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Die Erkrankungen der Trachea, der Bronchien,
der Lungen und der Pleuren.

Von
R. Staehelin-Basel.

Mit 136 Abbildungen.

A. Allgemeiner Teil.

I. Anatomische Vorbemerkungen.

Die Lungen bilden zusammen mit den Bronchien driisenahnlich aufgebaute Organe,
in denen die Bronchien die zufithrenden Génge, dic Alveolen deren end- und seitenstindige
Ausstiilpungen darstellen.

Die groberen Bronchien bestehen aus einem festen Rohr, das von einer Schleim-
haut ausgekleidet wird. Nach Braune und Stahel sind sowohl die Trachea als auch die
Bronchialabschnitte in ihrem mittleren Teil etwas weiter als an den Enden, also etwas
spindelformig aufgetrieben, was Wirbelbewegungen und Niederschlag des Staubes an den
Bronchialwinden zur Folge haben soll. Aber diese Ansicht, die der gegenwirtig herrschen-
den Annahme einer lamindren Luftstromung in den Bronchien widerspricht, crscheint
unbewiesen, da sie sich nur auf Messungen an der Trachea und wenigen grofien Bronchien
stiitzt. Die Festigkeit wird zum Teil durch Knorpelspangen und -platten bedingt, die
mit zunehmender Verdstelung immer kleiner werden und schlieBlich verschwinden. Zwi-
schen ihnen sind Schleimdriisen eingelagert. Weiter innen befindet sich eine zir-
kulare Schicht von glatter Muskulatur, die sich, allmahlich diinner werdend, bis in die
Alveolargamge fortsetzt. Neben den zirkularen existieren auch langsverlaufende Muskel-
fasern (F. A. Hoff mann). Nach Huckert (Ed. Miiller) handelt es sich nur um spiralige
Muskelbiindel. Die duflere Hiille bildet eine Faserhaut, die auch die mit dem Bronchus
verlaufenden Gefdfle und Nerven umhiillt. Die Schleimhaut wird durch eine Tunica propria
von der Muskulatur getrennt und besteht aus einem mehrschichtigen Flimmerepithel.

Die Tunica propria besteht aus einem Gitterwerk von elastischen Fasern, das durch
reichliche Ziige von solchen mit der Muskelschicht in Verbindung steht. Das ganze Gewebe
zwischen Schleimhaut und Knorpelschicht enthilt ein reichliches LymphgefaBsystem
und groBe GefaBle und ist schr locker, so daB eine erhebliche Verschieblichkeit der Schleim-
haut gegeniiber der festen Unterlage resultiert, was wohl eine energische Wirkung der
Muskulatur auf die Schleimhaut auch in den Bronchien mit fester Knorpelwand erméglicht.

Mit fortschreitender Teilung werden die Bronchien immer kleiner, ihre Wand immer
diinner. Bei einer Weite von 1 mm horen die Knorpeleinlagerungen auf, dann auch die
Schleimdriisen, das Epithel wird auf eine einzige Lage reduziert, verliert seine Flimmer-
haare und wird kubisch und schlieBlich platt. Es iibernimmt immer mehr respiratorische
Funktion, indem sich an den Bronchiolen Ausstiilpungen bilden, deren Wand nur aus
respiratorischem Epithel und diinnem Bindegewebe besteht, in das das Kapillarnetz des
kleinen Kreislaufs eingelagert ist (Alveolen). Mit fortschreitender Teilung nehmen die
Alveolen immer mehr zu, bis schlieBSlich die ganze Wand des Schlauches nur noch durch
Alveolen gebildet wird.

Im einzelnen gestaltet sich die Umwandlung des Bronchialbaumes in das respiratorische
Lungengewebe nach Husten (dessen Terminologie sich Loeschcke nachtriglich an-
geschlossen hat) folgendermafien: Der Bronchus eines Lungenldppchens gibt im allgemeinen
im Lobulus mehrere Kollateralen ab, die sich in den tiefen Abschnitten des Lappchens
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Abb. 1. Stiick eines Lungenlippchens (Azinus). Lunge eines jugendlichen Hingerichteten.
(Freie Rekonstruktion von A.Vierling.) Die Abstinde in senkrechter Richtung sind beim Bronchial-
baum schematisch verkiirzt, d. h. der kleine Bronchus, mit welchem die Zeichnung oben beginnt,
geht in Wirklichkeit allméhlicher in die Bronchioli iiber, auch diese sind in Wirklichkeit linger
gestreckt. Rechts vom Beschauer das Schnittbild eines Alveolarganges als Kontur (nicht plastisch,
GréBenverhiltuisse nicht verdndert). Schleimhaut und Driisen griin, Knorpel hellblau, Muskeln
und Arteria bronchialisgelbrot, elastische Fasern schwarzblau, Arteria pulmonalis karminrot,
Vena pulmonalis und Vena bronchialis dunkelblau.
(Aus H. Braus: Anatomie des Menschen. Bd. 2. Berlin: Julius Springer 1924.)
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verzweigen. SchlieBlich teilt sich der Bronchus dichotom weiter. Die engsten Bronchien
von etwa 0,5 mm Durchmesser stellen die letzten Verzweigungen dar, deren Epithel noch
den Charakter der Bronchialschleimhaut trigt (abgesehen davon, daB sie nur noch wenig
Flimmerzellen besitzen). Dieser ,,Bronchiolus terminalis‘ teilt sich in zwei Bronchioli
respiratorii. Der Bronchiolus respiratorius 1. Ordnung ist noch mit Flimmerepithel
bedeckt, besitzt aber schon an der einen Seite Alveolen. Kinzelne Alveolen sind durch
einen kurzen engen, mit Flimmerepithel bekleideten Gang mit dem Bronchiolus in Ver-
bindung. Durch dichotome Verzweigung entsteht der Bronchiolus respiratorius
2. Ordnung, der auf der Seite, die der Arterie anliegt, Flimmerepithel besitzt, auf der
anderen durch Alveolen gebildet wird. Die nichste Gabelung fithrt zum Bronchiolus
respiratorius 3. Ordnung, in dem die Epithelrinde schwicher wird, das Flimmerepithel
bald verschwindet und der groBite Teil der Wand durch Alveolen gebildet wird. Bei der
weiteren Teilung hért das Flimmerepithel ganz auf, und das Schlauchstiick, das Alveolar-
gang genannt wird, besteht nur noch aus aneinanderliegenden Alveolen. Wihrend bisher

Abb. 2. Rechte Lunge (Hissches Modell). Abb. 3. Linke Lunge (Hissches Modell).
Furchen der Rippen; die erste (Schmorl- Furcheder ersten Rippe weniger tief, Lungen-
sche) Furche schniirt die Lungenspitze ab. spitze weniger abgeschniirt als links.

die Verzweigung des Rohres immer mit einer Verengerung einherging, werden die Alveolar-
géinge wieder weiter. Aus der Teilung der Alveolarginge gehen entweder wieder Alveolar-
ginge oder Alveolarsicke hervor, die sich von den Alveolargingen nur dadurch unter-
scheiden, daB sie blind endigen und an ibrem Ende gewshnlich noch etwas weiter werden
(frither als Infundibula bezeichnet). Nach Miller bestehen an der Grenze zwischen Alveolar-
gingen und Alveolarsicken Erweiterungen (,,Atria‘), nach F. E. Schulze finden sich
solche Erweiterungen nirgends, nach Husten nur an der Grenze zwischen Bronchiolus
respiratorius 3. Ordnung und Alveolargang. Die Alveolarsicke konnen aber auch direkt
aus dem Bronchiolus respiratorius 3. Ordnung hervorgehen.

Durch die verschieden starke Verzweigung der einzelnen Teile des Rohrensystemes
wird es ermoglicht, daB der ganze Raum gleichmaBig durch respiratorische Gewebe aus-
gefiillt wird. Nach Loeschc ke bildet jeder Bronchiolus terminalis mit seinen Verzweigungen
ein wiirfelférmiges, durch Septa gut abgegrenztes Gebilde, das er Azinus nennt, wahrend
Husten als Azinus den Bronchiolus respiratorius 1. Ordnung mit seinen Verzweigungen
bezeichnet., Dem ,,Azinus* Aschoff - Hustens entspricht der ,,.Lobulus“ Millers und

62*
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der ,,Arbor alveolaris“ F. E. Schulzes. Gegen die Auffassung, als ob die Lunge aus
einigermaflen gleichmifigen Azini besteht, wendet sich aber Felix.

Das respiratorische Epithel bestehe aus einer einschichtigen Lage von zweierlei
Elementen: 1. kubische Zellen mit Kern, 2. verschieden groBe polygonale kernlose Platten,
die den grofleren Teil der Fliche bilden. Diese Struktur des respiratorischen Gewebes
spricht ganz entschicden dafiir, daB der Gasaustausch nur durch Diffusion vor sich geht
(siehe unten S.994). Wir kénnen uns nicht denken, daB kernlose Protoplasmagebilde
ein Gas sezernieren konnen, und wenn nur die kernhaltigen Zellen sezernierten, so miifite
die Diffusion, die durch kernlose Platten vor sich geht, den Effekt illusorisch machen.
Die Alveolen stehen vielfach durch feine Offnungen, die Kohnschen Porenkanilchen,
miteinander in Verbindung. Thre Bedeutung haben neuerdings wieder Loeschcke (mit
Hilfe von Lungenausgiissen), R. G.Mar-
chand u. a. gezeigt (vgl. auch Miller,
Schulze).

Unter dem Epithel finden sich in
der Wand der Alveolen reichlich ela-
stische Fasern,die namentlich amEin-
gang der Alveolen einen kriftigen Ring
bilden. An dieser Stelle findet sich auch,
wie Baltisberger gezeigt hat, reichlich
glatteMuskulatur,so daB ein Schnitt
0;=fk  durch einen Alveolargang oder Alveolar-
sack hier das Bild von knopfférmigen
Verdickungen anden Enden der Scheide-
winde ergibt. Wir haben also im respi-
ratorischen Parenchym reichlich Muskel-
50,  gewebe, das sich in die Muskulatur der

Bronchien fortsetzt und eine Kontrak-

tion nicht nur der Bronchien, sondern
auch der Alveolarginge recht wohl

gp, Moglich erscheinen lagt. (Uber die An-
? ordnung des elastischen Gewcbes im
Tracheobronchialbaum und Lungenge-
webe vgl. Orsés, Lénart, Letulle,

. Koike, Miller usw.)

05 Die Lungen als Ganzes stellen
} annihernd Lkegelformige Gebilde dar,
B0y

die mit ihrer Basis dem Zwerchfell auf-
sitzen, mit der Spitze iiber die Ebene
der oberen Thoraxapertur hinausragen.
Die seitlichen Flichen bilden aber keinen
regelmifligen Kegelmantel, sondern
Abb. 4. Bronchialbaum, schematisch, auf einem zeigen die unregelmiBige Form, die
Sagittalschnitt durch die linke Lunge. Entworfen durch die Konfiguration der Thorax-
nach Bronchialausgiissen und Korrosionspripa- innenflache und der anliegenden Organe
raten aus der Sammlung von H. Loeschcke. bedingt ist. In der medialen Flache
(Aus Beitr. Klin. Thk. 68, 1928.) beider Lungen vereinigen sich die Bron-
chien und die ein- und austretenden Ge-
faBe undbilden den Hilus (vgl. Abb. 12),
der mit der Trachea und dem Herzen eng verbunden ist und den Fixpunkt der Lungen
darstellt. Bei der Atmung wechselt er seine Lage nur wenig, wihrend sich alle anderen
Teile bei der Inspiration von ihm entfernen.

Beide Lungen sind durch tiefe Einschnitte in Lappen geteilt, die durch Furchen
(Incisurae interlobares) voneinander getrennt werden. Links beginnt die Inzisur am Pro-
cessus spinosus des 3. Brustwirbels und verlauft schrig nach abwirts zum Ubergang der
6. Rippe in den Rippenknorpel. Rechts geht in der Axillarlinie von dieser Furche eine
zweite Inzisur nach dem Sternalansatz des 4. Rippenknorpels und trennt einen Mittel-
lappen ab. Praktisch kann man sich merken: Am Riicken gehort alles, was unterhalb
des medialen Endes der Spina scapulas liegt, zum Unterlappen. Die ganze Vorderfliche
wird links von Oberlappen, rechts unterhalb der 4. Rippe vom Mittellappen gebildet.
In der Seitenansicht wird links die Grenze bestimmt durch eine Linie, die man vom medialen,
hinteren Ende der Spina scapulae zum Ubergang der 6. Rippe in ihren Knorpel zieht, rechts
gehort das, was zwischen dieser Linie und der 4. Rippe liegt, zum Mittellappen (Corning).
Der Verlauf der Furchen ist teilweise in Abb. 2 und 3 zu sehen. Besonders zu beachten
ist, da} die Lungenspitzen beiderseits nicht ganz gleich konfiguriert sind, wie aus
Abb. 2 und 3 ersichtlich ist. Man sieht hier, da3 die Lungenspitze von der iibrigen Lunge
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durch eine tiefere Impression der ersten Rippe, sog. Schmorlsche Furche abgesetzt ist,
und zwar die rechte schirfer als die linke. Dieser Unterschied ist deshalb wichtig, weil
er zur Folge hat, daB der Perkussionsschall iiber beiden Spitzen oft nicht ganz gleich ist,
sondern iiber der rechten etwas leiser. Aber auch der Verlauf der Bronchien wird durch
die Rippenfurche beeinfluBit; der seitliche, hintere Spitzenbronchus verliuft rechts stirker
gewunden als links (Helm, Seufferheld).

Die Verteilung der Bronchien auf die Lungenbezirke ist auf Abb. 4
(nach Loeschcke) ersichtlich. Der als erster ventraler Ast des Stammbronchus
aufzufassende Oberlappenbronchus (BV,) teilt sich in einen oder zwei ven-
trale Hauptiste, aus denen 4—5 Nebenzweige (v;—v,) hervorgehen, und in
einen dorsalen Hauptast, der zuerst den Ramus horizontalis (D; = R h) abgibt
und sich dann in einen Ramus subapicalis (D, = Rsa) und einen Ramus
apicalis (D; = R a) spaltet. Der als Unterlappenbronchus weiter verlaufende
Stammbronchus gibt nach vorne die Rami bronchiales ventrales (B V, — B V,)
und nach hinten die Rami bronchiales dorsales (B D, — B D,) ab. Alle ven-
tralen und dorsalen Bronchialdste entsenden einen lateralen (1) und einen
medialen (m) Zweig und veréisteln sich als ventrale bzw. dorsale Endzweige
(v, d). Von besonderer pathologischer Bedeutung (fiir den Ursprung der Lungen-
phthise) sind der Ramus apicalis und subapicalis des dorsalen Oberlappenastes.

In die Blutversorgung teilt sich der kleine Kreislauf mit einem Teil des grofBen.
Die Aste der Arteria pulmonalis verzwei%en sich lings den Bronchien, Bronchiolen und
‘Alveolarginge bis an die Alveolarsicke. Sie geben starke Aste an die Bronchien ab, die
in der Submukosa mit den Asten der Aa. bronchiales ein Kapillarnetz bilden, und losen
sich in den Alveolargingen und -sicken unter dem respiratorischen Epithel zu einem
duBerst feinmaschigen Kapillarsystem auf. Aus diesem entstehen im perilobaren Binde-
gewebe die Venen, die oberhalb der Bronchioli respiratorii in die Nihe des Bronchus gelangen
(Felix, nach Backmann erst am Hilus) und hier neben den Arterien zuriicklaufen. Die
Bronchien werden auBler durch die erwihnten Aste der Lungenarterien auch durch die
Arteriae bronchiales versorgt, die teils aus der Aorta, teils aus der A. mammaria interna,
gelegentlich auch aus der A. thyreoidea inf., A. intercostalis sup. usw. stammen. Sie ver-
teilen sich lings den Bronchien, so daf auf jedem groéBeren Bronchus 2—3, miteinander
kommunizierende Arterien liegen, und bilden zwei Kapillarnetze, eines in der Tunica propria
und ein tieferes fiir Knorpel und Muskeln. Wie schon Krittner gezeigt hat, horen die
Stammchen der Bronchialarterien an den Bronchioli exspiratorii auf, und ihre Kapillaren
gehen im Gebiet der Alveolarginge in das Netz der Pulmonalarterien. Der Abflufl geschieht
teils durch die Venae bronchiales posteriores in die V. azygos oder in die V. cava sup. (rechts)
bzw. in die V. intercostalis sup. oder V. innominata (links), teils durch die Venae bronchiales
anteriores (die auch vom Perikard Zuflul erhalten und mit den Venen des Osophagus und
des hinteren Mediastinums Anastomosen bilden) in die Lungenvene. AuBerdem ergiefen
im ganzen Bereich der Bronchien einzelne kleine Venen das Blut der Bronchialwand in
Aste der Lungenvene. Es flieBt also ein groBer Teil des Bronchialvenenblutes, und zwar
besonders das Blut aus den kleinen Bronchien in die Lungenvenen, wihrend zwischen den
Arterien der Bronchien und der Lunge geringere Anastomosen bestehen, immerhin so reich-
lich, daB nach Unterbindung der Art. pulmonalis die Ernihrung des Lungengewebes nicht
geschadigt wird (Sauerbruch).

Die LymphgefiBe bilden ein oberflichliches Netz unter der Pleura, das durch
Stomata mit der Pleurahshle in offener Verbindung steht, und ein tiefes im intralobuldren
Bindegewebe, das seine Zufliisse aus dem Lungengewebe und den Bronchien erhilt. Die
Lymphe der Alveolarwinde sammelt sich in periarteriellen, perivensosen und peribronchialen
Gefil3en, in die (wie auch in das pleurale Netz) reichlich kleine Massen von Lymphgewebe
eingeschaltet sind, wihrend sich gréBere Knoten nur an den Teilungsstellen von Bronchien
finden (Miller). In den Bronchien besteht ein submukéses und ein adventitielles Lymph-
netz. Die abfithrenden LymphgefiBe aus den Pleuren und aus den Lungen und Bronchien
kommunizieren nach der friiher geltenden Anschauung erst am Hilus, nach neueren Unter-
suchungen (Franke) schon in der Peripherie. Sie miinden, nachdem sie teilweise peri-
bronchiale Lymphdriisen passiert haben, in die tracheobronchialen Driisen, von denen
je ein Paket auf der Seite der Bifurkation der Trachea und eines im Winkel zwischen beiden
Hauptbronchien liegt. Die Abfliisse dieser Gebiete vereinigen sich mit den trachealen
Lymphbahnen, rechterseits auch mit den LymphgefiBen aus den oberen Interkostalrdumen,
aus dem hinteren Mediastinum (vom Zwerchfell, Herzbeutel, Osophagus mit eingeschalteten
Driisen lings der Aorta) und aus den Glandulae mediastinales anteriores (groBtenteils
vor dem Aortenbogen, mit Zufliissen von Herzbeutel, Zwerchfell, Thymus). Diese Bahnen
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bilden zusammen den Truncus bronchomediastinalis dexter, der die Lymphe meist in die
Anonyma an deren Ursprungsstelle ergiefit. Bisweilen nimmt auch ein Truncus mammarius
von der Innenseite des Sternums, aus dem Verbreitungsgebiet der Mammaria interna an
der Bildung des Hauptstammes teil. Links miinden die einzelnen Gefifle in den Ductus
thoracicus. In der Nihe der Einmiindungsstelle in die Venen stehen die Stdmme in Be-
ziehung zu einer tiefen zervikalen Driise, die zum Ursprungsgebiet des Truncus jugularis
(aus Kopf und Hals) gehéren kann, oder zu einer Supraklavikulardriise, die dem Truncus
subclavius angehort (dem AbfluB aus Arm, Pleurakuppe, vorderer und seitlicher Brust-
wand). Doch scheint es, daf} trotz dieser (freilich recht geringen) Kommunikation der Lymph-
gebiete ein AbfluB von Lymphe aus Hals oder Extremititen in das bronchomediastinale
Gebiet, d. h. ein Ansaugen von Lymphe in den Thorax, nie zustande kommt. Nach Franke
findet aus den bronchopulmonalen Driisen auch ein Abflufl statt zu Driisen des hinteren
Mediastinums und durch das Zwerchfell — mit und neben dem Osophagus — zu Driisen
am oberen Rand und an der Hinterseite des Pankreas.

Die Lymphgefifie der Pleura costalis schlagen verschiedene Wege ein. Die Lymph-
gefidfe der hinteren Partien ziehen gegen die Wirbelsdule und treffen, nachdem sie bisweilen
in der Gegend des Angulus costae noch Driisen passiert haben, nahe am Rippenképfchen
auf Driisen. Von hier fithrt der Weg zu Lymphknoten, die auf der Wirbelsdule liegen,
und von da in den Ductus thoracicus. Auch zu den Achseldriisen fiihren bisweilen einzelne
Wege. Die Lymphgefie der Pleurakuppe vereinen sich zu besonderen Kanilchen, die sich
in den Ductus thoracicus bzw. den Truncus lymphaticus communis dicht vor der Ein-
miindung in die Vene ergieen. Die Lymphgefalle der vorderen Pleurapartien haben ihren
‘Abflul zu den lings der Arteria und Vena mammaria interna liegenden Lymphknoten.
Von hier ergieBt sich die Lymphe in den obersten Teil des Ductus thoracicus bzw. in eine
entsprechende Stelle der rechten Seite, bisweilen aber auch in den Truncus bronchomedia-
stinalis. Auch nach einer Supraklavikulardriise (die manchmal auch mit dem Truncus
bronchomediastinalis in Verbindung steht) kann ein Teil der Lymphe abflieen.

Die Nerven der Bronchien und Lungen stammen aus dem Vagus und dem Sympathikus.
Der Vagusstamm gibt bald nach dem Abgang des Reckurrens beiderseits Aste an die
Vorderwand der Trachea ab, die sich hier zum Plexus pulmonalis anterior vereinigen. Aus
diesem entspringen die Rami bronchiales anteriores, die mit den Bronchien in die Lungen
eintreten. In der Hohe der Bifurkation treten weitere Aste des Vagus an die Hinterseite
der Stammbronchien und bilden hier den Plexus pulmonalis posterior. In diesen gelangen
immer auch Aste aus den vier obersten Ganglien des Sympathikus (Briauker). Der Plexus
pulmonalis posterior entsendet die Rami bronchiales posteriores, die auf der Hinterseite
der Bronchien verlaufen. In die Plexus und in die Bronchialvenen sind zahlreiche Gruppen
von Ganglienzellen eingestreut. Nach Larsell und Mason schicken die Ganglienzellen
Fortsatze in die Muskulatur der Bronchien und sind von einem Fasernetz umgeben, das,
ebenso wie die Zellen selbst, nach Durchschneidung des Vagus degeneriert, so daf wir
in diesen postganglioniren Fasern das vom Vagus innervierte motorische System der
Bronchialmuskulatur zu sehen hitten. AufSerdem fanden Larsell und Mason sensible
Nervenendigungen im Epithel der groberen und an den Verzweigungsstellen der feineren
Bronchlen bis hinein in die Alveolarginge. L. R. Miiller fand in der Ursprungsstelle des
Plexus bronchialis Ganglienzellen, die in einer Kapsel eingeschlossen waren und keinen
oder nur einen einzigen Fortsatz erkennen lieBen. Er rechnet sie zum Spinalganglien-
typus und spricht sie den sensiblen Bahnen zu, die die Empfindung von den groflen Bronchien
vermitteln.

Auch die Lungenarterien besitzen zahlreiche Nerven. Ihre Endigungen finden
sich in der Media. Spirlicher sind die Nerven der Lungenvenen.

Zum Schlufl seien noch einige Zahlenangaben mitgeteilt (meist nach v. Skramlik):

Ménner  Frauen Kind Séugling
von 10 Jahren

Distanz der Zahnreihe vom Ringknorpel 15,0 cm 14,0 cm 10,0 cm 8,0 cm
Distanz der Bifurkation vom Ringknorpel 26,0 ,, 24,0 ., 17,0 ,, 12,0 ,,
Linge der Trachea . . . . . . . . . 11,0 ,, 10,0 ,, 7,0 4,0 ,,
Lénge des rechten Stammbronchus . . 3,5 ,, 3,0 ., 2,0 ,, 1,0 ,,
Lénge des linken Stammbronchus . . . 2,0 ,, 1,5 ,, Lo ,, 05 ,,
Gesamtzahl aller Bronchien und Bronchiolen (nach Rohrer) . . . . . 239 103
Gesamtzahl aller Alveolarginge (nach Rohrer) . . . . . . . . . .. 597 759
Gesamtlinge aller Bronchien, Bronchiolen und Alveolargénge (n. Rohrer) 713,75 m
Innenfliche des Lungenparenchyms (nach Zung) . . . . . . . . . . 90,00 m2

Innenfliche des Lungenparenchyms (nach Willson) . . . . . . . . . 45,00 m2
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II. Physiologische Vorbemerkungen.

Die Respirationsorgane besorgen die Abfuhr der Kohlensiure aus dem Blut und den
Ersatz des verbrauchten Sauerstoffes. Das geschieht dadurch, daB durch die Atem-
bewegungen in regelmifigem Rhythmus die Luft in der Lunge erneuert wird, wo die
Alveolarluft auf einer Fliche, die 100mal so grof§ wie die Korperfliche ist, mit den Kapillaren
des Lungenkreislaufs in Beriihrung steht, nur durch eine ganz diinne Gewebsschicht getrennt.
Auflerdem wirken aber die Atembewegungen auch bei der Beférderung des Blutes
mit, da einerseits der Lungenkreislauf durch die Volumschwankungen der Lunge beein-
fluBt wird, andererseits das Herz und die groSen Venenstdmme bei ihrer Lage im Thorax-
raum von diesen Volumschwankungen und den Druckverinderungen im Brustraum direkt
abhiingig sind. Deshalb kénnen Erkrankungen der Respirationsorgane auf die Atem-
bewegungen, auf den Gasaustausch in der Lunge und auf die Blutzirkulation EinfluB aus-
iiben. .

Mecchanik der Atmung. Bei Eroffnung der Brusthohle fallt die Lunge zusammen; gleich-
zeitig erweitert sich aber dabei auch der Thorax etwas. Also nimmt die Lunge, wenn nach
der Thoraxéffnung ihr Innenraum und ihre Oberfliche unter dem gleichen (atmosphirischen)
Druck stehen, ein kleineres Volum ein als der Thorax, der ebenfalls von aulen und von innen
gleich belastet ist. Bei uneréffnetem Brustkasten besteht ein Gleichgewicht derart, daB die
elastischen Krifte von Lunge und Thoraxwand sich aufheben, die Lunge ist also ausgedehnt,
der Thorax eingezogen. Doch. ist die Einziehung der Brustwand viel geringer als die An-
spannung der Lunge, weil die elastischen Krifte der Rippen und der zwischen ihnen aus-
gespannten Interkostalmuskeln usw. viel grofer sind als die elastischen Krifte der Lungen.
Das Zwerchfell hingegen hat (in der Leiche) nur geringe elastische Kraft, die durch den
intraabdominalen Druck evtl. noch vermindert oder aufgehoben wird, wird also stark ein-
gezogen werden. Durch diese Spannungsdifferenzen entsteht an der Berithrungsstelle
von Lungen und Brusthohlenwandung, zwischen Pleura pulmonalis und Pleura parietalis,
ein negativer Druck. Donders, der diese Differenz zwischen dem Druck in der Pleura-
spalte und dem Atmosphirendruck zuerst festgestellt hat, hat sie an der Leiche gemessen,
indem er ein Manometer luftdicht in die Trachea einband und dann den Thorax créffnete.
Im Moment der Thoraxéffnung zieht sich die Lunge zusammen, der Druck im Manometer
steigt, nach Donders im Mittel um etwa 6 mm Hg. Beim lebenden Menschen braucht
er nicht gleich zu sein, weil die glatte Muskulatur der Lunge einerseits, der muskulire Tonus
der Brustwand, der Druck des Abdomens usw. andererseits die Spannungsverhiltnisse
gegeniiber der Leiche verdndern. Dieser Druck ist nicht nur virtuell, sondern tatsachlich
vorhanden, da die Pleuraspalte nicht unendlich klein ist, sondern eine, wenn auch sehr
diinne, Fliissigkeitsschicht enthilt, ohne dic das Gleiten der Pleurablitter undenkbar
wire (v. Neergaard). Die Adhision, der Brauer, Roth u. a. eine grofle Bedeutung bei-
messen, spielt unter normalen Verhéltnissen keine Rolle (Stoevesandt, v. WyB, v. Neer-
gaard). Erst wenn Luft in die Pleurahéhle eindringt, entsteht eine kapillare Grenzfliche
(Fliissigkeit — Luft) mit Oberflichenspannung, was frither mit der wahren Adhésion ver-
wechselt wurde (v. Neergaard). Die allgemeine Annahme war die, daB der Druck in
der ganzen Pleuraspalte gleich sei, bis Tendeloo die Lehre aufstellte, dafl an den einzelnen
Stellen groBe Verschiedenheiten bestehen, daB der Druck besonders in den kaudalen und
seitlichen Partien viel stirker negativ sei als an den kranialen und paravertebralen. Rohrer
bestreitet das, und in sehr genauen Versuchen fand Wirz keine Unterschiede. Fiir die Uni-
formitat des Pleuradruckes spricht auch die schalenférmige Gestalt des Pneumothorax
bei intakter Lunge.

Der statische Pleuradruck ist bei jeder Lungenfiillung gleich dem Druck, den die
Summe des Luftdruckes und der elastischen und muskuliren Krafte der Brustwand in der
einen (erweiternden) und die Summe der Lungenelastizitit und des Druckes in den Lungen
nach der anderen (verengernden) Richtung ausiiben. Rohrer hat in der Formel ausge-
driickt: p — b = Pleuradruck = pmuse. + P el. thor. = Palv. — P el. plum. (p = dehnende
Kraft der Lungen, b = Barometerdruck, pmusc. = die senkrecht auf die Pleurafléiche
wirkende muskulire Spannung, p el. thor. = die senkrecht auf die Pleurafliche wirkende
passive Kraft, d.h. die Elastizitédt der Brustwandhchlen, paiy. = Luftdruck in den Alveolen,
Pol. pulm. = Lungenelastizitit). Diese Formel gilt nicht nur fiir jede einzelne Flicheneinheit
der Pleura, sondern, da der Pleuradruck iiberall gleich ist, sagt sie auch aus, dal der Pleura-
druck (multipliziert mit der Brusthohlenoberfliche) gleich ist der Summe der auf die
Thoraxinnenfliche wirkenden elastischen und muskuldren Kriifte. Aus der Formel geht
hervor, daB, wenn palv. = 0 wird, d. h. der Thorax bei offener Stimmritze ruhig steht,
der statische Pleuradruck gleich wird der Lungenelastizitdt. Seine Messung beim
Menschen wire deshalb fiir die Beurteilung der Lungenelastizitit in pathologischen Féllen
sehr wichtig, st6Bt aber auf Schwierigkeiten, nicht nur wegen der Notwendigkeit einen
Pneumothorax anzulegen, sondern auch wegen der Schwierigkeit, diesen Druck zu messen.
Die bei der Pneumothoraxfiillung iibliche Methode ergibt meist einen Wert zwischen dem
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statischen und dynamischen Pleuradruck, der durch die Trigheit und Schleuderung des
Manometers entstellt ist. v. Neergaard und Wirz haben den statischen Pleuradruck
(allerdings bei einer nicht ganz gesunden Lunge) mit einwandfreier Methode bestimmt
und bei gewdhnlicher Atmung einen Exspirationsdruck von —2,5 cm H,0, einen Inspi-
rationsdruck von 8,7 cm H,0, also einen statischen Mitteldruck von —5,6 cm H,O ge-
funden. Das MaB fiir diec Lungenelastizitit, der Elastizititskoeffizient, ist die Druck-
differenz pro Liter Lungenfiillung. Rohrer berechnet auf Grund der Dondersschen
Messungen fiir die menschliche Lunge einen Elastizititskoeffizienten von 4,5 cm H,0
pro 1 Liter Volumendnderung der Lungen, v. Neergaard und Wirz schitzen ihn auf
Grund ihrer Versuche auf 7,7 cm H,0. Rohrer nimmt, gestiitzt auf die Untersuchungen
Cloettas, entgegen Liebermeister, Romanoff u. a. an, daB der Elastizititskoeffizient
fiir alle Grade der Luftfilllung innerhalb des Atmungsbereiches konstant ist. Uber den
Anteil der Oberflichenspannung an der Lungenelastizitit vgl. v. Neergaard: Z. exper.
Med. 66, 373 (1929).

Die gesamten elastischen Kréifte (p el. pulm. + P el. thor.) kénnen am Menschen bei voll-
kommener Muskelentspannung und offener Stimmritze entweder durch Messung des zur
Brustwandbewegung notigen AuBendruckes pro Liter Voluménderung (Jaquet und Ber-
noulli mit der Miescherschen Kammer) oder durch Messung des intrapulmonalen Druckes
in verschiedener Atmungsstellung (Rohrer, Sonne) gemessen werden. Fiir 1 Liter Volum-
anderung wurden Werte von 12—20 cm H,O gefunden. Zieht man davon den Wert fiir
die Lungenelastizitit ab, so erhilt man den Wert fiir die elastischen Krifte der Brust-
héhlenwandung (knécherner Thorax, Bauchhéhlendruck, Muskeltonus usw.). Aus Rohrers
Kurven ergibt sich, daB die elastischen Widerstdnde in beiden Richtungen gegen die extremen
Lagen wachsen (steilerer Verlauf der Kurven an den Enden), daB die Gleichgewichtslage
der Brusthohlenwandung in aufrechter Korperhaltung nur 3/, Liter unterhalb der maxi-
malen Inspiration liegt (allerdings bei einem Individuum mit nur 3,3 Liter Vitalkapazitiit),
in liegender Stellung etwas mehr nach der exspiratorischen Lage, und daf3 die Verteilung
der elastischen Krifte etwa 1/, fiir die Lunge, ?/, fiir die Brustwand ergibt. Auch die bei
der Atmung tétigen Muskelkrifte (p musc.) kénnen in dhnlicher Weise bestimmt und kurven-
miBig dargestellt werden (Bernoulli).

Das Lungenvolumen, bei dem ein Gleichgewicht zwischen den elastischen Kréften
der Lunge und der Brusthéhlenwand besteht, entspricht dem Ende der normalen Exspiration.

Beider Inspiration wird der Thorax durch Muskelkraft erweitert, die Lunge noch weiter
iiber ihre Gleichgewichtslage hinausgedehnt, und der Druck in der Pleuraspalte sinkt noch
tiefer unter den Atmospharendruck. Man kann den statischen Inspirationsdruck messen,
indem man die Leichenlunge durch Aufblasen in die der Inspiration entsprechende Aus-
dehnung bringt.

Donders fand fiir normale Inspirationsstellung etwa —8 bis 9 mm Hg (gegeniiber
— 6 bei Exspirationsstellung), fiir die der tiefsten Inspiration entsprechende Lage — 30 mmHg.
Am lebenden Menschen fanden v. Neergaard und Wirz, wie erwihnt, —8,7 em H,0.
Wenn wir auch annehmen miissen, daB die inspiratorische Druckerniedrigung an allen
Stellen der Pleura normalerweise den gleichen Wert erreicht, so diirfen wir uns doch nicht
vorstellen, daBl dadurch die Lunge in allen ihren Partien gleichmiBig erweitert werde.
Die dehnenden Krifte sind nicht an allen Stellen der Lunge gleich, namentlich im Gebiet
der Lungenspitzen sind sie nur gering, und die Ausdehnungsfihigkeit der Lunge ist nicht
iiberall gleich. Rohrer hat gefunden, dafl bei tiefer Inspiration der lineire Ausdehnungs-
koeffizient der Lunge fiir die infrahilédren Abschnitte 1,6, fiir die suprahiliren nur 1,3 be-
tragt. Der Tracheobronchialbaum bietet der Dehnung einen Widerstand, und die Bifur-
kation kann bei Inspiration nur etwa 1 cm nach abwérts steigen. AuBerdem haben Ten-
deloo und Rohrer gezeigt, daB fiir die peripheren Azini einer Bronchialveristelung die
Ausdehnungsbedingungen (speziell der Luftwiderstand) viel giinstiger sind als fiir die
zentralen. Auch der Atemtypus spielt eine groe Rolle, da die Lunge durch die Zwerchfell-
atmung in der Langsrichtung des Kérpers, durch die Brustatmung senkrecht dazu gedehnt
wird. Wir konnen deshalb Rohrer nicht darin beistimmen, daB die Ausdehnung
der Lunge bei gewthnlicher Atmung gleichmiBig erfolge und nur bei tiefster Atmung einzelne
Partien deutlich mehr als andere gedehnt werden. Der Moglichkeit stirkerer Dehnung
entspricht, wie Tendeloo gezeigt hat, der Bau der Lunge, indem die kaudalen und seit-
lichen Partien viel stirker dehnbar sind als die kranialen und paravertebralen. Durch die
ungleichméafige Dehnung muB es auch zu einer ungleichméBigen Durchliiftung der einzelnen
Alveolen kommen. Nach der Ansicht der meisten Autoren (s. Haldane, Rohrer, Lilje-
strand usw.) ist allerdings die Zusammensetzung der Alveolarluft eine ziemlich gleich-
méBige, und der Bau der Lunge scheint eine moglichst gleichmaBige Durchliiftung zu
garantieren.

. Die kinetische Energie bei der Atmung ist gréBer als die Kraft, die zur Uber-
windung der elastischen Spannungsdifferenzen notig ist, weil zu diesen noch die Uber-
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windung der beim Luftstrom entstehenden Widerstinde gehort. Fiir die treibende Kraft (p)
hat Rohrer folgende Formel aufgestellt:

p-b= P pleur. = P musc. + P el. thor, + P w. thor. = P alv.— Pel. pulm. + P w. pulm.

Die Formel ergibt also, wie die oben erwihnte Formel fiir statische Verhiltnisse, daB der
Pleuradruck ein direktes MaB} dieser Kraft darstellt, nur daf3 dieser dynamische Pleura-
druck nicht identisch ist mit dem statischen. Die ihm entsprechende GroBe ist einerseits
vermehrt um die Widerstinde der Brustwand (p w. thor.) und die vom Ruhezustand ver-
schiedene Muskelkraft (verinderter Wert fiir p musc. thor.), auf der anderen Seite um den
Alveolardruck, der bei der Atmung auch bei offener Stimmritze vom Atmosphéirendruck
verschieden ist, und um den Wert der Widerstéinde, die die Lunge der Voluminderung
entgegensetzt (p w. pulm)-

Der dynamische Pleuradruck hat also eine groe Bedeutung, indem seine Differenz
vom statischen Pleuradruck ein direktes Maf} fiir die kinetische Atmungsenergie darstellt,
aber auch indem er die Bestimmung der Glieder der Gleichung erlaubt, die nicht direkt ge-
messen oder berechnet werden konnen, namentlich in Verbindung mit dem statischen Druck.
Im Inspirium ist er stirker negativ als dieser, weil der Alveolardruck negativ ist und
sich zu der Wirkung der Lungenelastizitit addiert, im Exspirium ist er positiver, weil
der Alveolardruck positiv. wird und einen Teil der Lungenelastizitit aufhebt. Die
Lungenwiderstinde setzen sich zusammen aus der Triagheit des Lungengewebes,
die vernachlissigt werden kann (Rohrer, Liebermeister), wie auch der Reibungs-
widerstand im Pleuraspaltraum zu vernachlissigen ist, und dem Deformations-
widerstand im Lungengewebe. Wirz hat ihn an der Kaninchenlunge bestimmt und ge-
funden, daB er von dhnlicher GréBenordnung wie der Stromungswiderstand (der im Alveolar-
druck zum Ausdruck kommt) ist, bei schwicherer Atmungsgeschwindigkeit groBer als
dieser, bei gréferer Geschwindigkeit kleiner, und dafl er einen Bewegungswiderstand an
der Pleuraflache bis 1Y/, cm H,0 bedingen kann. Der Alveolardruck selbst ist nicht mef-
bar, und es ist fraglich, ob die Versuchsanordnung Sonnes weiter fithren wird, der die
Differenz zwischen der geatmeten Luftmenge und den Volumschwankungen des Rumpfes
bei dem in einem festen Zylinder eingeschlossenen Menschen zu bestimmen und daraus
die Kompression der Alveolarluft zu schitzen suchte. Die Methode konnte in Sonnes
Versuchen nur die grobsten Druckschwankungen anschaulich machen. In der Regel wird
angenommen, daf die Alveolardruckkurve der Kurve des Stromungsseitendruckes pro-
portional sei, den man von verschiedenen Stellen der oberen Luftwege (Nasentffnung,
Pharynx, Trachea) schreiben kann. Rohrer hat aber darauf hingewiesen, daB das nur
teilweise richtig ist. Er gibt fiir die Beziehung des Alveolardruckes zu der Volumgeschwindig-
keit und den Widerstinden (die er aus anatomischen Messungen berechnet hat) folgende
Formel an:

pPalv =k V + kV?

wobei V die Volumgeschwindigkeit der Atmungsluft, k und k, Konstanten sind, die den
Widerstinden der Luftwege entsprechen. k; entspricht dem Widerstand der Rohrstromung,
k, den Extrawiderstinden, die durch Richtungs- und Querschnittsinderungen bedingt sind.
Er fand k; in den oberen und unteren Luftwegen ungefahr gleich, k, in den unteren sehr
klein, in den oberen (bis zur Trachea herunter) viel groBer, fast 1'/;mal so groBl als
k;, was durch die starken Querschnittsinderungen von der Nase bis zur Trachea (besonders
die Stimmritze) bedingt jst. Rohrer nimmt an, daB der Wert fiir die In- und Exspiration
gleich sei, weil die Bronchien wihrend der In- und Exspiration zwar verschieden weit seien,
aber infolge des Verhiltnisses der inspiratorischen Erweiterung zur Lungendehnung der
Widerstand sich nicht wesentlich andere. Das ist aber sehr zweifelhaft, da Sonne durch
seine Versuche eine ganze bedeutende Verengerung der Bronchien wahrend der Exspiration
wahrscheinlich gemacht hat. Dazu kommt noch die exspiratorische Verengerung der
Stimmritze, die sicher einen bedeutenden EinfluB auf die Strémung besitzt.

Am Jlebenden Menschen haben bisher erst v. Neergaard und Wirz den dynamischen
Pleuradruck registriert. Sie fanden unter normalen Verhiltnissen bei rubiger Atmung
z. B. ein Ansteigen des Druckes im Exspirium auf 0, ein Absinken im Inspirium auf 10,0 cm
H,0, bei gleichzeitigem statischem Pleuradruck von —2,7 im Exspirium, —8,2 im Inspirium.
Durch gleichzeitige Aufzeichnung der Atemluftgeschwindigkeit mit Hilfe des Fleischschen
Pneumotachographen konnten sie die Beziehungen zwischen der treibenden Kraft, d. h.
der Differenz zwischen statischem und dynamischem Pleuradruck, und der Volumgeschwin-
digkeit feststellen. Sie fanden wihrend der Exspiration einen hoheren Druck fiir gleiche
Geschwindigkeit als wihrend der Inspiration, z. B. bei 300 ccm pro sek. wihrend der Ex-
spiration eine Druckdifferenz zwischen statischem und dynamischem Pleuradruck von 1,3 cm
H,0, wahrend der Inspiration nur 0,5 cm, bei 800 cem pro Sek. exspiratorisch 6,1, inspirato-
risch 2,3 cm H,0. Das beweist, daB die Strémungswiderstinde wihrend der Exspiration grofler
sind als wéhrend der Inspiration. v. Neergaard und Wirz berechneten auch die Rohrer-
schen Konstanten k; und k,, wobei sie allerdings die Stromungswiderstande nicht isoliert
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bestimmen konnten, sondern nur zusammen mit den Deformationswiderstdnden. Ihre Kon-
stanten entsprechen also nicht nur palv. wie die Rohrerschen, sondern p alv. + p w. pulm.
Da aber das Wichtige die Gesamtwiderstinde sind und auBlerdem die Deformationswider-
stdnde in den beiden Atmungsphasen nicht sehr verschieden sein konnen, macht das wenig
aus. In Anbetracht dieses Unterschiedes stimmen ihre Zahlen fiir die Inspiration mit den
von Rohrer berechneten befriedigend iiberein, indem sie z. B. k; = 1,16, k, = 2,1 fanden
gegeniiber 0,43 und 0,71 bei Rohrer. Fiir die Exspiration ergab sich dagegen im gleichen
Fall (unter normalen Verhaltnissen) k, = 2,35, k, = 6,5. Die Widerstandsvermehrung
der Rohrstromung, die sich in k; ausdriickt, wihrend der Ausatmung, beweist wohl die
Kompression der kleinen Bronchien, die starke Vermehrung der Extrawiderstinde (k,)
ist wahrscheinlich auf die Verengerung der Stimmritze bei der Ausatmung zu beziehen.
Im iibrigen zeigten sich sogar beim gleichen Individuum Unterschiede zwischen den einzelnen
Atemziigen, so daf die Berechnung von Mittelwerten sinnlos wire, was bei einer Bewegung
wie die Atmung, die von willkiirlichen Muskeln besorgt wird, auch nicht verwunderlich ist.

Unter diesen Umstinden kann auch die Rohrersche Berechnung der Widerstinde
inden einzelnen Teilen der Atmungswege, die in Abb. 5 zum Ausdruck kommt, nur
den Wert einer approximativen Orientierung haben. Als sicher haben wir daraus zu ent-
nehmen, daB nicht nur an der Glottis, sondern auch an tieferen Stellen infolge der groferen
lokalen Widerstinde Beschleunigungen der Luftbewegung auftreten, die es wahrscheinlich
machen, daB hier ein Hustenstol wirksam werden und den Inhalt weiter beférdern kann.

Die Berechnungen Rohrers beruhen auf der herrschenden Annahme, daf im ganzen
System der Luftwege laminéire Luftstromung herrscht und also das Poiseullesche
Gesetz gilt. Einzig in den Alveolen und Alveolsicken kann turbulente Strémung vorhanden
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Abb. 5. Stromungsgeschwindigkeit in den Luftwegen. (Nach Rohrer.)

0,—O; Obere Luftwege (Nasenoffnung, Nasenginge, Pharynx, Glottis, Trachea). B,—B;;

Bronchien 1. bis 17. Ordnung. - L,—L, Lobularsystem (Lobularbronchus 1 mm Durchmesser),

Bronchioli intralobulares 1. bis 5. Ordnung, Bronchioli respiratorii 1. bis 3. Ordnung.
Ordinaten: Relative Geschwindigkeit, die in der Trachea = 1.

sein. Von den neueren Versuchen, die Strémung in diesen Gebilden festzustellen (Dreser,
Beitzke, Loeschcke, Fleisch) kommen die Fleischschen Versuche den natiirlichen
Verhiltnissen am nichsten. Sie machen es wahrscheinlich, daf nur beim Einstrémen der
Luft in die Alveolen die Stromrichtung umgekehrt wird und Wirbel entstehen, die die
Inspirationsluft an das respiratorische Epithel bringen, dal aber die Luft bei der Ausatmung
aus dem Zcntrum der Alveolarsickchen lamindr abstromt. In den iibrigen Teilen der
Lunge und der Luftwege besteht immer nur laminire Strémung, da die kritische Ge-
schwindigkeit von 5 Liter pro Sek. nach Rohrer, Fleisch usw. nie iiberschritten wird
auBer bei Hustenstofen.

Das Druckgefidlle in den Atemwegen ist bei ruhiger Atmung sehr gering. Der
Druck nimmt bei der Exspiration von den Alveolen an stindig ab bis zur Mund- bzw.
Nasenoffnung. Beider Inspiration geht das Gefélle in umgekehrter Richtung. Seine Schwan-
kungen im Verlauf der Luftwege entsprechen natiirlich den Widerstinden, die in der Ge-
schwindigkeitskurve (Abb. 5) zum Ausdruck kommen. In der Trachea des Pferdes erreicht
der Seitendruck bei der Inspiration nur 1 mm Hg, bei der Exspiration 1 oder 2 mm. Aber
auch in den Alveolen sind die Druckdifferenzen sehr gering. Nach Rohrer betragen sie
bei rubiger Atmung nur 0,4—0,6 cm H,0, bei maximaler Atmung 5—13 cm. Diese berech-
neten Werte sind allerdings vielleicht etwas zu gering, denn Gutzmann und Loewy
fanden an tracheotomierten Menschen durch direkte Messung subglottisch einen Tracheal-
druck von 1 cem H,0 bei In- und Exspiration wahrend ruhiger Atmung, bis zu 7—12 cm
bei starker Atemvertiefung. Diese geringen Druckunterschiede geniigen aber vollkommen,
um die Luft durch das enge Réhrensystem zu treiben, da die Lunge geradezu ideal gebaut
ist um die Verteilung eines Luftstromes mit geringstem Widerstand auf eine groBe Flache
zu bewerkstelligen. Nur bei Hindernissen konnen sehr hohe Druckwerte erreicht werden.
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Die maximalen Werte fiir Einatmung (in Exspirationslage) und fiir Ausatmung (in In-
spirationslage) betragen nach Rohrer:

positiver maximaler Ausatemdruck bei Mannern: bei Frauen:
60—150 mm Hg 30—80 mm Hg
negativer maximaler Einatemdruck 50—I20 mm Hg 25—60 mm Hg

Die bei der Atmung titigen Muskeln hat neuerdings Wenckebach einer genauen
Untersuchung unterzogen. Bei der Inspiration unterscheidet er die obere Atmung, die
untere Atmung und den Wirbelsdulenanteil. Das wirksamste ist die untere Atmung,
die hauptsiachlich durch das Zwerchfell besorgt wird !, wihrend der M. serratus anticus
auch etwas mitwirkt. Durch die Kontraktion des Zwerchfells wird die Kuppe dieses Muskels
herabgezogen und der Bauchinhalt nach abwarts gedriangt. Vor dem Roéntgenschirm kann
man beobachten, wie bei oberflichlicher Atmung zuerst die beiden Zwerchfellkuppen tiefer
treten und die Komplementirraume sich eréffnen, wihrend das Centrum tendineum seinen
Platz nur wenig dndert und erst bei tiefer Atmung herabsteigt. Die beiden Zwerchfell-
halften senken sich bei ruhiger Atmung um 1—3 cm, bei tiefster etwa 5—7 cm, die linke
etwas mehr als die rechte. Beim Stehen steht das Zwerchfell tiefer und macht groBere
Exkursionen. Der Lungenrand steigt, wie die Perkussion erkennen 148t, bei tiefster Atmung
8 cm und noch mehr auf und nieder. Von auflen kann man das Auf- und Absteigen des
Zwerchfells bisweilen in Form des Littenschen Phénomens beobachten. Am deut-
lichsten sieht man es, wenn der Patient méglichst flach liegt, das FuBlende des Bettes gegen
das Fenster gewendet, und der Beobachter von der Fensterseite aus, etwa 2—3 Schritte von
den Fiien des Kranken entfernt in einem Winkel von 459 auf den Thorax blickt. Man sieht
dann einen linedren Schatten iiber einem griBeren oder kleineren Teil des Thoraxgiirtels
bei jeder Inspiration abwirts steigen, bei ruhiger Atmung meist nur 1, bei tieferer 2—3 Inter-
kostalrdume. Das Phinomen kommt dadurch zustande, dafl die Lungen eine gewisse
Zeit brauchen, um der Bewegung des Zwerchfells zu folgen. Das Zwerchfell saugt bei seiner
Kontraktion zuerst die Interkostalriume etwas an, wodurch ein linedrer, zirkulir verlaufen-
der Schatten unterhalb des Lungenrandes entsteht. Erst nach einer meBbaren Zeit riickt
dann die Lunge in den Komplementdrsinus ein, der Interkostalraum verstreicht wieder,
und der Schatten verschwindet rasch wieder.

Die obere Einatmung, die dem entspricht, was gewohnlich als Brustatmung
im Gegensatz zur Bauchatmung bezeichnet wird, wirkt nach Wenckebach nur auf die
obere Hilfte des Thorax und hat, wenn sie wirksam sein soll, eine Kontraktion des Zwerch-
fells zur Voraussetzung. Die dabei titigen Muskeln teilt R. du Bois-Reymond in folgende
vier Gruppen:

1. Solche, die auch bei der normalen Atmung mitwirken: Mm. intercostales, nach ge-
wohnlicher Annahme die externi, nach Felix u. a. auch der interkartilaginire Anteil der
interni; 2. solche, die bei erschwerter Atmung aktiv den Thorax erweitern: Mm. scaleni,
serratus posticus superior und (bei fixiertem Kopf) sternocleidomastoideus; 3. solche,
die den Thorax von der Last der oberen Extremitiat befreien: Mm. trapezius, rhomboidei,
levator anguli scapulae; 4. solche, die den Thorax an der oberen Extremitit emporziehen,
wenn diese durch die Muskeln der Gruppe 3 (oder durch Aufstiitzen der Arme) fixiert ist:
Mm. pectoralis, serratus anticus major. Es muf aber bemerkt werden, daB die Mm. inter-
costales bisweilen als Muskeln angesehen werden, die mit den Atembewegungen nichts
zu tun haben, sondern nur durch ihren bestéindig vorhandenen Tonus die Interkostalriume
steifen (v. Gelderen, nach Sauerbruch gilt das fiir die interni), ferner dafi die Mm.
scaleni vielfach zur ersten Gruppe gerechnet werden (was Sauerbruch bestreitet). Wencke-
bach nimmt an, dafl alle Muskeln der zweiten Gruppe bei der normalen Inspiration in
Aktion treten. Nach Hoover wirken die Mm. intercostales externi immer inspiratorisch,
doch haben bei stérkster Atmung (Hyperpnoe + inspiratorisches Hindernis) auch die interni
eine inspiratorische Wirkung.

Die gewohnliche Atmung ist wohl in der Regel nicht rein abdominal oder rein kostal,
sondern wird durch die gleichzeitige Aktion von Zwerchfell und Rippenhebern bewirkt,
nur wiegt bei denMénnern die Zwerchfellaktion vor, bei den Weibern die Thoraxbewegung.
Ubrigens ist auch bei reiner Zwerchfellatmung der Thorax nicht in Ruhe, indem das Zwerch-
fell durch seine Kontraktion nicht nur sein Zentrum entgegen dem Druck des Bauchinhaltes
an die unteren Rippen herunterzieht, sondern auch diese umgekehrt gegen sein Zentrum
emporhebt, wodurch der Thorax infolge seiner ganzen Konstruktion auch erweitert werden
mufl. Nur wenn diese Konstruktion infolge der Weichheit der Rippen mangelhaft ist, wie
bei der Rachitis, oder wenn, wie beim Emphysem, der Thorax starr und inspiratorisch fixiert
ist, oder endlich, wenn infolge von Enteroptose das Zwerchfell an den Bauchorganen
keinen Stiitzpunkt findet, so kommt es statt zur Erweiterung zu einer inspiratorischen

1 Vgl. auch Eppinger: Zwerchfellpathologie im ersten Teil dieses Bandes.
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Einziehung (D. Gerhardt). Uber die Bewegungen des Brustbeins bei der normalen Atmung
hat Weitz schone Untersuchungen angestellt.

Der Wirbelsdulenanteil der Atmung ist nach Wenckebach ein mannigfaltiger.
Die Wirbelsaule wird sowohl durch die obere als auch durch dic untere Einatmung passiv
bewegt, sie wirkt aber auch aktiv mit: ,,Bei der ruhigen unbewuBten Einatmung besorgt sie
die fiir eine richtige Thoraxbewegung unentbehrliche Fixierung der Wirbelsiule, des Kopfes
und des Schultergiirtels, bei angestrengter bewufter Inspiration hilft sie mit bedeutendem
Erfolg mit zur inspiratorischen Erweiterung des Thorax.

Dafl die Exspiration ohne Muskelaktion einzig durch physikalische Krafte (Druck
des Bauchinhaltes, Elastizitdt der Thoraxwandungen und . der Lunge) zustande komme,
ist im ganzen noch die herrschende Lehre, wird aber jetzt vielfach bezweifelt. Fiir die Be-
teiligung der Muskeltétigkeit bei der Ausatmung, eine aktive Exspiration, sprechen einige
Tatsachen und Uberlegungen, so die all-

gemeinen Erfahrungen der Muskelphysio-
logie iiber die Titigkeit von Ergisten und
Antagonisten, die eine Passivitit der
Exspirationsmuskeln recht unwahrschein-
lich macht, der Vergleich des Zusammen-
sinkens des Thorax beim lebenden Tier
und der Leiche, die Analogie der Inner-
vation mit gewissen Muskelgruppen im
Tierreich (Krebsscheren, Schulgin).
Die Muskeln, die beider normalen
Exspiration wahrscheinlich mitwirken,
sind die Mm. intercostales interni (nach
Felix, Sauerbruch u. a. nur deren
hinterer Teil, die interossei) und die
Bauchmuskeln. Diese sind von beson-
derer Bedeutung bei verstiarkter Ex-
spiration, namentlich beim Husten.
Sie ziehen den Thorax nach abwirts und
verengern ihn dadurch, und sie pressen
den Bauchinhalt gegen die Brusthéhle
hinauf. Wenckebach weist auf die
Wichtigkeit des M. latissimus dorsi hin,
_den er bei Husten regelmaBig hypertro-
phisch findet und deshalb den ,,Husten-
muskel“ nennt. Als weitere exspirato-
rische Hilfsmuskeln bezeichnet Hoover
Abb. 6. den M. triangularis sterni und den M. serra.-

Der Luftgehalt der normalen Lunge und seine  tus posterior inferior. Hoover nimmt an,
Schwankungen. (Nach Hasselbalch: Dtsch. dal die interni nur bei verstirkter At-
Arch. klin. Med. 93, 66, 68.) Fiir die Stenosen. ~IUNg exspiratorisch wirken, daB aber
atmung sind dieWerte nach Siebeck(ebenda 97, bei Hyperpnoe auch die interni die Aus-
222)‘eingetragen. Das mit einem Atemzugein- ~ atmung unterstiitzen kénnen, daB iber-

’ tmete Luftvolumen ist schraffiert. haupt bei In- und Exspiration die Mm.
und .ausgeatmete Lu ! externi und interni nicht einfach alter-

nierend innerviert werden, sondern daf
sie je nach dem Zusammenarbeiten mit Auxilidrmuskeln in- oder exspiratorisch wirken.
Nach Gertz stellen die Inspirationsmuskeln ihre Tatigkeit auch wahrend der Ausatmung
nicht ganz ein, sondern vermindern ihren Tonus allméhlich.

DaB die Kontraktion der Bronchialmuskulatur eine Rolle bei der normalen
Atmung spielen kénnte, ist wohl ausgeschlossen. Die Bronchialmuskeln sind tonisch inner-
viert und der Tonus unterliegt Schwankungen, wie schon Einthoven gezeigt hat. Ob
diese Schwankungen einen EinfluB auf die Stromungsgeschwindigkeit haben, was ja vor-
ausgesetzt werden muf, wenn sie auch die feineren Aste betreffen, und ob sie in irgend-
einer Beziehung zum Lungenvolumen oder zur Ventilation stehen, ist nicht bekannt. Bullow
und Gottlieb beobachteten beim Hund nach Fiillung der Bronchien am Réntgenschirm
peristaltische Wellen, die den Inhalt herausbeférderten. Bei Sekretstauung diirften solche
Bewegungen von Bedeutung fiir die Beseitigung des Hindernisses sein. AuBlerdem sahen
Bullowa und Gottlieb synchron mit der Atmung Erweiterung und Verengerung der
Bronchien. Eine Kontraktion der Bronchien beim Husten hat Briinings bronchoskopisch
beobachtet. Diese Schwankungen des Lumens sind durch rein passive Dehnung und Kom-
pression durch -die Druckdifferenzen zu erkliren.

Auch iiber eine allfillige Wirkung der Lungenmuskulatur wissen wir nichts. Ihre
Anordnung 148t eine exspiratorische Wirkung moglich erscheinen, aber bei der gewdhn-
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lichen Atmung ist eine solche wegen der zu langsamen Kontraktion der glatten Muskulatur
nicht anzunehmen. Dagegen kann man sich eine reflektorische Anspannung bei starker
Dehnung denken. Aschoff halt auch eine inspiratorische Wirkung und eine Verschiebung
von Luft in andere Lungenteile fiir moglich.

Die Respirationsmuskeln wirken aber noch unabhingig von den Atembewegungen
durch ihren Tonus, indem sie den Thorax in einer bestimmten Gestalt erhalten. Es hat
sich gezeigt, daB dadurch eine wechselnde Fiillung der Lungen erreicht wird, der in physio-
logischer und pathologischer Beziehung eine groBle Bedeutung zukommt.

Lungentiillung und Atemziige. Die mittlere Fiillung der Lunge, das Mittel zwischen
dem inspiratorischen und dem exspiratorischen Lungenvolum, die Mittelkapazitit,
ist gering im Verhaltnis zu dem gesamten Luftvolum, das die Lunge aufnehmen kann,
zur sog. Totalkapazitit. Abb. 6 veranschaulicht die Volumverhaltnisse der Lungen
eines kraftigen 25jihrigen Mannes. Dort ist ersichtlich, daB diese Mittelkapazitiat, die
bei gesunden Minnern meist etwa 4 Liter (3—4,5) betrigt, sich aus zwei GroBen zu-
sammensetzt, nidmlich aus der Reserveluft, d. h. der Luft, die durch tiefste Ex-
spiration ausgepreft werden kann, und der Residualluft, die immer in der Lunge
zuriickbleibt. Durch tiefste Inspiration kann noch ein groBes Luftvolum, die Kom-
plementirluft, aufgenommen werden. Beim Liegen ist die Reserveluft geringer als
beim Stehen, die Lunge also kleiner, was sich leicht durch mechanische Momente, das
Hinaufdringen des Zwerchfells durch den Bauchinhalt, erkliren 148t. Dagegen lassen sich
andere Verdnderungen der Mittellage der Lungen nicht einfach mechanisch erkliren. So
sieht man aus Abb. 6, dafl bei Muskelarbeit die Atemziige nicht nur ausgiebiger werden,
sondern die Mittelkapazitit auch gréfler wird, d. h. die Lunge sich mehr in inspiratorisch
erweiterter Stellung befindet als in Ruhe (wihrend allerdings nach Liebermeister bei
anstrengender Arbeit das Umgekehrte eintritt). Den gleichen EinfluB haben auch mecha-
nische Behinderung der Atmung, Kéilte- und Schmerzreize. Hofbauer nimmt sogar
bei jeder vermehrten Atmung eine Erhéhung der Mittellage an, was aber nach
Bittorfund Forschbach u. a. nicht zutrifft. Es bestehen groBe individuelle Unterschiede.
Wir miissen deshalb eine durch nervése Ursachen bedingte Verinderung im Tonus der
Respirationsmuskulatur annehmen. Nach Ba8 wird die Erhéhung der Mittellage bei
Stenosenatmung durch Vagusreize vermittelt.

Das Verhiltnis der einzelnen Anteile der Lungenfiillung fanden Lundsgaard und
Schierbeck bei 27 Individuen von 19 bis 36 Jahren im Durchschnitt (beigefiigt sind
die wenig abweichenden Mittelzahlen der absoluten Zahlen nach Rohrer):

Totalkapazitit . . 100,0°/, nach Rohrer 4,9 Liter
Mittelkapazitat. . 62,09/, des Gesamtvolumens |- 3,5 2,8 Liter
Residualluft . . . 24,7°, des Gesamtvolumens — 4,0 1,2 Liter
Vitalkapazitat . . 75,39/, des Gesamtvolumens 3,7 Liter
Reserveluft . . . 37,39 des Gesamtvolumens 1,6 Liter
Komplementéarluft 38,09/, des Gesamtvolumens 1,6 Liter

Nach Lundsgaard und Schierbeck kann man die fiir ein gesundes Individuum
normalen Kapazitéiten berechnen aus dem Produkt der Brustdurchmesser (sagittal am
Sternalsatz der 3. Rippe, transversal in der Axillarhéhe der 6. Rippe) und der Brustbein-
linge bei den entsprechenden Stellungen: .

Totalkapazitat (Liter) = 0,56 X Durchmesserprodukt (Meter) mittl. Fehler 5,69/,

Mittelkapazitit (Liter) = 0,40 X Durchmesserprodukt (Meter) mittl. Fehler 10,59/,

Residualluft (Liter) = 0,18 X Durchmesserprodukt (Meter) mittl. Fehler 17,59/,

Viel haufiger sind die Normalwerte fiir die Vitalkapazitit bestimmt worden,
namentlich von englischen und amerikanischen Forschern, und man hat ihre Abhingigkeit
von anderen Korpermassen festzustellen versucht. Nach Dreyer ist sie am meisten ab-
hiangig vom Korpergewicht, und zwar naeh der Formel (W = Korpergewicht in Gramm)
0,72
0,690°

Nach Dreyer betrigt der mittlere Fehler bei dieser Berechnung nur 1,85%,, als maxi-
male Fehler fand er 4-6,7 und —3,3°/,. Nach West ist die normale Vitalkapazitit 2,5 1 pro
m? Kérperoberfliche, nach Wilson und Edwards bei Kindern 1,931 pro m®. Christie
und Beams fanden fiir Ménner bei einer Kérperoberfliche von 1,6—1,7 m? eine Vital-
kapazitat von 4000 ecm?, fiir eine um 0,1 m?2 grofere oder kleinere Oberfliche 350 ¢cm?® mehr
oder weniger. Fiir Frauen betrigt die Vitalkapazitit bei 1,4—1,5 m? Oberfliche 2700 c¢m3,
fiir 0,1 m? mehr oder weniger ist eine Korrektur von 175 cm® anzubringen. Myers und
seine Mitarbeiter fanden, daB die Vitalkapazitét bei gesunden Menschen bis zu 60 Jahren
der Korperoberfliche proportional ist. Im Alter sinkt sie ab. Im Liegen ist sie etwas kleiner
als im Stehen. Bei Sportsleuten findet man oft eine sehr groBe Vitalkapazitit.

Vitalkapazitit (com) = W
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Gegeniiber der mittleren Lungenfiillung ist die GroB8e des einzelnen Atemzuges
relativ gering. Sie betrigt im Mittel bei niedrigem Stoffwechsel, also bei Korperruhe, etwa
500 cem, ist aber individuell sehr verschieden grof, oft nur 300 ccm, oft auch 700 ccm. Die
einzelne Ausatmung fiihrt aber den Alveolen nicht rein atmosphirische Luft zu, sondern
enthilt auch die Luft der Atemwege, die von der vorherigen Exspiration in diesen zuriick-
geblieben ist. Die Grofe dieses schidlichen Raumes wurde von Loewy auf 140 ccm
bestimmt. Rohrer berechnet ihn auf Grund seiner anatomischen Messungen auf 180 ccm
bei maximaler Exspiration, 220 ccm bei gewohnlicher Exspiration, 230 bei gewohnlicher
Inspiration und 260 ccm bei maximaler Inspiration. Nach Haldane ist der schidliche
Raum je nach der Tiefe der Atmung auBerordentlich verschieden, von etwas iiber 100 ccm
bis zu 700—900. Haldane erklirt das dadurch, daf zum schidlichen Raum auch die
Atrien gerechnet werden miissen. Auch Henderson und Haggard nehmen an, daf
der schadliche Raum mit der Grofie des Atemzuges variiert und etwa 1/, desselben betrage.
Demgegeniiber fand Siebeck, Krogh und Lindhard, Liljestrand viel kleinere und
weniger variierende Werte, bei normaler Mittellage 80—100 ccm, bei Erhdhung der Mittellage
bis gegen 200.

Durch einen Atemzug von 500 ccm gelangen also nur etwa 350 ccm atmosphérische Luft
in die Alveolen, ihr Inhalt wird also zu etwa !/;—'/,, erneuert, in der Regel um ebensoviel,
als dem Gasaustausch zwischen Alveolarluft und Blut entspricht. Die verhiltnismaBig ge-
ringfligige Lungenventilation hat zur Folge, daf die Zusammensetzung der Alveolarluft
wahrend des einzelnen Atemzuges sich relativ wenig dndert und das Blut wihrend des
Durchgangs durch die Lungen ziemlich gleichmiBig arterialisiert wird.

Die mittlere Zusammensetzung der Alveolarluft ist nicht bei allen Menschen gleich,
aber fiir das einzelne Individuum auffallend konstant. Der Gehalt an Sauerstoff schwankt
etwa von 13—169/, gegeniiber 20,95° in der atmosphirischen Luft, der an Kohlen-
sdure von 5—79/, gegeniiber 0,03°/,. Dem entspricht ein Druck des Sauerstoffs in
der Alveolarluft von etwa 90—110 mm Hg, der Kohlensiure von etwa 30—45 mm Hg
in Meereshohe. Bei sinkendem Luftdruck sinkt auch der Gasdruck in den Alveolen, aber
nicht fiir O, und CO, gleichmaBig, indem z. B. bei 550 mm Barometerdruck (entsprechend
annihernd 3000 m iiber Meer) die Sauerstoffspannung der Alveolarluft etwa 709/,, die
Kohlenséurespannung etwa 80 °/, (nach Barcroft noch mehr) der Spannung in Meeres-
hohe betrigt. (Fitzgerald, vgl. auch Band IV 8. 1505 dieses Handbuches.) Bei Frauen
ist im ganzen die Sauerstoffspannung etwas héher, die Kohlensdurespannung etwas geringer
als bei Mannern. Aber auch beim gleichen Menschen ist der Wert nicht absolut konstant
(s. Liljestrand, Straub). Die Kohlensdurespannung wechselt schon mit der Korper-
lage, sie ist im Liegen 1—38 mm héher als im Sitzen und 4—5 mm héher als im Stehen,
im Schlaf hoher als im Wachen, sie ist abhiingig vom Licht, von der Temperatur, von der
Jahreszeit, von psychischen Einwirkungen, von der Ernahrung, sie sinkt in der Schwanger-
schaft, sie #ndert sich stark bei Muskelarbeit, sie wird endlich selbstverstdndlich durch
alle Faktoren verindert, die die Lungenventilation vermehren oder herabsetzen, ohne
daB der Stoffwechsel in entsprechendem MaBe verdndert wird, also durch Schmerzeindriicke,
psychische Zustinde, thermische Einwirkungen, willkiirliche Atmung.

Chemie der Atmung. In den Alveolen setzt sich die Spannung der Alveolarluft ins Gleich-
gewicht mit der Gasspannung im arteriellen Blut. Da der Stickstoff im Koérper nur
physikalisch gelst ist und durch den Stoffwechsel nicht veréindert wird, findet keine Diffusion
von Stickstoff statt auBer den durch Anderung des Luftdruckes bedingten Verénderungen
(vgl. dieses Handbuch Bd. 4, S. 1493ff.), dagegen weicht die Spannung von Kohlensiure
und Sauerstoff im venésen Blut von der der Alveolarluft ganz bedeutend ab. Die Spannungen
dieser Gase im vendésen Blut, das die Lungenarterie der Alveolarwand zufiihrt, hingen
ab von der Intensitit des Gaswechsels und der Geschwindigkeit der Blutzirkulation.
Die GréBenordnung der Unterschiede fiir den ruhenden Menschen illustriert ein Beispiel
von Loewy, dessen Zahlen auf direkten Bestimmungen beruhen.

CO, 0,
in 100 ccm Venenblut . . . . 45 ccm 12 cem
in 100 ccm Alveolarluft . . . 5 cem 15 ccm
das entspricht CO, 0,
Spannung im Venenblut . . . 42,5 mm Hg 37 mm Hg
Spannung in den Alveolen . . 37 mm Hg 107 mm Hg

Durch die diinne Alveolarwand findet bestindig ein Gasaustausch statt, die Gase
diffundieren von dem Ort héherer Spannung nach dem Ort niedrigerer Spannung, Sauerstoff
aus der Alveolarluft aus dem Blut, Kohlenséure in umgekehrter Richtung. Diese physi-
kalischeKraft geniigt vollkommen, um den Ausgleich der Spannungen zu bewerkstelligen,
d. h. das Blut zu arterialisieren. Die Zeit, wihrend der das Blut in den Lungenkapillaren
weilt, ist groB genug, und die respirierende Oberfliche ist so grol, daB groBe Gasmengen
in kurzer Zeit ausgetauscht werden kénnen. Zuntz und Loewy haben mit Hilfe der mehr
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oder weniger sicher berechneten GroSe der Lungenoberfliche und der Dicke der Alveolar-
septa, der Zahlen fiir die Gasspannung und die Diffusionsgeschwindigkeit berechnet, daB

durch die Lunge in einer Minute in-
folge der rein physikalischen Krifte
6 Liter Sauerstoff (und noch viel mehr
Kohlensdure) durchgehen konnten,
also 21/,mal mehr als der grofte
Sauerstoffbedarf, der beim Menschen
konstatiert wurde. Wenn auch nach
Miller die respirierende Oberfliche
mit 90 m* von Zuntz iberschitzt
wurde und in Wirklichkeit nur halb
so grofl ist, so reicht trotzdem die
Atmungsfliche vollkommen aus, und
die Hypothese einer aktiven Gas-
sekretion durch die Lunge, die
von Chr. Bohr aufgestellt wurde und
in beschrianktem MaBe auch jetzt noch
von Haldane vertreten wird, wird
iiberfliissig. Die Sekretionstheorie, die,
wenn sie richtig wére, fiir die Patho-
logie eine groBe Bedeutung hitte, ist
schon wegen des Baues der Lungen-
alveolen (vgl. oben S.984) héchst un-
wahrscheinlich, sie darf aber jetzt als
definitiv widerlegt betrachtet werden
(Versuche vonKrogh,Barcroftusw.,
vgl. Liljestrand). Auch die An-
nahme Bohrs, daB in der Lunge leb-
hafte kohlensiurebildende oder sauer-
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Abb. 7. SBauerstoffdissoziationskurven bei verschie-
denem Kohlensiuredruck. (Nach Barcroft.) Die
Kurven normalen Blutes verlaufen bei der im
Arterienblute herrschenden Kohlensiurespannung
in dem schwarzen Bezirk, der Mesexie des Blutes
anzeigt. Ordinaten: Prozentuale Sittigung mit O,.

Abszissen: O,-Spannung in mm Hg.

stoffzehrende  Stoffwechselvorginge
vor sich gehen, ist durch Evans
und Starling widerlegt worden.

Das Verhaltnis zwischen dem Gehalt an Sauer-
stoff und Kohlensiure und derSpannung dieser
Gase im Blut ist bedingt durch die eigentiim-
liche Form ibrer Bindung an die Substanzen des
Blutes. Der Sauerstoff ist mit dem Himoglobin-
gehalt zu Oxyhdmoglobin verbunden, dessen Disso-
ziation vom Druck des im Plasma gelosten Hi-
moglobins, aber auch von der Blutreaktion, in
erster Linie von der Kohlensaurespannung des
Blutes, bedingt ist. Abb. 7 (nach Barcroft) gibt
die Dissozjationskurve des Sauerstoffs im Blut bei
verschiedenem Kohlensauredruck wieder. Man er-
siecht daraus, daf bei den Druckverhiltnissen der
Alveolarluft das Blut beinahe vollkommen mit
Sauerstoff gesittigt ist, und daB die Sittigung auch
bei viel geringerem Sauerstoffdruck als in den Al-
veolen (bis zu 60 mm herunter) noch 909/, betragt,
daB sie dann aber rasch sinkt, ferner daB das Auf-
nahmevermégen des Hidmoglobins fiir Sauerstoff
bei stirkerem Kohlensduredruck viel geringer ist
als bei niedrigerem. Das hat zur Folge, daB sich
das Blut bei dem geringen Kohlensiuredruck der
Alveolarluft sehr leicht mit Sauerstoff sittigt, da-
gegen in den Geweben entsprechend der Zunahme
der Kohlensaureretention den Sauerstoff sehr leicht
abgibt.

Ganz anders verhilt sich die Kohlensaure-
bindungskurve des Blutes (Abb. 8). Sie zeigt,
daB das Blut schon bei geringem Kohlensiuredruck
viel Kohlensiure binden kann. Bei dem in den

[Nach H. Straub: Erg. Med. 25 (1924).]
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Abb. 8. Dissoziation der Kohlenséure.
(NachChristiansen, Douglas’und
Haldane.) Obere Kurve: Absorption
von Kohlensiure durch das Blut
von J. S. H. bei Gegenwart von
Wasserstoff und Kohlensaure. Untere:
Absorption bei Gegenwart von Luft
und Kohlensdure. Linie A—B: Ab-
sorption von Kohlensiure durch das
Blut von J. 8. H. im Kérper.

Alveolen herrschenden Druck von etwa 40 mm werden durchschnittlich 50 cem von
100 cem Blut aufgenommen. Ferner sieht man aus den auf der Xurve eingetragenen
Werten fiir die Wasserstoffionenkonzentration, daB eine starke Zunahme des Kohlen-
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sduredruckes die aktuelle Reaktion des Blutes verhiltnismdBig wenig andert. Das
ist die Folge der Pufferung des Blutes, die durch die Anwesenheit von Natriumphosphat
und anderen Puffersubstanzen bedingt wird. Zu diesen gehért auch das Eiwei, nament-
lich das Hamoglobin. Das Hamoglobin hat aber auch noch eine besondere Wirkung, indem
es bei der Reduktion weniger sauer wird. Aus Abb. 8 ist ersichtlich, da8 die Kohlensiure-
bindungskurve des Blutes eine viel hohere Kohlensidurebindungsfiahigkeit bei reduziertem
Hamoglobin als bei Oxyhamoglobin fiir gleichen Kohlensiuredruck aufweist. Wenn also
das Blut bei dem alveolaren Kohlensiduredruck von 40 mm 53 ccm Kohlensiure aufnimmt
(Punkt A), so vermag es bei 62 mm CO,-Druck in den Geweben nicht nur 60 ccm ent-
sprechend der Kurve des oxydierten Blutes aufzunehmen, sondern 67 ccm entsprechend
der Kurve des reduzierten Blutes (Punkt B).

Entsprechend dem in den Alveolen herrschenden Druck des Sauerstoffes und der Kohlen-
saure und entsprechend der Dissoziationskurve der beiden Gase im Blut wird das vendse
Blut mit Sauerstoff gesiittigt und von dem KohlensiureiiberfluB befreit. Alle einwand-
freien Untersuchungen haben bisher ergeben, daf der Spannungsausgleich zwischen Alveolar-
luft und Blut beinahe vollstindig ist, abgesehen von extremen Bedingungen wie sehr starke
Muskelarbeit usw. Dadurch wird die Reaktion etwas alkalischer gemacht, doch sind
die Unterschiede nur gering. pm betragt fiir das gesittigte arterielle Blut nach Michaelis
im Mittel 7,35 mit Schwankungen zwischen 7,31—7,43. Héber und Lundsgaard be-
rechnen fiir einen einzelnen Menschen noch niedrigere Werte, bis zu 7,10 herunter. Es ist
aber zu bemerken, daB eine absolut einwandfreie Methode der Bestimmung noch nicht
existiert, indem sowohl die Berechnung aus der Alveolargasspannung und der Kohlen-
siure- bzw. der Sauerstoffdissoziationskurve des Blutes als auch die elektrometrische
Methode im arteriellen Blut gewisse Fehler ergeben kann (vgl. Straub). Noch gréSer
sind die Schwierigkeiten fiir das venése Blut, da das venose Mischblut im rechten Herzen
und in den Lungenarterien beim Menschen nicht entnommen werden kann und sein Gas-
gehalt aus der Zusammensetzung der Alveolarluft, wie sie nach Unterbrechung der Atmung
erreicht wird, berechnet werden muB, also aus einem Wert, der schwierig festzustellen
ist. AuBerdem ist aber die Differenz in der Reaktion des arteriellen und vendsen Blutes
sehr gering. Haldane berechnet den Unterschied zwischen der pg des arteriellen und
ventsen Blutes auf nur 0,0175.

Die GroBe der Lungenventilation ist derart, daB die Alveolarluft konstant ge-
halten wird. Dadurch wird die gesamte, vom Korper produzierte Kohlensiure entfernt,
der ganze Sauerstoffverbrauch ersetzt. Die Menge des benotigten Sauerstoffs ist
bei Kérperruhe abhingig vom Gewicht, GroBe, Alter und Geschlecht und der Kérper-
oberfliche ungefahr proportional (auBer bei Kindern), etwa 110—140 ccm pro qm in der
Minute, bei Mannern etwas groBer als bei Frauen, also fiir kriftige Méanner mittlerer GroBe
absolut etwa 200—230 ccm pro Min., im ersten Lebensjahr 100—200 ccm pro Kilogramm,
im ersten Monat 180—240 ccm pro Kilogramm (Eckstein u. Rominger). Der Wert
des Sauerstoffs entspricht der Verbrennungswirme so genau, daf} es iiblich geworden ist,
daraus die Kalorienproduktion zu berechnen (vgl. die Zusammenfassung von Grafe).
Die Kohlensidureausfuhr ist geringer und entspricht dem Verhiltnis von Sauerstoffver-
brauch und Kohlensiurebildung bei der Verbrennung einzelner Nahrungsstoffe (respira-
torischer Quotient). Bei Nahrungsaufnahme wird der Gaswechsel gesteigert, besonders
stark aber bei Muskelarbeit. In einer Versuchsreihe von Liljestrand und Stenstrém
stieg z. B. Sauerstoffverbrauch und Lungenventilation bei Gehen und Laufen folgendermaBen:

Sauerstoffverbrauch] Lungenventilation
Atemziige
ccm pro .Vielfaghes Liter pro Véegl’l‘ic.lhgs pro Min.
min | SR Min | S0 Sitnen
sitzend . . . ... ... . ... 221 1 5,0 1,0
stehend in strammer Haltung . . 253 1,15 6,3 1,26
gehend 70 m- pro Min. . . . . . . 894 4,0 15,9 3,2 16,3
gehend 94 m pro Min. . . . . . . 1370 6,2 23,0 4,6 16,7
stehend 114 m pro Min. . . . . . 1957 8,9 34,0 6,8 32,0
laufend 151 m pro Min. . . . . . 2770 12,5 48,5 9,7 26,0
laufend 192 m pro Min. . . . . . 3162 14,3 61,4 10,3 30,9
laufend 234 m pro Min. . . . . . 3350 | 15,2 72,6 12,3 37,0
|

Die Regulation der Atmung hat die Aufgabe, die Erneuerung der Blutgase zu garan-
tieren. Aber auBerdem kommt ihr noch eine andere hdéchst wichtige Aufgabe im
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Stoffwechsel zu. Die Atmung wird nicht nur durch die Spannung der neugebildeten Kohlen-
giure im vendsen Blut bestimmt, sondern sie hat ihrerseits auch die Spannung der Kohlen-
giure im arteriellen Blut (und damit auch in den Organen) auf einer bestimmten Hohe
zu halten, weil dadurch die richtige annihernd neutrale Reaktion der Xorperflissigkeiten
und das Gleichgewicht der Ionen bedingt wird. Diese Neutralitidtsregulation wird
durch die Tatigkeit anderer Organe, vor allem der Nieren, erginzt. In erster Linie muf
also der Gasgehalt und die Reaktion des Blutes fiir die Atmung maBgebend sein, diese
muB am nervésen Apparat der Atmungsorgane angreifen.

Die Innervation der Atmung geschieht von einem Zentrum aus, dem die Reize
von den Atmungsorganen und von anderen Stellen aus zugefiihrt werden und das seine
Impulse zu den bei der Atmung titigen Muskeln sendet. (Hier kénnen nur die wichtigsten
Punkte erwahnt werden, fiir Einzelheiten sei auf die Zusammenfassung von Bayer hin-
ewiesen.)

g Das bulbire Atemzentrum liegt beim Menschen in der Formatio reticularis der
Rautengrube und erstreckt sich nach vorne bis zum hinteren Rand der Corpora quadri-
gemina, nach hinten bis etwa unterhalb des Calamus scriptorius. Lumsden unterscheidet
innerhalb desselben folgende Zentren: I. das ,,pneumotaxische’ Zentrum in der vorderen
Ponshilfte, das die tieferen Zentren periodisch hemmt; 2. in der Héhe der Striae acusticae
dss ,apneustische Zentrum (,,Atemholzentrum‘), das inspiratorische Reize aus-
sendet, aber normalerweise vom pneumotaxischen gehemmt wird und erst nach der Losung
der Verbindung mit diesem in Funktion tritt, indem es eine, allerdings von der normalen
recht verschiedene Atmung mit lange anhaltenden Inspirationen unterhilt; 3. das Ex-
spirationszentrum unmittelbar kaudal von der Hohe der Striae acusticae, das nach
der Ansicht der meisten Physiologen nur bei gesteigerter Atmung oder Lihmung der
Inspirationszentren in Kraft tritt; 4. das ,, Keuchzentrum‘ nahe bei der Spitze des
Calamus scriptorius, an der Stelle des Flourensschen ,,noeud vital“. Es stellt wahrschein-
lich ein Uberbleibsel eines niedrigeren Respirationsmechanismus dar und tritt nur in Funktion,
venn die héheren Zentren auBer Tatigkeit gesetzt sind. Es unterhilt eine keuchende Atmung
mit raschen Atemsziigen, die durch exspiratorische Pausen getrennt sind. Unter krank-
haften Bedingungen kann die Tétigkeit der Zentren von oben nach unten erléschen, bei
Wiederbelebung kann die Atmung die Phasen in umgekehrter Richtung durchmachen.
Nach HeB und Pollack liegt ein dem bulbiren Zentrum iibergeordnetes Atemzentrum
beim Menschen im Locus coeruleus. Spinale Atemzentren spielen jedenfalls bei der mensch-
lichen Atmung keine Rolle.

Afferente Impulse aus den Atemorganen erhilt das Atemzentrum durch den
Vagus. Durch ihn ziehen sowohl die sensiblen Fasern von der Schleimhaut der Trachea
und der Bronchien, die teilweise auch Schmerzempfindungen vermitteln, als auch die
Fasern aus dem Lungengewebe.

Uber die Sensibilitit der Pleura wissen wir noch recht wenig. Neuerdings hat
Unverricht bei endoskopischen Eingriffen Beobachtungen iiber die Empfindlichkeit der
beiden Pleurablitter angestellt. Er konnte dabei feststellen, daf die Temperatur als
solche nirgends empfunden wird, sondern daB hohe Warmegrade hochstens ein Gefiihl
von unbestimmtem Schmerz an der Pleura costalis und diaphragmatica hervorrufen konnen.
Schmerzempfindung fehlt in der Regel der Pleura visceralis. An der Pleura costalis
ruft Stich und Druck ein Gefiihl von unbestimmtem Schmerz hervor, der nur ganz aus-
nshmsweise richtig lokalisiert wird. An der Pleura diaphragmatica sind die zentralen und
die Randpartien zu unterscheiden. An den zentralen Partien verursacht Druck und Stich
Schmerzen in der Nacken- und Schultergegend der gleichen Seite, in den Randpartien
Schmerzen im unteren Thoraxabschnitt und in der Oberbauchgegend der gleichen Seite.

Damit stimmen die Erfahrungen bei Punktionen iiberein. L. R. Miiller hat darauf auf-
merksam gemacht, daB das Anstreifen der Punktionsnadel an der Pleura pulmonalis keine
Empfindung auslost. Das ist eine Erfahrung, die man bei Punktionen héufig macht. In
einzelnen Fallen hat man allerdings den Eindruck, daB plétzlich auftretende Schmerzen
durch das Beriihren der Pleura pulmonalis mit der Kaniilenspitze bedingt seien. V. Hoff-
mann gibt an, daB die Pleura visceralis an einzelnen Stellen Schmerzempfindlichkeit
besitzt. Der heftige Schmerz, der beim Durchstechen der Pleura costalis bisweilen empfunden
und richtig lokalisiert wird, wird wohl in erster Linie durch die Verletzung von Nervenendi-
gungen bedingt, die von auflen an die Pleura herantreten.

Efferente Fasern enthalten der Vagus und der Sympathikus. Bronchokonstrik-
torische Fasern verlaufen hauptsichlich im Vagus; bronchodilatatorische im Sympathikus
(Dixon u. Ransom, Trendelenburg, Léhr), doch sind immer erweiternde Fasern
im Vagusstamm, verengernde im Sympathikus vorhanden (Briucker, E. Weber).
Eonchokonstriktorische und dilatatorische Zentren liegen im Gehirn und im Riickenmark

. Weber).

DafB auch die LungengefdBe Vasomotoren zweierlei Art besitzen, ist durch Cloetta
und durch Le Blanc und de Lind van Wyngaarden jetzt endgiiltig bewiesen, und zwar
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verlaufen die Vasodilatatoren im Vagus, die Vasokonstriktoren im Sympathikus iiber das
Ganglion stellatum. Die Digitalisglykoside verengern die Lungengefie, ebenso der anaphy-
laktische Shock (Schulz und Airila, Mauthner und Pick). Kampfer und Adrenalin
(Starling und Fiithner) erweitern sie. Auch unter physiologischen Bedingungen andern
sie sicher ihre Weite. Toyama glaubt dagegen, daB die Strombahn nicht durch GefiB-
innervation reguliert wird, sondern durch Eroéffnung oder Kollaps von Kapillaren. Er
fand, daf zahlreiche Kapillaren in der Ruhe verschlossen sind und nur bei stirkerer Bean-
spruchung des Lungenkreislaufes Blut durchlassen.

Das Atemzentrum ist imstande, auch ohne jeden von auBen kommenden Reiz rhyth-
mische Erregungen auszusenden, wie Winterstein endgiiltiz bewiesen hat (vgl. auch
Heymans und Ladon). In der Regel wird aber der Rhythmus und die Stirke der Er-
regungen durch nervose Reize bedingt.

Die Selbsteuerung der Atmung, die von Hering und Brauer entdeckt wurde,
besteht darin, daf die Inspiration einen Exspirationsreiz, die Exspiration einen Inspirations-
reiz hervorruft. Uber den Mechanismus der Steuerung besteht noch keine Ubereinstimmung.
Miescher nahm an, daB die Vagusendigungen ihre ,natiirliche, reizlose Anordnung
in der fotalen Lunge haben und wahrend des extrauterinen Lebens durch die Spannung
der lufthaltigen Lunge bestindig mehr oder weniger erregt werden. Fréhlich (Schulgin)
stellte die Hypothese auf, dal die Vagi durch schwache Ausdehnung der Lunge wenig,
durch starke mehr erregt werden und daB ein schwacher Reiz des Vagus das Inspirations-
zentrum erregt und das Exspirationszentrum hemmt, ein starker Reiz dagegen umge-
kehrt wirkt. Schenk u. a. nehmen an, da8 die inspiratorischen Reize durch andere
Vagusfasern geleitet werden als die exspiratorischen. Nach Loewy ist es nicht die Deh-
nung der Lungen, sondern der Luftstrom, der den Reiz fiir die Vagusendigungen dar-
stellt. Lumsden, der sich Loewy anschlieBt, nimmt an, daB der Vagus zwar auch Reize
von Dehnung und Druck in den Lungen nach den Zentren leiten konne, daB diese aber
bei ruhiger normaler Atmung keine Rolle spielen, sondern dafl gewdhnlich nur die Luft-
stromung iiber die mit Zilien. versehene Schleimhaut den Vagus errege. Nach Durch-
schneidung der Vagi wird die Atmung vertieft, aber durch die gleichzeitige Verlangsamung
unékonomischer gestaltet, so daB beiden meisten Tierarten der Tod an Erstickung ein-
tritt. Je nach dem Zustand des Atemzentrums ist dieses fiir die Vagusreize aus der Lunge
mehr oder weniger empfanglich, aber auch der Reiz selbst kann variieren, und es ist anzu-
nehmen, daf3 er von der Geschwindigkeit der Lungendehnung abhéngig ist, was in patho-
logischen Zustinden eine Rolle spielen diirfte (Minkowski). Auf die Wichtigkeit der Vagi
fiir die Regulation der Atmung gegeniiber der Wirkung des Blutes auf das Zentrum haben
neuerdings Macleod und Page hingewiesen.

Auch gegen Reize von anderen Hirnnerven aus (Olfaktorius, Optikus, Trigeminus,
Vestibularis) ist das Atemzentrum empfindlich, ferner gegen Schmerz und Temperatur-
reize, nicht nur vom Thorax aus, sondern vom ganzen Korper.

Das Wichtigste ist aber die Abhéingigkeit des Atemzentrums von der Blut-
beschaffenheit. Die Frage, ob der Sauerstoffmangel oder der Kohlensiuregehalt des
Blutes das Wichtige sei, ist eingehend erértert worden. Es zeigte sich, daf beides wirksam
ist, der Sauerstoffmangel aber erst, wenn er hohere Grade erreicht, dagegen der Kohlen-
sduregehalt der Alveolarluft (und somit auch des arteriellen Blutes) viel stirker, und dag
die Atmung gegen sehr geringe Spannungsunterschiede in der Alveolarluft sehr empfindlich
ist, wie namentlich Haldane und seine Mitarbeiter gezeigt haben. Winterstein stellte
die Theorie auf, daB nicht die Kohlensiure an sich, sondern ihr Saurecharakter das
Entscheidende sei und daB auch der Sauerstoffmangel nur durch die Bildung saurer Produkte
wirksam sei. Hasselbalch zeigte dann, daB die aktuelle Reaktion des Blutes, die
das Entscheidende fiir das Atemzentrum ist, dargestellt wird durch die Gleichung

. H, 00,
B =K %, 500y,

wobei H die Wasserstoffionenkonzentration des Blutes und K eine Konstante bedeutet
Das Atemzentrum wird durch jede Verinderung des Bruches zu stérkerer oder schwicherer
Titigkeit veranlaBt, bis der Kohlensiuredruck in den Alveolen den richtigen Wert er-
reicht hat, um so viel Kohlensiure im Blut festzuhalten, daB der Wert des Bruches der
richtigen Reaktion entspricht.

Diese Betrachtungsweise hat sich als auBerordentlich fruchtbar erwiesen, und zahlreiche
Arbeiten (Haldane, Barcroft, Krogh, Fredericia, Porges, Straub und ihre Mit-
arbeiter und viel andere) haben gezeigt, daB die Atmung unter physiologischen und patho-
logischen Bedingungen diesem Gesetz folgt. Vermehrung des Zihlers im Bruch (Kohlen-
sdurepoduktion bei Muskelarbeit, Einatmung von Kohlensiure usw.) und Verminderung
des Nenners, der ,,Alkalireserve* (Siureintoxikation beim Coma diabeticum) steigern die
Atmung, Verminderung des Zahlers (willkiirliche Uberventilation) oder Vermehrung des
Nenners (Salzsiuresekretion wihrend der Verdauung) setzen sie herab. Es hat sich aber
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herausgestellt, daB manche Tatsachen durch diese Theorie schwer zu erkliren sind. Prinzi-
piell ohne Bedeutung ist die Korrektur, die an Zahler und Nenner des Bruches anzubringen
ist, indem in den Zahler der Gleichung noch die sauren Valenzen von Salzen und von Eiweif3
in den Nenner entsprechende basische Valenzen von Salzen und EiweiBkérpern ein-
gefiigh werden miissen.

Wichtiger ist der Umstand, dal der Sauerstoffmangel auch unabhingig von der
Neutralititsregulation die Atmung zu beeinflussen scheint. Das und einige andere
Tatsachen veranlaBten Haggard und Y. Henderson, von einem respiratorischen
X zu sprechen, das neben der Blutreaktion das Atemzentrum beeinflut. Man hat das
auich in die Formel gekleidet, daB durch Sauerstoffmangel die Reizbarkeit des Atem-
zentrums gegeniiber dem Sdurereiz erhéht wiirde. Andererseits nimmt man vielfach
an, daB infolge des Sauerstoffmangels im Atemzentrum selbst saure Produkte ent-
stehen, die in gleicher Weise durch Sauerung wirken wie die Kohlensiure. Straub
halt diese Ansicht entgegen den Einwendungen Hendersons (die auch von Gesell,
vertreten werden) aufrecht. Gesell u. a. nehmen an, da8 die Kohlenséure eine spezifische,
picht nur ihrem S#urecharakter entsprechende Wirkung auf die Atmung ausiibe, wiahrend
Meakins und Davies diese Anschauung auf Grund der Untersuchungen von Jacobs
mriickweisen. Die anscheinend spezifische Wirkung der Kohlensiure riihrt nach Jacobs
davon her, daB sie als schwache Siiure in einer Bikarbonatlésung wenig dissoziert ist, also
die Wasserstoffionenkonzentration wenig beeinflult, aber vermdge ihrer starken Diffusi-
bilitdt und Lipoidloslichkeit gut in die Zellen eindringen und hier als Siure wirken kann.

Jedenfalls steht fest, daB die Atmung auBerordentlich empfindlich gegen jede Anderung
der Wasserstoffionenkonzentration des Blutes ist und da8 sowohl Kohlensaureiiberschuf als
such Sauerstoffmangel seine Tatigkeit anregen, wobei es sehr zweifelhaft ist, ob sich alle Ein-
flisse auf das Atemzentrum (auBer den rein nervisen Reflexen) auf die einfache Formel
des Saurenbasengleichgewichtes zuriickfithren lassen. Mit jeder Veranderung von Kohlen-
siurespannung und Bikarbonatgehalt gehen auch Verschiebungen der iibrigen Ionen vor
sich, und die physikalisch-chemische Struktur des Plasmaeiweiles, die Gré8e und chemische
Zusammensetzung der roten Blutkérperchen werden verandert. Auf alle diese Dinge, deren
Bedeutung fiir die Atmungsregulation noch nicht durchschaut ist, kann hier nicht einge-
gangen werden, sondern es mul auf die Zusammenfassung von Straub verwiesen werden.
Neuerdings hat Gollwitzer - Meyer gezeigt, daB die Erregbarkeit des Atemzentrums
fir den Saurereiz auch von den iibrigen Ionen des Blutes abhiingig ist, proportional dem

Quotienten
[K.] [HPO, + H,PO,]
[Ca..] [Mg..]

Nach Lumsden kann man sich folgende Vorstellung iiber die normale Atmungsregu-
lation machen: Die H-Tonenkonzentration des Blutes regt dauernd das apneustische
Zentrum zu tiefen Inspirationen an, reizt aber auch das pneumotaxische Zentrum, so daf
dieses durch rhythmische Entladungen die Inspiration jeweils unterbricht. Aber die Atmung
vird durch die Vaguswirkung noch mehr beschleunigt, indem jede In- und Exspiration
durch seine Reizung, die in erster Linie auf das pneumotaxische Zentrum wirkt, unter-
brochen wird, bevor sie die volle Hohe erreicht hat, und eine sofortige gegensinnige Be-
wegung ausgel6st wird. Bei vermehrtem CO,-Gehalt des Blutes wird erst das apneustische,
bei noch starkerem KohlensdureiiberschuBl auch das exspiratorische Zentrum gereizt und
s0 die Atmung vertieft. Geniigt diese Vermehrung der Ventilation nicht zur Herstellung
der normalen H-Tonenkonzentration, so wird auch das pneumotaxische Zentrum durch die
Blutsiuerung stiirker erregt und beschleunigt die Atmung, und die dadurch bedingte
Beschleunigung des Luftstromes reizt den Vagus stérker, so da8 die Atmung noch frequenter
wird. MaBiger Sauerstoffmangel wirkt nach Lumsden nur wenig, wahrscheinlich nur durch
Steigerung der Erregbarkeit des apneustischen Zentrums gegeniiber dem CO,-Reiz, starker
Sauerstoffmangel lahmt die Zentren der Reihe nach vom pneumotaxischen bis zum Keuch-
zentrum.

(Gewohnlich nimmt man an, daB das Atemzentrum direkt durch die in ih m herrschende
Wasserstoffionenkonzentration erregt wird. Ohne diese Annahme wiren viele Beobach-
tangen bei Experimenten und in der Klinik unerklirlich. Daneben spielt aber augen-
scheinlich eine direkte Wirkung der Gasspannungen auf das Lungengewebe
eine Rolle. Sogar die Bronchialmuskeln reagieren auf die Kohlensiurespannung der Atem-
luft, sie kontrahieren sich bei sehr geringem und sehr hohem Kohlensiuregehalt und er-
schlaffen bei Kohlensidurewerten, die denen der Exspirationsluft entsprechen, ja sogar
die bei der Atmung vorkommenden Grenzen nach oben und unten weit iiberschreiten
(Lohr). Gegen manche Gifte sind die Lungenfasern sehr empfindlich. Nach Mayer,
Magne und Plantefol und nach de Somer rufen Reizgase im Lungengewebe durch

aguserregung eine Polypnoe hervor, wihrend sie von den oberen Luftwegen aus Atem-
stillstand und GlottisschluB erzeugen. Sunner und Bellido zeigten in Versuchen mit
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gekreuzter Zirkulation, da der Hund auf Kohlenséureeinatmung mit vermehrter Atmung
reagiert, wenn sein Kopf Blut eines anderen, gleichmifBig weiteratmenden Hundes er-
hilt. Auch Eppinger, Papp und Schwarz vermuten, da8 Kohlensdure durch Reizung
sensibler Vagusfasern in der Lunge das Vaguszentrum errege.

Vermehrung der Ventilation kann sowohl durch Beschleunigung als auch durch
Vertiefung der Atmung erreicht werden. Das Verhdaltnis zwischen Frequenz und
Tiefe der Atmung ist individuell verschieden, und auch die Vermehrung der Ventilation
bei erhohten Anspriichen wird durch ein individuell wechselndes Verhiltnis dieser
beiden GréBen erreicht. Rohrer' hat durch Berechnungen, Liljestrand durch Gas-
wechseluntersuchungen gefunden, daB8 das Verhéltnis zwischen Atemfrequenz und Tiefe
so geregelt wird, daB die Atmungsarbeit bei verschiedener Ventilation mit dem kleinsten
Energieverbrauch ausgefithrt werden kann.

Die Atmungsarbeit betrigt nach &lteren Annahmen etwa 10—15°, des Gesamt-
stoffwechsels bei Ruhe, nach den genauen Untersuchungen Liljestrands nur 1—39/,.
Bei Vermehrung der Ventilation steigt natiirlich die Atemarbeit. Der durch die Atmung
bedingte Sauerstoffverbrauch betrigt nachLiljestrand z. B. bei 15 Liter pro Min. 9,5 com,
bei 22,5 Liter 21 ccm, bei 30 Liter 43 ccm. Die von Rohrer berechneten Werte fiir die
Arbeitsleistung sind 5mal kleiner, was bei der Annahme eines 20%/,igen Nutzeffektes
der Muskelarbeit eine gute Ubereinstimmung bedeuten wiirde.

Die Frequenz der Atmung betrigt beim Erwachsenen zwischen 12 und 24 Atem-
ziigen in der Minute, meistens zwischen 16 und 20. Einzelne Individuen haben eine viel
langsamere Frequenz. In der Kindheit ist die Atmung frequenter, am meisten bei den
Neugeborenen. Hishikawa fand beim Neugeborenen eine mittlere Atemfrequenz von
78, die nach dem ersten Bad auf 70, bis zum 3. Tag gleichmaBig auf 61 sinkt. Auffallend
sind die groBen Schwankungen bei den Neugeborenen, von 34—140. Vom 3. Lebenstag
an bleibt die Atemfrequenz monatelang ungefahr gleich, die Schwankungen sind immer
noch gleich groB (32—100), doch beobachtet man eine sprunghafte UnregelmiBigkeit,
die in den nichsten Jahren rasch zuriickgeht. Im 2. Jahr sinkt die Frequenz auf durch-
schnittlich 38, auch die Schwankungsbreite wird viel geringer (24—62). Im 3. Jahr be-
tragt der Durchschnitt 33, im 5. Jahr 26. Eckstein und Rominger fanden im 1. Jahr
Grenzwerte von 30—70.

DaB mit der Tiefe der Atmung sich auch die mittlere Lungenfiillung (die Mittel-
kapazitit) verindern kann, wurde oben erwihnt. Von der Lungenfillung ist auch die
GroBe der Ventilation abhingig, indem z. B. im Liegen wegen der verminderten Lungen-
fillung kleinere Atemziige notwendig sind, um die gleiche Lufterneuerung zu bewerk-
stelligen als im Stehen oder Sitzen. Nach M. Krogh wird bei Erhohung der Mittellage
die Diffusion erleichtert, indem die Epitheloberfliche durch Dehnung grofler und diinner
wird. Wenn aber die Lunge unter eine gewisse GroBe kollabiert, bleiben Oberfliche und
Dicke unverindert, die Wand wird gefaltelt. Nach wiederholter starker Muskelanstrengung
kann die Mittellage dauernd erhoht bleiben, was wohl eher durch eine Kraftigung der Inspira-
tionsmuskulatur als durch einen Elastizitatsverlust infolge Uberdehnung zu erklaren ist.

Hiufig wird angenommen, daB jeder Exspiration, wenigstens in der Ruhe, eine Pause
folge, wihrend der der Thorax still steht. Spirographische Untersuchungen haben Staehelin
und Schiitze (wie schon andere Autoren) dazu gefiihrt, das Vorhandensein von Pausen zu
verneinen. Die neueren Untersuchungen von Fleisch und Bretschger mit Hilfe des Pneu-
motachographen haben das Fehlen solcher Pausen bestatigh. Die Dauer der Exspiration
ist gewohnlich groBer als die der Inspiration, doch sind auflerordentlich grofie Unterschiede
zwischen den einzelnen Menschen vorhanden. Staehelin und Schiitze fanden bei Ge-
sunden das Verhaltnis von Inspirium und Exspirium von 100:105 bis 100: 208 schwankend,

shnlich Liebmann.

Beziehungen zwischen Respiration und Zirkulation. Da die Vasomotoren
der Lunge fiir den Kreislauf eine viel geringere Rolle spielen als in anderen
Organen, hingt die Blutfiille der Lungen in erster Linie vom Druck im linken
Vorhof und vom ZufluB venésen Blutes zum rechten Herzen ab (Straub).
Nach Anrep und Bulatao wirken Druckschwankungen im grofen Kreislauf
nur durch Verdnderung des Schlagvolumens des rechten Ventrikels (der seiner-
seits vom Koronarkreislauf abhingig ist) auf den Druck in den Pulmonal-
arterien. DaB der BlutdurchfluB durch die Lungen vollkommen vom grofien
Kreislauf abhingig ist, ist ganz natiirlich, da in der Zeiteinheit gleich viel Blut
durch die Lunge flieBen mufl wie durch den ibrigen Korper, d. h. die Schlag-
volumina beider Ventrikel gleich sein miissen (abgesehen von kurzen Perioden
der Adaptation an eine Anderung der Zirkulation).



Beziehungen zwischen Respiration und Zirkulation. 1001

Trotzdem haben die Atembewegungen nicht nur fiir den Gasaustausch, sondern auch
fir die Blutzirkulation eine grofle Bedeutung.

Am wichtigsten ist vielleicht die Wirkung des negativen Druckes bei der
Inspiration auf die groBen Venenstamme. Dadurch wird eine erhebliche Ansaugung
des Venenblutes aus der Peripherie erreicht. Da die Herzklappen ein Riickstrémen des
Blutes verhindern, so muB die rhythmische Ansaugung bei der Atmung in der Art einer
Pumpe wirken und einen besseren Abflufl des Kérpervenenblutes in das Herz zur Folge
baben, als wenn der Abflul gleichmaBig stattfinde.

Wie groB der EinfluB des negativen Druckes bei der Inspiration auf die Diastole
der Herzhohlen, besonders der Vorhéfe ist, 148t sich nicht entscheiden. Brauer schatzt
sie sehr gering ein, doch diirfte Minkowski recht haben, wenn er ihr in Abwégung aller
Griinde eine grofere Bedeutung zuspricht. Tigerstedt hilt sie sogar fiir den wichtigsten
Faktor bei der Beeinflussung des Kreislaufs durch die Atmung. Sie hat eine stirkere
Ansaugung des Blutes aus den Lungen in den linken Vorhof und aus den oberen Hohl-
venen in den rechten Vorhof zur Folge.

Eine wichtige Rolle spielt auch die Zwerchfellbewegung fiir die Zirkulation
(vgl. Wenckebach). Eppinger und Hofbauer haben sie mit Hilfe der plethysmogra-
phischen Methodik studiert und gefunden, da das Emporgehen des Zwerchfells (auch
wenn es rein passiv durch Druck von aullen auf das Abdomen herbeigefiihrt wird), das
Volumen des Armes vergroBert, das des Beines verkleinert. Beim Hochstand des Zwerch-
fells muB also der Blutablauf aus dem Bein erleichtert werden; das kann aber nicht durch
Erleichterung des EinflieBens in die BauchgefiBe erklirt werden (diese stehen ja infolge
der Kompression unter erhéhtem Druck), sondern kann nur darin seine Erklirung finden,
daB bei der Erschlaffung bzw. dem Hohertreten des Zwerchfells das Foramen quadrilaterum
erweitert und so der BlutabfluB durch die Vena cava beférdert wird. DaB der Abflufl
aus den Armvenen beim Hohertreten des Zwerchfells behindert wurde, hat nichts Uber-
raschendes, da der Druck im Thorax dabei erhéht sein mu. Man kénnte sogar erwarten,
daB auch auf die untere Hohlvene und den rechten Vorhof die exspiratorische Druck-
erh6hung vorwiegen und eine exspiratorische Behinderung auch fiir den Abfluf aus den
Beinen bewirken konnte; die Resultate von Eppinger und Hofbauer sind daher ziemlich
unerwartet. Diese Autoren betonen, daf andererseits auch das inspiratorische Tiefertreten
eine Forderung der Zirkulation zur Folge hat, indem das Zwerchfell auf die Leber driickt
und die Entleerung ihrer Venen fordert, was allerdings bei der supradiaphragmatischen
Einmiindung der Lebervenen beim Menschen (Elias und Fellner) nicht ohne weiteres
einleuchtet. Demgegeniiber betont Kaiser, daBl das nicht unter allen Umsténden der
Fall sein miisse. Er fand durch manometrische Messungen im Rektum, daB der intraabdo-
minale Druck bei der Inspiration nur im Liegen zunimmt, in aufrechter Stellung dagegen
bei der Exspiration, und erklart das durch den verschiedenen EinfluB der thorakalen (beim
Stehen vorwiegenden) und abdominalen (im Liegen vorwiegenden) Atmung. Hebung der
Rippen und Herabsteigen des Zwerchfells haben verschiedene Wirkungen auf den Intra-
abdominaldruck, und wenn beide zusammen auftreten, so braucht das Resultat auch nicht
immer das gleiche zu sein. Kaiser schitzt diese Wirkungen der Zwerchfellbewegungen
bei ruhiger Atmung nicht hoch ein, da die Druckdifferenzen nur etwa 1 cm Wasser be-
tragen. Diese Differenz ist aber immerhin gro genug, um fiir die Blutbewegung in Betracht
zu fallen. Bei tiefer Atmung steigen diese Differenzen auf das Zebnfache.

Schwieriger ist die Frage, ob die Atembewegungen auch die Bewegung des
Blutes durch die Lungen férdern. Zwei Moglichkeiten sind vorhanden: Die Blut-
fiilllung der Lunge konnte in den verschiedenen Respirationsphasen wechseln. Dann
miite eine Pumpwirkung der Lungen die Folge sein. Oder die Widersténde fiir den
Blutstrom in der Lunge konnten bei verschiedener Luftfiilllung des Organs verschieden
sein. In diesem Falle konnte eine Verinderung der Atemtiefe oder der Mittellage die
Durchblutung verbessern.

Was die erste Moglichkeit betrifft, so war vor einigen Jahren die Meinung durch-
gedrungen, daB die Lungengefifie durch die Inspiration erweitert und mit Blut gefiillt,
durch die Exspiration verengert und entleert werden. Als Resultat neuerer Untersuchungen
(Cloetta, Bruns) muB man wohl annehmen, daB die Unterschiede nicht sehr erheblich
sind. Nach HeB ist die atmende Lunge roter, also blutreicher, als die nicht atmende (deren
Hauptbronchus abgesperrt ist). )

Die Widerstinde fiir den Blutstrom in den Lungenkapillaren scheinen
bei der Inspiration anders zu sein als bei der Exspiration. Durch die Erweiterung der Lungen
werden die Kapillaren gestreckt und verengert, durch die Exspiration geschlingelt und
erweitert. Wie das Endresultat fiir den Widerstand ist, 1aBt sich a priori nicht sagen.
Bruns hilt die Durchstrémung fiir um so besser, je mehr die Lunge inspiratorisch gedehnt
gei.. Tendeloo ist der Ansicht, da eine iibermaBige Dehnung die Widerstinde wieder
erhohe. Cloetta kommt in den Erérterungen iiber seine sorgfaltig ausgefiihrten Ver-
suche zum SchluB, daB die Durchblutung am schlechtesten auf der Hohe der Inspiration
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sei, viel besser bei der Exspiration, am vollkommensten beim Beginn der Inspiration, da8
kleinere Respirationsbewegungen die Zirkulation verbessern, groBe sie verschlechtern.
Kretz fand den stirksten BlutabfluB aus der Lunge im Beginn der Exspiration, den schlech-
testen im Beginn der Inspiration. Das spricht jedenfalls nicht dafiir, daB die Erhohung der
Mittelkapazitat, wie Bohr vermutet hatte, eine Erleichterung fiir die Herzarbeit darstellt.
Doch sind Lohmann und Ed. Miiller zum SchluB gekommen, daB um so mehr Blut die
Lunge passiert, je stirker diese (durch Ansaugung von der Pleuraseite) gedehnt ist.

Hiramatsu fand dagegen den Widerstand in den LungengefiBen in Ubereinstimmung
mit Cloetta bei geblihter Lunge vermehrt. Ebert konnte (in Fortsetzung der Versuche
Romanoffs (vgl. S. 1047)] durch Druckmessungen im rechten Ventrikel bei Atmung in
verdichteter oder verdiinnter Luft zeigen, daB durch verminderten intraalveoliren Druck
die Arbeit des rechten Ventrikels dauernd erleichtert, durch vermehrten umgekehrt er-
schwert wird, dafl also die Strombahn des kleinen Kreislaufes durch den Inspirationszug
erweitert, durch den Exspirationszug verengert werden muf. Dagegen scheint aus seinen
Versuchen hervorzugehen, daB3 die mehr inspiratorische oder exspiratorische Stellung
der Lunge (selbst bei der Kollapslunge) keine wesentliche Bedeutung fiir die Arbeit des
rechten Ventrikels bedingt, wenn sie nicht von Verinderungen des intraalveoliren Drucks
begleitet ist. Zum gleichen Schlusse kommt Kretz. Die Tatsache, dal durch die Pneumo-
thoraxlunge weniger Blut flieBt als durch die andere (vgl. S. 1019), erkliart sich demnach nur
durch den erhohten Pleuradruck. Lohr fand eine ausgesprochen bessere Durchblutung
der Lunge bei der Inspiration als bei der Exspiration, Schafer einen Anstieg des Druckes
in der Pulmonalarterie bei der Exspiration, ein Absinken bei der Inspiration.

Nun haben allerdings gasanalytische und sphygmobolometrische Untersuchungen
(Lindhard, Liljestrand, Hediger) ergeben, daBl Vermehrung der Lungenliiftung beim
Gesunden keine VergrofBerung des Minutenvolums zur Folge hat. Das beweist aber natiir-
lich nicht, daB die Atmung ohne EinfluB auf die Zirkulation sei, sondern ist durch die sich
aufhebende Wirkung der hemmenden und férdernden Momente oder durch regulatorische
Vorrichtungen der Zirkulationsorgane zu erklaren. Tatsachlich ergibt die sphygmobolometri-
sche Messung eine Verkleinerung des Einzelpulsvolumens wéhrend der Inspiration (Rein-
hart, Hediger).

Ahnliche Fragen erheben sich in bezug auf die Bedeutung der Atembewegungen fiir
die Lymphzirkulation. Nach Tendeloo wird die Lymphe in der Lunge selbst durch
die Druckschwankungen bei der Respiration so sehr beeinflufit, dal die Bewegungsenergie
des Lymphstroms wihrend der Exspiration den respiratorischen Volumschwankungen
%roportiona,l angenommen werden mufB. Fiir die Bewegung der Lymphe des iibrigen

orpers ist die Atemtitigkeit sicher auBerordentlich wichtig. Bei der Inspiration treibt
die Druckverminderung im Thorax und die Druckvermehrung im Abdomen die Lymphe
der unteren Kérperhilfte direkt in den Ductus thoracicus und aus diesem in die Hohlvene,
auBerdem wird auch die Lymphe aus dem Ductus axillaris und cervicalis rhythmisch in
diese angesogen.

Endlich muB noch die Fahigkeit der Lunge, Stoffe zu resorbierenund auszuscheiden,
sowie ihre verdauende Kraft erwahnt werden, die S. 1052 ff. besprochen sind.

Uber die chemische Zusammensetzung der Lunge s. Pincussen in Oppen-
heimers Handbuch der Biochemie, 2. Aufl., Bd 4, S. 288, Jena 1925 und Wells, De Witt
und Long, The Chemistry of Tuberculosis, Baltimore 1923.

III. Allgemeine Pathologie der Respirationsorgane und
der Atmung.

Die wichtigste Funktion der Respirationsorgane, der Gaswechsel, kann bei Erkran-
kungen der Luftwege und der Lungen, in verschiedener Weise leiden. Sie kann aber auch
durch Erkrankungen anderer Organe beeintrichtigt werden. Deshalb ist es notwendig,
bei der Besprechung der Funktionsstérungen, die durch Affektionen der Atemwerkzeuge
hervorgerufen werden, auch diese anderen Erkrankungen zu beriicksichtigen und die Patho-
logie der Atmung im Zusammenhang mit den iibrigen Korperfunktionen zu besprechen.
Unsere Kenntnisse itber die Pathologie der Atmung sind in den letzten Jahren namentlich
durch die Punktion der Arterien am lebenden Menschen erweitert und vertieft worden,
die durch Hiirter, einem Schiiler von Matthes, eingefiihrt und dann vor allem von ameri-
kanischen Forschern aufgenommen wurde.

AuBer der Atmung kann aber auch der Kreislauf durch Erkrankungen der Respira-
tionsorgane beeinfluBt werden. In manchen Fillen werden die Erkrankungen der Lunge
oder des Brustfells itberhaupt nur durch die Zirkulationsstérung gefihrlich.

AuBerdem schidigen aber die Erkrankungen der Atemwerkzeuge auch Reflex- und
Abwehrvorrichtungen, die normalerweise die Funktion regeln und Schédlichkeiten ab-
halten. Es ist aber im einzelnen Falle oft recht schwierig zu entscheiden, ob der beobachtete
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pathologische Vorgang der Ausdruck einer geschidigten Funktion oder eines Abwehr- und
Kompensationsvorganges ist, ob er mechanistisch oder teleologisch zu erkliren ist. Deshalb
pollen hier die Stérungen der Atmung, ihre Ursachen und Symptome mit Einschluf der
Reflexvorginge besprochen werden.

1. Die Dyspnoe.

Das regelmiBigste, fast bei allen Erkrankungen der Atmungswerkzeuge auf-
tretende Symptom ist die Dyspnoe. Als Dyspnoe im pathologischen Sinne
bezeichnen wir eine beschleunigte oder vertiefte, gleichzeitig aber auch sichtlich
angestrengte Atmung. Einfach vermehrte Atmung kommt auch unter physiolo-
gischen Bedingungen hiufig vor, krankhaft wird sie erst dann, wenn sie in
einem MiBverhiltnis zu den momentanen dulerlichen Bedingungen steht, und
dann hat man immer auch den Eindruck des Angestrengten.

Man unterscheidet subjektive und objektive Dyspnoe, je nachdem der
Patient eine Erschwerung der Atmung empfindet oder die Veréinderung der
Respiration dem Beobachter in die Augen fallt. Eine rein subjektive Dyspnoe
wird wohl kaum je vorkommen, da mit dem Moment, wo das Gefiihl einer Atem-
behinderung auftritt, auch die Mechanik der Atmung sich &ndert. Dagegen
kann die Dyspnoe rein objektiv sein, nicht nur wenn der Patient bewuftlos ist,
sondern auch wenn er sich an ein schon lange bestehendes Atemhindernis ge-
wohnt hat oder wenn die Verstiirkung der Lungenventilation eine bestehende
Storung des Gasaustausches so vollkommen kompensiert, dal der Kranke
nichts davon merkt, wie z. B. bei der Einatmung von Luft mit m&Big erhdhtem
Kohlensduregehalt (vgl. u.).

Je nach der Art der Stérung, die der Dyspnoe zugrunde liegt, kann die
eine oder andere Phase der Atmung mit vermehrter Anstrengung einhergehen.
Dementsprechend unterscheiden wir inspiratorische und exspiratori-
sche Dyspnoe, doch sei ausdriicklich betont, daB es sich fast immer um Misch-
formen mit Pravalieren der einen Art, nie um reine Typen handelt.

Bei dem komplizierten Mechanismus der Atmungsregulation ist es selbst-
verstandlich, daB die Dyspnoe durch verschiedene Ursachen bedingt sein
kann. Wir unterscheiden eine pulmonale, kardiale, urdmische, nervise
Dyspnoe. Je nach der Pathogenese unterscheidet Winterstein eine himato-
gene (durch Vermehrung der Wasserstoffionenkonzentration bedingte) und
eine zentrogene (auf vermehrter Empfindlichkeit oder Reizung des Atem-
zentrums beruhende) Dyspnoe. Die einzelnen Arten sollen unter den verschie-
denen Stérungen der Respiration im Zusammenhang mit deren anderen Folgen
besprochen werden.

Dagegen miissen hier die Symptome der Dyspnoe kurz erwshnt werden.
Bisweilen handelt es sich um eine einfache Vermehrung der Atemziige, die
dabei auch oberflichlicher sein konnen. In anderen Fiallen sind die Atem-
exkursionen ausgiebiger, von normaler oder vermehrter Frequenz. Da die Hilfs-
muskeln der Inspiration auf den Thorax wirken, so wird die Atmung mehr
kostal. Zuerst treten (vgl. o. S. 991) Muskeln in Aktion, die von der Wirbelséule
oder vom Kopf (Sternocleidomastoidei) entspringen und den Brustkorb heben.
Bei stirkerer Dyspnoe wird der Thorax am Schultergiirtel und an den Humeri
emporgezogen, wahrend diese Teile durch verstarkte Aktion der Schulterheber
an der Wirbelsdule fixiert und in die Hohe gezogen werden. Dabei wird die
Wirbelsiule, die als Stiitze dienen muB, inspiratorisch gestreckt, um die Hebung
des Thorax ausgiebiger zu gestalten. Der Patient bevorzugt die sitzende Stellung,
in der die inspiratorische Streckung der Wirbelsdule und die Hebung der Schultern
leichter ist (Orthopnoe).
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Den Nutzen der Orthopnoe sieht Hofbauer nur in der Verbesserung der Zirkulation,
weil bei der Entlastung des Thorax durch das Sinken der Baucheingeweide in aufrechter
Stellung der Druck auf die Vena cava vermindert und durch die Erweiterung und bessere
Beweglichkeit der Lungen die zirkulatorische Wirkung der Atmung besser ausgeniitzt
werden kann. Untersuchungen von Eppinger und Schiller haben gezeigt, daB bei ortho-
pnoisch Kranken durch Horizontallage der Sauerstoffgehalt des arteriellen Blutes ver-
mindert und der Kohlensiuregehalt erhéht wird. Die orthopnoische Stellung bedingt also
auch eine Verbesserung des Gaswechsels. Vielleicht trigt zu dieser Stellung bei vielen
Kranken auch das Bediirfnis nach einer mechanischen Entlastung der Gehirnvenen (des
Atemzentrums) bei (Sahli).

In den schwersten Fillen geniigt die Wirbelsdule nicht mehr, um den
Schultergiirtel zu halten, und der Patient ist gendtigt, die Arme aufzu-
stiitzen, um den Thorax an Schultern und Oberarm emporzuriehen. Die Ver-
stirkung der Exspiration wird durch vermehrte Aktion der Bauchmuskeln,
aber auch anderer Muskeln (s. S. 992) erreicht.

Wenn der Thorax rasch und mit groBer Kraft erweitert wird, so wird das relativ
muskelschwache Zwerchfell trotz seiner Kontraktion in den Thorax hineingezogen oder
es kann wenigstens nicht die Bauchorgane nach abwirts dringen. Dadurch wird das
Abdomen, dem jetzt durch die Hebung des unteren Rippenrandes mehr Raum zur Verfiigung
steht, eingezogen. Erst wenn geniigend Luft in den Thoraxraum eingetreten ist, kann das
Zwerchfell nach abwirts wirken, so daB das Abdomen wieder vorgewolbt wird. Wir sehen
daher bei der gleichzeitigen pneumographischen Registrierung von Brust- und_ Bauch-
bewegung im Beginne des dyspnoischen Atemzuges oft ein Sinken der Kurve der Abdominal-
atmung, wihrend die Thoraxkurve rasch steigt. Die Abdominalkurve beginnt erst spiter
zu steigen (Staehelin und Schiitze). Erwihnt seien auch die Einziehungen des Jugulums
und der Interkostalriume sowie die Einziehungen des unteren Thoraxrandes bei nach-
giebigem Thorax, auf die D. Gerhardt aufmerksam gemacht hat.

Die subjektiven Empfindungen bei der Dyspnoe sind von ‘Goldscheider,
Joachimoglu und Rost einer genaueren Analyse unterworfen worden. Diese Autoren
haben bei Einatmung von Kohlensiure gefunden, daBl bei einer Steigerung des Kohlen-
siuregehaltes in der Luft der Respirationskammer bis zu 1,8—39/, die Lungenventilation
zwar erhoht wird, aber keine subjektive Empfindung dadurch ausgelost wird (vgl. auch
8. 1002). Oberhalb dieser Grenze tritt eine Empfindung von Druck und Beklemmung in
der Brust und im Epigastrium auf, die zunéichst durch tiefe Atemziige zum Verschwinden
gebracht werden kann. Erst bei einem lingeren Aufenthalte in einer Atmosphire mit
31/,—49/, Kohlensiure konnte die Beklemmung durch tiefe Atemaziige nicht beseitigt
werden, sondern wurde dauernd und ging in schmerzhaftes Gefiihl iiber. Schon friihere
Untersuchungen (Loewy) haben gezeigt, daB bei einem Gehalt von 39/, Kohlensgure
in der Exspirationsluft Atemnot eintritt. Die Zeit, wihrend der der Atem angehalten werden
kann, wird immer kiirzer, und bei einem Kohlensiuregehalt der Kammer von tiber
31/,9/, stellt sich ein Zwangsatmem ein, bei dem jede Exspiration ein schmerzlich
krampfhaftes Bediirfnis einer neuen Inspiration auslést und das Gefiihl entsteht, man
konne nicht richtig ,,durchatmen‘‘.

Bei der Atemnot sind also zwei Arten von Empfindungen zu unterscheiden: 1. das
Gefithl von Druck und Beklemmung auf der Brust, das an Muskelempfindungen und
Muskelkrimpfe erinnert und aufler durch eine Uberventilation auch durch beengende
Kleidungsstiicke zustande kommen kann. Goldscheider hat mit Hilfe von isolierter
Kohlensiureeinleitung in einen Stammbronchus bewiesen, daB es nicht durch Reizung von
Nerven in den Bronchien oder Lungen zustande kommen kann, und er erklirt es als einen
tonischen Kontraktionszustand der Muskulatur, der bei stirkerer zentraler Innervation
der Muskeln auch in der Ruhepause zuriickbleibt. Er vermutet, da die Empfindung haupt-
sachlich durch Zwerchfellkontraktionen ausgelost wird. Es handelt sich demnach um
Muskelempfindungen, wie sie bei jeder krampfhaften Muskelaktion entstehen, und ihre
Ursache ist die stirkere Innervation der Atmungsmuskulatur durch das gereizte Atem-
zentrum. 2. Das BewuBtwerden des Zwanges, tiefer und schneller atmen zu miissen, das
infolge der erwihnten Kontraktionszustinde der Muskulatur zu schmerzhaften Emp-
findungen fiihren kann.

Anderer Art als diese Muskelempfindungen sind die Gefiihle, die bei willkiirlichem
Anhalten des Atems auftreten. Es ist eine Empfindung von unbestimmtem Druck in der
Brust, aber auch in Mund und Nase, zu der sich schlieBlich (wie auch bei Einatmung
kohlehséurereicher Luft) Kopfdruck, Drohnen im Kopf, Ziehen in den Ohren und schlie8-
lich leichte Benommenheit gesellt. Wihrend die zerebralen Empfindungen durch die
Asphyxie des Gehirns zu erkliren sind, ist die Erklarung der Gefiihle in Brust und Atem-
wegen nicht ganz leicht und hat bisher in der Literatur noch wenig Beachtung gefunden.
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Zum Teil kann es sich um Sensationen in der Brustwand handeln. Darauf deutet hin, daB,
wenn der Atem nicht in tiefster Exspirationsstellung angehalten wurde, mit der Beendigung
des Atemstillstandes zuerst eine Exspiration eintritt, der eine tiefe Inspiration folgt. Es
Bt aber auch moglich, daB die Empfindungen von der Lunge aus ausgelést werden, und
man kann sich denken, daB Reize, die mit dem Hering-Breuerschen Reflex zusammen-
hingen und durch den langen Atemstillstand ausgelost werden, auf sensible Bahnen iiber-
gehen, oder daB die Empfindungsnerven von Pleura und oberen Luftwegen durch Kohlen-
sdureanhiufung oder Sauerstoffmangel gereizt werden.

2. Die Erstickung.

Bei plotzlicher Unterbrechung des Gasaustausches z. B. Ligatur der Trachea
usw. entsteht beim Tier ein charakteristisches Krankheitsbild, das 4 Stadien
unterscheiden laBt.

Unmittelbar nach dem Unterbrechen der Lungenventilation wird die Atmung
beschleunigt und vertieft und besonders inspiratorisch angestrengt. Meist
schon vor dem Ende der ersten Minute beginnt das zweite Stadium, in dem die
Exspiration immer angestrengter wird und in einen Exspirationskrampf dber-
geht, der bald auf die Koérpermuskulatur tibergreift, so dal allgemeine klonische
Konvulsionen entstehen. Als drittes Stadium folgt Nachlassen der Krampfe
und Stillstand der Atembewegungen wihrend mehrerer Sekunden bis Minuten.
Jede Reaktion auf Reize hort auf, die Pupillen werden weit. Daran schlieBt
sich das vierte Stadium, in dem eine Reihe von tiefen langen Inspirationen mit
passiver Exspiration folgen, die immer seltener werden und 3—8 Minuten nach
Beginn der Erstickung ganz aufhoren. Die Herztatigkeit bleibt zuerst unver-
andert, wird aber bald durch Vagusreizung verlangsamt, hért wahrend der
Atempause meist auf, um nach 1—1/, Minuten wieder einzusetzen, dann lang-
gam und schwicher zu werden und in der Regel einige Minuten nach dem Er-
loschen der Atmung dauernd zu verschwinden. Der Blutdruck steigt wihrend
der anfinglichen Atemvertiefung, sinkt dann vom Eintreten der starken Puls-
verlangsamung an und macht entsprechend den langsamen Vaguspulsen grof3e
Schwankungen.

Diese rasche Erstickung bekommt der Arzt selten zu sehen, vielleicht etwa
bei einer schweren Lungenblutung, Lungenddem, bei Embolie des Lungenarte-
rienstammes, bei besonders plétzlicher Verlegung des Kehlkopfeinganges durch
Fremdkorper usw. oder bei Laryngospasmus, endlich selten bei Glottisédem.
Hier fehlen aber in der Regel die Konvulsionen. In anderen Fillen, bei Erdrosse-
lung, Erbéngen und Ertrinken, wo die Erstickung eine wichtige, wenn nicht die
Hauptrolle spielt, kommt der Arzt auch in den Fall, einzugreifen, ganz abge-
sehen von der gerichtsirztlichen Tatigkeit, die hier nicht zu besprechen ist (so
wenig wie die anatomischen Zeichen der Erstickung). Deshalb sei hier darauf
hingewiesen, daB eine Rettung auch in den letzten Stadien der Asphyxie mog-
lich ist, d. h. solange iiberhaupt das Herz schligt, ja dall es bisweilen gelingt,
das bereits stillstehende Herz (durch Massage usw.) wieder zum Schlagen zu
bringen.

mign der Regel verlauft das Krankheitsbild der Suffokation, das der Arzt
zu beobachten hat, weniger stiirmisch, mehr in die Linge gezogen. Am héufig-
sten ist die subakute Erstickung das Resultat der Kehlkopfdiphtherie, aber auch
andere Krankheiten kénnen die Luftwege in lebensgefihrlichem Grade ziemlich
rasch verengen, z. B. angioneurotische Odeme der Uvula, des Rachens und Kehl-
kopfes, Angina Ludovici, Fremdkorper, Larynxédem, Pseudokrupp (z. B. bei
Masern, Laryngotyphus), Varizellen mit Lokalisation der Effloreszenzen am
Kehikopf, Kompression der Trachea durch retropharyngeale ungd perilaryngeale
Abszesse, Blutungen im Kehlkopf (traumatischer Natur), selbst Soorwuche-
rungen sind als todliches Atemhindernis gefunden worden. Erkrankungen der
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Bronchien und Lungen haben nur dann Erstickung zur Folge, wenn sie mit
ausgedehnter Obstruktion der Luftwege oder mit insuffizienter Atembewegung
einhergehen (z. B. gewisse Fialle von Pneumonie mit oberflichlicher Atmung).
Aber auch bei Zirkulationsstérungen kann mangelhafte Arterialisierung des
Blutes zur chronischen Erstickung und selbst zum Tode fithren, und die Suffo-
kationssymptome spielen eine grofe Rolle im Krankheitshild der Herzleiden.
Auch Erkrankungen des Nervensystems kénnen, sei es durch Liahmung der
Atemmuskulatur, sei es durch Beeintrichtigung des Atemzentrums, Erstickung
verursachen. In diesen Fillen sind die Symptome der Suffokation oft schwer
aus dem fibrigen Krankheitsbild herauszuschilen.

Die subakute Erstickung beginnt ebenso wie die akute mit einem Stadium
kompensatorischer Dyspnoe, dann wird ganz allméhlich die Kompensation
ungeniigend, Kohlensdureanhéufung tritt ein und fiihrt zu einer Verschlechte-
rung der Sauerstoffsittigung des Blutes (vgl. S. 1007). War schon vorher die
Sattigung ungeniigend, so kann diese Verschlechterung geniigen, um durch
Sauerstoffmangel das Atemzentrum rasch zu lahmen. Sonst entfaltet der Sauer-
stoffmangel, auch wenn er gering ist, langsam seine lihmende Wirkung, deshalb
werden die Atembewegungen, nachdem sie ihre gré3te Intensitit erreicht haben,
ganz langsam und allméhlich schwiécher, der Kranke wird apathisch, bewuBtlos,
die Herztitigkeit 148t nach, die Respiration sistiert vollsténdig, und schlieSlich
erfolgen als letzte AuBerung des schwindenden Lebens noch einige tiefe krampf-
hafte Respirationsbewegungen.

Besonders zu erwihnen ist noch die Hautfarbe. Schon im Beginn der
starken Dyspnoe, vielleicht gleichzeitig mit der Anhéufung der Kohlensiure,
wird die Farbe zyanotisch.

Zyanose tritt bei normalem Hamoglobingehalt und normalem Kreislauf
auf, wenn die Sauerstoffsittigung im arteriellen Blut unter 80—85°/, gesunken
ist (Lundsgaard und van Slyke). Verweilt das Blut zu lange in den Haut-
kapillaren, so kann die Zyanose schon bei geringeren Graden der Atmungs-
storung, ja bei vollstindiger Arterialisation des Blutes in den Lungen zustande
kommen. Fiir den Farbenton der zyanotischen Haut ist die Blutfiillung der
Kapillaren entscheidend. Wenn diese prall gefiillt sind, so entsteht das bekannte
Bild der tiefblauen Hautfarbe, oft mit Schwellung der Venen infolge der Zirkula-
tionsstorung. Sind dagegen die Kapillaren schlecht gefiillt, so wird die Haut-
farbe blaB-graublau, ,livid‘.

Bei Asphyxie kinnen, je nach der Ursache und je nach der Chronizitét der
Stérung, die verschiedenen Formen von Zyanose, mit oder ohne Venenschwel-
lung, beobachtet werden. Bei langsam wachsenden Tumoren fehlt jede Zyanose
oft bis gegen das Ende, bei akuter Suffokation (z. B. Kehlkopfdiphtherie) sehen
wir in der Regel tiefblaue Firbung mit stark gestauten Halsvenen. Hier mufl
also eine Zirkulationsstorung vorhandensein, deren Erklarung freilich nicht immer
leicht ist. Die Behinderung des Venenabflusses durch die verstirkten Atem-
bewegungen, namentlich die verstirkten Exspirationen, geniigt nicht, da gerade
bei stirkster exspiratorische Dyspnoe, beim Asthma bronchiale, die Zyanose
vollkommen fehlen kann. Bei fortschreitender Asphyxie ist die Schadigung
des Herzens durch das asphyktische Blut fiir die Stauung verantwortlich zu
machen, in den frijheren Stadien, in denen die Kompensation ja noch gelingt
und das Blut nicht asphyktisch ist, muB man wohl der vertieften Atmung mit
dem ungiinstigen EinfluB der abnormen intrathorakalen Druckschwankungen
auf die Fiilllung der Vorhofe und groBen Venen eine Rolle zuschreiben. Fir
eine Bedeutung der verstirkten Respiration konnte die Tatsache hinweisen,
daB beim Nachlassen der Atmung die Venenabschwellung und der Kranke
ein blaBzyanotisches Aussehen annimmt. Bei diesem Verhalten der Luftfarbe,
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das bei der Kehlkopfdiphtherie schon lange als Zeichen gefiihrlichster Larynx-
stenose bekannt ist, ist allerdings das Blut schon hochgradig sauerstoffarm,
und das Nachlassen der Atemanstrengung ist schon die Folge der Wirkung
des Sauerstoffmangels auf das Atemzentrum. Die Blisse ist als Folge der Vaso-
motorenlihmung durch den Sauerstoffmangel zu betrachten.

Die Funktionsstérungen bei der Erstickung werden teils durch Sauerstofi-
mangel, teils durch Kohlensdureanhdufung bedingt. In reinen Formen kann
diese bei der Kohlensiurevergiftung beobachtet werden, jene, wie Haldane
gezeigt hat, bei der Kohlenoxydvergiftung. Dabei ist wichtig, daB bei der
Kohlenoxydvergiftung die Bewultlosigkeit mit nur geringer Atemnot eintritt
(Haldane), so daB also die Atemnot und die angestrengten Bewegungen in
erster Linie auf die Kohlensiureintoxikation zuriick sind, wiahrend die Todes-
ursache im Sauerstoffmangel besteht, wie schon Paul Bert gezeigt hat und
gseither immer wieder bestitigt worden ist (in letzter Zeit durch Lumsden).

3. Storungen der Sauerstoffsiittigung des Blutes.

Bei den Erkrankungen der Atmungsorgane kann es zu ungeniigender Satti-
gung des arteriellen Blutes mit Sauerstoff kommen. Die Folgen dieses Sauer-
stoffmangels sind in den letzten Jahren unserem Verstindnis dadurch viel
ndher geriickt worden, daB man die Wirkungen der Kohlenoxydvergiftung
und der Luftdruckerniedrigung als Ausdruck von Sauerstoffmangel erkennt
und von diesem Gesichtspunkt aus erforscht hat. Namentlich die Untersuchungen
iiber das Hohenklima und die Bergkrankheit (vgl. Bd. 4, S. 1503 ff. dieses Hand-
buchs) haben die Lehre von der Pathologie der Atmung deshalb bedeutend
gefordert. Sie haben namentlich ergeben, dafl die Resultate der Untersuchungen
iiber akuten Sauerstoffmangel nicht ohne weiteres auf denr chronischen iiber-
tragen werden diirfen.

Bei akutem Sauerstoffmangel sind die Erscheinungen, solange die Sauer-
stoffspannung in der Alveolarluft nicht bedeutend gesunken ist, nur sehr gering,
weil das Blut sich noch bei einem recht geringen Sauerstoffdruck gut sittigt.
Dementsprechend sieht man, wenn der Sauerstoffgehalt der Atmosphire auf
3, oder 2/; gesunken ist oder wenn bei normaler Zusammensetzung der Luft
der Luftdruck ebensoviel niedriger ist, iiberhaupt keine Verinderungen. Bei
noch geringerem Partiirdruck des Sauerstoffes tritt eine Vertiefung der Atmung
ein, aber erst wenn der Sauerstoffgehalt der Luft 9—129/, (statt 20,9) oder der
Atmosphirendruck 35 —45 cm Quecksilber gesunken ist, wird die Sauerstoff-
aufnahme ungeniigend, und als Folgen sehen wir die Erstickung, die Asphyxie,
die sich anfangs in Krimpfen, dann in Lihmung, Atemstillstand und endlich
einigen ,,terminalen* keuchenden Atemziigen dufert.

Lumsden hat gezeigt, daB man dabei die Lahmung der einzelnen Atem-
zentren bisweilen von oben nach unten verfolgen kann, indem zuerst die ,,apneu-
stische®, dann die exspiratorische und zum SchluB vor dem definitiven Atem-
stillstand, die ,,keuchende Atmung beobachtet wird. Bei rascherem Verlauf
werden aber das apneustische und das exspiratorische Zentrum gleichzeitig
gelahmt.

Haldane, Meakins und Priestley geben folgende Verdnderungen der
Atmung bei zunehmendem schwerem Sauerstoffmangel an: 1. vertiefte Atmung
mit vermehrtem Minutenvolumen als Folge der herabgesetzten Schwelle fiir
den Kohlessurereiz; 2. periodisches Atmen; 3. beschleunigte und oberflich-
liche Atmung.
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Ganz anders gestaltet sich die Reaktion auf chronischen Sauerstoffmangel.
Die Untersuchungen bei Anlafl der Héhenklimaforschung haben gezeigt, daB das
Atemzentrum schon gegen sehr geringe Grade von Verminderung der Sauerstoff-
spannung im Blut empfindlich ist, aber lange nicht in dem MaBle wie gegen Ver-
mehrung der Kohlensdurespannung. Y. Henderson hat schon 1908 gezeigt,
daB ein Tier, das durch kiinstliche Atmung seiner Kohlensiure weitgehend
genug beraubt worden ist, in der nachfolgenden Apnoe sterben kann, ohne einen
Atemzug zu tun, weil der zunehmende Sauerstoffmangel allein ohne den Kohlen-
siurereiz nicht geniigt, um einen Atemzug auszul6sen. Beim Menschen wird
die durch willkiirliche Atmung bedingte Apnoe durch den kombinierten Reiz
von Sauerstoffmangel und Koblenséureanhdufung unterbrochen, doch bestehen
bedeutende individuelle Unterschiede, so daf einzelne Individuen dabei schwer
zyanotisch werden, bis sie wieder zu atmen beginnen (Haldane). Auch in der
Regulierung der Atmung bei vermindertem Luftdruck sind grofie individuelle
Unterschiede vorhanden. Wir miissen deshalb annehmen, daf ungeniigende
Sauerstoffsittigung des Blutes in krankhaften Zusténden erst recht die Atmung
in wechselndem MaBe beeinflussen muB. Die einzigen Krankheiten, bei denen
der Sauerstoffmangel eine wesentliche Ursache der Dyspnoe darstellt, sind
die Kohlenoxydvergiftung, die Methanvergiftung, die Bergkrankheit und die
Anamien. Bei jeder Reduktion des prozentischen Hamoglobingehaltes im Blut
ist bei intakter Lunge die Sittigung mit Sauerstoff zwar ungestort, wie direkte
Bestimmungen im arteriellen Blut gezeigt haben (Hiirter, Harrop), aber
dessen Menge in der Volumeinheit vermindert, so daB die Gewebe zu wenig
Sauerstoff zugefithrt bekommen. Eine Kompensation ist moglich durch bessere
Ausniitzung des Sauerstoffs (d. h. groBere Differenz im Sauerstoffgehalt des
arteriellen und venésen Blutes als normal), oder durch beschleunigte Zirkula-
tion. Jenes konnte bisher nicht, dieses nur ausnahmsweise nachgewiesen werden
(Lundsgaard, Meakins und Davies). Die klinische Beobachtung zeigt,
daB bei Animien die Zirkulation durch Anstrengung sehr stark vermehrt wird,
und daB eine Dyspnoe in der Ruhe immer das Zeichen einer gefahrlichen Situation
ist, ferner daB bei langsam eintretenden Animien oft erstaunlich wenig Atem-
beschwerden vorhanden sind, so daB Kompensationen vorhanden sein miissen,
die wir noch wenig durchschauen. In einem Fall fand Hiirter eine ungeniigende
Sauerstoffsattigung des Blutes, die er aber, ebenso wie Harrop bei Leukémie,
durch Sauerstoffzehrung der iiberlebenden Blutzellen erklirt.

Bei den Erkrankungen der Respirationsorgane, die zu einer Atmungs-
behinderung in einzelnen Lungenteilen fiihren, wird abgesehen von der Ver-
legung der Atemwege mit Suffokationserscheinungen) die Sauerstoffsittigung des
Blutes merkwiirdig selten hochgradig herabgesetzt, selbst wenn groBle Partien
der Lunge von der Ventilation -ausgeschaltet sind. Untersuchungen des arte-
riellen Blutes bei Pneumonie, Pleuritis, Pneumothorax, Lungentuberkulose
usw., die in den letzten Jahren in groBer Zahl ausgefithrt wurden, haben dieses
iiberraschende Ergebnis gebracht. Das riihrt offenbar davon her, dafl bei allen
diesen Affektionen durch die erkrankten Lungenpartien weniger Blut fliel3t
(vgl. 8. 1018). Dagegen ist bei zu oberflichlicher Atmung eine mangel-
hafte Sittigung des Blutes mit Sauerstoff wiederholt nachgewiesen worden,
50 namentlich bei Pneumonien. Hier fand Meakins starke Defizite im Sauer-
stoffgehalt des Blutes aus der Radialis, die mit der Krise (trotz gleich bleibender
Infiltration) oder unter Sauerstoffzufuhr verschwanden. Sie konnen also nicht
durch die anatomische Verinderung erklirt werden, sondern nur durch die
tatsidchlich beobachtete oberflichliche Atmung.

Nun sehen wir aber doch recht héufig die Zeichen von Sauerstoffmangel
bei Erkrankungen der Atmungsorgane, selbst wenn die Sittigung des Blutes
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ungestort vor sich geht oder nur wenig herabgesetzt ist. Dieser Sauerstoffmangel
des Korpers, der durch Zirkulationsstorungen zu erkliren ist, wird durch das
Auftreten von Zyanose demonstriert. Dal die Zyanose immer eine Reduktion
des Hamoglobins beweist, hat Lundsgaard gezeigt und ist vielfach bestétigt
worden, z. B. in den Untersuchungen von Harrop und von Meakins bei Pneu-
monie durch das Parallelgehen von Sauerstoffdefizit und Zyanose. Die iibrigen
AuBerungen des Sauerstoffmangels lassen sich allerdings in der Regel nicht
aus den sonstigen Krankheitssymptomen herausschilen.

Eine Kompensation beim Sauersteffmangel in der Atemluft stellt offenbar
die erhohte Mittellage der Lunge und die Erweiterung des Thorax dar, die Bar-
kroft und seine Mitarbeiter bei den Eingeborenen der peruanischen Anden
festgestellt haben. (S. Bd. 4, S. 1511 dieses Handbuches.) Doch kann diese
Art der Kompensation (durch Vergréflerung der Diffusionsfliche) nur bei den
Krankheiten eine Bedeutung besitzen, bei denen der Partiardruck des Sauer-
stoffs in den Alveolen herabgesetzt ist, also bei der Suffokation durch Hinder-
nisse in den Luftwegen.

4. Storungen der Kohlensiiurespannung im Blut.

Die Storungen der Kohlensidurespannung im Blut sind so eng mit den iibrigen
Ionenverschiebungen verkniipft, daB ihr Mechanismus im Zusammenhang mit
den Stérungen der physikalisch-chemischen Atmungsregulation besprochen
werden muB. Zuerst miissen aber die Symptome der Kohlensdureanhiufung
und des Kohlensiuremangels kurz erwahnt werden.

Die Wirkungen der Kohlensiureanhiufung kénnen am reinsten bei der
Einatmung kohlensiurereicher Luft studiert werden. Die erste Folge einer
solchen ist eine Vermehrung der Lungenventilation. Loewy fand bei 5 Versuchs-
personen bei einer Vermehrung der Kohlensiure in der Exspirationsluft von
3—179, eine Steigerung der Lungenventilation auf mehr als das Dreifache,
pro 1%/, Vermehrung der Kohlensiure eine Steigerung der Ventilation um 33
bis 409/,, wihrend eine Herabsetzung des Sauerstoffgehaltes in der Luft auf die
Hailfte nur eine Steigerung der Ventilation auf das Doppelte bewirkt. Die Atmung
wird, bei der Kohlenssurevermehrung der Atemluft nur vertieft, nicht beschleu-
nigt, ohne daB zunichst subjektive Empfindungen auftreten (vgl. S.1004, wo
die subjektiven Empfindungen bei Kohlensiureeinatmung besprochen sind).
Diese Erregung des Atemzentrums ist bei geringen Kohlensaurekonzentrationen
die einzige sichtbare Wirkung, bei stirkeren Konzentrationen wird auch das
Vasomotorenzentrum erregt, der Blutdruck steigt, und der Vagus wird erregt.
Erreicht im Tierversuch der Kohlensiuregehalt der Exspirationsluft etwa 307/,
wobei nach den Versuchen Paul Berts das arterielle Blut etwa 70—80 Volum-
prozent, CO, enthilt (also das Doppelte des Normalen), so beginnt eine Lihmung
des Zentralnervensystems, motorische Lahmung und Aufhebung der Sensibilitit,
schlieBlich tritt Atemstillstand ein, wihrend das Herz noch eine Zeitlang fort-
schligt. Sauerstoffatmung kann bis zu einer gewissen Grenze die schidlichen
Folgen noch hintanhalten (wegen der Abhangigkeit der Kohlensiurespannung
im Blut von der Sauerstoffsittigung, vgl. S.995), aber bei etwa 259, CO, in
der Exspirationsluft vermag sie den Tod nicht zu verhindern. Der Tod erfolgt
obne Reizerscheinungen, namentlich ohne Krampfe. Beim Menschen fiihrt
schon ein Kohlensiauregehalt der Luft von mehr als 8%/, zum Tode.

Kohlensiurevergiftung durch Einatmung kommt beim Menschen nur selten
vor (vgl. Bd. 4, S. 1604 dieses Handb.). Dagegen treten die gleichen Stérungen
auf, wenn die Abfuhr der Kohlenséiure durch das Blut gehemmt ist, also bei
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vermindertem Alkaligehalt des Blutes (vgl. das folgende Kapitel). Das Coma
diabeticum ist das reinste Beispiel dieser Kohlensdureanhiufung in den Geweben.
Wir sehen hier die Vermehrung der Lungenventilation und die schlieBlich zum
Tode fithrende zentrale Lihmung wie bei der Kohlensiureeinatmung, wahrend
allerdings daneben vasomotorische und Herzstérungen auftreten, deren Genese
noch nicht klar ist (s. v. Neergaard, Strauf).

Die Verminderung der Kohlensdurespannung im Blut kann eben-
falls zu krankhaften Stérungen fiihren, ist aber lange nicht so gefihrlich, da
dabei der Reiz auf das Atemzentrum wegféillt und die Atmung so lange herab-
gesetzt wird oder ganz sistiert, bis sich die normale Kohlenséiurespannung des
Blutes wieder hergestellt hat. Tatsachlich sehen wir bei Uberventilation Apnoe
auftreten, fiir deren Beendigung (d. h. den neuen Reiz auf das Atemzentrum)
allerdings nicht nur der Kohlenséure-, sondern auch der Sauerstoffgehalt des
Blutes mafBgebend ist.

Einzig zwei Zustinde sind es, bei denen krankhafte Wirkungen der Kohlen-
siureherabsetzung im Blut verantwortlich gemacht werden, der Shock und
die Atmungstetanie.

a) Der Shock.

Wahrend der Shock sonst allgemein auf eine Zirkulationsstérung oder auf einen
nervésen Reflex zuriickgefithrt wird, hat Y. Henderson die Theorie aufgestellt, dal er
durch eine verminderte Kohlensiurespannung des Blutes bedingt wird. Der Weltkrieg
hat zu zahlreichen Untersuchungen iiber diese Frage, namentlich in der englisch-ameri-
kanischen Literatur, Veranlassung gegeben.

Die Symptome des Shocks sind prinzipiell die gleichen, ob er durch ein Trauma,
durch einfache Schmerz- oder Schreckwirkung, durch gleichzeitigen Blutverlust, oder
durch infektiése (septische, peritonitische usw.) Erkrankungen, Narkose oder Giftwirkung
(Anaphylaxie, Histamin usw.) hervorgerufen wird. Der Kranke wird blaB, apathisch,
bewegungslos, die Haut ist mit Schweill bedeckt, kalt, neben der extremen Blisse etwas
zyanotisch, an den Gliedern oft marmoriert, die Temperatur subnormal, der Puls klein,
sehr frequent, der Blutdruck herabgesetzt, die Atmung beschleunigt. Die Reflexerregbar-
keit ist herabgesetzt, in schweren Fallen verschwindet das BewuBtsein ganz, Atmung und
Herztitigkeit werden immer geringer und horen schlieBlich ganz auf.

Y. Henderson hat nun gezeigt, dal eine &hnliche Zirkulationsstérung, wie sie beim
Shock vorhanden ist, durch Uberventilation erzeugt, aber durch gleichzeitige Kohlen-
sdureatmung verhindert werden kann. Er nimmt deshalb an, daB wenigstens ein Teil
der Shockfille durch primare Uberventilation zustande kommen kann, die als Folge
eines Reflexes, von Angst usw. zu erkliren sind. Die Verminderung der Alkalireserve,
die man regelmiBig feststellen kann und die meistens (Cannon u. a.) als Ausdruck einer
primaren Siuerung des Blutes aufgefaBt wird, deutet Henderson als Kompensation
der Alkalose. Andere Autoren halten an der Anschauung fest, da es sich um eine auf
toxischem oder nervosem Wege vermittelte Vasomotorenlihmung (oder Kontraktion
der Lungenarterien oder Lebervenen) handelt.

Als Therapie des auf Uberventilation beruhenden Shocks hat Henderson Ein-
atmung von kohlensaurereicher Luft empfohlen. Er hat aber wenig Anhinger gefunden,
und die meisten Arzte geben auch weiterhin Exzitantien, Koffein und Adrenalin (vgl. tiber
den Shock Langlois und Binet, Dautrebande).

b) Die Atmungstetanie.

1909 hat Vernon gefunden, daB iiberm#Bige Lungenventilation tetanie-
ahnliche Symptome hervorrufen kann. Spéiter haben Collip und Backus,
Grant und Goldmann in Amerika, Freudenberg und Gyorgy, Frank
in Deutschland, Adlersberg und Porges in Wien gezeigt, daBl man bei den
meisten Menschen durch geniigend starke willkiirliche Uberventilation tetanie-
dhnliche Muskelkontraktionen und die typische Ubererregbarkeit der Mus-
kulatur erzeugen kann. Die dabei auftretenden Verdnderungen im Blut und
im Blutdruck (Senkung) sind von Gollwitzer-Meier und Meyer und von
Mainzer untersucht worden.
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Adlersberg und Porges haben dann gezeigt, dafl auch spontan nicht so
selten. bei nervés disponierten Personen solche Anfélle auftreten. Es ist sicher,
daB solche Fille oft verkannt worden sind. Ich selbst erinnere mich an mehrere
Fille von leichter Tetanie, in denen die Anfille kurz waren und das Chvostek-
sche Zeichen nur ganz voriibergehend bestand. Seit dem Bekanntwerden der
Uberventilationstetanie habe ich erst einen solchen Fall gesehen und als Uber-
ventilationstetanie erkannt.

Die Symptome der neurotischen Atmungstetanie sind die gleichen wie bei
den anderen Formen von Tetanie (vgl. Falta in diesem Handb. Bd. 4, S. 1106f.),
nur treten sie immer im AnschluB an eine Uberventilation der Lunge auf, die
wohl in der Regel die Folge einer (durch organische Storung bedingten oder
eingebildeten) Atemnot ist. Adlersberg und Porges teilen die Fille, die sie
beobachtet haben, in drei Gruppen:

1. Akute Fille, bestehend in Anféillen von vertiefter Atmung mit Tetanie-
symptomen bei nerviosen Personen, durch koérperliche oder psychische Traumen
ausgelost.

2. Chronische Fille mit wochen- oder monatelang sich fast téglich wieder-
holten Anfallen oder einem dauernden tetanischen Zustand. Diese Fille betrafen
hysterische Individuen oder Patienten mit postenzephalitischen Atmungs-
stérungen.

3. Fille von Herzkranken, bei denen Palpitationen oder Arhythmien un-
angenehme Sensationen hervorriefen, die ihrerseits vertiefte Atmung und
Tetaniesymptome ausldsten.

Ob in allen diesen Fallen, wie Falta annimmt, auch noch eine Insuffizienz der Epithel-
kérperchen vorkommt, ist nicht bewiesen. Dafiir wiirde sprechen, da dieses Krankheits-
bild in Wien, wo es auch sonst viele Tetanien gibt, offenbar besonders haufig ist.

Die Diagnose ist leicht, da es gelingt, durch willkiirliche Uberventilation
die Anfille auszulosen und die elektrische Ubererregbarkeit, das Chvosteksche
und das Trousseausche Zeichen nachzuweisen. Diese verschwinden nach
den Anfillen sehr rasch.

Die Therapie besteht im Anfall in der Aufforderung an die Patienten, den
Atem anzubalten und dann ruhig und wenig ausgiebig zu atmen. Das gelingt
in der Regel, doch ist bisweilen eine energische Einwirkung auf die hysterischen
Kranken dazu nétig. Zur Vermeidung von neuen Anfillen geniigt bisweilen
die Belehrung der Kranken und die Aufforderung, beim ersten Gefiihl von Atem-
not die Atmung willkiirlich in normalen Schranken zu halten, eventuell mit
Hilfe der Zahlmethode, die Singer fiir das Asthma bronchiale angegeben hat.
Bisweilen ist aber eine lingerdauernde Psychotherapie notwendig, eventuell
mit Hilfe der Psychoanalyse. In chronischen Fillen versagt nach den Erfah-
rungen von Adlersberg und Porges allerdings auch diese Methode, und ihre
Versuche, durch Darreichung von Salzen die Alkalose zu vermindern, haben
ebenfalls fehlgeschlagen.

Sehr merkwiirdig sind die von Healy mitgeteilten Fille von Tetanie nach Vergiftung
mit Natriumbikarbonat, die wohl als Tetanie durch BaseniiberschuB (nicht gas-
formige Alkalose) zu erkliren sind. Bei 7 Frauen traten 7 Stunden nach verschiedenen
gynikologischen Operationen tetanische Symptome auf, hauptsichlich an den Handen.
4 davon starben innerhalb zwei Tagen unter Tachykardie, Leibschmerzen, profusen SchweiBe,
Hygerpyrem’e._ Die iibrigen 3 Fille wurden nach Einnahme von Kalziumlaktat innerhalb
48 Stunden wieder gesund. Als Ursache fand man, daB in den Klysmen, die alle Patienten
sofort nach der Operation bekommen hatten und die in 240 cemm Wasser je 12 g Trauben-

zucker und Natriumbikarbonat enthalten sollten, aus Versehen 78 g Natriumbikarbonat
enthalten waren.

Auch Grant und Harrop berichten iiber Tetanie nach medikamentdser Uberdosierung
von Natriumbikarbonat.
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Auch bei Epilepsie konnen durch Uberventilation Anfalle ausgelést werden.
Forster konnte durch willkiirliche Atemvertiefung bei der Hilfte aller Kranken
epileptische Anfélle auslésen. Nach Mainzer ist aber die Haufigkeit der Uber-
ventilationsepilepsie lange nicht so grof.

Mainzer konnte in einem Fall von Epilepsie, der auf Uberventilation mit epileptischen
Anfillen reagierte, durch intravenose Injektion von Natriumbikarbonat keine Anfalle aus-
l6sen, wohl aber durch solche von Kochsalz und Natriumazetatlosung. Er kommt deshalb
zum SchluB, daB nicht die Alkalose, sondern die mit ihr einhergehenden Ionenverschiebungen
(besonders des Chlors) die epileptischen Anfille auslosen. Nachdem ,,Atmungstetanie®
auch durch Bikarbonatingestion beobachtet worden ist (vgl. o.), scheint es sich bei der
,,Atmungsepilepsie’ um einen anderen Mechanismus zu handeln als bei der Uberventi-
lationstetanie.

5. Die Storungen der physikalisch-chemischen Atmungsregulation.

Durch die Arbeiten Naunyns und seiner Schiiler wurde bewiesen, dall das
Coma diabeticum auf einer Intoxikation durch B-Oxybuttersiure beruht und
daB sich dadurch die Vertiefung der Atmung in gleicher Weise erklart wie bei
der von Schmiedebergs Schiiller Walter untersuchten experimentellen
Saurevergiftung. Naunyn gab diesem Zustand den Namen Azidosis. Als
man einen klareren Einblick in das Wesen der aktuellen Blutreaktion gewonnen
hatte, erkannte man, daB die vertiefte Atmung zu den Kompensationsmitteln
der diabetischen ,,Azidosis gehort und daB bei jeder Form von Uberlastung
des Blutes mit fixen Sauren die aktuelle Reaktion des Blutes so lange nor-
mal bleibt, als dieses Kompensationsmittel geniigt, um das Verhaltnis —1(11{;518"6

3
konstant zu halten. Erst wenn dieses steigt, steigt auch die Wasserstoffionen-
konzentration (sinkt pg). Daraus ergaben sich die Begriffe einer unkompen-
sierten und kompensierten Azidosis (die keine wahre ,,Azidosis“ mehr ist).
Eine wahre Verschiebung der aktuellen Blutreaktion nach der sauren Seite
entsteht aber auch durch verminderte Lungenventilation, wenn so viel Kohlen-

H,CO, tei
NaHOO, “X8t
Diese ,,gasformige Azidosis* kann durch Vermehrung der basischen Valenzen
des Blutes ebenfalls kompensiert werden, so dafl die aktuelle Reaktion wieder
H,CO,
NaHCO,
normal, aber die absoluten Werte sind verschieden. Die Naunynsche Azidosis
entsteht durch Verminderung des Nenners im Bruch (Ersatz von NaHCO, durch
B-oxybuttersaures Natron) und wird kompensiert durch Verminderung des
Zahlers. Bei der ,,gasférmigen Azidosis* dagegen ist das Primére die Erh6hung
des Zihlers im Bruch, die Kompensation geschieht durch entsprechende Er-
hohung des Nenners. Daraus geht die Bedeutung dieses Nennerwertes fiir die
Klinik hervor. Da der Kérper bestrebt ist die normale aktuelle Blutreaktion
wieder herzustellen, haben wir es in sehr vielen Fillen von Atmungsstérungen
mit einer ,, kompensierten Azidosis* zu tun, und wir konnen jhre Genese aus der
Bestimmung des Nennerwertes des Hasselbalchschen Bruches ersehen.

siure im Blut zuriickgehalten wird, daB das Verhltnis

normal wird. In beiden Fillen ist also das Verhaltnis wieder

Diesen Wert hat Jaquet schon 1892 die Alkalireserve des Blutes genannt. Erst
seit der Ausarbeitung von Methoden zu ihrer Bestimmung in der Klinik, namentlich seit
den Arbeiten van Slykes ist dieser Begriff wieder zu Ehren gekommen. Y. Henderson
hat Bedenken gegen die Verwertung dieses Begriffes gedullert, und er konnte in der Tat
insofern zu einem MiBverstandnis AnlaB geben, als es sich nicht um eine fiir gewShnlich
unbeniitzte Reserve handelt, sondern um die Fihigkeit des Blutes, bei einem bestimm-
ten Kohlensiuredruck eine bestimmte Menge dieses Gases aufzunehmen, eine Fihig-
keit, die jeden Moment voll in Funktion tritt. Wenn man aber keine falschen
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Vorstellungen mit dem Begriff verbindet, ist gegen diese Bezeichnung nichts einzuwenden,
und der Begriff hat sich als recht fruchtbar erwiesen.

Die Alkalireserve schliet nicht nur das Bikarbonat des Blutes, sondern
alle verfiigbaren basischen Valenzen in sich; wie schon S. 999 erwiahnt worden
NaHCO,
Na,HPO,
durch basische Eiweillvalenzen usw. zu ergénzen ist. Die Bestimmung der
Alkalireserve geschieht durch Ermittelung des Kohlensiuregehaltes im Blut
unter einem bestimmten Kohlenséuredruck. Fiir viele Untersuchungen ist die
Bestimmung bei verschiedenem Kohlenséuredruck, die Konstruktion der Kohlen-
sdurebindungskurve, erforderlich.

Die Bestimmung der Alkalireserve erlaubt aber nicht ohne weiteres die
Feststellung einer (kompensierten oder unkompensierten) Azidose, denn auch
der entgegengesetzte Zustand, die Alkalose, verindert die Alkalireserve des
Blutes. Auch hier kénnen wir eine ,,gasférmige Alkalose’* — durch Uberventi-
lation und Abdunsten der Kohlensiure aus dem Blut — wvon einer ,,nicht gas-
formigen — durch Vermehrung der Alkalireserve — unterscheiden. Die gas-
formige wird kompensiert, wenn durch Verminderung der Alkalireserve die
Bindungsfihigkeit des Blutes fiir Kohlensdure herabgesetzt und dadurch der
Nenner des Bruches entsprechend dem Zihler vermindert wird. Die nicht
gasformige Alkalose wird dadurch kompensiert, dafl die Ventilation verlangsamt,
der Kohlensduredrick in den Alveolen (und somit auch im Blut) vermehrt
und entsprechend der Erhohung des Nenners auch der Zshler des Bruches
erhéht wird.

Wir erhalten dadurch folgende 8 Moglichkeiten:

ist, wo betont wurde, dafi der Nenner der Hasselbalchschen Gleichung

Kohlensdurespannung .
des arteriellen Blutes éillé:hﬁﬁzze
und der Alveolarluft
Azidosis: gasformig, nicht kompensiert. . . . vermehrt unverandert
gasformig kompensiert . . . . . . . vermehrt vermehrt
nicht gasformig, nicht kompensiert . unverdndert vermindert
nicht gasférmig, kompensiert . . . . vermindert vermindert
Alkalosis: gasférmig, nicht kompensiert . . . . vermindert unverindert
gasformig, kompensiert . . . . . . vermindert vermindert
nicht gasformig, nicht kompensiert . unverindert vermehrt
nicht gasformig, kompensiert. . . . vermehrt vermehrt

Wie man sieht, geniigt die Kenntnis der Alkalireserve und des Kohlen-
giuregehaltes im arteriellen Blut nicht, um z. B. eine kompensierte, nicht gas-
formige Azidosis von einer kompensierten gasformigen Alkalosis zu unterscheiden,
doch gelingt es oft die einzelnen Zustinde dadurch zu erkennen, dafl man die
Umstinde beriicksichtigt, unter denen sie entstanden sind, daf man durch
Untersuchung des Urins (Ausscheidung von Siuren und Basen, reduzierter
Ammoniakkoeffizient usw.) das Vorliegen einer Azidosis oder Alkalosis fest-
stellt oder daB man andere physikalisch-chemische Methoden, namentlich die
Bestimmung der Alveolarluft zu Hilfe nimmt.

Es ist freilich fraglich, ob die Zusammensetzung der Alveolarluft bei Erkran-
kungen der Respirationsorgane immer wirklich richtig erkannt werden kann
und ob alle Schliisse, die man aus solchen Untersuchungen gezogen hat, richtig
sind.

Gegen die besprochene Terminologie ist mit Recht eingewendet worden,
daB die Begriffe Azidose und Alkalose mifverstindlich und in verschiedenem
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Sinne verwendet werden. Die ,,unkompensierte‘* Azidosis bedeutet eine Reak-
tionsverschiebung im Sinne der modernen physikalischen Chemie, die ,,kompen-
sierte’ Azidosis ist in diesem Sinne keine Azidosis, ist aber identisch mit dem
Naunynschen Begriff, zu dem dann die ,kompensierte gasformige” Azidosis
nicht mehr paBt. Deshalb ist die Terminologie Straubs vorzuziehen, der
folgende 4 Formen unterscheidet, die alle kompensiert oder nicht kompensiert
sein konnen:

Kohlensgureiiberschufl = gasférmige Azidosis,
Kohlensguredefizit = gasformige Alkalosis,
Baseniiberschull nicht gasférmige Alkalosis,
Basendefizit nicht gasférmige Azidosis.

Das beigefiigte Schema Straubs (Abb. 9) zeigt, wodurch die verschiedenen
Zustande bedingt werden
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Abb. 9. Darstellung des Saurebasengleichgewichtes im Arterienblute auf Grund des
Kohlensiurediagramms nach van Slyke. {Aus H. Straub: Erg. Med. 25 (1924)].

Wegen der Bedeutung der Alkalireserve hat man die Einteilung auch von
dieser Seite her vorgenommen. Man bezeichnet dabei das Blut mit vermehrter
Alkalireserve als eukapnisch, mit normaler als hyperkapnisch, mit verminderter
als hypokapnisch. Auch gegen diese Einteilung 148t sich der Vorwurf erheben,
daB sie miBverstandlich ist und nicht der historischen Bedeutung der Worte
gerecht wird, da der von Mosso fiir seine Theorie der Bergkrankheit eingefiihrte
Begriff der Akapnie die primére Herabsetzung der Kohlensiurespannung
bedeutet, nach der neuen Terminologie aber unter die Eukapnie fallt. Auch
jetzt noch werden die Ausdriicke Hyperkapnie und Hypokapnie oft fiir ver-
mehrte oder verminderte Kohlensiurespannung im Blut, also gasformige Azi-
dose oder Alkalose (z. B. Dautrebande, Meakins und Davies) gebraucht.
Die Einteilung ist auch weniger iibersichtlich, wie aus der hier wiedergegebenen
Tabelle von Elias hervorgeht, in der die Bezeichnungen nach der Terminologie
der anderen Autoren eingesetzt sind.
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Storungen im Saurebasenhaushalt.
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]b?a.durch
. edingte
Nr félii]; CO,-Span- | H-Ionen- Bezeichnungen
nung konzen-
tration
1. |normal normal normal | Norm- |Euhydrie
2 azidémie
2. inormal §. erhoht erh6ht Azid- Hyper- | C0,-Uber- | gasférmige Azi-
= amie hydrie | schuB nicht | dose nicht kom-
= kompensiert pensiert
3. jnormal herabgesetzt | herab- | Alkal- Hypo- | CO,-Defizit, |gasférmige Alka-
gesetzt amie hydrie nicht Jose nicht
kompensiert | kompensiert
4. lerhoht) €% | normal oder | herab- Alkal- Hypo- | Baseniiber- | nicht gasférmige
-] 2 | herabgesetzt| gesetzt amie hydrie |schuB, nicht | Alkalose, nicht
©9 1 oder micht kompensiert | kompensiert
2 & | entsprechend ‘
S%| erhoht
5. |erh6ht -3 o |entsprechend| normal | Norm- |Euhydrie| Baseniiber- nicht gasférmige
S¥| erhoht azidimie schuff kom- | Alkalose, kom-
25 pensiert oder | pensiert oder
28 CO,-Uber- |gasférmige Azi-
=K schuBl kom- | dose kompen-
&, pensiert siert
6. |erh6ht)H. | mehr als ent-| erhoht Azid- Hyper- | Baseniiber- | nicht gasférmige
sprechend dmie hydrie | schuBl iiber-| Alkalose tiber-
erhoht kompensiert | kompensiert
oder oder
C0,-Uber- |gasformige Azi-
schuB, un- | dose, unvoll-
vollstéindig standig kom-
kompensiert pensiert
7. |herab-, o | normal oder | erhoht Azid- Hyper- |Basendefizit | nicht gasférmige
gesetzt|§ | erhsht oder amie hydrie | nicht kom- | Azidose nicht
@ | nicht ent- pensiert kompensiert
& | sprechend
2% herabgesetzt .
8. |herab- | S & entsprechend| normal | Normal- | Euhydrie | Basendefizit nicht gasférmige
gesetzt = = herabgesetzt azid- kompensiert | Azidose kom-
=5 Amie oder pensiert oder
= CO,-Defizit |gasformige Alka-
& kompensiert | lose kompen-
3 siert
9. lherab- |E | mehr als ent-| herab- Alkal- Hypo- | Basendefizit | nicht gasformige
gesetzt' ™ | sprechend | gesetzt amie hydrie |iitberkompen-| Azidose iiber-
herabgesetzt siert oder | kompensiert
CO,-Defizit oder
unvollstind. | gasformige Alka-
kompensiert [lose unvollstén-

dig kompensiert

Von allen diesen Stérungen sehen wir in der Regel nur die ,,kompensierten‘*
Formen lingere Zeit andauern. Auf eine wirkliche (unkompensierte) Azidose
oder Alkalose reagiert das Atemzentrum prompt; und die Atmung wird gesteigert
oder herabgesetzt, bis die Alveolarluft die richtige Zusammensetzung hat, um
die Kohlensiurespannung im Blut auf den Wert zu bringen, der die normale
Wasserstoffionenkonzentration herstellt. Einzig unter dréi Bedingungen ist
eine dauernde Reaktionsverschiebung im Blut denkbar: 1. wenn das Atem-
zentrum nicht richtig auf den Reiz anspricht, wenn seine Erregbarkeit herab-
gesetzt oder erhoht wird; 2. wenn der normale Austausch zwischen der Gas-

64*
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spannung im Atemzentrum und im Blut gestért ist, also z. B. bei Stérungen in
der BlutgefaBversorgung des Atemzentrums, die den Abstrom der Kohlensiure
aus dem Zentrum in das Blut erschweren und eine Kohlensdurestauung im
Zentrum bedingen, oder bei erhéhtem Stoffwechsel im Atemzentrum; denn das
Atemzentrum wird durch die in ihm selbst herrschende Kohlenséurespannung
bzw. Wasserstoffionenkonzentration erregt, und diese ist abhingig von dessen
eigenem Stoffwechsel und von der Diffusionsgeschwindigkeit gegen die Blut-
bahn. Diese beiden Arten von Stérungen werden als zentrogene den himato-
genen gegeniibergestellt; 3. wenn trotz normaler Erregung die Atmung nicht
ausreicht, um die geniigende Ventilation herzustellen, also bei chronischer Er-
stickung.

Abgesehen von dem letzterwihnten Falle konnen wir aus einer dauernden
Reaktionsverschiebung im Blut auf eine Storung im Atemzentrum schliefen,
und zwar in der Regel aus einer Verschiebung nach der sauren Secite auf eine
herabgesetzte, nach der alkalischen auf eine erhohte Erregbarkeit. Aber selbst
bei verinderter Empfindlichkeit des Atemzentrums braucht die Kompensation
nicht vollkommen zu fehlen, weil auch die Nieren und vielleicht auch die Leber
eine regulatorische Titigkeit ausiiben und weil die Empfindlichkeit der Blut-
gefife fiir die Wasserstoffionenkonzentration (Fleisch) eine Verdnderung des
Kreislaufes herbeifithren kann, die unter Umstéinden auch auf die Durchblutung
der Lungenkapillaren wirkt. '

Die Verhiltnisse werden dadurch noch komplizierter, dall in manchen
krankhaften Zustinden auch der Sauerstoffmangel mitwirkt, der ja fiir die
Erregung des Atemzentrums und die Kohlensiurespannung im Blut ebenfalls
von Bedeutung ist (vgl. S. 9981.), und daB die Erregung des Atemzentrums
nicht nur von der Wasserstoffionenkonzentration, sondern auch von dem Ver-
haltnis der Salzionen abhangig ist (vgl. S. 999).

Wir kénnen deshalb nicht die Verhiltnisse bei jeder Krankheit besprechen, sondern
nur diewichtigsten Zustinde anfiihren, in denen die einzelnen Formen von Azidose und
Alkalose bisher festgestellt worden sind. Fiir Einzelheiten sei auf die &ltere Ubersicht von
Staehelin und die neueren zusammenfassenden Darstellungen von Meakinsund Davies,
Dautrebande, Straub usw. hingewiesen.

Einen unkompensierten Kohlensdureiberschull (gasférmige Azidosis) beob-
achtet man in reiner Form physiologischerweise beim Anhalten des Atems, im Schlaf,
bei angestrengter Muskelarbeit (im Beginn und wenn die Atmung nicht geniigt, um die pro-
duzierte Kohlensiure zu entfernen). Von krankhaften Zustéinden sind zu nennen: die
Erstickung, schwere Stenosenatmung (Bruns, Davies, Haldane und Priestley), bei
offenem Pneumothorax, im schweren Asthmaanfall, bei Pneumonien und bei Lungen-
tuberkulose, besonders sub finem vitae (Dautrebande), im anaphylaktischen Shock.

Ein kompensierter Kohlensaureiiberschul wurde bei Emphysem und Lungen-
suberkulose gefunden (Dautrebande), eine teilweise kompensierte bei Enzephalitis und
Morphiumvergiftung (Atkinson und Ets).

Das unkompensierte Basendefizit (nicht gasformige Azidose) kombiniert sich mit
dem KohlensiureiiberschuBl bei der Muskelarbeit, sobald reichlich Milchsdure ins Blut
iibertritt, solange die Atmung nicht zur Entfernung der Kohlensiure und zur Kompen-
sation des Basendefizits geniigt. Am reinsten zeigt es sich im Coma diabeticam. Aufer-
dem wird es gefunden bei Nephritis, bei der Eklampsie der Schwangeren, im anaphylak-
tischen Shock, bei einzelnen Kinderdiarrhden.

Das kompensierte Basendefizit ist normal bei der Muskelarbeit, wenn die Atmung
geniigt, um neben der Entfernung des Kohlensiureiiberschusses auch die Siuerung des
Blutes durch die Fleischmilchsédure zu kompensieren. Ebenfalls physiologisch ist sie in der
Schwangerschaft und bei protrahiertem Hunger. Krankhaft ist sie beim schweren Diabetes,
bevor es zum Koma kommt, und in manchen Fillen von Nephritis.

Das unkompensierte Kohlensiuredefizit (gasférmige Alkalose) kommt durch
willlsiirliche iiberméBige Ventilation zustande (vgl. auch Gollwitzer - Meier und Meyer),
ferner bei Schmerzeindriicken, seelischen Erregungen, im Exzitationsstadium der Narkose
und des Alkoholrausches, unter der Einwirkung von Giften wie Koffein, in gewissen Fallen
von Shock, nach Bestrahlungen mit Ulbraviolettlicht, in schweren Asthmaanfillen, bei
Uberhitzung und im Fieber.
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Eine Kompensation des Kohlensduredefizits kommt gewohnlich nur in be-
schrinktem MaBe zustande, weil die primire Uberventilation gewdhnlich nicht lange
andauert. Man hat deshalb bei lange dauernden Schmerzeindriicken und fortgesetzter
willkiirlicher Uberventilation nur eine teilweise Xompensation durch Verminderung der
Alkalireserve beobachten koénnen. In den Zustidnden, in denen die Uberventilation durch
eine dauernde Erregbarkeitssteigerung des Atemzentrums bedingt ist, ist eine vollstindige
Kompensation tiberhaupt unmdglich, weil ja eine Vermehrung der Kohlensidurespannung
durch Verminderung der Alkalireserve die Uberventilation immer wieder verstirken muf.
Bei Verminderung des Sauerstoffdruckes in der Atmosphire, bei Einatmung sauerstoff-
armer Luft und im Hohenklima ist eine Verminderung der Alkalireserve festgestellt worden,
die von manchen Autoren als Kompensation der durch vertiefte Atmung verminderten
Kobhlensaurespannung erklart wird, doch liegen die Verhaltnisse hier recht kompliziert.

Ein nicht kompensierter Baseniiberschu8l wird selten beobachtet. Eine sehr
geringe Herabsetzung der Atemgrofle gentigt, um ihn zu kompensieren, und auBerdem setzt
die Ausscheidung der iiberschiissigen Basen durch die Nieren sehr rasch ein.

Ein kompensierter Baseniiberschufl entsteht bei sehr reichlicher Einnahme
von Bikarbonat, ferner regelméafig im Beginn der Verdauung, wenn durch die Bindung
der Milchsiure dem Blut saure Valenzen entzogen werden. Auch hier eérfolgt aber die
Kompensation nicht nur durch die Atmung, sondern auch durch die Ausscheidung eines
alkalischen Urins. Im spéteren Verlauf der Verdauung werden die Verhéltnisse durch die
Ausscheidung des alkalischen Darmsaftes und die Resorption basischer, bei der Verdauung
entstehender Salze aus der Nahrung kompliziert. Ein kompensierter BaseniiberschuB} ist
auch mdéglich bei der Nephritis.

Endlich sind noch die jahreszeitlichen Schwankungen der Alkalireserve
zu erwihnen, die Straub fand, und zwar in dem Sinne, daB sie sich im Frithsommer dem
Baseniiberschul}, im Friihwinter dem Basendefizit nadhert, wobei die Kompensation durch
die Atmung nicht vollkommen ist.

Es ist selbstverstindlich, daf diese ganze Betrachtungsweise etwas sche-
matisch ist und den komplizierten Verhéltnissen der physikalisch-chemischen
Atmungsregulation nicht ganz gerecht wird. S. 999 wurde erwidhnt, daB mib
jeder Anderung der aktuellen Blutreaktion und der Alkalireserve auch andere
Tonenverschiebungen verbunden sind und daBl diesen eine grofle Bedeutung
fiir die Erregung des Atemzentrums zugeschrieben wird. Auch in der Struktur
des Plasmaeiweilles treten Verinderungen auf (Petschacher). Trotzdem
ist die etwas schematisierende Betrachtungsweise erlaubt, die das Wichtigste,
die Wasserstoffionenkonzentration, in den Vordergrund stellt, zumal sie allein
eine befriedigende Frklirung vieler Beobachtungen ergeben hat.

6. Storungen des Gasaustausches durch Verinderung
der respirierenden Oberfliche.

Der Gasaustausch in den Lungen hingt auller von der Spannung der
Gase im Blut und in den Alveolen ab von der Durchlassigkeit der Membran.

Eine Verminderung der Durchléssigkeit der Alveolarwinde fir
die Atmungsgase ist wiederholt vermutet worden, so bei den Kampfgas-
vergiftungen (Achard, Winternitz und Lambert), bei Stauungslunge
(Peters, Straub), sogar bei Emphysem (Dautrebande). Brauer nennt
diesen Zustand, den er bei der Frithzyanose schwerer Grippefille annimmt,
Pneumonose. Etwas Ahnliches glaubt Bayard bei starker Verminderung
des Sauerstoffdruckes in der Atmosphire festgestellt zu haben. Das Resultat
einer solchen Erschwerung der Diffusion miiite sich in erster Linie fiir den
Sauerstoff geltend machen, dessen Diffusionsgeschwindigkeit nach den Ver-
suchen von Liljestrand und Sahlstedt an der Froschlunge 40 mal geringer
ist als die der Kohlensiure. In der Tat sind gerade die Befunde, die einen ver-
minderten Sauerstoffgehalt des arteriellen Blutes bei normaler oder selbst
erniedrigter Kohlensturespannung ergeben haben, die Veranlassung zur An-
nahme einer solchen Storung bei Herzkranken gewesen.

Schjerning glaubt sie bei experimenteller Vergiftung mit Chlorgas bewiesen zu haben.
Aber in einem seiner zwei gelungenen Versuche ist Odem in groBen Bezirken erwihnt.
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Uberhaupt 148t sich in solchen Fillen Odem oder eine andere lokale Obstruktion selten
ausschlieflen.

Viel haufiger ist der Fall, daf3 kleinere oder gréBere Bezirke der Lunge von
der Atmung vollig abgeschlossen sind, sei es durch Kompression (Pleu-
ritis, Pneumothorax usw.), sei es durch Fillung der Alveolen mit festem oder
fliissigem Exsudat oder endlich durch Verstopfung der Bronchien oder dgl.
Dann fliefit ein Teil des Blutes durch einen nicht funktionierenden Lungenteil
und kann sich nicht arterialisieren, er mischt sich aber dem gut arterialisierten
iibrigen Blut in den Lungenvenen bei, das Blut des linken Ventrikels wird
daher kohlensiurereicher und sauerstoffirmer als normal. Der Kohlensiure-
reichtum reizt das Atemzentrum zu vermehrter Tatigkeit, dadurch wird die
Ventilation so gesteigert, daB der Kohlensiuregehalt des Blutes in den respi-
rierenden Teilen unternormal, im Mischblut der Lungenvenen normal wird,
dagegen kann die stiirkste Ventilation fiir den Sauerstoffgehalt nicht viel niitzen,
da ja in den respirierenden Partien schon normalerweise das Blut beinahe mit
Sauerstoff gesittigt ist und eine Steigerung der Séttigung kaum mdglich ist.
Das aus den Lungen abstrémende Blut wird deshalb immer aus solchem mit
normalem und mit herabgesetztem Sauerstoffgehalt gemischt sein. Eine teil-
weise Kompensation kann durch Verdnderungen der Blutzirkulation erreicht
werden (s. u.).

Je nach dem Grad der Stérung wird die Kompensation der Kohlenséure-
azidosis gelingen oder nicht. Es kann aber auch eine Uberkompensation auf-
treten, indem der Sauerstoffmangel zu einer so starken Uberventilation fiihrt,
daf die Kohlensiureretention unter die Norm sinkt, wie das im Héhenklima der
Fallist. Dann kann aber eine Kompensation des Kohlensiuredefizites durch Ver-
mehrung der Alkalireserve eintreten. Dazu kommen auch noch weitere Kompli-
kationen durch verinderte Erregbarkeit des Atemzentrums, durch Schmerz-
hemmung der Atmung usw., so daf} die Stérungen oft nicht rein zutage treten.

In manchen Fallen von Ausfall der respiratorischen Oberfliche ist die Storung
der Sauerstoffsittigung des Blutes viel geringer, als man nach der Ausdehnung
dieses Ausfalles erwarten sollte, weil in den erkrankten Partien auch der Blut-
strom herabgesetzt ist. Durch die komprimjerte Lunge des geschlossenen
Pneumothorax, durch die pneumonisch infiltrierten Lungenlappen flieft viel
weniger Blut als durch die gesunden Abschnitte, deshalb wird der Anteil des
unarterialisierten Blutes an dem Mischblut, das in der Lungenvene zum linken
Herzen flieBt, geringer, und das Sattigungsdefizit fallt geringer aus. Dieses
MiBverhaltnis des Sattigungsdefizits zur Ausdehnung des Krankheitsherdes
ist in letzter Zeit direkt dazu beniitzt worden, ein Urteil iiber die Durchblutung
der Lunge bei einzelnen Erkrankungen zu gewinnen.

Die wichtigsten Befunde, die bisher festgestellt wurden, sind folgende (Literatur bei
Meakins und Davies und Straub):

Bei Lungendédem fanden Meakins und Davies, Le Blanc, Schjerning u. a.
verminderten Sauerstoffgehalt des arteriellen Blutes bei verschiedenem Kohlensiduregehalt.
Je nach der Liiftung der intakten Alveolen ist also die Kohlensaureausscheidung gentigend
oder nicht, oder es tritt sogar Uberkompensation ein, wihrend der Sauerstoffmangel weiter-
besteht. Bei experimenteller Phosgenvergiftung fanden Winternitz und Lambert
ebenfalls ein Sauerstoffdefizit im arteriellen Blut, aber nicht parallel mit dem Grade
des nachweisbharen Odems. Das ist vielleicht dadurch zu erkliren, daB der erste Grad des
Odems, die Quellung der Alveolarepithelien, schon die Sauerstoffdiffusion hindert, bevor
es zur Transsudation von Fliissigkeit kommt. Ahnlich ist ein Versuch Schjernings mit
Chlorinhalation zu deuten. Die ,,Pneumonose‘ Brauers wire also in diesem Falle mit
beginnendem Odem identisch.

Bei lobarer und lobulirer Pneumonie findet man im arteriellen Blut den Sauerstoff-
gehalt vermindert, den Kohlensiuregehalt vermehrt, normal oder vermindert, je nach der
Kompensation des Ausfalles an arterialisiertem Blut im linken Vorhof durch Uberventi-
lation und der durch Sauerstoffmangel bedingten Reizung des Atemzentrums. Die Blut-
reaktion kann dementsprechend nach der sauren oder (seltener) nach der alkalischen Seite
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verschoben sein. Das Sauerstoffdefizit ist viel geringer, als der Ausdehnung der Pneumonie
entspricht, weil in den erkrankten Lungenteilen die Zirkulation verlangsamt ist. Nur wenn
die Atmung zu oberflichlich wird (Laéhmung des Atemzentrums oder Schmerzhemmung),
so entsteht ein stérkeres Sauerstoffdefizit. Dann kann der Sauerstofftransport so unge-
nigend werden, daB der Sauerstoffverbrauch stark sinkt, wibrend die Kohlensiure noch
besser ausgewaschen wird, so daB, wie in zwei Féllen von Meakins und Davies, der
respiratorische Quotient Uber 1 steigt. Die Alkalireserve ist meist normal, bisweilen ist
gsie aber vermehrt oder vermindert. Die Vermehrung ist als Kompensation der Kohlen-
siureazidose zu erkliren, die Verminderung wird von Meakins und Davies als Kom-
pensation der Alkalose gedeutet, von Straub dagegen auf die Bildung von Siuren bezogen.

Ganz besonders zeigt sich die Bedeutung der Lungendurchblutung fiir die Sauerstoff-
sittigung des Blutes beim Pneumothorax. Beim offenen Pneumothorax fand schon
Sackur den Sauerstoffgehalt des arteriellen Blutes auf etwa die Hélfte herabgesetat,
den Kohlensiduregehalt fast normal. Durch die kollabierte Lunge flieBt hier annihernd
so viel Blut wie durch die normale, und die vermehrte Ventilation der gesunden Lunge
kompensiert den Kohlensdureiiberschufl im Blut, aber nicht den Sauerstoffmangel. Beim
geschlossenen Pneumothorax dagegen fand Bruns in Tierversuchen, bald darauf auch
Hiirter beim Menschen kaum ein Sauerstoffdefizit im arteriellen Blut. Die Kompression
der Lunge hat hier zur Folge, dafl der Blutstrom durch die Lungenkapillaren stark gehemmt
wird. Seither haben zahlreiche Untersuchungen am Menschen, namentlich bei kiinst-
lichem Pneumothorax, diese Befunde bestatigt. Allerdings kann in vielen Fillen eine
Beteiligung der nur teilweise komprimierten Pneumothoraxlunge an der Atmung nicht
ausgeschlossen werden, sie wiirde aber niemals gentigen um die Sauerstoffsittigung des
Blutes vollstandig normal zu machen, wenn der Blutstrom nicht vermindert wire. Ja
es kann sogar vorkommen, daB nach dem Anlegen des kiinstlichen Pneumothorax die
Ammoniakausscheidung im Urin vorlibergehend sinkt und die vorher erhéhte Alkali-
reserve zuriickgeht, was Meakins und Davies dadurch erkliren, da8 vor der Anlegung des
Pneumothorax infolge des Blutdurchflusses durch erkrankte Partien eine, durch Erhthung
der Alkalireserve kompensierte, Kohlensdureazidose vorhanden war, die nach der Anlage
des Pneumothorax und der Hemmung des Blutstromes durch die erkrankten Partien
verschwindet.

Bei der Lungentuberkulose sind die Verhiltnisse dadurch kompliziert, da in der
gleichen Lunge normale Stellen neben Stellen mit gestérter Atmung und teilweise auch
reduzierter oder aufgehobener Zirkulation liegen. Die Untersuchungen am arteriellen Blut
haben ergeben, dafl in leichten Fallen keine Stérung nachweisbar ist, in schweren Fillen
dagegen der Sauerstoffgehalt mehr oder weniger stark herabgesetzt ist und ein kompen-
sierter oder unkompensierter Kohlensdureiiberschul bestehen kann.

Oben wurde erwahnt, daf bei sehr schwerer Beeintrachtigung der Sauerstoffsittigung des
Blutes schlieBlich auch die Oxydationen leiden. Sonst findet durch einfache Verkleinerung
der respiratorischen Oberfliche keine Herabsetzung der Oxydation im Korper statt, wie
schon die Untersuchungen von Voit, Pfliger usw. gezeigt haben. Das abnorme Sinken
des respiratorischen Quotienten, das bisweilen beobachtet worden ist und zur Annahme
von unvollkommenen Verbrennungsprodukten gefithrt hat, kann zu verschiedene Ursachen
haben, als daB es in dieser Weise erklirt werden miifite. Auch die Entstehung von Milch-
siure durch Sauerstoffmangel ist noch ganz umstritten (vgl. Barcroft). Wenn eben die
Beschriankung so grof ist, daB wirklich der Gaswechsel die Verbrennungsprozesse nicht
mehr aufrecht erhalten kann, so tritt der Tod ein. In Wirklichkeit wird das wohl nur selten
der Fall sein, da alle Erkrankungen des Lungenparenchyms von Stérungen anderer Organe,
besonders des Herzens, begleitet sind und infolgedessen zum Tode fiihren, bevor sich die
deletire Wirkung des Ausfalls von Respirationsfliche geltend machen kann.

Dafl der Gasaustausch so wenig gestort wird, wenn die respiratorische
Fliche verkleinert wird, hat seinen Grund in der groBen Ausdehnung dieser
Flache, die ja etwa 25mal so viel leisten konnte, als zur Bestreitung des Ruhe-
gaswechsels notwendig ist und mindestens 2!/,mal so viel als die schwerste
kérperliche Arbeit erfordert (vgl. S. 995). Nun verhalten sich die Kranken
meist ruhig, und wenn wir auch annehmen, dafl der Energieumsatz in der Rube
gegenilber der Norm durch etwa bestehendes Fieber, Anstrengung der Atem-
muskulatur usw. selbst auf das Doppelte gesteigert wire, so diirften immer noch
11 Zwolftel der atmenden Fliche aufler Funktion treten, ohne daB der Gas-
austausch (geniigende Atembewegungen vorausgesetzt) fiir die Erhaltung des
Lebens ungeniigend wiirde. Bernard hat gezeigt, dall Hunde mit einem Sechstel
der gesamten Lungenfliche noch ein ganz ertrigliches Dasein fithren konnen.
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Die Einschrinkung der Muskeltatigkeit konnen wir also als einen kom-
pensatorischen Vorgang ansehen, der iibrigens fiir die Herztitigkeit auch
bei Erkrankungen der Respirationsorgane noch viel wichtiger ist als fiir den
Gasaustausch. Fir diesen kommen aber noch andere Kompensationsvor-
richtungen in Betracht. Schon oben wurde erwahnt, dafl die Verminderung
des Blutstroms in den erkrankten Lungenpartien eine bedeutende Kompen-
sation fiir den Ausfall der Atmungsfliche darstellen kann. Von geringerer
Wirkung ist die Erweiterung der intakten Lungenteile durch ver-
mehrte Mittellage oder durch kompensatorisches Emphysem. Es wurde
schon erwihnt, dafl bei Muskelarbeit, bei Einatmung kohlensiurereicher Luft
und bei Verengung der zufiihrenden Luftwege die Lunge eine mehr inspira-
torische Mittellage annimmt, ein Vorgang, der von vielen Autoren teils rein me-
chanisch, teils einfach reflektorisch, von anderen teleologisch erklirt wird. Auch
die Blahung der gesunden Lungenteile bei Erkrankung anderer Gebiete, “die
bei lingerer Dauer als komplementires Emphysem einen bleibenden Zustand
darstellt, 148t sich mechanisch dadurch erkliren, daB die Elastizitit des Lungen-
gewebes durch die verstirkte Atmung leidet. Aber selbst wenn diese mecha-
nische Erklarung richtig ist, so bedeutet doch die stirkere Dehnung eines
Lungenteiles, solange sie nicht zur Atrophie gefithrt hat, immer eine Ver-
groBerung der respiratorischen Oberfliche und somit eine Erleichterung des
Gasaustausches.

Freilich darf man sich diesen Effekt nicht allzu groB vorstellen. Die VergroBerung
der Fiillung auf dasDoppelte wiirde, wenn wir die Alveolen als Kugeln in Rechnung setzen,
die Oberfliche nur etwa um 60/°, vergréBern, aber die Alveolen sind nicht einmal vollstandige
Kugeln, und bei vermehrter Dehnung der Lunge miissen die Zwischenwinde teilweise ver-
streichen, und dadurch muB die Oberflichenvergréflerung etwas beeintrichtigt werden.
AuBerdem erfordert die Vermehrung der Lungenfillung eine vermehrte Liiftung, und
diese sowie die Haltung des Thorax in Inspirationsstellung verursachen Muskelarbeit und
damit Erhéhung des Sauerstoffverbrauches. Eine Vermehrung der Lungenventilation um
einen Liter vermehrt aber den Energieverbrauch, nach Liljestrand bei geringer Venti-
lation um weniger als 1%/, bei maximalen um etwa 1Y/,%/,, Reach und Réder nicht ganz
29/, ein Betrag, der den Nutzen fiir den Gaswechsel wohl herabsetzt, aber doch verhaltnis-
milig gering ist.

Wichtiger ist aber ein anderes Kompensationsmittel, némlich die Be-
schleunigung des Blutstromes. Wenn das arterielle Blut rascher durch
den Korper getrieben wird, so nehmen ihm die Organe weniger Sauerstoff ab
und geben ihm weniger Kohlensiure mit, es kehrt weniger verschlechtert nach
der Lunge zuriick. Der Teil des Blutes, der die hier auller Funktion gesetzten
Teile durchflieBt, wird also bei seinem Eintritt in die Lungenvenen immer noch
besser arterialisiert sein, als wenn das Blut vorher den Korperkreislauf lang-
samer durchlaufen hitte, der Teil dagegen, der respiririerende Alveolen durch-
flieBt, hat auch bei rascher Bewegung immer noch geniigend Zeit sich voll-
kommen zu arterialisieren, das Resultat der Mischung ist also ein sauerstoff-
reicheres und kohlensiureirmeres Blut als bei langsamer Zirkulation. Dazu
kommt noch ein anderer Vorteil des rascheren Blutumlaufs. Fiir die Verbrennung
in den Zellen ist nicht die Gasspannung des arteriellen Blutes mafgebend,
sondern die des Kapillarblutes. Und diese mufl bei rascherer Durchstrémung
selbst dann giinstiger sein, wenn die Zusammensetzung des Arterienblutes
unverdndert bleibt, weil es ja in den Kapillaren weniger in Anspruch ge-
nommen wird.

In der Tat ist diese Beschleunigung des Blutstromes bei verschiedenen Lungenerkran-
kungen schon wiederholt dadurch wahrscheinlich gemacht worden, da das vendse Blut
abnorm kohlensdurearm gefunden wurde. Es ist aber zu bemerken, daBl die Untersuchung
des Blutes aus der Armvene nur einen beschrinkten Einblick in die Zirkulation gestattet

und daB die Ermittelung des Gasgehaltes des Blutes aus der Zusammensetzung der Alveolar-
luft, wie sie nach dem Anhalten des Atems besteht, deshalb auf Schwierigkeiten stoft,
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weil diese Bestimmung der Alveolarluft bei allen Lungenkrankheiten zweifelhafte Werte
ergibt.

Eine andere Art von Verkleinerung der respirierenden Fliche sehen wir
beim Emphysem. Hier geht ein Teil durch Atrophie verloren, aber die Ver-
hiltnisse fiir den Gasaustausch sind insofern gimstiger, als mit der gasaus-
tauschenden Membran gleichzeitig auch die Kapillaren schwinden. Deshalb
wird die Strombahn eingeengt, aber wo das Blut durchstrémen kann, ist die
Arterialisation nicht gest6rt, das Blut in den Lungenvenen braucht deshalb
nicht abnorm zusammengesetzt zu sein. Dagegen wire es denkbar, dafl die
Atrophie einen solchen Grad erreichen konnte, dafl die Atemfliche fiir den
Gasaustausch bei korperlicher Anstrengung zu gering wiirde. Aber der Fall
wird kaum je eintreten, da schon bei vielen geringeren Graden der Lungen-
atrophie die Zirkulation so gestort wird, dafl die Muskelarbeit eingeschrinkt
werden mulf.

Der Nachweis dieser Storungen in der Arterialisation des Blutes beim Emphysem
ist deshalb schwierig, weil wir selten wissen, ob wir es mit einem reinen Emphysem zu tun
haben oder ob es durch eine Bronchitis mit Verlegung der Bronchien durch Sekret kompli-
ziert ist. Die bisherigen Untersuchungen haben teilweise ein Sauerstoffdefizit im arteriellen
Blut, teilweise einen unkompensierten, teilweise einen kompensierten Kohlensaureiiber-
schuB ohne Uberventilation ergeben. In den meisten Fillen ist aber eine Uberventilation
vorhanden (Staehelinund Schiitze, Reinhardt), was durch Kompensation der schlechten
Ventilation mancher Alveolen erklirt werden mull. Diese Ungleichheit in der Ventilation
der einzelnen Lungenbezirke geht schon daraus hervor, dal es beim Emphysematiker nicht

moglich ist, durch 6—7 maliges Atmen am Spirometer eine gleichméBige Zusammensetzung
zu erhalten wie beim Gesunden (Siebeck, Bruns).

7. Storungen der Respirationsorgane durch Verlegung der
Luftwege.

Wenn die zufithrenden Luftwege plotzlich vollstindig verlegt werden, so
tritt Erstickung ein (vgl. S. 1005, wo die in Betracht kommenden krankhaften
Zustinde erwahnt sind). Ist die Verlegung keine vollkommene, so wird der
Gasaustausch in verschiedener Weise gestort, je nachdem das Hindernis im
Kehlkopf bzw. in der Luftrohre oder in den Bronchien sitzt.

Wenn der Kehlkopf oder die Trachea verengt ist, so ist die Stérung
gleich wie bei der Atmung gegen einen Widerstand, z. B. durch ein enges Rohr.
Diese kiinstliche Stenosenatmung ist auch beim Menschen untersucht worden.

Ist die Stenose nur gering, so tritt eine Kompensation durch Vertiefung
der Atemziige auf. Schon 1877 hat Kéhler gezeigt, dal Hunde und Katzen,
deren Trachea er durch einen Bleidraht verengte, sogar mehr Luft atmeten
als bei freier Passage. Morawitz und Siebeck fanden dementsprechnd auch
im Karotisblut von Hunden und Kaninchen nach Stenosenatmung den Kohlen-
siuregehalt normal oder nur wenig erh6ht. Am Menschen untersuchten sie den
Kohlensiuregehalt der Alveolarluft bei Stenosenatmung und fanden dann,
wenn kein eigentliches Beklemmungsgefiihl auftrat, keine Erhohung desselben.
In einzelnen Versuchen ist im Gegenteil der Kohlensiuregehalt deutlich ver-
mindert. Wir haben es also mit einer vollstindigen Kompensation bzw. Uber-
kompensation zu tun und kénnen diesen Zustand, der bei allméhlich anwach-
senden Hindernis (z. B. Diphtherie) in die schwereren Formen mit unge-
niigendem Gaswechsel ibergeht, als erstes Stadium der Erstickung oder
Kompensation bezeichnen. Die Atmung wird dabei tiefer und langsamer.

Bei stirkerer Stenose (oder bei geringerer, wenn Muskelarbeit hinzu-
kommt) 148t sich eine deutliche Erhshung der Kohlensdurespannung in der
Alveolarluft nachweisen (Siebeck, Davies, Haldane und Priestley).
Schlieflich geht der Sauerstoffgehalt des arteriellen Blutes stark herunter,
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der Kohlenssuregehalt in die Héhe, wie Bruns im Tierversuch gezeigt hat.
Die Atmung ist dabei aufs hochste angestrengt.

Die Verstirkung der Atmung erfolgt aber nicht durch gleichméafBige Ver-
groBerung der In- und Exspiration, sondern jene wird mehr verstirkt als diese,
so dal das Volum der Lunge, die Mittelkapazitit, ansteigt. Schon Kohler
zeigte, dall dauernde Stenose zu Lungenemphysem fiihrt, und Einthoven
fand bei plotzlicher Verengung der Atmungswege eine akute Lungenbldhung.
Liebermeister wies dann das Volumen pulmonum auctum bei diphtheri-
tischer Larynxstenose durch gleichzeitige Rontgenoskopie und Perkussion nach,
Hofbauer, Bénniger, Bruns, Siebeck, Forschbach und Bittorf haben
sie bei experimenteller mechanischer Behinderung der Atmung beim Menschen
bestatigt, teils durch Rontgenuntersuchung, teils durch pneumographische,
stethographische und spirometrische Registrierung.

Weder die Erhohung der Mittellage noch die Vertiefung der Atmung lassen sich ganz
einfach erkliren. Die Kohlensiure kann bei diesen geringen Stenosen keine Rolle spielen,
weil die Uberventilation schwer zu erkliren wire und weil, wie schon Cohnheim betont,
die Vertiefung der Atmung bei Behinderung des Luftdurchganges momentan erfolgt, bevor
iiberhaupt die Zusammensetzung der Alveolenluft sich &ndern kann. Man hat deshalb
schon vermutet, das Primére sei das abnorme Gefiihl, die subjektive Dyspnoe, sie fithre zu
verstirkter Anstrengung und dadurch, wie auch die willkiirlich vertiefte Atmung (Hof-
bauer), zu Erhéhung der Mittellage. Aber abgesehen davon, dall von die willkiirliche Ver-
tiefung der Atmung gar nicht immer zu einer Vergréferung der mittleren Fiillung zu fithren
braucht, hat das Rekurrieren auf psychische Faktoren bei einer so gesetzmiBigen Er-
scheinung etwas MiBliches. Die Frage fillt zusammen mit der der normalen Selbst-
steuerung der Atmung. Wie Bal} gezeigt hat, bleibt bei Atropinisierung die Anpassung
der Atmung und ihrer Mittellage an die Stenose unvollkommen. Die Erregung der Vagus-
endigungen durch die starken Druckunterschiede (Lumsden) vermittelt also die Regulation.

Hier muB noch einiges iiber die Atemmechanik bei der Stenosendyspnoe
gesagt werden. Sie gestaltet sich verschieden, je nach dem Grad der Atem-
behinderung und, je nach der Nachgiebigkeit des Thorax. Was das Verhalten
des Zwerchfells betrifft, so wurde ein Tiefstand (mit Vermehrung des Mittel-
volums der Lunge) schon oben erwédhnt. In bezug auf seine Bewegungen konnte
G. Liebermeister bei Kindern mit diphtherischer Kehlkopfstenose drei
Formen unterscheiden: 1. das maBig tiefstehende Zwerchfell bewegt sich ruhig,
aber weniger ausgiebig als bei tiefer Atmung beim Gesunden. Das sind die
leichtesten Grade der Stenose. 2. Bei akut einsetzenden schweren Stenosen
wird, wenn das Kind kraftig und der Thorax resistent ist, das Zwerchfell mit
einem ganz plotzlichen Ruck gewaltsam mnach abwarts gerissen. 3. Wenn das
Kind nicht sehr kriftig und die untere Thoraxapertur nachgiebig ist, so kann
das Zwerchfell fast ganz stillstehen. Seine Aktion ist dann aber nicht wirkungs-
los, denn es verhindert das Hinaufsteigen der Baucheingeweide, so daB3 die
Erweiterung des Thorax durch die inspiratorischen Hilfsmuskeln den Thorax-
raum erweitern kann. Die Wirkung dieser Hilfsmuskeln ist oben (S. 991f.)
erwihnt. Dagegen miissen hier noch die Einziehungen des Thorax und der
Weichteile erwihnt werden, die durch die starke Luftverdiinnung im Thorax
hervorgerufen werden. Bei leichteren Graden werden nur nachgiebige Weich-
teile, das Epigastrium, die Interkostalriume und das Jugulum eingezogen,
bei schwereren auch die Rippen. In manchen Fillen werden nur die Rippen
oberhalb des Zwerchfellansatzes eingezogen, in anderen zieht das Diaphragma,
das sehr tief steht, direkt an seiner Ursprungsstelle und nihert sie einander.
Im Stadium der Kohlensdureintoxikation und des Sauerstoff-
mangels, wenn die Atemziige schwicher werden, héren die Einziehungen
der Rippen auf, und die Weichteile werden auch weniger angesaugt. Das
Krankheitsbild wird dadurch weniger alarmierend, namentlich da der Stridor
auch abnimmt, und es kann leicht vorkommen, daB der Ernst der Situation
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verkannt wird. Man kann aber durch zwei Symptome die Sachlage erkennen,
nimlich: die blaBzyanotische Farbung und die Abschwichung des
Vesikuldratmens, das iiber den hinteren unteren Partien ganz aufgehoben
sein kann. Es ist die Folge der geringen Luftbewegung im Thorax und zeigt
immer eine sehr hochgradige Stenose an, wihrend bei geringeren Graden oft
der fortgeleitete Stridor alles {ibertont.

Der Atmungsrhythmus ist bei leichteren Graden der Stenose insofern
verindert, als das Inspirium und das Exspirium verlingert sind und die schein-
bare Atempause wegfallt. Bei schwereren Stenosen mit stark vertiefter Atmung
tritt hdufig wieder eine Pause auf, aber auf der Héhe der Inspiration, wihrend
nach jeder Exspiration sich rasch ein neuer Atemzug anschlieft (Reizung des
apneustischen Zentrums nach Lumsden). Dabei ist die Atemfrequenz oft ver-
Jangsamt, so daB eine zweckmiaBge Verdnderung resultiert, indem der Einfluf}
des schédlichen Raumes weniger zur Geltung kommt (vgl. 0.) und die Inspira-
tionsluft moglichst gut ausgeniitzt wird.

Bei den chronischen Formen der Verengerung der zufithrenden Luft-
wege gestaltet sich das Krankheitsbid anders. Wenn Geschwiilste den Kehl-
kopfeingang verlegen, wenn die Stimmritze durch Postikuslahmung oder Ver-
narbung verengt ist oder wenn Strumen, Osophagus- oder Thymustumoren,
Aneurysmen, Mediastinaltumoren verschiedener Art die Trachea komprimieren,
so tritt die Behinderung des Luftstromes so allméhlich ein, daf} eine ganz lang-
sam reflektorisch eintretende Vertiefung der Atmung geniigt, um die Ventilation
wenigstens bei Korperruhe, vollstindig zu besorgen. Diese allméihliche Ver-
inderung der Atmung kommt gar nicht zum Bewuftsein, der Kranke empfindet
keine subjektive Dyspnoe. Nur wenn durch Muskelarbeit vermehrte An-
forderungen an die Lungenventilation gestellt werden oder wenn, wie beim
Sprechen und Singen, sich das Bediirfnis geltend macht, die Inspiration mit
moglichst geringem Zeitverlust vorzunehmen, so macht sich eine Schwierigkeit
im Atemholen fiihlbar. Bei zunehmender Stenose stellt sich dann allméhlich
auch in der Ruhe Kohlensiuredyspnoe ein, aber recht hiufig tritt eine andere
Erscheinung in den Vordergrund, z. B. Herzschwiche bei Strumen, Kachexie
bei malignen Tumoren, so daB der Tod oft nicht an Erstickung erfolgt. Oft
aber gesellt sich zu der Stenose eine Bronchitis oder Pneumonie, und nun kann
die Lungenliiftung ziemlich plétzlich ungeniigend werden und die Erstickung
in kurzer Zeit zum Tode fiithren.

Dieses Bild der akuten oder chronischen Erstickung verliuft ganz gleich,
ob das Hindernis in der Trachea oder im Kehlkopf sitzt. Einzig zwei Symptome
sind es, die nach Demme die laryngeale und tracheale Dyspnoe unter-
scheiden. Bei VerschluB unterhalb des Kehlkopfes bleibt dieser bei der Atmung
ruhig, wihrend er bei héher sitzendem Hindernis mit jeder Inspiration tief
nach abwirts steigt. Ferner soll der Kopf bei laryngealer Stenose stark nach
hinten gebeugt werden, offenbar weil dabei die Stimmritze etwas erdffnet wird,
wihrend bei trachealer Stenose diese Kopfhaltung ausbleiben soll (vgl. spez. Teil).

Sitzt das Hindernis in den Bronchien, so ist die Wirkung auf den
Gasaustausch verschieden, je nachdem alle Bronchien in gleichem Mafe ver-
engert sind oder nur einzelne. Eine gleichmifBige Verengung des ganzen
Bronchialbaumes kann beim Asthma bronchiale vorkommen. Dann sind
die Bedingungen fiir den Gasaustausch die gleichen wie bei Stenose des Kehl-
kopfes oder der Trachea, Sauerstoffaufnahme und Kohlenséureabgabe sind
in gleicher Weise gestort.

Sind dagegen nur einzelne Bronchien verlegt oder vollstindig ver-
stopft, wie das bei Bronchitis eintreten kann oder auch durch Fremdkérper
in den Bronchien bewirkt wird, so haben wir die gleichen Verhéltnisse, wie sie
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oben (8. 1018) bei der Beschriinkung der respiratorischen Oberfliche besprochen
sind. Die kompensatorische Uberventilation kann die Kohlensiure geniigend
entfernen und dic normale Kohlensiurespannung im Mischblut des linken
Herzens herstellen, sie kann aber das Defizit der Sauerstoffsittigung des Blutes
in den Alveolen, die von der Atmung abgeschlossen sind, nicht decken. Nur
insofern besteht ein Unterschied, als bei den Krankheiten, die zu einer Beschran-
kung der Atmungsfliche fithren, die Zirkulation in den affizierten Lungen-
bezirken herabgesetzt zu sein pflegt, bei reiner Bronchialobstruktion dagegen
nicht. Hel} hat gezeigt, daB bei Verlegung eines Bronchus durch das von ihm
abhéngige Lungengebiet ebensoviel Blut flielit wie vor der Verstopfung, Hoover
und Le Blanc haben das bestitigt. Das Sauerstoffdefizit mufl also grofler
werden, und die Obstruktion des Stammbronchus einer Lunge ist fiir den Gas-
austausch gefiahrlicher als die Pneumonie einer ganzen Lunge. Ist der groflere
Teil der zufiihrenden Luftwege offen, so kann die Dyspnoe sich in recht geringen
Schranken halten. Wenn nur ein mittlerer Bronchus verlegt ist, so kénnen
subjektive Erscheinungen vollkommen fehlen und nur die physikalische Unter-
suchung deckt das Vorhandensein einer Bronchostenose auf.

Ist der Hauptbronchus einer Lunge vollstindig verstopft, so tritt natiir-
lich, namentlich bei Anstrengungen, Dyspnoe auf. Bei langsam eintretendem
Verschlul kann die Dyspnoe recht gering sein. Immer aber tritt kompen-
satorisch verstirkte Atmung und Erweiterung der gesunden Lunge ein (vgl. spez.
Teil, Bronchostenose). Wenn der VerschluB} in frithester Jugend erfolgt, so kann
die gesunde Liunge durch wirkliche Hypertrophie eine vollstindige Kompensation
herstellen. In einem Fall (Rohmer und Borchert) wurde an Stelle der einen
Lunge ein kaum faustgroBer Sack gefunden, die Kuppe der Brusthéhle war
gefiillt durch einen akzessorischen Lappen der gesunden Lunge, so dafl keine
Thoraxdeformitidt bestand.

Hier muBl noch erwihnt werden, dal durch plétzliche Verlegung eines
Hauptbronchus sehr heftige Dyspnoe auftritt, ja dal sogar der Tod ein-
treten kann. Das 1Bt sich durch den Ausfall der einen Lunge allein nagtiirlich
nicht erkliren, da die gesunde Lunge zur Erhaltung des Lebens und zur voll-
stdndigen Deckung des Sauerstoffbedarfs in der Ruhe vollkommen geniigt.
Wir stoflen hier auf ahnliche, aber noch gréfiere Schwierigkeiten wie bei der
Erklarung der Todesfille durch einseitigen Pneumothorax. Beim Pneumo-
thorax kann die Verschiebung des Mediastinums zur Erklirung herangezogen
werden, aber trotzdem hat man geglaubt, auf Reflexe von seiten der Pleura
rekurrieren zu miissen. In dhnlicher Weise werden wir Reflexe von seiten der
Bronchialschleimhaut anzunehmen haben. Nach Lichtheims Untersuchungen
scheint es wahrscheinlich, dafl die andere Lunge sich sehr stark kompensatorisch
blaht und daB dadurch die Zirkulation unterbrochen wird. Aber ganz befrie-
digend ist diese Erklirung nicht, so daB8 wohl doch noch reflektorische Wirkungen
in Frage kommen.

Eine spezielle Besprechung verlangt noch die Behinderung der Nasen-
atmung, die hauptsichlich durch Septumverbiegungen und vergréfBerte Rachen-
mandeln als chronischer Zustand nicht selten ist, aber noch haufiger bei katar-
rhalischer Schwellung der Schleimhaut zustande kommt. Sie bildet kein schweres
Hindernis fiir die Atmung, weil schon ein leichtes Gefiihl von Atmungsbehinde-
rung dazu fiihrt, dafl einfach durch den Mund geatmet wird. Aber diese Mund-
atmung kann ihrerseits Folgen haben und mufl deshalb im Anschluff an dieses
Kapitel besprochen werden. Dann aber fiihrt auch das subjektive Gefithl von
Atemnot, das bei Behinderung der Nasenatmung auftritt, zu charakteristischen
Stérungen, die beim Hinzutreten anderer Krankheitsursachen schwere Folgen
haben konnen.
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Eine nicht seltene Folge der verstopften Nase sind Schlafstérungen.
Wenn etwas Sekret in der Nase ist, sammelt es sich wihrend des Schlafes an,
das Hindernis nimmt zu, bis der Patient an Atemnot erwacht, und, wenn sein
Schlaf sonst gut ist, nach einigen tiefen Atemziigen wieder einschlift, bis er
wieder durch Dyspnoe geweckt wird. Ein haufiges Symptom sind schwere
Triume, in denen die Atemnot eine Rolle spielt (Goldscheider).

Bei dazu disponierten Menschen kann dieses Gefithl von Atemnot auch
Asthmaanfille auslosen. Besonders Hofbauer weist auf diese Atiologie des
Asthmas hin und erklirt so auch das néchtliche Auftreten der Anfalle, wobei
er allerdings das Hauptgewicht auf die durch das Atemhindernis hervorgerufene
Mundatmung mit Reizung der Rachenschleimhéute durch die nicht vorgewérmte
Luft legt.

Nach Hofbauer kann die Verengung des Nasenweges nicht nur die Folge,
sondern auch die Ursache von Septumdeviation sein und auch noch weitere
Verdnderungen der Schidelkonfiguration hervorrufen, ,,zu kurze® wulstige
Lippen und Schrigrichtung der Schneidezéhne nach vorne.

Anhang: Abnorm geringer Widerstand in den oberen Luftwegen. — Mundatmung.

Im Anschlufl an die Stenosen der oberen Luftwege mufl auch ihr Gegenteil,
die Verminderung des Widerstandes in den oberen Luftwegen, erwéhnt werden.
Die starkste Verminderung des Widerstandes fiir den Luftstrom sehen wir bei
Tracheotomierten, viel haufiger sind die schwicheren Grade, wie wir sie bei
Mundatmern beobachten.

Die Mundatmung ist, wie Hofbauer betont, viel hdufiger als man gewhn-
lich annimmt. Bei ruhiger Atmung bleiben die Lippen nur wenig getffnet,
so dafl der Zustand nicht auffallt, und erst bei starkerer Anstrengung bemerkt
man die Offnung des Mundes. Sie beruht durchaus nicht immer auf organischer
Verengung der Nase oder der Choanen, sondern oft nur auf einer Hyperésthesie
der Nasenschleimhaut gegen kiihle Luft oder auf einer durch keinerlei Ver-
engung bedingten Einbildung, durch die Nase zu wenig Luft zu bekommen.

Die Folgen dieser Mundatmung sind einerseits durch den Reiz der nicht
vorgewirmten und zu trockenen Inspirationsluft auf die Rachenschleimhaut
bedingt: Hustenanfille, Bronchitis und ihre Folgen, Asthma (Hofbauer).
Andererseits wird aber auch der Atemmechanismus beeinfluit, indem die Ein-
atmung einen abnorm geringen Widerstand zu iiberwinden hat. Die Atmung
wird rein abdominal, und namentlich die obersten Thoraxpartien beteiligen sich,
wie Hofbauer sehr schén durch pneumographische Kurven gezeigt hat, an der
Atembewegung fast gar nicht. Das Zwerchfell tritt hoher (Wenckebach).

Die mangelhafte Ventilation der Spitzengegend kann, wie Kroenig gezeigt
hat, bei Mundatmung zu Atelektase der Lungenspitzen mit Induration
und zu Katarrhen an dieser Stelle fithrea. Klinisch duflert sich das in leichten
Dampfungen, Verinderungen des Atemgersusches und oft auch Knacken oder
selbst Rasseln iiber den Lungenspitzen, so dafl eine Verwechslung mit Spitzen-
tuberkulose méglich ist. Leider sind die anatomischen Grundlagen der Lehre
von der Kollapsinduration noch recht mangelhaft. Man findet allerdings bei
Sektionen recht hiufig kappenartige Pleuraverdickungen iiber den Lungen-
spitzen mit Kompression des darunter liegenden Lymphgewebes, ohne daB}
irgendein Anzeichen fiir eine tuberkuldse Genese dieser Induration zu ent-
decken wire (vgl. das Kapitel Lungentuberkulose). Aber iiber ihren Zusammen-
hang mit Mundatmung fehlen noch Untersuchungen.
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8. Storungen der nervisen Atmungsregulation.

Uber physiologische Schwankungen der Reizbarkeit des Atemzentrums
sind die Ansichten noch geteilt. Straub nimmt eine Herabsetzung der Erreg-
barkeit wihrend des Schlafes an, weil die Kohlensiurespannung in der
Alveolarluft im Schlaf vermehrt ist. Andere nehmen dagegen an, daBl es sich
nicht um eine Herabsetzung der Erregbarkeit, sondern um das Fehlen der Er-
regungen handelt, die das Atemzentrum im wachen Zustand immer vom Grol3-
hirn her erhilt (s. Bayer). Lumsden betont, dafl wihrend des Wachens die
Atmung immer von zerebralen Reizen beeinflult wird und dafB jede Exspiration
dadurch in bestindig wechselndem Mafe friiher unterbrochen wird als im Schlaf
und in der Narkose. Auch die Herabsetzung der Kohlensdurespannung in den
Alveolen bei verdiinnter Luft (im Hohenklima) braucht nach Loewy nicht auf
einer Erregbarkeitssteigerung des Atemzentrums durch den Sauerstoffmangel
bedingt zu sein, sondern kann auf Reizen beruhen, die auf die Atmung wirken.
Die jahreszeitlichen Schwankungen der Alveolarluft und der Blutreaktion
fiithrt Straub nicht auf einen Reizbarkeitswechsel des Atemzentrums zuriick,
sondern auf eine primére Blutverinderung, die durch das Atemzentrum nicht
vollkommen kompensiert wird.

Anatomische Verinderungen im Hirnstamm kénnen die Atmung
schwer beeintrichtigen. Schon lange ist bekannt, daf Ponsblutungen, Enze-
phalitiden und Degenerationen im Hirnstamm, progressive Bulbérparalyse usw.,
Tumoren im vierten Ventrikel, aber auch Affektionen an entfernteren Hirn-
partien mit Druckvermehrung im Schidelinneren (Tumoren, Apoplexien, Hydro-
zephalus usw.) verschiedene Atemstorungen und den Tod durch Atemlihmung
herbeifiihren kénnen. Aber der genauere Mechanismus der Respirationsstérungen
und ihr Verhiltnis zur Lésion in den Atemzentren selbst ist noch wenig
erforscht.

Neuerdings haben Kirkwood und Myers einen Fall mitgeteilt, in dem durch Lumsden
bei der Sektion der Sitz der Atemstérung genau lokalisiert werden konnte. Bei einem
anscheinend gesunden Neugeborenen traten innerhalb des ersten Tages nach der ganz
normalen Entbindung neben leichten Konvulsionen Anféille von Apnoe ein, die mit einer
tiefen Inspiration begannen und nach 20—40 Sekunden durch einige keuchende Atemziige
beendigt wurden, worauf die Atmung wieder regelméaflig wurde und die wiahrend der Atem-
pause entstandene Zyanose wieder verschwand. Durch kiinstliche Atmung konnte die
Atmung jedesmal rasch wieder in Gang gesetzt werden. Am dritten Lebenstage trat plotz-
lich nach einem tiefen Atemzug der Tod ein. Die Sektion ergab neben ganz kleinen Blu-
tungen im oberen Briickenabschnitt zwei etwas groBere Blutungen, die sich beiderseits
oberhalb der Hohe der Striae acusticae vom oberen Ende der Olive etwa 2 mm nach oben,
auBlen und riickwirts erstreckten und im Gebiet der Formatio reticularis, z. T. auch der
Schleife und des Fazialiskerns lagen. Lumsden weist darauf hin, daf} die Stelle die gleiche
ist, bei deren Lision in seinen Versuchen an der Katze die ,,apneustische’ Atmung eintrat,
die in Alternieren von inspiratorischem Tonus und Keuchen besteht (vgl. S. 997).

HeB und Pollak fanden bei der systematischen Untersuchung der Gehirne von Patien-
ten, die an Atemstorungen vom Typus der ,,grofen Atmung® Kuf3 mauls litten, nadmlich
beim Coma diabeticum, Leberinsuffizienz, pernizioser Andmie, Arteriosklerose und Lues
mit nichtlichem Asthma oder stertoréser Atmung sowie Encephalitis epidemica, regel-
miBig isolierte Veranderungen im Locus coeruleus, wihrend bei Atemstérungen vom Typus
des kardialen Asthmas mit Zyanose und UnregelmiBigkeit der Atemziige Verinderungen
im dorsalen Vaguskern vorhanden waren.

In den meisten Fillen lassen sich solche direkten Beziehungen zu einer
anatomischen Lision einer bestimmten Stelle des Atemzentrums nicht nach-
weisen. Bei entziindlichen und raumbeengenden Erkrankungen des
Gehirns oder seiner Hiute kommen beschleunigte oder verlangsamte und
vertiefte Atmung und mannigfaltige UnregelméBigkeiten vor, auflerdem aber
auch Atmungsstillstinde von mehr oder weniger langer, oft iiber Stunden
sich erstreckender Dauer (Lit. s. bei Minkowski und Bittorf). Apnoische
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Krisen bei Tabes haben Eppinger und Hell beschrieben. Oppenheim hat
einen Fall von Folgen schwerer Influenza mitgeteilt, bei dem die Atmung im
Schlaf aussetzte, so daf die Patientin kiinstlich wachgehalten werden mufBte.

Bei diesen Atemstillstinden ist wohl sicher eine Lision des Atem-
zentrums anznehmen, wihrend in den meisten Fallen noch nicht zu entscheiden
ist, ob es sich um Reizung oder Lahmung eines Atemzentrums oder um erregende
oder hemmende Einfliisse vom Vaguskern, von anderen Hirnteilen oder vom
Nervus vagus (Meningitis!) aus handelt.

Die bisher vorliegenden Untersuchungen tiber die Alkalireserve (Lit. bei Straub)
haben keine bemerkenswerten Resultate ergeben. Untersuchungen des arteriellen
Blutes liegen (abgesehen von den unten zu besprechenden Zustinden von periodischer
Atmung) noch nicht vor. Einzig bei Encephalitis epidemica mit Tachypnoe haben
Harrop und Loeb eine ausgesprochene Alkalcsis des Arterienblutes gefunden. Anderer-
seits fanden Barrach und Woodwell bei einem &hnlichen Fall starke Kohlensiureanhiu-
fung und Sauerstoffmangel im arteriellen Blut. Es ist wohl denkbar, daB der gleiche Mecha-
nismus einer Tachypnce bei miBigem Grade zu Uberventilation fithrt, bei sehr hohem
Grade zu oberflichlicher Atmung, bei der die Atemziige kaum groBer sind als der schidliche
Raum der Luftwege, so dafi die Ventilation der Alveolen ungeniigend wird. Ob es sich
aber dabei um eine gesteigerte Erregbarkeit des pneumotaxischen Zentrums oder um abnorme,
von anderen Hirnteilen auf dieses einwirkende Reize handelt, entzieht sich einstweilen
unserer Kenntnis.

Eine Verdanderung in der Erregbarkeit des Atemzentrums bei Er-
krankungen anderer Organe als des Nervensystems ist dann anzunehmen,
wenn die aktuelle Blutreaktion dauernd abnorm ist. Eine Siuerung beweist
eine verminderte, ein Abweichen nach der alkalischen Seite eine vermehrte
Erregbarkeit des Zentrums. Wenn die Atmung frei ist, so kann die aktuelle
Reaktion aus der Bestimmung der Alveolarluft und der Kohlensdurebindungs-
kurve des arteriellen Blutes berechnet werden. Wenn aber einzelne Lungen-
bezirke von der Atmung abgeschlossen oder auch nur schlecht ventiliert sind,
ergibt die Bestimmung der ,,Alveolarluft‘ falsche Werte, und nur die direkte
Feststellung der aktuellen Reaktion im arteriellen Blut selbst erlaubt bestimmte
Schliisse. Da die bisherigen Untersuchungen nicht immer unter Beriicksich-
tigung dieser Tatsache gestellt worden sind, sind unsere Kenntnisse iiber Ver-
dnderungen der Erregbarkeit des Atemzentrums noch recht diirftig.

Eine Lahmung des Atemzentrums hat man bei den Féllen von Pneu-
monie und Tuberkulose angenommen, in denen die Atmung zur Herstellung
der normalen Blutreaktion nicht mehr ausreicht. Das gleiche beobachtet man
bei schwerer Stenosenatmung (Meakins und Davies). In allen Fallen ist die
Atmung so oberflichlich, daf die Luft im wesentlichen nur im schidlichen
Raum der oberen Luftwege hin und her bewegt wird und wenig,,atmosphérische
Luft in die Alveolen gelangt. Man kann diesen Zustand durch eine Ermiidung
des Atemzentrums entstanden denken, aber auch durch eine Steigerung des
Hering-Breuerschen Reflexes. Haldane nimmt an, daf durch die Ermiidung
des Atemzentrums der Hering-Breuersche Reflex stirker zur Geltung komme.
Da aber dieser Reflex iiber das Atemzentrum wirkt, kénnte man ebensogut auf
¢ine stirkere Empfindlichkeit dieses Zentrums (bzw. des pneumotaxischen
Zentrums) gegeniiber dem Vagusreiz, demzufolge also auf das Gegenteil einer
Lihmung schlieBen. Eine primire Reizung der Vagusendigungen ist jedenfalls
bei der Pneumonie nicht ausgeschlossen. In einzelnen Fallen ist auch eine
einfache Schmerzhemmung der Atmung moglich.

Eine Reizung des Atemzentrums ist im Fieber vorhanden. Schon
Geppert fand bei Tieren eine Herabsetzung des Kohlensturegehaltes im Blut,
Tridericia und Olsen sowie Porges, Leimdérfer und Markovici beim
Menschen, aber nicht in allen Fillen. Zum Teil ist sie auf die Erhohung der
Kérpertemperatur zuriickzufijhren, da auch Uberhitzung eine Uberventilation,
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vermehrte Alkalinitdt des Blutes und teilweise Kompensation durch Verminde-
rung der Alkalireserve herbeifiihrt. Minkowski, der die Verminderung des
Kohlensiuregehaltes im Blut nach Uberhitzung zuerst bei Hunden gefunden
hat, fiihrte sie allerdings auf intermediéire Stoffwechselstérungen zuriick, Haldane
und seine Mitarbeiter sowie alle spiteren Untersucher nehmen eine Reizung
des Atemzentrums an, die Kroetz auf einen Reflex vom Wirmezentrum her
zuriickfithrt (vgl. Bd. 4, S. 1436 dieses Handbuches) Daf3 aber im Fieber
andere Momente komplizierend mitwirken, was ja von vornherein anzunehmen
ist, beweist die erwihnte Inkonstanz der Uberventilation.

Ob die Herabsetzung des Kohlensiuregehaltés im Blut bei Sauerstoff-
mangel und die Uberventilation bei Krankheiten, die mit diesem einhergehen,
durch erhohte Erregbarkeit des Atemzentrums infolge dieses Sauerstoffmangels
oder durch andere Momente (Reize, die dem Zentrum zuflieBen, Milchsidure-
bildung, ,,respiratorisches X‘‘) zu erkldren sind, ist, wie schon S. 999 ausgefiihrt,
noch zweifelhaft.

Eine Erhohung der Erregbarkeit des Atemzentrums ist auch bei Spét-
folgen von Kampfgasvergiftung gefunden worden.

Meakins beschreibt einen Fall, in dem 5 Jahre nach der Gasvergiftung noch Kurz-
atmigkeit bestand und das arteriello Blut auffallend wenig Kohlensédure enthielt, und der
merkwiirdigerweise durch 6 Tage lang fortgesetzte Sauerstofftherapie geheilt wurde. Die
Sauerstoffatmung lieB den Kohlensiuregehalt im arteriellen Blut auf normale Werte steigen.

Ahnliches wurde bei den Zustinden von Herzbeschwerden ohne objek-
tiven Befund bei Kriegsteilnehmern (,irritable heart** der Englinder)
gefunden, die ohne vorausgegangene Gasvergi_ftung auftraten. Diese Fille
zeigten aufler der niedrigen Kohlensiurespannung in den Alveolen Verminderung
der Vitalkapazitit, Uberempfindlichkeit gegen Kohlensiureeinatmung (Drury)
und starke Arbeitsdyspnoe, so dafl der ganze Symptomenkomplex an Herz-
insuffizienz erinnert und vielleicht doch nicht, wie Meakins meint, durch eine
Reizung des Atemzentrums zu erkliren ist.

Auch beim Coma diabeticum nehmen van Slyke und seine Mitarbeiter neben der
Saurewirkung auf die Atmung noch eine Uberempfindlichkeit des Zentrums an, bei der
Nephritis umgekehrt eine Herabsetzung der Reizbarkeit. Bei den Nierenerkrankungen
1laBt sich noch nicht entscheiden, wie weit bei den verschiedenen, von Pal, Hofbauer
u. a. beschriebenen Respirationsstérungen eine Stérung in der Erregbarkeit des Atem-
zentrums, wie weit die normale Reaktion des Zentrums auf die abnorme Blutbeschaffenheit
zur Erklirung herangezogen werden mufl. Das Asthma der Hypertoniker soll weiter
unten besprochen werden.

Neben den Stérungen des Atemzentrums kommen auch Stérungen im peri-
pheren Teil der nerviosen Atmungsregulation im Vagus vor. Verinderungen
der Atmung durch Affektionen des Vagusstammes sind allerdings in der
menschlichen Pathologie wenig bekannt. Nach dem Ergebnis der Tierversuche
wire zu erwarten, daB eine Vaguslihmung nur dann Erscheinungen macht,
wenn sie doppelseitig auftritt. Vagusreizung verursacht vielleicht die Atem-
stérungen bei der Meningitis und bei Hirndruck (UnregelmiBigkeiten, Ver-
tiefung oder Verflachung der Atmung). Wieweit die Atemvertiefung und Dyspnoe,
die bei normalen Menschen durch den ,,Vagusdruck* am Halse hervorgerufen
wird (Recht) auf die Kompression des Vagus oder der Gefille zuriickzufithren
ist, steht dahin.

Eine Erregung der Vagusendigungen kommt besonders intensiv bei den
Vergiftungen durch Kampfgase zustande. Mayer, Magne und Plantefol
haben gezeigt, daf die Einatmung reizender Gase in die oberen Luftwege zu
Atemstillstand, Einatmung in die tiefen Luftwege zu Polypnoe mit vermehrter
Ventilation fiihrt, Einatmung in die gesamten Luftwege zu unregelmiBiger und
krampfhafter Respiration. Eine Reizung der Vagusendigungen mufBl durch
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Verstirkung des Hering-Breuerschen Reflexes die Atmung beschleunigen
und verflachen.

Laqueur und Magnus haben gezeigt, dafl die Atemstdrungen im Beginne
der Phosgenvergiftung auf einer Reizung der semsiblen Vagusendigungen be-
ruhen und sie erkliren die oberflichliche Atmung dadurch, daB infolge dieser
Reizung der Atmungsreflex schon durch einen geringeren Bléhungszustand der
Lunge herbeigefiihrt wird als bei normaler Vaguserregbarkeit. Herzog glaubt
auch bei Astbma bronchiale und bei Fallen von Hirndruck und Tabes eine
Storung des Hering-Breuerschen Reflexes nachgewiesen zu haben, indem er
plotzlich den Atem anhalten lie§, wobei der dem kurzen Atemstillstand folgende
JAusatmungsreflex nicht in gleicher Weise erfolgte wie beim Gesunden. Es
wire verlockend, auch die Polypnoe der Miliartuberkulose und mancher Fille
von Bronchitis und Pneumonie auf diese Weise zu erkliren, aber wir wissen
dariiber noch zu wenig.

Eppinger und Hell beobachteten bei dem von ihnen aufgestellten Krank-
heitsbild der Vagotonie und der vagotonischen Disposition héufig Schwankungen
in der Tiefe und Frequenz der Atemziige, die oft nur durch graphische Registrie-
rungen erkannt werden konnten, oft auch Pausen in der Atmung. Die Patienten
klagten oft dariiber, nicht ausatmen zu koénnen. Besonders deutlich fanden sie
diese Erscheinungen bei der ,,vagotonischen Form der Basedowschen
Krankheit.

Mehr wissen wir iiber die Rolle der motorischen Vagusnerven, die die
Bronchialmuskeln versorgen.

Die Entstehung der Lungenblihung durch ihren Krampf ist im Abschnitt
iber Bronchialasthma besprochen. Hier sei nur erwdhnt, dal Eppinger
und HeB glauben, bei Vagotonikern auch einen erhéhten Tonus der Bronchial-
muskulatur nachgewiesen zu haben. Nach einigen tiefen Atemziigen kehrte
das vermehrte Lungenvolumen nur ganz langsam zur Norm zuriick, wenn aber
Atropin injiziert wurde, war der Abfall viel rascher. Man muf} hier eine dauernde
Verengerung des Bronchiallumens annehmen, die durch das vagusldhmende
Atropin beseitigt wird.

Weiterhin sind die sensiblen und psychischen Reize zu nennen, die
auch in Xrankheiten die Atmung beeinflussen. Die Warmepolypnoe wurde
schon erwiahnt. Kilteempfindung, sei es im Gebiet der Respirationsorgane, sei
es auf der Haut, modifiziert die Respiration ebenfalls. Schmerzreize kénnen
die Atmung vertiefen, aber auch hemmen, besonders dann, wenn sie durch die
Atmung selbst hervorgerufen werden. Wenn die Pleura erkrankt, bleibt die
kranke Seite durch Schmerzhemmung bei der Atmung zuriick, bei schmerz-
haften Erkrankungen in der Bauchhéhle wird die Respiration rein kostal, bei
schmerzhafter Atmung kénnen die Atembewegungen ganz oberflichlich werden.
Abgesehen von der Gefahr, die eine zu oberflachliche Atmung fiir die Lungen-
ventilation bringt, fiihrt die Schmerzhemmung auch zu einer Stérung in der
Okonomie der Atmung, die eine vermehrte Muskelarbeit und damit eine
weitere FErhohung der Anspriiche an die Atmung zur Folge haben muB.

Psychische Einflisse sind fiir die Atemstorungen bei Hysterie (Polypnoe,
Atemkrampfe usw.) verantwortlich.

Durch Gifte kann das Atemzentrum im Sinne der Lébmung oder der
Erregung veréindert werden.

Beim Morphium hat Loewy die Herabsetzung der Reizbarkeit sehr schén
dadurch demonstriert, dall er die Atemgréfle bei der Einatmung kohlensiure-
reicher Luft bestimmte. Selbst bei kleinen, noch nicht schlafmachenden Dosen
werden Kohlensduregemische bis zu 9°/, vertragen, wihrend beim Gesunden
7%, Kohlensiure in der Einatmungsluft die ertrigliche Grenze darstellt. Wir
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hatten demnach zu erwarten, daB bei normalem Sduregehalt der Luft die Ven-
tilation vermindert und die Kohlensiurespannung in den Alveolen vermehrt
werden mulfl. Das wurde in der Tat von Jennigefunden. Dagegen fand Frankel
bei Kaninchen bei sehr kleinen Dosen eine Verlangsamung der Atmung mit
gleichzeitiger Vertiefung, durch die ein groferes Minutenvolumen erreicht werden
kann und die Liftung der Lunge vermehrt wird. So erklirt sich die giinstige
Wirkung des Morphiums bei der oberflichlichen Atmung gewisser Pneumoniker.
Es zeigt aber auch, daB die Verhaltnisse der nervésen Atemregulation ziemlich
kompliziert sind. Man kann sich vorstellen, dal der Hering-Breuersche
Reflex gest6rt wird, bevor die Unempfindlichkeit des Atemzentrums gegeniiber
dem Kohlensgurereiz zu einer Verminderung der Ventilation fiihrt. Atkinson
und Ets, Endres u. a. haben die Azidosis des Blutes bei Morphiumwirkung
nachgewiesen.

Auller dem Morphium wirken auch andere Narkotika herabsetzend auf
die Erregbarkeit des Atemzentrums, und bei tédlichen Vergiftungen durch
Schlafmittel erfolgt der Tod meistens durch Atemlihmung, ebenso bei Schier-
lingsvergiftung. Gelseminin, Colchicin und Chinin ldhmen das Atem-
zentrum, Ammoniak, Blausiure, Akonitin und Sapotoxin ldhmen es
nach anfanglicher Erregung.

Von den Mitteln, die das Atemzentrum erregen, sind vor allem
Kampfer, Koffein und Atropin wichtig. Auch vom Alkohol ist die
erregende Wirkung bekannt und Jenni konnte die Verminderung der Kohlen-
siuretension in der Alveolarluft nachweisen. In neuester Zeit wird auch das
Lobelin zur Erregung des Atemzentrums empfohlen. Wieland hat seine
Wirksamkeit in hiibscher Weise an der Taube demonstriert, indem er durch die
Knochen einen Luftstrom sandte, der eben geniigte, um das Tier apnoisch zu
machen. Nach Einspritzung von Lobelin fing das Tier an zu atmen und der
Kohlensiduregehalt der ausstrémenden Luft sank. Eckstein und Rominger
haben giinstige, selbst lebensrettende Wirkungen bei akuten Atmungskollapsen
von Siuglingen und bei Chloralvergiftung beobachtet. Doch hilt die Wirkung
nicht sehr lange an.

Eine besondere Besprechung erheischt eine wegen ihrer auffallenden Er-
scheinung vielfach untersuchte Stérung der nervésen Atmungsregulation, das
periodische Atmen, ferner das wenigstens von einzelnen Autoren als be-
sondere Form von nervéser Atmungsstérung betrachtete ,,zerebrale’* Asthma
der Hypertoniker.

a) Das periodische Atmen und verwandte Atmungsstérungen.

Die ausgeprigteste Form des periodischen Atmens ist als Cheyne-Stokes-
sches Atmen in der Klinik schon lange bekannt. Bei den hochsten Graden
kommt es zu langen Atempausen, nach denen die Atmung in ganz kleinen,
rasch gréfer werdenden Atemziigen wieder einsetzt und sich bis zu ganz tiefen
angestrengtesten Atemziigen steigert, um dann langsam wieder abzunehmen.
Wihrend der Atempause wird der Puls langsamer, die Pupillen enger. Viele
Patienten fiihlen von seiten der Atmung gar nichts, andere am Ende der Atem-
pause einen mehr oder weniger schweren Lufthunger, der bis zum Abschwellen
der Atmung andauert. Manche Kranke verlieren wihrend der Atempausen das
BewuBtsein und werden ,,durch Atemnot aus dem Schlafe geweckt. Andere
sind dauernd bewuBtlos. Wihrend der Atempause wird der Kranke meist
zyanotisch und die Zyanose nimmt manchmal wihrend der anschwellenden
Atmung noch zu. AuBerdem wechselt wihrend der Atemperioden der Blut-
druck und es konnen verschiedene nervise, motorische und vasomotorische
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Phinomene in einer Phase einsetzen (siche Hell und Rosenbaum, Wasser-
mann, iiber den Blutdruck auch Barbour).

Von diesen schwersten Graden bis zu einer periodischen Atmung, die nur
durch graphische Registrierung erkannt werden kann, gibt es alle Ubergénge.

Hofbauer hat gezeigt, dall bei der periodischen Atmung die Mittellage der
Lunge verschoben werden kann, indem wahrend des Anschwellens der Atem-
zige die Exspiration hinter der Inspiration zuriickbleibt, so daB die Lungen-
fillung vermehrt wird. Wahrend des Abflauens der Atmung wird umgekehrt
die Exspiration stirker, so daBl das Lungenvolumen wieder abnimmt.

Die perodische Atmung wird bei manchen Gesunden im Schlaf beobachtet,
allerdings in der Regel nur in geringem Grade. Dagegen ist sie ausgesprochen
im Winterschlaf des Murmeltieres und anderer Tiere.

Auch bei Luftverdinnung tritt es haufig auf, und in Hohen iiber 4000 m
ist es die Regel; hier zeigt es sich bei den meisten Menschen im Schlaf, bei sehr
vielen in der Ruhe, bei manchen auch wahrend des Gehens. Der Bergsteiger kann
gezwungen sein, nach jeder Atempause einige Sekunden stehen zu bleiben,
Lum Atem zu schopfen®. Es ist aber nicht moglich, diese Unterbrechungen
dadurch zu vermeiden, dafl} willkiirlich geatmet wird, indem es eine grofie
Anstrengung kostet, wahrend der Atempause die Apnoe zu iiberwinden und
Luft zu schépfen. :

Dieses physiologische Vorkommen leitet itber zu den Fallen, wo es nur durch
Morphiumgaben ausgeldst wird. Die pathologischen Zustinde, in denen
es beobachtet wird, sind Erkrankungen des Gehirns, schwere Zirkulations-,
Respirations- und Nierenstérungen, namentlich auch die Arteriosklerose. Am
meisten ausgesprochen ist es bei bewultlosen Kranken. Es hat, wenn es aus-
gesprochen ist, immer eine iible prognostische Bedeutung, doch kann es bei
Herz- und Nierenkranken oft viele Monate lang beobachtet werden und ver-
schwindet bei Besserung des Zustandes wieder.

Die Erklarung der periodischen Atmung ist erst in befriedigender Weise
gelungen, seit Haldane und seine Mitarbeiter gezeigt haben, dal} sie experi-
mentell leicht durch verschiedene Mittel hervorgerufen werden kann. Nach
einer Uberventilationsapnoe wird die Atmung, wenn sie wieder einsetzt, fiir
einige Minuten periodisch, ferner wird sie periodisch bei kiinstlicher Stenosen-
atmung, besonders bei Verhinderung einer Kohlensiureanhdufung mit Hilfe
eines NatronkalkgefaBes zwischen Mund und Stenosenrohr, endlich bei Be-
schrinkung der Atemexkursionen (Erzwingung oberflichlicher Atmung).

Diese Untersuchungen haben ergeben, daB periodische Atmung dann eintritt, wenn die
Titigkeit des Atemzentrums nur durch den Sauerstoffmangel geregelt wird und der
Kohlenssurereiz diesem gegeniiber unterschwellig geworden ist. Wenn z. B. durch Uber-
ventilation sehr viel Kohlensiure aus dem Korper entfernt worden ist, so dauert die folgende
Apnoe nicht lange genug um die Kohlenséurespannung in den Geweben und im Blut wieder an-
wachsen zu lassen, sondern sie wird durch den Sauerstoffmangel unterbrochen. Es ist
dabei gleichgiiltig, ob man annimmt, daB der Sauerstoffmangel das Atemzentrum direkt
reizt oder daB er saure Produkte im Atemzentrum entstehen laf3t, die dieses in Erregung
versetzen. Jedenfalls entsteht eine Erregung im Atemzentrum und fithrt zu tiefen Atem-
ziigen. Diese sorgen sehr rasch fiir geniigende Sauerstoffzufuhr zum Zentrum, damit hért
aber der Reiz fiir die Atmung auf, sie sistiert wieder, bis von neuem Sauerstoffmangel
aufgetreten ist.

Diese Steuerung der Atmung durch den Sauerstoffmangel tritt erst dann ein, wenn die
Kohlensdure nicht, wie gewohnlich, die Fiihrung tibernimmt. Normalerweise ist die Kohlen-
siurespannung bzw. die Wasserstoffionenkonzentration geniigend hoch, um die Atmung
s0 ausgiebig zu gestalten, daB es nicht zu Sauerstoffmangel im Atemzentrum kommt.
Der Kohlensiurereiz wirkt aber nur trige, weil die gute Pufferung des Blutes und der
Gewebe einen groBen Kohlensiurereichtum im Kérper aufrecht erhilt, einen gleichmiBigen

Reiz garantiert und erhebliche Schwankungen verhindert. Haldane hat das mit der
Wirkung des Schwungrades bei der Dampfmaschine verglichen, die den gleichméBigen

65%*
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Gang sicherstellt. Die Regulation der Atmung durch Sauerstoffmangel gleicht der Dampf-
maschine, bei der das Schwungrad fehlt und die Atmung stoBweise erfolgt.

Das periodische Atmen bei Beschrinkung der Atemexkursionen erklirt Haldane
dadurch, daB dabei manche Teile der Lunge ganz ungeniigend ventiliert werden. Die
Beschleunigung der Atmung fiihrt eine iibermiBige Entfernung der Kohlensiure aus den
gut ventilierten Lungenabschnitten herbei, und dadurch wird das Mischblut in den Lungen-
venen abnorm kohlensiurearm, wihrend das Sauerstoffdefizit durch die Uberventilation
nicht kompensiert werden kann. So kommt es auch hier zur Reizung des Atemzentrunms
durch Sauerstoffmangel bei gleichzeitiger Herabsetzung des Reizes der Kohlensiure.

Den verschiedenen Zustinden von experimentell erzeugter periodischer
Atmung ist also gemeinsam der Sauerstoffmangel des Blutes und die Herabsetzung
der durchschnittlichen Kohlensdurespannung in der Alveolarluft und im Blut
und somit eine Alkalose des Blutes.

Bei der pathologischen periodischen Atmung haben schon 1905
Pembrey und Allen die Herabsetzung der Kohlensdurespannung ir den Alveolen
nachgewiesen, und zwar auch am Ende der Apnoe. Wihrend der Periode der
Dyspnoe sank die Kohlensduretension noch weiter ab. Wahrend der Periode
der Apnoe sank der Sauerstoffdruck in der Alveolarluft ziemlich stark ab,
um wahrend der Dyspnoe auf eher hohere Werte zu steigen, als sie spéter bei
Besserung des Zustandes und Verschwinden der periodischen Atmung gefunden
wurde. Harrop konnte dann durch Arterienpunktion das Absinken des Sauer-
stoffgehaltes im Blut wihrend der Apnoe zeigen, und Straub und Meier
wiesen die Alkalose des Blutes nach.

Bei der Cheyne-Stokesschen Atmung ist also tatsachlich eine Herabsetzung
des Kohlensiuregehaltes im Blut nachzuweisen, die die Steuerung der Atmung
durch den Sauerstoffmangel erklirt. Dagegen kann ein priméares Sauerstoff-
defizit im Blut im Gegensatz zur experimentellen periodischen Atmung jeden-
falls nicht fiir alle Falle zur Erklirung herangezogen werden. Straub
und Meier lehnen fiir ihren Fall die Moglichkeit einer ungeniigenden Sattigung
des Blutes mit Sauerstoff in den Lungen ab, und Harrop fand in seinem Fall
den Sauerstoffgehalt des Blutes wihrend der Dyspnoe normal. Eine primére
Alkalose des Blutes anzunehmen st68t auf Schwierigkeiten, weil die Kohlen-
siurebindungskurve von Straub und Meier normal gefunden wurde und
eine primare Uberventilation durch Steigerung der Erregbarkeit im Atem-
zentrum sonst nicht zu periodischer Atmung fithrt. Straub und Meier erkliren
deshalb die periodische Atmung durch einen lokalen Sauerstoffmangel
im Atemzentrum infolge gestdrter Diffusionsverhiltnisse und nehmen teils
anatomische, teils funktionelle Gefafverinderungen im Gebiet des Atem-
zentrums an, was mit dem Obduktionsbefund in ihrem Falle iibereinstimmte.
Man kann sich ganz gut vorstellen, daf eine sklerotische Verinderung oder auch
ein Spasmus der Gefile im Atemzentrum die Diffusion des Sauerstoffs, der
ja 40mal schlechter diffundiert als die Kohlenséure (vgl. S.1017), so sehr er-
schwert, daBl das Atem.entrum unter Sauerstoffmangel leidet, wahrend die
Kohlensiure gentigend entfernt wird. Dann reizt der Sauerstoffmangel das
Atemzentrum so stark, dafl die Atmung ausgiebiger sein muB, als zur Ent-
fernung der Kohlensiure notwendig wire. Es dunstet also zuviel Kohlenséure
aus dem Blut ab, und das Atemzentrum steht nur noch unter dem Reiz des
Sauerstoffmangels. Noch sicherer ist die Annahme eines rein lokalen Sauerstoff-
mangels im Atemzentrum in einem Fall von Gollwitzer -Meier, in dem die
Kohlenséurespannung im arteriellen Blut und die Wasserstoffionenkonzentration
herabgesetzt, der Sauerstoffgehalt dagegen normal (bei Beginn der Hyperpnoe
96,29/, bei Beginn der Apnoe 99,29/,) war.

In den bisher besprochenen fillen von Cheyne-Stokes-Atmung ist es also
nicht notig anzunehmen, daB die Erregbarkeit des Atemzentrums gestért ist,
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sondern man kann voraussetzen, dafl das Zentrum auf den durch lokale Zirku-
lationsstérung bedingten Sauerstoffmangel normal reagiert. Man kann sich
aber auch vorstellen, daf} gleichzeitiges Vorkommen von Sauerstoffmangel
und herabgesetzte Erregbarkeit des Atemzentrums ebenfalls zu periodischer
Atmung fithren mufl. Allerdings mufl dabei durchaus nicht immer eine peri-
odische Atmung zustande kommen. Bei der Pneumonie, wo in manchen Fillen
eine Lihmung des Atemzentrums angenommen wird, wird ja, wie oben erwihnt,
die Atmung oberflichlich und frequent, aber nicht periodisch. Doch wurde
schon oben darauf hingewiesen, dall die Annahme einer verminderten Erreg-
barkeit des Atemzentrums in diesen Fallen nicht sicher bewiesen ist. Jedenfalls
1aBt sich denken, dafl eine Herabsetzung der Erregbarkeit im Zentrum, die zu
ungeniigender Wirkung des Kohlensdurereizes fithrt, den viel energischeren Reiz
des schweren Sauerstoffmangels nicht aufzuheben braucht, so dafl dieser die
Fibrung iibernimmt und periodische Atmung resultiert. Das ist besonders
dann zu erwarten, wenn die Sauerstoffsiattigung des Blutes (durch Anfiillung
von Bronchien mit Schleim oder dgl.) von vorneherein ungeniigend ist. Es ist
aber auch moglich, dal der Sauerstoffmangel erst sekundar durch die (infolge
der Lahmung des Atemzentrums entstandene) ungeniigende Lungenventilation
hervorgerufen wird.

Eine solche periodische Atmung infolge herabgesetzter Erregbarkeit
des Atemzentrums und Sauerstoffmangels im Blut hat zuerst Korn-
feld gefunden, dann Gollwitzer-Meier in zwei Fallen (Meningitis mit Uber-
dosierung von Morphium und chronische Glomerulonephbritis mit Urimie)
nachweisen kénnen. In beiden Fillen bestand im arteriellen Blut ein Sauerstoff-
defizit, ein starker Kohlenséuretiberschufl und eine ausgesprochene Siuerung.

Die Cheyne-Stokessche Atmung kann also auf zweierlei Art zustande
kommen, ndmlich durch lokalen Sauerstoffmangel im Atemzentrum bei normaler
Erregbarkeit des Zentrums oder- durch die Herabsetzung der Erregbarkeit
des Atemzentrums bei (gleichzeitigem oder konsekutivem) allgemeinem Sauer-
stoffmangel (Sauerstoffdefizit im arteriellen Blut).

Pembrey und Allen fanden, daB die Erhéhung des Sauerstoffgehaltes
in der Einatmungsluft, aber auch ein Zusatz von Kohlensiure von mehr als
19/, zur Inspirationsluft die Periodizitit der Atmung beseitigte und dafl bei
Einatmung einer passenden Mischung von Sauerstoff und Kohlensiure die
Atmung leicht und regelmiBig wurde. Nach dem, was wir jetzt iiber das Zu-
standekommen der Cheyne-Stokes-Atmung wissen, ist das ohne weiteres
verstindlich. Die Sauerstoffeinatmung, deren EinfluBl auf die Arterialisation
des Blutes in Fillen von periodischer Atmung auch von Meakins und Davies
u. a. festgestellt worden ist, kann sowohl dann wirksam ein, wenn die Sauerstoff -
sittigung des Blutes an sich ungeniigend ist, als auch dann, wenn das Sauerstoff-
defizit erst sekundir durch die Apnoe infolge der Erregbarkeitsherabsetzung
im Atemzentrum entsteht. Denn wenn kein Sauerstoffmangel entsteht, so wird
die Atmung so lange niedergehalten, bis die Kohlensiureanhdufung so stark
wird, daB3 das Atemzentrum trotz seiner geringen Empfindlichkeit gereizt wird,
die Kohlensiure wird also wieder die Fiihrung der Atmungsregualation iiber-
nehmen.

Merkwiirdig ist die Beobachtung von Barach und Woodwell, die in einem Fall
fanden, dafB3 die Atmung periodisch blieb, als die Sauerstoffsittigung des Blutes durch
Sauerstoffeinatmung bis auf 97%/, gestiegen war, und erst regelméBig wurde, als die Sauer-
stoffsittigung auf 98°/y gebracht wurde.

Umgekehrt kann die Kohlensdurezufuhr sowohl bei bestehendem Sauer-
stoffmangel als auch bei Verminderung der Reizbarkeit im Zentrum dazu fithren,
daB der Kohlensiiurereiz gegeniiber dem Sauerstoffmangel iiberschwellig wird.
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b) Das zerebrale Asthma der Hypertoniker.

Als zerebrales Asthma der Hypertoniker bezeichnet Straub die Formen
von anfallsweise auftretender Dyspnoe bei Patienten mit hohem Blutdruck
(oft ohne Niereninsuffizienz), bei denen man im Gegensatz zur urédmischen
Dyspnoe kein Basendefizit im Blut findet, sondern eine normale oder wenig
verdnderte Kohlensidurebindungskurve mit Kohlensiuredefizit und Alkalose in-
folge von Uberventilation. Schon Rosenbach hatte die Anfille als zerebrales
Asthma bezeichnet und darauf hingewiesen, dafi sie oft das Zeichen drohender
Apoplexie sind und in dhnlicher Weise auch bei Epileptikern und Paralytikern
vorkommen. Straub fallt sie als Folge von Gefafistérungen, besonders Spasmen,
im Atemzentrum auf und hilt diese Ansicht auch gegeniiber Kornfeld aufrecht,
der die Dyspnoe als kardial betrachtet.

9. Storungen der Respiration durch Insuffizienz der
Atmungsmuskulatur.

Respirationsstérungen kénnen durch Insuffizienz der Atemmuskulatur
zustande kommen, sowohl der inspiratorischen (Zwerchfell oder Auxilidfrmuskeln)
als auch der exspiratorischen.

Die Ursachen der Insuffizienz werden sowohl durch Erkrankungen oder
Verletzungen von Nerven gegeben, als auch durch Erkrankungen der Muskulatur.
Ausgedehntere Stérungen beobachtet man gelegentlich bei vorgeschrittener
spinaler progressiver Muskelatrophie und Dystrophia musculorum progressiva,
ferner bei Trichinosis. Zwerchfellihmung sieht man selten bei muskulédrer
Erkrankung infolge von Pleuritis oder Peritonitis oder bei Verletzung des
Phrenikus durch Stich, Schufl, Kompression durch Druck (Narkoselahmungen)
und Tumoren.

Die Lihmung der Exspirationsmuskulatur hat fiir die gewdhnliche
Atmung nur geringe Folgen. GroBer sind sie fir alle Bewegungen, bei denen
der Thoraxraum komprimiert werden muf}, also namentlich fiir die Hustenstofe.
Bei Lahmung der Bauchmuskeln ist der Husten, ebenso wie das Pressen bei
der Defikation, unmoglich. Die Unmdglichkeit zu husten wiirde keine so
erhebliche Storung darstellen, wenn das Réuspern nicht auch erschwert wire,
das ja die Entfernung von Sekret oft geniigend besorgt (vgl. u.). Da aber
auch hierzu eine aktive Exspiration notwendig ist, treten bei Lahmung der
Ausatmungsmuskulatur sehr unangenehme Zusténde auf, sobald Sekret in den
Luftwegen vorhanden ist.

Die Lahmung der thorakalen Inspirationsmuskulatur verursacht
erheblichere Stérungen fiir die Atmung. In der Ruhe geniigt das Zwerchfell
allein, aber bei der geringsten Anstrengung reicht es nicht mehr aus. Doch
wird eine isolierte Lahmung der Brustkorbmuskeln in groflerer Ausdehnung
nur selten beobachtet, weil dann gewohnlich auch das Zwerchfell beteiligt ist.

Die Zwerchfellihmung ist auf S.727 dieses Bandes besprochen (vgl. auch
Bd. 5 dieses Handbuches, S. 994).

Ein Unikum stellt der von Hoover beschriebene Fall einer Lihmung des Dilatator
nasi nach akuter Meningoenzephalitis (unbekannter Atiologie) dar, der bei Anstrengungen
nicht durch die Nase atmen konnte, weil die Nasenfliigel bei tiefer Inspiration angesogen
wurden und ventilartig die Nasensffnung verengerten. Einlegen von passenden Réhrchen
beseitigte die Dyspnoe.

10. Veriinderungen des Brustkorbs als Ursache und Folge von
Atemstorungen.

Jede Formverdnderung des Thorax muB, wenn sie einen gewissen Grad
erreicht, die Atmung mehr oder weniger beeintrichtigen. Die Lungenliiftung
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kann nicht so gleichmafig vor sich gehen, besonders wenn der Brustkorb erst
nach vollendetem Wachstum eine Umformung erlitten hat, wihrend bei sehr
frithzeitiger Gestaltveranderung das Wachstum der Lunge ungiinstige Raum-
verhaltnisse mehr oder weniger kompensieren kann und die unter den ge-
gebenen Umstanden funktionell giinstigste Verteilung der Luftwege und
Alveolen herstellen wird. Am starksten wird aber die Ausgiebigkeit der
Atembewegungen beschrankt, und wir sehen deshalb als Folgen aller Thorax-
veranderungen eine Verminderung der Vitalkapazitit und Dyspnoe
bei Anstrengungen. Aullerdem sind mit der Deformitét des Thorax haufig
auch UnregelmifBigkeiten in der Form der Bronchien verkniipft, die zu Sekret-
stauung fithren. Auch Emphysem kann die Folge sein (vgl. das Kapitel im
spez. Teil).

Besonders schwer sind die Stérungen, wenn die Beweglichkeit des Brust-
korbes eingeschrinkt ist. Die Thoraxstarre kann primédr sein oder sich
zu einer Formverdnderung hinzugesellen. In beiden Fallen fiihrt sie zu starker
Funktionsbeeintrachtigung (vgl. das Kapitel Emphysem).

Endlich gesellen sich zu den Stérungen der Atmung héufig solche der Blut-
zirkulation, die ihrerseits wieder auf die Respiration zuriickwirken.

Veranderungen des Brustkorbs kénnen aber auch die Folge von Stérungen
der Respiration sein. Wir sehen hier ab von den Umformungen des Thorax,
die nach einzelnen Erkrankungen der Atmungsorgane auftreten, da sie im
speziellen Teil behandelt werden und beschrinken uns auf die Umbildungen,
die auf fehlerhafte Atmung zuriickgefiihrt werden. Teilweise sind es die
gleichen MiBbildungen und Varietiten des Thoraxskelettes, die auch die Ursache
fiir Stérungen der Respiration bilden kdnnen. Doch ist vieles in der Erklarung
der Genese dieser Formen noch strittig. :

a) Der paralytische Thorax.

Der paralytische (asthenische) Thorax ist charakterisiert durch steilen Ver-
lauf der Rippen, die sich in einer gewissermalen iibertrieben exspiratorischen
Stellung gegen das Abdomen senken. Der Brustkorb ist linger, flacher und
weniger tief als beim Normalen, der epigastrische Winkel spitz, die Interkostal-
riume weit. Die obere Apertur ist nach abwirts gesunken, ihr ist der Schulter-
giirtel gefolgt, die Schultern hiangen herunter, die Scapulae stehen vom Brust-
korb ab, der Hals ist lang. Die Verinderung springt besonders stark in die
Augen, weil die Muskulatur gewhnlich schlecht entwickelt und das Fettpolster
haufig gering ist.

Recht hiufig kann man das Ende der 10. Rippe, die mit der 9. normalerweise durch
den Rippenknorpel straff verbunden ist, frei beweglich fiihlen. Stiller hat diese ,,costa
decima fluctuans* als Stigma der asthenischen Konstitution bezeichnet. Wenn auch
Tandler auf Grund anatomischer Untersuchungen die urspriingliche Auffassung Stillers
von dem hsufigen Fehlen der zehnten Knorpelspange und von der spezifischen Bedeutung
dieses Zeichens widerlegt hat, so ist doch so viel sicher, dal die 10. Rippe bei asthenischem
Thorax meistens abnorm beweglich ist, und die Feststellung dieses Zustandes kann als
Wegleitung fiir die genauere Analyse des Habitus diagnostisch wertvoll sein.

Auch der iibrige Kérper zeigt in der Regel Abweichungen vom Durch-
schnittstypus. Recht hiufig ist Enteroptose, die sich dadurch erkliren lieBe,
daB der ins Abdomen sinkende Thorax die Abdominaleingeweide zum Aus-
weichen zwingt. Aber da noch andere Momente mitspielen, zeigt schon die
von Kraus festgestellte Tatsache, daBl die Lendenwirbelkérper haufig hoher
sind als normal. Das steilgestellte Herz ist in der Regel abnorm klein, die Aorta
eng, die Haut diinn und blaB. Auch der Gesichtsschidel kann an der Verande-
rung teilnehmen, indem der Gaumen abnorm hoch ist (s. dariiber neuerdings
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Blumenfeld). Dolichozephalie gehort zu dem Typus, bei dem der ,,para-
lytische* Thorax die Regel ist. Nicht nur die Rippen sind flach und schmal,
sondern die Knochen des ganzen Koérpers sind diinn.

Der Name ,,paralytisch‘ driickt aus, da diese Thoraxform den Eindruck
einer Schwiiche und Atonie der Brustwandmuskeln erweckt und der Name
sasthenisch®, daB es sich um schwichliche Individuen handelt, bei denen
nicht nur der Korper, sondern auch das Nervensystem den Anforderungen des
Lebens nur unvollkommen gewachsen ist. Doch sind viele Menschen mit dieser
Konstitution oft kérperlich und geistig sehr leistungsfahig und nichts weniger
als schwichlich.

Der Thorax paralyticus 146t sich vom Thorax phthisicus nicht unter-
scheiden, den man sowohl bei vorgeschrittener als auch bei beginnender Tuber-
kulose unterscheiden kann.

Die Entstehung des paralytischen Thorax ist auf verschiedene Weise
erklart worden. Auf der einen Seite faBt man ihn als Teilerscheinung einer
bestimmten Konstitution auf, auf der anderen als durch funktionelle oder
anatomische, mehr oder weniger krankhafte Storungen entstanden.

Stiller hielt die durch die Costa decima fluctuans charakterisierte ,,asthe-
nische Konstitution fiir das Zeichen einer angeborenen zerebro-sympathischen
Nervenschwiche. (Uber die asthenische Konstitution vgl. auch Strauf.)

Kretzschmer sieht dagegen in diesem Typus den Ausdruck einer an sich
nicht krankhaften, aber in der Regel mit einem bestimmten Charakter und
bestimmter Krankheitsanlage verbundenen Konstitution, die er, um jeden
Gedanken an eine Minderwertigkeit auszuschlieffen, nicht mehr asthenisch,
sondern leptosom nennt. Vielfach ist darauf hingewiesen worden, dafi die
Hiufigkeit dieser Konstitution auch ein Rassenmerkmal darstellen kann. So
betont Wenckebach, daB sie unter den Friesen viel ofter angetroffen wird
als unter den Elsissern.

Auf der anderen Seite steht W. A. Freund, der den ,,phthisischen‘ Thorax
auf eine Wachstumsstérung des ersten Rippenknorpels zuriickfiithrt.

W. A. Freund war davon ausgegangen, da die gewohnlich gegebene Erklirung der
Verknoécherung des ersten Rippenknorpels, wie man sie bei Phthisikern haufig
findet, auf Schwierigkeiten sto8t. Man nahm nimlich immer an, daB diese Verknécherung
des ersten Rippenknorpels eine Folge der Pleuritis an der Lungenspitze bei der Lungen-
schwindsucht sei. Freund fand, da die Verknocherung des ersten Rippenknorpels aber
durchaus nicht an der Fliache beginnt, die der Pleura anliegt, sondern immer am oberen
Rande, spiter auf der vorderen Fliche. In weiteren Untersuchungen fand er, daf der erste
Rippenknorpel bei vielen mit tuberkuldsen Spitzenaffektionen behafteten Leichen abnorm
kurz ist und daB infolgedessen die obere Thoraxapertur verengt wird. Er hat die Unter-
suchungen fortgesetzt und zusammen mit den Untersuchungen iiber die anderen Rippen-
knorpel und tiber die Entstehung des faBformigen Thorax in zwei Schriften 1858 und 1859
niedergelegt. Er stellte fest, daB der erste Rippenknorpel eine Sonderstellung vor den
l'i.brigen einnimmt. ,,Wihrend alle anderen Knorpel gelenkig mit dem Sternum verbunden
sind, zeigt der erste eine gelenklose Verwachsung mit breiter Fliche, so daB8 er sowohl der
Rlpge als auch dem Sternum angehérend als ein in die Linge gezogener Nahtknorpel er-
scheint; endlich ist er von derberer Struktur als die iibrigen. Auf diesen Beschaffenheiten
beruht die verschiedene mechanische Beteiligung des ersten und der unteren Rippenknorpel
am Atemgeschift.” Der erste Rippenknorpel wird im Gegensatz zu den unteren aus einer
exspiratorischen ebenen Lage in die inspiratorische Spiralstellung gebracht. Ein Zuriick-
bleiben des ersten Rippenknorpels auf einer niedrigen Stufe seiner Entwicklung betrachtete
Freund als Ursache einer Verengerung der oberen Thoraxapertur. Er fand die mittlere
Lange des ersten Rippenknorpels bei Mannern zu 3,8 cm, bei Weibern zu 3,1 cm im Durch-
schnitt. Verkiirzungen fand er bis auf 2,2 cm herab. Die Verkiirzung des Rippenknorpels
mufl zu einer Verengerung der oberen Brustapertur filhren. Die Untersuchungen Harts
haben in Erginzung der Freundschen Arbeiten ergeben, daf dabei die obere Apertur
seitlich zusammengedriickt, viereckig, statt queroval erscheint.

Als weitere Folge der Verknocherung und Verkiirzung des ersten Rippenknorpels
ergibt sich eine verstirkte Neigung der oberen Apertur zur Wirbelsdule. Das Sternum
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steht zu tief, die Rippen verlaufen schrig nach abwirts, die Schultern hingen nach abwirts
und nach vorne, die Schulterblatter stehen fliigelférmig ab, und das Resultat ist eine Form
des Brustkorbes, die dem Habitus phthisicus entspricht. Die Folgen fiir die Ausbildung
und Stellung des Schultergiirtels gibt die Abbildung Freunds (Abb. 10) wieder. Alle
Eigentiimlichkeiten des phthisischen Thorax lassen sich aus einer Verkiirzung der ersten
Rippe oder ihres Knorpels leicht ableiten. In dieser Beziehung sei auf Bd. 4, S. 547 ff.
der ersten Auflage dieses Handbuchs verwiesen.

Nach Freunds Ausfiihrungen fiihrt die schwere Beweglichkeit der oberen Apertur
zu einer reflektorisch gesteigerten Muskelaktion der Musculi scaleni anticus und medicus
und des Musculus subclavius. Infolge der Zerrung dieser Muskeln am Perichondrium und
am Ligamentum costo-claviculare kommt es zu einer Perichondritis, schliellich zu einer
scheidenformig den Knorpel umhiillenden Verknocherung.

Wihrend Hansemann und Hart die Ergebnisse Freunds bestitigten,
kam Schultze zum SchluB, daB das Primére nicht die Verkiirzung des ersten
Rippenknorpels, sondern die abnorme Haltung der Schultern sei, die die Ver-
anderungen der oberen Thoraxapertur nach sich zieht.

B A

Abb. 10. Obere Thoraxapertur mit Schultergiirtel.
A links normal, B rechts stenosiert. Schematisch nach anatomischen Priparaten.
(Aus Freund: Leben und Arbeit. Berlin 1913.)

Hofbauer fithrt den Thorax paralyticus auf als Folge einer ungeniigenden
Rippenatmung, einer ,respiratorischen Insuffizienz‘.

Der (z. B. infolge Mundatmung) zu geringe Atemwiderstand (vgl. S.1025) fiihrt dazu,
daB die Atmung rein abdominal ist und die oberen Thoraxabschnitte nicht erweitert werden.
Auch das Entstehen eines Thorax paralyticus bei Kindern wihrend langdauernder Bett-
lagerigkeit, das den Padiatern bekannt ist, erklart sich auf diese Weise. Wenn die Thorax-
muskulatur wihrend der Kindheit dauernd zu wenig beansprucht wird, so fehlt fiir das
knécherne Skelett, besonders fiir den ersten Rippenring, der Wachstumsreiz, und nun
konnen die gleichen Folgen auftreten, wie sie Freund aus der Verkiirzung des ersten Rippen-
knorpels abgeleitet hat. Die relative Linge der Lendenwirbelsiule, die Kraus gefunden
hat, erklirt Hofbauer dadurch, daB der Mangel eines geniigenden Wachstumsreizes zu
einer Verkiimmerung des ganzen Brustteils fithre, weshalb der Lendenanteil der Wirbel-
saule relativ zu grofl erscheint.

An allen diesen Erklirungen ist wahrscheinlich etwas Richtiges. Hart
und Harrass, die die Freundschen Untersuchungen in ausgedehnter und
sorgfaltiger Weise weiter gefiihrt haben, unterscheiden deshalb:

1. Angeborener (primirer) Thorax phthisicus: a) Primére Anomalien der
oberen Thoraxapertur; b) abnormes Wachstum der Wirbelsdule; ¢) kongenitale
Skoliose der Halswirbelsaule.



1038 Allgemeine Pathologic der Respirationsorgane und der Atmung.

2. Erworbener (sekunddrer) Thorax phthisicus (erworbene Skoliose der
Wirbelsdule und Aperturasymmetrie).

3. Angeborener Thorax paralyticus (sive asthenicus).

4. Erworbener Thorax paralyticus (sive emaciatus, cachecticus).

Hart und Harrass betonen, daB man die Entstehungsweise im einzelnen Fall oft nicht
feststellen kann, und sie vermuten, da3 mancher ,,paralytische‘ Thorax bei Habitus asthe-
nifzu; sich bei anatomischer Untersuchung vielleicht doch als ,,phthisischer Thorax erweisen
wurae.

Die Folgen des Thorax paralyticus fiir die At mung bestehen darin,
daf die Exkursionsfahigkeit des Brustkorbes in der Regel beschrankt ist. Der
Spielraum des Brustumfangs zwischen Ein- und Ausatmung ist herabgesetzt,
die Vitalkapazitit ist vermindert. Bei der verminderten Leistungsfahigkeit
und der verstirkten Arbeitsdyspnoe asthenischer Individuen diirfte freilich
das Verhalten der Thoraxbeweglichkeit nicht die Hauptsache sein, sondern die
iibrigen Funktionsstorungen, die Zirkulationsschwiche und die geringe Ent-
wicklung der Muskulatur, eine groflere Rolle spielen.

Uber die Bedeutung des paralytischen Thorax fiir die Entstehung der
Lungentuberkulose muB auf das Kapitel iiber diese Krankheit verwiesen
werden.

Die Therapie kann durch Kriftigung der Thoraxmuskulatur (Atemiibungen,
vorsichtiger Sport) die Form des Thorax bei jugendlichen Individuen beein-
flussen.

b) Der birnférmige Thorax.

Als Thorax piriformis hat Wenckebach eine Anomalie bezeichnet, bei der
der obere Teil des Brustkorbs bis etwa zur 4. Rippe stark gewélbt und gleich-
zeitig gehoben ist, wihrend die untere Thoraxapertur verengt erscheint.
Wenckebach fiihrt die Entstehung auf eine kostale Atmung zuriick.

Eine dem Thorax piriformis dhnliche Erweiterung des oberen Thoraxteiles mit Ver-
engerung des unteren bei gleichzeitiger Wirbelsaulendeformitit (Abflachung des oberen
Wirbelsiulenteiles, dorsolumbale Kyphose) hat Peltesohn bei einem Asthmatiker be-
schrieben.

Die Folgen des Thorax piriformis bestehen einmal darin, dafl das Zwerch-
fell den Brustkorb nicht gegen das Abdomen zu erweitern kann und die Atmung
rein kostal erfolgen muB. Dadurch wird der Spielraum der Atmung eingeschrénkt.
Sodann wird durch die Hebung der oberen Thoraxapertur das Herz steilgestellt
und die inspiratorische Wirkung der Atmung auf das Herz verindert, was sich
in einem Pulsus paradoxus ausdriicken kann.

Einmal sah ich bei einem Patienten mit deutlichem Thorax piriformis eine nur auf
die erweiterte obere Partie beschrinkte doppelseitige chronische Bronchitis mit tiefstehenden
Lungengrenzen.

Als Behandlung empfiehlt Hofbauer Erziehung zu richtigem respirato-
rischem Gebrauch der Bauchmuskulatur und berichtet von einem schdnen
Erfolg bei einem neunjibrigen Knaben.

¢) Die Enteroptose.

Bei der Enteroptose (soweit sie nicht schon mit paralytischem Thorax ver-
bunden ist) ist die Wirkung der Bauchmuskulatur bei der Exspiration ver-
mindert, aber auch die des Zwerchfells beeintrichtigt. Wenckebach hat
gezeigt, daB man vor dem Rontgenschirm beobachten kann, wie bei der Inspira-
tion das Zwerchfell nicht herunterriicken kann und die untere Thoraxapertur
nicht gehoben wird, wie aber beides eintritt, wenn man dem Patienten den
Bauch zusammenprefit. .



Verédnderungen des Brustkorbs als Ursache und Folge von Atemstérungen. 1039

Die Folgen fiur die Respiration sind dhnlich wie beim paralytischen
und piriformen Thorax. Auf die Erleichterung der Atmung ist wohl auch ein
Teil des Erfolges zurilickzufiihren, den manche Kranke mit ,,Gastroptose®
verspiiren, wenn sie eine Binde tragen, die den Magen noch mehr herunter-
driickt, statt ihn zu heben.

d) Trichterbrust, Thorax pyramidalis und Anomalien des Sternalwinkels.

Die Trichterbrust ist eine vererbbare Anomalie, die schon bei der Geburt vorhanden
sein oder sich erst spiter entwickeln oder wenigstens verstirken kann. Sie ist nach Bien
durch eine embryologische Hemmung leicht zu erkliren. Anatomische Untersuchungen
liegen von Versé, Stadtmiiller u. a. vor. Der Erbgang ist nach Peipers in vielen Fillen
sicher dominant, in anderen vielleicht rezessiv. Nach Peiper gehdren auch die einzigen
zwei beschriebenen Fille von Eindellung des unteren Sternalrandes bei Schustern zur
Trichterbrust, da sie in einem Fall angeboren, im anderen familiir war, so dal es eine
,sSchusterbrust” in Wirklichkeit gar nicht gibt.

Hofbauer halt auch eine Entstehung durch vermehrte Aktion des vorderen Zwerchfell-
anteils fitr moglich. Der eine oder andere Leser erinnert sich vielleicht an den Mann, der
an Kliniken herumreist um seine auBergewdhnlichen Kiinste in willkiirlicher Innervation
einzelner Muskeln zu zeigen, und der durch Zwerchfellanspannung in einigen Sekunden
die schonste Trichterbrust zustande bringt.

Bei der Trichterbrust sind die Rippen abnorm gekriimmt und verlaufen mehr hori-
zontal, der Thorax ist flach, breit und hoch, das Skelett im ganzen flach, die Lendenlordose
fehlt, das Becken ist platt (Wenckebach).

Wihrend die meisten Autoren die Bedeutungslosigkeit der Anomalie betonen, weisen
andere darauf hin, daB bei Anforderungen an gréBeren Raum fir Herz und Lunge die
Trichterbrust verhiingnisvoll werden kann. Herzhypertrophie soll hiufig sein und besonders
starke Beschwerden machen, auch Atelektase der angrenzenden Lungenpartien erzeugen.
Bronchitiden, sogar Tuberkulose sollen oft vorkommen (s. Ebstein, Henschen).

Deshalb verlangt Henschen bei fortschreitender Vertiefung des Trichters eine ener-
gische Behandlung, sogar chirurgische Intervention, wenn andere Mittel nicht zum Ziele
fiihren. Als solche sind mechanische Einwirkungen mit der Hand oder mit Apparaten,
Ansaugen des Thorax usw. empfohlen worden.

Das Gegenteil der Trichterbrust stelit der von hollandischen Autoren studierte Thorax
pyramidalis dar. Die vordere Brustkorbfliche hat die Form einer vierseitigen Pyramide,
deren Spitze durch die Synchondrose zweischen Sternum und Processus xiphoides gebildet
wird, von wo die vier Seiten oralwirts, kaudalwirts und seitlich abfallen. Als Ursache
wird eine angestrengte kostale Atmung in der Kindheit angenommen (z. B. infolge von
Asthma oder adenoiden Vegetationen), die die Zwerchfellatmung i{iberwiegt (s. Peters).

Auch bei dieser Anomalie sind Stérungen der Respiration, Neigung zu Bronchitis usw.
moglich, aber nicht nachgewiesen.

Anomalien des Sternalwinkels, denen Rothschild eine grofe Wichtigkeit fiir die
Entstehung der Lungentuberkulose zuschrieb, sind ohne Bedeutung (Ebstein, Hart,
v. Hansemann und Lissauer, Sandoz).

¢) Der erweiterte Thorax.

Bei besonders kriftigen Menschen, namentlich bei Sportsleuten, wird nicht
selten ein abnorm grofer und weiter Thorax beobachtet. Dabei ist die Vital-
kapazitit und die Totalkapazitéit vergrofert. Auch die Lungengrenzen sind
erweitert, so daB das Bild eines Emphysems entsteht, von dem sich aber nach
Leube dieser ,,Pulmo excessivus* durch die gute Verschieblichkeit der
Lungenrinder, das Fehlen von Katarrh und anderen Beschwerden unterscheiden
158t. Wie Bohr, Liebermeister u. a. gezeigt haben, kann nach starker
Muskelanstrengung die Mittellage der Lunge erhoht sein und mehrere Tage
erhoht bleiben. Bei fortgesetzter Anstrengung wird diese Ausdehnung der
Lunge stirker und dauernder. Liebermeister beobachtete allerdings auch
das Ausbleiben oder die Umkehr dieser Reaktion, aber bei einer die Krifte
iibersteigenden Leistung, so daBl er geneigt ist, das Eintreten dieser Erweiterung
als Zeichen fiir die Leistungsfédhigkeit zu betrachten.
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Diese Art von Thoraxerweiterung macht zundchst natiirlich keinerlei Sto-
rungen. Ob sie mit der Zeit nicht doch zu Atrophie des Lungengewebes fithren
kann, wird im Kapitel iiber Emphysem besprochen.

Dagegen ist beim pathologisch erweiterten Thorax die Atmung
erschwert. Die vertiefte inspiratorische Lage macht das Zwerchfell flacher
und setzt seine Wirksamkeit herab, die Bauchatmung wird erschwert, und die
Erweiterung des Thorax findet bei der Einatmung auch bald ihre Grenze.
Weitz stellte fest, dall die Hebung und Vorwirtsbewegung des Sternums bei
ruhiger Atmung ausgiebiger, bei tiefer Atmung aber geringer ist als beim
Normalen, daB die seitlichen Brustpartien inspiratorisch eingezogen werden
und sich bei tiefer Atmung der Bauch vorwolbt. Bei der Exspiration werden
diec Bauchmuskeln stark aktiv angespannt. Die Vitalkapazitit ist stark ver-
mindert (vgl. das Kapitel Emphysem).

Besonders schwer wird die Atemstérung, wenn der Brustkorb starr ist.
Die Thoraxstarre fithrt, wie im Kapitel Emphysem besprochen ist, in der Regel
zu Erweiterung. Beim starr dilatierten Thorax ist aber, wie von den Velden
gezeigt hat, nicht nur die Exkursionsfahigkeit der Brustwand beschrénkt,
sondern auch die Bewegung des Zwerchfells beeintrichtigt, namentlich im
Liegen, und die Vitalkapazitit im Liegen besonders stark herabgesetzt, in leichten
Fillen nur im Liegen. Diese Veranderungen finden sich auch in Féllen, in denen
ein wirkliches Emphysem nicht nachgewiesen werden kann (vgl. von den Vel-
den, ferner das Kapitel Emphysem).

f) Die Atemstérungen bei Kyphoskoliose.

Eine grole Rolle spielen bei den Erkrankungen der Respirationsorgane
die Verénderungen der Wirbelsidule, die das Thoraxskelett beeinflussen, be-
sonders die Kyphoskoliose, die kongenitale und die rachitische, aber auch der
spondylitische Gibbus und die juvenilen Formverinderungen, wenn sie wenig-
stens hochgradig sind. Sie bedingen eine Verunstaltung der Lungen und eine
Verschiebung im Thorax, deshalb verlaufen die Bronchien abnorm, oft ge-
wunden oder abgeknickt. Dadurch kommt es leicht zu Stagnation von Sekret,
zur Entstehung von Bronchitis und zu hartnickigem Verlauf dieser Krankheit,
zu Bronchitis capillaris und zu Bronchopneumonien. Die meisten Individuen
mit schwerer Kyphoskoliose sterben im vierten oder fiinften Lebensjahrzehnt
an Bronchitis und ihren Folgen. Aber auch die Lungen sind ihrer Aufgabe
nicht gewachsen. Sie sind viel kleiner als normal. Man hat bei Sektionen
bisweilen den Eindruck, daB den Lungen hochstens die Hslfte des Raumes zur
Verfiigung steht, die der Korpermasse entsprechen wiirde, und daB ihr Volumen
viel zu klein fiir das Individuum ist. Das muB zu einer Insuffizienz des Gas-
austausches fithren, wenn groflere Anforderungen gestellt werden, wenn erheb-
liche Muskelarbeit verlangt wird. Es entsteht deshalb leicht Dyspnoe. Die
Verkleinerung der atmenden Lungenfliche macht sich auch bei Krankheiten
geltend, die einen Teil der Alveolen vom Luftzutritt absperren, und trigt so
zum deletiren Verlauf von Bronchitiden und Pneumonien bei.

Ganz dhnliche Verinderungen entstehen bei der Bechterew schen Krankheit. Hier
wird durch die primére Gelenkaffektion nicht nur die Wirbelsiule, sondern auch der Thorax
versteift und in seiner Form verindert, wie Plesch ausfiihrlich beschrieben hat, und die
Folgen fiir die Atmung sind oft recht schwer.

Die Verinderungen des Atmungsmechanismus bei Kyphoskoliose
sind von Weitz an Schattenbildern studiert worden. Er fand bei ruhiger
Atmung eine vermehrte, bei vertiefter eine verminderte Exkursion des Brust-
beins, eine inspiratorische Vorwélbung des Bauches und Einziehung der seit-
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lichen Partien des Thorax, eine starke exspiratorische Xontraktion der Bauch-
muskeln.

Je nach der Auspriagung der Skoliose kommen noch seitliche Asymmetrien
der Atmung hinzu. Hef8 hat auf die bei der Atmung auftretende Torsion des
Thorax aufmerksam gemacht.

Meist wird die Arbeitsdysprioe der Kyphoskoliotiker nicht durch Atem-
insuffizienz, sondern durch eine Zirkulationsstérung erklirt. Das Herz
ist bei solchen Individuen immer in seinem Raum beengt, die Gefife sind in
ungiinstiger Lage, die Patienten sterben auch hiufig an Herzinsuffizienz. Aber
fiir viele Fille ist doch sicher die Einschrankung der respiratorischen Ober-
fliche das wichtigere. Daneben spielt freilich die Zirkulationsstorung eine
grofie Rolle. Die Kyphoskoliotiker atmen immer rasch und oberflichlich,
dadurch wird die Druck- und Saugwirkung auf den kleinen Kreislauf nur un-
geniigend ausgeiibt. Dazu kommt vielleicht noch der relativ kleine Querschnitt
der gesamten Lungenstrombahn. So erklart sich die Hypertrophie des rechten
Ventrikels, die man immer findet.

Diese Stérung der Lungenzirkulation kann durch systematische Ubung
verbessert werden. Karcher weist darauf hin, wie gut solche Menschen das
Bergsteigen vertragen und wie erleichtert sie sich oft nach Bergtouren fithlen.
Er konnte auch an einem Kyphoskoliotischen zeigen, dal der Puls durch Steig-
arbeit nicht mehr gesteigert wurde als beim Gesunden.

Karcher betont auch, dal in solchen Fallen, da die Atmung fast immer
rein abdominal ist, die Auftreibung des Leibes besonders hinderlich fiir
die Atmung ist. Nach dem Essen sind solche Individuen sehr dyspnoisch,
bei Erkrankungen der Bronchien oder Lungen kann eine Auftreibuag des Leibes
gefahrlich werden.

Uber die Frage des Kyphosenemphysems vgl. das Kapitel Emphysem.

11. Storungen der Frequenz und des Rhythmus der Atmung.

Obschon in den vorhergehenden Kapiteln das Verhalten von Frequenz und
Rhythmus bei den einzelnen Formen der Atmungsstérungen erwéhnt wurde,
seien hier die — bisweilen diagnostisch wichtigen — Verénderungen zusammen-
gefalit.

Tachypnoe findet sich bei den meisten fieberhaften Krankheiten. Doch
handelt es sich nicht um einfache Warmetachypnoe, da sie bei den einzelnen
Erkrankungen verschieden stark ausgeprigt ist und z. B. beim unkomplizierten
Typhus abdominalis fehlt. Besonders ausgesprochen ist sie bei den Infektions-
krankheiten der Lunge, namentlich bei der Pneumonie, bei der eine starke
Tachypnoe bekanntlich eine schlechte prognostische Bedeutung besitzt (vgl.
im speziellen Teil). Aber auch bei einzelnen Fillen von Bronchitis wird die
Atmung beschleunigt.

Ferner ist die Atmung beschleunigt bei Erkrankungen der Zirkulations-
organe, bei Herzfehlern im Stadium der Dekompensation, bei Erkrankungen
des Myokards, bei akuter Endokarditis und Perikarditis usw., dann bei Animien,
bei manchen Nervenkrankheiten (Meningitis, Morbus Basedowii, Hysterie,
Neurasthenie), bei vielen Intoxikationen und bisweilen beim diabetischen Koma.
Auf die Bedeutung der Tachypnoe nach Anstrengungen fiir die Funktions-
priifung bei Herz- und Lungenkranken hat Schott hingewiesen.

In einigen dieser Zustinde ist die Beschleunigung der Atmung mit Ver-
tiefung verbunden und der Ausdruck eines vermehrten Lufthungers, sei es,
daf dieser durch Siuerung des Blutes im ganzen Korper (Coma diabeticum)
oder nur im Atemzentrum (kardiale Dyspnoe) oder durch Reizung dieses
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Zentrums (Meningitis) bedingt ist. In anderen Fallen ist die Ventilation der
Lungen nicht vermehrt, sondern die Atmung gleichzeitig oberflachlicher.
Das ist namentlich dann der Fall, wenn die tiefe Atmung Schmerzen bereitet,
also bei Pleuritis, bei Interkostalneuralgie, bei manchen Fillen von Pneumonie,
besonders auch bei schmerzhaften Erkrankungen im Abdomen (Perityphlitis,
Cholelithiasis, Ulcus ventriculi et duodeni usw.). Auch wenn die Exkursions-
fahigkeit des Brustkorbes oder des Abdomens gehemmt ist, mufl die Atmung
oberflichlicher werden, so bei starr dilatiertem Thorax, bei Kyphoskoliose
(hier zeigt sich die Unfahigkeit der Atemvertiefung besonders bei Muskelarbeit),
bei Meteorismus und Aszites.

Hier dient die Frequenzvermehrung dazu, die mangelthafte Tiefe der Atem-
ziige zu kompensieren. Es gibt aber auch Fille, in denen die Frequenzvermeh-
rung dazu nicht geniigt, wie bei Lihmungen der Atmungsmuskulatur. Bei einer
allzu starken Beschleunigung ist iiberhaupt eine tiefe Atmung unmdglich, weil
jede Inspiration zu friih von der Exspiration unterbrochen wird. Dann wird
nur noch die Luft im schidlichen Raum der Atemorgane hin und her bewegt,
der Gasaustausch wird ungeniigend und schliefilich tritt Erstickung auf. Das
kommt bei Kohlensidurevergiftung vor, aber auch bei schweren Pneumonien
und im Endstadium einzelner Fille von Lungentuberkulose. Die Ursache dieser
Zusténde ist auf S.1027 besprochen.

Anfille von Tachypnoe kommen bei Hysterischen vor, aber auch bei
Chlorose.

Bradypnoe kommt bei allen Stenosen der oberen Luftwege zur Beobach-
tung, bei Kehlkopfdiphtherie und anderen Larynxverengerungen, bei Mediastinal-
tumoren usw., bei kardialem Asthma, bei schwerem Ikterus, bei einzelnen
Fillen von Influenzapneumonie, von Coma diabeticum und uraemicum, bei
Schlafmittelvergiftungen.

Oft ist die Verlangsamung mit Vertiefung verkniipft und stellt dann
(z. B. bei Stenosen der Luftwege) ein Mittel dar, um die Atmung dkonomischer
zu gestalten, weil der schidliche Raum dabei einen viel kleineren Teil des Atem-
zuges ausmacht. Ist aber die Atmung gleichzeitig oberflachlicher, so wird
(abgesehen von den wenigen Fillen von herabgesetztem Gaswechsel) die Luft-
erneuerung ungeniigend und das Leben bedroht (z. B. bei Morphiumver-
giftung).

UnregelméaBigkeiten der Atmung sind recht haufig. Viele Gesunde
unterbrechen im Wachen, noch hiufiger im Schlaf die regelmaflige Atmung
von Zeit zu Zeit durch einen tiefen Atemzug. Krankhafte Unregelmifigkeit
tritt — abgesehen von dem S. 1030 besprochenen periodischen Atmen — bei
schmerzhafter Atmung auf, haufig bei Nervenkrankheiten (Meningitis, Chorea,
Blutungen, Tumoren und Abszessen des Gehirns, Tabes dorsalis, Dementia
paralytica), bei hepatischer Intoxikation, Nephritis, Coma diabeticum, bei
schweren Andmien, bei Herzfehlern usw.

Hofbauer hat gezeigt, daB dabei die scheinbar vollkommene Irregularitat
in Wirklichkeit oft nicht vorhanden ist, sondern daB es sich oft nur um den
Ausfall einzelner Atemziige oder um zwei rasch sich folgende Respirationen
mit , kompensatorischer Pause“ handelt. Adlersberg und Samet nennen
Respiratio alternans einen regelméfligen Wechsel eines tiefen mit einem seichten
Atemzug, den sie in einem Fall von Coma diabeticum beobachtet haben.

Eine besondere Beachtung hahen die Atmungsstérungen bei Meningitis gefunden,
und Biot hat als besondere Form der meningitischen Atmung einen Wechsel von Atem-
pausen mit Perioden von gleichmaBigen Atemziigen beschrieben. Nach Hofbauer und
nach Eckstein und Rominger kommt diese Atmung aber in reiner Form kaum vor,
sondern es handelt sich nur um eine mehr oder weniger atypische Cheyne-Stokessche
Atmung. Die meningitische Atmung unterscheidet sich prinzipiell nicht von anderen
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Atmungstypen bei Erkrankungen des Gehirns, sondern zeigt nur eine etwas regelmaBige
Folge der Storungen im Atemzentrum. Eckstein und Rominger konnten folgende
Phasen unterscheiden:

. Gihnen und Seufzen;

. Beschleunigung (,,Reizatmung);

. wogende Atmung;

. ausgesprochenes Cheyne-Stokes-Atmen;
. terminale Lihmung des Atemzentrums.

CUE QO BN

12. Beziehungen von Atmungs- und Kreislaufstérungen.

Die Beziehungen zwischen den Storungen der Respiration und der Zirkula-
tion sind verschiedener Art. Einmal koénnen die Storungen der Blutstromung
in den Lungen, die durch krankhafte Zustinde des Herzens oder des Korper-
kreislaufes bedingt sind, den Gaswechsel beeintrichtigen. Sodann wirken Er-
krankungen der Respirationsorgane auch auf den Lungenkreislauf und auf die
gesamte Zirkulation. Endlich wird durch lokale Hindernisse in den Pulmonal-
gefilen, wie Thrombose und Embolie, die Lungenzirkulation, aber auch der
Gasaustausch erschwert.

a) Die Atmung bei Kreislaufstorungen. Die kardiale Dyspnoe.

1. Jede Verlangsamung des Blutstromes in den Lungen in dem
Sinne, dafB zu wenig Blut in der Zeiteinheit die Lungen passiert,
hat, wenn das Leben iiberhaupt noch mdoglich sein soll, auch eine gleiche Ver-
langsamung des Blutstromes im XKorperkreislauf zur Voraussetzung. Sonst
muf} es zum Lungenddem kommen (vgl. unten). Andererseits kann auch nicht
mehr Blut in der Zeiteinheit durch die Lungen flieflen als durch die Korper-
bahn. Eine Verlangsamung des Blutstromes durch die Lungen im genannten
Sinne muf} deshalb nicht nur bei Hindernissen in der Lungenstrombahn, sondern
auch bei jeder Verlangsamung des Korperkreislaufes zustande kommen. Sie
mull immer zu einer Verschlechterung der Sauerstoffversorgung fithren. In
den Lungen geht zwar die Liiftung des Blutes ebensogut vor sich, wenn es
langsam stromt, es hat vielleicht im Gegenteil Zeit, sich noch vollkommener
mit Sauerstoff zu séttigen als bei rascherer Durcheilung der Lungenkapillaren.
Dagegen wird das Blut in den Organen, in denen es ja ebenfalls langsamer
fliet, stirker als normal mit Kohlensiure iiberladen und seines Sauerstoffes
beraubt, die mittlere Sauerstoffspannung des Kapillarblutes, die fiir die Gewebe-
atmung das Wichtigste ist, muf} also sinken. Neuere Untersuchungen des Gas-
gehaltes im vendsen Blut haben aber ergeben, dafl eine Verschlechterung viel
seltener ist als man frither angenommen hatte. Schon Kraus fand bei Herz-
kranken in der Ruhe (selbst bei Zyanose) bisweilen normale Werte fiir den Sauer-
stoff und die Kohlensiure im Venenblut, auch von anderen Autoren wurde das
bestitigt. Bei der Arbeit steigen dann freilich die Werte sehr rasch, als Zeichen
dafiir, daB der Blutumlauf bei den geringsten Anstrengungen nicht mehr
geniigt, um die Organe gentigend mit Sauerstoff zu versorgen.

Aber aus der Untersuchung des Blutes einer einzelnen Extremitdtenvene
kann man nicht ohne weiteres auf die Zusammensetzung des Blutes im rechten
Herzen und in den Lungenarterien schliefen, da dieses aus dem Blut der ver-
schiedenen Korperbezirke gemischt ist und die Stromungsgeschwindigkeit nicht
iiberall die gleiche ist. Die Zusammensetzung des Mischblutes kann jedoch aus
der Alveolarluft berechnet werden, wenn durch Anhalten des Atmens (oder
Wiedereinatmung der Exspirationsluft oder Atmung von Gasmischungen wihrend
kurzer Zeit) ein Ausgleich der Gasspannungen zwischen Lungenarterienblut
und Alveolarluft herbeigefithrt wird. Solche Untersuchungen haben Porges,
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Leimdoérfer und Markovici, Peters und Barr u. a. angestellt und das
gleiche Resultat erhalten, nimlich normale oder sogar herabgesetzte Kohlen-
sdurespannung im Korpervenenblut. Wenn man auch die Beweiskraft mancher
Untersuchungen bezweifeln kann, weil die Gewinnung von reiner Alveolarluft
bei Herzkranken schwierig, ja unmoglich sein kann, so gilt das sicher nicht
fir alle Fille (vgl. Porges), und wir miissen diese verminderte Kohlensiure-
spannung im Venenblut vieler Herzkranker als eine Tatsache betrachten. Sie
ist auch ganz gut erklirlich. Bei verlangsamter Zirkulation mufl das Blut
auch im Atemzentrum zu lange verweilen und sich abnorm stark mit Kohlen-
sdure beladen und vermehrt Sauerstoff abgeben. Dadurch wird das Atem-
zentrum gereizt und die Ventilation stark beschleunigt. Das Blut wird in den
Lungen iiberméfBig von Kohlensdure befreit, gelangt sehr arm an Kohlensidure
in das Atemzentrum und in den iibrigen Kérper, und wenn es hier linger ver-
weilt und mehr Kohlensiure aufnimmt als bei normaler Zirkulation, so wird
bei dem geringen Kohlenséuregehalt, mit dem das Blut in die Kapillaren ein-
getreten ist, auch der starke Zuwachs von Kohlenséure nicht geniigen, um das
venose Blut iiber den Normalwert hinaus zu séttigen. Die vermehrte Ventila-
tion geniigt also zur Verhinderung einer vermehrten Kohlensidurespannung im
Atemzentrum, sie niitzt aber fiir die Sauerstoffversorgung des Atemzentrums
nicht viel, weil die stirkste Atmung das Blut kaum besser mit Sauerstoff sittigen
kénnte als normal. Deshalb wird das Blut bei der langsameren Zirkulation im
Atemzentrum, auch wenn es nicht iiber die Norm hinaus Kohlensiure auf-
nimmt, doch mehr Sauerstoff abgeben als normal, es wird also Sauerstoffmangel
im Atemzentrum bestehen bleiben und die Atmung iiber das Bediirfnis der
Kohlensdureentfernung hinaus vermehrt werden. So erklaren sich die Fille,
in denen die Kohlensiurespannung des Korpervenenblutes nicht nur nicht
gegen die Norm erhoht, sondern sogar erniedrigt gefunden wird.

Diese Annahme, die z. B. von Fraser der Erkliarung der kardialen Dyspnoe
zugrunde gelegt wird, hat verminderten Kohlensduregehalt des Blutes in den
Korperarterien zur Voraussetzung, und Untersuchungen von Blut, das durch
Arterienpunktion gewonnen wurde, haben das bestitigt (z. B. Kornfeld,
Eppinger und Schiller), und Fraser, RoB und Dreyer haben auch eine
Verschiebung der Reaktion des Arterienblutes nach der alkalischen Seite
gefunden.

Wenn diese Erklirung richtig ist, so mufl ferner auch dann, wenn die
Kohlensdurespannung in der Alveolarluft erniedrigt ist, der Unterschied in der
Kohlensdurespannung der ,,offenen‘ Alveolarluft (,,Haldanewert, Kohlen-
sdurespannung im Korperarterienblut) und der ,,geschlossenen‘ Alveolarluft
(,,Pleschwert®, Kohlensiurespannung im Korpervenenblut) gréBer sein als
normal. Das ist tatsichlich auch von Peters und Barr, Sonne, Krotz fest-
gestellt worden. Ferner mull der Sauerstoffgehalt des Koérpervenenblutes trotz
dessen Kohlensiurearmut erniedrigt gefunden werden, was in der Tat von
Lundsgaard und von Barach und Woodwell gefunden wurde, und was
auch z. B. aus den Zahlen von Plesch hervorgeht.

Die kardiale Dyspnoe stellt also in diesen Fillen ein Kompensations-
mittel dar, um nicht nur im Atemzentrum, sondern auch im iibrigen Kérper
trotz der verlangsamten Zirkulation die Kohlensiurespannung nicht iiber die
Norm anwachsen zu lassen.

Die Dyspnoe hat aber in anderer Richtung eine kompensatorische Wirkung.
Die verstiarkten Atembewegungen unterstiitzen das Herz in seiner Tatigkeit,
sie erleichtern die Zirkulation durch die Ansaugung des vendsen Blutes,
durch die Druckwirkung des Zwerchfells und wohl auch durch Beschleunigung
der Lungenzirkulation, wie S. 1001{. auseinandergesetzt wurde. So kann die
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Dyspnoe zur Kompensation der Stérung beitragen, die im groBen Kreislauf
besteht.

Ist die Verlangsamung der Blutstrémung in den Lungen dauernd gréfier
alsim Korperkreislauf, so muB es zu immer schwererer Stanung und schlief3-
lich zum Lungenédem kommen. Dann kommt zu der Kreislaufstérung noch
die Absperrung der Alveolen durch Flissigkeit, so dafl auch die respiratorische
Funktion leidet. Es treten also Stérungen durch Verkleinerung der respira-
torischen Oberfliche (vgl. oben S.1017) hinzu, dadurch muf die Sauerstoff-
versorgung der Gewebe noch mehr leiden, auch die Ernahrung des Herzens
wird schlechter und die Zirkulation leidet noch mehr. Das erklirt, weshalb
wir bei Lungenddem so selten Erholung sehen.

2. Eine andere Art von Verlangsamung des Lungenkreislaufes
besteht darin, daB in der Zeiteinheit gleich viel Blut in die Lungen einstrémt
und aus ihnen abstrémt wie in der Norm, daB es aber in der Lungenbahn
zu lange verweilt. Die Pulmonalgefifie sind also mit Blut iiberfiillt, der
Gesamtquerschnitt ist erweitert, die lineare Geschwindigkeit der Erythrozyten
herabgesetzt, aber die DurchfluBmenge pro Minute nicht verindert. Wie in allen
anderen Organen ist auch in der Lunge eine solche Blutiiberfiillung sowohl
durch Dilatation der GefiBle (aktive Hyperamie) als auch durch Behinderung
des Abflusses (passive Hyperimie) denkbar. Wir sehen auch in der Tat beide
Formen und die aktive Hyperimie (z. B. im Beginn der Pneumonic) spielt
bei den entziindlichen Krankheiten der Lunge eine grofle Rolle. Haufiger ist
die passive Hyperémie, besonders in ihrer chronischen Form als ,,Stauungs-
lunge*, ferner als hypostatische Hyperdmie, die auch eine Folge von Atelektase
sein kann. Die hypostatische Hyperdmie betrifft zwar nur einen Teil der Lungen-
strombahn, aber die Zustinde, in denen sie eintritt, sind meist derart, daf3
gleichzeitig die ganze Zirkulation gestért ist und die ganze Lunge an der Stauung
teilnimmt. )

Bei einer derartigen Storung, die nur zu einer Uberfiillung des Lungen-
kreislaufes, nicht aber zu einer Verminderung des Minutenvolums fiihrt, erleidet
der Gaswechsel keine Storung. Das Blut hat bei lingerem Verweilen in der
Lunge sogar besser Zeit, sich mit Sauerstoff zu sittigen und die Kohlenséure
abzugeben; die Organe erhalten also ebensoviel und ebensogut arterialisiertes
Blut in der Zeiteinheit als normal. Dagegen leidet die Lunge selbst unter der
Blutiiberfilllung. Bei lingerer Dauer der Stauung kommt es zu Desquamation
der Alveolarepithelien, zu Blutungen in das Zwischengewebe und in die Alveolen,
zu Hyperplasie und kleinzelliger Infiltration, zu dem Bild der Stauungslunge.

Bei Stauungslunge ist nun eine Dyspnoe die Regel, bei leichteren Graden
wenigstens dann, wenn die Muskeltitigkeit erhthte Anspriiche an den Gas-
wechsel stellt. Diese Dyspnoe ist nicht leicht zu erkldren, wenn nicht gleich-
zeitig eine Verlangsamung des Blutstromes auch im Atemzentrum besteht.
v. Basch nahm an, daB die Lunge durch Kapillariiberfiillung gedehnt und
starr gemacht werde. Eine solche Lungenstarre muBl der Atmung einen
Widerstand entgegensetzen, ganz besonders dann, wenn infolge einer gleich-
zeitigen Blahung die Atemexkursionen von einer inspiratorisch erhéhten Mittel-
lage des Thorax aus erfolgen sollen. Das Resultat der erschwerten Atmung ist
Dyspnoe, d. h. angestrengte Atmung, die durch das Atemzentrum so geregelt
wird, daB die normale Kohlensiaurespannung im Zentrum herrscht, wenn nicht
nervose Einflisse oder das subjektive Gefiihl der erschwerten Atmung diese
Regulation stéren. Einfliisse von seiten der Vagusendigungen in der verdnderten
Lunge, eine Storung des Hering-Breuerschen Reflexes und eine Riickwirkung
auf die Erregbarkeit des Atemzentrums gegeniiber der Wasserstoffionenkonzen-
tration, sind sehr wohl denkbar. Je nach der Wirkung solcher Einflisse, je
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1046 Allgemeine Pathologie der Respirationsorgane und der Atmung.

nach der subjektiven Empfindung von Atemnot und je nach dem Grad der
Stérung wird die Atemvertiefung zu einer eben ausreichenden Lungenventila-
tion oder zu Uberkompensation und Uberventilation fithren oder endlich un-
gentigend sein und Kohlensdureretention zur Folge haben. Die Lungenstarre
kann also mit vermehrtem, normalem oder vermindertem Kohlensiuregehalt
der Alveolarluft bzw. des Arterienblutes einhergehen und alle bisher bei Herz-
kranken erhobenen Befunde konnen so eine Erklirung finden.

Aber manche Befunde scheinen damit nicht iibereinzustimmen. Im arteriellen Blut
von Herzkranken hat man schon wiederholt ein Sauerstoffdefizit und einen Kohlensdure-
iiberschufl mit Verschiebung der aktuellen Reaktion nach der sauren Seite festgestellt,
bisweilen sogar eine hohere Kohlensiurespannung als in der Alveolarluft. Straub erklirt
das durch eine verminderte Diffusionsfihigkeit der Alveolarwand. Das scheint in der
Tat die einfachste Erklirung. Schon wiederholt ist vermutet worden, daf die Ernihrungs-
storung und Verdickung der Alveolarwinde deren Durchlissigkeit fiir Gase herabsetzen
konne. Sahli hat in seinem Lehrbuch auch darauf hingewiesen, daf die ,,Atmungsober-
fliche der ektasierten Lungengefifle relativ im Verhiltnis zum Blutgehalt derselben ver-
xleinert ist, so dafl die Luft weniger Kontaktfliche mit dem Blut hat und erst noch in
groferer Entfernung von den tiefen Schichten des Kapillarblutes ist, was allerdings durch
die lingere Verweildauer des Blutes in den Lungenkapillaren kompensiert werden diirfte.
Wenn die Diffusion der Gase zwischen Alveolarluft und Blut erschwert ist, wenn also eine
Pneumonose im Sinne Brauers besteht, so kann die Zeit, wahrend der das Blut in den
Lungenkapillaren weilt, zu kurz sein, um den Spannungsausgleich der Gase zu ermoglichen,
es mufl dann die Lunge mit einem Sauerstoffdefizit und einem Kohlensiureiiberschufl
verlassen, d. h. das Arterienblut muf3 so beschaffen sein, wie die ohen erwihnten Unter-
suchungen ergeben haben.

Andere Autoren, z. B. Fraser und Meakins und Davies, wollen von dieser Erklirung
nichts wissen, gegen die sich verschiedene Einwinde erheben lassen. Das Sauerstoffdefizit
und der Kohlensaureiiberschul des arteriellen Blutes kénne durch die nachher zu erwih-
nenden pulmonalen Stérungen ebensogut oder besser erklirt werden als durch eine bisher
jedenfalls nicht bewiesene ,,Pneumonose*. Die scheinbar héhere Kohlensiurespannung
im Arterienblut gegeniiber der Alveolarluft kann auf die Unsicherheit der Gewinnung von
Alveolarluft zuriickgefiihrt werden. Bei Herzkranken ist diese zum mindesten schwierig,
oft unmoglich (Siebeck, Bruns, fiir leichte Fille bestritten von Porges), bei unregel-
mifiger Ventilation der Lunge (die bei Lungenstarre anzunehmen ist) geht das Blut durch
die schlechter ventilierten Alveclen ungeniigend arterialisiert hindurch, wihrend die auf
gewohnliche Weise gewonnene ,,Alveolarluft’‘ aus diesen schlecht ventilierten Lungen-
blaschen nichts oder verhiltnisméBig viel zu wenig enthilt. Drinker nimmt an, daB bei
Stauung in den Pulmonalvenen iiberhaupt der Lufteintritt in die Alveolen erschwert ist.
AuBerdem fallen fiir die Beurteilung, wie Meakins und Davies betonen, alle Unter-
suchungen auBer Betracht, in denen die Kohlensidurespannung und die Reaktion im arteriellen
Blut aus der Kohlenséurebindungskurve des vendsen Blutes berechnet wurde, weil das
Blut beim Passieren der Gewebe starke Ionenverschiebungen erleidet und bei Stauung
einen Teil seiner Alkalireserve verliert. Wir diirfen also eine verminderte Durchlissigkeit
der Alveolarwand fiir Gase bei der Stauungslunge noch nicht als bewiesen betrachten. Auch
die Besserung der Sauerstoffsittigung des Blutes durch Sauerstoffinhalation, die Straub
als Beweis fiir eine Pneumonose betrachtet, ist nicht entscheidend, da sie bei schlechter
Ventilation einzelner Lungenbezirke den Sauerstoffdruck in diesen und somit den Sauerstoff-
gehalt im Mischblut verbessert.

3. Diese unregelmiflige Ventilation der Lunge bedingt bei der kardialen
Dyspnoe einen pulmonalen Faktor. Aber auch andere Verinderungen in
der Lunge kénnen die Atmung bei Herzkranken beeintrichtigen und eine
pulmonale Dyspnoe erzeugen. Das ist vor allem das Lungenodem, das in
gestauten Lungen nicht selten ist, wie der hiufige Befund von chronischem
Lungenédem beweist, ferner Infarkte, die die respirierende Lungenfliche be-
schrinken, Verstopfung von Bronchien durch Sekret, Bronchopneumonien und
Atelektasen.

4. Endlich kann eine pulmonale Dyspnoe entstehen, wenn die Atmung zu
stark beschleunigt und dadurch zu oberflichlich wird, so daB sie hauptsichlich
nur die Luft des schidlichen Raumes hin und her schiebt und die Alveolen
nicht gentigend liiftet. Man findet dabei Kohlenséureiiberladung und Sauer-
stoffmangel im arteriellen Blut. Diese St3rungen der Lungenfunktion sind so
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hiufig, daB Meakins und Davies jede Herabsetzung der Sauerstoffsittigung
im Blut Herzkranker durch pulmonale Komplikationen erkliren.

5. Das regelmifigste Symptom der Herzkranken ist die Arbeitsdyspnoe.
Wihrend beim Gesunden die Lungenventilation proportional der Zunahme des
Sauerstoffverbrauches bei der Muskelarbeit vermehrt wird und nach Pearce
erst die Versechsfachung des Sauerstoffverbrauches stirker ansteigt, wichst
sie bei Herzkranken, wie schon Kraus gezeigt hat, viel rascher als der Gas-
wechsel, so dafBl der Kohlenstiuregehalt in der Alveolarluft stark sinkt, der
Sauerstoffgehalt steigt. Der Mechanismus dieser Ventilationssteigerung ist wohl
durch die vermehrte Milchsgurebildung zu erklaren, die eintreten muf}, wenn
die Zirkulation fiir den vermehrten Muskelstoffwechsel nicht ausreicht und
Sauerstofimangel in den Geweben entsteht (vgl. Eppinger und Schiller).

Durch die vermehrte Milchséurebildung ist vielleicht auch die Dyspnoe bei
schweren Dekompensationen in der Ruhe zum Teil zu erklaren, ebenso die
bisweilen gefundene Verminderung der Alkalireserve.

6. Die Alkalireserve des Blutes kann durch die erwiahnten Vorginge in
verschiedener Weise beeinflufit werden. Kompensatorische Vermehrung oder
Verminderung ist denkbar. Die Alkalireserve wird aber auch durch den Zustand
der Nieren beeinfluBlt, die ja ebenfalls unter der kardialen Stauung leiden.
Straub erklart die oft beobachtete Verminderung der Alkalireserve als renale-
Azidose und hilt den Zustand der Nieren iiberhaupt fiir ausschlaggebend. Zu
beriicksichtigen ist auch der oben erwihnte Unterschied in der Alkalireserve
im arteriellen und venésen Blut. ‘

7. Schwierig ist die anfallweise auftretende Dyspnoe, das Asthma cardiale,
zu erkldren. Besonders merkwiirdig ist das Asthma bei beschleunigter Zirkula-
tion, wie sie Eppinger, v. Papp und Schwarz aus ihren Untersuchungen
schlieBen (im Gegensatz zu den Fillen, in denen eine verlangsamte Zirkulation
gefunden wurde, z. B. von Meakins und Davies). Hier kommt man kaum
ohne die Annahme einer Erregung des Atemzentrums durch nervise Reize aus.
Vielleicht wirken gelegentlich Gefafspasmen im Gebiet des Atemzentrums mit,
wie sie Straub bei Fillen von zerebralem Asthma bei Hypertonikern annimmt
(vgl. S. 1034), vielleicht auch Wegfall hemmender Reize von seiten der Hirnrinde,
wenn in dieser Stauung herrscht (HeRB).

Die kardiale Dyspnoe mufl also, soweit sie nicht durch pulmo-
nale Komplikationen bedingt ist, teilweise durch die Kohlensiure-
anhdufung und den Sauerstoffverlust erklirt werden, den das Blut
bei der Stauung im Atemzentrum erleidet, teilweise aber auch
durch nervése Erregungen, die wohl sicher in manchen Fillen von
der gestauten Lunge ausgehen (vgl. auch W. Frey).

8. Besonders zu besprechen ist noch die Lungenfiillung bei Stérungen des
Lungenkreislaufes. v. Basch hat seinerzeit die Theorie aufgestellt, dal die
Lunge durch die dilatierten Kapillaren nicht nur starrer gemacht, sondern auch
aufgebliht werde. Die Nachpriifungen dieser Theorie haben widersprechende
Resultate ergeben. Ein Teil der Widerspriiche ist durch die unter D. Gerhardts
Leitung ausgefiihrte Arbeit Romanoffs aufgeklirt. Aus ihr geht hervor, daf3
eine Erweiterung der Alveolen durch Stauung kaum vorkommen kann, solange
die Lunge im Thorax eingeschlossen ist, sondern daBl im Gegenteil durch die
vorspringenden strotzenden Alveolen deren Luftinhalt verringert wird (vgl. auch
Drinker, Peabody und Blumgart), daB dagegen ein gewisser Grad von
Starre sicher die Folge der Stauung ist.

Rubow hat in Verfolgung der Auffassung Bohrs diese Lungenerweiterung
als zweckm#Bigen Kompensationsvorgang aufgefaBt, der den Pulmonalkreislauf
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erleichtert. Aber abgesehen davon, daB die bessere Durchgangigkeit der Lungen-
kapillaren bei inspiratorischer Dehnung héchst zweifelhaft ist, haben Unter-
suchungen von Bittorf und Forschbach u. a. gezeigt, daf die Mittellage bei
Stauungszustanden gar nicht erhdht zu sein braucht. Seither sind die Lungen-
volumina und ihre einzelnen Komponenten vielfach untersucht worden, vor
allem von Binger und von Lundsgaard und Schierbeck. Diese kommen
iibereinstimmend zum SchluB, daB sowohl die Mittelkapazitdt als auch die
Vital- und Totalkapazitit herabgesetzt sind. Die Residualluft ist bei leichten
Graden von Zirkulationsstérung vermehrt, bei schweren haufig vermindert.
Diese Verminderung kann zum Teil durch die Raumverminderung im Thorax
(durch HerzvergréBerung, Blutvermehrung in der Lunge, Empordringung des
Zwerchfells infolge von LebervergréBerung) erklirt werden. Im ibrigen kommt
die Lungenstarre, vielleicht auch eine Stérung des Hering-Breuerschen
Reflexes in Betracht.

b) Kreislaufstorungen bei Erkrankungen der Atmungsorgane.

Ganz andere Beziehungen zwischen der Pathologie der Respiration und der
Zirkulation finden wir bei Erkrankungen der Respirationsorgane. Zu-
nichst kann eine Erkrankung der Lunge mit Behinderung des kleinen
Kreislaufes einhergehen. Das finden wir in erster Linie beim Emphysem,
bei dem die Kapillaren in einem grofien Teil der Lungen verdden, dann aber
auch bei der Pneumonie, bei der das Exsudat die Alveolarwénde komprimiert
und die Kapillaren durch Druck unwegsam macht. Auch die Lungentuber-
kulose, die Lungenschrumpfung nach Entziindungen des Lungeangewebes und
nach Pleuritis u. dgl. gehért hierher. Frither nahm man an, daBl durch die
Verengerung der Strombahn der Widerstand wéchst und dadurch eine ver-
mehrte Arbeit des rechten Ventrikels resultiert. Damit stehen alle klinischen
und pathologisch-anatomischen Tatsachen in Ubereinstimmung, dic Zyanose
dieser Kranken, die Hypertrophie des rechten Herzens, die Herzinsuffizienz,
die sich im Verlauf dieser Krankheiten einstellt (vgl. neuerdings Krutzsch).
Aber die Versuche Lichtheims haben vor 50 Jahren dieser Anschauung den
Boden entzogen. Lichtheim konnte zeigen, daf die Druckverhaltnisse im
groflen und kleinen Kreislauf so gut wie keine Verdnderung erleiden, wenn man
die eine Lungenarterie verstopft, also die Halfte der Lungenblutbahn absperrt.
Erst wenn diese auf ein Viertel verringert wird, machen sich deutliche Einfliisse
auf den Kreislauf bemerkbar. Die Lungenbahn bietet also der Blutstromung
so wenig Widerstand, dal} sie viel groflere Einengungen vertrigt als die bei
Krankheiten eintretenden, ohne dafl das Herz eine nachweisbare Beeintrichtigung
erleidet. Alle Einwinde, die gegen die Richtigkeit der Lichtheimschen Ver-
suche geltend gemacht worden sind, haben sich als nicht stichhaltig erwiesen
(D. Gerhardt, vgl. auch Straub). Daher suchte man die klinischen Tat-
sachen, die auf eine Beeinflussung des rechten Herzens durch solche Zustande
sprechen, auf andere Weise zu erkliren, durch den Einflul des Hustens auf
das Herz, der unten besprochen werden soll, usw.

Die Ubertragung dieser Versuche auf den Menschen ist nun aber nicht
ohne weiteres statthaft. Sie beziehen sich nur auf Muskelruhe, und sobald
Korperbewegungen auftreten, miissen sich die Verhiltnisse erheblich andern.
Der Blutstrom wird beschleunigt, die Reibung in den Kapillaren muf3 wachsen.
Eine viel geringere Einengung der Strombahn als in der Ruhe kann also fiir
das Herz eine betrichtliche Stérung bedingen. D. Gerhardt ist es denn auch
gelungen, schon bei Anwendung von Digitalispriparaten eine Erschwerung des
Kreislaufes durch die eingeengte Lungenbahn nachzuweisen. Bei Kérperarbeit
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kommen aber ganz bedeutend gréfere Beschleunigungen des Kreislaufes vor,
als sie durch Digitalis bewirkt werden. Eine Beschleunigung auf das Zehn-
fache kann vorkommen. Wenn also schon in der Ruhe eine Verengerung auf ein
Viertel geniigt, um die Zirkulation erheblich zu erschweren, so miissen bei
Muskelarbeit schon viel geringere Einschrinkungen die Arbeit des rechten
Ventrikels tiber die Norm steigern.

Eine Vermehrung des Widerstandes in der Lunge kann durch Mehrarbeit
des rechten Ventrikels so iiberwunden werden, dafl die Blutversorgung der
Organe nicht leidet. D. Gerhardt konnte durch Injektion von Ol in die Vena
jugularis Fettembolien erzeugen und den Widerstand in der Lunge dadurch so
erhdhen, daf3 der Druck im rechten Ventrikel auf das Doppelte stieg, wihrend
der Karotisdruck unverindert blieb.

Wir sehen also, dafl bei einem arbeitenden Menschen eine Verengerung
des kleinen Kreislaufes, wie sie durch Lungenkrankheiten bedingt sein kann,
wohl geniigt, um dem rechten Herzen eine Arbeit zuzumuten, die iiber seine
normale Leistungsfahigkeit hinausgeht, dal aber in der Ruhe nur ganz selten
dieser Zustand eintreten diirfte, wenigstens solange das Herz gesund ist. Ist
dessen Leistungsfihigkeit aber sonstwie herabgesetzt, so kann auch in der
Ruhe eine relativ geringfiigige Einengung der Strombahn einen Widerstand
erzeugen, der ihm schidlich wird.

Eine andere Art der Kreislaufstérungen bei Erkrankungen der Respirations-
organe kann darin begriindet sein, dafl die Atembewegungen beeintréch-
tigt sind. Dann fillt ihr férdernder Einfluf auf die Blutzirkulation (vgl.
S.1001 £.) dahin. Das gilt sowohl fiir die ansaugenden Wirkungen der Thorax-
erweiterung, die z. B. bei Pleuritis und bei oberflichlicher Atmung (z. B. infolge
von Schmerzen) vermindert sein miissen, als auch von der Zwerchfellwirkung.
Steht das Diaphragma dauernd tief, so fehlt der oben erwihnte férdernde Ein-
fluB seiner Bewegung auf den Blutabflul aus der unteren Korperhilfte. Ep-
pinger und Hofbauer fanden tatsichlich, daBl bei Emphysematikern der
Einflul des Zwerchfellhochstandes auf den VenenabfluB im Bein vollkommen
fehlt. Wenckebach macht ebenfalls darauf aufmerksam, dafl bei Entero-
ptose oft Stauung im Splanchnikusgebiet vorhanden ist, und erklart diese
durch mangelhafte Zwerchfellaktion. Er erwihnt auch, daf bei Enteroptose
bisweilen das Oliver-Cardarellische Symptom (Auf- und Absteigen des
Kehlkopfes synchron mit der Herzaktion) auftrete.

Es ist selbstverstindlich, daB auch Stérungen des Verhiltnisses zwischen
pleuraler Ansaugung (Dondersschem Druck) und intratrachealem bzw. intra-
pulmonalem Druck einen Einflufl auf die Zirkulation haben miissen. Am
klarsten liegen die Verhiltnisse bei Verinderungen des intrapulmonalen
Druckes. Sie sind vielfach untersucht worden, so von Romanoff, Cloetta,
Bruns, Hopkins und Chillingworth, Ebert. Die Versuche haben iiber-
einstimmend ergeben, daB Steigerung des Druckes in der Trachea bzw. in der
Lunge die Zirkulation verschlechtert, Herabsetzung sie verbessert. Das ist
auch ganz leicht verstindlich. Bei gleichbleibender Ausdehnung der Lunge
ist die Weite der Kapillaren, die ja auf beiden Seiten nur von einer ganz diinnen,
nachgiebigen Membran bedeckt sind, abhéngig von dem Druck, der auf der
Seite der Pleura und auf der Seite der Alveolen auf der Lunge lastet. Wird
bei einer herausgenommenen Lunge, die von der Pulmonalarterie aus kiinstlich
durchblutet oder vom Herzen aus mit Blut gespeist wird, der Innendruck bei
gleichbleibendem Auflendruck vermindert, so flieft in der Zeiteinheit bedeutend
mehr Blut bzw. Fliissigkeit durch die Lunge. Wird umgekehrt der Druck in der
Trachea bzw. in der Lunge erhoht, so nimmt die Durchflufimenge ab. Die Ver-
dnderung wird noch intensiver, wenn auch auf der pleuralen Seite der Druck
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im gleichen Sinne verindert wird. Der Fall einer Druckvermehrung auf beiden
Seiten ist nun bei Erkrankungen der Respirationsorgane recht haufig realisiert,
namlich beim Husten. Bei jedem Hustenstofl wird der Druck in der Pleura-
spalte erhoht, ja er wird aus einem negativen in einen positiven umgewandelt.
Gleichzeitig wird aber bis zur Offnung der Glottis die Luft in der Lunge so stark
komprimiert, wie es die Kraft der Exspirationsmuskulatur erlaubt. Der intra-
alveoldre Druck kann dabei 100 mm iibersteigen (Rohrer berechnete aus einem
Versuch Geigels 106 mm, vgl. auch S. 991, maximaler Ausatmungsdruck).
Dazu kommt aber noch das Hindernis fiir den AbfluB der Koérpervenen, was
ja auch durch die sichtbaren Venenanschwellungen ohne weiteres erkennbar
ist. Wie grofl diese Zirkulationsstorung sein muf}, geht daraus hervor, daf
Gerhardt schon bei einer intratrachealen Drucksteigerung, die viel geringer
war und nur ein Drittel des beim Singen auftretenden betrug, ein Ansteigen
des Druckes in der Pulmonalarterie und sogar ein Sinken des Karotisdruckes
nachweisen konnte. Hopkins und Chillingworth fanden bei Hunden, dal3
der Pulmonalisdruck den Karotisdruck iibersteigt, wenn der Intraalveolardruck
auf mehr als 50 mm Hg erhéht wird (ein Wert, der beim Husten erreicht oder
iiberschritten wird) und daf dabei der Koronarkreislauf des rechten Ventrikels
leidet und bald vollig unterbrochen wird. Auch die Betrachtung vor dem
Rontgenschirm fithrt die Behinderung der Zirkulation vor Augen. Lafit man den
Untersuchten bei geschlossener Stimmritze pressen (Valsalvascher Versuch),
so siecht man das Herz deutlich kleiner werden, als Zeichen dafiir, da} infolge
der intrathorakalen Drucksteigerung kein Blut in das Herz einflieBen kann
und dieses sich leerpumpt. Untersucht man den Blutdruck beim Valsalva-
schen Versuch, so findet man zuerst ein Ansteigen, dann ein Absinken; dieses
Absinken ist auch ein Zeichen fiir den Mangel an Blut im linken Herzen.

Daraus geht hervor, daB h&ufiger Husten eine ganz erhebliche
Anstrengung fiir den rechten Ventrikel bedeutet. Aus dieser An-
strengung ist auch ein Teil der Herzhypertrophie bei chronischer Bronchitis
und bei Emphysem zu erklaren.

Eine einseitige Verinderung des intrapleuralen Druckes sehen wir
bei der Pleuritis. Hier spielt nach Gerhardt die Kompression der Lungen-
gefiBle nur eine geringe Rolle, und die Kreislaufstérungen, die Zyanose usw.,
erklaren sich bei groflen Ergiissen, wie die Drucksteigerung in der Jugularis
zeigt, durch den erhohten intrathorakalen Druck, der eine Stauung in den
Koérpervenen zur Folge hat.

Dafl die Kompression der Lungengefale keine so groBe Rolle spielt, findet seine Er-
klarung in den oben auseinandergesetzten Verhiltnissen bei der Ausdehnung und Ver-
kleinerung der Lunge. A priori ist bei den geringen Widerstinden der Lungenkapillaren
anzunehmen, dafl die Verminderung des Druckes in der Pleuraspalte bei inspiratorischer
Stellung die Kapillaren erweitert, und daB seine Erhéhung bei der exspiratorischen Stellung
sie verengert. Aber die Streckung oder Schlingelung der Kapillaren bringt neue Momente
herein. Wie schwierig die Verhiltnisse zu iibersehen sind, geht daraus hervor, da8 Bohr
in der Lungenerweiterung beim Emphysem eine kompensatorische Einrichtung zur Ent-
lastung der Zirkulation sieht, Cloetta dagegen in ihr ein Hindernis fiir den Kreislauf
erblickt und daraus die Herzstérungen der Emphysematiker erklart. Wahrscheinlich sind,
wie erwihnt, die Unterschiede in den Widerstidnden bei den verschiedenen Fiillungszustinden
der Lunge nicht sehr gro. Dazu kommt noch, daf diese Widerstinde, wie erwihnt, im
ganzen relativ gering sind.

Endlich ist noch der Einflufl von Stérungen des Gasaustausches in
den Lungen auf den Kreislauf zu besprechen. Erstickung fithrt bekannt-
lich zum Herzstillstand, dem eine Blutdrucksteigerung vorangeht. Sauerstofi-
mangel und Kohlensdureiiberlastung in den Organen beschleunigen den Kreis-
lauf, starke Erhéhung des Sauerstoffdruckes in der Einatmungsluft verlangsamt
ihn nach Dautrebande und Haldane. Kohlensiuremangel infolge von
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Uberventilation fiithrt, wie Y. Henderson gezeigt hat, zu Blutdrucksenkung,
so dall Henderson viele Fille von Shock, z. B. bei der Narkose, als Folge
der Uberventilation erklart. Dale und Evans haben gefunden, daf die Kohlen-
siureauswaschung direkt auf das GefaBzentrum in der Medulla oblongata
wirkt. Ihre Versuche scheinen gegen die Deutung der Blutdrucksenkung als
Alkaliwirkung zu sprechen, indem sie eine Unabhingigkeit des Uberventilations-
kollapses von der Blutreaktion ergaben, aber sie kénnen, wiec Meakins und
Davies ausfithren, ganz gut durch eine herabgesetzte Wasserstoffionen-
konzentration im Gefafizentrum erklart werden. Dall Fleisch eine periphere
gefalerweiternde Wirkung schwacher Saurelosungen gefunden (und deshalb
die Wasserstoffionenkonzentration als peripher regulatorisches Agens der Blut-
versorgung erklirt) hat, beweist nichts gegen diese Erklarung. Es ist wohl
moglich, dafl die Herabsetzung der Wasserstoffionenkonzentration im Gefif3-
zentrum den Tonus der Vasokonstriktoren derart herabsetzt, daf die periphere
vasokonstriktorische Wirkung, die man nach Fleischs Versuchen erwarten
koénnte, verunmdoglicht oder iibertroffen wird. Fleisch betont ja die Unab-
hangigkeit der zentralen und peripheren Reize der Blutreaktion und die entgegen-
gesetzte Wirkung von Kohlensdureanhiufung auf das GefaBzentrum und die
GefaBwand. '

Da wir bei Krankheiten der Respirationsorgane bisweilen eine Uber-
ventilationsalkalose, bisweilen eine Kohlensiureretentionsazidose beobachten,
waren Einflisse auf den Gefilitonus und die Kreislaufgeschwindigkeit wohl
denkbar. Sie sind aber bisher, abgesehen von der akuten Uberventilation und
der Erstickung (und dem Sauerstoffmangel im H¢henklima), noch kaum in
Erwigung gezogen worden. Der EinfluB der Dyspnoe auf den Blutdruck
ist jedenfalls gering (Cobet).

Auch iiber den Tonus der LungengefiBe bei Krankheiten der Respira-
tionsorgane wissen wir noch wenig. HelB fand bei der Sektion von 4 Fillen
kardialer, anfallsweise gesteigerter Atemnot eine ungleichmiBige Verteilung
von normalen und gestauten Bezirken in den Lungen und schlieit daraus auf
lokale GefiBkrimpfe. Solche GefaBkrimpfe kénnen wohl kardiale Asthma-
anfalle erkliren, wenn man Stauung im grofen Kreislauf (also auch im Atem-
zentrum) infolge der behinderten Lungenpassage annimmt. Storung des Gas-
austausches durch die Lungen scheint aber keinerlei Einflul auf die Gefallweite
auszuiiben, weil die Verengerung oder Absperrung eines Bronchus die Zirkulation
nicht #ndert (Hef}, Léhr).

¢) Erkrankungen der Lungcngefiille.

Sie sollen (ebenso wie das Lungenddem) im speziellen Teil behandelt werden,
da sie wohlcharakterisierte Erkrankungen darstellen (die Sklerose der Arteria
pulmonalis auf S. 427 dieses Bandes). Hier muf3 ihr Einfluf auf den Kreis-
lauf und die Respiration erwihnt werden. Die Verlegung eines Gefal3-
stammes fithrt, je nach ihrer Ausdehnung, zu einer Verengerung der Strom-
bahn, der EinfluB auf die Zirkulation entspricht also den schon bespro-
chenen Zustinden. Nur besteht der Unterschied, dafl hier bisweilen be-
sonders grofe Teile der Strombahn verlegt werden. Fiir die Embolien kommen
auBerdem mnoch Shockwirkungen in Betracht. Der Gasaustausch wird nur
insofern gestort, als die respirierende Oberflache verkleinert wird. Wenn kein
Blut durch eine Lungenpartie flieft, so kann auch kein Gasaustausch statt-
finden. Da aber aus den befallenen Lungenteilen auch kein Blut abflielit,
so ist das Blut, das ins rechte Herz fliefit, vollkommen arterialisiert. Die einzig
in Betracht kommende Stérung betrifft also bei kleinerer Ausdehnung die



1052 Allgemeine Pathologie der Respirationsorgane und der Atmung.

Zirkulation allein, und selbst bei gréBerer Ausdehnung der Gefifiverlegung
steht die Zirkulationsstérung im Vordergrund.

Die Verhiltnisse der Zirkulation bei der Bronchitis und beim Pneumothorax sollen im
speziellen Teil besprochen werden.

13. Storungen der Lymphbewegung.

Die Stérungen der Lymphbewegung spielen bei den Lungenkrankheiten
eine grofle Rolle. Die Lymphe fiihrt alle Verunreinigungen mit sich; die durch
Inhalation in die Bronchien oder in die Alveolen gelangt sind, aber auch die
pathogenen Mikroorganismen werden durch sie weiter verschleppt. So kommt
die ,,peribronchiale Ausbreitung der Tuberkulose zustande.

Staubpartikel und Mikroorganismen gelangen so in die Bronchialdriisen.
Hier werden sie deponiert und kénnen auch Erkrankungen dieser Lymphknoten
verursachen. Aber auch die Lymphgefile konnen erkranken. In ihnen
und in ihrer Umgebung kommt es zu einer proliferierenden Entziindung, die
Lymphbahnen konnen veréden. Dann leidet auch das Lungengewebe und
fallt der fibrésen Induration und Schrumpfung anheim. Das sehen wir bei
den Staubinhalationskrankheiten, aber auch bei der Tuberkulose.

Bei der Kommunikation, die zwischen Lymphgefillen und Pleuraraum
besteht, ist es verstindlich, daf solche Entziindungen sich auch auf die Pleura
fortsetzen kénnen und sich bei Staubinhalationskrankheiten auch eine fibrése
Pleuritis entwickeln kann.

Die Stérung der Lymphbewegung bei der Pleuritis soll bei dieser Krankheit
besprochen werden. Hier mull darauf hingewiesen werden, daB die Pleura
parietalis enge Beziehungen zu den Lymphgefifien des Rumpfes hat und daf3
Affektionen des Brustfells auch zu Lymphstauung am Rumpf fithren konnen.
Bonniger hat darauf hingewiesen, dal man recht héufig bei Patienten, die
eine Krankheit der Lunge oder der Pleura durchgemacht haben, Schwellungen
auf einer Rumpfhélfte sehen und fiithlen kann, die als Lymphstauungen auf-
gefalit werden miissen.

14. Die zelluliren und fermentativen Schutzvorrichtungen
der Lungen.

Die Lungen sind der Einwirkung schiddlicher Stoffe von zwei Seiten aus-
gesetzt. Am sinnfilligsten ist das Eindringen von Gasen und kleinen Fremd-
korpern (seltener Flissigkeiten) mit der Inspirationsluft. Aber auch auf dem
Blutwege konnen kleine korpuskulidre Elemente (Bakterien, Geschwulst- und
andere Zellen, RuBlkorner), geloste Gase und andere Stoffe, Fetttropfen usw.
in die Lungenkapillaren gelangen. Die Zellen des Lungengewebes besitzen
die Fahigkeit, sich dieser Schidlichkeiten in weitgehendem MaBe zu erwehren.

Auf dem Luftwege gelangt nur ein kleiner Teil der Schédlichkeiten, die
die Inspirationsluft enthilt, bis in die Alveolen. Feste Korper und Flissigkeits-
tropfen werden grofitenteils auf der Schleimhaut der oberen Luftwege nieder-
geschlagen; Flimmerbewegung, Niesen und Husten bringen sie wieder nach
aullen. Schmerzen und reflektorischer Glottisschlul sorgen dafiir, daB die
Einatmung reizender Gase vermieden wird. Aber diese Schutzvorrichtungen
reichen nicht vollkommen aus, und ein Teil der Verunreinigungen gelangt doch
bis in die Alveolen.

Gase und Fliissigkeiten werden von der Alveolarwand absorbiert. Auch
das Ammoniak, von dem man eine Zeitlang annahm, es werde nicht resorbiert,
dringt durch die Alveolarwand, und zwar nach rein physikalischen Gesetzen.
Die Gase rufen offenbar, soweit sie nicht schidigend wirken und Lungentdem
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oder Pneumonie erzeugen, keine biologischen Reaktionen hervor. Weniger
klar ist der Mechanismus beim Einflieen von Fliissigkeiten. Schon &ltere
Versuche hatten gezeigt, dall Wasser und hypotonische Losungen in grofler
Menge in die Trachea eingegossen werden kénnen ohne das Leben zu gefdhrden,
und daB die Fliissigkeit recht rasch aus den Alveolen entfernt und durch Luft
ersetzt wird. Neuere Arbeiten, namentlich von Laqueur, haben die Resorption
verschiedener Fliissigkeiten verfolgt, und es hat sich gezeigt, daBl auch iso-
tonische Losungen rasch aufgesogen werden, dafl dagegen hypertonische Losungen
zu starkem Lungenddem fithren, das aber auch in verhéltnismaBig kurzer Zeit
wieder resorbiert wird (s. die zusammenfassende Darstellung von Heubner).

Bei der Entfernung korpuskularer Elemente sind in erster Linie
aktive Krafte der Zellen titig. Die Fremdkorper werden allerdings zum Teil
durch die Druckschwankungen bei der Atmung in die Lymphbahnen angesaugt,
aber fiir das Durchdringen zwischen den Alveolarepithelien sind wohl vitale
Reaktionen der Zellen eine Voraussetzung (Kontraktion auf den mechanischen
Reiz mit Bildung einer Liicke zwischen den Epithelien?). Ein groBer Teil des
eingeatmeten Staubes wird jedoch von Zellen phagozytiert. Schon Armnold
unterschied gréBere und kleinere Zellen, die die Staubkérner aufnehmen, und
seither ist der Streit um die Herkunft dieser beiden Zellarten noch nicht zur
Ruhe gekommen. Die groBeren Zellen werden jetzt allgemein als Alveolar-
epithelien anerkannt, die kleineren meistens als aus dem Blut zugewanderte
Monozyten (vgl. Aschoff), teilweise auch als freigewordene Histiozyten oder
Kapillarendothelien (vgl. Engelsmann) aufgefaBt (vgl. auch das Kapitel
Pneumonokoniose).

Aber auch auf dem Blutwege konnen korpuskulire Elemente in die Lungen
eingeschwemmt werden. Seltener sind es Fremdkorper, wie beim Durchbruch
einer anthrakotischen Driise in ein Blutgefi oder in den Ductus thoracicus,
meistens sind es Bakterien oder Bestandteile des Korpers, die vom Blutstrom
mitgerissen werden, Knochenmarksriesenzellen, Tumorpartikel, Blutgerinnsel
oder Fetttropfen. Diese Korperchen bleiben in den Lungenkapillaren stecken,
kénnen aber wieder vollkommen verschwinden. Nach einigen Autoren (Foot,
Oeller usw.) wird die Entfernung durch reaktive Verinderungen der Kapillar-
endothelien bewirkt. Aschoff 148t eine solche endotheliale Reaktion aber
nur fiir grobere Embolien gelten und lehnt sie fiir die feineren Fremdkdrper ab.
Fiir diese 1aBt er hochstens eine Durchwanderungsleukozytose gelten.

Aber auch wenn die Zelltitigkeit die Hauptrolle spielt, ist die Mitwirkung
von Fermenten zur Entfernung mancher Fremdkorper notig. Das gilt sowohl
fiir die verschiedenartigen Emboli in den Kapillaren als auch fiir die Substanzen,
die in die Alveolen gelangt sind, fiir die Resorption der Blutungen ins Lungen-
gewebe, fiir die Entfernung der in der Lunge zugrunde gehenden Histiozyten
(Aschoff usw.) Auf diese wichtige Tatigkeit der Lunge hat Aschoff neuer-
dings hingewiesen.

Fermente sind nun in der Lunge tatsichlich schon nachgewiesen worden. Proteco-
lytische Fermente hat zuerst Fr. Miiller in der pneumonischen Lunge festgestellt. Neuer-
dings hat Franck das Vorkommen von Desamidasen in der gesunden und pneumonischen
Lunge untersucht und kommt zum SchluB, daf die Funktion dieser Fermente an den
kolloidchemischen Aufbau des EiweiBes gekniipft ist und dafl die normale EiweiBstruktur
dafiir sorgt, daB die Fermente nur soweit wirksam sind, als es fiir den Ablauf des Lebens-
prozesses notwendig ist. Zahlreicher sind die Untersuchungen iiber lipolytische TFer-
mente. Sieber, Saxl, Berczeller wiesen die Verinderungen des Fettes durch die Ein-
wirkung von Lungengewebe nach, in neuerer Zeit haben namentlich Roger und Binet
die Fixation des Fettes aus dem Blut in den Lungen (Lipopexie) und dessen Entfernung
(Lipolyse, Lipodierese, s. Lit. bei Binet) studiert. Sie fanden eine lebhafte Fettzerstorung

in den Lungen. Dagegen nimmt Guieysse-Pellissier, der die Resorption von aerogen
oder himatogen zugefiihrtem Fett in den Lungen sehr genau untersucht hat, nur eine geringe
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Wirkung extrazellulirer Fermente an und erklirt die Resorption vorwiegend durch Zell-
tatigkeit (Entziindung). Knipping und Ponndorf bestreiten allerdings diese ausgedehnte
Fettresorption in den Lungen und nehmen an, daf} fast alles Fett, das in die Alveolen gelangt,
durch die Bronchien herausbeférdert werde. Abelous und Soula fanden eine chole-
sterolytische Titigkeit des Lungengewebes. Eine Glykolyse wurde neuerdings wieder
von Sluiter gefunden. Eppinger und Wagner nehmen auf Grund ihrer Versuche eine
reichliche Zerstérung von Milchsiure in den Lungen an. Uber die bakteriziden Eigen-
schaften der Lunge vgl. das Kapitel Atiologie.

Die Lunge hat also verschiedene Moglichkeiten, sich eingedrungener Schid-
lichkeiten zu erwehren. Durch ihre Einschaltung in den Kreislauf als Durch-
gangsstatte fiir das gesamte Korperblut hat sie eine besondere Bedeutung fiir
das Abfangen von Fremdkorpern, und sie ist imstande, solche nach auBlen in
die Luftwege zu befordern. Sie spielt als Ausscheidungsorgan fiir Bazillen
sicher eine grofle Rolle (Hiibschmann). Fir die Maus hat Kageyama die
Ausscheidung von Tuberkelbazillen durch die Lunge in genauen Untersuchungen
dargetan.

Wenn die eingedrungene Schidlichkeit eine gewisse Grenze tiberschreitet,
so reichen die Abwehrkrifte nicht mehr aus und es kommt zu Stérungen und
Reaktionen, die der Lunge selbst gefihrlich werden (Infarkt, Entziindungen).

15. Die Flimmerbewegung.

Das Flimmerepithel der Luftwege ist die Ursache, weshalb die gesunden
Lungen in der Regel keimfrei sind (s. u. S. 1063). Alle Fremdkérper, die mit
der Einatmungsluft in die Bronchien gelangen, und mit ihnen auch die Bak-
terien, haben bei den engen Wegen und Teilungen des Luftstromes Ge-
legenheit, am Schleimiiberzug der feineren Bronchien héngen zu bleiben. Nur
ein Teil dringt in die Schleimhaut ein und wird nach den LymphgefiBen ge-
schleppt, der grofere Teil wird durch die Flimmerhaare nach oben beférdert.

Die Flimmerbewegung kann ganz erhebliche mechanische Leistungen ausfiihren, wie
schon lange durch Versuche an niederen Tieren bekannt ist, sie kann aber auch beim
Hund ganz erhebliche Schleimmengen gegen die Schwerkraft beférdern (Lommel). Die
Energie von menschlichen Bronchialflimmerepithelien kann man gelegentlich unter dem
Mikroskop am besten an solchen Epithelzellen beobachten, die aus einem eben resezierten
Stiick Lunge stammen. Sie stoflen rote Blutkérperchen mit groBer Kraft beiseite, be-
wegen sich durch Abstoflen an der Umgebung weiter und drehen sich stundenlang um sich
selbst. Die Geschwindigkeit der Ilimmerbewegung ist so groB, daB in der Trachea des
Hundes Lykopodiumsamen 0,3—0,4 mm in der Sekunde weiterbeférdert werden (Lommel).

Die Flimmerbewegung ist der einzige Mechanismus, der Schleim und kleine
Fremdkérper aus den Bronchiolen herausbeférdern kann. Aber auch in den
gréberen Bronchien spielt sie eine wichtige Rolle, da erst in der Nahe der Traches,
oder in dieser selbst durch Fremdkérper bzw. Schleim ein Hustenreiz ausgeldst
wird (vgl. unten). Kleinere Schleimmengen kénnen durch die Flimmerbewegung
allein bis zur Glottis befordert werden, namentlich in liegender Stellung, und von
hier durch einfaches Réuspern in die Mundhéhle gelangen (,,Morgensputum®¢).

Storung der Flimmerbewegung muB zu Stagnation des Sekrets,
Ansiedelung und Vermehrung von Mikroorganismen fithren. Das tritt ein,
wenn das Flimmerepithel fehlt oder durch andere Zellen ersetzt ist, was bei
Bronchiektasien und in Kavernen vorkommt. Wie weit ohne solche grobe
Lasionen die Flimmerbewegung in krankhaften Zustinden gestoért sein kann,
ist merkwiirdigerweise noch recht wenig untersucht, obschon die Wichtigkeit
dieser Frage fiir die Pathologie der Respirationsorgane ohne weiteres einleuchtet.
Die einzigen brauchbaren Untersuchungen hat Lommel angestellt, der bei
Hunden ein Fenster in der Trachea anlegte und die Wanderung eingebrachten
Lykopodiumsamens beobachtete. Weder Chloroform- oder Athernarkose, noch
die Einatmung giftiger Démpfe, die schwere Tracheobronchitis erzeugte,
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schadigte die Flimmerbewegung, ebensowenig Abkiihlung, Vagusdurchschneidung,
Morphium- und Jodvergiftung. Einzig ein alter, hinfalliger Hund mit Pneu-
monie zeigte ein Fehlen der Flimmertatigkeit. Auch akute Alkoholvergiftung
und Aufpinseln von Kokain schidigte sie schwer.

Es scheint demnach, dal eine Stérung der Flimmerbewegung nur sehr
selten auftritt und in der Pathologie keine grofie Rolle spielt. Nach Lommels
Versuchen diirfte sie nur bei Potatoren und alten Leuten, bei denen ja oft trotz
bestehenden Katarrhen eine auffallend geringe Sputumproduktion beobachtet
wird, in Frage kommen.

16. Der Husten.

Der Husten ist ein Reflexvorgang, der in weitem MaBe von der Willkiir
abhiingt, willkiirlich nachgeahmt und bis zu einem gewissen Grad willkiirlich
unterdriickt werden kann. Er beginnt meist mit einer tiefen Inspiration, dann
folgt eine kriftige Anspannung der Exspirationsmuskulatur, wéhrend die
Stimmritze geschlossen wird. Zum Schlufl wird diese plétzlich geéffnet, dadurch
entsteht ein Ton, und der plétzlich durchschiefende Luftstrom reilt alles mit
sich, was ihm nachgibt.

Uber den Effekt des HustenstoBes hat schon Geigel versucht, sich klare physi-
kalische Vorstellungen zu bilden. Er bestimmte den Druck, der im Thoraxraum beim
Husten entsteht, auf durchschnittlich 140 mm Hg und berechnete daraus eine Luft-
geschwindigkeit von 12 Liter in der Sekunde. Neuerdings hat Rohrer auf Grund seiner
S. 990 erwihnten Messungen die Geschwindigkeiten in den einzelnen Gebieten der Luft-
wege unter Annahme eines intrapulmonalen Druckes von 100—160 mm Hg berechnet
und folgende Zahlen erhalten:

Geschwindigkeit der Luftstrémung beim Husten.

Glottis . . . . . . . . . . ... ... . . . 50—120 m/sec
Trachea . . . . . . . . . « . . « .« .. ... . 1535 '
Stammbronchus . . . . . R & .
Bronchus von 6 mm Durchmesser . . . . . . . . 2462 '
. w2 e e ... 444 ’
. » 1 . e e 5—25 '
Bronchiolus 5. Ordnung . . . . . . . . ... .1,2—6 »
’ respir. . . . . . . . . . .. ... .0,6—25 s

Die GroBenordnung dicser Geschwindigkeiten wird anschaulich, wenn man sie mit
der Beaufort-Skala der Windgeschwindigkeiten vergleicht. In dieser wird mit Nr. 9 eine
Geschwindigkeit von 18 m/sec als Sturm bezeichnet, mit Nr. 12 eine solche von 50 m/sec
als Orkan. Die Energie der Luftstrémungen wird aus der Berechnung Rohrers ersichtlich,
nach der eine aufsteigende Luftstromung von 5 m/sec ein Sekrettropfchen von I mm Durch-
messer frei schwebend erbielt, eine solche von 8 bzw. 10, 12, 15 m/sec ein Sekrettropfchen
von 3, bzw. 5, 7, 10 mm Durchmesser. MafBgebend ist aber bei zahen Sekreten der Gleit-
widerstand, bei fliissigeren der innere Reibungswiderstand. Diese Widerstinde sind bei
diinnen Rohren auBerordentlich hoch und deshalb gelingt es im allgemeinen nicht, auch
unter stirkstem, die angefilhrten Werte weit tbersteigendem .Druck das Sputum
durch Glasrohren von I mm Durchmesser zu treiben (vgl. auch Liebermeister). Rohrer
hilt deshalb (auBer fiir ganz diinnflissiges Lungenddemsputum ohne Luftbeimengung)
eine Wirkung des HustenstoBes auf die intralobuliren Bronchiolen fiir hdchst unwahr-
scheinlich, dagegen aus allen Bronchien von mehr als 1 mm Durchmesser fiir moglich,
je nach der Zihigkeit des Sekretes.

Am stiarksten ist also die Wirkung des Hustenstofles an der Stimmritze,
etwas geringer, aber immer noch kriftig in der Trachea und den Stamm-
bronchien mit ihren ersten Verzweigungen. Auch aus Kavernen, die mit groberen
Bronchien in Verbindung sethen, kann der Husten das Sekret entfernen.

Qberhalb der Stimmritze ist der Husten immer noch wirksam, besonders
an der hinteren Rachenwand.

Ausgelost wird der Husten aber nur durch Reize, die auf einzelne dieser
Teile wirken. Am empfindlichsten ist im Experiment die Schleimhaut in der
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Regio interarytaenoidea und an der Bifurkation. Von diesen Stellen aus nimmt
die Reizbarkeit nach beiden Richtungen hin ab. Schon in den Stammbronchien
wird sie sehr gering, und in ihren Verzweigungen 16st die Beriihrung, wie man
sich bei diagnostischem oder therapeutischem Einfiillen von Fliissigkeiten immer
wieder iiberzeugt, keinen Hustenreiz aus.

Jackson fand, daB Berithrungen vom Kehlkopf bis zur Bifurkation Husten auslost,
der aber bei lingerer Dauer der Beriihrung nachlidt und ganz verschwindet. Deshalb kénnen
Fremdkérper nach anfanglicher Reizung lange Zeit liegen bleiben ohne Husten zu erzeugen,
bis sie bei Lagewechsel wieder heftigen Hustenreiz auslosen. Pflanzliche Fremdkorper
verursachen leicht Sekretion von Schleim, der seinerseits zu Husten reizt. Ebenso kénnen
Fremdkaorper in der Speisershre Sekretion von Speichel hervorrufen, der in den Kehlkopf
gelangt und zu Husten fiihrt.

Vom Lungengewebe selbst aus scheint kein Husten hervorgerufen werden
zu kénnen. Dagegen miissen wir annehmen, daB Reizung der Pleura Husten
hervorrufen kann.

Wenn auch die Ergebnisse des Experimentes dagegen sprechen, und auch viele klinische
Erfahrungen es nicht wahrscheinlich machen, so gibt es doch manche klinische Beobach-
tungen, dic entschieden in diesem Sinne sprechen. FEine, wie mir scheint, beweisende
Tatsache teilt Frinkel mit: Als er bei einem Patienten an einer ausnahmsweise tiefen
Stelle eine Punktion vornahm, bemerkte er, daB er mit der Kaniile an der Zwerchfellspleura
anstie und in diesem Moment wurde der Patient von heftigen Hustenstofen befallen.
Bei Pleurapunktionen entsteht iiberhaupt nicht selten Hustenreiz, ohne daB man jedes-
mal weiB, welchen Teil der Pleura man in diesem Moment beriihrt hat.

Aber auch von entfernteren Orten kann Husten ausgelést werden,
50 bei vielen Menschen durch Kitzeln des duBleren Gehorgangs. Nach Naunyn
soll auch Druck auf Leber und Milz Husten hervorrufen kénnen, wihrend der
»,Magenhusten* recht zweifelhaft erscheint.

Die Reize, die den Husten auslosen, kénnen mannigfacher Natur sein. Die
Einatmungsluft kann durch ihre kijhle Temperatur (bei erhéhter Erregbar-
keit), durch beigemischte Gase oder suspendierte Fremdkérper, wie Staub,
die Luftwege zum Husten reizen, es kénnen verschluckte Speiseteile sein, oder es
sind pathologische Produkte der Respirationsorgane selbst, meistens schleimiges
oder eitriges Sekret, seltener Gewebsfetzchen oder Blut. Es konnen aber auch
physiologische Reize sein, die bei einer iiberempfindlichen Schleim-
haut Husten auslésen. Endlich kénnen in der erkrankten Schleimhaut
selbst Prozesse vor sich gehen, die zum Husten reizen. Da der Husten ein
Vorgang ist, der willkiirlich hervorgerufen werden kann, muf3 es auch einen
,»rein nervosen®, hysterischen Husten geben.

Doch weist Sahli mit Recht darauf hin, dal man mit der Diagnose eines
rein nervosen Hustens recht vorsichtig sein soll und daB der scheinbar grundlose
Husten in den meisten Fillen eben doch auf einer krankhaft verinderten
Empfindlichkeit der Schleimhéute beruht, die nur bei nervés veranlagten
Menschen selbst bei geringfiigiger Grundlage leicht einen hohen Grad annimmt.
DaB bei vorhandener Disposition die Suggestion eine groBe Rolle spielt, kann
man oft in Krankensilen erkennen, wo ein Hustenanfall eines Patienten den
Saal zum Husten veranlaBt.

Je nach der Art des Reizes, der den Husten hervorruft, nimmt dieser einen ver-
schiedenen Charakter an, was auch diagnostisch von Bedeutung ist. Trocken ist
der rein nervose Husten, iiberhaupt jeder Husten, bei dem kein Sekret vorhanden und
der StimmritzenverschluB nicht gestért ist. Das sehen wir bei der Pleuritis, bei der Pneu-
monie (solange noch kein fliissiges Sekret in die Bronchien gelangt), im Beginn der
katarrhalischen Affektionen der Luftwege, speziell auch bei der akuten Bronchitis der
Kinder. Feucht klingt der Husten, wenn er fliissiges Sekret in Bewegung setzt. Man
hért dann dasselbe, was bei der Auskultation als Rasselgeriusch wahrgenommen wird.
Heiser, rauh wird der Husten, wenn Verinderungen an den Stimmbéindern, Schwellung,
Tumoren, destruierende Prozesse vorhanden sind, wenn der Stimmbandverschluf nicht
vollstindig ist oder wenn zihes Sekret anhaftet. Der bellende Husten charakterisiert
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sich dadurch, daB sich an den HustenstoB eine Phonation anschlieBt. Wir sehen ihn be-
sonders bei Laryngitis simplex oder diphtherica, dann aber auch beim hysterischen Husten.
Nach Sahli kommt er namentlich dann zustande, wenn eine Schwellung der falschen
Stimmbé#nder vorhanden ist. Klanglosen Husten héren wir dann, wenn der Glottis-
schluB unvollstéindig ist oder wenn eine Parese der Exspirationsmuskulatur oder allgemeine
Schwiiche keine kriftige Ausatmungsbewegung zustande kommen 148t. Der hohle Klang,
den wir besonders bei Krupp und bei progresser Phthise antreffen, wird bedingt durch
Resonanz an der Mundhéhle bei mangelhafter Kraft des Stimmbandschlusses.

Die Haufigkeit und Dauer des Hustens zeigt auflerordentlich grofle
Unterschiede, die nicht nur durch die Art der Ursache, sondern durch individuelle
Disposition bedingt zu sein scheinen. Oft sehen wir Hustenparoxysmen auf-
treten, am ausgesprochensten bekanntlich bei der Pertussis. Bei schwerer
Phthise wird der Kranke oft durch eine ganze Reihe von sich folgenden Husten-
stoBen gequilt, die erst dann ein Ende nehmen, wenn ein zéher Sputumballen
herausbeférdert ist. Umgekehrt sehen wir oft bei Bronchiektasien, bei durch-
brechenden Empyemen grofie Mengen von Sputum, die durch einen ganz
geringen HustenstoB in den Mund gelangen (maulvolle Expektoration nach
Wintrich).

Uberhaupt muB darauf hingewiesen werden, daBl der Husten zum
Herausbeférdern des Sekrets gar nicht immer notwendig ist. Wir
haben schon erwihnt, daf3 der Husten nur in einem geringen Teil der Luftwege
seine reinigende Wirkung ausiibt und dafl der Flimmerbewegung beim Heraus-
befordern aller Verunreinigungen die Hauptaufgabe zufallt. Sie geniigt oft
vollstindig, um Schleim, Eiter und kleinere Fremdkérper bis in den Kehlkopf
zu beférdern, und von hier aus kénnen diese auch durch die rudimentare Form
des Hustens, das Réuspern, in den Mund gebracht werden.

Der Husten kann eine Reihe von Stérungen zur Folge haben. Er
fithrt zu einer Zerrung der Brustorgane und kann deshalb Blutungen aus dem
Lungengewebe und ZerreiBungen zur Folge haben, die zu interstitiellem Emphy-
sem und Pneumothorax fithren kénnen. Durch die Drucksteigerung, die er im
Brustkorb hervorruft, wirkt er aber auch auf die Zirkulation (vgl. o., S. 1050 £.),
deshalb sehen wir bei sehr starken Hustenanfillen gelegentlich Blutungen
in die Konjunktiven und aus der Nase, sogar Hirnhdmorrhagien auftreten,
und deshalb kann bei chronischem Husten der rechte Ventrikel hypertrophieren.
Dann ist auch nicht zu vergessen, daB der Husten eine erhebliche Muskel-
anstrengung darstellt, die den Stoffwechsel erhoht und die Anforderungen an die
Zirkulation auch aus diesem Grunde vermehrt. Das kommt fiir den Stoff-
haushalt und die Herzkraft der Phthisiker, aber auch fiir die Zirkulation bei
Pneumonikern usw. sehr ernsthaft in Betracht. In &hnlicher Weise kann der
Husten die Erschopfung dadurch beschleunigen, dafl er den Schlaf stort.

Endlich muB betont werden, daB ein Hustensto hiufig den Anlafl zu einem
ganzen Anfall gibt, offenbar weil durch die Zerrung, die die Respirationsorgane
beim HustenstoB erleiden, eine erhshte Erregbarkeit gesetzt wird.

Der Husten stellt also einen Reflex dar, der in vielen Fallen eine zweck-
miBige Abwehrvorrichtung bedeutet, um den Kérper von schédlichen
Massen zu befreien. In vielen Fillen ist er aber nur der Ausdruck einer er-
hohten Reflexerregbarkeit und iibt keinerlei zweckmaBigen EinfluBl aus,
wohl aber eine Reihe von schidlichen Wirkungen. Die Therapie hat dann
die Aufgabe ihn zu unterdriicken. Aber auch wenn er seinen Zweck erfiillt,
so kénnen die schidlichen Folgen im Vordergrund stehen, und auch dann muf
er bekdmpft werden, und seine Beseitigung kann erlaubt sein, weil ja, wie er-
wihnt, derselbe Zweck oft auch auf anderem Wege erreicht werden kann.

Auf der anderen Seite kann das Fehlen des Hustens von schwerster
Bedeutung sein; wenn sich Sekret ansammelt, ohne dafl es durch Husten
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entfernt wird, so ist das immer ein Zeichen von hochgradiger Schwiche oder
Herabsetzung der Reflexerregbarkeit. Dann kann Erstickung eintreten. Des-
halb ist unter Umsténden die Unterdriickung des Hustens kontraindiziert.

17. Das Sputum.

Die Schleimhéute des Respirationsapparates sondern schon normalerweise
ein klebriges Sekret ab, das durch seine physikalische Beschaffenheit Schadlich-
keiten von den Zellen fernhilt und Fremdkoérper, die mit der Inspirationsluft
eingedrungen sind, abfingt. Es besteht aus einer Muzinlosung, die sparliche
Leukozyten, abgestoBene und zugrunde gegangene Zellen enthilt.

Das rein schleimige Sputum, wie wir es bei Bronchialkatarrhen sehen, entspricht in
seiner chemischen Zusammensetzung wohl annihernd dem normalen (vielleicht
verdiinnten) Bronchialschleim. Nach Fr. Miiller und Wanner stellt es eine 1-—3%ige
Muzinlésung dar, die geringe Mengen von Eiweil und dessen Spaltprodukten enthalt.
AuBerdem findet sich darin etwas Fett, Lezithin und Cholesterin, ferner 0,5—0,8%/, Asche.
Die Trockensubstanz betragt 2—6°/,.

Der wichtigste Bestandteil, das Muzin, ist durch seinen Gehalt an Kohlehydrat, nim-
lich Glukosamin, charakterisiert, von dem sich .bis 369, abspalten lassen (Fr. Miiller).
EiweiB ist nur in Spuren vorhanden, von seinen Spaltprodukten findet man Deutero-
albumosen, auBerdem einfachere Korper, die dem Sputum einen Gehalt an Reststickstoff
von 0,05—0,15%/, verleihen. Das Eiweill und seine Spaltprodukte stammen hauptsichlich
aus zerfallenen Leukozyten und Epithelien und aus dem mit den Leukozyten ausgetretenen
Serum.

Von den verschiedenen Purinbasen, Aminoséduren und Aminen, die im Sputum gefunden
worden sind, ist es unsicher, wie weit sie Sekretionsprodukte der Schleimdriisen darstellen
oder (wohl hauptséichlich) durch Autolyse und Bakterientitigkeit entstanden sind (vgl. die
neue Arbeit von Reinwein). Man muB auch daran denken, daB solche Produkte resorbiert
werden und giftig wirken kénnen (Kubasch). Das von Fr. Miiller entdeckte Myelin
hat verschiedene Deutungen erfahren. Engelsmann hilt die Myelintropfen fiir Fettsauren.
(Uber die Chemie des Sputums s. v. H6B8lin und Plesch.)

Die Reaktion des Sputums ist gegen Lackmus alkalisch. Hoff fand dagegen mit
der Gaskettenmethode Pg-Werte von 6,75—5,8, was vielleicht durch die Methode (Ver-
wendung von 5%, CO,) bedingt ist.

Nach Justin-Bezan¢on und Monceaux besitzt das Sputum bei akuten Erkrankungen
stark reduzierende Eigenschaften.

Viele gesunde Menschen befoérdern jeden Morgen kleine Ballen zihen
Sputums heraus. Bei den Menschen, die keine solchen Sputa aufweisen, ge-
langt der Schleim wohl in so kleinen Quantititen an die Stimmritze, dafl er
unbemerkt in den Mund kommt und verschluckt wird. Diese Morgensputa
sind aus kleineren Billchen zusammengesetzt und lassen mikroskopisch
Pigmentschollen, spirliche Leukozyten, Myelinformen und zahlreiche Zellen
erkennen, die keine charakteristische Gestalt haben, vielfach Pigment ent-
halten und teils als verinderte Alveolarepithelien, teils als ausgewanderte
(mononuklesre oder umgewandelte polynukleire) Leukozyten aufgefaBt werden.

Dariiber, daB die pigmenthaltigen Zellen Phagozyten darstellen, besteht kein Zweifel.
Ihr reichliches Vorkommen bei den Pneumonokoniosen, ihre Anhdufung in den Alveolen
der Staublungen, experimentelle Forschungen und vieles andere wie z. B. das analoge
Auftreten der ,,Herzfehlerzellen* bei der Stauungslunge beweisen, da8 es wirklich ,,Staub-
zellen* sind, die die eingedrungenen Fremdkérper in sich aufnehmen und in ihrem eigenen
Korper nach oben transportieren, wihrend sie durch Flimmerbewegung oder Husten oral-
wirts befordert werden. Sicher ist auch, daB die grofie Mehrzahl dieser Zellen aus den Al-
veolen stammt, wiahrend die Rolle der polynukledren Zellen, die man in der Bronchialwand
trifft, verschieden aufgefaflt wird (nach Arnold und den meisten sind es ausgewanderte
Phagozyten, die wie die ,,Alveolarepithelien‘‘ nach oben abtransportiert werden, nach
Mavrogordato fiihren sie den aufgenommenen Staub aus der Bronchialwand in um-
gekehrter Richtung nach den LymphgefiBen der Bronchien ab).

Strittig ist immer noch die Herkunft der Staubzellen. Schon Arnold unterschied
zweierlei Zellen, von denen er die einen als ausgewanderte Blutelemente, die anderen als
Alveolarepithelien auffaBte. Auch seither wird diese Unterscheidung meist aufrecht er-
halten, obschon im Auswurf die Unterscheidung von zweierlei Elementen zum mindesten
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sehr schwierig ist. Engelsmann gibt allerdings an, daB man deutlich die im normalen
Rachensputum vorkommenden ,,groBen runden‘‘ Zellen, die er als Alveolarepithelien an-
spricht, von kleinen braunlichen Zellen mit reichlichen Staubeinschliissen unterscheiden
konne. Diese braunlichen Staubzellen kommen nur bei stirkerer Reizung (Raucherkatarrh)
vor und sind nach Engelsmann richtige Phagozyten, die wahrscheinlich aus den Endothel-
zellen der Lymphgefifie stammen sollen, wihrend die Alveolarepithelien nur Rupigment
enthalten sollen, das ihnen vor ihrer Ablosung von der Basalseite her zugefiihrt worden
sei. Ich konnte auch bei Feuchtfixierung des Auswurfs (vgl. Miihlberg) die beiden Arten
von Zellen nie streng trennen, sondern fand (wie van Went) alle Uberginge von groBen
Alveolarepithelien bis zu Zellen vom Aussehen der Lymphozyten.

Nun beweist das Vorkommen von unklassifizierbaren Ubergangsformen und das Fehlen
sicherer Unterscheidungsmerkmale im ausgeworfenen Sputum natiirlich nichts fiir eine
einheitliche Genese, und das Wahrscheinlichste scheint mir, daB8 die Staubphagozytose in
erster Linie von den Alveolarepithelien besorgt wird, und daB diese Zellen die Staubzellen
des Auswurfes bilden, wie es die Arbeiten Aschoffs und seiner Schule gegeniiber Hay -
thorn, Permar, Kiyono u. a. (Lit. bei Staehelin, Staubinhalation) wahrscheinlich
gemacht haben, ganz besonders auch die neuen Arbeiten von Seemann und von H. und
M. Westhues. Doch tritt neuerdings Foot wieder dafiir ein, dafl auch die ,,Alveolar-
epithelien‘‘ in Wirklichkeit aus dem Blut ausgewanderte Monozyten, Bluthistiozyten seien.
Maximows Schiiler Lang tritt auf Grund von Versuchen mit Gewebekulturen der Lunge
fiir ihre histiozytire Herkunft ein.

Neben diesen Elementen finden sich im Morgensputum der Gesunden gewohnlich auch
noch einzelne neutrophile Leukozyten und gelegentlich auch Lymphozyten (offenbar aus
dem lymphatischen Rachenring stammend), selten Flimmer- oder Becherzellen, dagegen
regelmaBig Plattenepithelien aus dem Rachen oder aus dem Mund.

Ob der Schleim mehr von den Schleimdriisen oder den Becherzellen geliefert wird,
ob diese verschiedenes Sekret liefern, 148t sich nicht feststellen.

Bei jeder Reizung der Schleimhdute wird diese Sekretion vermehrt,
wobei das Sekret bald mehr fliissig, bald mehr zéhe sein kann. Ist es so reich-
lich, daB es (abgesehen von den geringen Morgensputis) expektoriert wird,
so liegt immer ein pathologischer Zustand des Respirationsapparates bzw.
irgendeines seiner Teile vor.

Bei stirkeren Entziindungen der Schleimh&ute verindert sich die
Beschaffenheit des Sekrets, indem Leukozyten einwandern. Meist sind es
neutrophile, polynukleire Zellen, bisweilen enthalten sie auch fettahnliche
Substanzen in Tropfenform, oft auch Bakterien, Kohlepartikel oder andere
Fremdkorper. Sie stammen aus dem Blut, ebenso die eosinophilen Zellen,
die namentlich beim Bronchialasthma und beim sog. eosinophilen Katarrh
auftreten.

Frilher nahm man fiir sie eine lokale Entstehung in der Bronchialschleimhaut an.
Der Grund fiir diese Annahme war die Tatsache, da die eosinophilen Zellen des Sputums
mononuklear sind, die des Blutes polynukleiar. Seitdem aber Kémmerer und Erich
Meyer zeigen konnten, daB polynukleire Leukozyten, denen man hypotonische Kochsalz-
l6sung oder Speichel zusetzt, in vitro in typische groBe mononukledre iibergehen, braucht
man die an sich unwahrscheinliche Annahme einer Entstehung der eosinophilen Zellen
in der Bronchialschleimhaut nicht mehr zu akzeptieren (s. a. Heineke und Deutsch-
mann, Homma).

Mit den Leukozyten gelangt auch etwas Serum in das Sputum, aber nur
in sehr geringen Mengen, 0,1 bis gegen 1°/, (Wanner), so daBl das Sputum die
Eiweilreaktion hochstens spurweise gibt. Auch der Gehalt an Albumosen
steigt bis zu 0,5%/,.

Eiter kann aber auch aus Ulzerationen stammen. Das sehen wir haupt-
sichlich bei der Phthise, wo der Eiter, der aus der Tiefe stammt, auf dem Weg
durch die Bronchien von Schleim umhiillt wird (Sputa globosa fundum petentia).
Diesem Ulzerationseiter ist immer auch Serum in gréSerer Menge beigemischt,
so daB der Auswurf iiber 29/, Eiweil enthalten kann.

Bei den entziindlichen Affektionen der Lunge, namentlich bei der
kruppésen Pneumonie, wird ein sehr eiweillireiches Sputum abgesondert, das
aber auch viel Nukleine enthalt, dagegen weniger Muzin als das bronchitische
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(nur 0,5—19/,). Bei Phthise enthilt das Sputum mehr Eiweil als ein gleich
zellreiches Sputum bei Bronchitis (Citronblatt).

Die iibrigen Eigenschaften des Sputums sind unter dem Kapitel Allgemeine
Diagnostik besprochen. Fiir weitere Einzelheiten sei auf das Buch v. Hoesslins
hingewiesen.

Das Sputum wird aber nicht immer expektoriert. Von Kindern und von
vielen Erwachsenen wird es regelmaBig verschluckt, so dafl man es nie zu Gesicht
bekommt. BewuBtlose beférdern es meist nicht einmal bis in den Mund, weil
der Hustenreiz fehlt. Auch sehr darniederliegende Kranke haben oft nicht die
Kraft zum Husten oder Réuspern. Dann bleibt das Sputum in der Trachea
und erzeugt, wenn es fliissig genug ist, das Trachealrasseln. Greise haben
bisweilen trotz bestehender Lungenaffektionen auffallend wenig Sputum.
Ob es sich um eine geringe Produktion oder um das Fehlen der Flimmer-
bewegung handelt, 146t sich nicht epntscheiden.

18. Der Schmerz.

Alle Erkrankungen der Respirationsorgane kénnen mit Schmerzen ver-
bunden sein. aber direkte Schmerzempfindung kommt nur einem Teil des Appa-
rates zu. Von einzelnen Autoren wird dem Vagus unterhalb des Abganges des
N. laryngeus inferior jede Schmerzleitungsfunktion abgesprochen, aber das
widerspricht den klinischen Erfahrungen. Der Retrosternalschmerz, der
bei Tracheitis bald mehr dumpf, bald mehr brennend, bald mebr als Gefiihl
von Wundsein auftritt, kann nur durch die Annahme schmerzleitender Organe
in der Trachea, vielleicht auch der Hauptbronchien erklirt werden. Auch
die Pleura ist schmerzempfindlich (vgl. S. 997). Dagegen besitzen die Bron-
chien und Lungen keine schmerzleitenden Fasern.

Nun fithlen aber Kranke mit Bronchitis, Tuberkulose und anderen Lungen-
krankheiten in der Regel Schmerzen, meist auf der erkrankten Seite. Man
erklirt sie meist dadurch, dal der Prozefl unmerkbar auf die Pleura iibergegriffen
habe, was fiir die Stiche, die solche Patienten oft empfinden, gelten mag. Die
mehr diffusen Schmerzen, die besonders bei Bronchitis viel hdufiger sind, werden
oft alg Folge der Muskelanstrengung durch den Husten gedeutet. Wir diirfen
aber nur die an den Ansidtzen der Muskeln, besonders der Bauchmuskeln, am
Sternum und Rippenrand, auftretenden Schmerzen mit Sicherheit als so ent-
standen betrachten. Meist stehen die Schmerzen in gar keinem Verhéltnis
zur Haufigkeit und Intensitit des Hustens, so dafl diese Erklarung nicht zu-
treffen kann. Mackenzie sieht sie als Folge eines viszeromotorischen
Reflexes an. Infolge von zentripetalen Erregungen aus einem erkrankten
inneren Organ werden die dem Riickenmarkssegment entsprechenden Muskeln
angespannt, wobei Schmerzen entstehen. Er erklirt das aus dem Bestreben
des Koérpers, die muskulése Wand iiber dem erkrankten Teil fester zu machen
und das Organ zu schiitzen. Ob die Muskelspannung immer dabei vorhanden
sein muf, ist fraglich. Bei Phthisikern sehen wir bisweilen eine vermehrte
Resistenz und Druckempfindlichkeit der Muskeln iiber den Lungenspitzen.
Die Schmerzen bei Bronchitis empfindet man auch bisweilen ganz &hnlich wie
die bei Muskelrheumatismus, wenn man beide Arten von Schmerzen kennt.
Jedenfalls ist so viel sicher, daf3 es sich um die Irradiation von zentripetalen
Erregungen auf schmerzempfindliche Gebiete handeln mufl. Es ist derselbe
Vorgang wie bei der Entstehung hyperasthetischer Zonen auf der Haut.

Bullowa unterscheidet 2 Gruppen von Reflexen: 1. eine kraniale, von C;
bis D,, entsprechend der embryonalen Lungenanlage im Gebiet des dritten
Zervikalsegmentes, mit Hyperdsthesie oder muskulirem Hypertonus bei Er-
krankungen der oberen Luftwege und der Lungen; 2. eine kaudale, im Gebiet
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des 7. und der benachbarten Thorakalsegmente, entsprechend der in diesem
Segment entstehenden Anlage der Lungengefifle, vorwiegend vasomotorischer
Natur, rein vasomotorisch bisweilen bei Asthma. Nach Bullowa ist bei Lungen-
stauung regelméfig Hyperdsthesie und Hypertonus im Gebiet des 7. Thorakal-
segments vorhanden und geht mit dem Nachlassen der Stauung zuriick.

Hyperésthetische Zonen bei Erkrankungen innerer Organe hat zuerst
Head austiihrlich studiert. Er hat Hyperisthesien der Haut bei Erkrankungen
der Respirationsorgane untersucht und gefunden, dafl den Erkrankungen des
Oberlappens eine Hauthyperdsthesie hauptsichlich im Gebiet der 3. und
4. Zervikalzone und der 3. Dorsalzone entspricht, Erkrankungen in den oberen
Teilen des Unterlappens im Gebiet der 3.—5. Dorsalzone, im mittleren Teil des
Unterlappens in der 5.—7. Dorsalzone und an der Lungenbasis in der 7.—9.,
besonders 7.—8. Dorsalzone. Er glaubte auch diagnostische Schliisse in bezug
auf die Akuitdt des Prozesses usw. ziehen kénnen. Egger, der die Verhalt-
nisse an groBem Material nachgepriift hat, hat die Angabe Heads im ganzen
bestatigt, dagegen gelegentlich etwas andere Zonen (in seltenen Fillen auch
Hyperisthesien im Gebiet der 5.—8. Zervikalzone, die sonst verschont bleibt)
gefunden, und er weist auf das scheinbar willkiirliche des Auftretens dieser
Zonen hin. Er fand auch die Hyperisthesie, speziell bei Tuberkuldsen, sfter
durch unmittelbar darunter nachweisbare pleuritische Prozesse bedingt. Fiir
die Diagnose leistet nach Egger der Nachweis der Zonen in der Regel nicht viel.
Er fand sie hauptsichlich bei Phthise, dann aber auch bei Pleuritis und Pneu-
monie.

DaB die Zonenhyperisthesie auch bei der Lungentuberkulose der Kinder
vorkommt und diagnostische Bedeutung besitzen kann, haben Noeggerath
und Salle gezeigt.

Die Muskelphinomene hat namentlich Pottenger bei der Phthise studiert.
Er hat gefunden, daB die Muskeln, besonders die Skaleni, iiber der erkrankten
Lunge anfangs einen vermehrten Tonus, spiter eine Degeneration zeigen. Diese
Tatsache ist von vielen Seiten bestitigt worden und ist gelegentlich von dia-
gnostischem Wert.

IV. Allgemeine Atiologie der Lungen- und
Bronchialerkrankungen.

Die Ursachen fiir die Erkrankungen der Bronchien, Lungen und Pleuren
sind mannigfaltiger Natur. Wie bei allen Krankheiten miissen wir auch hier
zwischen endogenen und exogenen Faktoren trennen. Immer miissen beide
zusammenwirken, damit Krankheit entsteht. Aber das Verhaltnis beider ist
bei den verschiedenen Affektionen auBerordentlich wechselnd.

Unter den endogenen Krankheitsursachen wéren in erster Linie die an-
geborenen MiBbildungen zu erwihnen. Sie spielen allerdings insofern eine
geringe Rolle, als nur ausnahmsweise Storungen der Atmung oder Krankheiten
unmittelbar aus ihnen resultieren. Dagegen kénnen sie, wie in den letzten Jahren
immer mehr erkannt worden ist, die Grundlage fiir maligne Neoplasmen ab-
geben (vgl. das Kapitel Tumoren).

Abnorme Lappung einer Lunge ist nicht selten und hat keinerlei praktische Be-
deutung, ausgenommen den Réntgenschatten des Lobus venae azygos (S. 1093).

Nebenlungen sind sehr selten und ohne klinische Bedeutung. Sie kommen sowohl
intrathorazisch als auch subdiaphragmatisch vor. Bart und Fischer fanden in der
Literatur 17 Fille.

Sehr selten sind auch die kongenitalen Lungenhernien (Pneumatozelen), die durch
Defekte der Rippen oder des Sternums oder durch die Pleurakuppel austreten.

Handbuch der inneren Medizin. 2. Aufl. Bd. II. .67
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Wichtiger ist das angeborene Fehlen, die Agenesie einer Lunge, weil
die Menschen dabei alt werden koénnen und der Zustand diagnostische Schwierig-
keiten bereitet. Der Raum der Lunge wird teils durch die verlagerten Mediastinal-
organe und das Herz, teils durch Fett, teils durch die hypertrophische Lunge
der anderen Seite ausgefiillt, die sogar an der Stelle des fehlenden Organs eine
Lungenspitze bilden kann. Der Thorax kann dabei, wie in dem Falle Levys
(der noch 22 Fille der Literatur anfiihrt), auffallend asymmetrisch, auf der
Seite der Agenesie eingezogen und mit Skoliose verbunden sein. In anderen
Fillen, z. B. dem von Jarisch mitgeteilten, ist die Asymmetrie nicht auffallend.
Auf der Seite der fehlenden Lunge ist der Schall gedampft, das Atemgerausch
mehr oder weniger bronchial. Besonders bemerkenswert ist der Fall von Jarisch,
weil bei dem Patienten, der an einer Grippepneumonie starb, der Verdacht auf
ein Empyem bestand und eine Probepunktion vorgenommen wurde, wobei
die Spitze in den rechten Ventrikel eindrang, allerdings ohne anderen Schaden
als Schmerz und Blisse anzurichten. Eine besondere Disposition von Menschen
mit Lungenagenesie zu Lungenkrankheiten ist nicht bekannt.

Die einzige MiBbildung, die unmittelbar zu Gesundheitsstérungen fiihrt,
ist die kongenitale Bronchiektasie, die im Kapitel Bronchiektasien be-
sprochen ist.

Von anatomischen Krankheitsdispositionen im Bereich der Respi-
rationsorgane wiren noch der abnorme Verlauf des Spitzenbronchus zu er-
wihnen, der im Kapitel Lungentuberkulose besprochen jst.

Sonst fehlen fiir die Disposition zu Krankheiten die anatomischen Grund-
lagen. :

Die Wichtigkeit der endogenen Ursachen, der Empfinglichkeit fiir die Krankheit,
ist vielleicht am deutlichsten bei der Lungentuberkulose, wie im speziellen Kapitel aus-
gefiihrt ist. Auch fiir die Entstehung des Emphysems, ja selbst fiir viele Erkrankungen
an Bronchitis ist die Annahme einer Disposition (angeboren oder erworben) nicht zu
umgehen.

Es gibt Menschen, die bei jeder leichten Erkéltung, bei jedem Aufenthalt in staubiger
Luft eine Bronchitis bekommen, andere, die niemals daran erkranken. Oft 1aBt sich diese
Disposition auf exsudative Diathese im Kindesalter, oft auf eine iiberstandene Pneumonie
zuriickverfolgen.

Von den exogenen Krankheitsursachen seien an erster Stelle die mecha-
nischen genannt.

Grobe Traumen kénnen nicht nur ZerreiBungen erzeugen, sondern auch
zu Pneumonien Veranlassung geben. Dal sich im AnschluB3 an eine Quetschung
der Brust oder einen Schlag auf den Thorax eine Pneumonie entwickeln kann,
ist zweifellos festgestellt, und auch der Ausbruch einer Phthise im Anschluf} an
eine solche Verletzung ist wohl nicht zu bezweifeln. Nur muf bei der Tuber-
kulose immer ein, wenn auch latenter, Krankheitsherd im Kérper angenommen
werden.

Uber die Entstehung der entziindlichen Affektionen nach Brustkontusionen kénnen
wir uns nach den Untersuchungen von Kiilbs eine Vorstellung machen. Kiilbs experi-
mentierte' an Hunden durch Schlige gegen den Thorax. Dabei entstanden, ohne daf die
Rippen verletzt waren, Exsudationen, Blutungen und GewebszerreiBungen in den Lungen,
nicht nur in der Gegend der Gewalteinwirkung, sondern auch entfernt davon, sogar in der
anderen Lunge. Man kann sich sehr gut vorstellen, daB in solchen lidierten Stellen sich
Bakterien ansiedeln, die entweder mit der Einatmungsluft oder mit dem Blutstrom hin-
gelangen. Rusca hat durch Explosionen Brustquetschungen erzeugt und Blutungen um die
kleinen Bronchien und Arterien beobachtet, oft ringférmig, mit DurchreiBen der Alveolar-
winde. Diese Lokalisation erklirt sich leicht dadurch, daB das gut komprimierbare Lungen-
gewebe gegeniiber den starreren Bronchien und Arterien verschoben wird und hier abreiBt.
Entsprechende Befunde beim Menschen hat Wegelin erhoben nach Sturz vom Fahrrad |

Auch allgemeine Verknécherung der Rippenknorpel infolge von stumpfer Gewalt
(Hufschlag) soll vorkommen (Landau).
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Eine ungeheuer viel haufiger einwirkende Schadlichkeit ist das Eindringen
von Fremdkérpern in die Luftwege. Wenn wir hier von den gréBeren
Fremdkorpern, wie Bohnen, Knochenstiicke usw. absehen, die ia den Bronchien
stecken bleiben kénnen, ebenso von den Speisen und Fliissigkeiten, die beim
Schluckakt in die Luftwege gelangen und Aspirationspneumonien usw. ver-
ursachen, so wire in erster Linie die Einatmung von Staub zu nennen.
Jeder Mensch inhaliert fast tiglich grofle Mengen von Staub und RuB, aber der
grofite Teil wird an der Schleimhaut der Bronchien niedergeschlagen und durch
Flimmerbewegung nach oben geschafft. Ein Teil wird von Leukozyten auf-
genommen und nach den Bronchialdriisen transportiert (vgl. S.1053 und das
Kapitel iiber Pneumokoniosen). Ist der Staub besonders dicht, wie Mehlstaub,
den die Bicker einatmen, oder besonders reizend, wie manche pflanzliche Staub-
arten, so verursacht er einen mehr oder weniger intensiven Katarrh der Luft-
wege. Aber auch die Lunge selbst kann affiziert werden. Staubpartikel kénnen
unzweifelhaft auch in die Alveolen selbst gelangen. Wir sehen sie in den Alveolar-
epithelien oft genug. Sie kénnen deshalb auch direkt Erkrankungen der Lungen-
alveolen verursachen, namentlich desquamative Pneumonie, aber auch die An-
siedelung von Bakterien erleichtern. Die Einatmung von Staub des Thomas-
phosphatmehls fithrt h#ufig zu Pneumonien. Aus den Alveolen dringt der Staub
in die Lymphwege der Lunge ein und wird in die Bronchialdriisen abgefiihrt.
Diese ,,Selbstreinigung’‘ kann aber auch zu Schidigung des Lungengewebes
fiithren, indem die Lymphwege verdéden und die Ansiedelung von Tuberkulose
begiinstigt wird (vgl. Kapitel Pneumokoniosen).

AuBer den mechanischen konnen auch chemische Verunreinigungen der
Atmungsluft Erkrankungen verursachen. Giftige Dampfe und Gase bringen oft
sehr schwere Reizungen zustande. Sauredimpfe, Ammoniak, Phosgen sind
die haufigsten Vergiftungen, die hier in Betracht kommen. Bei geringer Kon-
zentration und kurzer Einatmung haben sie nur einen leichten Reizzustand
der oberen Luftwege und der Bronchien zur Folge. Sie kénnen aber auch zu
schweren Erkrankungen fiihren.

Dabei kann man auffallende Unterschiede beobachten. Bei salpetriger Siure kommt
es leicht zu Pneumonien (Friankel), aber auch zu Bronchiolitis fibrosa obliterans, bei
Ammoniak zu Bronchitis crouposa (Lenhartz), bei Phosgen zu schwerster Bronchitis
und zu Lungenddem, aber ohne Pneumonie. Ronzani zeigte, daf lianger dauernde
Inhalation von Chlor, schwefliger Saure und Salpetersiureddampfen das bakterienver-
nichtende Vermdgen der Lunge herabsetzt. Der Weltkrieg hat mit seiner Verwendung
von Kampfgasen Veranlassung gegeben, diese Schidigungen durch gasformige Gifte aus-
giebig kennen zu lernen.

Mit dem Luftstrom gelangen aber auch Mikroorganismen verschiedenster
Art in die Lungen. Eine Zeitlang glaubte man, die Lungen seien keimfrei,
die Bakterien der Einatmungsluft wiirden also auf dem Weg durch Nase, Mund,
Kehlkopf, Trachea und grébere Bronchien ganz oder nahezu vollstindig von
der Schleimhaut abgefangen. Jetzt wissen wir, daB die Keimfreiheit der Lungen
keine absolute ist, sondern daB Mikroorganismen in die Alveolen gelangen,
aber offenbar nicht in groBer Menge, und daB sie hier offenbar ungiinstige Be-
dingungen fiir ihre Entwicklung finden.

Diirck stellte als erster fest, da auch die normale Lunge Keime enthilt. In den
Lungen von 15 gesunden Schlachttieren fand er l4mal Keime. Obschon Fr. Miiller
und Klipstein Einwinde gegen die Methodik machten, haben spétere Untersuchungen
doch gezeigt, daB die Lungen, selbst die Alveolen hiufig Keime enthalten (W. Miller,
Quensel [Literatur!]}, Wrzosek). Die Bakterien kénnen besonders leicht durch tiefe
Tuspirationen, aber auch bei gewdhnlicher Atmung von den Winden der Mundhohle los-
gerissen und in die Alveolen angesaugt werden (Selter). Sie koénnen aber natiirlich auch

mit der Inspirationsluft direkt von auBen in die Tiefe gelangen. Am héiufigsten findet
man sporenbildende Bakterien in den gesunden Lungen, seltener Prneumokokken und andere

67*
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virulente Keime (Quensel). Auch anaerobe Bakterien kommen vor. Die fritheren wider-
sprechenden Resultate erklirt Ranzani dadurch, daB die Lungen noch iiber andere Ver-
teidigungsmittel verfiigen, ndmlich daB sie, wie schon Baumgarten annahm, eine stark
bakterizide Kraft besitzen, so dal die Mikroorganismen rasch abgetétet werden. Ronzani
hat diese bakterizide Kraft des Lungengewebes gegeniiber verschiedenen Mikroorganismen
nachgewiesen. Hopkins und Parker haben sie ebenfalls festgestellt und nehmen an,
daB3 die Kapillarendothelien dabei eine entscheidende Rolle spielen.

Den Mikroorganismen steht aber auch ein anderer Weg offen, um in die
Lungen zu gelangen. Wenn irgendwo im Korper Mikroorganismen in die Blut-
bahn eindringen, miissen sie durch das rechte Herz in die Arteria pulmonalis
geschwemmt werden, und dann entsteht die Moglichkeit, daB sie in den Lungen-
kapillaren hingen bleiben. Auch alle Mikroorganismen, die in die Lymph-
bahnen kommen und von den Lymphdriisen nicht zuriickgehalten werden,
miissen in gleicher Weise durch das vendse System den Weg in die Lungen-
kapillaren finden. \

Dieser Weg ist der wahrscheinliche auch fiir die Infektionen, die von den
Tonsillen oder dem Lymphgefidfisystem des Halses aus zustande kommen.

Eine Zeitlang glaubte man, daB zuerst die zervikalen, dann von diesen aus die bronchialen
Lymphdriisen infiziert wiirden. Seitdem aber Most und Beitzke gezeigt haben, daB
zwischen diesen beiden Lymphsystemen gar keine oder jedenfalls nur eine sehr geringe
Kommunikation vorhanden ist, miissen wir diese Anschauung fallen lassen. Der Plexus
lymphaticus jugularis profundus, der die Lymphe aus den Tonsillen (Gaumen- und Rachen-
tonsillen) und den tibrigen Teilen des Waldeyerschen Schlundringes aufnimmt, hat seinen
Abfluf im Truncus jugularis, die Supraklavikulardriisen (die mit den Lymphgingen aus
der Pleura, speziell der Pleurakuppen in Beziehung stehen) im Truncus subclavius, und
diese beiden Lymphginge vereinigen sich erst unmittelbar vor der Einmiindung in das
Venensystem miteinander und mit dem Ductus thoracicus resp. mit dem Truncus broncho-
mediastinalis dexter, ja diese Verbindung kann ganz fehlen. Nur sehr selten laBt sich eine
Supraklavikulardriise, die iiber der Pleura liegt (von dieser durch die Art. subclavia und
den Nervenplexus getrennt) vom Plexus lymphaticus jugularis profundus aus injizieren,
ebenso selten vom Ductus bronchomediastinalis aus eine Zervikaldriise, die im Winkel
zwischen Vena jugularis interna und Vena subclavia liegt. Die Bedingungen fiir ein Uber-
greifen der Infektion von den Zervikaldriisen auf die bronchialen oder auf die supraklavi-
kularen (und von da auf die Lungenspitzen) sind also héchst ungiinstig, und ein Ubergreifen
erscheint nur bei .einer beschrinkten Zahl von Menschen iiberhaupt méglich. Anderer-
seits steht den Krankheitserregern ein viel direkterer Weg nach den Lungen offen, da ja
die Lymphe aus den untersten Zervikaldriisen sich direkt in die groBen Venen ergiefit.
Ist also eine Infektion von der Mundhohle oder vom Rachen aus bis in die tiefsten Hals-
driisen fortgeschritten, so miissen alle Mikroorganismen, die von diesen nicht mehr fest-
gehalten werden, in das rechte Herz und von hier aus in die Lungen gespiilt werden. In
diesen kénnen sie entweder das Parenchym infizieren oder mit der Lymphe in die Bronchial-
driisen abgefiihrt werden.

Eine Infektion der Bronchialdriisen von den Lymphwegen des Mundes und
Rachens ist also auf dem Umwege iiber das Lungenblut viel leichter méoglich
als durch Weiterwandern langs der Lymphwege. Ebenso leicht wie von den
Zervikaldriisen kann natiirlich auch eine Infektion von den Mesenterialdriisen
(Ductus thoracicus) oder von den Lymphwegen einer anderen Korperregion
aus erfolgen.

Die Bronchialdriisen kénnen aber auch durch Mikroorganismen infiziert
werden, die mit dem Luftstrom in die Luftwege gelangt und von den Lymph:
gefaflen der Trachea, der Bronchien oder des Lungenparenchyms aufgenommen
worden sind.

Von den Bronchialdriisen aus kann auf dem Lymphwege (retrograd) eine
Infektion der Bronchien und der Lungen erfolgen. Wie weit dieser Weg bei In-
fektionen in Betracht kommt, wissen wir nicht. Das Karzinom verbreitet sich
von den Lymphdriisen der Hilusgegend durch die Lymphgefifle in die Lungen,
und innerhalb der Lungen selbst geht die Ausbreitung einer Infektion (Tuber-
kulose) von einer Partie auf die andere nicht nur durch die Luftwege, sondern
auch durch die Lymphgefifle mit Hilfe von retrogradem Transport vor sich.
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Wir haben also fiir die Infektion der Bronchialdriisen die Moglich-
keit einer aerogenen und einer himatogenen (evtl. auf dem Umweg durch Er-
krankung der zervikalen oder anderen Lymphdriisen, wie oben erwihnt) Ent-
stehung. Das Lungengewebe kann aerogen, hamatogen (entweder durch
das Venenblut erkrankter Organe oder durch die Lymphe aus infizierten Lymph-
driisen) oder von den Bronchialdriisen aus infiziert werden. Die Bronchien
konnen die Infektion durch die Inspirationsluft, von den Bronchialdrisen
oder vom Blut aus erhalten, aber der Blutweg hat viel weniger zu bedeuten,
da die Infektion nur von den Korperarterien aus erfolgen kann, die lange nicht
so viel Gelegenheit haben, Infektionskeime aufzunehmen wie die Kérpervenen.

Die Pleuren konnen von der Lunge bzw. vom pulmonalen Kreislauf und
LymphgefaBsystem aus oder vom Korperkreislauf aus (Pleura parietalis) oder
endlich durch Fortleitung einer Erkrankung von Nachbarorganen (z. B. Rippen,
Perikard) infiziert werden. Der haufigste Modus ist die Fortleitung von der
Lunge aus. Durch die Kommunikation der Pleuraspalte mit den Lymphspalten
der Lunge wird eine solche Fortleitung der Infektion aullerordentlich begiinstigt.
Ist eine Infektion an einer Stelle an die Pleura gedrungen, so ist die weitere
Verbreitung duBerst leicht. Die Flissigkeitsschicht zwischen den beiden Pleura-
blittern muBl die Infektionserreger rasch in der ganzen Pleurahchle verbreiten,
und die Atembewegungen tragen das ihrige zu einer solchen Verteilung bei.

Fiir die Infektion ist aber nicht nur ein Eindringen von Mikroorganismen
notwendig, sondern auch die Empfanglichkeit des Individuums. Ab-
gesehen von der dauernden Disposition, die bei den einzelnen Krankheiten
besprochen werden soll, gibt es eine zeitweise Steigerung derselben, die gerade
bei den Respirationsorganen besonders in die Augen springt. Bei der traumati-
schen Pneumonie ist es die lokale Organschidigung, die die Infektion ermoglicht,
weniger klar liegen die Verhiltnisse bei der haufigsten Ursache der gesteigerten
Disposition, bei der Erkéltung.

DaB durch Erkaltung leicht Krankheiten der Respirationsorgane ausgeldst werden,
ist eine so bekannte Tatsache, daB sie nicht mehr bewiesen zu werden braucht. Wie sie
aber wirkt, ist weniger leicht zu sagen. Die direkte Abkiihlung der Einatmungsluft
scheint dabei kaum in Frage zu kommen. Heidenhain fand, daf Luft, die in die Trachea
eingeblasen wird, schon in der Bifurkation ihre richtige Temperatur erreicht, mag die
Temperatur der eingeblasenen Luft auch auf — 6° sinken. Aus Kaysers Versuchen geht
hervor, daf3 schon das Passieren der Luft durch den Mund deren Temperatur ziemlich
hoch steigen 148t, wenn auch nicht so hoch wie das Durchstreichen durch die Nase (vgl.
auch Loewy und Gerhartz, Liljestrand und Sahlstedt). Auch die tégliche
Erfahrung zeigt, daB das Einatmen kalter Luft in der Regel nur Steigerung der Nasen-
sekretion, héchstens Rhinitis zur Folge hat, daB sich dagegen an kalte Fiile, Durch-
néissE]r_]lg mit Kaltegefithl im Riicken usw., mit Vorliebe Katarrhe der oberen Luftwege
anschlieflen. :

Neuere Untersuchungen haben die Abschwichung verschiedener Immunitatsreaktionen
durch Abkiihlung der Kérperoberfliche nachgewiesen und wir miissen das Zustandekommen
von Krankheiten durch Erkiltungen als experimentell erwiesen betrachten, wenn wir
einen solchen ,,Beweis* durch besondere Versuche iiberhaupt als noétig erachten. Der
Mechanismus der Erkiltung ist in Band 4 S. 1455 f. dieses Handbuches besprochen. Hier
seien nur einige fiir die Erkaltungskrankheiten der Luftwege und Lungen besonders wichtige
Befunde erwihnt. ¥r. Miiller und seine Schiiler (Nebelthau, Zillesen) fanden nach
starker Abkiihlung Hémorrhagien und Stauung in der Lunge, Diirck Pneumonien, Auf-
recht Thrombosen. Die Verianderung in der Blutfiille in der Schleimhaut von Kehlkopf
und Trachea nach Abkiihlung sind schon von RoBbach und Aschenbrandt und von
Calvert untersucht worden, an der Rachenschleimhaut von Mudd, Grant und Goldman.
Die Bedeutung der Herabsetzung von Immunitétsreaktionen durch Abkiihlung der Kérper-
}c;berﬂiche fiir die Katarrhe der oberen Luftwege geht aus der Untersuchung Keiflers

ervor.
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V. Allgemeine Diagnostik.

Es kann hier nicht die ganze Diagnostik der Lungenkrankheiten besprochen
werden, sondern es soll hier nur auf einige der wichtigsten Punkte hingewiesen
werden.

1. Die Inspektion.

Bei jeder Untersuchung sollte die Inspektion vorausgehen. Nur sie er-
laubt eine richtige Wiirdigung der mit den anderen Methoden erhobenen Be-
funde. Eine ungeniigende Beobachtung der Thoraxform und der Atem-
bewegungen, z. B. oel ungeniigender EntbloBung des Korpers, kann schwere
Fehldiagnosen zur Folge haben.

Wichtige Resultate ergibt haufig schon die Beobachtung der Lage des Patienten.
Wir sehen, daB namentlich Patienten mit frischen Affektionen der Pleura, die lebhafte
Schmerzen beim Druck verursachen, sich nicht auf die erkrankte, sondern auf die gesunde
Seite legen. Handelt es sich dagegen um Erkrankungen, welche ausgedehnte Partien
der Lungen auBer Funktion setzen, so wiegt oft das Bediirfnis einer ausgiebigen Ventila-
tion der gesunden Seite vor, und der Patient legt sich auf die kranke Seite. Unter Um-
stainden kommt es auch zu dieser Lage, wenn der Patient die kranke Seite nicht ausdehnen
will, weil die Exkursionen des Thorax schmerzhaft sind. Wir sehen deshalb, daf bei
beginnender Pleuritis der Patient meist auf der gesunden Seite liegt, mit fortschreitender
Erkrankung dagegen die Lage auf der kranken Seite bevorzugt.

Zunichst beobachte man die Wo6lbung des Thorax. Einen stark ge-
wolbten symmetrischen Thorax sehen wir zun#chst beim Emphysem. Hier
ist es notwendig, sich sofort durch Beobachtung der Atmung Rechenschaft
dariiber zu geben, ob er auch mit Thoraxstarre verbunden ist.

Haben wir einen duflerlich emphysematds aussehenden, aber gut beweglichen Thorax
mit Mangel jeder Dyspnoe, so kann es sich auch um die angeborene Anomalie einer zu
groffen Lunge, um einen Pulmo excessivus (Leube) bandeln, den wir nicht so ganz
selten bei besonders kréiftigen Leuten sehen.

Den Gegensatz zum emphysematdsen bildet der paralytische Thorax,
der auf S. 1035ff. besprochen ist.

Sehr wichtig ist die Beobachtung jeder kleinsten Asymmetrie. Man be-
kommt duBerst selten einen ganz symmetrischen Thorax zu sehen, und hiufig
findet man ziemlich erhebliche Unterschiede zwischen rechts und links. Be-
kannt ist, daB der Umfang der rechten Brusthilfte in den unteren Partien in
der Regel etwas grofler ist als der der linken, dagegen wird viel zu wenig darauf
hingewiesen, dal auch iiber den Lungenspitzen, selbst beim Gesunden, recht
haufig erhebliche Differenzen zwischen rechts und links zu beobachten sind.
Teilweise riihren sie daher, daf3 bei der Mehrzahl der Menschen die Wirbelsiule
geringe Deviationen nach links oder rechts zeigt und die eine Schulter héher
steht als die andere, teilweise auch daher, daf} die Lungen selbst nicht ganz
symmetrisch sind (vgl. Abb. 2 u. 3, S. 983). Die Vernachlissigung dieser Dif-
ferenzen fiihrt leicht dazu, einem Schallunterschied zwischen beiden Seiten, der
nur durch diese Thoraxasymmetrien bedingt ist, eine pathologische Bedeutung
beizumessen. Dafl daraus folgenschwere falsche Diagnosen, z. B. einer Phthisis
incipiens resultieren konnen, liegt auf der Hand.

Von stérkeren Difformititen sei nur die Kyphoskoliose, der rachitische, kiel-
formige Thorax und die Trichterbrust erwihnt.

Von Asymmetrien, die durch den Inhalt des Thoraxraumes bedingt sind, wire zunichst
die Vorwolbung zu erwihnen, die der Pneumothorax erzeugt. Namentlich beim Ventil-
pneumothorax sehen wir die betroffene Seite im Zustand maximaler Inspirationsstellung.
Die Zwischenrippenriume sind vorgewélbt und die Seite bleibt zuriick. Selbst bei einem
im Riickgang begriffenen oder einem partiellen Pneumothorax ist das Bild so charakte-
ristisch, dafl es den Gedanken an die Diagnose sofort hervorruft, was deshalb so aufler-

o_rdéantlich wichtig ist, weil die iibrigen Symptome bisweilen nicht sehr scharf ausgeprigt
sind.
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Bei groBen pleuritischen Exsudaten ist bisweilen der Anblick ganz gleich wie
beim Pneumothorax, in der Regel handelt es sich aber um geringere Grade der Vor-
wolbung.

AuBerdem gibt es eine Reihe von Vorwélbungen, die mehr lokal be-
schrinkt sind als die bisher erwahnten. Die durch Tumoren der Lunge und
Pleura, durch Erkrankungen der Rippen usw. hervorgerufenen Difformititen
werden im speziellen Teil besprochen, ebenso das Empyema necessitatis, das
haufiger auf der linken Seite als auf der rechten auftritt.

Die peripleuritischen Abszesse. die manchmal einem Empyema necessitatis
sehr dhnlich sehen kénnen, miissen dagegen hier kurz erwidhnt werden. Sie
kénnen anscheinend ganz spontan, bisweilen auch nach Verletzungen usw. ent-
stehen. Diese genuinen subpleuralen Phlegmonen kénnen bisweilen auf grofle
Strecken die Pleura costalis abheben. Riegel konnte in einem Falle 1600 ccm
Eiter durch Inzision entleeren. Differentialdiagnostisch kommt in Betracht,
daB bei diesen peripleuritischen Abszessen und Phlegmonen das Auseinander-
weichen der Rippen weniger gleichmBig iiber die ganze Seite verbreitet, sondern
mehr lokal beschréankt ist als beim Empyem. Ferner gibt die unregelméfBige
Dampfungsfigur, das Fehlen von Verdréngungserscheinungen am Herzen usw.
oft wichtige Anhaltspunkte. Von sekundiren Peripleuritiden wire in erster
Linie der Durchbruch einer Lungenaktinomykose zu erwihnen, die sich
meistens anfangs als eine ziemlich diffuse derbe Infiltration, spater durch eine
weiche Beschaffenheit, die sogar Pseudofluktuation erzeugen kann, geltend
macht. Erst viel spiter kommt es zur wirklichen Einschmelzung des weichen
Gewebes und zum Durchbruch, welcher meist unregelméafige unterminierte
Geschwiire und Fistelginge zuriicklaflt. Sehr selten ist der Durchbruch eines
Lungenabszesses oder einer tuberkulésen Kaverne.

Im Anschluff an die peripleuritischen Abszesse sind die Phlegmonen und
Abszesse der Brustwand zu erwéhnen, ferner die tuberkulésen und syphili-
tischen Erkrankungen und die Geschwiilste der Brustwand. Eine genaue
Beschreibung findet sich bei Henschen und Naegeli: Die Chirurgie der Brust-
wand, im Handbuch der praktischen Chirurgie, 5. Aufl., Bd. 2, S. 685, Stutt-
gart 1925.

Endlich sei noch auf die durch Lymphstauungen (vgl. oben S.1052) und durch
kollaterales Odem verursachten Schwellungen hingewiesen.

Von lokalen Einziehungen des Thorax wiren in erster Linie die durch aus-
geheilte Empyeme und Pleuritiden verursachten, das Rétrécissement de la poitrine,
zu erwihnen. Bei ausgesprochenen Fillen finden wir die betroffene Seite verkiirzt, die
Schulter dem Darmbeinkamm genihert, die Wirbelsiule nach der geschrumpften Seite
konkav, die Rippen dachziegelartig sich iiberdeckend. Die Perkussion ergibt dann eine
Verschiebung der iibrigen Brustorgane, die Réntgenuntersuchung einen Hochstand des
Zwerchfelles. Alle Verianderungen werden deutlicher, wenn man den Xranken tief
atmen laSt.

Sehr viel haufiger sind die durch Retraktionen des Lungengewebes hervor-
gerufenen Einziehungen, speziell bei der Tuberkulose. Besonders bei alten Leuten, bei
denen die Perkussion und Auskultation oft so wenig deutliche Resultate liefert, ist die
Beobachtung dieser Retraktionen von groBer Wichtigkeit. DaB auch eine ausgeheilte
Lungengangrin oder ein LungenabszeB eine zirkumskripte Einziehung zuriicklassen kann,
braucht wohl nicht besonders betont zu werden. Dagegen muf} hier noch hervorgehoben
werden, dafl die Aktinomykose eine besondere Neigung zu solchen Retraktionen zeigt,
und daB gerade der Wechsel dieser Retraktionen mit den sich vorwolbenden Abszessen
fiir sie charakteristisch ist.

Wichtig ist es, die Frequenzund den Rhythmus der At mung genau zu beobachten.
Wie sich diese bei den einzelnen Formen der Dyspnoe gestalten, ist schon oben S. 1041
besprochen worden.

Die Beteiligung der Thoraxmuskulatur und des Zwerchfelles an der
Atmung kann durch pathologische Prozesse verandert werden. Schon bei der normalen
Atmung ist ja der Unterschied der kostalen Atmung des Weibes und der abdominalen
Atmung des Mannes auffallend. Pathologische Prozesse kénnen diese beiden Komponenten
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der Atmungsmechanik in ihrem gegenseitigen Verhaltnis ganz erheblich beeintrichtigen.
Wenn die thorakale Atmung stark vorwiegt, so kann es vorkommen, dal das Abdomen
wahrend der Inspiration zeitweise eingezogen wird (vgl. Staehelin und Schiitze).

Eine stirkere inspiratorische Einziehung am Thorax sehen wir dann, wenn
das Eindringen des Luftstromes durch den Kehlkopf behindert ist, namentlich bei Kehl-
kopfstenose. Natiirlich kommen diese Einziehungen nur bei nachgiebigem Thorax und
hier auch nur an den nachgiebigsten Stellen, d. h. im Gebiet des Zwerchfellansatzes, in
stirkerem Mafle zur Beobachtung.

Im Anschluf an diese inspiratorischen Einziehungen seien noch einige respiratorische
Bewegungserscheinungen erwidhnt, die auch beim Gesunden in der Gegend des unteren
Lungenrandes zu sehen sind. Zunichst sieht man bei jeder Exspiration haufig einen
Schatten iiber den untersten Teil des Brustkorbes sich bewegen, der von der Senkung der
Rippen herriihrt. Sodann sieht man haufig bei der Inspiration eine Einziehung der
unteren Interkostalriume, in dem MafBe, als sich das Zwerchfell bei seinem Herab-
steigen von der Wand des Thorax ablost, die Komplementirrdume eréffnet und die
Interkostalraume dem negativen Druck des Pleuraraumes iiberliefert. Bei der Exspiration
wolben sich dann die Interkostalriume wieder vor. Mit dieser Erscheinung darf das
Littensche Zwerchfellphinomen nicht verwechselt werden, das beweist, dal an
der betreffenden Stelle der Lungenrand, ebenso das Zwerchfell, der Thoraxwand anliegt.
(Vgl. hieriiber oben S.991 und die klare Darstellung von Sahli.)

Zum Schluf} soll nochmals ausdriicklich darauf hingewiesen werden, wie
wichtig die Beobachtung der Bewegung beider Brusthalften bei der
Atmung, besonders bei der vertieften Atmung ist. Das Zuriickbleiben der einen
Seite weist nicht nur oft der Untersuchung von Anfang an ihre bestimmten
Wege, sondern sie ist bei vielen Erkrankungen, z. B. bei der zentralen Pneu-
monie, dann aber bei allen Respirationskrankheiten der alten Leute oft das
einzige Symptom, das uns eine bestimmte Erkrankung der Lungen vermuten 1a63t.

Wieviel man bei genauer Inspektion beobachten kann, hat Weifl gezeigt,
der die oft vorhandene Vernachlissigung der Inspektion so stark betont, dafl
er ihr einen Namen (Ektoskopie) geben zu miissen glaubte.

2. Die Palpation.

Die Palpation unterstiitzt in vielen Féllen die bei der Inspektion gemachten
Wahrnehmungen, doch wird in der Regel eine Asymmetrie des Thorax, das
Zuriickbleiben einer Seite durch das Auge besser erkannt als durch die auf-
gelegte Hand. — Dagegen 148t uns die Palpation oft Resistenzunterschiede
erkennen, z. B. den vermehrten Widerstand eines pleuritischen Exsudates,
die Fluktuation einer perforierenden Peripleuritis, eines Empyema necessitatis
usw. Auch Unterschiede in der Resistenz {iber den Lungenspitzen sind bei
Phthisis incipiens gewohnlich leicht zu erkennen, wenn sie auch nicht die Be-
deutung haben, die ihnen Pottenger zuschreibt.

Ebstein hat die ,,Tastperkussion® fiir viele Fille als besonders vorteilhaft emp-
fohlen. Man st6Bt sanft mit den Fingerspitzen gegen die Kérperoberfliche und achtet auf
die Resistenzunterschiede, wobei man freilich neben dem Gefiihlseindruck oft auch einen
Gehorseindruck erhilt, so daB das Verfahren ein Mittelding zwischen Palpation und
direkter Perkussion darstellt. Fiir die Feststellung der Grenzen der Lungenspitzen
leistet die Methode oft Vorziigliches. Man erkennt auch bei geringer Ubung die Resistenz-
unterschiede leicht und kann auf diese Weise sich rasch dariiber orientieren, welche Spitze
hoher steht. Wenn man auf der Hohe des Trapeziusrandes stoBweise palpierend gegen
den Kopf zu vorgeht, so hat man iiber der Lungenspitze das Gefiihl, als ob man gegen
einen luftgefiillten Gummiball stiefle, oberhalb der Lungenspitze erweckt die Resistenz
das Gefiihl eines soliden Gummistiickes. Wihrend man die eine Hand an der Stelle liegen
laBt, an der man die obere Grenze gefunden hat, sucht man auf der anderen Seite die Grenze
auf und erkennt nun auf den ersten Blick, auf welcher Seite die Fingerspitzen hoher stehen.
Die Kontrolle mit indirekter Perkussion ergibt gewdhnlich genau das gleiche Resultat.

Dazu kommen dann die verschiedenen Arten von Pulsation. Teilweise
werden sie hervorgerufen durch Verlagerung des Herzens und der groen
Gefalle, unter denen ich nur die Entbl6Bung der Arteria pulmonalis durch
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Retraktion der linken Lunge erwéhnen will, die so weit gehen kann, daB das
Pulsieren der Arteria pulmonalis 2—3 Finger breit links vom linken Sternal-
rand sichtbar und fithlbar wird und man den Pulmonalklappenschluff an der
gleichen Stelle fiihlen kann.

Es kommen auch ausgedehntere Pulsationen der Brustwand vor, indem bis-
weilen der serése oder eitrige Inhalt einer Pleurahéhle im ganzen pulsiert. Da das weitaus
am hiufigsten bei den eitrigen Exsudaten auftritt, ist man gewdhnt, von einem Empyema
pulsans zu sprechen. Am héufigsten trifft man die Pulsation beim linksseitigen Empyem,
doch ist die Erscheinung auch hier ziemlich selten. Eine besondere Form bildet das
Empyema necessitatis pulsans, bei dem die Pulsation nach allen Richtungen fort-
gepflanzt wird, so dafl eine Verwechslung mit Aneurysma moglich ist. Doch sind diese
Fille bei der heutigen Diagnostik und Therapie auBerordentlich selten. Fiir die Erklirung
des Pulsierens der Empyeme vgl. das Kapitel Pleuritis.

Die durch Aneurysmen hervorgerufenen Pulsationen sind hier nicht zu besprechen,
dagegen ist darauf hinzuweisen, dal eine Pulsation vom Herzen oder von den grofien
GefiBen auf einen Tumor der Lunge oder der Pleura und durch diesen auf die Thorax-
wand iibertragen werden kann.

Bisweilen fiihlt man iiber entziindlich erkrankten Stellen die Haut wirmer
als iiber der iibrigen Brustwand, doch sind diese Temperaturdifferenzen dia-

gnostisch von beschrinktem Werte, wie auch Heinz gezeigt hat.

Besonders wichtig ist die Palpation fiir die Feststellung einer Druck-
empfindlichkeit, die oft ein wesentliches Symptom einer pleuritischen Rei-
zung sein kann. Der spontane Schmerz kann bei einer Brustfellentziindung
vollstaindig fehlen, wihrend der Druck auf die Zwischenrippenrdume recht
schmerzhaft ist. Beim Fehlen einer Interkostalneuralgie und von Verande-
rungen an den Rippen, an der Muskulatur usw. kann daher der Nachweis der
Druckempfindlichkeit auBerordentlich wichtig sein. Auch der Nachweis einer
Druckempfindlichkeit der Haut im Gebiet einzelner Riickenmarkswurzeln ist
oft wichtig (vgl. oben S. 1061).

Als besondere Art der Palpation sei noch der Nachweis des Stimmfremitus
erwihnt. — Seine Verstirkung zeigt immer eine Erleichterung der Fortpflanzung
der Lufterschiitterungen, die beim Sprechen im Bronchialbaum entstehen,
auf die Thoraxwand an, d. h. in der Regel eine Infiltration des Lquengewebes,
sein Fehlen oder seine Abschwichung eine Erschwerung dieser Ubertragung.
Diese Erschwerung kann bedingt sein durch das Zwischenlagern eines fremden
Mediums, speziell eines Exsudates, aber auch durch die Verstopfung eines
Bronchus. Wenn daher auch der Stimmfremitus kein eindeutiges Symptom
ist, so ist doch seine Abschwichung eines der wichtigsten Unterscheidungs-
merkmale der Pleuraergiisse, und seine Priifung auch sonst eine wichtige Er-
ginzung von Perkussion und Auskultation.

 Damit sich die Schwingungen durch die Lunge mdoglichst gut fortpflanzen,
ist es noétig, Schwingungen von #ahnlicher Frequenz wie der Brustwand vom
Lungengewebe aufgezwungenen Schwingungen zu erzeugen. Da diese Frequenz
beim Erwachsenen den oberen Ténen der groBen Oktave entspricht (vgl. S. 1072),
gelingt es, wie Fr. Miiller betont, bei Minnern viel leichter einen Stimm-
fremitus zu fithlen als bei Frauen, bei denen die hohe Stimmlage in einem Mif3-
verhaltnis zu diesem tiefen Eigenton steht. Man kommt deshalb, wenn beim
Sprechen kein Fremitus zu fiihlen ist, besser zum Ziel, wenn man tiefer, als
wenn man lauter sprechen 1aR+t. Als Priifworte sind solche zu wihlen, die Vokale
mit tiefen Toénen enthalten, also a oder o. Bei Kindern ist der Stimmfremitus
meistens besser zu fithlen als bei Frauen, weil der hohen Stimmlage auch ein
hoher Eigenton der Lunge entspricht.
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3. Die Mensuration, die graphischen Methoden, die Spirometrie.

Das Messen des Thoraxumfanges mit dem BandmaB spielt in der
Beurteilung der Militirdiensttauglichkeit eine grofe Rolle. Fiir die Klinik
hat sie dagegen nur in ganz bestimmten Fillen eine Bedeutung. Das wichtigste
ist die Kontrolle des Umfanges der erkrankten Seite bei einem Exsudat. Hier
zeigt uns die Verengerung der Seite oft viel besser als die Perkussion das Zuriick-
gehen des Ergusses an. Es ist aber notwendig, die Messung unter allen Kautelen
vorzunehmen. Da es kaum je moglich ist, bei mehreren Messungen das Band-
mal genau gleich anzulegen, so hat nur die vergleichende Messung der rechten
und der linken Seite und die Feststellung der Differenz zwischen beiden Zahlen
eine Bedeutung. Am besten ist es bei jeder Untersuchung, vier MaBe zu messen,
namlich den Umfang der rechten und der linken Seite iiber dem oberen Teil
des Sternums und iiber dem Ansatz des Processus ensiformis. Nur wenn man
diese vier MaBe hat, kann man aus den Verinderungen der Differenzen be-
stimmte Schliisse ziehen. Auch fiir die Beurteilung eines Emphysemfalles
kann die Messung der Thoraxexkursionen wichtig sein.

Um Difformititen des Thorax zu veranschaulichen und den Befund zu fixieren, leistet
die Kyrtometrie gute Dienste. Man kann sie sehr einfach mit Hilfe eines Bleirohres
ausfiihren, das man um den Kérper legt und nach dem man nachher auf dem Papier die
Konturen nachzeichnen kann. Man braucht nur noch einen Tasterzirkel, um in der Héhe,

in der man das Bleirohr angelegt hat, den sagittalen Durchmesser zu messen. Genauer
sind die von Orthopiden (z. B. Hiibscher und Schulthess) konstruierten Apparate.

Viele Versuche sind gemacht worden, um aus der Registrierung der Atembewe-
gungen diagnostische Schliisse zu ziehen. Wir kénnen diese Registrierung mit zwei Methoden
vornehmen. - Einmal kann die Bewegung eines bestimmten Punktes bzw. mehrerer Punkte
der Brust- und Bauchwand durch einen aufgesetzten Stab und die Ubertragung von dessen
Bewegungen (Hebeliibertragung oder Ubertragung der Bewegung auf eine Mareysche
Kapsel) registriert werden. Diese Methode wird als Stethographie bezeichnet. Lieb-
mann kam in ausgedehnten Untersuchungen zum SchluB, daB es kein absolut spezifisches
Stethogramm gibt.

Dann kann der Umfang des Thorax durch Luftiibertragung registriert werden. Diese
Methodik, die Pneumographie, ist namentlich von Hofbauer in ausgedehnter Weise
fiir die Diagnostik verwertet worden. Wie aber Staehelin und Schiitze nachgewiesen
haben, gibt diese Methode ganz verschiedene Resultate, je nach dem Ort, an dem der
Pneumograph appliziert wird und je nach dem Vorwiegen der kostalen und abdominalen
Atmung, also je nach einem Unterschied, der schon in der normalen Atmung zwischen
Mann und Frau herrscht. Wir haben auch gezeigt, daB das Einsinken des Thorax bzw.
des Abdomens sowohl in der exspiratorischen als auch in der inspiratorischen Phase vor-
kommen kann, da die Kontraktion des Zwerchfelles und die Hebung der Rippen auf die
Erweiterung des Thorax und des Abdomens einen entgegengesetzten Effekt haben miissen
und es von der Stirke der Aktion dieser beiden Muskulaturen abhéngt, ob Brust und
Bauch in gleichem Sinne bewegt werden oder ob der eine Teil einsinkt, wihrend sich der
andere vorwolbt. Wir kénnen also aus einer einzelnen Kurve nicht einmal den Beginn
der In- und Exspiration feststellen (vgl. de Vries-Reilingh, Fleisch).

Wichtiger ist fiir viele Falle die Anwendung des Spirometers, namentlich
die Bestimmung der Vitalkapazitat (vgl. oben S. 993). Sie gibt uns manche
Anhaltspunkte fiir die Beurteilung der Leistungsfahigkeit der Respirations-
organe und ist neuerdings von amerikanischen Forschern an einem ungeheuren
Menschenmaterial gepriift worden, um Standardzahlen fiir die normalen Werte
zu gewinnen. Starke Herabsetzung gegeniiber diesen Normalwerten (vgl.
S. 993) zeigt immer einen krankhaften Zustand an, kann Tuberkuloseverdacht
erwecken, ist aber natiirlich nie das Zeichen einer bestimmten Krankheit, weder
der Lunge noch eines anderen Organes. Gute Dienste leistet die Bestimmung
der Vitalkapazitit fir die Feststellung des Grades von Funktionsstérung und
Leistungsfahigkeit bei manchen Krankheiten (Emphysem, Brustkorbverbil-
dungen, Herzleiden usw.; s. z. B. Myers). Mit Hilfe des Spirometers ist es auch
gelungen, die iibrigen Elemente der Luftfilllung des Thorax, die Residualluft,
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die Mittelkapazitit und die Totalkapazitit zu bestimmen. Namentlich Bohr
hat diese Methodik vervollkommnet. Die Resultate, die damit gewonnen wurden,
sind bei der Besprechung der allgemeinen Pathologie erwiahnt worden. (Uber
die Methode s. Bohr, Siebeck, Lundsgaard, Plesch usw.)

Die Registrierung der Luftschwankungen, die das Spirometer ausfiihrt, ist
bisher noch wenig ausgefiihrt worden (z. B. von Staehelin und Schiitze).

Eine Methode, die zwar nicht fiir die Diagnostik, wohl aber fiir die Analyse der Atmungs-
storungen manche Resultate verspricht, ist die Pneumotachygraphie. Der Pneumo-
tachograph von Fleisch bringt die in jedem Moment herrschende Geschwindigkeit des
Atemzuges als Ordinate zum Ausdruck und durch Integretion erhélt man die Luftvolumina,
und den Druck (s. Fleisch, Bretschger).

Pech miBt die maximale, bei der Atmung zu erreichende Geschwindigkeit des Luft-
stromes mit Hilfe einer Maske, an die ein Manometer angeschlossen ist, dessen Schwan-
kungen die Geschwindigkeit direkt ablesen 148t (,,Débit respiratoire maximum®).
Er findet, dafl Gesunde eine Geschwindigkeit des Luftstromes von 13/, Liter in der Sekunde
hervorbringen und daB die Herabsetzung der Geschwindigkeit bei Lungenkrankheiten
einen gewissen SchlufBl auf die Ausdehnung des Prozesses in der Lunge erlaubt. Auch die
graphische Registrierung ist moglich (Beyne).

Die Messung des Druckes, der bei Inspiration und Exspiration erzeugt werden kann,
die Pneumatometrie, ist vor mehr als 50 Jahren von Waldenburg eingefiihrt und
ausgiebig verwendet worden. Uber einige wenige, schon von Waldenburg festgestellte
Tatsachen, wie der verminderte Exspirationsdruck bei Emphysem und Asthma, ist man
aber auch seither nicht hinausgekommen.

Auch die Atemsuspension, die maximal mégliche Zeit, wihrend der der Atem
angehalten werden kann, ist zur Priifung der Atmungsfunktion angewendet worden (z. B.
Binet und Bourgeois), doch hingt die Dauer der Atemsuspension von vielen Faktoren
ab, namentlich dem Zustand der Zirkulation, vom Luftdruck (Loewy) usw.

Die tibrigen Methoden zur Bestimmung der Atmungstitigkeit, die nur fiir Forschurngs-
zwecke in Betracht kommen, kénnen hier nicht erwihnt werden. Sie sindin Abderhaldens
Handbuch der biologischen Arbeitsmethoden beschrieben.

4. Die Perkussion.

Unsere Anschauungen iiber die Grundlagen der Lungenperkussion haben
sich in den letzten Jahren in mancher Beziehung verindert, so daf es notwendig
ist, hier etwas genauer auf sie einzugehen.

Die alte Weilsche Lehre, die von der Uberlegung ausging, daB, je stirker der Per-
kussionsschlag, um so tiefer seine Wirkung reiche, hat zwar schon von manchen Seiten,
namentlich von Sahli, Widerspruch erfahren; namentlich ist es aber Goldscheider
gewesen, der mit besonderer Energie darauf hingewiesen hat, daB auch der leiseste Per-
kussionsschlag seine Wirkung durch den ganzen Thorax hindurch ausiibe und die Er-
schiitterung bis an die entgegengesetzte Seite der Lunge dringen lasse. Er hat deshalb das
Prinzip aufgestellt, daB es notwendig sei, so leise wie irgend méglich zu perkutieren, um
kleine, in der Tiefe liegende Herde zu erkennen. Perkutiert man lauter, so verschwinden
diese feinen Dampfungen und man erkennt nur noch grébere Schallunterschiede. Auf
diese Weise unterscheidet er die Intensitat der Dampfungen (abgestufte Lungenperkussion).
Aus den Diskussionen iiber diese Fragen hat sich ergeben, dal auch leise Perkussion die
Erschiitterung bis weit in die Tiefe dringen 148t, daf es also durch leise Perkussion leichter
moglich ist, geringfiigige Verinderungen nachzuweisen. Aber gegeniiber allen Be-
strebungen, die Perkussion zu verfeinern, mufl darauf hingewiesen werden,
daB die Hauptschwierigkeit nicht in dem Nachweis geringer Schallunter-
schiede liegt, sondern in der Verwertung dieser Befunde. — Wenn man auf
sehr geringe Schallunterschiede Gewicht legt, ohne zu beriicksichtigen, daB die Asymmetrien
und UnregelmaBigkeiten des Thorax ibre Ursache sein konnten, so lauft man Gefahr,
pathologische Verinderungen zu diagnostizieren, wo keine vorhanden sind.

Uber die Bestimmung der Lungengrenzen brauche ich wohl keine
Worte zu verlieren, doch ist es wohl erlaubt darauf hinzuweisen, dal in jedem
Fall die Grenzen bestimmt, ihre Lage nicht nur abgeschétzt, sondern durch
Abzahlen der Rippen bzw. der Wirbeldorne genau festgestellt und ihre Beweg-
lichkeit untersucht werden sollte. Sie verlaufen normalerweise vorne rechts in
der Mammillarlinie am unteren Rand der 6., bei dlteren. Leuten oft am oberen

Rand der 7. Rippe, hinten in der Hohe des 11. Dorsalfortsatzes.
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Dagegen ist die Abgrenzung der Lungenspitzen zu besprechen, da
sie in den letzten Jahren Gegenstand neuer Untersuchungen und Diskussionen
gewesen ist. Hine Methode zur Erkennung der Ausdehnung der Lungenspitzen,
die schon lange geiibt worden ist, ist durch Kroenig zur allgemeinen An-
erkennung gebracht worden. Sie besteht darin, dafl man senkrecht zur Korper-
oberfliche perkutierend die Linien feststellt, an denen die Tangentialflichen
der Lungenspitzen die Haut schneiden. Die Resultate dieser Perkussion sind
auf Abb. 82 u. 83 (im Kapitel Lungentuberkulose) angegeben. Die Methode
ist sehr leicht zu erlernen und laft schon geringtiigige Verschmilerungen an
der Lungenspitze leicht erkennen.

Eine andere Methode hat Goldscheider angegeben. Bei ihr ist das wichtigste die
Perkussion in genau sagittaler Richtung, ,,Orthoperkussion®. Mit Hilfe des senkrecht
gestellten dritten (oder zweiten und dritten) Fingergliedes oder mit Hilfe eines gebogenen
Griffels wird der schwache Perkussionssto in genau von vorn nach hinten (resp. von
hinten nach vorn) gehender Richtung ausgefiihrt, man bekommt dann eine Projektion
der Zirkumferenz der Lungenspitzen auf die vordere bzw. hintere Thoraxwand. Auch
ihre Ergebnisse sind auf Abb.82 und 83 sichtbar. Nach meiner Erfahrung ist diese
Methode viel schwieriger zu erlernen und gibt viel weniger klare Resultate als die
Kroenigsche.

Jagi& bestimmt die Ausdehnung der Lungenspitzen mit Hilfe eines Dreieckes, das er
folgendermaBen konstruiert: Zwischen dem ersten und zweiten Brustwirbeldorn wird eine
Horizontale aufgezeichnet und auf dieser beiderseits drei Querfinger von der Mittellinie
ein Punkt notiert. Diesc Punkte werden mit der unteren Haargrenze in der Medianlinie
mit Linien verbunden. Die so entstehenden Schenkel des gleichseitigen Dreieckes schneiden
die Grenzen der Lungenspitzen normalerweise in der Héhe der Vertebra prominens, wenn
der Patient leicht nach vorne gebeugt ist.

Koranyi hat darauf hingewiesen, dass bei vorniibergebeugter Stellung, wobei der
Kopf bis zur Héhe der Hiiften gesenkt werden soll, die perkutorischen Erscheinungen iiber
den Lungenspitzen beim Gesunden gleich bleiben, wihrend bei Verwachsungen oder ver-
minderter Dehnbarkeit der Lungenspitzen deren obere Grenze, bezogen auf die Dorn-
fortsitze, nach abwirts riickt. In dieser Stellung werden auch Daémpfungen oft deutlicher.

Bei der Inspiration wird normalerweise der Schall iiber den Lungenspitzen lauter
und tiefer.

Uber die respiratorische Verschieblichkeit der Spitzengrenze lauten die
Angaben der Literatur entgegengesetzt. Kroenig legte derVerschieblichkeit der normalen
Grenze und der Unverschieblichkeit bei Spitzentuberkulose grolen diagnostischen Wert
bei, und die meisten neueren Arbeiten (z. B. Goldscheider) folgen ihm. Auch meine
Erfahrungen-decken sich damit. Demgegeniiber erklirt Jagi&, daB es keine respiratorische
Verschieblichkeit der oberen Lungengrenze gibt. Vielleicht sind Unterschiede in der Stirke
des Perkussionsschlages die Ursache der verschiedenen Beobachtungen.

Die theoretischen Grunlagen der Lungenperkussion sind in den letzten
Jahren, namentlich durch die Arbeiten Fr. Miillers und seiner Schiiler (Selling, Edens,
Martini) ganz bedeutend ausgebaut worden.

Durch den Perkussionsschall werden die Brustwand und die Lunge in Schwingung
versetzt. Lunge und Brustwand bilden zwei gekoppelte Systeme, und der Schall setzt
sich zusammen aus den Eigenschwingungen der Brustwand und den der Brustwand auf-
gezwungenen Schwingungen des Lungengewebes. Die aus dem Thorax entfernte Lunge
gibt einen tiefen klangihnlichen (tympanitischen) Schall, dessen Héhe von der GréBe des
in Schwingung versetzten Lungenstiickes unabhingig ist, weil die Lunge nicht als Ganzes,
sondern in elastischen Abschnitten schwingt. Im geschlossenen Brustkorb steht aber die
Lunge unter einer Spannung, die jedoch nicht geniigen wiirde, diskontinuierliche Ober-
tone zu erzeugen (Martini). Die diskontinuierlichen Oberténe, die dem Schall den klang-
dhnlichen Charakter nehmen und ihn gerduschahnlicher machen, werden vielmehr durch
die Schwingungen der Brustwand erzeugt. Die diskontinuierlichen Oberténe sind aber
nicht so stark, daf der Grundton ganz verschwindet. Er 148t sich immer noch heraus-
héren und seine Tonhohe bestimmen.

Der Grundton des Lungenschalles hingt nach Martini in erster Linie von der
elastischen Kraft des Lungengewebes ab. Da diese mit dem Alter abnimmt und beim
Emphysematiker besonders gering ist, muB die Tonhéhe mit dem Alter und der Ent-
stehung von Emphysem abnehmen.

In der Tat fand Selling beim Erwachsenen durch Abhéren von Resonatoren das A
der groBen Oktave,beim Emphysematiker bis zu F herunter, bei sechjahrigen Kindern d bis £.
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Edens und Ewald kamen mit Resonatoren und mit graphischer Registrierung zu keinem
bestimmten Resultat. Martini fand durch graphische Registrierung

beim Kind 160—174 Schwingungen pro Sek. entsprechend der Tonhéhe e—f
,» Erwachsenen  100—130 » »o e » ” » A—c
,, Emphysematiker 70—95 » » o » ” » D—G

Der tympanitische Schall ist, wie die Untersuchungen von Edens und Ewald
mit graphischer Registrierung ergaben, tatsichlich ausgezeichnet durch regelmiBige
Schwingungen, Hervortreten von schallherschenden Schwingungen und ungehindertes Aus-
schwingen der grofen Schwingungen im Gegensatz zu der Aufsplitterung beim nichttympa-
nitischen Lungenschall. Auch die Obertone treten mehr hervor und reichen in héohere
Oktaven hinauf (bis ¢’” beim Bauchschall gegeniiber h oder £ beim normalen Lungen-
schall).

Die Untersuchungen iiber den Lungenschall haben ergeben, dall es mog-
lich ist, auch mit dem Ohr die physikalischen Schallqualitéten richtig zu charak-
terisieren. Es ist deshalb das einzig Richtige, mit Fr. Miiller beim Lungen-
schall im einzelnen Falle nur folgende 4 Qualitdten zu unterscheiden:

1. Laut — leise (Amplitude der Schallschwingungen).

2. Lang — kurz (Dauer des Schalleindruckes).

3. Tief — hoch (Frequenz der Grundschwingung).

4. Tympanitisch — nicht tympanitisch (RegelmiBigkeit der Schallschwin-
gungen).

Die Begriffe voll — leer und hell — dumpf sollten ganz fallen gelassen werden,
weil sie mehrere der physikalisch definierten (und mit dem Ohr feststellbaren)

Qualititen umfassen und deshalb dazu verfithren, unklare Eindriicke an Stelle
bewulBt analysierter Wahrnehmungen zu setzen.

Einzig der Ausdruck Ddmpfung hat seine Berechtigung, obwohl er
weder mit dem physikalischen Begriff Dampfung noch mit dem tiglichen
Sprachgebrauch restlos iibereinstimmt. Unter Dampfung versteht man einen
leiseren und gleichzeitig kiirzeren Schall. Diese beiden Eigenschaften sind fast
immer vereinigt, weil die schwichere Schwingung rascher ausklingt. Selling
fand fiir den normalen Lungenschall eine durchschnittliche Dauer von 0,42 Sekun-
den, fiir absolut geddmpften Schall eine solche von 0,28 Sekunden. Dagegen
ist (im Gegensatz zum taglichen Sprachgebrauch) der leisere und kiirzere Schall
in der Regel auch héher. ,,Gedampft* wird der Schall, wenn die elastische Kraft
der Lunge zunimmt, also bei vermindertem Luftgehalt des Lungengewebes,
oder wenn die Schwingungsfahigkeit der Brustwand abnimmt, z. B. iiber Tu-
moren oder Exsudaten und bei pleuritischen Schwarten.

Es ist absolut notwendig, in jedem einzelnen Fall alle 4 Qualititen des
Lungenschalles genau auseinanderzuhalten, weil es bei geringen Schallunter-
schieden das eine Mal leichter ist, den Intensitdtsunterschied, das andere Mal
den Unterschied in der Tonhéhe oder in der Dauer des Schalles zu erkennen
und weil die einzelnen Qualititen sich nicht immer gleichsinnig &ndern.

Da der Lungenschall in erster Linie nicht von der Spannung der Lunge,
sondern von der Schwingungsfahigkeit der Brustwand abhéngt, ist er von In-
dividuum zu Individuum und beim gleichen Individuum von Stelle zu Stelle
verschieden. Man kann deshalb niemals von vorneherein sagen, wie der Schall
an einer bestimmten Stelle (z. B. iiber der Lungenspitze) sein sollte, sondern
man kann nur durch vergleichende Perkussion unter Beriicksichtigung aller
vorhandenen Asymmetrien des Thorax und der Muskulatur usw. entscheiden,
ob der Schall normal ist oder nicht. Dabei ist zu beriicksichtigen, dal kein
Mensch einen vollkommen symmetrischen Thorax besitzt. Ganz regelmifBig
sind Schallunterschiede iiber den Lungenspitzen, und zwar eine, oft recht
deutliche, Abschwichung auf der rechten Seite. Auller der stirkeren Ausbildung
der Muskulatur ist dafiir die Tatsache verantwortlich zu machen, daf} die rechte
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Spitze durch die tiefer in sie einschneidende erste Rippe stérker abgeschniirt
wird und schmiler ist als die linke, wie auf Abb. 2 und 3 schén zu sehen
ist. Die Unkenntnis dieser physiologischen Differenz hat schon viel Unheil
angerichtet und manche unnétige Sanatoriumskur verschuldet. Bei leichter
Skoliose ist die Dampfung tiber den Spitzen vorn und hinten oft gekreuzt. Bei
symmetrischen Ddmpfungen kann bisweilen der plotzliche Ubergang von lautem
zu leisem Schall die Entscheidung erlauben, weil normalerweise der Schall von
den Spitzen abwarts ganz allmihlich lauter wird, um zu unterst wieder ab-
zunehmen.

Abschwichung des Lungenschalles, d. h. leiseren, gleichzeitig auch
kiirzeren und in der Regel héheren Schall finden wir also bei herabgesetztem
Luftgehalt der Lunge. Einen einzelnen oberflichlich gelegenen luftleeren
Bezirk kénnen wir, wie schon Skoda angegeben hat, nachweisen, wenn er
,»gegen einen Zoll dick ist und vom Plessimeter nicht bedeckt werden kann. . ..
doch kommt dabei auch die verschiedene Biegsamkeit der Brustwand in Be-
tracht‘‘. Tiefergelegene Herde verraten sich, wie Wintrich gezeigt hat, durch
kiirzeren und gewohnlich auch héheren Schall, wenn die dariiberliegende luft-
haltige Lungenschicht nur 2—3—4 c¢m dick ist. Doch kommt es dabei auf die
GréBe des luftleeren Herdes in der Tiefe, auf die Nachgiebigkeit der dariiber
befindlichen Brustwand und auf die Beschaffenheit des Herdes an. Normale
Organe (z. B. das Herz) verindern den Lungenschall bei einer bestimmten Dicke
des dariiberliegenden Lungengewebes nicht, weil sie dessen Elastizitit nicht
verindern, dagegen geben sich krankhafte Gebilde bei gleicher Entfernung
von der Brustwand durch Entspannung des benachbarten Lungengewebes
und tympanitischen Schall zu erkennen.

Abnorm laut und lang, gewdhnlich auch tief, ist der Schall bei ver-
minderter elastischer Kraft der Lunge, also vor allem beim Emphysem.

Tympanitisch wird der Schall, wenn die diskontinuierlichen Schwin-
gungen der Brustwand vermindert sind. Auf diese Weise erklirt Martini
den tympanitischen Schall oberhalb von Pleuraergiissen. Bei Kavernen und
Pneumothorax verhindert die starre Wand in der Regel das Zustandekommen
eines tympanitischen Schalles. :

Metallklang entsteht durch das Hervortreten von hohen, disharmonischen
Obertonen. Er kommt zustande in Hobhlriumen von einer gewissen Grofe
mit glatter Wand und regelméBiger Gestalt und stellt den Hohlraumeigenton
der Hohle dar (im Gegensatz zum Wandeigenton, der den Lungenschall dar-
stellt).

Kurz erwihnt seien die perkutorischen Symptome, die mit mehr oder weniger Sicher-
heit die Anwesenheit von Hohlrdumen von einer gewissen GréBe mit glatten Wanden
beweisen. Am sichersten ist der Metallklang (sehr hohe Oberténe), sei es, dal er auf
Distanz oder nur mit aufgelegtem Ohr bei Stibchenplessimeter-Perkussion wahrgenommen
wird. Auch der Gerhardtsche Schallwechsel ist beweisend, wenn der tympanitische
Schall beim Aufsitzen tiefer wird. Dasselbe, was der Gerhardtsche Schallwechsel beim
Kavernenschall, bedeutet der Bier mersche beim Schall des Pneumothorax. Das Ge-
rausch des gesprungenen Topfes kommt auBer bei Kavernen auch noch in ent-
spanntem Lungengewebe vor, sogar auch bei einfachen Bronchialkatarrhen, besonders bei
Kindern, bei Gesunden mit diinnem Thorax auch wihrend des Schreiens usw. Der
Wintrichsche Schallwechsel, d. h. ein Héher- und Lauter-, oft auch Tympanitischer-
werden des Schalles beim Offnen des Mundes kommt auBer bei Kavernen nur noch selten
bei Pneumonie, oberhalb pleuritischer Ergiisse und bei Mediastinaltumoren vor. Der
respiratorische (Friedreichsche) Schallwechsel, der in dem Hoherwerden des tympaniti-
schen Kavernenschalles wiahrend der Inspiration besteht, hat nur eine geringe Bedeutung.
Uber die Erklirung dieser Phinomene s. Edens und Martini.
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5. Die Auskultation.

Avuch bei der Auskultation kann es sich hier nur darum handeln, die wich-
tigsten Punkte zu beriihren.

Die altbekannte Tatsache, dal man iiberall da, wo lufthaltige Lunge zwischen
Bronchialbaum und Thoraxwand gelagert ist, Vesukiliratmen hort, dagegen
iberall da, wo keine lufthaltige Lunge zwischengelagert ist, Bronchialatmen,
hat durch die schonen Untersuchungen Fr. v. Miillers und seiner Schiiler,
neuerdings auch Winklers, eine endgiiltige Erkldrung gefunden.

Das Bronchialatmen ist bekanntlich dadurch charakterisiert, daB es
wie ein gesprochenes Ch klingt und daB in der Regel das Exspirium langer und
lauter ist als das Inspirium. Das Vesikuldratmen &hnelt einem gehauchten
W und ist in der Regel im Exspirium kiirzer und leiser als im Inspirium.

Fr. v. Miiller hat gezeigt, dal das reine Bronchialatmen, wie man es iiber massiven
Pneumonien hért, aus Ténen von der Hohe der zweigestrichenen Oktave besteht (d”/—d’”’,
die gleichen Téne wie das weiche Ch), wihrend tiefere Téne fehlen, und daB man den gleichen
Laut erhilt, wenn man durch Réhren von der Weite der Bronchien zweiter bis dritter
Ordnung blist. Martini hat die untere Tongrenze des Tracheobronchialatmens bei 400
bis 580 Schwingungen in der Sekunde festgestellt, die obere Grenze bei etwa 1000 Schwin-
gungen, also ¢’”’. Fr. Miller fand neuerdings mit anderer Methode, daf langsamere
Schwingungen als 400 dem Bronchialatmen fehlen. Martini untersuchte den Eigenton
eventrierter menschlicher Lungen und fand fiir das Trachealsystem unterhalb der Glottis
790 Schwingungen, fiir einen Hauptbronchus 1056 (¢’ bis dis’”’). Engere Bronchien geben
einen viel héheren Ton, der im Bronchialatmen nicht mehr nachweisbar ist. Also ist
bewiesen, daB das reine Bronchialatmen in den Bronchien 1. bis 4. Ordnung entsteht.
WinklerschlieBt aus seinen Modellversuchen, daB das Bronchialatmen einreines Strémungs-
gerdusch ist, das durch die relative Stenose der Stimmritze verstirkt wird. Winkler
fand, daB im verzweigten Rohrsystem die Richtung des Luftstromes einen EinfluB auf
die Stirke des Gerdusches hat, je nachdem das weite (der Trachea entsprechende) Rohr
sich frei 6ffnet oder eine Verengerung trigt. Wenn eine Verengerung vorhanden ist (ent-
sprechend der Glottis), so werden die Gerdusche verstarkt, und zwar das beim ,,exspirato-
rischen** Luftstrom entstehende mehr als das ,,inspiratorische, so daf es unter allen
Umstdnden (bei spitzem oder flachem Teilungswinkel des Rohrsystems) das lautere ist.
Dazu kommt noch die geringere Weite der Stimmritze bei der Exspiration. Durch diese
Versuche ist das Uberwiegen des Exspiriums gentigend erklirt und die frithere, wenig ein-
leuchtende Begriindung durch den stirkeren Druck bei der Ausatmung iiberflissig ge-
worden. Gewohnlich nimmt man an, dafl die Schwingungen durch das Einstromen der
Luft aus den engsten Bronchien zustande kommt, wie beim Anblasen einer Lippenpfeife,
nur wurde dagegen geltend gemacht, daB dann bei rascherem Luftstrom der Ton auf eine
héhere Oktave liberspringen miilte wie bei der Lippenpfeife. Nun konnte Fahr zeigen,
daB bei maximaler exspiratorischer Anstrengung das iiber der Trachea auskultierte Atem-
gerdusch tatsichlich um eine (einmal sogar zwei) Oktave in die Hohe springen kann.
Damit ist dieser Einwand gegen die Lippenpfeifentherapie hinfillig geworden.

Im Gegensatz zum Bronchialatmen besteht das vesikulare Atemgerdusch aus
tiefen Toénen. Fr. Miiller hat gezeigt, daB seine Tonhshe zwischen F und e liegt, also
der Tonhohe des Perkussionsschalles entspricht. Diese wichtige Feststellung zeigt, daB
die Erklarung die richtige ist, wonach das Vesikulidratmen durch Schwingungen des Lungen-
gewebes entsteht, die der Brustwand aufgezwungen werden. Bei der Perkussion wird das
Lungengewebe durch den Schlag des Fingers in Schwingung versetzt, bei der Inspiration
ist es, wie man gewohnlich annimmt, die Anspannung durch den Inspirationszug, d. h.
also durch den negativen Pleuradruck. Sobald diese Anspannung nachlift, klingen die
Schwingungen rasch ab, und deshalb ist das Gerdusch bei der Exspiration kurz und leise.
Dabei ist allerdings schwer verstédndlich, wieso zwischen den beiden Atemphasen eine Pause
im Gerdusch auftritt. Demgegeniiber erklirt Fleisch das Vesikuliratmen durch die
Wirbelbewegung beim Einstromen der Luft in die Alveolen (vgl. S. 990). Obschon die
bewegte Luftmasse dabei sehr gering ist, kann man sich vorstellen, daf die erreichten
Geschwindigkeiten sehr grofl sind und daf} deshalb die zahllosen kleinen Luftwirbel eine
geniigende Energie entwickeln, um das Lungengewebe in Schwingungen zu versetzen.
Das Schwicherwerden und rasche Verschwinden des Gerdusches wihrend der Ausatmung
erklart sich nach Fleischs Annahme dadurch, daBl die Luftstromung wihrend der.
Exspiration auch in den Alveolen laminar ist. Leichter wire die Erklirung, wenn man
voraussetzen konnte, daf auch im Beginn der Exspiration eine turbulente Strémung
besteht. Vielfach wird auch angenommen, dafl das Exspirium beim Vesikuliratmen das
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bronchiale Gerdusch darstellt, das durch das Lungengewebe noch gehért wird, aber ab-
geschwicht und durch das Verschwinden von hohen Oberténen modifiziert, doch ist das
durch das Fehlen von tiefen Toénen beim Bronchialatmen widerlegt.

Da wo geniigend lufthaltige Lunge zwischen den Bronchien und der aus-
kultierten Brustwandstelle liegt, hért man reines Vesikuldratmen. Das be-
ruht offenbar darauf, daf die Schwingungen, die in der Luft der Bronchien ent-
stehen, durch die Bronchien mit einer geringeren Weite als 4 mm und durch
das Lungengewebe schlecht fortgeleitet werden, so dal} sie nach einer kurzen
Strecke ganz aufhoren.

Bronchialatmen hért man iiberall da, wo zwischen Bronchien von mehr
als 4 mm Durchmesser und Auskultationsstelle keine lufthaltige Lunge liegt,
ganz rein aber nur dann, wenn der luftleere Bezirk grof3 ist, also bei krupposer
und kisiger Pneumonie und iiber pleuritischen Ergiissen, die einen groflen Teil
der Lunge vollstindig komprimieren.

Beim Gesunden hort man das Bronchialatmen nie ganz rein, am reinsten
noch beim Aufsetzen des Stethoskops auf dem Kehlkopf und auf der Trachea.
Aber hier kann man immer auch tiefere Tone als die dem Bronchialatmen zu-
kommenden erkennen. Sie sind ein Zeichen dafiir, daf neben dem bronchialen
auch das vesikulire Atmen gehtrt wird, dafl das Atemgerdusch also in Wirk-
lichkeit gemischt ist. Noch deutlicher ist diese Beimischung bei dem ,,Bron-
chialatmen‘‘, das man iiber dem 7. Halswirbel héren kann, wo die Trachea der
Wirbelsiule anliegt, ebenso im Interskapularraum, wo die Stammbronchien sehr
nahe an die Thoraxoberfliche herankommen, besonders rechts. Von hier aus
kann gemischtes Atmen mit vorwiegend bronchialem Charakter sich weit nach
der Peripherie, bisweilen bis in die Supraklavikulargrube, erstrecken, besonders
bei tiefem Atmen, um allméhlich in noch weiterer Entfernung in reines Vesi-
kuliratmen iiberzugehen. Gemischtes Atmen hort man endlich nicht selten
beim Gesunden im ersten Interkostalraum in der Nihe des Sternums. Diese
Tatsachen sind deshalb wichtig, weil aus ihrer Unkenntnis Fehldiagnosen ent-
stehen konnen und auch wirklich entstehen (Bronchialdriisentuberkulose!).

Hier mull auch erwshnt werden, dafl im Greisenalter das Atemgeridusch
oft in grofier Ausdehnung hinten unten einen bronchialen oder sogar fast amphori-
schen Charakter annehmen kann. Die symmetrische Verteilung und die all-
miahliche Verinderung des akustischen Charakters vom Interskapularraum
nach unten und aullen schiitzt vor Verwechslungen mit Pneumonien.

Vom bronchialen zum vesikuliren Atmen gibt es alle Uberginge. Atem-
gerdusche, die man weder als bronchial noch als vesikulir bezeichnen kann,
nennt man unbestimmt, bronchovesikular bzw. vesikobronchial oder
gemischt. Unbestimmt ist aber auch ein Atemgeréusch, das so leise ist, dafl
sein Charakter nicht zu erkennen ist, oder das von Nebengeréuschen iibertont
wird. Prinzipiell am richtigsten ist der Ausdruck ,,gemischt®.

Gemischte Atemgerdusche sind in Wirklichkeit viel haufiger als das,
was man gewohnlich mit diesem Ausdruck bezeichnet. Trotzdem ist es richtiger,
Gerausche mit vorwiegend bronchialem oder vesikulirem Charakter als
bronchial und vesikulir zu bezeichnen, um damit auszudriicken, ob der Luft-
gehalt der Lunge noch normal sein kann oder sicher vermindert ist. Denn das
ist es, was wir von der Unterscheidung der Gerdusche verlangen. Innerhalb
des bronchialen und vesikuldren Atemgerdusches sind dann noch Abstufungen
zu unterscheiden, die diagnostisch wichtig sein konnen.

Bei beiden Arten von Atemgerduschen unterscheidet man lautes und leises,
weiches und scharfes Atmen. Der Unterschied von laut und leise ist, wenn
er rein und nicht mit Unterschieden in Tonhshe und Klangcharakter verbunden
ist, eindeutig. Leise ist das Atemgerdusch immer bei schwachem Luftstrom



Die Auskultation. 1077

(oberflichliche Atmung, Bronchostenose usw.), oder bei ungiinstigen Verhélt-
nissen fiir die Fortleitung der Schwingungen (dicke Fettschicht, Zwischen-
lagerung von Fliissigkeit oder Luft usw.). Laut ist er unter den gegenteiligen
Bedingungen.

Anders verhilt es sich mit dem Unterschied zwischen weich und scharf.
Diese eindrucksmifBigen Benennungen bezeichnen meist auch einen Unter-
schied in der Stirke des Schalleindruckes, hauptsichlich aber in der Tonhdhe.
Scharfes Bronchialatmen ist gewShulich gleichzeitig auch rein, kann aber auch
besonders hohe Oberténe enthalten, also sich dem metallischen nihern, weiches
enthilt neben den hohen Ténen auch tiefere, also von beigemischtem Vesikulir-
atmen herrithrende. Umgekehrt ist weiches Vesikuliaratmen rein, scharfes
oder ,,verschirftes” enthalt hohe Oberténe, also die Beimischung eines bron-
chialen Elementes. Fr. Miiller untersuchte das typische verschirfte Vesikulér-
atmen bei Lungentuberkulose mit Resonatoren und fand darin Toéne von der
Hohe von d” und e”, also sichere Zeichen einer Beimischung von Bronchial-
atmen. Auch die Verstirkung und Verlangerung des Exspiriums, die man bei
Verschiarfung des Vesikuldratmens regelmafig findet, beweist die Beteiligung
eines bronchialen Elementes. ’

Verschirftes Vesikuldratmen oder verscharftes und verlangertes Ex-
spirium hat aber, trotzdem es also eigentlich ein gemischtes Atemgeriusch ist,
durchaus nicht die ausschliefliche Bedeutung eines verminderten Luftgehaltes
wie das Atemgerdusch, das wir aus praktischen Griinden als gemischt oder broncho-
vesikuldr zu bezeichnen pflegen. Wirfinden Verscharfungdes Atemgerdusches bzw.
des Exspiriums allerdings als Beginn des Ubergangs zum Bronchialatmen bei tief-
liegenden oder wenig ausgedehnten Infiltrationsherden, bei Bronchopneumonien,
Tuberkulose u. s. a., aber auch unter Bedingungen, unter denen der Luftgehalt
sicher normal ist, so bei einfachen Bronchitiden, ja selbst bei einfach verstarkter
Atmung, bei jeder krankhaften Dyspnoe, beim Gesunden nach koérperlichen
Anstrengungen und bei willkiirlich vertiefter, besonders bei gewaltsamer Atmung.
Durch die Beschleunigung des Luftstromes werden offenbar die Luftschwin-
gungen im Bronchialbaum so stark, daf sie sich dem Lungengewebe in geniigen-
der Stérke mitteilen konnen, um vom auskultierenden Ohr wahrgenommen
zu werden. Auch das ,,puerile’ Atmen ist ein solches verschirftes Vesikulir-
atmen, das hohe, vom fortgepflanzten Bronchialatmen herrithrende Tone ent-
halt (Fr. Miiller). Sehr wichtig ist auch, daB iiber der rechten Lungen-
spitze bei vollkommen gesunden Menschen héufig ein verschérftes Atem-
gerdusch mit verlingertem Exspirium zu héren ist. Das rithrt wohl daher,
dal der Spitzenbronchus rechts einen anderen Verlauf und eine unregelméBigere
Gestalt hat als links (vgl. S. 985 und 'im Kapitel Lungentuberkulose). In
Verbindung mit der obenerwidhnten physiologischen Dédmpfung der rechten
Spitze hat das schon zu mancher falschen Diagnose einer Tuberkulose gefiihrt.

Unreines Atmen kann die gleiche Bedeutung wie gemischtes haben, es kann
aber auch durch unregelmiBigen Luftzutritt (Bronchitis mit Schleimhautschwel-
lung und Schleiminhalt), selbst durch unzweckmiafiges Verhalten der Patienten
beim Atemholen zustande kommen, dhnlich wie das sakkadierte Atmen.

Nach dem -Gesagten ist es selbstverstandlich, daB wir die Nomenklatur Neumanns
(Die Klinik der beginnenden Tuberkulose Erwachsener. S.100. Wien 1925) ablehnen
miissen, der als Kriterium des Unterschiedes der Atemgeriusche das Verhéltnis von In-
und Exspirium nimmt und jedes Atmen als bronchial bezeichnet, bei dem das Exspirium
lauter ist als das Inspirium. Ubrigens kann durch willkiirliche Verinderung der Atmung
das Verhaltnis der Stirke von In- und Exspirium umgekehrt werden.

Die Rasselgerdusche sind klanglos oder klingend, je nachdem zwischen
dem Orte ihrer Entstehung und der Thoraxwand lufthaltiges Lungengewebe
ist oder nicht.
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Auch die klingenden Rasselgerdusche, deren Vorhandensein die Anwesenheit eines
Sekretes an einer Stelle anzeigt, die nicht von lufthaltigem Lungengewebe iiberdeckt ist,
zeichnen sich durch hohe Tonlagen aus, die selbst in die dreigestrichene Oktave hinauif-
reichen. Die nicht klingenden Rasselgerausche haben dagegen eine sehr tiefe Tonlage.
Die Unterscheidung der Rasselgerdusche in groBblasige und feinblasige braucht wohl
kaum erwéhnt zu werden. Dagegen ist darauf hinzuweisen, dafl Rasselgerdusche auch
auf die gesunde Seite fortgeleitet werden konnen. So kann man beim Anlegen
eines kiinstlichen Pneumothorax das Verschwinden von Rasselgerduschen auf der unver-
sehrten Seite beobachten (v. Muralt u. a.).

Ebensowenig braucht wohl auf die Bedeutung der trockenen Gerdusche, des
Giemens, Pfeifens und Schnurrens (Rhonchi sonori et sibilantes) hingewiesen zu werden,
die wohl meistens bei Anwesenheit eines zihen Sekretes, vielleicht auch als reines Stenosen-
gerdusch bei Bronchialverengerung vorkommen.

Das Knisterrasseln entsteht wohl immer entweder durch abwechselnde Entfaltung
und Kollaps der Alveolen (Entfaltungsknistern) oder bei Anwesenheit fliissigen Inhaltes
in den Alveolen (Crepitatio indux und redux der kruppdsen Pneumonie, Lungenddem,
selten bei Miliartuberkulose).

Die -auskultatorisch wahrnehmbaren Kavernensymptome be-
stehen in amphorischem oder metallisch klingendem Atmen, metallisch klingen-
den Rasselgerauschen, Gerausch des fallenden Tropfens, metallischem Platschern
(Succussio Hippocratis). Sie entstehen entweder in Kavernen, die eine gewisse
GroBe und eine glatte Wand besitzen, oder infolge eines Pneumothorax, oder
endlich durch einfache Resonanz eines Nachbarorgans, z. B. des Magens, Darms
usw. Thr Auftreten beweist immer das Vorhandensein eines solchen Hohl-
raums, ihr Fehlen schliet aber niemals einen solchen aus, ebensowenig wie das
Fehlen der perkutorischen Kavernensymptome.

Als ein besonders zuverldssiges Kavernenzeichen ist von Seitz das metamorphosierende
Atmen beschrieben worden, ein dem scharfen vesikuliren Atmen ahnliches Zischen, das
nur im Beginn der Einatmung vorhanden ist und nach etwa einem Drittel derselben einem
anderen Atemgeriusch Platz macht. Es ist aber sehr selten.

Als sicheres Kavernenzeichen betrachtet Turban den Wechsel klingender Rassel-
gerdusche in liegender und aufrechter Stellung (,,Rasselgerduschwechsel‘) (vgl. auch unter
Diagnostik der Lungentuberkulose).

Auch die auskultatorisch wahrnehmbaren Kavernensymptome sind durch sehr hohe
disharmonische Oberténe charakterisiert, wie der perkutorisch wahrnehmbare Metall-
klang. Der Grundton wird meistens nicht durch die Luftschwingungen des Bronchial-
baumes, sondern durch Schwingungen bedingt, die in den Kavernen selbst entstehen.
Beim amphorischen Atmen ist er sehr tief.

Von selteneren auskultatorischen Phinomenen mufl noch das sog. Mithlengerdusch
erwihnt werden, das in letzter Zeit wiederholt Gegenstand von Veréffentlichungen war.
Es kommt dann zustande, wenn Luft und Fliissigkeit in einem Hohlraum sind, der durch
die Herzbewegung in Erschiitterung versetzt wird. Dieser Hohlraum kann das Herz selbst
sein (bei Luftembolie), oder das Perikard, die Maschen im Mediastinum (Mediastinal-
emphysem), die Pleurahghle, seltener Kavernen in den Lungen, oder sogar der Magen.
Die diagnostische Bedeutung ist also vielseitig, doch ist es begreiflich, daB8 besonders
haufig die Luftaspiration in die Gefdfle bei der Pneumothoraxbehandlung Veranlassung

zur Ansammlung von Luft und Flissigkeit in einem dieser Hohlrdume ist (vgl. Albert,
Blum, Hérnicke).

Schwierig ist oft die Unterscheidung des pleuritischen Reibegeriusches
von Rasselgerduschen.

Es klingt mehr unterbrochen, dem Ohre niher entstehend, wird durch Druck mit
dem Stethoskop gelegentlich verstirkt, ‘durch Husten weniger leicht zum Verschwinden
gebracht, dagegen leicht durch eine Reihe von tiefen Atemziigen. Es entsteht und vergeht
oft spontan. Sehr wichtig ist, daB es oft nicht streng an die Atmungsphasen gebunden
erscheint, sondern erst nach dem Atemgerdusch horbar wird oder scheinbar von einer
Atmungsphase auf die andere iibergeht.

Es beweist immer einen Entziindu ngszustand der Pleura, es beweist aber auch,
was oft noch wichtiger ist, das Fehlen einer Fliissigkeitsansammlung. Deshalb
hat es eine besondere Bedeutung bei der in Heilung begriffenen Pleuritis exsudativa. Es
mag noch bemerkt werden, daB das Vorhandensein eines fithlbaren Schabens oder

Schnurrens nicht beweisend ist fiir pleuritisches Reiben, sondern auch bei Rasselgeriuschen
vorkommt.



Die Untersuchung des Auswurfes. 1079

Die Auskultation der Sprechstimme hat eine #hnliche Bedeutung
wie die Auskultation des Atemgerdusches, wenn sie ihr auch an Reichtum
der diagnostischen Resultate weit nachsteht. Normalerweise hort das auf die
Brust bzw. das Stethoskop aufgelegte Ohr beim Sprechen nur ein unartiku-
liertes Gemurmel. Unter den gleichen Bedingungen, unter denen man Bron-
chialatmen hort, hort man dagegen mehr oder weniger deutliche, niselnd klingende
Worte (Bronchophonie). Besonders deutlich wird der Unterschied vom Nor-
malen bei der Fliisterstimme. Namentlich Wérter mit ch (sechsundsechzig),
also mit den fiir das Bronchialatmen charakteristischen Schwingungszahlen,
werden sehr laut gehért. In Fallen von zweifelhaftem Atemgerdusch kann die
Bronchophonie sehr deutlich sein und die Luftleere des Lungengewebes viel
besser erkennen lassen als die Auskultation der Atmung.

Laennec unterschied von der Bronchophonie die ,,Pectoriloquie, die
gelegentlich iiber Kavernen zu horen ist und einen etwas anderen Klangcharakter
hat als die Bronchophonie, von dieser aber nicht scharf getrennt ist, und die
Agophonie, die oberhalb von Pleuraergiissen bisweilen wahrgenommen werden
kann und an Ziegenmeckern erinnert, aber auch mit der Bronchophonie durch
alle Uberginge verbunden ist.

Neuerdings empfehlen Froschels und Stockert die Auskultation wahrend
des Aussprechens von Vokalen. Dabei kénnen die Vokale umgewandelt gehért
werden (,,Formantensyndrom‘), was dadurch zu erkliren ist, dal das erkrankte
Lungengewebe fiir die verschiedenen Tonhdhen verschieden leitungsféahig ist,
so dafi die fiir einen bestimmten Vokal charakteristischen Schwingungen schlecht
oder gar nicht, andere dagegen verstarkt an die Brustwand gelangen.

Im Anschlufl an die Auskultation sei noch auf die hérbaren Veranderungen der
Atmung hingewiesen. Ein hérbares Pfeifen nennen wir Stridor. Er kommt namentlich
bei Stenose der oberen Luftwege zustande, bei Kehlkopfdiphtherie, Kompression der
Luftrohre durch Strumen usw., dann aber auch bei Verengerung der feinsten Luftrohren-
dste, wie beim Asthma. Bei Stenosen im Kehlkopf oder der Trachea ist er inspiratorisch
verstérkt, nach Sahlis Meinung infolge der Ansaugung der Trachealwinde durch den
verstarkten Inspirationszug. Bei Stenose der feineren Bronchien ist er umgekehrt exspira-
torisch verstarkt, weil die Stenose bei der Ausatmung stirker wird.

Stertoréses Atmen sehen wir dann, wenn Sekret in der Trachea oder den oberen
Luftwegen vorhanden ist und nicht durch Husten herausbeférdert wird, oder wenn sich
Speichel im Rachenraum ansammelt, ohne verschluckt zu werden, ferner wenn das Gaumen-
segel bei der Atmung mithewegt wird. Die Bedingungen dazu sind gegeben bei bewuflt-
losen Patienten, besonders auch beim Lungenddem. Wir sehen deshalb die eine Form des
Stertors, das Trachealrasseln, hiufig als Zeichen des herannahenden Todes.

Ferner sei hier nur kurz erwahnt der Husten, dessen diagnostische Bedeutung oben
(S. 10551f.) besprochen ist, dann die Verinderungen der Sprechstimme, namentlich die
Heiserkeit, die immer ein Zeichen eines unrichtigen Glottisschlusses ist, sei es infolge von
Veranderungen an den Stimmbindern, von Lahmungen der Kehlkopfmuskulatur oder
von anhaftendem Schleim.

6. Die Untersuchung des Auswurfes.

Die Untersuchung des Auswurfs ist in allen Fallen vorzunehmen, wo iiber-
haupt Sputum produziert wird. — Man sollte nie versiumen, den Auswurf
von 24 Stunden aufzubewahren, und zwar ohne Zusatz von Wasser oder von
antiseptischen Fliissigkeiten.

Zuerst beobachte man Farbe und Konsistenz des Sputums (schleimig, schleimig-eitrig,
eitrig-schleimig, eitrig, serés oder blutig) und den Geruch. Dann breite man das éputum
auf einem Teller aus und sehe nach, ob Linsen, Dittrichsche Pfropfe, Fibringerinnsel,
Gewebsfetzen, Curschmannsche Spiralen od. dgl. vorhanden sind. Dann erst unter-
suche man das Sputum, und zwar die einzelnen makroskopisch unterscheidbaren Teile
gesondert, unter dem Mikroskop.

Im ungefdarbten Praparat erkennt man in erster Linie die Leukozyten. Sie sind
groBtenteils polynuklear und neutrophil, stellen also ausgewanderte weiBle Blutkdrperchen
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dar. Vielfach enthalten sie auch Pigment, Fettkérnchen oder Myelintrépfchen. Daneben
erkennt man groBe cinkernige Zellen, die meist Alveolarepithelien darstellen, oft mit Pigment
(Staubzellen). Wie vicle dieser Zellen anderer Herkunft sind, ist noch strittig (vgl. S.1058).
AuBerdem findet man fast regelmiBig Plattenepithelzellen, die aus dem Rachen oder
Mund stammen. Seltener sind Zylinder- und Flimmerzellen, am haufigsten im Beginn
von akuten,  Katarrhen der oberen Luftwege und bei Asthmaanfillen. Daneben sieht man
hiufig Detritus, Fett- und Myelintropfchen. In pathologischen Fallen kommen dazu die
roten Blutkorperchen, die wir sowohl nach gréBeren Blutungen als auch bei Pneumonie
und Stauungslunge finden. Von Kristallen sehen wir als wichtigste die Charcot-Leyden-
schen, die am haufigsten bei Asthma bronchiale, aber auch sonst gelegentlich vorkommen,
besonders bei Echinokokkus und Distoma pulmonale. — TFettsaurenadeln finden wir
namentlich in den Dittrichschen Pfropfen, bisweilen aber auch, aus den Tonsillen
stammend, bei gesunden Menschen. Bei Eiterherden findet man bisweilen auch Hamatoidin-,
Cholesterin-, Leucin- und Tyrosinkristalle. Ferner seien noch die elastischen Fasern, die
Fibringerinnsel (bei Pneumonie, Bronchialkrupp) und die Curschmannschen Spiralen
erwdhnt, endlich die Mikroorganismen, die auch ohne Firbung sichtbar sind, namentlich
Leptothrix buccalis, Soor, Aktinomyzeskérner und Echinokokkushaken oder -Membranen.

Zum SchluB folgt, wenn nétig, die Farbung des Sputums. Zum Nachiweis von Bazillen
geniigt es, das Sputum gut auf Objekttriigern auszustreichen und durch dreimaliges
Hindurchziehen durch die Flamme zu fixieren. Dann kann man eine der gewdhnlichen
Bazillenfarbungen, eventucll die Gramsche oder die Tuberkelbazillenfarbung (s. S. 1600)
anwenden. Schwieriger ist die Farbung der zelligen Elemente. Das Sputum muf sehr
fein ausgestrichen sein und das Priparat nach Art eines Blutpriparates gefirbt werden
(s. Bd. 4, S. 6ff.). Am besten gelingt meist die Farbung nach May-Griinwald, doch muf3
oft die giinstigste Farbe- und Wasserungszeit herausprobiert werden. Es ist auch not-
wendig, sich daran zu erinnern, da im Sputumpriiparat die neutrophilen Granula bei
dieser Farbung leicht einen roten Ton annehmen. Zur Erkenntnis der eosinophilen Zellen
ist aber die Farbung nicht notwendig. Man erkennt die Zellen, die hauptsichlich beim
Asthma bronchiale und beim eosinophilen Katarrh vorkommen, auch im ungefirbten
Priparat an dem eigentiimlichen Glanz der groBen Granula.

Fiir die Darstellung groBerer Zellkomplexe, z. B. Tumorelemente, ist die Héirtung
groBerer Sputumballen zweckmaBig (Methoden s. bei v. H6Blin).

Liebmann empfiehlt feuchte Fixation des ausgestrichenen Sputums. Alle Zellformen
sind mit dieser Methode schéner zu sehen als im luftgetrockneten Priparat (z. B. Flimmer-
zellen), aber die diagnostischen Resultate sind bisher noch nicht bedeutend (vgl. Propper,
Miihlberg).

Von den chemischen Untersuchungsmethoden (fiir die auf das Werk v. H6Blins
verwiesen werden muf) hat bisher einzig die EiweiBbestimmung eine gewisse Bedeutung
erlangt, namentlich fiir den Nachweis von Lungenédem. Nach Wanner wird das Sputum
mit der doppelten Menge 39%,iger Essigsdure geschiittelt, um das Muzin zu fallen, filtriert
und nach Esbach untersucht.

7. Die Probepunktion.

Probepunktionen werden in der Regel vorgenommen, um die Art des ab-
normen Inhaltes einer Pleurahéhle zu erkennen (serose Fliissigkeit, Eiter evtl.
Luft). Seltener wird die Lunge selbst punktiert, um einen Abszef, Echinokokkus
oder dgl. nachzuweisen. Doch ist hier groBe Vorsicht wegen der Moglichkeit
einer Weiterverbreitung der Infektion geboten.

. Die erhaltene Punktionsfliissigkeit mufl zuerst makroskopisch untersucht werden.
Uber die Unterscheidung von Exsudat und Transsudat siehe S.1160f. Immer ist es not-
wendig, die morphologischen Bestandteile mikroskopisch zu untersuchen. Hier empfichlt
es sich, die Fliissigkeit sofort durch den Zusatz der doppelten Menge von Wasser zu ver-
diinnen. Man vermeidet dadurch das Ausfallen eines Gerinnsels. Dann wird die Fliissig-
keit zentrifugiert, das Sediment ausgestrichen und wie ein Blutpriparat behandelt (vgl.
Bd. 4, S. 97), eventuell auf Bakterien gefirbt. Wenn notwendig, schlieit sich daran noch
der Tierversuch.

Die Probepunktion ist im allgemeinen ganz ungefédhrlich. Auch die Ver-
letzung der Lunge schadet nichts. Bisweilen entsteht dabei Hustenreiz,
und es koénnen einige Kubikzentimeter Blut ausgeworfen werden. Groflere
Blutungen sind selten.

Ich sah eine bedrohliche Hamoptoe, die erst nach groem Blutverlust zum Stehen kam,
bei einem schwerkranken Mann mit Pneumonie und Empyem, bei dem ich an verschiedenen
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Stellen erfolglos versucht hatte, d_as Empyem zu punktieren. Eine tédliche Blutung,
die auf der meiner Klinik angegheder.ten Grippestation vorkam, hat F. Staehelin be-
schrieben, der in der Literatur noch einen &hnlichen Fall fand. Beide Fille betrafen alte
Frauen in stark herabgesetztem Allgemeinbefinden mit Emphysem und Arteriosklerose
(in unserem Fall auch Pulmonalsklerose). Der schlechte Allgemeinzustand war wohl die
Ursache dafiir, daB das Blut nicht ausgehustet wurde und Erstickung eintrat. Einen
weiteren Fall hat Bonninger mitgeteilt. In einem von Flesch-Thebesius mitgeteilten
Fall gelang es, eine durch Probepunktion nach Empyem entstandene Blutung in die
Pleurahohle durch Thorakotomie und Tamponade zu heilen. Auch einige tédliche Blutungen
durch Verletzung der Interkostalarterien sind beschrieben, so von Waldvogel.
DaB sie so selten vorkommen, beruht darauf, daBl die Arterie am unteren Rand der
Rippe in einer Rinne verlduft, von einem Knochenvorsprung geschiitzt.

Deshalb gilt die Regel, am oberen Rand der Rippe zu punktieren. Die
Stelle der Wahlist etwa der 8. Interkostalraum etwas auBBerhalb der Skapular-
Iinie. Doch kann man an jeder beliebigen Stelle des Thorax punktieren, wenn
man nur die Gegend der grofiten Arterien (Subclavia, Axillaris, Thoracica)
vermeidet.

Dagegen mahnen die Blutungen aus der Lunge doch zur Vorsicht gegen-
iitber dem Vorschlag von Czylharz und Pick, aus dem durch Probepunktion
entnommenen Gewebssaft die Differentialdiagnose von Lungeninfiltraten zu
stellen.

Sehr selten sind Luftembolien nach Probepunktion, wie sie Schliapfer,
Hornung und Hochstetter beschrieben haben.

8. Die Untersuchung mit Riontgenstrahlen.

Das Rontgenverfahren ist heutzutage zu einem unentbehrlichen Hilfs-
mittel in der Diagnostik der Krankheiten der Respirationsorgane geworden.
Bei chronischen Krankheiten sollte die Rontgenuntersuchung nie unterlassen
werden, aber auch bei akuten ist sie manchmal entscheidend fir die Diagnose
und fiir die Therapie.

a) Technische Bemerkungen.

Fiir eine richtige radiologische Diagnose ist sowohl die Durchleuchtung vor
dem fluoreszierenden Schirm als auch die Aufnahme notwendig.

Bei der Durchleuchtung erkennen wir die Beweglichkeit des Zwerch-
fells bei der Atmung, wir sehen die Aufhellung der Lungen bei der Inspiration,
die Bewegung des Herzens.

In vielen Fillen kann man erst durch die Durchleuchtung in verschiedener Richtung
feststellen, in welcher Tiefe der Krankheitsherd liegt oder in welcher Weise die Aufnahme
am besten gemacht wird. Bei der Beobachtung der Lunge ist es ganz besonders notwendig,
die Augen geniigend an die Dunkelheit zu adaptieren, eventuell mit Hilfe der Trendelen-
burgschen Brille, da es sich um geringe Helligkeitsdifferenzen handelt, die erkannt werden
sollen. Man hat heuzutage so leistungsfihige Rohren, daB man bei Beriicksichtigung dieser
VorsichtsmaBregel schon auf dem Schirm recht viel erkennt.

Gegenwirtig ist es in vielen Lungenheilstitten iiblich, die Patienten, z. B.
wiahrend einer Pneumothoraxbehandlung, recht oft zu durchleuchten. Es ist
aber dringend nétig zur Vorsicht zu mahnen. Die oft wiederholten Durch-
leuchtungen bilden eine Gefahr fiir Arate und Patienten. Der Arzt kann sich
allerdings durch Handschuhe usw. schiitzen, und fiir die Kranken bieten die
jetzt iiberall gebrauchlichen Aluminiumschutzschirme einen gewissen Schutz.
Aber man kommt bei Durchleuchtungen leicht in Versuchung, die Strahlen
lange auf den Patienten wirken zu lassen und bei oft wiederholten Untersuchungen
wird schlieBlich die Menge von Strahlen, die der Haut gefahrlich werden kénnen,
recht groB, wihrend sie bei ebenso haufigen Aufnahmen viel geringer ist.

Fiir Durchleuchtungen sind mittelweiche Rohren erforderlich, die sich wahrend
der Dauer der Untersuchung méglichst wenig verindern. Notwendig ist auch
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eine bequem zu bedienende Blende, deren Form und Stellung rasch verindert
werden kann.

In den meisten Fillen ist aber eine Platten- (bzw. Film-)aufnahme un-
erliBlich. Man erkennt darauf viel feinere Details als bei der Durchleuchtung,
und man ist recht oft froh, die Aufnahme wiederholt ansehen zu kénnen, sei
es zum Vergleich mit spateren Aufnahmen, sei es, weil der Verlauf der Krank-
heit die Aufmerksamkeit auf etwas anderes lenkt, woran man frither nicht ge-
dacht hat.

Die Vergleichung von Réntgenaufnahmen sto3t aber immer auf Schwierig-
keiten. Bei genau gleicher Technik ist man nie sicher, gleiche Bilder zu er-
halten, sondern fast immer sind sie in Harte, Schirfe usw. verschieden.

Fiir die Aufnahme ist eine gute Fixierung von Platte und Patient notwendig.
Die Rohren sollen etwas weicher sein als fiir Durchleuchtungen. Die Platten
bzw. Filme sollen sehr empfindlich sein, aber keine zu steile Gradation besitzen.

Die besten Aufnahmen erhilt man bei ganz kurzer Expositionszeit (0,2 Sekunden
bei Atemstillstand oder Einzelinduktionsschlagaufnahme). Aber auch bei lingerer Ex-
position erhilt man sehr gute Bilder, wenn es gelingt, den Atem anzuhalten. Die in diesem
Kapitel reproduzierten Platten sind sdmtlich nicht Momentaufnahmen, sondern sind teil-
weise 4—5 Sekunden exponiert. Die Aufnahmen des Gesunden sind 7 Sekunden (Abb. 15
9 Sek.) exponiert. Je kiirzere Expositionszeiten aber méglich sind, um so weniger fehler-
hafte oder unklare Bilder erhalt man, so daB der leistungsfahigste Apparat am billigsten
kommt, indem am wenigsten wiederholte Aufnahmen notwendig werden.

Bei schwerkranken Patienten sind tiberhaupt nur Momentaufnahmen (hochstens
0,1 Sekunde) moglich, bei schreienden kleinen Kindern nur Einzelschlagaufnahmen.

Die von Wenckebach u. a. empfohlenen stereoskopischen Aufnahmen haben sich
nicht einbiirgern kénnen, obschon man denken konnte, daf} das die ideale Methode wire.
Ein vollkommen stereoskopisches Bild, bei dem man die Lage der einzelnen Schatten
auch in der Peripherie der Lungen sicher erkennen kann, habe ich auch bei guten Auf-
nahmen nie gesehen. Einzig die Lage cinzelner grober Gebilde, wie groBie Kalkherde, Fremd-
kérper usw. kommt schén zum Ausdruck.

In der Regel geniigt ein Ubersichtsbild des ganzen Brustkorbs. Die
Distanz der Rohre vom Thorax betrigt 50 —60 cm. Bessere Bilder liefern im
ganzen die Fernaufnahmen, bei denen die Distanz 1,5—2 m betragt. Grodel
empfiehlt, auch zwischen Platte und Brustwand eine Entfernung von etwa
20 cm einzuschalten.

Will man die Spitzen isoliert zur Darstellung bringen, so wird die Spitzen-
aufnahme nach Albers-Schonberg vorgenommen, bei der der Patient mit
dem Riicken auf einem Keilkissen liegt und den Kopf moglichst stark hinten
herunterhangen 148t, withrend die Schultern gesenkt und nach vorne gedreht
und die Arme iiber der Brust gekreuzt werden.

b) Das normale Rontgenbild.

Die wichtigste Aufnahme ist die dorsoventrale. Man sieht auf dem
Bild (Abb. 11), das in Mittelstellung oder schwacher Exspiration aufgenommen
ist, diejenigen Teile am schiarfsten, die der Platte am néchsten liegen, also die
Teile der vorderen Brustwand. Die Schliisselbeine werden sehr deutlich, und
man erkennt den vorderen Teil der Rippen, schrig von aulen oben nach innen
unten verlaufend, oft auch die verknécherten Rippenknorpel. Trotzdem aber
diese Teile der Platte niaher liegen, sicht man doch den Schatten der hinteren
Rippenpartien deutlicher, weil dieser Teil der Rippen viel kompakter ist und
viel mehr Kalk enthalt. Haufig erkennt man Verkalkungen der Rippenknorpel.
So sieht man auf Abb. 11 am vorderen Ende der 1. Rippe eine Zeichnung, die
einer scheidenférmigen Verkalkung des Knorpels entspricht (besonders links
deutlich). Der Knorpel erscheint auch etwas aufgetrieben, und einzelne Knorpel-
spangen reichen in ihn hinein. Unten erkennt man die Woélbung des Zwerch-
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fells, die auf der rechten Seite immer die obere Grenze eines grofen dunkeln
Schattens der Leber darstellt, wihrend auf der linken Seite hiufig unterhalb
des runden Zwerchfellschattens eine Aufhellung, die Magenblase, sichtbar ist,
entsprechend der mit Luft gefiillten Kardia. Das rechte Zwerchfell steht hoher
als das linke, in der Mitte ist eine Delle, auf der das Herz liegt, mehr oder weniger
tief in den Zwerchfellschatten eintauchend. Der Herzschatten setzt sich nach
oben fort in den Schatten der grofen Gefalle und bildet zusammen mit diesen
den ,,Mittelschatten“. Der HerzgefaBschatten verdeckt die Schatten der Wirbel-
sdule und des Sternums. Bisweilen (z. B. auf Abb. 11) sind die kalkreichen
Wirbelkérper durch den Schatten hindurch noch erkennbar, das wenig kompakte
Brustbein dagegen nie, mit Ausnahme des Manubrium. Im oberen Teil des

Abb. 11. Normales Thoraxbild. (26jihriger gesunder Mann.)
Dorsoventrale Aufnahme bei miBiger Exspirationsstellung.

Schattens erkennt man in der Regel (z. B. auf Abb. 19) die Trachea als senk-
recht verlaufende Schattenaussparung. Nach unten verliert sich diese Auf-
hellung meistens ganz allmahlich im Dunkel.

Zu beiden Seiten des Mittelschattens springt aus diesem der Hilusschatten
hervor. Er ist mehr oder weniger kompakt, mehr oder weniger scharf begrenzt
und 16st sich nach aulen mehr oder weniger rasch in den Schatten der Lungen-
felder auf. Rechts ist er ausgedehnter, weil er links teilweise durch den Herz-
schatten verdeckt wird.

Aus welchen schattengebenden Gebilden sich der Hilus zusammensetzt,
ist zum Teil aus Abb. 12 ersichtlich. Das Bild des Hilus entspricht auf diesem
Durchschnitt genau dem Hilusschatten. Man sieht, daf3 sich der Hilus zusammen-
setzt aus Verzweigungen der Trachea in die Stammbronchien und deren Haupt-
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aste, aus den grollen Arterien und Venen der Lunge, aus Lymphdriisen und aus
dem Bindegewebe, in das diese Gebilde eingebettet sind. Abb. 12 entspricht
aber insofern nicht genau dem Rontgenbild, als die Bronchien darauf stark
hervortreten, wihrend sie im Roéntgenbild nur sehr schwach sichtbar sind.
Man erkennt auf diesem gelegentlich einéen Stamm- oder Lappenbronchus als
bandformige Schattenaussparung, aber auf manchen Aufnahmen, z. B. Abb. 11,
14—186, ist gar nichts davon zu sehen. Wenn die Bronchialwand in der Hilus-
zeichnung eine hervorragende Rolle spielte, miifite man sie als beiderseitige
Begrenzung einer Aussparung, die dem Lumen entspricht, sehen. Da sie aber

f TN . ' £l : B B B
Abb. 12. Die dem Hilusschatten zugrundeliegenden Gebilde. .
Frontalschnitt durch die mittlere Axillarlinie. (Nach Doyen: Atlas de Panatomie topo-
graphique. Paris: Maloine 1911. Fasc. 3, Pl. 15.) HerzgefaBschatten rot eingezeichnet.
R IL Rippe. W IL. Brustwirbel, V Bogen der V. azygos, B r. und 1. Bronchus, L bronchiale
Lymphdriise, A Aorta, P Ast der A. pulmonalis, O Osopha,gus, D Ductus thoracicus.

hauptsachlich aus Knorpel besteht, ist sie ebensowenig sichtbar wie die (doch
sehr viel dickeren) Rippenknorpel. Einzig das peribronchiale Bindegewebe
gibt. einen Schatten, der sich aber aus den iibrigen Schatten nicht hervor-
hebt.

Dagegen haben die Lungenarterien einen gréBeren Anteil am Hilus-
schatten, als aus Abb. 12 hervorgeht, wo sie nur teilweise und nicht in der Langs-
richtung getroffen sind. Die Beteiligung der Gefalle 148t sich besser aus der
halbschematischen Abb. 13 ABmanns ersehen. Auf dieser sind die Lungen-
venen, die sich vor der Einmiindung in den linken Vorhof nicht zu einem
grofleren Stamm (nicht einmal fiir jede Lunge) vereinigen, hell schraffiert,
wahrend die Arterien dunkel schraffiert sind. Von den Schatten der Arterien-
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stimme kann man einzelne Teile im Rontgenbild des Hilus deutlich erkennen,
besonders den Ast der Arteria pulmonalis zum rechten Unterlappen, der lings
dem rechten Herzrand nach auflen unten zieht. Auch auf Abb. 11,14, 15, 16
ist er iiberall sichtbar. Auf der Aufnahme in tiefer Inspiration erkennt man
auch seinen Ursprung aus der (kurzen) gemeinsamen Arterie der rechten Lunge,
wihrend die rechte Oberlappenarterie, wie gewdhnlich, nicht deutlich ist.
Links kann man am héufigsten ein Stiick des Hauptastes der linken Lunge
erkennen, bisweilen noch mit einer Strecke der linken Oberlappenarterie,
manchmal auch etwas von der linken Unterlappenarterie, aber viel weniger
deutlich als rechts. Besonders deut-
lich werden die Gefifischatten bei
der Stauungslunge.

Ein Teil der Lungengefiafe wird
auch in der Aufsicht getroffen und
mul} als rundlicher Schatten oder
als kreis- oder ellipsenformige Ver-
dichtung innerhalb des Hilus-
schattens erscheinen.

Lymphdrisen sind, wie aus
Abb. 12 ersichtlich, im Hilusgebiet
teilweise in dem vom Mittelschatten
bedeckten Gebiet, teilweise weiter
aullen vorhanden. Hier miissen sie
mehr oder weniger deutliche rund-
liche Schattenflecke hervorrufen,
die entweder bis an den Rand

des Hilusschattens reichen, viel- Abb. 13. Halbschematische Darstellung d

; sl . 13. Halbschematische Darstellung des nor-
lselﬁht sogar (;sohert au[ierhalb des malen Lungenbildes. Arterielle Hilusschatten
Schattenrandes sjoehen, oder inner- quergestreift, Bronchiallumina als helle Aus-
halb des allgemeinen Schattens als  sparungen. Orthoréntgenograde GefiBe als runde
stiarkere fleckformige Verdunke- Schattenzentren, orthoréntgenograde Bronchien
: : _als Schattenringe mit hellem Zentrum. Die
lur(ig eﬁ'schelnén.h.Bel der auﬁeg hauptsachlichsten Venenschatten als lichte
ordentlich verschiedenen Beschaf- lingsgestrichelte Streifen angedeutet.

fenheit der Driisen beim Gesunden (Nach H. ABmann.)
(verschiedene Entwicklung des lym-

phatischen Systems im ganzen, verschiedener Grad von Anthrakose) koénnen
deshalb die Driisen auch ohne vorhandene oder durchgemachte Tuberkulose
im Hilusschatten eine recht verschiedene Rolle spielen. Gelegentlich kann
man im Hilusschatten verkalkte Driisen als intensiv dunkle Flecke erkennen,
auch bei ganz gesunden Menschen. Auch Abb. 11, die von einem gesunden
26jahrigen Mann aufgenommen ist, 1aft solche erkennen.

Freilich mufl man sich hiiten, damit solche Flecke zu verwechseln, die ein-
fach durch die Summierung verschiedener Schatten oder die Aufsicht eines
Gefifles entstanden sind. Denn an den Stellen, wo die Arterien sich teilen,
geht haufig ein Ast senkrecht zur Platte in der Durchstrahlungsrichtung ab
und wirft einen verkiirzten Schatten, der natiirlich eine runde Projektion er-
geben muf}, auf die Platte. In Abb. 11 handelt es sich aber, wie der Vergleich
mit Abb. 14—16 zeigt, wohl sicher um Lymphdriisen. Besonders deutlich ist eine
Driise links unter dem 2. Rippenknorpel. Bei Erwachsenen haben sie keinerlei
Bedeutung, bei Kindern deuten sie aber bisweilen mit Sicherheit auf eine Bron-
chialdriisentuberkulose hin.

Wir kénnen also innerhalb des Hilusschattens die einzelnen Anteile nur in
sehr beschrianktem Mafle auseinanderlesen und fiir sich erkennen. Ein einzelner
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Schattenfleck kann durch die Projektion verschiedener Gewebe erzeugt sein,
so daf} die Mannigfaltigkeit der Moglichkeiten zu grof} ist, um die Analyse im
einzelnen zu gestatten.

GroBe und Gestalt des Hilus sind deshalb individuell sehr verschieden,
und die ,,VergroBerung des Hilusschattens® wird haufig zu Unrecht als Zeichen
eines krankhaften Zustandes aufgefait. Die Gestalt ist bald mehr dreieckig,
bald mehr rundlich, er ist bald mehr durch eine deutliche Linie abgegrenzt,
hald mehr strauchférmig in die Lungenzeichnung fiibergehend. Diese Ver-
schiedenheit der Form hat keinerlei Beziehungen zu den vorhandenen patho-
logischen Verianderungen, wie an meiner Klinik Cerdeiras durch den Ver-
gleich von Rontgenbildern mit dem anatomischen Befund gezeigt hat.

Auch aus der Gestaltung des Hilusrandes diirfen nur mit Vorsicht Schliisse
gezogen werden. Randbildend sind teilweise die Gefalle und ihre mehr oder
weaiger weit zu verfolgenden Aufsplitterungen, teilweise Lymphdriisen oder
Bindegewebsziige. In Abb. 12 sicht man auf der rechten Seite, wie zwischen
den beiden Hauptbronchien der Rand des Hilus zu oberst gebildet wird durch
den Rand eines Bronchus, weiter unten durch cine Lymphdriise und dann
2 quergeschnittene Gefialle, die viel deutlichere Vorwélbungen erzeugen als die
Lymphdriise. Demzufolge kann auch ein ziemlich scharfer, gewellter Rand des
Hilusschattens den Ausdruck anderer Gebilde als gerade von Lymphdriisen sein.

Nach auBlen geht der Hilusschatten in eine Reihe von mehr oder weniger
deutlichen Fortsitzen aus, die sich in der tibrigen Zeichnung des Lungenfeldes
verlieren und oft bis in die Peripherie verfolgen lassen.

Die Lungenzeichnung aullerhalb des Hilus besteht aus feinen Flecken
und schmalen Streifen, die vielfach strahlig vom Zentrum nach der Peripherie
verlaufen und oft eine dichotome Verzweigung erkennen lassen. Bisweilen
wiegt mehr die strahlige, bisweilen die marmorierte Zeichnung vor.

Uber die Natur dieser Zeichnung war man lingere Zeit im unklaren. Jetzt
ist wohl so viel sicher, daB3 die Schatten hauptsidchlich durch die Blutgefafle ge-
bildet werden, wihrend die Bronchien wenig daran beteiligt sind; nur bisweilen
kann man grobere Bronchien als doppelt konturierte Schatten deutlich erkennen,
auf Abb. 15 z. B. an einzelnen Stellen der Oberlappen. Auch das Bindegewebe
mit dem in ihm deponierten Staub nimmt an der Schattenbildung teil, und da
der Staub vorzugsweise an den Teilungsstellen der Bronchien teilweise in kleinen
und kleinsten Lymphknétchen aufgespeichert wird (vgl. Kapitel Pneumono-
koniosen), kann durch die physiologische Pneumonokoniose ein mehr marmo-
riertes Bild zustande kommen. Eigentliche Lymphdriisen machen wohl nur
Schattenflecke, die hochstens 3 cm vor der Medianlinie entfernt sind. Je besser
die Aufnahme, um so deutlicher kann man die Zeichnung in Strange auflosen,
die sich dichotom verzweigen, die also den Gefiflen (teilweise auch den Bron-
chien) entsprechen.

An den Verzweigungsstellen der Schattenstringe und auch sonst sieht
man zahlreiche kleine rundliche Schattenflecke, auf manchen Aufnahmen so
reichlich, daf} das ganze Lungenfeld feinmarmoriert aussieht. Zum Teil sind
diese Flecke der Ausdruck der erwihnten intrapulmonalen Lymphknétchen
und Anhédufungen von Bindegewebe an den Teilungsstellen von Bronchien und
Gefaflen, zum Teil handelt es sich um sagittal verlaufende Gefille, die in der
Aufsicht mehr oder weniger kreisrund erscheinen, zum Teil um Kreuzungen
von GefiaBschattenschleifen. Diinne Blutgefale absorbieren so wenig von den
Rontgenstrahlen, daB kein Schatten zustande kommt ; wenn sie sich aber kreuzen,
so wird die Absorption stark genug, um einen sichtbaren Schatten hervor-
zurufen, der dann natiirlich fleckformig aussieht, wihrend die Streifen auBer-
halb der Kreuzungsstelle unsichtbar bleiben. Je nach der Bedeckung durch
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Weichteile kann das marmorierte oder streifige Aussehen an verschiedenen
Stellen vorherrschen, so dafl auch die gleiche Lunge nicht tberall das gleiche
Bild aufweist. Um so gréfler sind die Unterschiede zwischen verschiedenen
Individuen, bei verschiedenem Alter und Ernidhrungszustand usw., bei ver-
schiedener Aufnahmetechnik.

Die Begrenzung der Lungenlappen ist auf dem Rontgenbild nicht
sichtbar. Da die Interlobarfalte schrig von hinten oben nach vorn unten ver-
lauft, werden bei den gewohnlichen Ubersichtsaufnahmen an den meisten Stellen

Abb. 14. Normales Thoraxbild. (Dasselbe Individuum wie Abb. 11, 15 und 16.)
Dorsoventrale Aufnahme bei tiefer Inspiration.

Ober- (bzw. Mittel-) und Unterlappen iibereinander projiziert. Einzig das
Spitzenfeld gehort ganz dem Oberlappen an. Wie die einzelnen Lappen durch
verschiedene Aufnahmerichtung mdoglichst isoliert zur Ansicht gebracht werden
kénnen, wird beim Kapitel Pneumonie besprochen.

Die topographische Einteilung des Rontgenbildes kann deshalb
nicht nach Lappengrenzen vorgenommen werden, sondern wir unterscheiden
in den beiden Lungenfeldern (die durch den Mittelschatten getrennt werden)
ein oberes, mittleres und unteres Drittel und trennen noch besonders das Spitzen-
feld ab, das die Gebiete oberhalb des Schliisselbeins umfait. Genau ist diese
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Abgrenzung des Spitzenfeldes nicht, da die Stellung der Klavikula je nach der
Haltung der Arme bei der Aufnahme wechselt. Aber auch die Bezeichnung
dessen, was innerhalb des ersten Rippenringes liegt, als Spitzenfeld ist ungenau,
weil die Stellung der Rohre und die Wirbelsdulenkrimmung die Ausdehnung
dieses Bezirkes stark beeinflussen. Bei schriger Strahlenrichtung kommt
dann zu den beiden Lungenfeldern noch das zwischen Wirbelssule und Herz
gelegene Mittelfeld hinzu, das die Projektion von Teilen beider Lungen darstellt.

Liangs dem Herzschatten tritt haufig eine nach dem Zwerchfell (besonders
rechts) oder auch nach der Spitze ziehende strangférmige Zeichnung hervor.
Man muf3 sich hiiten, aus ihrer stirkeren Ausprigung ohne weiteres auf

Abb. 15. Normales Thoraxbild. (Dasselbe Individuum wie Abb. 11, 14 und 16.)
Teleaufnahme (2'/, m Distanz).

krankhafte Verinderurgen zu schlieBen. Diese Strange (,,Begleitschatten®)
stellen vorzugsweise die Aufteilung der Arterienéiste dar (vielleicht teilweise
noch peribronchiales Bindegewebe) und sind je nach gewissen Zufilligkeiten
(Verlauf, Uberdeckung, Gradation der Platte usw.) recht verschieden deutlich
auf dem Rontgenbild zu sehen. Auf Abb. 14 sieht man ihren Ursprung rechts
unten aus der Unterlappenarterie ganz deutlich. Auch die Tatsache, daf sie
gewdhnlich durch einen Zwischenraum vom Herzschatten getrennt sind, darf
nicht dazu fiihren, das Fehlen dieses hellen Zwischenraumes als etwas Krank-
haftes zu betrachten. Die Nichtbeachtung der physiologischen Varietaten
dieser Schattenstringe hat schon viel diagnostischen Unfug angerichtet.

Bei tiefer Inspiration (Abb. 14) rickt das Zwerchfell nach abwarts,
das Herz stellt sich steiler und mehr median. Gleichzeitig hellt sich die Lungen-
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zeichnung auf. Wenn man Abb. 14 mit Abb. 11 vergleicht, so springt der Unter-
schied in der Schirfe sofort in die Augen. Die vom Hilus ausgehenden
Schattenstrange lassen sich viel weiter verfolgen, ihre ‘Verzweigungen deutlicher
erkennen, und die Marmorjerung der peripheren Teile 16st sich in solche Striange
auf. Der Hilusschatten ist dunkler geworden und weniger vom Medianschatten
abgesetzt. Das beruht auf der PreBwirkung, die bei langem Anhalten des Atems
in Inspirationsstellung (bei der Aufnahme von Abb. 14 7 Sekunden) auftritt,
wie beim Valsalvaschen Versuch, und die zu einer Stauung im Lungenkreis-
lauf fiihrt.

Etwas anders wird das Bild bei Teleaufnahmen, d. h. bei Aufnahmen,
die in 2—3 m Distanz von der Réhre aufgenommen werden. Hier wird die

Abb. 16. Normales Thoraxbild. (Dasselbe Individuum wie Abb. 11, 14 und 15.)
Ventrodorsale Aufnahme.

Zeichnung, da die Distanz zwischen dem Kérper und der Platte sehr gering
ist im Verhaltnis zur Distanz zwischen Réhre und Korper, naturgetreuer, bei-
nahe einer parallelen Strahlenprojektion entsprechend.

Dadurch wird das ganze Bild auch etwas kleiner, wie der Vergleich zwischen Abb. 15
und Abb. 11 ergibt. Gleichzeitig ergibt der Vergleich aber auch, daB das Bild scharfer
geworden ist, obschon es mit Verstarkungsschirm aufgenommen wurde. Es ist fast so
scharf wie die Nahaufnahmen in tiefster Inspirationsstellung.

Bei der ventrodorsalen Aufnahme (Abb. 16), bei der die Strahlen-
richtung von der Rohre zuerst durch die vordere Brustwand, dann durch den
Riicken nach der Platte geht, sieht man den hinteren Teil der Rippen noch
scharfer, den vorderen Teil gar nicht. Das Herz erscheint vergroBert und
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verdeckt einen griofleren Teil des Hilusschattens, aber auch der Lungenzeichnung,
namentlich links unten. Auch dadurch, dafl die Rippen (d. h. ihr hinterer
Teil) nédher aneinandergeriickt sind, wird mehr von der Lunge verdeckt. Die
ventrodorsale Aufnahme ist aber nétig, wenn es sich darum handelt, kleine
Krankheitsherde in der Nahe des Riickens oder solche Veranderungen zur An-
sicht zu bringen, die in den hinteren basalen Partien vorhanden sind. Denn
die Strahlen, die von einem Punkt in der Hohe des 5. Brustwirbels ausgehen
(wo die Antikathode bei dorsoventraler Aufnahme in der Regel steht), treffen,
schrag von oben kommend, die Zwerchfellkuppe. Alles, was unterhalb dieser
Strahlen liegt, fillt in den Zwerchfellschatten. Wenn dagegen die Réhre vorne
steht, so wird von diesen Lungenpartien ein grofer Teil auf der Platte zur An-
sicht gebracht, wiahrend von den vorderen unteren Teilen viel mehr in den
Zwerchfellschatten eintaucht.

Wenn es gilt, die Lage eines Krankheitsherdes zu bestimmen, so
miissen zwei Aufnahmen in verschiedener Richtung gemacht werden. Auf der
Platte, der der Herd niher lag, erscheint das Bild kleiner und schérfer, auf der
anderen groBer und verwischter (vgl. die Bilder von Echinokokken im speziellen
Teil Abb. 133—135).

¢) Krankhafte Verdnderungen.

Von den Verinderungen, die man in pathologischen Féallen sieht, sind
am leichtesten die Verdnderungen am Zwerchfell zu erkennen. Hier
sehen wir den Hochstand und den Tiefstand, bei der Schirmdurchleuchtung
auch Veranderungen in der Beweglichkeit. Von diesen seien erwiahnt das
Williamssche Symptom, d. h. eine ungeniigende Beweglichkeit einer Zwerch-
fellhdlfte bei der Atmung. Man sieht das Symptom besonders bei beginnender
Lungentuberkulose, aber hier nicht regelm#Big, und gelegentlich auch ohne
daf} ein Verdacht auf Lungentuberkulose besteht. Ein sehr wichtiges Symptom
ist die beim Pneumothorax zu besprechende paradoxe Bewegung. Ferner
erkennt man oft Zacken und Fortsitze, die hiufig erst bei tiefer Inspiration
sichtbar werden und alten pleuritischen Verwachsungen ihren Ursprung
verdanken. (Uber die Bedeutung der radiologischen Zwerchfelluntersuchung
fiir die Lungendiagnostik s. Weil.)

Sehr deutlich sieht man alle Verschiebungen des Mediastinums, z. B.
bei Pleuritis, Pnecumothorax usw.

Um die krankhaften Veridnderungen im Lungenfeld richtig zu deuten,
mull man dariiber im klaren sein, dafl das Rontgenbild nur die spezifische
Durchlassigkeit eines Gewebes und seine Dicke wiedergibt. Deshalb macht
jede krankhafte Verinderung, die den Luftgehalt der Lunge vermehrt, das
Bild heller, jede, die zu Substanzvermehrung oder starkerer Blutfiillung fiihrt,
dunkler. Aus der Form und Gré8e des Schattens kann man dann die Diagnose
stellen, wenn man weill, welche pathologisch-anatomische Verinderung einer
Krankheit zugrunde liegt und welche physikalischen, fiir das Durchdringen
der Rontgenstrahlen wichtigen Eigenschaften das anatomische Substrat besitzt.

Deshalb ist fiir die Deutung eines Rontgenbildes bei Lungenkrankheiten
die Kenntnis der pathologischen Anatomie die erste Voraussetzung.
Doch mufl man sich von den krankhaften Verainderungen riumliche Vorstellungen
machen und nicht erwarten, die Projektion eines Schnittes durch die Lunge
im Rontgenbild zu sehen, sondern die Projektion von Serienschnitten iiber-
einander. Ferner mull man wissen, dafl die Réntgenaufnahme kein naturgetreues
Bild liefern kann, weil die Strahlen nicht parallel auffallen und weil die von
jedem strahlenadsorbierenden Punkt ausgehende Sekundirstrahlung stort.
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Deshalb werden plattennahe Gegenstinde viel scharfer und in richtigerem
GroBenverhiltnis wiedergegeben, plattenferne vergroflert, unscharf oder gar
nicht. Es ist nicht moglich, experimentell festzustellen, wie grol ein Gebilde
sein mufl und wie tief es liegen darf, damit es zur Ansicht gebracht wird, weil
die Verhéltnisse im Thorax offenbar viel komplizierter liegen als auBerhalb
(Knoll, Staehelin). Dal} sehr kleine Herde, wenn sie der Platte benachbart
sind, noch erkannt werden konnen, ist sicher. Umgekehrt kénnen aber auch
sehr grofle Herde, die auf dem Sektionstisch den Eindruck einer kompakten
Verdnderung machen, wie pneumonische Infiltrationen, iiberhaupt keine Ver-
anderung des Bildes hervorrufen, weil sie die Strahlen gut durchdringen
lassen oder weil sie so gelegen sind, daB die Sekundérstrahlung alles wver-
wischt. Oft ist auch die Erklarung fiir iberraschende Divergenzen zwischen
Rontgenbild und Sektionsbefund im einzelnen Falle unmdoglich.

Absolut spezifische Rontgenbilder einzelner Lungenkrankheiten
gibt es also, wie auch Dietlen betont, nicht. Auch die Art und Zusammen-
setzung des krankhaften Gewebes kann nicht erkannt werden. Einzig die Ein-
lagerung von Kalksalzen kann oft ohne weiteres diagnostiziert werden, weil
von den in Betracht kommenden chemischen Verbindungen nur diese so in-
tensive Schatten geben. Aber gerade weil das Rontgenbild aus der Kenntnis
der pathologischen Anatomie nicht ohne weiteres abgeleitet werden kann,
sind gewisse Regeln wichtig, die die Erfahrung fiir die einzelnen Krankheiten
ergeben hat, die aber immer nur mit der nétigen Vorsicht beriicksichtigt werden
diirfen. Sie sollen bei den einzelnen Krankheiten erwihnt werden.

DasRontgenbild darf also nur zur Unterstiitzung und Erganzung
der Diagnose verwendet werden, wenn man im iibrigen den Fall genau
kennt und wenn man auflerdem Erfahrung in der Réntgenologie der Respirations-
organe besitzt.

Auch die technischen Fortschritte im Réntgenverfahren sind fir die Be-
urteilung der Bilder wichtig. Manches, was man heute auf einer guten Auf-
nahme zu sehen verlangt, war frither unsichtbar, und umgekehrt hitte man
frither Bilder, wie wir sie jetzt von normalen Lungen erhalten, fiir schwere
Zirrhosen gehalten.

d) Fehlerquellen.

Um keine Fehler bei der Beurteilung eines Rontgenbildes der Lunge zu be-
gehen, muBl man in erster Linie feststellen, ob die Platte (bzw. der Film) richtig
exponiert und entwickelt und ob sie weich oder hart ist. Je nachdem wird man
erwarten miissen, mehr oder weniger zu sehen, mehr oder weniger differenzieren
zu konnen.

Ein Beispiel fiir die Bedeutung der Réhrenhirte sind Abb. 17 und 18 von einem 15-
jahrigen Madchen mit Bronchialdriisentuberkulose und Lungenherden. Sie unterscheiden
sich allerdings nicht nur durch die Rohrenhirte, sondern auch durch die Atmungsphase
(17 exspiratorisch, 18 inspiratorisch) und durch die Distanz der Rohre von der Platte,
die bei Abb. 17 60 cm, bei Abb. 18 2 m betrug (Abb. 17 ist stirker verkleinert). Auf der
zu harten Aufnahme sind die Lungenherde verschwunden, wahrend die Begrenzung der
vergroferten Lymphdriisen stirker hervortritt.

Es gibt eine Reihe von Tauschungen, denen man zum Opfer fallen kann,
wenn man nicht daran denkt.

Zunichst sind es technische Fehler, die krankhafte Prozesse vortauschen
kénnen. Platten- bzw.Filmfehler und das Korn eines mangelhaften Verstarkungs-
schirmes konnen in der Regel erkannt werden. Leichter entstehen Fehldiagnosen
infolge ungleichméfiger Anlegung der Platte an den Patienten
bei der Aufnahme. Dadurch kann eine krankhafte Verdunkelung einer Seite
oder eines Teiles (z. B. einer Spitze) vorgetduscht werden. Eine ganz symme-
trische Lage der Platte, so daB sie auf der ganzen Brust gleich weit von der



Abb. 17. Bronchialdriisentuberkulose mit Lungenherden.
Normal exponiert; weiche Réhre. Brustlage.

Abb. 18. Derselbe Fall wie Abb.17. Zu harte Rohre. Fernaufnahme.
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Oberfliche entfernt ist, ist aber schwer zu bewerkstelligen, oft auch ganz un-
moglich, weil der Thorax nie ganz symmetrisch ist. Deshalb darf auf geringe
Helligkeitsdifferenzen zwischen rechts und links in der Regel kein Gewicht
gelegt werden.

Schut weist darauf hin, dal man am Rande tiefer Schatten, namentlich
des Zwerchfells und des Herzens, einen schmalen hellen Streifen sieht. Er
erklart ihn als Kontrastwirkung und weist darauf hin, da man ihn durch
sorgfaltiges Abdecken der dunklen Partien zum Verschwinden bringen kann.
Auch auf unseren Bildern ist er an vielen Stellen deutlich, namentlich am oberen
Rand der Rippen, besonders da, wo der hintere Teil einer Rippe das vordere
Stiick einer anderen Rippe schneidet. Durch sorgfiltiges Abdecken der dunklen
Rippe verschwindet aber der helle Saum, und man erkennt nur noch das gleich-
méifig heller werdende vordere Rippenstiick. Von dieser Kontrastwirkung unter-
scheidet Schut den hellen Saum, der sich lings des Zwerchfells und des Herzens
bei tiefer Inspiration erkennen 1463t und durch Abdecken nicht zum Verschwinden
gebracht werden kann. Er erklart ihn als lokale Lungenblihung. Auch auf
Abb. 14 ist er sehr deutlich.

Von normalen Gebilden, die pathologische Schatten vortiuschen kénnen,
sei die linke Art. subclavia erwahnt, die, wie AB mann gezeigt hat, als Schatten-
streif erscheinen kann, der in der Ho6he des 4. Brustwirbels nach auBen ab-
biegt und noch eine Strecke weit lings den Rippen verlauft. Ein anderer bogen-
fosrmiger Schatten, der gewohnlich beiderseits saumférmig als Bogen unterhalb
der 2. Rippe (d. h. ihres dorsalen Schattens) verlauft, stellt offenbar die Weich-
teilbegrenzung der Lungenspitze dar, wird aber oft als pleuritische Spitzen-
kappe gedeutet. Die tuberkulésen Priméarherde, die ja meist ohne Bedeutung
fiir die Diagnose sind, seien hier nur kurz erwéhnt, ebenso die meist bedeutungs-
losen leichten Grade von Pneumonokoniose. Uber den Schatten des Lobus
ven. azygos rechts von der Wirbelsdule vgl. Illig, Priesel.

Sehr hiufig sind Schatten von seiten der Brustwand. Muskelmassen,
wie der Pektoralis, kénnen zu Verwechslungen (z. B. mit der bogenférmigen
Begrenzung eines abgesackten Pneumothorax) Veranlassung geben, wenn man
nicht auf die Fortsetzung des Schattens iiber die Thoraxwand hinaus achtet,
ebenso Schatten der Mammae (besonders bei einseitig stérkerer Ausbildung),
des Schulterblattes, verkalkte Rippenknorpel, Halsrippen, extrathorakale
Driisen, Reste von subkutanen Injektionen schattengebender Substanzen (z. B.
Jodipin), GeschoBsplitter. Nicht selten ist die Mammilla als kreisrunder oder
(bei schiefer Lage) ovaler Schatten sichtbar und gibt besonders dann zu Ver-
wechslungen AnlaBl, wenn die eine Mammilla wegen schiefer Lage einen un-
scharfen Schatten wirft. Wenn der Oberkérper nicht vollstéindig entbloBt ist,
kénnen Kleiderfalten, Knopfe, Schmuckstiicke oder Amulette triigerische
Schatten geben. Leichter sind Verbandstiicke und Pflaster zu erkennen. End-
lich sind Hautfalten zu erwihnen, die teils zufallig (besonders bei fettleibigen
Individuen) verschiedengestaltige, teils typische Schattenbilder erzeugen. Hier
ist besonders der Schattenstreifen oberhalb der Klavikula zu erwihnen, der
z. B. auf den Abb. 59, 93, 94, 116 zu sehen ist, und bei dem gewohnlich die
Doppelseitigkeit und die Fortsetzung iiber das Lungenfeld hinaus ohne weiteres
einen LungenprozeB ausschlieBen 148t. Er kann nur durch eine Hautfalte be-
dingt sein.

Alle diese T4duschungen werden in der Regel vermieden, wenn man die Fehler-
quellen kennt und an sie denkt, oft auch, wenn man den fraglichen Schatten
nur genau und aufmerksam betrachtet. Schwieriger ist es, wenn die erwihnten
Gebilde fiir sich allein die Rontgenstrahlen nur schwach absorbieren, dagegen
durch Uberkreuzung mit einem anderen, ebenfalls schwach schattengebenden
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Teil dessen Schatten verstirken oder gar erst durch die Summation einen
Schatten entstehen lassen.

Diese Schattensummation ist z. B. auf der ventrodorsalen Aufnahme
des Gesunden (Abb. 16, S. 1089) gut zu beobachten. Hier sieht man im Hilus-
schatten am rechten Herzrand mehrere grofie dunkle Flecke, die auf den ersten
Blick als etwas Abnormes, etwa verkalkte Driisen, imponieren. Aber bei ge-
nauerem Zusehen erkennt man, dal} an dieser Stelle (besonders deutlich an der
untersten) Schattenstriinge, offenbar von Gefallen, die Rippen kreuzen und daf3
an den Kreuzungsstellen die Schatten sich zu einem dunklen Fleck summieren.
Nicht selten ist iiber dem Pektoralis die Lungenzeichnung viel dichter als weiter
unten. Der Schatten der dicksten Partien einer Mamma kann sich mit einem
anderen Schatten so summieren, dall eine dunkle, scharf begrenzte Scheibe vom
Aussehen eines Echinokokkus zustande kommt.

¢) Die Rontgenuntersuchung der Bronchien mittels Einfiillung kontrastgebender
Substanzen.

Die Bronchien sind bei gewéhnlicher Réntgenaufnahme nur in hochst be-
schrinktem MaQe sichtbar, und auch bei Verinderung ihrer Weite (Bronchi-
ektasie und Bronchostenose) leistete bisher die radiologische Untersuchung
recht wenig. Gelegentlich zeigte sich bei Untersuchung eines Speiseréhren-
krebses mit Perforation unerwarteterweise eine Fillung mit Kontrastbrei,
die merkwiirdig wenig Beschwerden verursachte. Deshalb wurden wiederholt
Versuche einer Fiillung des Bronchialbaumes mit kontrastgebenden Substanzen
gemacht, aber ohne groflen Anklang zu finden.

Brauchbar wurden die Methoden erst, als Sicard und Forestier zur Fillung
das Lipiodol verwandten. In Deutschland wird jetzt vielfach statt dessen
das 40°/,ige Jodipin gebraucht. Beides sind zihe Ole mit groBem Jodgehalt,
der die Absorption der Réntgenstrahlen bedingt. Die Methode wurde bald
nachgepriift, in Frankreich besonders von Sergent und Cottenot, dann in
Deutschland vor allem von Brauer (s. auch Lorey). und jetzt wird sie in weitem
Mafle angewandt (s. Landau usw.).

Voraussetzung fiir das Einfiillen der Substanz in die Bronchien ist eine
Anésthesie der Schleimhaut von Trachea und Hauptbronchien, evtl.
auch Larynx. Sonst wird die Substanz ausgehustet. Sobald die Flissigkeit
in die Bronehien zweiter Ordnung gekommen ist, ist die Gefahr des Aushustens
viel geringer, weil bekanntlich die Sensibilitit der Bronchialschleimhaut von
der Bifurkationsstelle der Trachea an sehr rasch abnimmt. Immerhin muf} die
Aufnahme an die Injektion unmittelbar angeschlossen werden, da trotz der
Anisthesierung bald Husten und Auswurf aufzutreten pflegt. Einen Todesfall
an Kokainschock haben Brauer und Fahr mitgeteilt.

Zur Injektion von Jodél und Anisthetikum stehen 3 Wege zur Verfiigung:

1. Wir konnen es inhalieren lassen oder mit Hilfe einer geeigneten Spritze
oberhalb der Stimmbénder in die Rachenhéhle spritzen in dem Moment,
wo der Patient einatmet. Josefson hat dafiir eine besondere Spritze angegeben.
Dabei bringt man aber nicht geniigend von der Substanz in die Trachea hinein.
2. Wir konnen einen feinen, an seinem Ende beschwerten Schlauch durch die
gedffnete Stimmritze in die Trachea hineinfiihren und durch diesen die
Fliissigkeit direkt in die Gegend der Bifurkation oder sogar direkt in einen
Bronchus hineinbringen. In der Regel gelingt das mit Hilfe des Kehlkopf-
spiegels sehr gut, es ist aber auch ohne Kehlkopfspiegel méglich, wenn man,
wie bei der Intubation, mit dem Zeigefinger den Kehldeckel nach vorne zieht
und den Schlauch am Zeigefinger vorbei zwischen den Stimmb#andern hindurch
schiebt. 3. Von franzosischen Autoren ist empfohlen worden, unterhalb der
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Stimmbénder einen gebogenen Troikart zwischen Schildknorpel und Ring-
knorpel einzustechen und die Spritze, die das Lipiodol enthalt, durch einen
Schlauch mit der im subglottischen Raum liegenden Kaniile zu verbinden, um
das Lipiodol zu injizieren. Diese Methode ist natiirlich sehr bequem und be-
lastigt die Patienten weniger als die Einfiihrung eines Schlauches durch die
Stimmritze, und sie hat merkwirdigerweise in den Héanden vieler Autoren
keinerlei Schéidigungen verursacht, es sind aber doch einige Falle von Ent-
ziindungen und Infektionen der Wunde bekannt geworden (Braun).

Das einzige Unbequeme ist, dall das Lipiodol eine sehr viskdse Fliissigkeit
ist, die man nur unter grofler Kraft und in langsamem Tempo einspritzen kann.
Auf der andern Seite hat das vielleicht das Gute, daf3 die Flissigkeit keinen

Abb. 19. Jodslfilllung der Bronchien. Normales Bild.

starken Reiz ausiibt und deshalb in die Bronchien hineinfliet, wie man sich
vor dem Rontgenschirm gut iiberzeugen kann. Der Patient mufl sich ruhig
verhalten und den Hustenreiz nach Moglichkeit unterdriicken, soll aber trotzdem
tief atmen, um durch die Aspiration das Eindringen des Lipiodols zu begiinstigen.

Selbstverstindlich gelingt es nie, den Bronchialbaum ganz auszufiillen,
und das Lipiodol flieBt der Schwere nach hauptsiichlich in die am tiefsten ge-
legenen Bronchien. Wenn man besonders die eine Lunge oder gar die Ober-
lappenbronchien fiillen will, mu man den Rumpf des Patienten stark nach der
einen Seite neigen. Man kann auch nach der Einfiillung den Kranken hinlegen,
wobei die Flissigkeit aus den Bronchien des Unterlappens in den Oberlappen
hiniiberlduft. Das ist besser als die Injektion in liegender Stellung vorzunehmen,
da sonst die Fliissigkeit leicht in den Rachen flieft.

Beim Gesunden sieht man (vgl. Abb. 19) die Bronchien des Unterlappens
beider Lungen oft bis in die feinsten Verteilungen hinein mehr oder weniger
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gleichméafig gefiillt. An den gefiillten Bronchien erkennt man ein gleichm#Biges
Kaliber, doch ist zu beachten, dafl die plattennahen Bronchien schirfer ge-
zeichnet und etwas diinner sind als die plattenfernen.

Hindernisse in der Fiillung koénnen auftreten, wenn eine Broncho-
stenose dem Einfliefen der Fliissigkeit einen Widerstand entgegensetzt, wenn
die Bronchien mit Schleim gefiillt sind, oder wenn die Aspiration durch die
Einatmung ungentigend ist. Man sieht deshalb gelegentlich in der ganzen Lunge
oder an einzelnen Stellen die Bronchien wie abgeschnitten. Wir diirfen deshalb
nur aus cinem positiven Befund, aus einer deutlich sichtbaren pathologischen
Veréinderung etwas schlieen, dagegen ein normales Bild niemals als Beweis
dafiir betrachten, daf3 die Bronchien in ihrer ganzen Ausdehnung normal sind.
Ein positiver Befund dagegen kann auBerordentlich wertvoll sein. Wenn wir
absehen von den Kavernen, die bisweilen durch eine Lipiodolfiillung sehr schén
dargestellt werden, so sind es hauptséchlich die Bronchiektasien, deren Diagnose
durch diese Methode gewaltige Fortschritte gemacht hat.

Merkwiirdig ist, daB die Einfiillung des jodhaltigen Oles wenig Neben-
erscheinungen macht. Als solche sind Schiadigungen der Lunge und Jodismus
moglich.

Von der eingefiihrten Substanz wird ein Teil in den nichsten Stunden wieder
ausgehustet, der gréfite Teil bleibt liegen. Guieysse-Pelissier hat die Vor-
gange histologisch verfolgt und gezeigt, wie das Lipiodol, das bis zu den Alveolen
vordringt, in diesen gelost und phogozytiert wird, er hat aber auch gezeigt,
daf} eine reaktive Entziindung des Lungengewebes auftritt, die sicher
nicht ganz gleichgiiltig ist. Es wird deshalb gut sein, die Methode auf solche
Falle zu beschrinken, bei denen eine Bronchopneumonie nicht zu befiirchten
ist oder gar schon besteht. Allerdings haben manche Autoren schon bei schwerer
Bronchitis und selbst bei Bronchopneumonien Bronchialfiillungen ohne Schaden
vorgenommen, aber Brauer berichtet doch von einem Fall, in dem die Jodipin-
fillung wihrend des Bestehens von bronchopneumonischen Prozessen vor-
genommen wurde und die Patientin wihrend mehrerer Wochen wieder erhéhte
Temperaturen bekam, nachher aber eine bedeutende Besserung des Katarrhs
und der Allgemeinerscheinungen zeigte. Uberhaupt wird von mehreren Seiten
iber auffillige Besserung der Bronchitis im Anschlufl an Bronchialfiillungen
berichtet. Uber die Verschlimmerung einer Phthise berichtet Lichtwitz.

Die andere Gefahr ist die des Jodismus. Akuter Jodismus, bestehend in
Schnupfen und Kopfschmerzen, ist hiufig, geht aber rasch voriiber. Chroni-
scher Jodismus wire wegen der langsamen Resorption des Jodes moglich.
Untersuchungen franzosischer Forscher iiber die Jodausscheidung im Urin
haben gezeigt, dal am 1. Tage bis zu 11°/, des eingefiihrten Jodes im Urin er-
scheinen kénnen, daB dann die Ausscheidung rasch absinkt, aber noch lange
Zeit andauert und daB in den ersten 10 Tagen nach der Jodeinfiillung im ganzen
etwa 309/, des eingefiihrten Jodes durch die Nieren eliminiert wird.

Knipping und Ponndorf bestreiten allerdings eine so starke Resorption
des Jodéls durch die Lungen und kommen durch Versuche zum Ergebnis, daf3
der grofite Teil auf dem Bronchialwege langsam in den Rachen beférdert und
verschluckt wird. Fiir die schlieBliche Resorption, die Wochen und Monate an-
dauern kann, macht das aber keinen Unterschied. Deshalb ist bei Kranken
mit Strumen Zuriickhaltung in der Anwendung der Methode empfehlenswert.

9. Bronchoskopie und Thorakoskopie.

Die Bronchoskopie besteht in der Einfiihrung eines Rohres mit geeigneter
Optik in die Trachea oder in einen der beiden Stammbronchien. Sie erlaubt
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eine Ubersicht iiber die Hauptbronchien und ist fiir die Diagnose und Ent-
fernung von Fremdkorpern unerlafllich. Auch fiir die Diagnose von Tumoren,
geschwiirigen Prozessen und Bronchostenosen leistet sie vorziigliche Dienste.
Sie wird heutzutage von allen Laryngologen ausgeiibt, und fiir Technik und
Ergebnisse muB auf die spezialistische Literatur hingewiesen werden, besonders
auf die Bearbeitung von Mann im Handb. d. Chirurg. d. Ohres u. der oberen
Luftwege von Katz und Blumenfeld, 3. Aufl,, Bd. 4, S. 629, Leipzig 1922,
und auf Chevalier Jackson, Endoscopie et chirurgie du larynx, Paris 1923.

Die von Jacobaeus angegebene Thorakoskopie besteht in der Einfithrung
eines Zystoskops in die mit Luft gefiillte Pleurahohle. Die diagnostischen
Resultate sind aber nicht derart, da8 sich die Anlegung eines kiinstlichen Pneumo-
thorax rechtfertigen 148t, wenn nicht mit der Einfithrung des Thorakoskopes
ein therapeutischer Zweck verbunden wird. Deshalb wird die Methode bisher
nur zum Durchtrennen von Adhésionen bei der Pneumothoraxbehandlung der
Lungentuberkulose angewandt und soll bei dieser besprochen werden.

VI. Allgemeine Therapie.

1. Prophylaxe.

Entsprechend den Ursachen der Lungenerkrankungen kann die Prophylaxe
in der Abhaltung von Schadlichkeiten bestehen, d. h. der Vermeidung wvon
Staubinhalation, Infektion usw. Die Vermeidung von Infektionen spielt bei
der Lungentuberkulose eine groB3e Rolle und soll daher bei dieser Erkrankung
besprochen werden. Aber auch Erkrankungen der Bronchien konnen oft ver-
mieden werden, wenn die Trépfcheninfektion durch Husten und Niesen ver-
hiitet wird. Besonders wichtig ist diese Art von Prophylaxe bei kleinen Kindern
und alten Leuten.

Eine besondere Art der Prophylaxe kommt noch gegeniiber allen katarrhalischen
Affektionen der oberen Luftwege bei berufsmifBigen Sangern und Rednern in Frage, wo
eine richtige Ubung der Stimme unnétige Anstrengungen vermeiden und dadurch die
Neigung zu Erkrankungen vermindern kann.

Eine Frage ist, wie weit die Neigung zu Erkéltungen durch Abhirtung beseitigt
werden kann oder wie weit es im Gegenteil nétig ist, disponierte Menschen zu schonen.
Meiner Erfahrung nach darf der Wert der Abhirtung, wenn sie nicht in frithester Jugend
begonnen hat, nicht iiberschdtzt werden, und in der Verordnung von abhirtenden Prozeduren
bei erwachsenen Menschen mufl grole Vorsicht geiibt werden. — Namentlich mit kalten
Waschungen und UbergieBungen am Morgen im kalten Zimmer sei man sehr vorsichtig
und erlaube sie nur in Kombination mit gymnastischen Ubungen. Im ganzen ist es wichtiger,
daB sich Menschen, die zu Erkiltungen neigen, vor Abkiihlungen und Durchnissungen
in acht nehmen bzw. nasse Kleider ablegen, wollene Unterkleidung tragen usw. Ganz
besonders gilt das fiir Phthisiker, und ich halte es fiir ganz verfehlt, Phthisiker abhéirten
zu wollen. Wenn sie auch, namentlich in Hochgebirgssanatorien, Zugluft ertragen, so
sehen wir doch oft, daB sie nach der Riickkehr ins Tiefland sich sehr leicht erkilten und
dabei jedesmal eine Verschlimmerung ihres Leidens davontragen. Deshalb gewShne man
sie lieber daran, auf die Gelegenheiten zu solchen Erkéltungen zu achten und sie zu ver-
meiden (vgl. auch Prophylaxe der Erkiltung Bd. 4, S. 1429 dieses Handbuches).

Zur Prophylaxe der Erkrankungen der Sauglinge an Respirationsstérungen empfiehlt
Vogt peinliche MaBnahmen, die die Ubertragung der Infektion von anderen Kindern im
gleichen Raum durch das Pflegepersonal zu verhindern bezwecken. Er verlangt auch,
daB Personen, die zu Angina oder Katarrhen der Luftwege neigen, nicht in der Sauglings-
pflege verwendet werden.

2. Kausale und symptomatische Therapie.

Eine atiologische Therapie im engeren Sinne kommt selten in Frage.
Wenn wir von der Lues und von der spezifischen Behandlung der Tuberkulose
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absehen, so sind es wenige Fille von Bronchialkatarrh usw., die wir dadurch
zur Heilung bringen, dal wir sie den gewohnten Schadlichkeiten entziehen.

Dagegen miissen wir wie bei allen anderen Organsystemen auch bei den
Respirationsorganen der Schonung des erkrankten Teiles grofite Auf-
merksamkeit schenken. Fiir die Lunge wiirde als richtige Schonungstherapie
das vollstindige Stillstehen des erkrankten Organes in Frage kommen. Wir
konnen dies aber nur durch den kiinstlichen Pneumothorax, vielleicht auch
durch Rippenplastiken und Phrenikusdurchschneidung realisieren. Eine ge-
wisse Schonung der erkrankten Seite kénnen wir auch durch Heftpflaster-
verbande erreichen, welche eine ausgiebige Bewegungsbeschrinkung zur Folge
haben. Noch vollstindiger wird diese, wenn man nach Kuhn die Hand der
kranken Seite an dem gebeugten Oberschenkel der gesunden fixiert, so dall
der herabsinkende Oberschenkel am Arm zieht und die Seite rubig stellt. Haupt-
sichlich fir trockene Pleuritis kommt diese Methode in Betracht.

In allen anderen Fillen konnen wir die Lunge nicht stillstellen. Wohl
aber kénnen wir ihre Exkursion auf ein Minimum reduzieren. Das
kommt namentlich da in Frage, wo ein grofier Teil der Lunge in seiner respira-
torischen und zirkulatorischen Funktion gestort ist und der Rest geschont
bzw. auf ein Minimum von Leistung beschrinkt werden mul}, aber auch da,
wo wir das entziindete Organ selbst, z. B. die Pleura bei der Pleuritis, moglichst
von allen Zerrungen freihalten wollen. Hier ist in erster Linie notwendig, die
Muskelanstrengungen auf- das geringste Mal3 zu reduzieren. Daher ist in der
Regel Bettruhe notwendig. Ein Moment, das meistens zu stark vernachléssigt
wird, ist das Sprechverbot. Lungenkranke sollen nicht oder moglichst wenig
sprechen. Auch die Bekdampfung des Hustens ist aus diesem Grunde oft
notwendig.

Die Schonungstherapie der oberen Luftwege besteht in dem Ver-
meiden aller Schidlichkeiten, die die Krankheit verschlimmern kénnen. Awuch
hier ist die starke Bewegung, Sprechen usw. zu vermeiden, Erkaltungen sollen
verhindert werden. Besonderes Gewicht ist aber auf die Einatmung reiner,
richtig temperierter Luft von geeignetem Feuchtigkeitsgrad zu legen. Oft ist
ein einfacher Landaufenthalt, gleichgiiltig an welchem Orte, geniigend, in an-
deren Fillen ist die Wahl des Aufenthaltes von den Gesichtspunkten abhéngig,
die im Abschnitt iiber Klimatotherapie besprochen werden sollen. Diese Scho-
nungstherapie der oberen Luftwege ist aber nicht nur fiir die Erkrankungen
dieser Organe selbst notwendig, sondern auch bei den Erkrankungen der tieferen
Teile am Platze, weil ja jeder Reiz sich von oben nach unten fortpflanzt.

Bei den Stérungen der Zirkulation, die mit den Krankheiten der Respi-
rationsorgane so hiufig verbunden sind, ist die Behandlung des Herzens
oft die wichtigste Aufgabe. Bei der Pneumonie z. B. konnen wir durch die
Besserung des Kreislaufes die momentane Lebensgefahr beseitigen, so daf die
Krankheit Zeit hat, auszuheilen, beim Emphysem beschrinkt sich bisweilen
unser Handeln auf die Beseitigung der Zirkulationsschwéche, so dafl der Patient
von den gefihrlichsten und quélendsten Krankheitsfolgen befreit wird. Ab-
gesehen von der medikamentdsen Therapie ist hier die Vermeidung aller un-
nétigen Korperbewegungen, namentlich die Bettruhe, das wichtigste Erfordernis,
um die Anspriiche an den Kreislauf herabzusetzen.

In seltenen Fillen ist die Lungenventilation so gestort, daB der Gas-
wechsel nicht mehr geniigt, um das Blut zu arterialisieren. Hier ist in der Regel
das einzige Mittel die Einatmung reinen Sauerstoffes. Wir erzielen
damit auch oft recht auffallende Erfolge, fiir die uns die Physiologie erst in
letzter Zeit die Erklirung geliefert hat. Wir wissen nimlich jetzt, daB die
Sattigung des Blutes mit Sauerstoff, namentlich bei Anwesenheit von Kohlen-
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sdure, keine so vollstindige ist, wie man frither angenommen hatte. Deshalb
ist es leicht verstindlich, daB es Fille gibt, wo eben die Grenze des Schid-
lichen erreicht ist und auch eine relativ so geringe Verbesserung der Venti-
lationsbedingungen, wie wir sie durch Zufuhr reinen Sauerstoffes erreichen,
gerade geniigt, um die schidlichen Folgen zu beseitigen (vgl. im Kapitel
Pneumonie, ferner die Ausfithrungen iiber die Sauerstofftherapie bei Haldane
und bei Meakins und Davies).

Auch die Beseitigung des Schmerzes und die Herbeifithrung von Schlaf
kann dadurch einen direkten EinfluB auf die Krankheit haben, daf der Patient
dadurch beruhigt und die Muskeltétigkeit vermindert wird.

3. Hydrotherapie, Lichttherapie.

Die Wirkungen der Hydrotherapie bei Erkrankungen der Respirationsorgane
kénnen teils auf der Beeinflussung der allgemeinen Zirkulation und
des Nervensystems, teils auf der Lokalwirkung beruhen. Soweit die
erstere Art der Wirkung in Frage kommt, unterscheidet sich die Anwendung
der einzelnen Prozeduren mnicht von denen bei anderen Krankheiten. Wir
geben allgemein beruhigende Biader und Wickel bei allen Zustinden, in denen
wir nervése Aufregung beseitigen wollen, wir geben erregende Prozeduren,
wie kithle Bader, Senfbader, kalte Ubergieffungen, da wo wir einen kriftigen
Reiz auf die Zirkulation ausiiben wollen, namentlich bei den Bronchitiden
und Pneumonien der kleinen Kinder. Bei den Kailtereizen kommt auch noch
eine expektorierende Wirkung und eine Vertiefung der Atmung zustande, die
wir bei darniederliegenden Funktionen des Nervensystems wiinschen, nament-
lich bei der Anwesenheit von Sekret in den Bronchien, das entfernt werden
soll, ferner als prophylaktisches Mittel bei Gefahr der Hypostase.

Durch direkte thermische Einfliisse kann sehr leicht die Temperatur der Pleura
verindert werden. Schon #ltere Versuche hatten ergeben, daf Auflegen von Eis nicht nur
die Haut, sondern auch tieferliegende Organe abkiihlen kann; speziell fiir die Pleurahohle
konnten das Schlikoff und Winternitz in der Weise nachweisen, daB sie die Temperatur
eines Empyems unter der Applikationsstelle eines Eisbeutels ma@en und schon eine halbe
Stunde nach dem Auflegen einen Temperaturabfall um 11/,% nach einer Stunde um 3°
konstatierten.

Dagegen gelang es Heinz nur, durch Erwirmung des Thorax die Temperatur in der
Pleurahohle um 1/;5,—1/,,° in die Hohe zu treiben, was nach den Ergebnissen der Iselin-
schen Versuche nicht als direkte Erwirmung, sondern als Hyperdmisierung aufgefafit
werden muB.

DaB eine Abkiihlung der Pleura costalis auch auf die Pleura pulmonalis wirken mug,
ist selbstverstindlich. HeB fand auch in der Tat, daB durch eine Lunge, iiber der die
Brusthaut abgekiihlt wurde, weniger Blut floB als durch die andere. Viel weniger scheint
die Warmewirkung in die Tiefe zu dringen. Doch kann die Temperatur in einer ziemlich
erheblichen Tiefe bei duBerer Einwirkung von Hitze noch merklich steigen, besonders bei
strahlender Energie (vgl. dariiber Bd. 4, S. 1450 dieses Handbuches).

AuBer den direkten Temperaturverinderungen in den Geweben wird aber durch
thermische Reize in diesen eine Veranderung der Blutverteilung hervorgebracht.
Und hier kann auch die Wirme eine erhebliche Tiefenwirkung entfalten. Schaffer hat
durch mikroskopische Untersuchungen nachgewiesen, daB bei Erwirmung der Haut
Arterien und Venen in der Tiefe stark erweitert sind. Bei Applikationen auf die Brusthaut
muB also natiirlich die Blutversorgung der Pleura costalis verindert werden.

Wir kénnen uns also sehr wohl eine Einwirkung der Wirme auf die Pleura costalis
vorstellen. Damit ist aber noch nicht gesagt, daB auch die Pleura pulmonalis und die
Lunge dadurch beeinflult werden muf. Eine direkte Wirkung ist sogar hochst unwahr-
scheinlich. Dagegen ist eine indirekte Wirkung nicht von der Hand zu weisen. Wir haben
im Abschnitt iiber den Schmerz bei Erkrankungen der Respirationsorgane gesehen, wie
innig die Beziehungen zwischen der Innervation der Haut und der Lungen sind. So gut
Erregungen der Lungennerven eine Hyperasthesie bestimmter Hautsegmente zur Folge
haben kénnen, ebensogut miissen Reize, die auf die sensiblen Nerven dieser Hautbezirke
wirken, einen Einflu auf die Innervation der Lunge haben konnen. Natiirlich kénnen
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wir uns einen solchen Einflul nur denken, wenn wir dic Moglichkeit einer Beeinflussung
der LungengefiBe annehmen, d. h. wenn wir den Lungengefiflen eine Innervation zu-
schreiben. Wir haben aber schon gesehen, dafl diese Innervation durch die neueren Unter-
suchungen endgiiltig bewiesen ist. Freilich konnte Cohn-Kindberg bei Kaninchen keine
Hyperimie der Lungen bei Applikation der HeiBluftdusche auf die Thoraxhaut nach-
weisen, wihrend er eine starke Hyperdmie der Lungen bei allgemeiner Uberhitzung der
Tiere feststellen konnte.

Wir sehen also, daB eine Beeinflussung der Zirkulation in den Lungen und
Bronchien durch solche Applikationen auf die Brusthaut recht wohl erkléir-
lich ist. Wir diirfen deshalb die Mittel, die uns die Empirie schon gezeigt hat,
nicht auBer acht lassen. Das Wichtigste sind die Wickel und Umschlage
auf die Brust.

Treilich wissen wir von ihnen nur, wie sie auf die Haut, nicht wie sie auf die Thorax-
organe wirken. Kalte Umschldge haben im ersten Moment immer die Wirkung eines
Kailtereizes. Bei haufigem Wechsel bleibt dieser Kéltereiz bestehen, doch wird das, dhn-
lich wie der Eisbeutel, sehr selten angenehm empfunden, héchstens von hochfiebernden
Kranken. LBt man den Umschlag linger liegen, so hiangt die Wirkung davon ab, ob
das feuchte Tuch von einem trockenen bedeckt ist und ob dieses noch durch Guttapercha
geschiitzt ist. Bei Mangel jeder Bedeckung fiihrt die Verdunstung rasch zu Abkiihlung.
Bei Bedeckung durch ein wollenes Tuch kommt nach der urspriinglichen Abkiihlung eine
Erwarmung zustande, die die reaktive Hyperdmie, die nach dem ersten Kaltereiz auftritt,
unterstiitzt. Spiter kommt es dann zu Verdunstung und Abkiihlung. Ist durch einen
impermeablen Stoff die Verdunstung unméglich gemacht, so wirkt der Umschlag als
Warmeschutz weiter, und es kommt, wenn die Gefafle iiberhaupt reaktionsfahig sind, zu
einer dauernden Hyperimie, gleich wie bei Wirmeapplikationen. Der einzige Unterschied
ist dann der, daB der kalte Wickel beim ersten Auflegen als Reiz wirkt, der eine rasche
reaktive Hyperdmie erzeugt.

Die Erfahrung lehrt, daB die Wickel mit Guttaperchabedeckung, die man 2—4 Stunden,
eventuell auch iiber Nacht liegen 1i8t, bei Bronchitis, Pneumonie, frischer Pleuritis, oft
auch bei Phthise usw. eine Verminderung der Schmerzen und eine Erleichterung der
Expektoration herbeifiihren, daB sie die Patienten im allgemeinen beruhigen, so daB wir
ihnen eine allgemeine Wirkung auf den Kreislauf und eine lokale auf die Zirkulation der
Respirationsorgane zuschreiben miissen. Bei empfindlichen Patienten nimmt man besser
die Temperatur des Wassers warm oder lauwarm. Bei torpideren Prozessen empfiehlt
sich hiufigerer Wechsel, um das Spiel der Vasomotoren lebhafter anzuregen, selbstver-
stéindlich muB dazu kaltes Wasser genommen werden. Oft empfinden Patienten mit akuten
oder chronischen Erkrankungen die Wickel nach lingerem Liegen unangenehm. In diesen
Fillen werden mit Vorteil Wickel ohne Guttapercha, nur mit wollenem Tuch bedeckt,
nur 3/,—1 Stunde liegen gelassen. Wo es sich nur um schmerzlindernde Einwirkung auf
eine bestimmte Stelle (z. B. trockene Pleuritis) handelt, kann man Umschlige von geringer
Ausdehnung applizieren, sonst sind immer ganze Brustwickel vorzuziehen, am besten mit
hosentragerférmigen Erginzungsstiicken iiber den Schultern bzw. Kreuzbinden.

Dauernde Kalteapplikation, z. B. hiufig gewechselte kalte Umschlige,
Kiihlschlauch oder Eisblase, wird meist nur von hochfiebernden Patienten
angenehm empfunden, kann aber bisweilen auch sehr schén schmerzlindernd
wirken. Man muB sich aber, wie bei den hydrotherapeutischen Prozeduren
bei Respirationskrankheiten iiberhaupt, durch das subjektive Gefiihl des
Patienten leiten lassen, da dieses bei unseren mangelhaften Kenntnissen tiber die
Wirkung dieser Applikationen der sicherste Wegweiser ist und da die Beruhigung
des Kranken immer eine wichtige Indikation bildet.

Hitzeapplikationen auf den Thorax wirken bei vielen chronischen Er-
krankungen offensichtlich giinstig. Es gibt mancherlei Apparate, die eine
lokale Einwirkung erméglichen, Heiflluft- und Glithlichtkdsten usw., auch
HeiBluftduschen (,,F6hn‘), Bestrahlung mit dem Scheinwerfer (besonders
die bequeme Goldscheider-Mininsche Lampe) leisten oft gute Dienste.
Eine besondere Wirkung des Rotlichts, wie sie Kuttner und Laqueur
bei alten pleuritischen Prozessen angegeben haben, erscheint zweifelhaft.

Allgemeine Hitzeapplikationen, Schwitzbidder, werden bei vielen
Erkrankungen der Respirationsorgane, z. B. bei Asthma, gerihmt. Wie sie
wirken, wissen wir nicht. Wenn Cohn-Kindberg bei Uberhitzung eine
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Hyperimie der Lungen nachweisen konnte, so beweist das nichts fiir diaphore-
tische Prozeduren, bei denen die Kérpertemperatur nicht oder nur wenig steigt.

Im AnschluB hieran seien die Sonnenbider erwihnt, von denen Patienten
mit alten Pleuritiden, pleuritischen Schwarten, mit chronischer Bronchitis
und Emphysem oft eine erhebliche Erleichterung angeben. Es kénnen sowohl
allgemeine Sonnenbider, als auch lokale Sonnenbestrahlung angewandt werden.
So auffallend wie bei tuberkulser Peritonitis und bei Driisen- und Gelenk-
tuberkulose sind die Erfolge nicht, aber gerade die Analogie mit diesen Krank-
heiten hat zu ausgedehnteren Versuchen bei Lungentuberkulose und anderen
Krankheiten angeregt und bei richtiger Anwendung gute Resultate ergeben.
Doch ist Vorsicht geboten, und nicht selten steigt (z. B. bei Phthisikern) die
Korpertemperatur schon nach kurzer Sonnenbestrahlung an.

Zur Durchfiihrung der Sonnenlichttherapie unter Vermeidung von unangenehmen
Erythemen sind von Rollier, Bernhard u. a. verschiedene Schemata aufgestellt worden.
Bei lokaler Bestrahlung des Thorax kann man mit 10 Minuten beginnen und die Bestrah-
lungszeit téglich um 5 Minuten verlangern. Bei allgemeiner Besonnung lduft man keinerlei
Gefahr, wenn man am ersten Tage Fiile und Unterschenkel 5 Minuten, jeden folgenden
Tag Oberschenkel, Hinde und Vorderarme, Brust, Riicken je 5 Minuten und gleichzeitig
die schon friiher besonnten Teile je 5 Minuten ldnger bestrahlen a8t als am vorhergehenden
Tage (so daB z. B. am 5. Tag die Unterschenkel 25, Oberschenkel 20, Vorderarme 15, Brust 10
und Riicken 5 Minuten exponiert werden). :

Die Hochgebirgssonne zeichnet sich gegeniiber der Sonne im Tiefland
durch den Reichtum an ultravioletten Strahlen aus. Die kiinstliche
Hohensonne enthélt diese in sehr viel groBlerem Mafe, dagegen sehr viel
weniger Wirmestrahlen, so daB diese bisweilen noch besonders hinzugefiigt
werden miissen, um Abkiihlung zu vermeiden (Solluxlampe). Die kiinstliche
Hohensonne leistet Vorziigliches bei richtig ausgewdhlten Fallen chronischer
Lungentuberkulose, aber bisweilen auch bei chronischer Bronchitis, Bronchi-
ektasien, Pleuritis usw.

Die Rontgenbestrahlung wird, soweit sie bei Erkrankungen der Respi-
rationsorgane in Betracht kommt, im speziellen Teil bei den einzelnen Krank-
heiten erwahnt.

Eine Wirkung der plotzlich applizierten Kilte ist die Vertiefung der
Atmung. Besonders Duschen auf den Nacken und Riicken iiben eine
energische Wirkung aus, auch UbergieBungen und kalte Bider sind niitz-
lich. Diese vertiefte Respiration hat Expektoration zur Folge und stellt auBer-
dem eine Atmungsgymnastik dar. Deshalb findet der Erfolg dieser MaBnahmen
bei chronischer Bronchitis usw., auch die Wirksamkeit fiir die Prophylaxe von
Respirationskrankheiten wihrend akuter Infektionen (Typhus) eine einfache

Erklarung.

Als Hautreiz wirken wohl die lokalen Blutentziehungen, nur kraf-
tiger als Umschlige usw. Wir sehen vom Anlegen von Schropfképfen recht
oft nicht nur Beseitigung der Schmerzen bei einer Pleuritis, sondern auch das
auffallend rasche Verschwinden von Reiben, bei Pneumonikern eine auffallende
subjektive Besserung, so dal wir wohl eine Einwirkung auf den Krankheits-
prozeB3 annehmen miissen. Am kraftigsten wirkt das blutige Schropfen, doch
hat man auch mit dem unblutigen, das viel einfacher ist, recht gute Resultate.

Von Hautreizmitteln seien ferner erwshnt die Einreibungen mit
Kampferspiritus, Ameisenséure usw., die stark wirkende Einreibung mit Kroton-
61, Senfpapier, Umschlige mit 459/, igem Alkohol und der Jodanstrich, der
zur Vermeidung von stirkeren Hautentziindungen am besten mit auf die Halfte
verdiinnter Jodtinktur vorgenommen wird. Ob der Jodanstrich bei manchen
trockenen Brustfellentziindungen auch noch einen direkt desinfizierenden
EinfluBf auf die Krankheitserreger selbst hat, mége dahingestellt bleiben.
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4. Massage und Gymnastik, Mechanotherapie.

Massage des Thorax hat einmal die Wirkung einer Kriftigung der Thorax-
muskulatur, wie sie bei vielen chronischen Respirationskrankheiten erwiinscht
ist. Diese Art der Massage hat nichts Spezifisches. Dagegen sehen wir von
der Massage des Brustkorbes auch direkte Einwirkungen auf dessen Inhalt.
Das Wichtigste und Auffallendste ist die Beférderung der Expektoration.
Am besten kommt sie zustande durch die fein ausgebildeten Methoden der
schwedischen Massage, z. B. die Klatschungen und Erschiitterungen des Thorax.
Ich kann die Methoden hier nicht ausfiihrlich beschreiben, sondern verweise
dafiir auf das Buch von Wide. Die Hauptdoméne der Thoraxmassage ist Em-
physem und chronische Bronchitis.

Eng mit der Massage hingt die Gymnastik zusammen. Auch die
Gymnastik wirkt teilweise auf die Thoraxmuskulatur iibend ein (aktive Gym-
nastik), teilweise auf den Inhalt des Thorax. Die Gymnastik kann manuell
oder instrumentell betrieben werden. Im ganzen hat die manuelle Gymnastik
den Vorzug einer genaueren, im einzelnen Falle modifizierbaren Dosierbarkeit.
Auch hier wieder ist am besten die schwedische Gymnastik.

Bei jeglicher Thoraxgymnastik handelt es sich um Inspiration und Ex-
spiration, von denen jede, je nachdem im Rhythmus verindert, aktiv oder
passiv vorgenommen und mit oder ohne Widerstand ausgefiihrt werden kann.
Einfache passive Atembewegungen beeinflussen die Zirkulation, kénnen aber
auch die Expektoration befordern. Bei der einfachen aktiven Atemgymnastik
kommt noch die Ubung der Muskulatur dazu, doch bedeutet diese unter Um.-
stinden schon eine erhebliche Mehrleistung fiir das Herz. Durch besondere
Veranderung der Frequenz und des Verhiltnisses von In- und Exspiration
kann auch ein verinderter Atemtypus angewshnt werden, was z. B. bei Asthma-
tikern auBerordentlich wichtig ist, auch kann speziell die Exspiration unter-
stiitzt werden, was fiir Emphysem und Asthma oft von Vorteil ist.

Die einfachste Ubung ist die Atmung mit Erheben der Arme. Besonders
vorteilhaft ist es, dabei die Einatmung sowohl als auch die Ausatmung in zwei
Zeiten vorzunehmen: bei der Einatmung werden die Arme zuerst mit nach
unten gewendeten Handflichen bis zur Horizontalen erhoben, dann werden
die Hande supiniert und nun erst die Arme bis zur Senkrechten emporgehoben.
Man erzielt dabei viel tiefere Inspirationen als ohne dieses einfache Mittel der
Drehung des Vorderarmes. Bei der Exspiration wird dann die gegenteilige
Bewegung ausgefiihrt und dadurch eine ganz besonders tiefe Exspiration er-
reicht, die evtl. durch gleichzeitige Brustkompression von seiten des Masseurs
noch verstarkt werden kann.

Auch die verschiedenen Atmungsapparate gestatten die In- und Ex-
spiration in verschiedenem Rhythmus, aktiv oder passiv vornehmen zu lassen.
Hier seien nur die wichtigsten erwiahnt.

Ein sehr einfacher Apparat, der in erster Linie beim Emphysem, aber auch bei anderen
Krankheiten recht gute Dienste leistet, ist der RoBbachsche Atmungsstuhl, der dem
Patienten moglich macht, die Exspiration mit Hilfe seiner Armmuskulatur ausgiebiger zu
gestalten. Es ist ein Stubl mit beweglichen Armlehnen, die so konstruiert sind, daB bei
ihrer Drehung nach einwirts Gurte {iber Brust und Bauch angezogen werden, so daB3 eine
sehr kraftige Exspiration erfolgt. Bei der Drehung nach auswirts werden die Gurte wieder
locker und die Inspiration ist méglich. Die Patienten lernen sehr rasch mit diesem Atmungs-
stuhl umgehen und ibhn in richtigem Rhythmus handhaben. Wir sehen davon oft eine
erhebliche Besserung der Zirkulation, z. B. Nachlassen der Zyanose und eine Beférderung
der Expektoration, bei Asthmatikern die GewShnung an einen besseren Atemtypus.

Der Bogheansche Atmungsstuhl bewerkstelligt die Atmung durch rein passive
Exspiration. Durch Kompression des Thorax und des Abdomens, deren Rhythmus variiert
werden kann, wird die Luft ausgetrieben; die Ansaugung von Luft kommt dadurch zustande,
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daB der Thorax beim Nachlassen der Kontraktion wieder in die elastische Gleichgewichts-
lage zuriickkehrt. Der Apparat besorgt nicht nur in sehr bequemer Weise die kiinstliche
Atmung, sondern er wird uiberall da mit Vorteil angewandt, wo die Exspiration kraftiger
gestaltet oder wo ein bestimmter Rhythmus erreicht werden soll (Apparat bei Bogheans
Asthmaanstalt, Berlin NW, Luisenstrafe).

Der Hofbauersche ,,Exspirator® besteht aus einem ,,Kompressorium®, das am
Ende jeder Exspiration auf das Abdomen driickt, und aus einem Signalapparat, der den
Rhythmus der Atmung zu regeln gestattet.

Alle Atmungsgymnastik, werde sie mit oder ohne Apparate ausgefiihrt,
hat eine Vertiefung der Atmung zur Folge und mufl daher fordernd auf die
Blutzirkulation wirken. Durch die Vertiefung der Atemziige werden die
Druckdifferenzen vermehrt und dadurch alle die Kréfte, die bei der Atmung
fordernd auf den Kreislauf wirken (vgl. S. 1001f.), ausgiebiger gestaltet.

Auf die Methoden der Atmungsmechanik und Mechanotherapie der Respi-
ration kann hier nicht eingegangen werden, sondern es muf} auf das Buch Hof-
bauers verwiesen werden, ferner auf Kirchberg. ,

Wesentlich anders als bei den bisher besprochenen Methoden gestaltet sich die Beein-
flussung des Kreislaufs, wenn die passive Atmung durch Ansaugen oder Einblasen
von Luft vorgenommen wird. Die Apparate, die das bewerkstelligen, fallen unter den
Begriff der Pneumatotherapie.

Eine besondere Art der mechanischen Therapie ist die Erleichterung
der Expektoration durch verschiedene Lagerung des Patienten. Wir
sehen oft, dafl Patienten mit Kavernen beim Liegen auf einer Seite eine Menge
Sputum entleeren, systematisch ist aber eine bestimmte Form der Lagerung,
nimlich die Erhohung des FuBlendes des Bettes, so dal der Kopf tiefer liegt,
fir Bronchiektasien von Quincke empfohlen worden, nachdem sie schon
Apolant frither bei Lungenabsze empfohlen hatte. Rautenberg empfiehlt
bei sehr reichlichem feuchtem Sekret die Bauchlage als unter Umsténden lebens-
rettend.

Anhang.

Die kiinstliche Atmung.

Die kiinstliche Atmung soll bei Atemléhmung, bei Vergiftungen, Scheintod infolge
Erfrierens, elektrischen Unfillen usw. die Lungen so ventilieren, daB3 der Gaswechsel ge-
niigend ist. Daneben kann sie, wenn auch in mé#Bigem Umfange, die darniederliegende
Zirkulation verbessern. '

Die kiinstliche Atmung kann entweder im Erzwingen einer Exspiration oder einer
Inspiration oder im Alternieren beider bestehen.

Am einfachsten ist das Erzeugen einer Exspiration nach der von Howard 1869 an-
gebenen Methode. Unter die Kreuzgegend des Scheintoten wird eine Erhohung geschoben,
der Ausfiihrende kniet rittlings tiber ihm und legt seine Hande auf die Gegend der Rippen-
bogen. Dann driickt er nach hinten und oben und prefit so die Luft aus dem Thorax heraus.
wobei er mit dem Gewicht seines Korpers die Kraft des Pressens verstirkt. Beim Nach-
lassen des Druckes schnellt der Brustkorb in die Ruhelage zuriick und saugt Luft ein.

Obschon bei dieser Methode aus_der Ruhelage heraus, die dem Ende der Ausatmung
entspricht, nur eine exspiratorische Anderung des Thoraxinhaltes erreicht wird, muB diese
mir Ventilation geniigen, da dabei der ganze Bereich der Reserveluft, also etwa 11/, Liter,
mr Verfiigung stehen und es prinzipiell gleichgiiltig ist, um welche Mittellage die Atem-
bewegungen schwanken. Der Vorteil der Methode ist ihre Einfachheit. Schafer hat
empfohlen, den Scheintoten auf den Bauch zu legen und durch Kompression der Flanken
die Exspiration herbeizufiihren. Dabei ist nach Burton-Opitz die Ventilation besser als
hei Riickenlage, ferner soll die Zunge nicht durch Zurlicksinken die Luftwege verlegen
kénnen und etwa noch vorhandene Fliissigkeit aus dem Mund ausflieflen. Es ist aber
besser, die Lage der Zunge mit dem Auge zu kontrollieren und manuell zu korrigieren
(wobei das Ziehen an.der Zunge noch einen wichtigen respiratorischen Reiz bildet) und
Fliissigkeit auszuwischen oder ihre Entleerung durch Senken des Oberkorpers zu erleichtern,
was nur in Riickenlage moglich ist.

Silvester hat 1857 die Methode angegeben, die heute in allen Samaritervereinen
gelehrt wird. Sie ist kombiniert in- und exspiratorisch. Unter die Schulter des Schein-
toten wird eine Unterlage geschoben, die aber seitlich nicht herausragen darf. Der Aus-
fiibrende steht am Kopfende, fafit die Oberarme und fiihrt sie in der Richtung nach dem
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Kopf in die Héhe. Nach Bruns werden sie am besten bis in die Héhe des Bodens oder
des Tisches, auf dem der Patient liegt, heruntergedriickt. Dann werden die Arme wieder
zuriickgefithrt und moglichst stark gegen die Brust angedriickt. Damit erreicht man eine
Exspirationsbewegung im Sinne der Howardschen Methode, und da man durch das
Heben der Arme eine Inspiration ausfithrt, mu die Ventilation ausgiebiger ausfallen als
nach Howard. .

Beide Methoden konnen auch instrumental ausgefiihrt werden, die Howardsche mit
Hilfe des oben erwihnten Bogheanschen Atmungsstuhles, die Silvestersche mit Hilfe
des von Fries angegebenen Apparates (Inhabadgesellschaft Berlin).

Schiiller bewirkt die Inspiration durch Heben des unteren Rippenrandes mit den
Hinden, was aber hiufig nur gelingt, wenn gleichzetig ein Gehilfe die Beine des Patienten
im Hiift- und Kniegelenk gebeugt hilt.

Ein ganz anderes Prinzip liegt dem Pulmotor zugrunde, der gegenwirtig vielfach
verwendet wird. Er erreicht die Volumverinderung der Lunge nicht durch primire Be-
wegung der Brustwand, sondern durch rhythmisches Einblasen von Sauerstoff. Nach
meinen Erfahrungen ist aber die Durchfiihrung der Pulmotoratmung bei wirklich apnoischen
Kranken oft recht schwierig. Prinzipiell ist es ja gleichgiiltig, ob die Volumschwankung
des Thorax durch von auBen wirkende Krifte oder durch intraalveolire, von der Trachea
‘aus erzeugte Druckschwankungen bewerkstelligt wird. Auch das Fehlen der Wirkung auf
die Herzkammern beim Pulmotor, das von Bruns festgestellt wurde, spielt keine grofie
Rolle. Aber der Mund ist den Fingern und Tupfern nicht zugénglich, und bei den manuellen
Methoden ist die Anpassung an die vorhandene spontane Atembewegung viel leichter.

Frithere Untersuchungen, namentlich von. Loewy und G. Meyer, hatten ganz be-
deutende VentilationsgroBen der Howardschen und namentlich der Silvesterschen
Methode ergeben. Liljestrand und Bruns haben aber gezeigt, daB diese schonen Erfolge
durch unbewufite aktive Mitwirkung der Versuchspersonen bedingt sind, und daB bei
wirklicher Passivitit die Ventilationsgréfe viel geringer ist und weit hinter der normalen
zuriickbleibt. Trotzdem leisten diese manuellen Methoden recht viel, weil eben in der
Regel noch eine gewisse Reizbarkeit des Atemzentrums vorhanden ist und die kiinstliche
Atmung eine aktive Mitwirkung auslost. Deshalb erreicht man oft am meisten mit der
einfachen Howardschen Methode, die die Ausniitzung des geringsten Restes von Spontan-
atmung gestattet und eine Anpassung an deren Rythmus erlaubt. :

Genaueres iiber die einzelnen Methoden der kiinstlichen Atmung findet sich in der
Schrift van Eisselsteijns und in den Arbeiten von Liljstrand und von Bruns.

Nur muBl vor allzu energischer Kompression des Thorax gewarnt werden. Sellheim
erwihnt Frakturen an der Knorpelknochengrenze, die bei der Sektion gefunden wurden,
und berichtet, dafl solches wihrend des Krieges ofters festgestellt wurde. Ich habe auf
dem Sektionstisch einen Leberrifl gesehen, der bei einem moribunden (oder schon toten?)
Kranken durch die vergeblicken Versuche, ihn am Leben zu erhalten, entstanden war.

Viel wirksamer wird die kiinstliche Atmung, wenn Sauerstoff zugefiihrt wird. Nur
leidet die gewéhnliche Zuleitungsmethode daran, daB keine gentigende Konzentration des
Gases in der Inspirationsluft erreicht wird. Beim Pulmotor fallt dieser Nachteil fort, aber
er bringt, wie alle Maskenanwendungen, den noch viel schwereren Nachteil mit sich, daB
das Freihalten der oberen Luftwege erschwert ist. Deshalb verdient die Meltzarsche
Sauerstoffinsufflation in die Trachea vielleicht eine groBere Beachtung als sie bisher

-gefunden hat. Sie besteht im Einfiihren eines Rohres in die Tiefe der Trachea, durch das
ein konstanter Sauerstoffstrom geleitet wird. Die sauerstoffreiche Alveolarluft erzeugt
Apnoe, aber die Diffusion der Kohlensiure durch die wenig bewegte Luft geniigt zu ihrer
Entfernung. Kuhn empfahl ein Rohr durch die Stimmritze einzufiihren, aber bisher
wurde in den offenbar sehr wenig zahlreichen Fillen, in denen die Methode zur Anwendung

kam, meistens eine Tracheotomie zur Einfithrung der Sauerstoffkaniile ausgefiihrt (Brauer,
Stadler, Leschke).

5. Pneumotherapie.

Die Pneumatotherapie, d. h. die Anwendung verdiinnter und verdichteter
Luft, kann entweder so erfolgen, daB der ganze Kérper dem verinderten Luft-
druck ausgesetzt wird, oder daB3 dieser durch ein Mundstiick nur auf die Lungen
wirks.

Die Einwirkung verdiinnter Luft auf den ganzen Koérper sehen
wir beim Hohenklima dauernd in Aktion. (Uber die Wirkung der verdiinnten
Luft und des Hohenklimas s. Loewy, ferner dieses Handbuch Bd. 4, S. 1503.)

Kurzdauernder Aufenthalt in verdiinnter Luft hat eine Beschleuni-
gung von Puls und Respiration zur Folge, wirkt aber beim gesunden Menschen
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nicht auf den Blutdruck. Auf die sichtbaren Schleimhiute wirkt er hyper-
amisierend.

David leitet den Effekt der verdiinnten Luft auf die Blutfiillung der Lungen
(nach David eine Hyperimie), von der Herabsetzung des Sauerstoffpartiir-
druckes her und glaubt auch eine Hyperiamie der Lungen bei Tieren nach
einem wenige Stunden dauernden Aufenthalt in O,-armer Atmosphire direkt
nachgewiesen zu haben. Schmidt und David haben auch einen Apparat
konstruiert, um die Patienten sauerstoffarme Luft atmen zu lassen. Eine Kammer
mit sauerstoffarmer Luft ist auf ihre Veranlassung in Reichenhall gebaut worden.
Von Krankheiten der Respirationsorgane halten sie besonders Asthma und
Bronchitis, namentlich Emphysembronchitis, fiir diese Behandlung geeignet.

In den pneumatischen Kammern ist eine Herabsetzung des Luft-
druckes gut moglich, doch gibt es wenige Autoren (z. B. G. v. Liebig), die
diese Verwendung der Kammern fiir die Behandlung von Bronchial- und Lungen-
krankheiten empfehlen.

Haufiger wird die kiinstliche Kompression angewandt, in den pneu-
matischen Kabinetten. Heutzutage ist diese Methode vielleicht mit Un-
recht zu sehr vernachlissigt. Wir sehen bei ihr als tatséchlich festgestellte
Wirkung hauptsichlich eine Abschwellung und Andmisierung der Schleim-
hiute der oberen Luftwege. Bronchitiker und Emphysematiker empfinden
vom Aufenthalt in komprimierter Luft ausgesprochene Erleichterung. Solche
Kammern sind in vielen groferen Stiddten vorhanden, auch an Kurorten, von
denen hier Reichenhall, Baden-Baden, Ems, Salzbrunn, Meran, Schéneck (am
Vierwaldstétter See) und Heustrich (Berner Oberland) genannt seien.

Grof3 ist die Zahl der Apparate, bei denen die Luftverdiinnung oder -Ver-
dichtung mnicht auf den ganzen Kérper, sondern nur auf die Lungen wirkt.
Friher war der Waldenburgsche Apparat viel in Gebrauch, der aber in
seiner Anwendung zu kompliziert ist, so dall man ihn heutzutage fast nur noch
in den Rumpelkammern &lterer Krankenhguser findet. Von den neueren Appa-
raten, bei denen teils In- und Exspiration bei Unter- oder Uberdruck vor sich
gehen, teils nur eine Atemphase oder beide bei verindertem Druck erfolgen
kénnen, sind wohl die am meisten angewandten diejenigen, die eine Luftdruck-
erniedrigung, sei es wihrend der ganzen Respiration, sei es nur wihrend der
Inspiration, erzeugen. Eine Atmung gegen verminderten Druck wirkt wohl
in erster Linie auf die Zirkulation in den Lungen.

Wie S. 1049f. erwihnt wurde, wird die Blutstromung in den Lungenkapillaren
durch Herabsetzung des Druckes im Bronchial-Alveolarraum nachweislich er-
leichtert. Aber auch die Ansaugung des Blutes aus den Koérpervenen und die
diastolische Erweiterung des Herzens mul giinstig beeinflufit werden. Des-
halb kommen Apparate, dic diesem Zweck dienen, fiir die Behandlung von
Zitkulationsstorungen und von Lungenkrankheiten, die zu Kreislaufshinder-
nissen fithren (also in erster Linie Emphysem) in Betracht.

Der von Bruns empfohlene, von den Drigerwerken (Liibeck) hergestellte Unter-
druckat mungsapparat besteht aus einer Maske und einer sehr praktischen Vorrichtung,
um im Luftraum der Maske einen Unterdruck herzustellen. Der Patient atmet also ein
und aus gegen eine Luft, deren Druck niedriger ist als der auf dem Kérper lastende Luft-
druck. Man beginnt mit einem Unterdruck von 5 cm Wasser, 2 Minuten lang, und steigert
die Druckdifferenz bei den néchsten Sitzungen auf 15—20 cm Wasser, wihrend die Dauer
der Sitzungen verldngert wird.

Die Kuhnsche Lungensaugmaske (Gesellschaft fiir medizinische Apparate Berlin)
bezweckt eine Verminderung des Druckes der Atmungsluft nur wihrend der Inspiration.
Sie erreicht das auf sehr einfache Weise, indem durch ein Ventil die Inspiration erschwert
ist, wihrend die Exspiration ungehindert verliuft. Es wird deshalb wihrend der Inspira-
tion die Luft im Lungenraum und in den oberen Luftwegen verdiinnt. So kommt eine

stirkere Druckdifferenz zwischen In- und Exspiration zustande und die Saug- und Pump-
witkung der Respiration auf den Kreislauf (vgl. oben S.1000f.) muB verstarkt werden.
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Daneben wird die Inspirationsmuskulatur angestrengt, so dall die Methode gleichzeitig
eine Gymnastik der Thoraxmuskulatur darstellt. - Durch ihre dauernde Anwendung konnte
Kuhn beim Hund eine Erweiterung des Thorax erreichen, andererseits sehen wir giinstige
Resultate beim Emphysem, wo vielleicht die Zirkulationswirkung die Hauptsache ist.
Durch die einseitige Erschwerung der Inspiration, vielleicht auch einfach durch die
Disziplinierung der Atmung, wirkt sie beim Bronchialasthma. Uber ihre Wirkung bei der
Lungentuberkulose vgl. im speziellen Teil.

Umgekehrt wirkt die von Jaquet beschriebene Mieschersche Kammer nur auf
die Kérperfliche, wihrend Kommunikation des Mundes mit der AuBenluft besteht. Sie
erlaubt auch durch rhythmische Verdiinnung und Verdichtung der Kastenluft eine passive
Atmung. Sie ist bis jetzt erst von Bernoulli zu wissenschaftlichen Zwecken angewandst
und therapeutisch noch nicht verwertet worden. Ihr Prinzip ist jedenfalls rationeller als
das der Apparate, die eine passive Atmung durch Ansaugung und Einblasung der Luft
durch den Mund erreichen (z. B. Ziilzer), wobei sich die Druckdifferenzen im Thoraxraum
gerade umgelkehrt als bei normaler Atmung verhalten und auBerdem der Nachteil besteht,
daB die Entfaltung der Lunge, wie Cloetta gezeigt hat, viel schlechter vor sich geht, wenn
die Druckdifferenzen vom Trachealraum aus einwirken, als wenn sie primér an der Pleura-
seite angreifen.

6. Inhalationstherapie.

Die Inhalationstherapie hat den Zweck, Medikamente in fein verteilter
Form moglichst tief in die Luftwege hineinzubringen. Die Medikamente konnen
gasformig der Einatmungsluft beigemengt werden, sie konnen als feine Tropf-
chen oder als Pulver bzw. Rauch beigemischt sein. Weitere Unterschiede er-
geben sich in der Temperatur der eingeatmeten Luft.

Die Wirkung der Inhalation auf die verschiedenen Teile der Atemwerk-
zeuge ist eine sehr verschiedene, je nach der Art des Apparates. In die tiefsten
Tiefen, d. h. bis in die Alveolen, gelangen am sichersten die Gase. Die Tropfchen
und noch mehr die festen Partikel werden meistens von den oberen Teilen
des Respirationstraktus abgefangen, aber auch hier sind erhebliche Unter-
schiede je nach der Art des-Apparates.

Die Pulverinhalation wird wohl wenig angewandt und fast nur in Form
der Zerstauber, die gestatten, das Medikament an eine bestimmte Stelle, meistens
in den Kehlkopf, einzublasen.

Die Inhalation -gasférmiger Stoffe kann in einfacher Weise dadurch
erreicht werden, dal die Flissigkeit, welche verdampfen soll, auf ein Tuch
gebracht und dieses in der Néhe des Patienten aufgehéingt wird, oder dadurch,
daB man in der Nahe des Bettes einen Teller mit der Fliissigkeit aufstellt, evtl.
iiber einem Kochapparat, um die Verdampfung zu beschleunigen. Sehr zweck-
maBig ist es, die Medikamente in dem unten erwihnten ,,Bronchitiskessel”
dem Wasser zuzusetzen. Beides wird z. B. fiir die Einatmung von Terpentin-
oder Eukalyptusdimpfen mit Vorteil verwendet. Vollkommener ist die direkte
Einatmung, die durch eine wasserpfeifenartige Vorrichtung improvisiert werden
kann und noch besser durch die Curschmannsche Maske erreicht wird. Einen
sehr guten Apparat hat auch Christen angegeben.

Die Inhalation tropfenférmiger Substanzen wird am vollkommensten
erreicht in den Rauminhalatorien, d. h. in Zimmern, in denen die Luft
von den Tropfchen ganz erfiillt ist. Da die Tropfchen in der Luft ruhig sind,
bewegen sie sich in der Richtung des Inspirationsstromes und haben daher
am meisten Aussicht, in die feineren Bronchien zu gelangen. Bei den gebriuch-
lichen Einzelapparaten und besonders bei den transportablen Inhalations-
einrichtungen wird der Dampfstrom, der die Trépfchen mit sich fiihrt, in einer
bestimmten Richtung wirken, deshalb werden die Tropfchen leicht an der
hinteren Rachenwand niedergeschlagen.

Bei den gewdhnlichen transportablen Apparaten saugt der aus einer Diise aus-
strémende Dampfstrahl die Fliissigkeit (gewshnlich Salzlésung) an, reifit sie mit sich und
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gerstaubt sie. Die Zerstiubung ist eine grobe, die Tropfchen sind groB und es kann nur
heif inhaliert werden.

Besser sind die Druckluft-Einzelapparate. Hier kann mit verschiedener Tem-
peratur und verschiedenem Druck inhaliert werden und durch mannigfache Vorrichtungen
kénnen die Tropfchen grober oder feiner gestaltet werden. Am héufigsten werden die
Schnitzler-Apparate (mit starker mechanischer Wirkung, aber gréberen Trépfchen, zur
Behandlung der oberen Luftwege) und die Apparate nach Haenlein und Spie3-Dréger
(feinere Verteilung der Fliissigkeit) gebraucht. Durch nachtrigliche Erwirmung der kalt
vernebelten Losung kann auch das Wasser verdunstet werden, so daB ein Staub von
trockenen Partikelchen zurtickbleibt (sog. trockene Inhalation).

Neuerdings hat W. Heubner mit seinen Schiilern (Hiickel, Kipper,
Siegel) die Leistungsfahigkeit von Inhalationsapparaten genau untersucht
und fiir die bisher vernachlissigte Priifung dieser Apparate erst die notwendigen
Grundlagen geschaffen. Er unterscheidet die Nebelmenge, die der Apparat
in der Zeiteinheit liefert, die Nebeldichte und den Zerstaubungsgrad. Er fand,
dal gute Apparate einen Nebel liefern, in dem Trépfchen von weniger als 1,75 u
in grofler Zahl vorhanden sind und die Zahl der groferen Tropfen viel gerirger
ist, daBl aber die in dem kleinsten Tropfen enthaltene Menge der Inhalations-
fliissigkeit einen kleinen Anteil der gesamten Zerstaubungsfliissigkeit ausmacht.
Ferner fand er, daB ein Teil der vernebelten Losung verdunstet, so daf sie
gerade bei feiner Verteilung zum Teil in einen Kristallnebel verwandelt wird.

Am leistungsfihigsten, gerade auch in bezug auf den Zerstdubungsgrad, er-
wiesen sich Heubner der Hirthsche Apparat der deutschen Inhalasangesell-
schaft in Stuttgart und der SpieBsche Vernebler der Drigerwerke in Liibeck.

Die Wahl der anzuwendenden Methoden richtet sich nach dem Zweck,
den man mit der Inhalation verfolgt. Fiir die Erkrankungen des Rachens
sind Apparate mit nicht zu feinen Tropfchen zweckmiBiger. Feiner mul} die
Verteilung sein, wenn die Tropfchen den Kehlkopf und die Trachea oder gar
die engeren Bronchialaste erreichen sollen.

Ob auch durch die vollkommenste Einrichtung wirklich ein reichliches
Niederschlagen des Nebels in den Alveolen zustande kommt, erscheint frag-
lich. Wenn auch der Nebel (wie eingeatmeter Tabakrauch) wieder ausgeatmet
wird, so ist das kein Beweis fiir das Eindringen in die Alveolen. Der ausgeatmete
Nebel kann der in den gréberen Bronchien zuriickgebliebene Teil des eingeatmeten
sein, wihrend der Rest in den feineren Bronchien niedergeschlagen wurde.
Der Bau der Bronchien und vieles andere deutet darauf hin, daf3 wenig Tropfchen
oder Partikel in die Alveolen gelangen (vgl. oben S. 1052).

Wenn aber der Nebel wirklich in die Alveolen eingedrungen ist, so verlafit
er sie bei der Ausatmung groBtenteils wieder. Deshalb fand Heubner bei
feinster Vernebelung eine schlechtere Resorption der inhalierten Losung als
bei etwas groberen Trépfchen.

Wenn man also sicher sein will, das Lungengewebe mit dem Medikament
zu erreichen, so wihlt man besser die Einatmung gasférmiger Stoffe wie Ter-
pentindl als die Tropfcheninhalation. Diese dient hauptsichlich zur Behandlung
der Luftwege, kann aber hier sehr Gutes leisten und bei der Wahl eines geeigneten
Apparates auch auf recht enge Bronchien wirken. AuBerdem bildet die Losung
des Schleimes in den Bronchien auch bei vielen Erkrankungen des Lungen-
parenchyms eine wichtige Indikation.

Ein ganz neues Anwendungsgebiet der Inhalationstherapie ist durch die
Arbeiten W. Heubners eréffnet worden, ndmlich die Einfithrung von
Substanzen in das Blut durch Resorption von der Bronchialschleim-
haut aus. Heubner hat gezeigt, daB die Schleimhaut der Bronchien sehr
reichlich und rasch resorbiert, und daB z. B. nach Inhalation von Kalksalz-
lisungen der Kalkgehalt im Blut rascher ansteigt als bei Eingabe per os. Zu
diesem Zweck ist natiirlich eine méglichst feine Vernebelung notwendig. Mit
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dieser gelingt es aber, bei manchen Substanzen rascher eine hohe Konzentration
im Blut zu erzielen als auf anderem Wege (s. Hiickel und Kipper). Wenn
auch die Versuche von Heubner, de Jongh und Laqueur mit Insulin, bei
dem die Umgehung der Einspritzungsbehandlung besonders wiinschenswert
wére, bisher kein befriedigendes Resultat ergeben haben, so verspricht dieser
Weg bei weiterem Ausbau doch grofie Erfolge.

Auf die Mdéglichkeit einer Applikation von Serum auf diesem Wege hat Besredka
hingewiesen. Rénou und Mignot berichten von guten Erfolgen.

Die Medikamente, die durch Inhalation einverleibt werden, sind:

1. Reizmildernd: Decoct. rad. Althaeae, Glyzerin (zur Hilfte mit Wasser verdiinnt),
Emulsionen von Ol. amygdal. oder Ol. Papaveris, schlieflich einfaches Wasser. Dieser
Indikation wird im ganzen leichter auf anderem Wege als durch Inhalation geniigt.

2. Adstringierend: Tannin 1°/, oder Tannin 1, Glyzerin 50, Wasser 100; Alaun 1°/,
beide sekretionsbeschrinkend; Alaun in 5°iger Losung wird als blutstillend empfohlen.

3. Resolvierend, d. h. schleimlésend (wichtigste Anwendung der Inhalationstherapie):
in erster Linie Kochsalz 2—3°/,; Salmiak 1/,—19/,; Natrium- und Kaliumkarbonat */,—19%;
alkalische Kochsalzwisser, alkalische Wisser (Ems, Neuenahr, Vichy) oder die daraus
hergestellten Salze (in 1—29/iger Losung); Schwefelwisser werden wegen der unangenehmen
Wirkungen des entweichenden Schwefelwasserstoffes fast nur in den Schwefelbidern selbst
inhaliert.

4. Desinfizierend: Kreosot, Eukalyptusél, Terpentinol, Karbolséiure, Menthol, Borséiure,
Thymol; seltener durch Inhalationsapparate inhaliert, sondern die drei erstgenannten
werden am besten durch die Curschmannsche Maske oder den Christenschen Apparat
eingeatmet, die anderen mehr als Spray angewandt.

Um kleinere Mengen zerstiubter Flissigkeit in die Luftwege zu bringen oder um nur
auf Nasen- oder Rachenschleimhaut zu wirken, bedient man sich mit Vorliebe der Spray-
apparate. Der gewohnliche Nasenspray wirkt auller auf die Nase auch noch auf die
hintere Rachenwand (durch die durch die Choanen herunterlaufende Fliissigkeit). Er
kommt daher fiir die Behandlung der tieferen Luftwege nicht in Betracht, wohl aber fiir
die Prophylaxe dieser Erkrankungen, indem z. B. bei Typhus abdominalis téglich mehr-
mals wiederholtes Einstiuben von Borsidurelésung in die Nase notwendig ist, wenn man
schwere Bronchitiden und Pneumonien verhiiten will. Festhaftende Schleimmassen und
Borken werden durch Einsprayen einer Wasserstoffsuperoxydlésung haufig gut losgelost.

Wenn es sich darum handelt, kleine Mengen von Medikamenten mdoglichst tief in die
Luftwege hineinzubringen, was besonders beim Asthma erwiinscht ist, so mufl man Spray-
apparate wihlen, die eine viel feinere Verteilung der Fliissigkeit bewerkstelligen. In dieser
Beziehung sind die kleinen Apparate von Tucker, Singer und namentlich von Staubli,
die in der Tasche getragen werden kénnen, empfehlenswert.

Hier mufB3 noch die Einatmung feuchter Luft erwidhnt werden, die
bei vielen Patienten mit mangelhafter Expektoration oft grofle Erleichterung
schafft. Sie kann durch Verdampfen von Wasser im Zimmer (evtl. unter einem
um das Bett improvisierten Zelt) erzeugt werden. Am besten ist aber der ,,Bron-
chitiskessel*‘, ein Dampfkessel mit aufgesetztem Rohr, das so gegen das Ge-
sicht des Patienten oder in dessen Nahe gerichtet werden kann, da er immer
feuchte Luft einatmet (zu beziehen von Hausmann, A.-G., St. Gallen und
C. Stiefenhofer, Miinchen).

Neuerdings ist die Behandlung aller méglichen Respirationskrankheiten durch Inhalation
von Chlorgas empfohlen worden. Doch scheinen die Resultate im Verhiltnis zur Kom-
pliziertheit der Apparatur noch nicht bedeutend (Lit. bei v. Schnitzer).

Das gleiche gilt von der Bretschneiderschen Wechselatmung, d. h. abwechselnden
Inhalation heiBer und kalter Luft (s. Schelerz, Koch, Lahmann).

Anhang.

Intratracheale und intrabronchiale Injektionen. (Endobronchiale Therapie.)

Unter dem Namen endobronchiale Therapie hat Ephraim die Injektion von Medi-
kamenten direkt in die Bronchien empfohlen, namentlich bei Asthma bronchiale. Im
ganzen wird man durch Inhalation mit guten Apparaten die meisten Medikamente ebenso
gut in die Bronchien hineinbringen. Nur wenn es gilt, groBere Mengen von Fliissigkeiten
in ein bestimmtes Bronchialgebiet einflieBen zu lassen, ist es notwendig, eine Hohlsonde
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in einen Hauptbronchus einzufiibren. Das gelingt sehr leicht mit Hilfe der gleichen
Methodik, die bei der diagnostischen Fiillung der Bronchien mit Kontrastsubstanzen
angewandt wird. Deshalb sei fiir die Technik auf S.1094 hingewiesen. Bisher hat man
mit dieser Methode namentlich bei putriden Prozessen gute Resultate erzielt.

7. Klimatobalneotherapie.

Fir die Klimatotherapie der Respirationskrankheiten kommt in erster
Linie die Wirkung der Luft auf die Schleimhiute und die Temperaturwirkung
des Kurortes in Betracht. In der kiihleren Jahreszeit heilen Katarrhe oft
sehr rasch beim Ubergang in ein wirmeres, staubfreies und nicht zu trockenes
Klima, namentlich Siidtirol oder Riviera. Im Winter sind oft noch siidlichere
Orte notwendig, wie Siiditalien, evtl. Algier oder Teneriffa. Im Sommer ge-
niigt oft Aufenthalt in windstiller staubfreier Luft, in waldiger Umgebung,
in mildem Seeklima oder an Binnenseen, ohne Riicksicht auf Héhenlage oder
andere Kurbehelfe. Zur Unterstiitzung dienen Brunnen- und Inhalations-
kuren, bei kriftigeren Individuen Seebader. In den Ubergangszeiten sind
die warmen Orte an den norditalienischen Seen oder am Genfersee, etwas spiter
im Frithjahr Vierwaldstittersee, noch spéter die Kurorte in der Nihe des
Oberrheins, Badenweiler, Baden-Baden, Wiesbaden usw. zu empfehlen. Auch
die Seebdder an der englischen Kiiste und besonders die Insel Wight sind
empfehlenswert, sowie die Kurorte am adriatischen Meer. Bronchitiker mit
reichlicher Sekretion kénnen auch an trockenere Orte geschickt werden, im
Sommer nach dem Hochgebirge, im Winter nach Agypten, in der Ubergangs-
zeit nach Sudtirol.

Das Hochgebirge kommt in erster Linie bei der Phthise in Frage und soll
bei dieser Krankheit besprochen werden. — Aber auch andere Kranke, nament-
lich solche, die gleichzeitig an allgemeiner Schwiche und an Blutarmut leiden,
machen sowohl im Winter als auch im Sommer dort gute Kuren.

Wo die Wahl eines Badeortes erwiinscht erscheint, hat sie in der Regel auf einen
solchen zu fallen, der gute Inhalationseinrichtungen besitzt, da fast bei allen Erkrankungen
der tieferen Abschnitte des Respirationstraktes auch die oberen Luftwege behandelt werden
miissen. Da aber viele Kurorte mit derartigen Einrichtungen versehen sind, bleibt die
Auswahl grof genug. Hier sollen nur einige der wichtigsten (alle mit Inhalationseinrich-
tungen) erwdhnt werden, wobei die Tuberkulose nicht beriicksichtigt ist.

1. Muriatische Quellen wirken sekretionsbeférdernd und sind namentlich auch bei
gleichzeitig bestehenden Verdauungsstérungen angezeigt: Homburg vor der Héhe, Kissingen,
Pyrmont, Soden am Taunus (kalt), Baden-Baden, Wiesbaden, Oeynhausen, Bourbonne-
les-bains (warm, daher besonders bei empfindlichen Halsorganen).

2. Solbader haben erfahrungsgeméf eine allgemein kréftigende Wirkung, besonders
bei andmischen Individuen, namentlich auch bei Kindern. Sie beférdern die Resorption
entziindlicher Residuen (pleuritischer Schwarten usw.) und wirken auf die Zirkulation.
Da es sehr viele Solbdder gibt, werden oft solche, die nur regiondr bekannt sind, aber
weniger Anforderungen an die finanzielle Leistungsfiahigkeit stellen, in Betracht kommen.
Von solchen mit guten Einrichtungen fiir die Behandlung der Respirationsorgane seien
hier nur Kreuznach, Miinster am Stein, Reichenhall, Rheinfelden genannt.

3. Alkalische Quellen wirken sekretionsbeférdernd -und werden namentlich zur
Behandlung frischerer Affektionen empfohlen: Neuenahr, Salzbrunn (Schlesien), Vichy.

4. Alkalisch-muriatische Quellen wirken &hnlich: Ems, Bourboule (Auvergne).

5. Alkalisch-salinische Quellen wirken in bezug auf Sekretionsbeférderung &hn-
lich, haben aber eine so ausgesprochene Wirkung auf die Digestionsorgane, da man sie
besonders dann schétzt, wenn gleichzeitig diese in Unordnung sind: Karlsbad, Marienbad,
Tarasp, Franzensbad, Elster.

6. Alkalisch-erdige Quellen sollen ebenfalls sekretionsbeférdernd wirken: Leuk,
Lippspringe, Fideris, Tenniger Bad (Schweiz).

7. Schwefelquellen haben bei Trink- und Inhalationskuren eine sekretions-
befordernde Wirkung, aullerdem auch einen guten EinfluB auf Kongestionszustinde der
Digestionsorgane: Leuk, Heustrich, Alvaneu, Gurnigel, Stachelberg, Yverdon, Baden (alle
in der Schweiz), Aachen, Nenndorf, Langensalza (Thiiringen), Landeck (Schlesien), Sirmione
(Gardasee), Amélie-les-Bains, Cauterets, Faux-Bonnes (alle drei in den Pyrenien).

Handbuch der inneren Medizin. 2. Aufl. Bd. II. 70
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Die Indikationen fiir die einzelnen Béader sind nicht scharf genug, um die Entscheidung
immer sicher zu treffen. Oft muBl man sich, namentlich bei chronischen Affektionen, nach
den Erfahrungen des Paticnten richten oder eines nach dem anderen versuchen.

8. Die medikamentiose Therapie.

Die medikamentdse Therapie hat, soweit es sich nicht um spezifische Indi-
kationen, um Wirkung auf das Herz, allgemeine Infektionswirkungen oder
Komplikationen handelt, hauptsichlich zwei Indikationen zu erfiillen. N&im-
lich: den Hustenreiz zu unterdriicken und die Schleimsekretion speziell der
Bronchien zu beférdern. AuBerdem muf die nervose Atemregulation oft Gegen-
stand unserer Therapic sein, indem wir die Erregbarkeit des Atemzentrums
herabsetzen oder erhéhen.

Was die Beruhigung des Hustenreizes betrifft, so haben wir schon
erwihnt, dafl der Husten zur Entfernung des Sputums nicht immer absolut
notwendig ist, daf} er aber unter Umstédnden schédlich ist. Er ist daher in der
Regel zu mildern oder zu unterdriicken, namentlich dann, wenn die Sekretion
gering ist oder ganz fehlt. Dagegen darf er nicht unterdriickt werden bei sehr
reichlicher Sekretion, namentlich bei somnolenten Kranken.

In vielen Fillen kann der Hustenreiz willkiirlich unterdriickt werden,

und die Patienten sind nach Moglichkeit hierzu zu erziehen. Oft gelingt das
nicht oder ist von vorneherein ausgeschlossen, und dann ist die Beruhigung
des Hustenzentrums angezeigt. — Am wirksamsten ist das Morphium und
seine weniger auf den Darm wirkenden Derivate. Die Morphiumdosen, die
geniigen, sind 1—21/, mg pro dosi; selten ist mehr notwendig. Von Codein ist
nach meiner Erfahrung etwa die fiinffache Dosis, von Heroin, Dicodid, Dionin
etwa die 2—3fache notwendig. Von anderen Mitteln wirkt einzig Aqua Lauro-
cerasi und Oleum amygdalarum amararum beruhigend, wenn auch
weniger als die Morphiumpréparate. Vielleicht wirkt auch Succus Liquiritiae
reizmildernd.
. Zur Verfliissigung und Loésung des Auswurfs sind seit langer Zeit
Mittel im Gebrauch, die Expectorantia genannt werden. Trotzdem ihre
Wirkung von der Pharmakologie zeitweise geleugnet wurde, sind sie von den
Praktikern immer angewandt worden, und neuerdings wird ihre Wirksamkeit
auch von den Pharmakologen anerkannt.

Altere Arzte unterschieden bisweilen Expectorantia im engeren Sinne,
d. h. Mittel, die nur das Auswerfen des Sputums beférdern, und Resolventia.
Als solche reine Expectorantia kénnen wir vielleicht Radix Senegae, die
Cortex Quillajae und die Benzoesdure auffassen, die ein eigentiimliches
Kratzen im Hals hervorrufen und zum Réauspern und Husten reizen. Freilich
kommt ihnen auch eine resolvierende Wirkung im Sinne der Nauseosa zu. Wir
verwenden sie mit Vorteil bei reichlichem Fliissigkeitsinhalt in den Luftwegen
und geringer Sputumentleerung, z. B. bei den Katarrhen alter Leute.

Den Ausdruck ,,Resolventia‘®® gebrauchen wir heute in anderem Sinne
als die alten Arzte. Fiir diese war die Bezeichnung oft gleichbedeutend mit
,,Alterantia‘ oder ,,grumos sanguinis dissolventia® und bedeutete eine Ande-
rung der Korpersifte oder Umstimmung des Kérpers mit Lésung pathologi-
scher Produkte. Wir reservieren den Ausdruck fiir die Verfliissigung des Bron-
chialschleims. Eine Wirkung der ,,Solventia‘ auf den Bronchialschleim haben
schon RofBbach und Calvert bewiesen. Es laBt sich wohl denken, da3 ziher
Schleim von den Flimmerepithelien viel weniger leicht weiter befordert wird
als fliissiger, und die Versuche Engelmanns haben gezeigt, daf3 ein sehr zéher
Schleimiiberzug die Zilienbewegung vollstindig verhindern kann, wihrend
fliissigerer Schleim ihre Wirksamkeit nicht stért. Eine Verfliissigung des Schleimes
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kénnen wir uns auf zweierlei Weise vorstellen: es kann die Produktion eines
diinneren Sekretes angeregt werden, oder durch Stoffe, die von der Trachea
her oder aus dem Blut an den Schleimiiberzug gelangen, kann dieser verfliissigt
werden.

Von der Trachea aus wird eine Verflissigung des Schleimes durch Ein-
atmen feuchter Luft, durch Inhalation von Wasser oder Salzlésungen bewirkt.
Vom Blut her wirkt vielleicht die eine der beiden Gruppen der Resolventia,
die Salze, in diesem Sinne.

Die resolvierend wirkenden Salze sind in erster Linie die Chloride
und Karbonate der Alkalien. Sie werden zum Teil auf die Bronchial-
schleimhaut ausgeschieden, und die Karbonate miissen, wenn sie in den ab-
gesonderten Schleim gelangen, diesen alkalischer und dadurch fliissiger machen.
Die Chloride reiflen bei ihrer Ausscheidung auf die Schleimhaut auch Kar-
bonate aus dem Blute mit, die dann auch ihre verfliissigende Wirkung ent-
falten, und alle Salze fithren bei der Ausscheidung auch zu einer Ausscheidung
von Wasser, so daf3 schon dadurch das Schleimhautsekret verdiinnt wird. Das
wirksamste dieser Salze, das Chlorammonium, wirkt vielleicht auch da-
durch, dafl auf der Schleimhaut Spuren von Ammoniumkarbonat entstehen,
die das Muzin besonders leicht verflissigen. Ob das Jodkali (0,5—2,0 pro die)
auch nur in dieser Weise wirkt, oder ob es noch einen spezifischen Einflufl auf
die Bronchialsekretion hat, wissen wir nicht, jedenfalls hat es die energischste
Wirkung. Wir kénnen ja damit gelegentlich bei zweifelhafter Lungentuber-
kulose direkt Rasselgerdusche provozieren, und wir sehen davon die glinzendsten
Wirkungen bei trockenem Katarrh, speziell beim Asthma.

Die zweite Gruppe der Resolventien sind die Emetica oder Nauseosa.
In gréBeren, brechenerregenden Dosen regen sie alle Sekretionen (Speichel-,
Bronchial-, Schweillsekretion) an, in kleineren offenbar nur die Abscheidung
eines diinnen Bronchialschleims. Zu den Mitteln, die in groferen Dosen das
Brechzentrum direkt reizen, also zentral auf die Sekretion wirkén, gehort das
salzsaure Apomorphin, zu den reflektorisch wirkenden die Radix Ipeca-
cuanhae und die Antimonpriparate (Tartarus stibiatus und Stibium sul-
furatum aurantiacum).

Ob die Resolventia auch auf die Flimmerbewegung selbst fordernd wirken,
erscheint zweifelhaft. Engelmann hat zwar an der Rachenschleimhaut des Frosches
gezeigt, daB kleine Dosen Kohlenséure oder Ammoniak auf die Zilienbewegung foérdernd,
groBere hemmend wirken. Aber nach dem, was wir iiber die Flimmertitigkeit beim Warm-
bliiter iiberhaupt wissen (vgl. 8. 1054), erscheint ein grofler EinfluB nicht sehr wahr-
scheinlich.

Noch zweifelhafter erscheint eine Wirkung auf die Kontraktion der Bronchial-
muskulatur, wie ihn H. Meyer vermutet. Er weist darauf hin, dal die Emetica eine
Vaguswirkung beim Brechakt herbeifiihren, also sehr wohl auch auf die durch Vagus-
wirkung hervorgerufene Bronchialmuskelkontraktion wirken kénnen.

Dreser hat darauf hingewiesen, daB manche Inhalationsmittel wie Menthol und Kampfer
die Oberflichenspannung herabsetzen und dadurch die Entleerung des Sekretes aus den
kapillaren Bronchien erleichtern. Die gleichen Mittel kénnen auch nach Einnehmen auf dem
Blutweg in die Lunge gelangen und exhaliert werden, so daf3 die gleiche Wirkung zustande-
kommt.

Sekretionsbeschrinkende Wirkung wird verschiedenen Mitteln zu-
geschrieben, und die Versuche von RoBbach und Fleischmann scheinen sie
wenigstens fir Terpentinél zu beweisen.

‘Wenn sie Terpentindampfe auf die Luftrohrenschleimhaut leiteten, so nahm die Sekretion
von Schleim an der getroffenen Stelle ab und verschwand schliellich ganz, wihrend in
Kontrollversuchen mit Luft die Schleimabsonderung zunahm.

Terpentindl kann durch Verdunstung und Inhalation zur lokalen Anwendung
gebracht oder innerlich gegeben werden. An seiner Stelle kann auch fiir den

70*
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innerlichen Gebrauch Terpinhydrat genommen werden. Ahnlich wie Ter-
pentinél wirkt auch Eukalyptusél und Eukalyptol (dieses auch intra-
glutdal, mehrmals téglich 1 cem, vgl. auch unten), ferner Menthol und Ol
Pini silvestris und Ol. Pini Pumilionis (innerlich oder einige Tropfen
auf das Wasser des Bronchitiskessels). Auch den Balsamicis (Perubalsam
und namentlich Tolubalsam) wird eine sekretionsbeschrinkende Wirkung zu-
geschrieben, ebenso den Myrrhen und den Teerpréaparaten (besonders Aqua
picis). Auch die Wirkung des Kreosots und seiner Derivate (Guajakol, Thiokol,
Sirolin bzw. Sulfosotsirup) wird vielfach auf Sekretionsbeschrankung zuriick-
gefithrt. Vielleicht spielt dabei noch eine antiseptische Wirkung mit.

Der Einflul der Fliussigkeitszufuhr ist, wie ein Versuch v. Ho68lins
(-»Das Sputum®) zeigt, jedenfalls gering, obschon Durstkuren zur Beschriankung
des Auswurfs empfohlen worden sind.

Die medikamentose Beeinflussung der nervésen Atemregulation
ist zwar nicht nur fiir Krankheiten der Respirationsorgane von Bedeutung,
ist aber hier oft besonders wichtig. Unsere Mittel bestehen im wesentlichen
in der Wirkung auf die Erregbarkeit des Atemzentrums.

Eine Herabsetzung der Erregbarkeit des Atemzentrums ist immer
indiziert, wenn der Kranke an Dyspnoe leidet und wir nicht flirchten miissen,
durch Einschrinkung der Atembewegungen die Gefahr der Erstickung herauf-
zubeschworen.

Diese Gefahr ist aber viel geringer, als man denken sollte. Aus den neueren
Untersuchungen iiber die Pathologie der Atmung geht hervor, daBl die Dyspnoe
in der Mehrzahl der Fille nicht auf einem Mangel an Sauerstoff oder einer An-
haufung von Kohlensédure im arteriellen Blut beruht, sondern daf das Blut oft
besser arterialisiert ist als in der Norm. AuBerdem liegt die Annahme nahe,
dafl haufig der Hering-Breuersche Reflex gesteigert ist (vgl. S.1028), und
dann wird durch Herabsetzung der Erregbarkeit im Atemzentrum (das ja das
Zentrum des Reflexes bildet) dieser Reflex abgeschwicht, die vorzeitige Unter-
brechung der Exspiration beseitigt und die Atmung vertieft. Dazu kommt,
daB alle Medikamente, die die Erregbarkeit des Atemzentrums herabsetzen,
auch auf die Hirnrinde wirken und das subjektive Gefithl von Atemnot be-
seitigen, das die Atembewegungen noch verstirkt, und dafl die subjektive Er-
leichterung eintritt, bevor die Ventilation der Lunge durch die Erregungsherab-
setzung im Zentrum wesentlich vermindert wird. Endlich wirken diese Mittel
auch analgetisch und beseitigen die Schmerzhemmung der Atmung, so dal3
diese nicht schlechter, sondern tiefer und ausgiebiger wird. Deshalb wirkt
Morphium in vielen Fillen von Pneumonie nicht gefiahrlich, sondern lebens-
rettend.

Das wichtigste Mittel ist das Morphium und seine Derivate, Morphium,
Kodein, Dionin, Dicodid, Dilaudid usw. Am stirksten wirkt Heroin auf das
Atemzentrum, ist aber deshalb auch am gefihrlichsten und fiihrt bei Uber-
dosierung leicht Atemlashmung herbei. Alle Mittel sollen in der Dosis gegeben
werden, die eben geniigen, um die Dyspnoe ertriglich zu gestalten. Im Einzel-
fall muf3 die Frage berticksichtigt werden, ob die Gefahr der Erstickung vorliegt,
die hauptsidchlich bei pulmonal bedingter Zyanose und bei oberflichlicher
Atmung anzunehmen ist. Wenn sie nicht vorhanden ist, so kann oder soll
man sogar groflere Dosen geben, um den Kranken Ruhe und Schlaf zu ver-
schaffen. Wegen der geringeren Nebenwirkungen sind dem Morphium oft
Vollpraparate des Opiums, Pantopon, Narkophin usw. vorzuziehen.

Aufler Morphium wirken alle Narkotika beruhigend auf das Atemzentrum,
doch tritt diese Wirkung gegeniiber der narkotischen zuriick. Gerade deshalb
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sind sie aber bisweilen indiziert, ndmlich dann, wenn man das subjektive Ge-
fiihl der Dyspnoe beseitigen will und Angst hat, durch Morphium die Atmung
zu lahmen.

Die iibrigen Mittel, von denen eine lihmende Wirkung auf das Atemzentrum bekannt
ist, wie Gelsemlum, Colchlcm, Chinin, kommen fiir diese TIndikation nicht ‘in Betracht, da
die Wirkung erst bei hoheren Dosen als den gebriuchlichen zu erwarten wire.

Eine Reizung des Atemzentrums ist bei allen Zustéinden von Atem-
lahmung indiziert, evtl. neben der kiinstlichen Atmung. Vergiftung mit Mor-
phium, andern Schlafmitteln oder Leuchtgas und FErkrankungen des Hirn-
stammes sind die hdufigsten Indikationen der inneren Medizin. Ferner kommen
Narkosestorungen und Asphyxie der Neugeborenen in Betracht, auch Stark-
stromverletzungen und Asphyxie durch Ertrinken.

Das beste Mittel zur Reizung des Atemzentrums ist das Lobelin (vgl.
S.1030). Es wird bei Erwachsenen in Dosen von 0,01—0,02 subkutan, 0,003
intravenos gegeben. Die intravendse Injektion soll langsam geschehen, damit
das Herz nicht durch zu starke Konzentration geschidigt werde. Janossy
empfiehlt die intrazisterndse Anwendung, mit der er gute Resultate hatte,
in Dosen von 0,003—0,004. Bei Nausea und Schweiflausbruch empfiehlt er
0,001 Atropin, wodurch die Nebenerscheinungen prompt beseitigt werden.
Bei Neugeborenen gibt man 0,003, bei Siuglingen ebensoviel (Eckstein und
Rominger). Die Dosis kann viertelstiindlich wiederholt werden.

Auch Kampfer, Koffein und Atropin reizen das Atemzentrum. Mit
Koffein konnte ich bei einer Landryschen Paralyse die beginnende Atemnot
beseitigen.

Die Pharmakologie der Bronchialmuskulatur wird beim Asthma
bronchiale besprochen, da Mittel, die auf die Bronchialmuskeln wirken, bei den
tibrigen Krankheiten des Respirationsapparates erfahrungsgemifl unwirksam
sind. Auch Macht und Giu-Ching haben gefunden, dafl Mittel, die auf aus-
geschnittene Ringe von Bronchialmuskulatur sehr energisch wirken, bei Bron-
chitis und Bronchopneumonie unwirksam sind. Es ist deshalb nicht wahr-
scheinlich, daB das Ammoniak, das nach den Untersuchungen P. Trendelen-
burgs die Bronchien erweitert, auf diese Weise die Expektoration befdrdert.

In neuerer Zeit wird Chinin bei allen méoglichen infektidsen Krankheiten
empfohlen, namentlich in seiner Kombination mit Kampfer als Transpulmin.
Dieses stellt eine Losung von 3 Teilen Chinin. basic. anhydr. und. 2,5 Teilen
Kampfer in atherischen Olen dar und wird in Dosen von 1,0 mehrmals taglich
intramuskular injiziert. Man verleibt dabei also wesenthch weniger Chinin
und Kampfer ein, als es sonst iblich ist.

Wirkungen auf die Lungengefa e spielen in der medikamentdsen Therapie
der Respirationskrankheiten eine grofe Rolle. Vom Kampfer hat Liebmann
die erweiternde Wirkung gezeigt. Das erklirt wohl zum Teil seine Wirkung bei
der Pneumonie. Auch die Herzmittel besitzen eine Wirkung auf die Lungen-
gefafle, und diese erklart zum Teil bei den einzelnen Digitalispriparaten die
Verschiedenheit der Wirkung (vgl. auch Eppinger und Wagner).

Zum SchluB lasse ich einige bewihrte Magistralformeln folgen, die meist
eine Kombination von resolvierenden oder sekretbeschrinkenden mit husten-
reizmildernden Mitteln enthalten. Als Prototyp dieser Kombination mufl das
offizinelle Dowersche Pulver genannt werden, als dessen Ersatz neuerdings das
Ipecopan empfohlen wird. :
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Expectorantia und Resolventia.

Decoct. rad. Senegae
(oder Decoct. rad. Quillajae)
(10,0) : 200,0
Spirit. Ammon. anisat. 5,0
Sirup. simpl. 20,0
MDS. 2stiindlich 1 EBloffel.

s

Ammon. chlorat.
Suce. Liquirit. dep.
Aq. dest. ad
MDS. 2stiindlich 1 EBlésffel.

]

s

200,

O Ot
SOoO

Infus. rad. Ipecacuanhae
,3 : 130,0
Morph. hydrochlor. 0,03
Sirup. simpl. ad 150,0
MDS. 3stiindlich 1 EBloffel.

Ammon. chlorat. 4,0
Tartar. stibiat.
Morph. hydrochloric. aa 0,1
Sucec. Liquirit.
Pulv. rad. Liquirit. aa 2,0
M. fiant pil. Nr. 60

DS. 2stiindlich (oder seltener)

1 Pille.

Pulv. rad. Ipecacuanhae 1,0
Morph. hydrochlor. 0,1
Succ. Liquirit. 4,0
M. fiant pilul. Nr. 50

DS. 3stiindlich (oder seltener)

1 Pille.

Rp. Acid. benzoic. 0,1

Sacchar. alb. 0,3
M. {. pulv., D. tal. dos. Nr. X ad
chartas ceratas. S. 2—3stiindlich
1 Pulver.

Rp. Ammon. chlorat. 4,0
Aq. destill. 200,0
Tartar. stibiat. 0,05
Morph. hydrochlor. 0,03
Suce. Liquirit. 20,0

MDS. 2stiindlich 1 EBlstfel.

Rp. Natr. carbon. 1,0
Aq. destill. 130,0
Sirup. simpl. ad 150,0

MDS. 2stiindlich 1 EBloffel oder

1 Teeloffel (bei Kindern, auch im
zartesten Alter).

Rp. Apomorphin. hydrochlor. 0,05
Aq. destill. 200,0
Acid. hydrochlor. dilut. 0,5
Morph. hydrochloric. 0,03
Sirup. simpl. 20,0

MD. ad vitr. nigr. S. 2stiindlich
1 EBloffel (bei Kindern kein Morph.,
entsprechend weniger Apomorphin).

Rp. Stib. sulfurat. aurantiac. 1,0
Morph. hydrochlor. 0,1
Pulv. rad. Liquirit

Sekretionsheschrinkend.

Ol. Terebinth. rectific. 0,6
D. tal. dos. Nr. XX ad capsul.
S. 2—4mal taglich 1 Kapsel.

Balsam tolutan. 10,0
Morph. hydrochloric. 0,1
Gumumi tragacant. q. s. ut fiant
pilul. Nr. 100

DS. 2stiindlich 1 Pille.

Suce. Liquirit. aa 2,0
M. f. pilul. Nr. 50
DS. 3stiindlich 1 Pille.
Rp. Menthol 10,0
Eucalyptol 20,0
Ol camphorat. 20,0

MDS. Zur intramuskuliren Injek-
tion 1 bis mehrmals 1 ccm.

Rp. Mpyrrhae 10,0
Stib. sulfurat. aurant. 1,0
Morph. hydrochloric. 0,1

M. fiant pilul. Nr. 100
DS. 2stiindlich 1 Pille.

Rp. Aq. picis 250,0
Morph. hydrochlorie. 0,05
Sir. balsam. Tolutan. 49,0

MDS. 3mal téglich 1 EBlsffel (fiir
Kinder ohne Morph.).



B. Spezieller Teil.

I. Die Zirkulationsstorungen.

1. Stauungslunge und Stauungsbronchitis.

Bei Stauungen im kleinen Kreislauf finden wir hiufig Symptome, die den
Eindruck einer chronischen Bronchitis machen, so dal man gewdéhnlich von
Stauungskatarrh spricht. In Wirklichkeit liegt diesen Zustinden niemals
eine reine Bronchitis im anatomischen Sinne zugrunde, sondern auch am
Lungengewebe lassen sich regelmifBig Verdnderungen nachweisen und selbst
die klinischen Erscheinungen erkliren sich nicht vollstindig durch einen
Katarrh.

Ktiologie. Die klinischen Erscheinungen der Stauungslunge kénnen in allen
Fallen auftreten, in denen der Abfluff des Blutes aus den Lungenvenen gehindert
ist und deshalb eine Stauung in den Lungengefaflen zustande kommt. Man
beobachtet das bei allen Mitralfehlern, wenn diese einen nennenswerten
Grad erreicht haben, aber auch bei Aortenfehlern kann, wenn auch viel
seltener, eine Stauungsbronchitis vorkommen. Die Vitien der Aortenklappen
fithren recht hiufig zu einer Stauung im kleinen Kreislauf und es ist eine
bekannte Tatsache, daB bei der Aorteninsuffizienz der zweite Pulmonalton
regelmiBig verstirkt ist. Doch sind die Folgen der Aortenfehler fiir den kleinen
Kreislauf bedeutend geringer als die Folgen eines gestérten Mechanismus am
Mitralostium. Ferner kénnen bei allen Degenerationszustinden des Herz-
muskels, bei Myokarditis und bei Perikardialverwachsungen genau die gleichen
Stérungen im Lungenkreislauf auftreten wie bei einem Mitralfehler. Auch bei
den Herzveréinderungen, die urspriinglich ihre Entstehung einem Lungenleiden
verdanken, beim Emphysem- und Bronchitisherzen, nehmen die klinischen
Erscheinungen héufig mit der Zeit den Charakter des Stauungskatarrhes an.
Dasselbe gilt von den chronischen Nierenkrankheiten und von der Kypho-
skoliose. Endlich kommen #hnliche Erscheinungen auch, wie Fr. Miiller
betont, bei Basedowkranken vor.

Pathologische Anatomie. Die Lunge zeight immer eine erhdhte Konsistenz.
Die Schnittfliche kann rot aussehen: rote Induration. Das ist namentlich
der Fall, wenn die Stauung noch nicht sehr lange besteht. Das Bild einer solchen
roten Induration ist auf Abb.20 reproduziert, die freilich die Lunge eines
Falles darstellt, bei dem schon seit 3!/, Jahren Beschwerden bestanden hatten.
Besteht die Stauung schon seit langerer Zeit, so wird die Farbe in der Regel
mehr braunrot: braune Induration. Die Farbung kann auf der ganzen
Schnittfliche gleichmafBig sein oder in der rétlich gefarbten Lunge sieht man
zahlreiche braune Flecke, die iiber die Schnittfliche etwas hervorragen kénnen
und sich hérter anfiihlen als das iibrige Gewebe. Die Konsistenz der braun
indurierten Lunge ist noch zaher als bei der roten Induration, der Luftgehalt
ist vermindert. Bei der Eréffnung des Thorax sinkt die Lunge nicht so voll-
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standig zusammen wie die normale. Ausgedehntes Odem ist auffallend selten
in Stauungslungen zu finden.

Bei der mikroskopischen Untersuchung erkennt man in erster Linie eine abnorm
starke Fiillung und Schlangelung der Kapillaren. Diese sind breiter als normal und ragen
oft schlingenférmig weit in das Lumen der Kapillaren hinein (vgl. Abb.21). Das
Zwischengewebe ist vermehrt, allerdings nur in mafigem Grade. Die zellige Infiltration

Abb. 20. Rote Induration. (Lumiérephotographie nach einem Sammlungspriparate des
Basler Pathologischen Instituts.) Lunge eines 17jihrigen Menschen. der wiederholt an
Gelenkrheumatismus litt, seit 3!/, Jahren an Atembeschwerden. Bei der Sektion:
hochgradige Stenose und Insuffizienz der Mitralklappe, frische Endokarditis.

des Bindegewebes ist gering. An einzelnen Stellen kann man freilch eine stirkere Ver-
mehrung des Bindegewebes finden, namentlich da, wo abgelagertes Pigment voraus-
gegangene Hamorrhagien beweist. Fr. Miiller beobachtete Knoten von Granulations-
gewebe, die in die Alveolen vorragten, also eine Verdnderung, die sonst fiir chronische
Pneumonie charakteristisch ist. Im Lumen der Alveolen sieht man hiufig abgestoBene
Epithelien, weifle und rote Blutkorperchen und die nachher zu besprechenden Herzfehler-
zellen. Viele Alveolen sind von einer serdsen fibrinreichen Fliissigkeit gefiillt. Galdi
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beschrieb richtige pneumonische Zustédnde, in denen manche Alveolen wie bei einer Broncho-
pneumonie mit einem serésen Exsudat, abgestoenen Alveolarepithelien, roten Blutkérperchen
und spérlichen Leukozyten gefiillt waren. Das Fibrin war nur in geringer Menge vorhanden.
Bakterien fehlten.

Auch die glatte Muskulatur ist vermehrt, wie Lénart gezeigt hat. IThre Masse kann
auf das 11/,—2fache gesteigert sein. Die verdickten Muskelfasern ragen als dicke Knépfe
in die Alveolargangslumina hinein. Auch an der Teilungsstelle der Bronchiolen und Alveolar-
ginge finden sich knétchenférmige Verdickungen der glatten Muskulatur.

Der charakteristische Bestandteil der Stauungsinduration sind die Herz-
fehlerzellen. Diese findet man in einzelnen Alveolen oder in Gruppen von
solchen, bisweilen die Lungenbliaschen prall ausfiillend. Auch im Zwischen-
gewebe sieht man sie nicht selten. Es sind grofle, eckige oder runde Zellen

.
i r . | Wy, 8
- of o 4o Sy
¢ Jfere W'l -"H.f,"”'t (g
‘-.‘|’.’ .’:. =1
W a e
'u" -y "‘ b~ i
’“\ W S . ! / L]
-\l, Dt - ~
o PR AVer's
A (LY i’ e
[ ] ¥ v ot P ‘ o e
[T [
:t: I“:.l'.,-| |‘: N ‘;‘:f: " -
b O Ve o % oL My S
-7 :‘: A ¥ e ¢ ot =
R Yy » - a_ile ! -
L} Vo= ‘q“\;.:\\ l‘ﬂ'! '3," "
" - Lot os¢ ‘L .'91' S M L] ‘f: !J
e L)

A\ .
a W’ - 2 e
b— 'h_.—‘T~‘ 774 c" .0 " “.:r Y to‘.: ”*
7 IR ‘. ﬂ" -~ oy o A TR A
-4, el -y & . af e 1 R
P | LI St S\ 2 ™ A TSRS
AN AR Tvs N L S 1 )
4 . . & e SfEp Vor
“.;"}: L2 A 141N e 2
A W Ve, W
iy ; e ."" Y. u.- L T~ 7
D B A
oty r] = 1y &
7] o oam e AN Q. ’

) Abb. 21. Stauungslunge. (Starke VergréBerung.)
a ektatische Kapillaren der Alveolarwand. b Herzfehlerzellen. (Nach Jores.)

mit einem runden Kern, die briunliche oder gelbliche Kiérnchen von verschie-
dener GroBe und eckiger oder rundlicher Gestalt enthalten. Behandelt man
die Zellen mit Salzséure und Ferrozyankalium, so firben sich die Pigment-
kérnchen blau. Sie enthalten also Eisen, und der Farbstoff wird deshalb, im
Unterschied zum eisenfreien Hamatoidin, Hémosiderin genannt. Haufig farbt
sich auch eine Zelle, die kein kérnchenférmiges Pigment erkennen lieB, diffus
blau. AuBer dem Pigment enthalten die Zellen hiufig Myelin. Diese Zellen sind
identisch mit denen, die man auch im Sputum findet (s. Abb. 22).

. Die Herzfehlerzellen werden meistens als_abgestoBene Alveolarepithelien aufgefaBt.
Vielfach nimmt man auch an, daf es sich um Monozyten handelt, auch als Abkémmlinge

der Bindegewebszellen (Histiozyten) sind sie schon angesprochen d 1. oben S 8
und die ausfithrliche Erorterung bei Engelsmann).g P worden (vgl. aben 8. 105

. AuBer in den Herzfehlerzellen findet man das Pigment auch frei in den Alveolen und
im ZW{schgnngebe. Das eisenfreie schwarze Pigment, das man bisweilen neben dem
Himosiderin findet und das friiher als umgewandelter Blutfarbstoff aufgefallt worden ist,
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ist wahrscheinlich nur Kohle. Bisweilen sieht man anthrakotische Pigmentkérner, die von
einem Hamosiderinmantel umgeben sind (Neumann). Auch hellgelbe bis hellrote Pigment-
kristalle, die bei Faulnis schwarz werden, sind beschrieben (Marchand, Risel, Kauf-
mann).

Das Hamosiderin stammt aus Blutaustritten, die in die Alveolen und ins Zwischen-
gewebe stattgefunden haben. Solche kleine Blutungen frischeren Datums sieht man
hiufig.

Wihrend die Entstehung der Pigment- und Eisenablagerung ohne weiteres klar ist,
bereitet die bisweilen beobachtete Eisenalkalilunge dem Verstindnis gréBere Schwierig-
keiten. Man sieht in diesen (seltenen) Féllen, die sich makroskopisch nicht von einer
gewohnlichen Stauungslunge unterscheiden, bei der Behandlung mit Hamatoxylin auf-
fallend dunkle Blaufirbung, und da die gewéhnlichen Kalziumreaktionen stark positiv
ausfallen und der ,,Kalk* immer zusammen mit Eisen abgelagert ist (an den elastischen
Fasern), hat man von ,,Eisenkalklunge‘‘ gesprochen. Gigon hat aber gezeigt, daf8 es sich
nicht um Kalk, sondern um Alkalien handelt und dafl die Lungen sehr reich an Alkali
(bis 10%/; der Trockensubstanz)
sind und viel locker gebundenes
Eisen enthalten. Er hilt eine pri-
mire Verinderung der elasti-
schen Fasern mit starker Affi-
nitat zu Alkalien fiir das wahr-
scheinlichste, wodurch Verbin-
dungen von Elastin oder dessen
Spaltprodukten mit Eisen und
Alkali zustande kommen.

Die Bronchien zeigen
meistens eine dunkelrote Far-
bung, hiufig auch Schwel-
lung der Schleimhaut und
schleimigen Belag. Fr.Miiller
weist darauf hin, daf die mi-
kroskopischen Zeichen einer
Entziindung, d. h. Kernver-
mehrung und Leukozytenan-
sammlung vollstandig fehlen
kénnen.

Pathologische Physiologie. So-

Abb. 22. Herzfehlerzellen im Auswurf, daneben weit es sich um die Entstehung

: . peall : - von Odem wund Stauungsblu-
a.nthra.kotlsches(gfgﬁeité rfﬁlésrg; ?ellen, teils frei. tungen und deren Folgen (Herz-

fehlerzellen) handelt, sind keine
weiterenAusfithrungen notwendig.
Auch die Entstehung einer Induration, einer Bindegewebsvermehrung, erscheint nach
Analogie mit der Stauungsinduration anderer Organe ohne weiteres verstindlich, ebenso
die Tatsache, daB sich auf einer Schleimhaut, deren Zirkulation gestort ist, leicht In-
fektionserreger ansiedeln und Katarrhe festsetzen. Wir miissen nur daran denken, daf3
die Venen der kleineren Bronchien in die Lungenvenen miinden, und da@ deshalb Stauung
in den Lungenvenen auch Stauung in den Venen und Kapillaren der kleineren Bronchien
nach sich zieht.

Dagegen bereitet die Erklirung der Dyspnoe, die bei der Stauungslunge regelmaBig
zu beobachten ist (wenigstens bei Anstrengung), einige Schwierigkeit. v. Basch legte
der Lungenstarre eine groBe Bedeutung bei. Nach den Untersuchungen Romanoffs
kommt durch Stauung allein eine gewisse Starre der Lunge zustande, sie erreicht aber
keinen hohen Grad. Bei der Stauungslunge kommt dazu noch die Vermehrung des Binde-
gewebes und der glatten Muskulatur, wodurch die Dehnungsfahigkeit der Lunge noch
weiter beschrankt wird. Deshalb messen neuerdings manche Autoren der Lungenstarre
wieder eine groBe Bedeutung fiir die Dyspnoe und fiir die gleichzeitig vorhandene Herab-
setzung der Vitalkapazitit bei der Stauungslunge bei (z. B. Lundsgaard und Schier-
beck). Doch laBit sich eine direkte Reizung der Vagusendigungen durch den krankhaften
ProzeB nicht ausschlieBen, wihrend eine Stérung der Arterialisation des Blutes infolge
der anatomischen Verinderung (verminderte Gasdurchlissigkeit der Atmungsmembran,
,»Pneumonose‘‘) recht unwahrscheinlich ist (vgl. S. 1017).
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Symptomatologie. Die Symptome der Stauungslunge sind Atemnot, Husten
und Auswurf. Die Atemnot kann verschieden intensiv sein, sie ist wohl auch
nicht nur von der Stauung im kleinen Kreislauf abhangig (vgl. oben S. 1043 1f.).
Der Husten ist selten stark, doch kann er auch hohere Grade erreichen,
die Patienten empfindlich quélen und ihnen die Nachtruhe rauben. Der Aus-
wurf ist meistens schleimig, seltener schleimig-eitrig. Hiufig hat er einen
rotgelblichen Farbenton oder man erkennt rostfarbene Piinktchen und Fleckchen
darin. Bei der mikroskopischen Untersuchung erkennt man, daBl die Farbung
auf dem Pigment beruht, das in den oben beschriebenen Herzfehlerzellen
enthalten ist. Das Bild eines solchen Sputums ist in Abb. 22 wiedergegeben.
Auch wenn das Sputum makroskopisch grau oder schwirzlich erscheint, so
kann man oft Herzfehlerzellen darin nachweisen. Gewohnlich erkennt man
die Zellen ohne weiteres, wenn man aber im Zweifel ist, so verschafft der Zusatz
von Salzsiure und Ferrozyankalium rasch Klarheit. Gelindes Erhitzen be-
fordert das Eintreten der Blaufarbung. Im Sputum lassen sich immer ziemlich,
grofle Mengen von Eiweifl nachweisen, was der ,,Stauungsbronchitis® ohne
weiteres eine Sonderstellung gegeniiber dem gewohnlichen Bronchialkatarrh
zuweist.

Ausgesprochene Hamoptoe (meist nur in geringer Menge, bisweilen aber
auch abundante Blutungen), die man gelegentlich bei Stauungslunge sieht,
wird gewohnlich als Symptom eines Infarktes aufgefaBt. Da die Gelegenheit
zur Infarktbildung bei jeder Stauungslunge vorhanden ist und da der Infarkt
durch Perkussion und Auskultation nicht immer nachgewiesen werden kann,
ist diese Erklarung schwer zu widerlegen. Es ware aber auch moglich, daf}
Stauungsblutungen ohne Embolie einer Lungenarterie zustande kommen, und
die Blutungen bei Mitralfehlern, die nicht selten zu Verwechslung mit Lungen-
tuberkulose fithren (vgl. unten S. 1151) erklaren sich am leichtesten als reine
Stauungsblutungen.

Die Perkussion der Lungen kann ganz normalen Schall ergeben, doch
findet man bei stirkerer Stauung in der Regel eine leichte Abschwichung.
Intensive Diampfungen beruhen wohl immer auf Komplikationen, wie Odem,
Pneumonie, Infarkt oder Hydrothorax. Das Atemgerausch kann normal
vesikular sein, haufiger ist es unrein, abgeschwicht oder verscharft, bisweilen
sogar gemischt. Die Verinderung ist immer am deutlichsten tiber den Unter-
lappen. Hier findet man meistens auch ziemlich reichliche klein- und mittel-
blasige Rasselgerausche. Doch konnen die Rasselgeriusche gering sein oder
fehlen. Gelegentlich hort man auch nur Rhonchi sonori und sibilantes. Die
feuchten Gerausche wechseln hiufig von Tag zu Tag auffallend stark. Fr. Miiller
weist darauf hin, daf3 dieser Wechsel, besonders das Verschwinden der Rassel-
gerdusche trotz geringer Sputumentleerung, nur zu erkliaren ist, wenn man
annimmt, daf das Rasseln nicht durch schleimiges Bronchialsekret, sondern
durch Odemfliissigkeit erzeugt wird. In der Tat hért man bisweilen an einzelnen
Tagen ein so feinblasiges krepitierendes Rasseln, dal man an Lungendédem
denkt. Auch der starke Eiweillgehalt des Sputums spricht dafiir.

Das Rontgenbild der Stauungslunge zeigt eine diffuse Verdunklung. Die
Schattenstreifen der Lungenzeichnung sind breiter als normal. Da sie der
Ausdruck der Gefafle sind, ist das leicht verstiandlich, ebenso die Beobachtung,
dal} die Streifen nach der Peripherie zu schmiler werden und dafl daneben
zahlreiche rundliche Schattenflecke zu sehen sind, die den in Aufsicht getroffenen
Gefafistrecken entsprechen.  Diese fleckige Zeichnung kann so ausgesprochen
sein, daf eine Verwechslung mit disseminierter Tuberkulose moglich ist, worauf
Rieder hinweist. Besonders stark tritt oft der Unterlappenast der rechten
Lungenarterie als ,,Begleitschatten hervor (vgl. oben S. 1082). Die Hyperamie
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der feineren Gefalle verursacht eine diffuse Verdunklung, die das Bild oft ver-
wischt erscheinen ldfit. Die hochsten Grade wvon Verbreitung der Arterien-
schatten findet man bei den kongenitalen Herzfehlern (ABmann).
Besonders wichtig ist die VergroBerung und Verstirkung des Hilus-
schattens, die man regelmiflig findet. In der ersten Auflage dieses Hand-
buches hatte ich- geschrieben, dafl ich diese Beobachtung nur bei ABmann
erwihnt gefunden hatte. Seither ist diese Tatsache allgemein bekannt geworden.
Es kommen aber immer noch Verwechslungen mit ,,Driisentuberkulose vor,
was um so begreiflicher ist, als die Stauungslunge oft im Rontgenbild Symptome
macht, bevor andere Erscheinungen den Gedanken an diese Diagnose erwecken.

Abb. 23. Stauungslunge. 43jihriger Mann, gestorben an Mesaortitis luetica,
Aorten- und Mitralinsuffizienz. Réntgenaufnahme 3 Wochen vor dem Tod.

Besonders hiufig ist die Verwechslung bei der Mitralstenose, die schon bei
geringer Zirkulationsstorung zu verhiltnismiBig starker Stauungslunge fithrt
und in diesem Stadium der Erkennung bisweilen Schwierigkeiten bereitet.

Besonders deutlich zeigt sich die Verwechslungsmdoglichkeit auf Abb. 23.

Sie stammt von einem Patienten, der an Mesaortitis luetica, Aorten- und Mitral-
insuffizienz und Herzdegencration litt und bei dem 3 Wochen nach der Roéntgenaufnahme
die Sektion die Diagnose einer Stauungslunge bestitigte. Intra vitam waren Herzfehler-
zellen in grofler Zahl nachgewiesen worden. Das Bild zeigt eine so intensive, scharf
begrenzte, vergroBerte Hiluszeichnung, daB man an einen Tumor denken konnte. Doch
schiitzt vor dieser Verwechslung hiufig die Doppelseitigkeit des Schattens, sowie die
gleichmaBige Verdunkelung beider Lungenfelder.



Stauungslunge und Stauungsbronchitis. 1121

Diese Hilusschatten erinnern an die Bilder, die man bei beginnender Pneumonie und
Lungentuberkulose erhilt und die hiufig so gedeutet wurden, dafBl beide Krankheiten am
Hilus beginnen. Die Tatsache, daBl die gleichen Hilusschatten auch bei Stauungslunge
vorkommen, legt den Gedanken nahe, daf} es sich auch bei der Pneumonie und bisweilen
auch der Lungentuberkulose um Hyperimie handeln kénnte (vgl. die Kapitel Pneumonie
und Lungentuberkulose).

Der Schatten der Stauungslunge ist aber recht verschiedenartig und oft

nur wenig ausgepriagt, wie Abb. 24 zeigt, auf der die schmalen, aber intensiven

Abb. 24. Stauungslunge mit bronchopneumonischen Herden bei Lungenemphysem.
Sektion: Chronische Stauungsinduration, multiple frische bronchopneumonische Herde
aller Lungenlappen, besonders beider Unterlappen. GroBler Kreide- und Kalkherd der
rechten Spitze in anthrakotischer Narbe, Verkalkung einer zugehérigen epibronchialen
Lymphdriise, chronisches Lungenemphysem. Von den Bronchopneumonien sozusagen

nichts zu sehen, obschon die Réntgenaufnahme am Todestage gemacht wurde.

Schattenstrange neben den Herzriandern auffallen. Auch Abb. 25und 26 (S. 1143 £.),
auf denen Infarkte zu sehen sind, stammen von Patienten mit Stauungslunge,
zeigen aber eine andere Zeichnung. Auf Abb. 79 (tuberkulose Lungenzirrhose
mit kardialer Stauung) sind die gestauten BlutgefiBe im rechten Lungenfeld
sehr eindriicklich, wiahrend sie links weniger schon zu sehen sind. Selbstver-
standlich spielt die Aufnahmetechnik bei der Darstellung der Lungenhyperamie
eine ganz besonders wichtige Rolle.
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Yerlauf. Héufig kann man eine Stauungsbronchitis von einem gewohnlichen
Bronchialkatarrh kaum unterscheiden, in der Regel aber geht seine Intensitdt
den ibrigen Erscheinungen von Herzinsuffizienz parallel. Bei vielen Kranken
bestehen iiberhaupt keine starken Beschwerden von seiten der Respiration,
und erst die genauere Befragung und Untersuchung zeigt, dal neben den
iibrigen Symptomen einer Herzinsuffizienz auch noch Erscheinungen vorhanden
sind, die den Eindruck einer Bronchitis machen und auf die Stauung in den
Lungen zuriickgefiihrt werden miissen. In anderen Féllen kénnen der Husten
und der Auswurf die Patienten heftig plagen, und die bronchitisihnlichen
Symptome fiithren nicht selten den Kranken zum ersten Male zum Arzt. Hiufig
treten die Beschwerden einer Stauungslunge auch im spéteren Verlauf eines
Herzleidens ganz in den Vordergrund und verlangen eine besondere Therapie.

Manchmal ist das Sputum reichlicher, mehr eitrig, die Rasselgerdusche
ausgebreiteter, kurzum das ganze Bild entspricht mehr dem einer gewdhn-
lichen chronischen Bronchitis und nur die Herzfehlerzellen im Sputum
zeigen, daB eine Stauungslunge vorhanden ist. Man koénnte hier eine Kombination
von Stauungslunge und chronischer Bronchitis annehmen. Da aber alle Uber-
ginge zwischen diesen Bronchitiden und der typischen Stauungslunge (mit
germgem Auswurf, wechselnden Gerduschen an der Lungenbasis usw.) bestehen,
'so ist eine solche Unterscheidung nicht berechtigt. Wir miissen annehmen,
dafl eine Stauung im Lungenkreislauf auch die Disposition zur Entstehung
von Bronchitiden erhoht, daBl deshalb auch ein Katarrh, der sich auf die gréberen
Bronchien fortsetzt, auf Grundlage der Stauung entstehen kann.

Komplikationen. Da die Stauungslunge die Folge einer Zirkulationsstorung
ist, sind ihre Erscheinungen hiufig durch andere Insuffizienzsymptome kom.-
pliziert. DaB eine strenge Abgrenzung gegeniiber dem Odem unméglich ist,
geht aus der Besprechung der Symptomatologie hervor. Auch hypostatische
Pneumonien, Atelektase, Hydrothorax finden sich hiufig gleichzeitig,
und fiir das Zustandekommen eines Infarktes ist vielleicht ein gewisser Grad
von Stauungslunge Voraussetzung.

Diagnose. Die Diagnose ist leicht, wenn man bei einem Patienten mit den
Erscheinungen einer Herzinsuffizienz Symptome einer Bronchitis nachweist und
im Sputum Herzfehlerzellen findet. Auch das Rontgenbild kann die Diagnose
unterstiitzen.

Differentialdiagnose. Gelegentlich kann die Unterscheidung gegeniiber einer
chronischen Bronchitis andersartiger Atiologie Schwierigkeiten machen. Hier
ist der Nachweis von Herzfehlerzellen entscheidend. Man beobachtet sie
zwar gelegentlich auch nach einem Infarkt, seltener nach einer Pneumonie, aber
dann nur voriibergehend.

Schwierig ist oft die Unterscheidung von Lungenédem, ja sie kann
unter Umstdnden deshalb unmoglich sein, weil die beiden Zustéinde prinzipiell
gar nicht ganz zu trennen sind. Doch ist eine Unterscheidung schon deshalb
wichtig, weil ein Lungentdem ohne Stauungslunge eine viel schlimmere pro-
gnostische Bedeutung besitzt als die geringe Transsudation, die das Wesen der
Stauungsbronchitis ausmacht. DaB. gelegentlich eine Stauungsbronchitis tiber-
sehen und erst bei der Sektion erkannt wird (etwa bei bestehendem Hydro-
thorax), hat keine Bedeutung.

Die Differentialdiagnose des Roéntgenbildes gegeniiber DriisenvergroBe-
rungen oder anderen Hilusprozessen kann gelegentlich Schwierigkeiten bereiten.
Als unterscheidendes Merkmal gibt ABman an, daB bel der Stauungslunge
die Schattenstreifen nach der Peripherie zu gleichmiBig an Dicke abnehmen
und in gleichem Malle die ,,Querschnittsschattenflecke’ der Gefiflie selten
werden. Die karzinomatdsen und tuberkulSsen lymphangitischen Stringe sind
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weniger gleichmissig und auf einzelne Bezirke des Lungenfeldes beschriankt,
ebenso die mit ihnen verbundenen Schatteneinsprengungen. Die Hilusvergréfie-
rung ist bei der Stauungslunge gewdhnlich auf beiden Seiten gleichmiBig aus-
gebildet, doch zeigt Abb. 23, dall diese Regel auch Ausnahmen hat.

Prognose. Die Prognose richtet sich nach dem zugrunde liegenden Herz-
leiden. Die prognostische Bedeutung der Stauungsbronchitis liegt darin, daB
sie immer eine Zirkulationsstérung im kleinen Kreislauf anzeigt. Tritt eine
solche z. B. bei einem Aortenfehler auf, so werden dadurch die Aussichten fiir
die Zukunft recht ungiinstig gestaltet.

Therapie. Die rationelle Behandlung besteht natiirlich in der Therapie der
Herzinsuffizienz. Doch kann gelegentlich eine Behandlung der Bronchitis selbst
notwendig werden. Sie unterscheidet sich dann in keiner Weise von der gewohn-
lichen Therapie des chronischen Bronchialkatarrhes.

2. Die Lungenhypostase.

Atiologie. Bei geschwichter Herzkraft kommt es in den abhingigen Partien
zu einer Stauung und Uberfiilllung mit Blut. Begiinstigh wird diese passive
Hyperimie durch iibermiBig langes Verweilen in der gleichen Korperlage und
durch ungeniigende Respiration. Hypostase kommt deshalb vorzugsweise in
den hinteren unteren Lungenabschnitten zustande, unter den gleichen Be-
dingungen, die auch zu Atelektase fithren, wenn sie mit Herzschwiche wver-
bunden sind. Der rechte Ventrikel vermag das Blut nicht entgegen der Schwer-
kraft durch die Lungengefife hindurchzupressen und es fehlt die Unterstiitzung
der Herzarbeit durch die Saug- und Druckwirkung der Atembewegungen. Wir
sehen daher Hypostase namentlich bei langem Krankenlager, vor allem bei
Typhus abdorninalis, bei Kachektischen, bei Herzkranken, dann aber auch
hiufig bei alten Leuten, die aus irgendwelcher Ursache langere Zeit liegen
muBten, endlich bei Auftreibung des Leibes und Empordrangung des Zwerchfells.

Pathologische Anatomie. Die hypostatischen Teile fithlen sich fester an als normal,
sie sind dunkelblaurot, luftarm. Mikroskopisch erscheinen die Kapillaren stark gefiillt,
sie ragen in das Lumen der Alveolen vor. Hiufig sind einzelne Teile 6dematds, einzelne
atelektatisch. Bei Kombination dieser Zustinde wird die Lunge derb, milzéhnlich
(Splenisation). Solche Stellen sind oft schwer von katarrhalischen Pneumonien zu
unterscheiden, namentlich da man im Lumen der Alveolen oft rote Blutkorperchen,
Leukozyten und Alveolarepithelien findet. Haufig entwickeln sich aber auch in den
hypostatischen Lungenpartien richtige Bronchopneumonien.

Symptomatologie. Gewohnlich besteht Zyanose und geringere oder stiarkere
Dyspnoe. Die physikalische Untersuchung ergibt iiber den abhingigen Partien
beider Unterlappen Abschwiichung des Schalles, bisweilen ausgesprochene
Dampfung, oft mit tympanitischem Beiklang. Diese Diémpfung kann nur
2—3 Finger breit, aber auch handbreit sein. Die Auskultation ergibt manch-
mal richtiges Bronchialatmen, manchmal aber auch nur unbestimmtes Atmen.
Bronchopneumonie und verstirkter Stimmfremitus sind oft nachweisbar.

Hiufig bestehen gleichzeitig bronchitische Erscheinungen. Dann hért
man iiber den Unterlappen Rasselgeriusche, und es besteht Sputum, das nicht
selten von Blutstreifen durchsetzt ist.

In vielen Fillen verschwindet die Hypostase nach kurzer Zeit, wenn man
fiir eine richtige Behandlung sorgt. Bisweilen ist es aber unmdéglich, die Weiter-
verbreitung der Hypostase zu verhiiten oder ihre Ursachen zu beseitigen.
Dann bilden sich meistens nach kiirzerer oder lingerer Zeit im hypostatischen
Gebiet Bronchopneumonien aus. Die mangelhafte Ventilation begiinstigt die
Ansiedlung von Bakterien, und die Hyperéimie ist wahrscheinlich auch fiir die
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Entwicklung von Entziindungen forderlich. Bisweilen kann man die Ent-
stehung ciner Bronchopneumonie durch das Auftreten zirkumskripterer Déamp-
fungen und von lokalisiertem Bronchialatmen nachweisen, bisweilen deutet nur
das Steigen der Temperatur darauf hin. Hypostase macht an sich kein Fieber,
sondern dieses tritt erst auf, wenn sich Entziindungen etablieren.

Diagnose. Wenn man an die Moglichkeit einer Hypostase denkt und darauf-
hin untersucht, so kann dieser Zustand hdufig vermutet werden. Eine sichere
Diagnose ist erst moglich, wenn Atelektase hinzutritt und eine Dimpfung
verursacht oder wenn die Hypostase schon zu Bronchitis oder Pneumonie
gefithrt hat. Doch kann eine Démpfung geringeren Grades leicht iibersehen
werden, da an den unteren Lungenréndern der Schall ja normalerweise leiser
wird. Wichtig ist der Nachweis von unreinem Atmen lings des unteren Lungen-
randes oder gar von Bronchialatmen in dieser Ausdehnung. Die Differential-
diagnose gegeniiber einer hypostatischen Pneumonie bzw. die Beant-
wortung der Frage, ob im hypostatischen Gewebe schon eine Entziindung ent-
standen ist, ist oft unmoglich. Die Beobachtung der Temperaturkurve ist
haufig wichtiger als die physikalische Untersuchung. Man muf aber auch
bedenken, wie hiufig selbst der pathologische Anatom im Zweifel ist, deshalb
wird man die Unméglichkeit einer Diagnose durch Auskultation und Perkussion
ohne weiteres zugeben.

Prognose. Die prognostische Bedeutung der Hypostase ist darin begriindet,
daB sie leicht zu Pneumonien fithrt, die dem Leben des Patienten ein Ende
machen kénnen. Ist der Zustand des Kranken derart, dafl die Hypostase nicht
beseitigt werden kann, so ist die Prognose fiir das Leben iiberhaupt sehr ernst.

Therapie. Bei schon nachweisbarer Hypostase ist in erster Linie fiir
Kraftigung des Herzens durch Digitalis, fiir vertiefte Atmung und fiir die Ver-
hiitung einer Sekundirinfektion zu sorgen. In letztgenannter Beziehung kommt
vornehmlich die Behandlung einer vorhandenen Bronchitis und die Vorsicht
bei der Ernahrung (Verhiitung von Aspirationspneumonien) in Betracht.

Wichtiger ist die Prophylaxe. Patienten mit geschwichter Herzkraft
diirfen nicht zu lange in derselben Stellung liegen, sondern miissen hiufig
umgelegt werden. Durch Hydrotherapie, sei es in Form von Bidern wie beim
Typhus, sei es in Form von kalten Abreibungen, muf} fiir tiefe Atembewegungen
gesorgt werden. Alte Leute lasse man iiberhaupt nicht zu viel im Bett liegen.
Die Auftreibung des Leibes ist zu bekdmpfen, namentlich mull durch Ver-
meidung blihender Speisen und kalter Getrinke und durch Sorge fiir Stuhl-
gang dem Meteorismus entgegengearbeitet werden.

Hat man Verdacht auf eine hypostatische Pneumonie, so behandle
man den Patienten so, wic wenn eine Lungenentziindung vorhanden wire
(vgl. das Kapitel Bronchopneumonie).

3. Lungeniodem.

Definition. Unter Lungenddem verstehen wir die Durchtrinkung des Lungen-
gewebes mit seréser, aus den Kapillaren ausgetretener Fliissigkeit. Der Bau
der Lunge bringt es mit sich, daB die Fliissigkeit nicht im interstitiellen Gewebe
bleibt, sondern auch in die Alveolen ergossen wird.

Gewdhnlich unterscheidet man ein mechanisches Odem, das zu den
Zirkulationsstorungen zu rechnen ist und ein entziindliches Odem, das
eigentlich zu dem Kapitel der Pneumonien gehért. In Wirklichkeit lassen sich
aber beide Arten klinisch und oft auch anatomisch nicht voneinander unter-
scheiden, so daB es gerechtfertigt ist, sie zusammen zu behandeln.

Pathologische Anatomie. Die 6dematose Lunge ist volumings, schwer, fester als
normal. Bisweilen fithlt sie sich wie ein pneumonisch infiltriertes Organ an. Doch bleiben
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Fingereindriicke auf der Oberfliche bestehen. Die Schnittfliche ist feucht, und von ihr
148t sich eine schaumige, gelblich oder rdtlich gefarbte Fliissigkeit abstreifen. Bei linger
bestehendem Odem kann die Luft verschwinden, so dal man glauben kann, eine Infiltration
vor sich zu haben. Bei stirkerem Druck kann man aber alle Fliissigkeit auspressen. Die
Fliissigkeit ist gewdhnlich so reichlich, daB die Schnittfliche davon trieft. Bisweilen ist
das Lungengewebe briichig, leicht zerreifllich, dann hat man es haufig mit Zustinden zu
tun, von denen man nicht sagen kann, ob sie zum Odem zu rechnen sind oder cinen Uber-
gang zur katarrhalischen Pneumonie darstellen.

Die Farbe der Lunge kann durch Stauung dunkelrot oder durch Animie bla8 sein.
Anthrakose und Induration kénnen die Farbe weiter verindern. Bei akuter Entstehung
des Odems ist der Blutgehalt meistens vermehrt, bei chronischer ist die Lunge blaB.
Auch die Farbe der abtropfenden Fliissigkeit kann verschieden sein. Bald ist mehr
Blut darin vorbanden, bald so wenig, da die Fliissigkeit hellgelb ist. Durch postmortale
Imbibition kann die Fliissigkeit schmutzigrot, bei Anthrakose schwirzlich oder grau,
bei Herzfehlerlungen schmutzig braunlich werden.

Beim chronischen Lungenédem ist die befallene Partie fest, auf dem Durchschnitt
grau, glasig, dhnlich wie bei der gelatinésen Pneumonie. Oft sind zahlreiche gelbe Fleckchen
zu sehen, die aus abgestossenen, mit Lipoiden infiltrierten Alveolarepithelien bestehen.
Das chronische Lungenodem geht ohne scharfe Grenze in die ,,chronische katarrhalische
Pneumonie‘* iiber.

Beim nichtentziindlichen Odem enthalt die Fliissigkeit weniger EiweiB, sparliche
Alveolarepithelien und Leukozyten, beim entziindlichen Odem mehr EiweiB, reichlichere
Leukozyten und zahlreiche Alveolarepithelien. Immer sind einzelne rote Blutkérperchen
vorhanden.

Bei der mikroskopischen Untersuchung erkennt man, daB die Alveolen mehr
oder weniger ausgedehnt mit einer eiweiBhaltigen Fliissigkeit gefiillt sind, daB aber auch
das interstitielle Gewebe die gleiche Fliissigkeit enthilt und verbreitert ist. Ferner erkennt
man, besonders bei dlterem (dem, Aufquellung und Desquamation der Alveolarepithelien.

Die gleiche schaumige Fliissigkeit wie auf der Schnittfliche sieht man auch in Bronchien
und Trachea. )

Pathogenese des Lungengdems. Das Lungenddem kommt, wie jedes andere Odem,
zustande, wenn eine der drei fiir den Wasserwechsel wichtigen Druckdifferenzen, die
zwischen Blutplasma und interstitiellem Gewebe bestehen, in bestimmter Weise verdndert
ist: 1. osmotische Druckdifferenz; 2. Quellungsdruckdifferenz; 3. mechanische
Druckdifferenz. Gegeniiber anderem Odem besteht der Unterschied, daBl das inter-
stitielle Gewebe nur eine diinne Schicht bildet, die auf der der Kapillarwand entgegen-
gesetzten Seite durch die diinne Membran des Alveolarepithels (das zum grofien Teil aus
kernlosen Platten, also aus einer Kolloidmembran ohne vitale Funktionen besteht) von
der Luft getrennt wird. Deshalb kann sich nicht viel Fliissigkeit im interstitiellen Gewebe
ansammeln, sondern sie wird in das Lumen der Alveolen abgepref3t.

Der Wasserwechsel hingt selbstverstindlich nicht nur von den erwahnten Druck-
differenzen, sondern auch von der Permeabilitit der trennenden Membran (Blut-
und Lymphkapillarwand) ab. Deshalb wurden schon lange die Falle von Odem, die sich
durch mechanische oder osmotische Druckdifferenzen nicht erkléren lieflen, auf Stérungen
in der Permeabilitit der Kapillarwand zuriickgefiihrt. Lambert und Gremels haben
beim experimentellen Lungenédem (am Herz-Lungenpraparat) degenerative Verdnderungen
an den Intimazellen der BlutgefiBe nachgewiesen und sehen deshalb in einer Permeabilitats-
inderung die Ursachen des (dems. Eine Permeabilititséinderung kann freilich als solche
héchstens dazu fiihren, daB schon vorhandene Druckdifferenzen rascher zur Wirkung
kommen. Aber bei einer vermehrten Durchlissigkeit der Membran &ndern sich auch die
Druckdifferenzen, weil Molekiile mit hohem Quellungsdruck durchwandern und der Unter-
schied im Quellungsdruck auf beiden Seiten dadurch vermindert wird. Schade hat neuer-
dings gezeigt, wie eine vermehrte Permeabilitit der Kapillarwand zu Odem fithren kann.
Normalerweise iiberwiegen die aus der Summe von Quellungs- und osmotischem Druck
resultierenden wasseranziehenden Krafte im Blutserum gegeniiber denen auf der Gewebs-
seite der Kapillarwand, und der Einstrom von Wasser ins Blut wiirde den Abstrom ins
Gewebe iibertreffen, wenn nicht der hydrodynamische Druck entgegenwirkte und das
Gleichgewicht aufrecht erhielte. Wenn aber durch die Durchlissigkeit der Kapillarwand
die Differenz im Quellungsdruck zwischen beiden Seiten herabgesetzt wird, so wird die physi-
kalisch-chemische wasseranziehende Kraft ins Blutserum geringer als der hydrodynamische
Druck, und der Abstrom von Wasser im Gewebe iiberwiegt den Einstrom in die Blutbahn
{(vgl. den Abschnitt iiber die pathologische Physiologic der Pleuritis serofibrinosa).

Wenn auch die krankhaft vermehrte Durchlissigkeit der Kapillarwand in der Lunge
ein Lungenédem hervorrufen kann und sich toxisches und nervéses Lungentdem leicht durch
Schadigung der Membranfunktion der Lungenkapillaren erkliren lassen, so wirken doch
wohl die pathologischen Zustdnde, bei denen eine Verinderung der Permeabilitit denkbar
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ist, in der Regel gleichzeitig und vielleicht noch viel stirker auf den Quellungsdruck,
das Donnansche Gleichgewicht usw., so z. B. langdauernde Stauung in den Blutkapillaren,
die zur Schidigung der Endothelien, gleichzeitig aber auch zu Ionenverschiebungen und
Veranderungen der Kolloidstruktur im Plasma und im Gewebe fiihren muf.

Die Ursachen, die den Quellungsdruck im Plasma und im Gewebe verindern
kénnen, sind entweder chemischer oder nervéser Natur. Durch die neueren Untersuchungen
iiber das vegetative Nervensystem haben wir erfahren, in welchem Mafle die Tatigkeit
von Vagus und Sympathikus Elektrolytverschiebungen zwischen Blut und Gewebe herbei-
filhren kann. Es besteht deshalb kein prinzipieller Unterschied zwischen ,toxischem‘
und ,,nervésem‘ Lungenédem. Nur die primdre Auslgsung kann durch verschiedene
Ursachen erfolgen. Es hat sich aber in neuerer Zeit immer mehr gezeigt, dal bei der Ent-
stehung des Lungenddems in der Regel nicht eine alleinige Ursache anzunehmen ist, sondern
daf haufig mechanische, chemische und nervése Einwirkungen sich vereinigen. Deshalb
stehen sich heute die mechanische, die chemische und die nervése Theorie, die sich friither
bekdmpften, nicht mehr entgegen.

Die rein mechanische Theorie wurde schon von v. Basch, Cohnheim u. a. auf-
gestellt und namentlich von Welch experimentell begriindet. Er zeigte, daBl Kaninchen,
denen man die Aorta ganz oder fast vollstindig abklemmt, an Lungenédem zugrunde
gehen und schlof daraus, da auch beim Menschen das Lungenédem durch Aufhéren der
Tatigkeit des linken Ventrikels, durch dessen Lahmung zustande komme. v. Basch und
Grolmann haben an Stelle der Lahmung der linken Kammer einen Krampf angenommen.
Die Idee ist sehr einleuchtend, dafBl es zum Lungenédem kommen mull, wenn der linke
Ventrikel still steht, wihrend der rechte weiter arbeitet. Aber gegen diese Theorie lassen
sich mancherlei Einwinde erheben, die am schirfsten zuerst von Sahli in einer teils
experimentellen, teils klinischen Arbeit formuliert worden sind. Sahli hat gezeigt, dal
sich das Odem experimentell nicht so leicht erzeugen 14Bt, wie Welch angenommen hatte.
Selbst wenn es gelingt, es hervorzurufen, so ist dazu eine so vollstindige Unterbrechung
der Arbeit des linken Ventrikels notwendig, da die Folgen der ungeniigenden Blutzufuhr
sich im iibrigen Koérper geltend machen miissen. Speziell miiite Hirnanimie eintreten.
Wir sehen aber in der Regel das Lungenédem ohne besondere zerebrale Storungen ver-
laufen. Es gibt auch Fille, in denen trotz bestehendem Lungenédem der Puls kriftig und
gut gefiillt ist. Auch anatomisch unterscheidet sich die Krankheit beim Menschen von
der experimentell erzeugten Stérung, indem man bei Sektionen das Odem selten iiber beide
Lungen gleichmiflig ausgebreitet, sondern haufiger auf einzelne Lappen beschrinkt findet.
Auch ist in der Mehrzahl der Fille die Lunge blaBl, was mit der Annahme eines reinen
Stauungsodems unvereinbar ist. Dazu kommt noch, daB wir uns ein vollstindiges Ver-
sagen des linken Ventrikels nach dem, was wir heutzutage iiber die Herztitigkeit wissen,
mit Ausnahme weniger Fille nicht recht vorstellen kénnen.

Spatere Untersuchungen (Lit. bei Schlomowitz) haben bestitigt, daB es nur schwer
gelingt, auf rein mechanischem Wege ein Lungenédem zu erzeugen. AbfluBbehinderung
in der Aorta oder im linken Ventrikel geniigt nicht, sondern der linke Vorhof mul3 obturiert
sein (Sahli, Kotowschtschikow), in der isolierten Lunge muf} gleichzeitig der arterielle
und der vendse Druck stark erhoht werden (Modrakowski). Doch lait sich gegen alle
diese Versuche einwenden, dafl die Bedingungen des Experimentes den pathologischen
Zustanden beim Menschen nicht entsprechen. Schon Léwit hat gezeigt, daBl zur Odem-
bildung ein reichlicher ZufluB zum rechten Herzen nétig ist, was beim Menschen im Gegen-
satz zum Tierversuch wohl immer dann realisiert ist, wenn mechanisches Odem angenommen
werden kann. Wir haben also hier ganz analoge Verhiltnisse, wie sie Gerhardt fiir die
Frage der Hypertrophie des rechten Ventrikels bei Stauung im Pulmonalkreislauf auf-
gezeigt hat. Die Moglichkeit eines rein mechanischen Lungenddems ist also durch die
Ergebnisse der Tierversuche nicht widerlegt. Jedenfalls kann Druckerhéhung in der
Pulmonalarterie bzw. AbfluBbrhinderung in der Pulmonalvene dann Odem herbeifiihren,
wenn noch andere Ursachen mitwirken. Magnus, Sordrager und Storm van Leeuwen
und spiter Modrakowski haben gezeigt, daB bei geschiddigten Lungen (Pneumonie,
Ammoniakzusatz zur Durchspiilungsfliissigkeit) schon geringe Druckvermehrung geniigt,
um Odem zu erzeugen.

Durch Stérungen des Lymphabflusses ist das lokale, meistens chronische Odem
zu erkliren, das man in der Umgebung von Krankheitsherden in der Lunge, namentlich
von Tumoren bei Sektionen findet.

Durchsichtig ist Atiologie und Pathogonese beim osmotischen Lungensdem, das
Magnus und Laqueur experimentell erzeugt haben. Wenn man isotonische oder hypo-
tonische Losungen in die Trachea infundiert, so werden sie auBerordentlich rasch resorbiert,
ohne dafl krankhafte Symptome auftreten. Sprizt man dagegen einem Kaninchen wenige
Kubikzentimeter einer 50%igen Traubenzuckerlésung in die Luftrohre, so ergieBt sich
rasch eine Salzlésung in die Luftwege, wihrend der Traubenzucker langsam abdiffundiert.
So bildet sich ein Lungentdem (bemerkenswerterweise gleichzeitig auch ein ErguB in die
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serésen Hohlen), bestehend aus einer isotonischen Lésung, die nachher langsam resorbiert
wird. Bei diesen Versuchen zeigte sich auch, daB erhebliche Grade von Lungensdem von
den Tieren ohne erkennbare Beschwerden vertragen werden, solange sie ruhig bleiben,
daB aber bei Bewegungen sehr rasch gefahrliche Dyspnoe entsteht.

Die Bedingungen fiir diese Art von osmotischem Lungentdem kommen beim Menschen
nie zustande. Aber auch der osmotische Druck des Blutes wird kaum je so stark
verandert sein, daf er Lungenddem erzeugen konnte. Injektionen groBer Mengen von
physiologischer Kochsalzlosung in die Venen erzeugt nur dann Lungenédem, wenn gleich-
zeitig die Vagi durchschnitten sind (Kraus).

Neurotisches Lungenédem ist durch mechanische Reizung der Schleimhaut der
kleinen Bronchien, durch sukzessive Durchschneidung beider Vagi und Reizung des peri-
pheren Endes am zuerst durchschnittenen Nerven, durch Faradisierung des Lungengewebes
erzeugt worden (vgl. Jores). Leichter gelingt es, wenn gleichzeitig mit Eingriffen in die
Vagustétigkeit auch andere Schiadigungen gesetzt werden. So fand Kraus bei Vagus-
durchschneidung allein kein Lungenédem, ebensowenig bei intravendser Kochsalzinfusion
allein, dagegen bei Kombination beider Einwirkungen, ebenso Auer und Gates bei Vagus-
durchschneidung und intratrachealer Adrenalineinspritzung.

Toxisches Lungenédem kann sowohl durch Einbringen von Giften ins Blut (z. B.
Chloramin Jiirgens, Ammoniak Modrakowski) als auch durch Einatmung von gas-
formigen Giften erzeugt werden. Wahrend des Weltkrieges hat das Lungenédem durch
Phosgen- und Chloreinatmung zahlreiche Menschen getdtet. Experimentell wurde es von
Magnus und Laqueur untersucht.

Fiir die Entstehung des Odems sind auch die Atembewegungen von Wichtigkeit.
So sah Jiirgens das Chloraminédem rascher eintreten, wenn die Lunge ventiliert wurde,
als wenn sie ruhig war. Vielleicht ist auf diese Weise auch die Beobachtung zu erkliren,
daf gasvergiftete Tiere und Menschen plotzlich stark dyspnoisch werden, wenn sie sich
bewegen, so daB wihrend des Weltkrieges die Notwendigkeit absoluter Ruhe bei Ver-
giftung mit Chlor, Phosgen usw. sehr rasch auf allen Seiten erkannt wurde. Umgekehrt
fanden Auer und Gates Verminderung des experimentellen Lungenddems bei kiinst-
licher Atmung. Diec plétzliche Verminderung der vertieften Atmung wird von Nissen als
Ursache des Lungenddems nach operativer Beseitigung von Luftrohrenstenose aufgefafBt,
von dem er mehrere Fille mitteilt. Er erklirt sie als ,,Entlastungsédeme’. Allerdings
liegen die mechanischen Verhéltnisse komplizierter als sie Nissen darstellt, indem sowohl
die Druckverminderung in den Alveolen bei der Inspiration als auch die Druckvermehrung
bei der Exspiration durch eine Trachealstenose vermehrt wird, so daB bei Stenosen-
atmung der intraalveolire Druck zwischen stark positiven und stark negativen Werten
wechselt und diese Druckschwankung durch die Beseitigung des Hindernisses auf sehr
viel geringere Werte reduziert wird.

Das entziindliche Odem bildet das erste Stadium jeder akuten Pneumonie.
Es kommt bei dieser Krankheit aber auch als kollaterales Odem vor und
es liegt nahe, das terminale Odem der fibrinésen Pneumonie so aufzufassen.
A priori ist anzunehmen, dafl auch Pneumonien vorkommen, die im Stadium
des entziindlichen Odems iiberhaupt bestehen bleiben. Man hat sie Pneu-
monia serosa genannt. Solche Fille sind beschrieben worden, ich erwihne
nur einen der ersten, von Korczinsky beschriebenen, einen Patienten, der
mit Schiittelfrost und Seitenstechen erkrankte und am 6. Tage starb, und bei
dem die Sektion nur Lungenddem ergab. Vielleicht sind auch die nach Kopi-
verletzungen auftretenden Odeme durch Aspiration pathogener Keime zu
erkliren (Kockel), wenn sie nicht, wie Jores, Gallaverdin u. a. annéhmen,
als neurotische Odeme aufzufassen sind.

Im einzelnen Falle ist es oft recht schwer, zu entscheiden, ob das Odem
als mechanisches, neurotisches oder entziindliches aufzufassen ist, und sehr oft
wirken mehrere Ursachen zusammen. Deshalb ist eine klinische Trennung dieser
Formen nicht méglich, und die einzig mogliche Einteilung ist die rein sympto-
matische, je nach dem Verlauf.

Pathologische Physiologie. Fiir einen groflen Teil der Lungenddeme gilt der
Satz Cohnheims, dafl ,,die Menschen nicht sterben, weil sie Lungenddem
bekommen, sondern Lungenddem bekommen, weil sie sterben. Wenn die
Herzschwiiche einen gewissen Grad erreicht hat, so kann die Zirkulation nicht
mehr aufrecht erhalten werden, und es tritt Lungenédem auf. Unter Umstanden
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ist aber die Schiédigung des Herzens nicht so schwer, dall keine Erholung
moéglich wire und dann kann das Lungenédem seinerseits ein Hindernis fiir die
Wiederherstellung der Zirkulation bilden. Ganz besonders gilt das fir die
Falle, bei denen die entziindliche Entstehung in Frage kommt.

Die Gefahr des Lungenédems besteht in der Verlegung der Luftwege
durch die Fliissigkeit. Sobald diese einen gewissen Grad erreicht hat, tritt der
Tod durch Erstickung ein. Aber schon bevor es dazu kommt, wird in mehr
oder weniger groBen Lungenabschnitten die Arterialisation des Blutes gestort,
infolgedessen leiden die Organe und die Erndhrungsstérung betrifft auch das
Herz, so daB dessen Funktion noch weiter geschidigt wird. So entsteht ein
Circulus vitiosus, von dem sich der Mensch h#éufig nicht mehr erholt.

Die Untersuchungen des arteriellen Blutes bei Lungenédem sind S.1018 erwdhnt. Es
muBl aber hinzugefiigt werden, daB die Stérungen in der Arterialisation des Blutes bei
miBiger Ausdehnung des Odems viel geringer sind, als man erwarten kénnte. DafB die
Kohlensdurespannung im Blut durch vermehrte Atmung der nicht 6dematdsen Lungenteile
auf der Norm oder sogar noch tiefer gehalten werden kann, ist leicht verstidndlich, ebenso
daB der Sauerstoffgehalt nur wenig herabgesetzt zu sein braucht, indem durch die édema-
tésen Teile weniger Blut flieBt als durch die iibrige Lunge. Da die Zirkulation in den
6dematdsen Partien sicher auch wechseln kann, ist es nicht nétig, aus Befunden von
Inkongruenz zwischen Sauerstoffdefizit und nachweisbarem Odem (vgl. S.1017) auf eine
,»Pneumonose‘‘ zu schlieflen. )

Atiologie. Bei der Besprechung der Pathogenese wurden die Ursachen des
Lungenddems erwahnt. Es ist aber notwendig, die Krankheiten, in deren Ver-
lauf Lungenddem vorkommen kann, und die Bedingungen, unter denen ein
scheinbar idiopathisches Lungenédem beobachtet wird, aufzuzdhlen.

Bei Herzkranken ist das Lungenédem nicht so héufig, wie man denken
sollte. Schon oben wurde erwidhnt, dafi die Stauungslunge auffallend selten zu
Lungenddem fiihrt.

Am hiufigsten sieht man Lungenédem, auch transitorisches, bei Mitral-
stenose. Nach franzésischen Autoren sind bei Aortenfehlern rasch voriiber-
gehende Anfille von Lungenddem nicht selten. Sahli erwéahnt die Kombination
von Aorten- und Mitralinsuffizienz, bei der es zu einer Fiillung des linken Vor-
hofes aus der Aorta und zu Drucksteigerung in den Lungenvenen kommen
kann. DaB das Asthma cardiale bisweilen auf Lungenédem beruht, ist wohl
sicher, aber es ist fraglich, ob das fiir die Mehrzahl der Fialle gilt. Oft ist das
Lungenédem nur eine agonale Erscheinung. Es kommen hier dtiologisch alle
Erkrankungen des Herzens in Betracht: Herzfehler, Myokarditis, die Herz-
insuffizienz der Kyphoskoliotischen, Lungenzirrhose, Emphysem usw. Freilich
handelt es sich hier nicht immer um ein reines Stauungstranssudat, sondern
oft um entziindliche Odeme.

Besonders leicht kommt das Lungenddem zustande bei der Kombination
von Herzdegeneration und erhéhtem Blutdruck, beim Erlahmen des
vorher hypertrophischen linken Ventrikels. Doch ist der Tod an einem Anfall
von Lungendédem bei Hypertonikern selten im Vergleich zur Haufigkeit der
Blutdrucksteigerung. Bisweilen fiihrt das Lungenddem auch erst nach mehreren
Anfallen, die selbst Jahre auseinander liegen kénnen, zum Tode.

Von den Nierenkrankheiten sind es besonders die Schrumpfnieren mit
hohem Blutdruck, die zu Lungenddem fithren. Die nachtlichen Anfalle von
Dyspnoe, die bei den Kranken mit Schrumpfniere nicht selten sind, beruhen
offenbar zum Teil auf leichtem, rasch voritbergehendem Lungenddem. Das
Auftreten des Odems ist unabhingig von der Insuffizienz der Nieren und
gehort zu den kardiovaskuliren Storungen der Nierenkranken. AuBerdem
kommt aber Lungenédem auch als Folge der Storungen des Salz- und Wasser-
stoffwechsels bei Nierenleiden vor und ist bei der eklamptischen Urédmie be-
schrieben worden.
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Bei intrathorakalen Erkrankungen verschiedener Art kann plétzlich
der Tod durch Lungenddem eintreten, z. B. bei Tumoren und umfangreichen
pleuritischen Ergiissen. Dall es sich um ein rein mechanisches Transsudat
infolge von Kompression der Pulmonalvenen handelt, erscheint recht unwahr-
scheinlich. Es ist anzunehmen, dafi entziindliche Einfliisse, vielleicht auch
nervose Reflexe eine Rolle spielen. Uber die Frage, ob die ,,Expectoration
albumineuse* der Ausdruck eines Lungenodems sei, vgl. das Kapitel Pleuritis.

Kachexie aus den verschiedensten Ursachen kann durch Lungencdem
zum Tode fithren.

Infolge der Einwirkung von Giften kann es zu Lungenédem kommen.
Die Odembildung kann auftreten, wenn die Gifte auf dem Blutwege in die
Lungen gelangen. Das ist von Chloralhydrat, Morphium, Muskarin, Jod,
Methylalkohol beschrieben (Lit. sieche Klemensiewicz). Leichter kommt
Lungenddem bei der Einatmung von Gasen zustande. Unter diesen sind
Kohlensiure, Blausiure (Sahli), Ather, Chloroform zu nennen, ferner Gase,
die gleichzeitig eine starke Reizung der Bronchien zur Folge haben, wie ,,nitrose
Gase* (s. Llopart), Chlor und Phosgen. Hier kann manchmal die Frage ent-
stehen, ob es sich wirklich um ein Odem und nicht um eine Desquamativ-
pneumonie handelt. Wihrend des Weltkrieges sind die Fille von Phosgen-
und Chlorvergiftung in groBer Zahl beobachtet worden. Vorher sah man
sie nur selten als gewerbliche Vergiftungen. Ich habe mehrere Fille von Phosgen-
und Chlorvergiftung bei Arbeitern in chemischen Fabriken gesehen, von denen
einige durch Roos und Kramer versffentlicht wurden. (Uber die Xampfgas-
vergiftungen siehe Magnus und Laqueur, Staehelin).

Wihrend die toxischen Odeme den Ubergang zu den entziindlichen bilden,
ist die entziindliche Natur sicher anzunehmen bei den Formen von Lungen-
ddem, die infolge von vielen Infektionskrankheiten auftreten. Das gilt
sowohl fiir das ,kollaterale (Jdem bei der Pneumonie als auch fiir die seltenen
Falle von Lungenédem bei Influenza, Gelenkrheumatismus, Masern und Cholera.

Entziindliches Lungenédem sehen wir ferner bisweilen bei Alkoholikern,
bei starken Erkaltungen, bei Sprung ins Wasser.

Als Beispiel méchte ich einen Fall erwihnen, den ich im Marz 1913 beobachtet habe.
Ein 23jihriges Midchen unternahm einen Suizidversuch, indem sie ins Wasser sprang.
Sie wurde gerettet und sofort ins Krankenhaus gebracht. Hier fand man zuerst normale
Lungenverhéltnisse, aber nach einigen Stunden begann die Patientin massenhaft hellrot_es,
fliissiges, stark schaumiges Sputum zu exspektorieren, und man hérte hinten, iiber beide
Lungen von oben bis unten verbreitet, Knisterrasseln. Die Venenpunktion ergab nur
50 ccm Blut. Dyspnoe, Husten und Auswurf gingen rasch zuriick und nur noch unter-
halb der rechten Klavikula blieb etwas Knistern zuriick, wihrend sich in der rechten
Fossa supra- und infraspinata eine geringe Dampfung entwickelte, iiber.der ebenfalls noch
Knistern zu héren war. Im Laufe der nichsten zwei Tage hérte man iiber dem rechten
Operlappen mittel- und feinblasige Rasselgerdusche, eine Zeitlang bestand auch noch
Trachealrasseln, dann wurde das Sputum sehr spirlich, und nach drei Tagen verschwanden
alle Symptome vollstindig. Im Sputum betrug der EiweiBgehalt 3°/,. Die Pulsfrequenz
betrug anfangs 110 bis 120 und sank in den niichsten zwei Tagen zur Norm. Die Tem-
peratur erreichte in den ersten drei Tagen mehrmals 37,2 bis 37,5°. Nachher blieb sie
unter 37°. Ob man hier von einer Pneumonia serosa des rechten Oberlappens oder von einem
entziindlichem Odem sprechen will, ist Geschmacksache. Fiir die entziindliche Natur der
Erkrankung spricht, daf sich der Prozel nach einer anfinglichen allgemeinen Verbreitung
auf einen Lungenlappen lokalisierte. Auch der EiweiBgehalt des Sputums paft besser
zu einem Exsudat. .

Endlich gibt es noch scheinbar idiopathische entziindliche Lungenédeme,
von denen neuerdings Tyson einen Fall beschrieben hat.

Camescasse hat Anfille von Lungensdem bei alten Frauen beschrieben, die in der
Nacht auftreten und sich mehrere Nichte hindurch mit steigender Heftigkeit wieder-
holen, aber durch geeignete Behandlung leicht geheilt werden konnen. Solche Anfille
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konnen im Laufe vieler Jahre hiufig wiederkehren, ohne daf die Frauen im {ibrigen Zeichen
von Zirkulationsstorungen zeigen. Auch ich habe mehrere #ltere Frauen gesehen, die in
Absténden von einigen Jahren mit Lungenédem in die Klinik gebracht wurden und jedesmal
rasch von ihrem (dem geheilt werden konnten. Aber immer liel sich entweder eine
Herzdegeneration oder eine Blutdruckerhdhung nachweisen. Spontan heilendes Lungen-
édem bei Neugeborenen haben Debré, Semelaigne und Cournant beschrieben.
Sie fassen es als infektits auf.

Als nervéses Lungensdem haben wir die Fille aufzufassen, die nach
Kopftraumen auftreten. Montier hat Lungenédem einige Zeit nach operierten
Kopfschiissen gesehen und dabei Blutdruckerhohung festgestellt. Er nimmt
deshalb eine Reizung des Vasomotorenzentrums an. Auch nach Myelitis und
anderen Erkrankungen des Nervensystems ist Lungenodem beobachtet worden
(vgl. Jores). Doch soll nicht verschwiegen werden, da} diese Fille vielfach
auch als infektios aufgefaBt werden (Kockel). Nach Operationen verschiedener
Art (Laparotomien, Strumektomien) ist Lungenddem beschrieben worden, das
als nervés aufgefaBt wird (s. Schneider). Schneider hat auch einen Fall
von Lungensdem nach Berithrung eines elektrischen Stromes von 110 Volt
Spannung mitgeteilt. Bei den seltenen Fillen von Kombination von Asthma
bronchiale mit Lungensdem (v. HoeBlin) ist die Genese des Odems nicht
ganz klar.

Chronisches Lungenddem kann unter den gleichen Bedingungen vor-
kommen wie akutes, wenn die 6demerzeugenden Ursachen dauernd und nicht
allzu intensiv einwirken. Ausserdem findet man aber auch hiufig ein lokali-
siertes chronisches Lungenédem in der Umgebung von Krankheitsherden in
der Lunge, besonders von Tumoren. .

Symptomatologie. Die Symptome sind je nach der Ausdehnung des Odems
sehr verschieden. Bei starker Intensitit des Odems besteht heftigste Dyspnoe,
Zyanose, Kiihle der Extremitéten, kalter Schweill. Weithin ist das Tracheal-
rasseln, das auch dem Laien bekannte Todesrocheln, hérbar. Einzelne Husten-
stéBe unterbrechen die Atmung und férdern massenhaft schaumige diinne Fliissig-
keit zutage. Die Farbe des Sputums kann blaB, leicht rotlich, gelblich oder
zwetschgenbrithefarbig sein. Bei Odemen mit deutlicher entziindlichem Cha-
rakter und beim Odem der kruppésen Pneumonie ist der Auswurf mehr zih,
schleimig. Die mikroskopische Untersuchung ergibt rote Blutkérperchen und
sparliche Leukozyten. Bei Essigsdurezusatz erfolgt nur ein geringer Nieder-
schlag, beim Kochen eine starke Fallung, ja das ganze Sputum kann gerinnen.
Mit dem EBbachschen Reagens lasssen sich meist mehrere Prozente Eiweill
nachweisen. Der Schleimgehalt ist meistens so gering, dafl eine vorgingige
Fallung des Muzins durch Schiitteln mit Essigsdure nicht notwendig ist.

In weniger akuten und weniger schweren Fallen ist die Dyspnoe oft nur
gering, ja sie kann ganz fehlen. Auch die Zyanose kann dann vermi3t werden.
Bisweilen wird man bei der Sektion durch den Befund eines ausgedehnten, oft
chronischen Odems iiberrascht, das wihrend des Lebens keinerlei Symptome
gemacht hatte.

Der Puls ist meistens frequent, klein und weich. Doch gibt es auch Fille
von Lungenédem, in denen der Puls kriftig, ja sogar auffallend gespannt und
gut gefiillt ist. Selbst nach dem Aufhéren der Atmung kann der Puls noch
lingere Zeit zu fithlen sein und nur langsam verschwinden.

Die physikalische Untersuchung der Lungen ergibt meistens keine
oder nur eine geringe Dimpfung. Bei chronischem Odem kann man aber auch
erhebliche Schallabschwichungen finden. Als charakteristisch fiir die Auskul-
tation wird reichliches, feinblasiges, lautes Rasseln angegeben. Man hort aber
recht oft als Zeichen des beginnenden Lungenddems ein auffallend lautes,
klangvolles, unreines Atemgerdusch, das keine Rasselgerdusche erkennen laf3t.
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Bisweilen treten die Rasselgerdusche spater auf, bisweilen kann aber das laute
unreine Atemgerdusch bis zum Tode zu horen sein, ohne dafB feinblasiges Rasseln
nachweisbar wird. Als Charakteristikum des Odems Neugeborener bezeichnen
Debré, Semelaigne und Cournand einen ,,Regen‘ von trockenen, feinen,
nahe klingenden Rasselgerduschen.

Das chronische Lungentdem macht bisweilen keinerlei Symptome auBer
Dampfung. Wenn das Odem nur in den unteren Lungenpartien lokalisiert ist,
kann die Didmpfung leicht iibersehen oder als Atelektase, vielleicht auch als
Hydrothorax gedeutet werden. Bei mehreren Sektionen von Herzkranken habe
ich chronisches Lungentdem gesehen, das wahrend des Lebens keinerlei erkenn-
bare Erscheinungen gemacht hatte.

Das lokalisierte chronische Odem in der Umgebung von Lungentumoren
und anderen herdférmigen Krankheitsprozessen ist klinisch ohne wesentliche
Bedeutung. Es kann aber diagnostische Schwierigkeiten bereiten, indem es in
seiner Intensitit wechselt und verdnderliche Dampfungen und Aufhellungen
des Schalles hervorruft und indem es auf dem Rontgenbild die Grenzen des
Schattens von Lungentumoren usw. verwischt und deren Zeichnung undeutlich
macht oder auch den Riickgang eines Tumors vortéduscht.

Das Rontgenbild des Lungenddems zeigt eine diffuse Beschattung des
Lungenfeldes. Doch ist die Beschattung nicht so homogen wie bei Atelektase,
sondern 188t gewohnlich eine undeutliche Marmorierung erkennen.

Beim entziindlichen Odem gesellen sich zu den lokalen Symptomen noch
die Zeichen einer Infektion des Korpers, namentlich Fieber. Temperaturen
bis zu 39—40° kénnen vorkommen. Hiufig stellt man aus dem Temperatur-
anstieg die Diagnose einer terminalen Pneumonie, bei der Sektion aber findet
man nur Odem.

Verlauf des Lungenddems. Das Krankheitsbild des Lungenddems gestaltet
sich sehr verschieden, je nachdem es langsamer oder rascher verlauft. Die Art
des Verlaufes ist aber beim entziindlichen und nichtentziindlichen Odem nicht
sehr verschieden. Man kann nur sagen, daB das chronische Odem klinisch
selten einen entziindlichen Eindruck macht, obschon der pathologische Anatom
gerade hier die Zeichen von Entziindung, Quellung und Desquamation der
Alveolarepithelien zu finden pflegt.

1. Perakutes Lungendédem. Es kommt vor, daB Herzkranke oder
Menschen, die vorher anscheinend ganz gesund waren, plotzlich Atemnot be-
kommen, sich aufsetzen oder ans Fenster begeben, um Luft zu bekommen,
nach wenigen Minuten umsinken, blutigen Schaum vor den Mund bekommen
und tot sind. Manchmal atmen sie noch einige Minuten oder eine halbe Stunde
lang miihsam, mit weithin horbarem Rasseln, wihrend sie schon bewuBtlos sind,
die Respiration wird immer schwéicher und bald stehen Atmung und Herz
still. Dieses stiirmische Odem tritt relativ haufig nachts auf. Es kann auch
vorkommen, da man am Morgen jemand, der am Abend vorher gesund schien,
tot im Bette findet, mit rétlichem Schaum vor dem Munde.

Die Sektion zeigt in solchen Fillen hiufig eine Affektion des Herzens
oder eine chronische Nephritis. Bisweilen gelingt es aber nicht, irgendeine
Ursache fiir das Lungenédem und den plotzlichen Tod zu finden. Auch bei
Pneumonien und anderen Infektionskrankheiten kommen derartige Todes-
falle vor.

2. Akutes Lungenddem. Der Patient bekommt mehr oder weniger
plétzlich Atemmnot und heftigen Husten mit reichlichem schaumigem Auswurf.
Nicht selten geht Kitzeln im Hals, Oppression und Angstgefithl dem Husten
voraus. Die Dyspnoe wird immer schlimmer, der Kranke ist blaB, sein Gesicht
angsterfiillt, er fiihlt ein Ende herannahen. Das Trachealrasseln wird immer
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lauter, immer mehr Auswurf wird entleert. Im Beginn des Anfalles hért man
lautes unreines Atmen, dann erscheinen an der Basis der Lungen, bisweilen auch
an einer anderen Stelle feinblasige klingende Rasselgeriiusche und breiten sich
allméhlich iiber das ganze Gebiet beider Lungen aus. Die Lungengrenzen sind
oft erweitert, der Perkussionsschall ist im Anfang hypersonor und wird allméahlich
leiser. Die Temperatur kann normal, subnormal oder erh6ht sein. Die Extremi-
titen werden allmihlich kiihler, das Gesicht wird zyanotisch oder blal und
im Zustand hoéchster Atemnot kann der Tod eintreten, nachdem bisweilen
BewuStlosigkeit und Kriampfe vorausgegangen sind.

Aber nicht alle Patienten sterben am Odem. In jedem Zeitpunkt der
Attacke, selbst wenn das BewuBtsein schon zu schwinden beginnt, kann, nament-
lich bei geeigneter Therapie, die Dyspnoe geringer werden, der Auswurf all-
méahlich aufhoren, das Rasseln verschwinden. Bisweilen kommt es zu voriiber-
gehenden wiederholten Verschlimmerungen, und trotzdem kann der Patient
schlieflich genesen. Freilich setzt oft der Anfall nach einer Besserung mit ver-
mehrter Kraft ein und fithrt doch noch zum Tode.

Die Dauer des akuten Lungenddems kann verschieden sein. Bisweilen
endet es nach wenigen Stunden mit Tod oder Genesung, bisweilen hilt es
1—2 Tage an.

Huchard unterscheidet zwei Perioden, namlich ein hypertonisches und
ein hypotonisches (bronchoplegisches) Stadium. Bisweilen bleibt aber auch
der Blutdruck lange Zeit hindurch normal oder sinkt von Beginn an.

Die akute Form des Lungenédems ist die haufigste. Besonders zu erwahnen
ist ihr Vorkommen bei der Schrumpfniere, bei der das Odem bisweilen das erste
alarmierende Symptome ist und zur Entdeckung der Krankheit fithrt. Eine
genaue Anamnese ergibt dann freilich in der Regel, dafl schon frither Erschei-
nungen bestanden hatten, die aber nicht beachtet worden waren. Das Lungen-
6dem in der Graviditdt und wahrend der Entbindung gehért wahrschein-
lich auch zu den nephritischen Formen (abgesehen von den auf Herzleiden
beruhenden). Bei der Pneumonie verliuft das Lungenédem in der Regel
akut. Bisweilen macht die vermehrte Dyspnoe, bisweilen das zwetschgenbriihe-
farbige diinne Sputum, bisweilen die Verinderung des Atemgerdusches und
das Auftreten von feinblasigem Rasseln (gréber als Knisterrasseln) auf den
Eintritt dieser Komplikation aufmerksam. Das Odem kann im Laufe einiger
Stunden oder einiger Tage den Tod des Pneumonikers herbeifiihren, aber selbst
bei ausgesprochenem Odem ist eine Heilung nicht ausgeschlossen.

3. Subakutes Lungenédem. Von subakutem Lungenédem kann man
sprechen, wenn der Anfall langer als 1—2 Tage dauert und nach einer oder
mehreren Wochen wieder verschwindet oder zum Tode fithrt. Das kommt haupt-
sdchlich bei Nephritis, aber auch bei Herzleiden vor. Auch einzelne Fille von
scheinbar idiopathischem entziindlichem (dem (Pneumonia serosa) gehéren
hierher.

4. Rezidivierendes Lungenédem. Rezidivierendes akutes Odem sehen
wir namentlich bei Nierenkranken, ferner bei Herzleidenden. Nach franzosi-
schen Autoren ist es besonders haufig bei Aortenfehlern, nach deutschen Autoren,
mit denen meine Erfahrungen iibereinstimmen, bei Mitralstenose. Bisweilen
handelt es sich auch um ein chronisches exazerbierendes Odem. Es gibt Krank-
heit(}eln, die im Laufe von Jahren eine ganze Reihe von Odemanfillen durch-
machen.

Eine Patientin auf unserer Klinik mit Insuffizienz und Stenose der Mitralis gab an,
Anfille von 3—5 Stunden Dauer im Mirz und Oktober 1916, am 9. Februar, 14. und
1{5. April 1917 gehabt zu haben. Am 21. April 1917 trat sie in die Klinik ein, hatte hier
einen schweren Anfall am 20. Mai, einen leichten am 4. Juni und verlieB die Klinik
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beschwerdefrei. Andere Patientinnen hatten seltenere, aber schwerere Anfille, die sie
notigten, nach Pausen von wenigen Monaten bis zu mehr als einem Jahre jedesmal die
Klinik aufzusuchen.

Die Veranlassung zum Ausbruch des einzelnen Anfalles ist nicht jedesmal
ersichtlich. Manchmal sind es korperliche Anstrengungen, hiufiger tritt der
Anfall in der Nacht nach mehrstiindigem Schlaf auf. Herz- oder Nierenkranke
miissen bisweilen wochenlang die Nacht im Lehnstuhl zubringen, weil sie bei
horizontaler Lage durch plotzlich ausbrechendes Lungenodem aus dem Schlaf
geweckt werden.

5.Chronisches Lungensdem. Nierenkranke werden bisweilen Wochen
und Monate lang von Husten und Auswurf geplagt, wobei das Sputum diinn-
flissig, mehr oder weniger schaumig, mehr oder weniger sanguinolent und sehr
eiweifreich ist. Die Untersuchung ergibt in der Regel an der Basis beider
Lungen feinblasige, klingende und nichtklingende Rasselgerdusche. Die Menge
des Auswurfes kann sehr verschieden sein. Bisweilen sind es nur einige EB16ffel,
bisweilen mehr als ein halber Liter pro Tag. Haufig beobachtet man Besse-
rungen und Verschlimmerungen, die bisweilen der Darreichung von Digitalis
bzw. dem Aussetzen der Medikation parallel gehen. Selten kommt es zu einem
vollstdndigen Verschwinden der Symptome, und meistens tritt nach einer wenige
Tage anhaltenden Temperatursteigerung der Tod ein. Die Sektion ergibt dann
gewbhnlich in der Sdematosen Partie katarrhalisch-pneumonische Herde.

Ahnliche Zustinde von chronischem Odem, freilich weniger ausgesprochen,
sehen wir manchmal bei Kachektischen und Herzkranken.

Diagnose. Die Diagnose des ausgebildeten Lungensdems begegnet in der
Regel keinen Schwierigkeiten. Von allen anderen Formen von Dyspnoe unter-
scheidet es sich durch das schaumige, diinnfliissige, mehr oder weniger sanguino-
lente Sputum, in dem sich mit Leichtigkeit Eiweil in groBer Menge nachweisen
liBt, sowie durch die reichlichen, feinblasigen, teilweise klingenden Rassel-
gerdusche, die mit Vorliebe in den abhingigen Partien auftreten. Fehlt das
Sputum, was namentlich bei bewuBtlosen Patienten vorkommt, so kann der
Nachweis eines lokalisierten Lungenédems schwieriger werden.

Besonders wichtig ist die Diagnose der allerersten Anfinge des Odems,
des ,,drohenden Lungenddems®, weil eine rechtzeitig einsetzende Therapie
manches Menschenleben retten kann. Man achte deshalb in den Fallen, in
denen ein Lungenddem in Frage kommt, insbesondere bei der Pneumonie,
sorgfaltig auf das Sputum und auf den Lungenbefund in den abhéngigen Partien.
Das Auftreten der charakteristischen Rasselgersusche und ihre rasche Aus-
breitung erlauben dann hiufig eine frithzeitige Diagnose. Namentlich méchte
ich aber auf das eigentiimlich laute und unreine Atemgerdusch hinweisen, das
man hiufig als erstes Zeichen des Odems iiber gréBeren Lungenpartien horen
kann. »

Mackenzie halt das ,,Entfaltungsknistern‘‘, das man bei Herz- und Nierenkranken
hiufig wihrend der ersten Atemziige nach dem Aufsetzen hort, fiir ein Zeichen von Lungen-
ddem. Doch diirfte es sich wohl eher um Atelektase handeln.

Differentialdiagnose. Verwechslungen mit Hypostase und Atelektase
sind moglich, wenn das Odem nur in den abhingigen Partien lokalisiert ist.
Allerdings klingt das Knistern bei der Atelektase viel feiner als das Odem-
rasseln. Aber eine Bronchiolitis in einer atelektatischen (oder selbst nicht
atelektatischen) Lunge kann #hnliche Rasselgerausche wie (Odem machen.

Bei chronischem Odem kann das Sputum Verdacht auf Tumor erwecken.
Es ist auch schon vorgekommen, daf das blutige Sputum zur Diagnose einer
Hamoptoe gefiihrt hat.
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Eine 31jdhrige Frau wurde mit der Diagnose Hadmoptoe in die Klinik eingeliefert.
Hier stellte es sich bald heraus, dafl es sich um Lungenédem handelte und dafl ein Herz-
fehler mit frischer Endokarditis bestand. Die Anfille von Lungenédem wiederholten sich
mehrmals, bis die Patientin wihrend eines Anfalles starb.

Prognose. Wenn auch der oben erwidhnte Satz Cohnheims in vielen Fallen
zu Recht besteht, so ist doch dem einzelnen Kranken oft nicht anzusehen,
ob er wirklich nur Lungenddem bekommt, weil er stirbt und ob er nicht durch
Beseitigung des Odems gerettet werden konnte, bzw. ob das Odem wieder zum
Verschwinden gebracht werden kann. Die Prognose des Lungenddems ist immer
sehr ernst, aber nur bei einem schweren Allgemeinleiden, das das Ende bald
erwarten 148t, darf sie absolut infaust gestellt werden. In allen anderen Fallen
rechne man mit der Moglichkeit einer Erholung und erschopfe alle therapeuti-
schen Moglichkeiten.

Therapie. Die Prophylaxe des Lungenddems ist am wichtigsten bei der
Pneumonie, darf aber auch bei anderen Infektionskrankheiten, bei der Nephritis
usw. nicht auBer acht gelassen werden. Da zum Zustandekommen des Odems
die Herzschwiche zum mindesten viel beitragt, so ist die rechtzeitige Anwendung
von Digitalis, Kampfer, Koffein usw. in erster Linie zu nennen. Auch vor
der Einwirkung der Kéilte, namentlich bei Nierenkranken, wird gewarnt.

Bei rezidivierendem Lungenédem kann, wie oben erwéhnt, Schlafen im
Lehnstuhl das Eintreten eines nichtlichen Anfalles verhindern. Auch koch-
salzarme Ernahrung ist in solchen Fillen zur Verhiitung des Odems niitzlich.
_ Sowohl prophylaktisch als auch therapeutisch bei schon ausgebrochenem
Odem ist das wichtigste Mittel der AderlaB. Den experimentellen Beweis
fiir seine Wirkung hat Sahli geleistet, und die klinische Beobachtung zeigt fast
taglich, daf3 durch eine Venensektion unter Umstéinden ein Lungenddem zur
Heilung gebracht werden kann. Am besten sind die Erfolge in den Fillen, in
denen der Puls gut gefillt und stark gespannt ist. Wichtig ist, dal man
gentigende Mengen Blut entleert, mindestens 300—400 ccm. Bei schweren,
kraftigen Individuen wird selbst ein Blutentzug von 800 ccm ohne Nachteil
ertragen. Aber auch schon bei Entnahme von kleineren Mengen sieht man in
solchen Fallen, in denen sich nicht mehr entleert, bisweilen auffallige Erfolge.
Am bequemsten ist die Blutentziehung durch Venaepunktion, doch darf man
in dringenden Fillen, wenn die Venen nicht leicht zu punktieren sind, nicht
zuviel Zeit verlieren, und es ist dann besser, die Vene rasch durch einen Schnitt
freizulegen.

Eckstein und Noeggerath empfehlen bei kleinen Kindern die Durch-
schneidung der Arteria radialis.

Weniger Erfolg hat man bei der Anwendung von Blutegeln und blutigen
Schropfkopfen.

Kalksalze kénnen nach den Versuchen von Laqueur und Magnus die
Bildung des Lungenddems einschrinken, also auch bei ausgebrochenem Lungen-
ddem therapeutisch wirken. Durch Injektion von 15 cem einer 0,9—19/igen
Chlorkalziumlésung pro Kilogramm 1/, Stunde nach beendeter Phosgen-
inhalation gelang es, die Mortalitét der Kaninchen von 88 auf 55/, herabzu-
driicken. Kalziumsaccharat und -laktat zeigte die gleiche Wirkung. Im Anschluf}
an diese Versuche stelite Fr. v. Miiller fest, daB bis zu 800 cem 19/jiger Chlor-
kalziumlosung (auf 4 Stellen verteilt) beim Menschen subkutan einverleibt
werden kénnen. Gegen die intravenése Einspritzung verhélt sich Fr. v. Miiller
ablehnend. Vielleicht sind andere Priparate, wie das neuerdings von Rothlin
empfohlene Kalziumglukonat (Kalzium Sandoz) noch besser brauchbar. Ubrigens
habe ich von intravendser Injektion von Chlorkalzium (bis zu 20 ccm einer
10%/jigen Lésung) nie etwas Nachteiliges beobachtet aufler voriibergehendem,
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etwas unangenehmem Hitzegefithl, wihrend ich von Afenil keinen Vorteil sah,
was mit Gildemeisters Untersuchungen. iibereinstimmt. Zimmer berichtet
von einem guten Erfolg einer intravendsen Injektion von 5 cem einer 5%/jigen
CaCly-Losung.

Die Wirkung der Kalksalze besteht in einer ,,Dichtung*, d. h. physikalisch-
chemischen Verinderung der Kapillarendothelmembran. Versuche, die Kalk-
salze durch andere entziindungswidrige Mittel zu ersetzen, schlugen fehl
(Lagqueur und Magnus).

Daneben sind Herzmittel und Analeptika in grofen Dosen anzuwenden.
Die besten Erfolge siecht man von Kampfer- und Koffeininjektionen. Kampfer
kann in der Form von Hexeton auch intravends gegeben werden, ebenso die
kampfershnlich wirkenden Praparate Cardiazol und Coramin. Aber auch von
Strophantin (intravenés), Spartein usw. sieht man bisweilen gute Resultate.
Von manchen Autoren werden auch Brechmittel empfohlen. Traube empfahl
die innerliche Darreichung von Plumbum aceticum in Dosen von 0,05 bis 0,1
in stiindlichen Intervallen. Williams und Davis haben iiber Heilungen von
Lungensdem mit Belladonna bzw. Atropin (subkutan 0,5 mg, eventuell mehr-
mals) berichtet.

Selbst wenn es gelingt, die Zirkulation zu heben und die Traussudation
in die Alveolen zum Verschwinden zu bringen, so kann die in den Luftwegen
vorhandene Fliissigkeit die Erstickung herbeifiihren. Deshalb muf3 man ver-
suchen, diese zu entfernen. Oft leistet die kiinstliche Atmung gute Dienste
und sie sollte bei gefahrdrohendem Odem immer versucht werden. Bisweilen
gelingt es, durch Lagerung des Patienten mit herunterhéngendem Kopf das
AbflieBen des Sekretes zu erreichen.

Einem jungen Midchen, das Lysol getrunken hatte, um einen Abort herbeizufithren,
glaube ich auf diese Weise das Leben gerettet zu haben. Es bestand hochgradiges Lungen-
odem, die Patientin war bewuBtlos, aus dem Mund lief schaumige Fliissigkeit, und die
Atemziige hatten schon fast aufgehért. Ich lieB die Patientin so iiber den Bettrand hingen,
daB der Kopf fast senkrecht unter den Thorax kam und nun floB viel schaumige Fliissig-
keit aus dem Mund. Unter kiinstlicher Atmung kam allmahlich die Respiration wieder in
Gang, die Wirkung von Kampfer und Koffein stellte sich ein, das Odem verschwand und
die Patientin wurde geheilt. Auch der Fotus blieb am Leben.

Bisweilen sicht man auch von ableitenden Prozeduren anscheinend
Erfolge. Besonders Hand- und FuBbader mit Senfmehl, auch heifle Teilbader
scheinen wirksam.

Von groBer Wichtigkeit ist absolute Ruhe der Kranken. Die Erfahrungen
bei Gasvergifteten im Weltkrieg haben gezeigt, daB die geringste Bewegung
Atemnot und Auswurf gewaltig steigert oder sogar erst zum Ausbruch bringt,
wenn die Patienten sich bei vélliger Ruhe leidlich wohl fiihlen.

Auffallende Besserung bringt bisweilen Sauerstoffatmung. Die Wirkung
kommt dadurch zustande, daf durch die schaumige Fliissigkeit, die die Bronchien
verlegt, eine gewisse Diffusion von Sauerstoff stattfindet, und daB diese Diffu-
sion um so stirker wird, je héher der Sauerstoffpartiardruck in der Trachea ist.

Hoover hat darauf aufmerksam gemacht, daB bisweilen durch Sauerstof-
atmung zwar die Zyanose zum Verschwinden gebracht, aber die Atemnot nicht
erleichtert und die Atemanstrengung nicht vermindert wird. Er erklart das
dadurch, daB durch den erhéhten Sauerstoffdruck die Diffusion des Sauerstoffes,
aber nicht die Diffusion der Kohlensiure vermehrt wird. Doch erscheint das
fraglich, da die Kohlensiure ohnehin schon mindestens 20 mal leichter diffundiert
als der Sauerstoff und deshalb dann, wenn die Diffusion des Sauerstoffes unter
dessen vermehrtem Druck geniigt, die Diffusion der Kohlensidure lingst ge-
niigen sollte.
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4, Die Lungenembolie.

Atiologie. Embolien der Lungenarterie, die klinisch in Betracht fallen,
kommen fast ausschlieBlich durch Blutthromben zustande (Lit. iiber die
verschiedenen Formen von Embolien siehe bei Beneke).

Weit seltener sind die klinisch nachweisbaren Fettembolien. Sie werden
hie und da nach Briichen oder Zermalmungen von Knochen beobachtet. Auch
bei Entziindungen des Fettgewebes, Nekrose von Lipomen, mechanischer Zer-
triimmerung des Unterhautzellgewebes, nach Phosphorvergiftung Erkrankungen
des Knochenmarks, Diabetes mit Lip#mie, Verbrennungen, besonders Ver-
brithungen (Olbrycht) kommen Fettembolien vor. Solche, die den Tod herbei-
fithren, sind recht selten. In Wirklichkeit treten aber sicher recht hiufig der-
artige Embolien auf, nur verlaufen sie ohne klinische Erscheinungen zu machen.
Nach Nicolai und nach Katase sollen sie auch sonst recht haufig sein, doch
wird das von Weingarten bestritten. Nach der von Le Moiquil und von
B. Fischer empfohlenen Injektion von Kampferdl in die Venen kénnen sicher
auch bedrohliche Fettembolien zustande kommen (Lao), wenigstens bei rascher
oder sehr reichlicher Einspritzung (Hiiper). Wenn nur wenige Todesfélle in-
folge von Infektionen von Paraffin oder von 8ligen Losungen, die in Venen ge-
langt waren, beschrieben sind, so ist daran sicher nicht nur das Befolgen von
VorsichtsmaBregeln schuld, die im Anschlufl an die vertffentlichten Falle ge-
geben worden sind (Priifung, ob kein Blut aus der Injektionskaniile kommt).

Die Gasembolie, die bei Verletzungen groBer Venen sowie bei der An-
legung des kiinstlichen Pneumothorax beobachtet wird, gehért nur teilweise
hierher, da sie nicht nur durch Schidigung der Lunge, sondern auch durch
Uberdehnung des Herzens und besonders durch Verlegung der Gehirnkapillaren
gefihrlich wird. Zu ihrer Entstehung ist eine Verletzung einer Vene notwendig,
in der das Blut unter negativem Druck steht. AuBer bei den Pulmonalvenen
kommt deshalb die Gasembolie besonders bei den groBfen Venen in der Nahe
der oberen Brustapertur vor, ferner bei Operationen am puerperalen Uterus in
Beckenhochlagerung, selten bei blutendem Magengeschwiir. Uber die Gas-
embolie des Gehirns vgl. das Kapitel Therapie der Lungentuberkulose mit
kiinstlichem Pneumothorax.

Embolien von Zellen (z. B. Leberzellen, Synzytien der Plazentarzotten, Knochen-
markriesenzellen) oder von Zellgruppen, Parenchymfetzen (Leber, Fettgewebstriimmer,
Knochenmarkpartikelchen) sind klinisch bedeutungslos. Die Geschwulstzellenembolie hat
nur insofern Interesse, als sie die Ursache der metastatischen Tumoren der Lunge darstellt.

Auch die septischen Embolien sind hier nur insoweit zu behandeln, als es sich
um die Verschleppung infizierter gréflerer Blutthromben handelt.

Alle diese Embolien treten vollstandig zuriick gegeniiber den durch Blut-
gerinnsel herbeigefithrten Verstopfungen der Lungenarterien. Die Lungen-
embolie macht unter den Embolien mehr als die Hilfte aus. Lubarsch fand
unter 584 Fallen in 59,19/, die Lungenarterien betroffen. Das ist auch be-
greiflich, da sich die Quelle der Lungenembolie in den Korpervenen befindet,
in denen sieh sehr leicht Thromben bilden. Auch im rechten Herzen kénnen
Gerinnsel entstehen, die sich losreien und in die Lungen verschleppt werden.
Die meisten Emboli stammen aus den Venen des Beins, der Vena saphena,
femoralis oder aus den Venen der Wadenmuskeln, dann kommen die Becken-
venen, der Plexus prostaticus, seltener andere Bezirke.

Die Ursachen, die zur Entstehung von Embolien Veranlassung geben, fallen
deshalb zusammen mit den Ursachen der Venenthrombose iiberhaupt
und sind hier nicht ausfiihrlich zu besprechen. Nur kurz sei erwihnt, dafl die
Embolien am haufigsten vorkommen bei Herzklappenfehlern, speziell bei Mitral-
stenose und bei schweren Myokardverinderungen, bei denen sich Thromben
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im rechten Vorhof bilden. H&ufig sieht man ferner Embolien nach Geburten,
ohne daB eine erkennbare Venenthrombose vorausgegangen sein muB. Es
handelt sich meist um Thrombose der Beckenvenen. Auch nach fieberhaften
Krankheiten, besonders Pneumonie, Typhus, Erysipel, Diphtherie, Schar-
lach, sieht man hdufig Lungenembolien auftreten, deren Quelle oft erst bei der
Sektion erkannt wird.

Dasselbe gilt auch von den Embolien, die manchmal nach Operationen,
besonders Laparotomien auftreten. Ihre Héufigkeit wird sehr verschieden
angegeben.. Bibergeil fand unter 1140 Laparotomien nur 0,3°/, Lungen-
embolien, Sonnenburg unter 2000 Appendizitisoperationen 5,39, Brysz
(Klinik de Quervain) unter 3967 Bauch- und Bruchoperationen 0,69/, tédliche
Lungenembolien. de Quervain berechnete aus einer schweizerischen Sammel-
statistik mit 56000 Operationen aller Art 0,28/, toédliche Lungenembolien
und 0,15%, als Nebenbefunde, mit Unterschieden in den tédlichen Embolien
von 0,03 bei Kropfoperationen bis 29/, bei Prostataoperationen.

Lungenembolien sind viel héiufiger, als man gewéhnlich annimmt. Méller
fand unter 176 Sektionen in 299/, gréfere oder kleinere Embolien, worunter
139/, todliche. Er kommt zum SchluB}, daf sozusagen jede Thrombose zu Lungen-
embolie fiihrt. Bei Frauen fand Mdller doppelt soviel Embolie als bei Mannern.
Im Greisenalter fanden Hedinger und Christ den Unterschied viel geringer.
Mit zunehmendem Alter werden die Embolien héufiger, bei Kindern sind sie
sehr selten.

An verschiedenen Orten wurde in den letzten Jahren eine Haufung der
Lungenembolien festgestellt, so in Hamburg, Erlangen, Minchen usw.
(s. Oberndérfer). Auch an der Basler Klinik wurde die gleiche Beobachtung
gemacht (s. RoeBle). Die Ursache dieser- Zunahme ist noch unbekannt.

Die Theorie von Kretz, wonach sich Embolie aus dem Gebiet der oberen Hohlvene
in der oberen, solche aus der unteren Hohlvene in den unteren Asten der Lungenschlag-
ader lokalisieren sollen, ist durch Georgi, Hofmann, Reyé, Schonberg, Rupp u. a.
widerlegt worden.

Bei vielen Thrombophlebitiden, namentlich bei den. puerperalen, kann man
einen Unterschied zwischen den Frithembolien und den Spatembolien
feststellen. Die ersten sind hiaufig gutartig, die letzten gefahrlich, da sie vorzugs-
weise dann auftreten, wenn groBe Veneniste thrombosiert sind. Nach Rendu
ist die gefihrlichste Zeit immer die dritte Woche. Bei den Embolien der Herz-
kranken und Kachektischen findet man haufig eine ganze Reihe von frischen
Verstopfungen der LungengefiBe, die alle ungefihr gleichzeitig entstanden sein
miissen. Offenbar ist hier die Verlangsamung des Blutstromes die Ursache
der Thrombenbildung, und die frischen Gerinnsel werden sofort losgerissen,
ohne daf ein besonders kraftiger Blutstrom vorhanden wire. In diesen Fillen
hat man den Eindruck, daB der Patient nicht stirbt, weil er eine Embolie be-
kommt, sondern eine Embolie bekommt, weil er stirbt.

In den meisten Fillen ist aber eine Beschleunigung und Verstirkung
der Zirkulation die Ursache dafiir, daB die Gerinnsel losgerissen werden.
PDas Aufstehen nach einer Geburt, das Aufsitzen im Bett nach einer Laparotomie
oder nach einer Pneumonie geniigt, um die Gerinnsel loszureiflen.

Die Folgen der Lungenembolie sind sehr verschieden, je nachdem der Lungen-
arterienstamm oder einer ihrer beiden Hauptiste oder ob mittlere oder kleinere
Aste verstopft sind.

Infarkte treten in der Regel nur bei Embolisierung mittlerer Aste auf.

Hier muBl nur noch eine Bemerkung iiber die Heilung der Lungenembolie
beigefiigt werden.
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Bisher nahm man an, daBl eine durch Embolus verstopfte Arterie nur durch
Organisation des Thrombus wieder durchgéngig werden konne. Aber nach
Moéllers Tierversuchen mufl man annehmen, daf auch eine andere Art von
Heilung mdglich ist. Eine kraftige Herzaktion kann dazu fiihren, daf der Em-
bolus an die Wand gedriickt wird und das Lumen teilweise frei 1lat oder daf
der Embolus zerschlagen und sogar ,,pulverisiert wird.

a) Die Embolie des Hauptstammes und der Hauptiiste der Lungenarterie.

Pathologische Anatomie und Physiologie. Wenn der Mensch sofort nach dem Eintreten
der Embolie stirbt, so findet man das Lungengewebe blaB. Hat es dagegen einige Zeit
gedauert, bis der Tod eingetreten ist, so ist es im Gegenteil hyperamisch. Das kommt
daher, daB3 die Bronchialarterien ihr Blut in das Lungengewebe einstrémen lassen. Im
Stamm der Lungenarterie oder in einem der beiden Hauptéste findet man ein Gerinnsel,
das bisweilen aufgewickelt ist und sich bei genauerer Untersuchung als ein Thrombus
erweist, dessen Entstehungsort hiufig noch festgestellt werden kann.

Embolie des Stammes der Pulmonalarterie fithrt immer zum Tode. Das linke Herz
erhilt kein Blut mehr und kann also auch das Gehirn nicht mehr versorgen. Der Mensch
stirbt deshalb an Hirnanimie. Bis eine solche eintritt, dauert es immerhin einige Sekunden.
Es gibt aber Fille, in denen der Patient, der bis dahin keinerlei krankhafte Symptome
gezelgt hatte, plétzlich tot umfallt. Hier kann man nur eine reflektorische Lahmung der
nervésen Zentren annehmen.

Ist der Hauptast einer Lunge verlegt, so wird die Strombahn des kleinen Kreis-
laufes auf die Halfte eingeengt. Es wére zu erwarten, dall das Herz dieses Hindernis leicht
iiberwindet. Auch der Gasaustausch muf} in geniigender Menge vor sich gehen, wenn
die Zirkulation in einer Lunge intakt ist. Das Gewebe der Lunge selbst braucht durch
die Embolie der Arterie nicht zu leiden, da es von den Bronchialarterien her geniigend
Blut erhalt.

Nun sieht man aber recht héiufig Patienten an Embolie der Arterie einer einzelnen
Lunge sterben. Bei der Sektion erweist sich das Herz entweder in seiner rechten Halite
oder im ganzen als dilatiert. Meistens sterben die Patienten erst einige Stunden oder selbst
Tage nach den Embolie unter den Erscheinungen der Herzschwiche. Offenbar ist die
plstzliche Erhhung des Widerstandes eine so schwere Aufgabe fiir das Herz, daf3 es ihr
nur dann gewachsen ist, wenn es ganz gesund ist. Deshalb iiberstehen nur Individuen
mit kriftigem Herzen die Embolie eincs Hauptastes der Lungenarterie. Ist das Herz
irgendwie geschwiicht, so leistet der rechte Ventrikel, der gegen einen verdoppelten Wider-
stand zu arbeiten hat, seine Arbeit nur ungeniigend, oder er erlahmt bald, und so kommt
es nach kiirzerer oder lingerer Zeit zum Tode an Herzschwiche. Da der linke Ventrikel
nicht genug Blut erhilt, so versorgt er vielleicht auch das Atemzentrum ungeniigend, und
das erklirt moglicherweise die Dyspnoe, die dabei auftritt. Das Blut ist ja geniigend
arterialisiert, da es in seiner Gesamtheit durch die atmende Lunge geflossen ist. Es ist
aber auch méglich, daB die Dyspnoe reflektorisch bedingt ist. Das Lungengewebe erhalt
bei Verstopfung der Pulmonalarterie zwar geniigend Blut, um nicht abzusterben, aber
vielleicht wirkt der geringe BlutzufluB3, den die Bronchialarterien leisten, doch in einer
Weise auf die Nervenendigungen, daB ein Atemreflex entsteht. Auch die Nervenendigungen
in den Pulmonalarterien selbst kénnen eine Rolle spielen. Fiir eine reflektorische Beein-
flussung der Atmung spricht auch die Tatsache, daf die Seite, auf der die Embolie ein-
getreten ist, bei der Atmung zuriickbleibt. Sonst wiare diese Tatsache gar nicht verstind-
lich, da ja weder der Luftzutritt noch die Bewegung auf der erkrankten Seite gehemmt
ist. Reflektorische Einfliisse miissen wir endlich auch in den Fillen annehmen, in denen
der Tod nach dem VerschluBl eines Hauptastes plotzlich eintritt.

Schumacher und Jehn unterscheiden bei der Lungenembolie 3 Todes-
arten: 1. Schocktod, 2. akuter Erstickungstod, 3. allméhliche Herzlahmung.
Den Schocktod nehmen sie in einem Fall an, bei dem sie einen reitenden, aber
den Stamm der Lungenarterie nicht ganz verstopfenden Embolus bei der Sektion
fanden. Sie konnten ihn experimentell nicht erzeugen, dagegen die beiden
anderen Todesarten. Allméhliche Herzlihmung fiihrte in einigen Stunden zum
Tode, wenn 1—2 gréfBere Emboli stecken geblieben waren. Dunn hat bei experi-
mentellen multiplen Lungenembolien (Kartoffelbrei in der Vena jugularis)
durch Bestimmung von Gaswechsel und Blutgasen die GréBe der Zirkulation
bestimmt und gefunden, daB keine Verlangsamung des Blutstromes auftritt,
dafl also die Dyspnoe durch nervise Reize erklart werden muB.
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Eine auffillige Tatsache ist, da8 bei Embolie des Stammes oder eines Hauptastes der
Pulmonalarterie ein Teil der Patienten zyanotisch, ein Teil blaB wird. Wird der Stamm
plétzlich verlegt, so kann der linke Ventrikel nur das Blut in die Korperarterien beférdern,
das in diesem Moment im linken Vorhof und in den Pulmonalvenen enthalten ist, da
er ja von den Lungen her nichts mehr erhilt. Auf die Kapillaren und die Venen des
Kérperkreislaufes wirkt also eine sehr geringe vis a tergo. Durch die vertieften Inspirationen
wird das Blut aus den Venen in den Thorax angesogen, deshalb ist es leicht versténdlich,
daB die Patienten bla werden. Wenn die Kranken aber noch einige Zeit leben, so kann
durch die Kontraktion der Arterien doch noch eine gewisse Menge Blut in die Venen
gepreBt werden, und durch das Pressen bei der dyspnoischen Atmung kann der AbfluB
in den Thorax gehindert werden, so daf3 sich auch ein méiBiger Grad von Zyanose erklaren
1laBt. Anders liegen die Verhéltnisse bei einer unvollstdndigen Verlegung der Lungen-
arterie. Hier erhilt der linke Ventrikel eine, wenn auch verminderte Menge von Blut. Er
treibt es rasch weiter und die Arterien konnen durch Kontraktion den Fiillungsdefekt
kompensieren, so dafl der Blutdruck auf der Hohe bleibt. Es wird also weiter Blut durch
den Korperkreislauf getrieben, der rechte Ventrikel kann es aber gegen den vermehrten
Widerstand nur teilweise weiter beférdern, dadurch kommt es zu Stauung im rechten
Herzen und in den Korpervenen und zu Zyanose. Es 148t sich aber auch denken, daf§ der
linke Ventrikel, wenn er schon vorher geschwicht war, das wenige Blut, das er erhilt,
nicht rasch genug weiter treibt, um die Venen geniigend zu fiillen, so daf} es auch hier, wie
bei der vollstindigen Verlegung, nicht zu Zyanose, sondern zu Blasse der Haut kommt.
Endlich kénnen auch hier reflektorische Momente mitspielen.

Symptomatologie. Nach dem Gesagten ist es selbstversténdlich, daB die
Symptome nicht immer die gleichen sind.

Bei der Embolie des Hauptstammes der Arteria pulmonalis tritt der
Tod in der Regel ganz plotzlich ein. Ein Patient mit einem Herzleiden, der
sich infolge von Digitalismedikation gut erholt hatte, ein Rekonvaleszent einer
Pneumonie, eine Woéchnerin, die zum ersten Male aufsteht, sinkt plétzlich um,
wird blaf und bewuBtlos, und nach wenigen Sekunden hat das Herz aufgehort
zu schlagen. In anderen Fallen tritt plotzlich hochgradige Atemnot auf, der
Patient ringt mithsam nach Luft, kann vielleicht noch einige Worte sagen,
wird blal oder zyanotisch, die Haut wird kiihl, dann sinkt er um, verliert das
BewuBtsein, die Atemziige héren auf und der Puls, der schon vorher schlecht
war, verschwindet vollstindig.

Bei der Embolie eines Hauptastes kann der Tod gleich rasch erfolgen
wie bei der Embolie des Stammes. Es kann aber auch linger dauern, bis das
Leben erlischt. Der Patient verspiirt plétzlich heftigste Atemnot und wird von
groBter Angst befallen. Das Gesicht wird blau, seltener blaB, die Haut wird
kiihl, bedeckt sich mit Schweifl, der Puls wird klein, oft auch unregelmiBig.
So kann der Patient, von Todesangst gequilt, stundenlang nach Luft ringen;
Kopfschmerz, Schwindel, Exophthalmus, Mydriasis, BewufBtlosigkeit, Kon-
vulsionen kénnen auftreten, und nach Stunden tritt der Tod ein.

Es kommt auch vor, daB die Symptome sich wieder bessern, da dann
aber von neuem eine Verschlimmerung auftritt, die zum Tode fiihrt. Das ist
namentlich der Fall, wenn ein Embolus einen Hauptast oder das Lumen des
Stammes nur teilweise verlegt hatte, sich aber durch neue Embolien oder Throm-
bose vergroBert. Nicht selten erfolgt auch zuerst die Embolie in einen Haupt-
ast (meist den rechten), einige Zeit nachher — wahrscheinlich infolge der ver-
stirkten Atembewegungen, die einen neuen Thrombus losldsen — erfolgt eine
neue Embolie in den anderen Hauptast und fithrt sofort zum Tode.

Zu erwihnen ist noch, daB fast immer der rechte Hauptast von der Embolie
befallen ist, weil er weiter und die Blutstrémung in ihm stérker ist.

Die physikalische Untersuchung des Patienten ergibt in der Regel
keinen nennenswerten Befund. Das Atemgerdusch kann abgeschwicht sein,
auch Abschwichung des Schalles ist beschrieben worden, dagegen fehlen die
Zeichen von Atelektase, die schon von Virchow, neuerdings wieder von Sauer-
bruch und Bruns nach Unterbindung von Lungenarterien gefunden worden
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sind, ohne dafl man diesen Befund auf den Menschen iibertragen diirfte (vgl.
Beneke). Mehrmals ist ein Nachschleppen der einen Seite (immer der rechten)
bei Embolie eines Hauptastes beobachtet worden. Litten hat ein pfeifendes
lautes systolisches Gerdusch neben dem Sternum an der Auskultationsstelle
der Pulmonalis beschrieben, das die Folge einer unvollstindigen Verlegung
der Arterie war. Manchmal kann man eine Verbreiterung des Herzens nach
rechts nachweisen.

Wenn ein Patient die Embolie eines Hauptastes iibersteht, so kann voll-
kommene Heilung eintreten. Ein Infarkt braucht ihr nicht zu folgen, und nach
Organisation und Rekanalisation des Embolus stellen sich wieder normale
Verhiltnisse her. Doch sind solche Fille auBerordentlich selten, und bei der
Schwierigkeit der Diagnose lassen sich gegen ihre Deutung immer Einwen-
dungen erheben.

Diagnose. Die Diagnose der Embolie eines Hauptastes oder des Stammes
der Arteria pulmonalis selbst ist sehr schwierig. Tritt unter heftigster Atemnot
Blisse oder Zyanose des Gesichtes, akuter Verbreiterung des Herzens, plotzlich
der Tod ein oder fallt jemand plétzlich tot um, so darf man die Diagnose nur
dann mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit stellen, wenn Venenthrombosen
nachgewiesen sind oder wenn wenigstens ein Zustand vorliegt, in dem dieses
Ereignis hiufig vorkommt, wenn z. B. ein Wochenbett, eine Pneumonie, oder
eine Laparotomie iiherstanden worden ist oder wenn eine schwere Chlorose
vorliegt. Ist das nicht der Fall, so darf man die Diagnose héchstens vermutungs-
weise duBlern. Die Fille sind recht héufig, in denen man, weil die Erscheinungen
zu einer Lungenembolie gestimmt hatten und die Bedingungen dazu gegeben
waren, die Diagnose stellt und nachher bei der Sektion nichts davon findet.
Ist auBer den erwidhnten Erscheinungen auch noch das Nachschleppen der
rechten Seite und das erwihnte systolische pfeifende Gerdusch iiber der Pul-
monalis oder rechts vom Sternum festzustellen, so darf man an die Embolie
eines Hauptstammes denken, doch ist auch hier die Diagnose nie sicher.

Ein Beispiel einer solchen Fehldiagnose sei hier angefiihrt: 76jihriger Mann, seit
1 Jahr Husten, Auswurf und Dyspnoe, allméhlich zunehmend. Seit 2 Monaten Auftreibung
des Leibes, bald darauf auch Odeme. Oft Bauchschmerzen ohne bestimmte Lokalisation.
In letzter Zeit Zunahme des Bauchumfanges und der Odeme, heftige Dyspnoe und Zyanose.
Seit einem Vierteljahr Mithe beim Wasserlosen. Die Untersuchung ergibt bei dem senilen,
schlecht genihrten Mann allgemeines Odem, Aszites, Hydrothorax, Herzerweiterung,
Prostatahypertrophie und Restharn. Unter subfebrilen Temperaturen nimmt, wahrend
bei Digitalismedikation die Odeme rasch abnehmen, die Kachexie zu. Eine Woche nach
Spitaleintritt schreit Patient plétzlich auf, schnappt nach Luft, rasch zunehmende Zyanose,
Puls nicht zu fiihlen. Exitus. Die Diagnose wurde gestellt auf Herzdegeneration, Stauungs-
bronchitis usw., Lungenembolie. Die Sektion ergab aufler der Herzdegeneration eine per-
forierte Appendizitis mit diffuser fibrings-eitriger Bronchitis, Durchwanderungspleuritis
mit abgesacktem Empyem. Keine Lungenembolie.

Therapie. Da die Therapie wenig aussichtsreich ist, ist die Prophylaxe
das Wichtigste. Sie besteht darin, dafl man alle Falle von Thrombose der Venen
mit groBtméglichster Schonung behandelt, andererseits aber auch die Ent-
stehung von Thrombosen nach Moglichkeit verhiitet. Die Besprechung der
Einzelheiten gehért nicht hierher. Hier sei nur darauf hingewiesen, daB3 eine
Prophylaxe besonders bei Pneumonien wichtig ist und hier vielleicht dadurch
erreicht werden kann, dafl man bei Patienten mit groBer Schwéche in der Rekon-
valeszenz die Zirkulation durch Massage bessert. Gegen die Thrombose im
Wochenbett ist gegenwirtig das Frithaufstehen iiblich.

Ist die Embolie eingetreten und stirbt der Patient nicht sofort, so ist die
von Trendelenburg 1907 vorgeschlagene operative Entfernung des
Embolus zu versuchen, sofern chirurgische Hilfe rasch genug erreichbar ist.
Die Operation ist schon wiederholt mit Erfolg ausgefithrt worden, und wenn
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bisher auch erst zwei Fille bekannt geworden sind, in denen dem Patienten
dadurch das Leben gerettet wurde (Deutscher Chirurgenkongre 1927), so
bedeutet das schon recht viel, und bei der Hoffnungslosigkeit des exspektativen
Verhaltens solite ein Versuch gemacht werden, wenn es irgendwie moglich ist.
Sonst muB man sich darauf beschrinken, dem Patienten Kampfer, Koffein
usw. zu injizieren, kiinstliche Atmung auszufiihren und die Atemnot durch
Morphium zu lindern. In den Fillen, in denen man mit dieser Therapie Erfolg
hat, handelt es sich wohl meistens um eine falsche Diagnose.

b) Die Embolie der mittelgrofen Pulmonalarterien.
Der Lungeninfarkt.

Pathologische Anatomie und Physiologie. Wird ein Ast einer Pulmonal-
arterie, der einen ganzen Lappen versorgt, oder ein etwas kleinerer Ast plétzlich
verlegt, so treten selten so schwere Erscheinungen auf, wie bei der Verlegung
der Hauptarterie eines ganzen Lungenfliigels. Doch beobachtet man gelegent-
lich dhnlich stiirmische Erscheinungen. Das ist der Fall bei Individuen, die
schon vorher an Herzschwiche litten und bei denen eine relativ geringfiigige
Verengerung der Lungenstrombahn geniigt, um den rechten Ventrikel vollends
zum Frlahmen zu bringen. Wenn es sich um multiple Embolien handelt, so
kann selbstverstindlich der Effekt der gleiche sein wie bei der Verlegung eines
einzigen Hauptastes. Auch reflektorische Einfliisse kénnen, wenn auch viel
seltener als bei VerschluB des Stammes, an der Wirkung beteiligt sein.

Viel hiufiger iibersteht der Kranke die Embolie. Aber es tritt eine Gefahr
auf, die beim Verschluf3 groBerer Stimme nicht besteht, ndmlich die desh&mor-
rhagischen Infarkts.

Zum Zustandekommen eines hamorrhagischen Infarktes sind aber besondere
Bedingungen notwendig. Er tritt in der Regel nur dann auf, wenn schon eine
Stauung im Lungenkreislauf besteht. Lubarsch fand unter 122 Tallen von
Infarkt die Lungen nur 16 mal frei von dlteren Verdnderungen. Am héufigsten
entsteht der Infarkt in den Stauungslungen, aber auch eine Stérung des
Pulmonalkreislaufs, die nicht zu Induration gefiithrt hat, geniigt unter Um-
stinden. Schon das Hindernis, das die Emphysemlunge fiir die Arbeit des rechten
Ventrikels darstellt, ist geniigend, um aus einer Embolie einen Infarkt ent-
stehen zu lassen, und wir sehen beim Emphysem nicht selten Infarkte. Selbst
voriibergehende Lungenstauung infolge temporirer Herzschwiche kann offen-
bar bisweilen die Bedingungen fiir eine Infarktbildung abgeben. Auch die
Zirkulationsstérung des héheren Alters geniigt, um die Kondition fiir die Ent-
stehung eines Infarktes herzustellen. Dadurch erkliren Hedinger und Christ
die Tatsache, daB sie bei Sektionen von #lteren Menschen sehr héaufig Infarkte
fanden.

Kommt es in einer gesunden Lunge zum plétzlichen VerschluB eines
Arterienastes von mittlerer GroBe, so leidet darunter in starkerem Mafle weder
die Zirkulation im ganzen, da ja der Widerstand fiir den rechten Ventrikel
nur wenig erhéht wird, noch die Ernshrung des Lungengewebes, da dieses
von den Bronchialarterien geniigend gespeist wird. In gesunden Lungen
kommen deshalb Infarkte nicht vor, wenn kleinere Aste verstopft sind, und bei
Embolien groBer Aste entstehen hochstens Infarkte von sehr geringem Um-
fang. Anders liegen die Verhéltnisse bei Stauung in der Lunge. Die Ent-
stehung des Infarkts kann man sich dabei in verschiedener Weise denken,
je nachdem man eine Fiillung des infarzierten Gebietes durch kollaterale kapillare
Fluxion oder durch riicklaufige Fiillung aus den Bronchialvenen annimmt.
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Eine Fillung aus den Lungenkapillaren kann man sich in folgender Weise
denken: Durch den Verschlufl wird zuerst der von der Lungenarterie versorgte Bezirk
blutarm. Das in den Kapillaren, in den feinen Arterien und Venen noch vorhandene Blut
stagniert, und es entstehen stellenweise Thrombosen. Da aber reichliche Anastomosen mit
dem Kapillargebiet der benachbarten, gut durchbluteten Lungenbezirke bestehen, dringt
aus diesen Blut in die Bahnen des blutarmen Lungenteiles ein, aber infolge der Thrombosen
kommt es zur Stauung und mit der Zeit zur Diapedese roter Blutkérperchen.

Eine Fiillung aus den Bronchialvenen, wie sie zuerst Koester angenommen
hat, wiirde die gleichmaBige Infarzierung des ganzen Bezirkes noch besser erkliren. Da
die Venen der kleineren Bronchien sich in die Pulmonalvenen entleeren, so werden sie bei
Stauung im Pulmonalkreislauf stark erweitert und der Druck in ihnen stark erhoht, und
wenn nun in den Lungenkapillaren plotzlich eine mangelhafte Fiillung entsteht, so kann
leicht eine riicklaufige Fiillung aus den Bronchialvenen entstehen. Diese Fiillung wird
langsam erfolgen, das eingeflossene Blut st6Bt auf die erwdhnten, durch Thromben ver-
ursachten Hindernisse, und so lassen sich die Blutungen in die Alveolen leicht erklaren.
Bei dieser Art der Genese ist eine viel gleichmiaBigere Uberschwemmung mit Blut zu
erwarten als bei einer Fiillung aus den kollateralen Kapillargebieten, bei der ein groBer
Unterschied zwischen den zentralen und Randpartien eintreten mii3te.

Man kann auch beide Theorien vereinigen und die Fiillung sowohl aus den kollateralen
Kapillargebieten als auch aus den Bronchialvenen zustande kommen lassen (Kaufmann).

Auf alle Falle mul} eine Schéadigung der Lungenkapillaren angenommen
werden. Meneghetti gelang es, durch Injektionen von kolloidalem Arsen-
sulfid Lungenembolien zu erzeugen, weil diese Substanz gleichzeitig eine Ver-
stopfung und eine Wandschddigung der Gefalle erzeugt. Die Schidigung der
Kapillarwand bildet auch die Erklarung fiir das Zustandekommen von In-
farkten bei septischen Embolien kleiner Arterienidste. Bingold gibt an,
dall septische Infarkte nur durch anaerobe Streptokokken erzeugt werden,
wihrend der Streptococcus viridans nur blande Infarkte, die anderen Sepsis-
erreger AbszeB3 oder Gangrédn der Lunge hervorrufen.

Die Bedeutung der Durchlissigkeit der Kapillarwand und der in den Kapillaren ent-
standenen Thromben legt die Moglichkeit nahe, dafl auch ohne einen gréBeren Embolus
ein Infarkt entstehen kann. Solch Infarkte ohne Embolie sind auch tatsichlich

beschrieben. Sie sind nie so scharf begrenzt wie die embolischen und es fehlt die keil-
férmige Gestalt.

Das in die Alveolen ergossene Blut gerinnt rasch. Deshalb gelangen in der Regel nur
Spuren in die Bronchien und in das Sputum, und es kommt nicht zu einer Uberschwemmung
der benachbarten Lungengebiete.

Ein Infarkt kann sich dadurch vergrofiern, daB sich an den urspriinglichen Embolus
neue Thromben ansetzen.

Die Folgen der Infarktbildung in einem embolischen Lungenbezirk bestehen
darin, dafB das Lungengewebe in seiner Ernahrung leidet. Die Schidigung ist in groBeren
Bezirken erheblicher als in kleineren. Deshalb ist der weitere Verlauf der Infarkte ver-
schiedenartig.

Ist nur ein kleiner Teil der Lunge infarziert und hat das Lungengewebe
in seinem Bereich nur wenig gelitten, so kann das Blut allmihlich resorbiert
werden, mit der Zeit stellen sich wieder normale Verhiltnisse her, und schlieB-
lich bleibt hoéchstens eine geringe Bindegewebswucherung und Pigmentierung
zuriick.

Alle groBeren Infarkte sterben aber in der Regel ab. Das infarzierte
Gebiet wird braun oder rotbraun, am Rande durch Fettinfiltration gelb und
von einer Entzindungszone umgeben. Durch Einwachsen von Gefiflen und
Granulationsgewebe von der Peripherie her und durch Resorption der nekroti-
schen Massen entsteht eine Organisation des Infarktes. Spiter erfolgt eine
narbige Umwandlung. SchlieBlich sieht man nichts mehr als eine tief ein-
gezogene Narbe. Die zufithrende Arterie kann obliteriert bleiben oder rekanali-
siert werden.

Die Pleura zeigt iiber dem Infarkt fast immer eine fibrinése Entziindung.
Nicht selten wird aber auch die Entziindung serdés oder hamorrhagisch und
nimmt manchmal eine groBe Ausbreitung an. Wir haben uns das als Folge
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der Einwanderung von Mikroorganismen durch die nekrotische Lungenpartie
zu erkldren. Auch eitrige Entziindung kann die Folge sein.

Selten ist der Ubergang des Infarktes in Erweichung, ohne daB eine Organisation
folgt (aputride Nekrose). Pleuritis und Perforation der Pleura kann die Folge sein.

Ebenfalls selten ist die Sequestration des Infarktes durch Eiterung in dessen
Peripherie.

Héufiger ist der Ubergang eines Infarkts in Absze und Gangrin. Eitrige
Pleuritis und Pneumothorax sind nicht ganz selten.

Symptomatologie. Eine Embolie eines mittleren Pulmonararterienastes
ohne Infarktbildung macht nur geringe Symptome. Héufig findet man erst

Abb. 25. Infarkt im rechten Unterlappen (nachher geheilt).

bei der Sektion einen mehr oder weniger organisierten Embolus in einem Arterien-
ast, ohne daB man aus der Krankengeschichte erkennen kann, wann die Embolie
passiert ist. Manchmal muB man auch eine plétzlich auftretende Dyspnoe,
Stechen auf einer Seite oder eine Verschlimmerung des Allgemeinzustandes
auf ein solches Ereignis beziehen. Bisweilen kann auch eine kleine Embolie
bei einem geschwichten Individuum plétzlich zum Tode fithren.

Das erste Zeichen eines Infarkts ist gewdhnlich Seitenstechen. Gleich-
zeitig mit diesem tritt oft eine Erschwerung der Atmung ein, die eher auf
die pleuritischen Schmerzen als auf die Verstopfung der Arterie, die meist
schon einige Zeit friiher erfolgt ist, bezogen werden muB. Einige Zeit danach
beginnt der Patient blutiges Sputum auszuwerfen. Meist ist dieses mit
zihem Schleim vermischt, bisweilen so gleichméBig, daf das Sputum homogen,
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dunkelrot oder braunrot erscheint. Seltener sind nur streifige Blutbeimengungen
in einem schleimig eitrigen Sputum zu sehen. Auch ein rostfarbenes Sputum,
das von dem pneumonischen nicht zu unterscheiden ist, kommt vor. Seltener
werfen die Patienten reines diinnfliissiges Blut aus, manchmal in Mengen bis
zu einem halben Liter. Mikroskopisch erkennt man aufler roten Blutkérperchen
fast immer auch Herzfehlerzellen.

In vielen Fillen tritt Fieber auf. Es kann manchmal mit einem Schiittel-
frost beginnen, der dem blutigen Auswurf lingere Zeit vorausgehen kann (nach
C. Gerhardt 8—24 Stunden). Vielleicht stellt dieser Schiittelfrost den Moment
der Embolie dar. Das Fieber erreicht in der Regel keine grofie Hohe und iiber-
schreitet 39° nur selten. Meistens dauert es nur 1—2 Tage, doch kann es auch

Abb. 26. Infarkt im rechten Unterlappen (durch Sektion bestétigt).

eine Woche lang anhalten. Die Ursache des Fiebers ist nicht immer klar. Es
kommt nicht nur bei infizierten Emboli vor und wird deshalb hiufig durch die
Resorption von Blut erklart. In anderen Féllen ist es als Ausdruck einer Sekun-
darinfektion aufzufassen. Das gilt besonders dann, wenn die Temperatur an-
finglich niedrig war und erst einige Tage nach dem Erscheinen des blutigen
Sputums zu steigen beginnt. Manchmal kann man dann gleichzeitig mit dem
Fieberanstieg pleuritisches Reiben oder gar die Ausbildung eines Exsudates
nachweisen. Viele Infarkte verlaufen aber ganz fieberlos.

Die physikalische Untersuchung ergibt bei grofleren Infarkten immer
eine deutliche Dampfung, die an Intensitdt allméhlich zunehmen kann. Das
Atemgerdusch ist anfangs unbestimmt, spiiter wird es meistens bronchial.
Fast immer hort man Knisterrasseln, manchmal auch grobere Rasselgerdusche.
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Bei kleiner Ausdehnung des Infarkts kann Knisterrasseln das einzige nachweis-
bare Symptom sein. Haufig hort man auch pleuritisches Reiben, nicht ganz
selten kann man ein Exsudat nachweisen. Die meisten Infarkte sitzen im
rechten Unterlappen, weil die Arterie hier am weitesten und der Blutstrom am
stirksten ist.

Die Rontgenuntersuchung (s. Abb. 25 und 26) ergibt oft ziemlich scharf
begrenzte Schatten, die aber durchaus keine keilf6rmige Gestalt zu besitzen
brauchen, wenigstens nicht bei der gewohnlichen sagittalen Strahlenrichtung,
da ja die Infarkte nicht immer in den seitlichen Partien auftreten. Sitzt der
Infarkt hinten, so wird er nur bei frontaler Aufnahme keilférmig projiziert.
Die Begrenzung der Schatten ist aber recht oft unscharf, weil Stauungslunge,
Bronchitis und Odem die Zeichnung verwischen kénnen. Das Rontgenbild des
Lungeninfarktes ist durchaus uncharakteristisch, und alle Versuche, typische
Bilder zu konstruieren oder gar mehrere Unterabteilungen von verschiedenen
Typen zu machen (Kohlmann, Boehm und Kiihne usw.), miissen als ge-
scheitert betrachtet werden.

Verlauf. Das blutige Sputum kann rasch verschwinden, es kann aber auch
lingere Zeit andauern, nachdem das Fieber schon abgefallen ist, und erst nach
Wochen aufhéren. Es wird immer ziher, dunkler und schlieBlich nur noch in
vereinzelten kleinen Ballen entleert. Ks kann aber auch in das Sputum der
Stauungsbronchitis oder der Stauungslunge tibergehen. Allméahlich verschwinden
auch die physikalischen Symptome, doch bleibt die Dampfung oft noch Wochen
lang bestehen.

Wenn der Infarkt im Verlauf einer anderen Krankheit auftritt, so stellt
sich nicht selten gleichzeitig eine allgemeine Verschlimmerung des Zustandes
ein. Der Puls wird schlechter, die Dyspnoe gréfier, bei Herzkranken koénnen
Odeme auftreten, die vorher nicht vorhanden waren. Bei Herzkranken mit
Kompensationsstérungen, bei denen eine Embolie hinzugetreten ist, entsteht
im Anschlul} an diese nicht selten eine rapide Verschlimmerung, die nach kurzer
Zeit den Tod herbeifiihrt. Oft folgt der ersten Embolie eine zweite und dritte,
was bisweilen aus erneutem Seitenstechen, verstirkter Atemnot und vermehrtem
Blutgehalt des Sputums erkannt werden kann. Eine solche wiederholte Embolie
kann dann plétzlich den Tod herbeifiihren.

Erfolgt ein Ausgang in Abszell oder Gangrin, so bleibt das Fieber hoch
oder steigt wieder an. Die Sputa werden schmutzig braunrot oder schokoladen-
farbig, und man kann in ihnen makroskopisch Lungenfetzchen erkennen oder
mikroskopisch elastische Fasern nachweisen. Nicht selten findet man darin
auch Himatoidinkristalle. Mit der Zecit werden die Symptome von Abszell
oder Gangrin immer deutlicher. Die Ursache der Abszedierung kann
darin liegen, daBl der Embolus von Anfang an infiziert war, haufiger erfolgt
aber die Infektion erst sekundér von den Bronchien her.

Erneuter Fieberanstieg kann aber auch von einer eitrigen Pleuritis
herrithren. Der Ubergang des Infarkts in ein Empyem kann aber auch so all-
mihlich erfolgen, daB nur eine genaue Untersuchung das Exsudat aufdeckt.
Gar nicht so selten wird man bei der Sektion durch ein kleines Empyem iiber-
rascht, das der Diagnose entgangen war.

Stellt sich ein Pneumothorax ein, so markiert sich das in der Regel durch
plétzliche Dyspnoe und Schmerzen auf der erkrankten Seite. Wenn bei den
Patienten aber vorher schon ein schwerer Allgemeinzustand bestand, so kann
der Eintritt des Pneumothorax ohne augenfillige Symptome erfolgen. Nicht
selten ist der Pneumothorax nur partiell.

Diagnose. Embolie mittlerer Aste ohne Infarktbildung entgeht meistens
der Diagnose. Die Diagnose des Infarkts ist leicht, wenn blutiger Auswurf
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und Stiche in der Seite vorhanden sind und wenn gleichzeitig Venenthrombosen
bestehen. Das blutige Sputum kann aber auch vollkommen fehlen. Dann
stiitzt sich die Diagnose auf den Nachweis von Dampfung, Verdnderung des
Atemgerdusches, Rasselgerduschen oder Knisterrasseln, pleuritischem Reiben
an einer beschrinkten Stelle und auf den ziemlich plotzlichen Eintritt der
Erscheinungen. Fehlen alle Anhaltspunkte fiir die Annahme einer Venen-
thrombose, so wird die Deutung des Lungenbefundes oft recht schwierig. Anderer-
seits konnen die lokalen Erscheinungen recht gering sein oder durch andere
Verinderungen verdeckt werden, so daB sie iibersehen werden. Man findet
bei Sektionen oft Infarkte, die wihrend des Lebens nicht diagnostiziert worden
sind. Bei zweifelhaftem Lungenbefund spricht das Vorbandensein von Venen-
thrombosen oder ein Zustand des Kranken, bei dem solche vorzukommen
pflegen, immer fiir Infarkt.

Diiferentialdiagnose. Eine trockene Pleuritis kann das einzige Zeichen
eines Infarktes sein. Wenn man an einer zirkumskripten Stelle Reiben hért,
sollte man immer an die Moglichkeit einer Lungenembolie denken und den
Kranken auf Thrombosen, Herzverinderungen und dgl. untersuchen.

Schwierigkeiten kann unter Umstinden die Unterscheidung von einer
Pneumonie machen. Ein Infarkt, der mit einem Schiittelfrost beginnt,
mehrere Tage mit Fieber verliuft und ein rostfarbenes Sputum zeigt, kann
leicht als Pneumonie aufgefallt werden, andererseits kann eine atypische
Pneumonie den Eindruck eines Infarkts machen. Die Réntgenuntersuchung
erlaubt keine sichere Unterscheidung. In zweifelhaften Fillen wird man die
Diagnose darauf stiitzen, daBl Gelegenheit zur Infarktbildung (Wochenbett,
Thrombosen) vorhanden ist. Auch Echinokokken und Tumoren kénnen
unter Umsténden &hnliche blutige Sputa verursachen wie Infarkte.

Plotzliches Auftreten der Symptome mit Seitenstechen und Dyspnoe, all-
méhliches Abnehmen der blutigen Expektoration, vorhandene Thrombosen
sprechen fiir Infarkt, langsamer Eintritt und allmihliche Verschlimmerung
der Symptome, Sitz der physikalischen Erscheinungen im Oberlappen oder in
der linken Lunge sprechen gegen Infarkt. Hier leistet die Réntgenuntersuchung
oft wertvolle Dienste.

Doch laBt das Réntgenverfahren auch recht oft im Stich. Bei einem Patienten, bei dem
ich einen Lungentumor diagnostizierte und ein Réntgenbild erhielt, das recht gut zu
einem Tumor paBte, sah ich unter Rontgenbestrahlung einen sehr schénen Riickgang des
Schattens bis zum Verschwinden und glaubte endlich einen Erfolg der Bestrahlung bei
einer Lungengeschwulst zu erleben. Als der Patient nach einiger Zeit wieder in die Klinik
kam und ein gleicher Schatten wie der vorige unter gleicher Behandlung zuriickging, wurde
ich in dieser Annahme bestirkt. Aber als der Patient zum dritten Male die Klinik auf-
suchte und den gleichen Befund bot, starb er nach kurzer Zeit, und die Sektion ergab
einen Infarkt. Auch sind viele Infarkte auf der Platte unsichtbar bzw. gehen im Schatten
der Stauungslunge unter.

Ein ahnliches Sputum wie beim Infarkt kommt bisweilen bei Lungen-
tuberkulose vor. Eine genaue Anamnese und die Beriicksichtigung des
itbrigen Status wird aber in der Regel die richtige Diagnose stellen lassen. Doch
wird recht hiufig die Diagnose filschlicherweise auf Lungentuberkulose ge-
stellt, und besonders dann, wenn das Sputum stérker himorrhagisch ist als
gewohnlich, ist die Verwechslung einigermaflen begreiflich. Biumler hat
darauf hingewiesen, daB viele der in Lungenheilstitten aufgenommenen , Tuber-
kulésen* in Wirklichkeit Mitralfehler sind, bei denen das himorrhagische Sputum
die falsche Diagnose einer tuberkulésen Himoptoe veranlaBt hat und neuer-
dings konnte A. Hoffmann von 7 solcher Fille berichten, die er in einem
halben Jahre gesehen hatte, wobei allerdings auch die Moglichkeit besteht, da B3
es sich um Stauungsblutungen handelt (vgl. das folgende Kapitel).
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Der Lungeninfarkt macht bisweilen abdominelle Symptome, Bauch-

schmerzen und Auftreibung des Leibes, so dafl die Fehldiagnose eines Ileus
oder einer Appendizitis naheliegt (Bingold).
- Prognose. Die Prognose richtet sich nach dem Grundleiden und nach der
Moglichkeit, weitere Infarkte zu verhiiten. Deshalb ist bei Herzfehlern ein
Infarkt immer von ernster Bedeutung, wihrend bei einer Schenkelvenen-
thrombose, wenn eine geeignete Behandlung eingeleitet werden kann, die Gefahr
gering ist. Immerhin muB man in allen Fillen an die Moglichkeit einer In-
fektion des Embolus und der daraus resultierenden Folgen denken, schon aus
dem Grunde, weil die rechtzeitige Erkennung dieser Komplikation fir die
Behandlung von gréfiter Wichtigkeit ist.

Therapie. Tritt bei jemand, der bisher nicht bettligerig war, ein Infarkt
auf, so ist in erster Linie Schonung, absolute Bettruhe und Vermeidung aller
unnotigen Anstrengung notwendig. Kann die Quelle der Embolie erkannt
werden, so ist die Venenthrombose zu behandeln.

Gegen die Infarktschmerzen sind Brustumschlige meist recht wirksam.
Tithren sie nicht zum Ziele, so niitzt bisweilen ein Alkoholumschlag oder ein
Jodanstrich. Auch die Dyspnoe wird dadurch giinstig beeinflut. Oft ist aber
auch Morphium in geringen Dosen notwendig. Besonders dann, wenn der
Patient sehr aufgeregt ist und die Gefahr weiterer Embolien besteht, ist es
nicht zu entbehren. Kleinere Dosen von Morphium oder seiner Priparate
miissen gelegentlich zur Bekdmpfung des Hustenreizes angewandt werden.

Schwierig kann die Frage der Entscheidung sein, ob man bei schlechtem
Verhalten des Pulses Digitalis geben soll oder nicht. Die Gefahr, dal durch
die verstirkte Herzaktion ein weiterer Thrombus losgerissen werden kann,
besteht immer. In den meisten Fillen wird man sich aber sagen miissen, daB
die Herzaktion doch auf die Dauer nicht so schlecht bleiben kann, daB also
ihre Verstirkung und damit auch die Gefahr einer neuen Embolie spater doch
eintreten muB und daB durch das Darniederliegen der Zirkulation das Fest-
wachsen der Thromben nicht sicher begiinstigh, dagegen die Gefahr neuer
Thrombenbildung sicher vermehrt wird. Man wird also meistens die Gefahr
einer neuen Embolie in den Kauf nehmen und bei schlechter Zirkulation Herz-
mittel verordnen miissen.

Zu erwdhnen ist noch, daB man den Patienten nicht unnétig oft unter-
suchen soll, schon aus dem Grunde, weil sonst das Pflegepersonal nicht die
richtige Idee von der Notwendigkeit absoluter Ruhe bekommt. Freilich gilt
das nur dann, wenn die Diagnose sicher ist. Ist das nicht der Fall, so ist die
Sicherung der Diagnose unter Umstéinden wichtiger. Man gehe aber dann bei
der Untersuchung mit der groSten Vorsicht vor.

¢) Die Embolie der kleinen Lungenarterien.

Pathologische Anatomic und Physiologie. Embolien kleiner Arterien ver-
laufen, wenn sie nur kleine Bezirke der Lunge betreffen, symptomlos und haben
keine Folgen, abgesehen von den hier nicht zu besprechenden septischen, Ge-
schwulst- usw. Embolien. Multiple Embolien kleiner Gefélle kénnen dagegen
das Leben gefihrden. Sie kommen fast nur durch Fetttropfen oder durch
Gasblasen zustande.

Bei der Gasembolie infolge des Eindringens von Luft in die Venen des Kérperkreis-
laufes fiillt die eingedrungene Luft das rechte Herz, oft mit dem Blut zu Schaum gemischt.
Wenn auch manches dafiir spricht, da die Uberdehnung des Herzens, dessen Kontrak-
tionen nur eine Kompression der Luft, aber keine Blutbewegung erzeugen, die Todes-
ursache ist, so liBt sich nach den Untersuchungen Wolfs doch nicht bezweifeln, daf}
wenigstens in einzelnen Fillen die Verlegung der Lungenkapillaren den Tod herbeifiihrt.
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Ein Teil der Luft verschwindet rasch aus der Blutbahn, und man wird mit Wolf annehmen

miissen, daB die Luft in die Alveolen diffundiert. Vereinzelte Luftblasen kénnen in den

Koérperkreislauf gelangen, doch sind wohl Hirnembolien selten. Pathologisch-anatomisch

ist der Nachweis kleiner Luftembolien auBerordentlich schwierig, weil bei der Sektion

ai)uchkLuft in die GefiBe gelangt. Gewthnlich findet man Odem in einzelnen Lungen-
€ZITKen.

Die Ursachen der Fettembolie sind oben erwihnt. Der pathologisch-anatomische
Befund wird nur bei mikroskopischer Untersuchung erhoben. Makroskopisch erkennt
man nur mehr oder weniger ausgedehnte hamorrhagische Infiltrationen und Odem. Bei
der mikroskopischen Untersuchung erkennt man die glinzenden Fetttropfen in den
Kapillaren und in den kleinen Lungenarterien. Aber es konnen auch Fetttrépfchen die
Lungengefie passieren, in den grollen Kreislauf gelangen, Embolien im Gehirn oder in
der Retinalarterie verursachen und im Urin erscheinen. Die Entfernung des Fettes geschieht
teils dadurch, daB8 das Blut da, wo es an die Trépfchen st68t, das Fett verseift, teils durch
Aufnahme in Phagozyten. ‘

Symptomatologie. Die Gasembolie des Lungenkreislaufs entsteht dann,
wenn eine Korpervene, in der negativer Druck herrscht, eréffnet wird, ohne
daB sie kollabiert. Das kommt hauptséichlich bei Operationen an den Hals-
venen oder an den Beckenvenen (bei Beckenhochlagerung), ferner bei Ein-
griffen am puerperalen Uterus vor, seltener bei Pneumothoraxoperationen.
Dann wird Luft in die offene Vene aspiriert und ins rechte Herz getrieben.
Der Kranke wird plétzlich duBlerst dyspnoisch, hochgradig zyanotisch und ver-
liert nach kurzer Zeit das Bewulitsein. Oft hort man unmittelbar nach dem
Eroffnen der Vene ein gurgelndes Gerdusch, das auch iiber dem Herzen wahr-
zunehmen ist (Miihlengerdusch). Auch Konvulsionen konnen auftreten. An
Stelle des Herzens soll tympanitischer Schall nachweisbar sein. Der Tod er-
folgt plotzlich oder nach kurzer Zeit, bisweilen angeblich erst nach Tagen.
Auch langsamer Krankheitsverlauf kommt vor, und Fille von Genesung sind
beschrieben. (Die Gasembolie des groBen Kreislaufs gehort nicht hierher und
wird bei der Pneumothoraxbehandlung erwéihnt.)

Die Symptome der Fettembolie bestehen in einer Dyspnoe, die meistens
erst einige Stunden nach der Verletzung beginnt und allméhlich, meist im Ver-
lauf mehrerer Tage, infolge von Nachschiiben des Fettes schlimmer wird. Das
Krankheitsbild ist das gleiche wie bei einer anfangs unvollstdndigen, spater
komplett werdenden Obturation des Hauptstammes der Lungenarterie. Die
Extremitdten werden kiihl, wihrend die Bluttemperatur steigern kann. Die
Gesichtsfarbe ist stark zyanotisch.

Nicht immer tritt der Tod ein, sondern nachdem die Dyspnoe und Angst
eine gewisse Hohe erreicht haben, lassen die Erscheinungen nach, und die Pa-
tienten erholen sich wieder. Aber auch dann ist die Gefahr nicht voriiber,
indem die durch die Lunge hindurchgegangenen Fetttropfchen in den groflen
Kreislauf gelangen und Hirnembolien (Blutungen nach Ténniessen) erzeugen
kénnen.

. Eine Fettembolie nach Kampferélinjektion, bei der ein Durchwandern des
Oles durch die Kapillaren der Lunge und des Gehirns angenommen werden muf}, kam auf
meiner Klinik zur Beobachtung. Ein 21jihriger Patient mit schwerer exsudativer Phthise
und hoher, taglich 130 iiberschreitender Pulsfrequenz, erhielt 2mal téglich 5 cem Kamphersl.
Etwa eine halbe Minute nach einer Einspritzung, die die Krankenschwester in die Musku-
latur des Oberschenkels gemacht hatte, sagte der Patient, er habe ,,den ganzen Mund voll
Kampfer®, wandte sich auf die Seite, um den Spucknapf zu holen, lieB diesen aber auf den
Boden fallen und sank bewuBtlos ins Bett zuriick. Nachtriglich erzahlte er, er habe das
Gefiihl gehabt, eine starke Hitzewelle verbreite sich vom Herzen iiber den ganzen Kérper.
Ein Patient, der herbeieilte, um den Spucknapf aufzuheben, temerkte, da der Kranke
bewuBtlos dalag, den Kopf nach hinten gepreBt, Arme und Finger krampfhaft angezogen,
mit kurzen Zuckungen der Hénde. Die Atmung war stertorés. Nach 2—3 Minuten fand
der Arzt ihn noch in der gleichen Stellung mit nach oben gewandten Augapfeln, das Gesicht
fieberhaft gerdtet und etwas zyanotisch. Gleich darauf begann der Patient zu husten und
zu wiirgen, brachte etwas eitriges Sputum hervor und war nach etwa einer Minute bei
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vollem BewuBtsein, fithlte sich wohl und klagte nur noch iiber den Kampfergeschmack
im Munde.

Diagnose. Bei der Luftembolie ist die Diagnose leicht, wenn die Embolie
plétzlich auftritt, wihrend eine grofe Vene offen ist. Doch kann die Diagnose
schwierig werden, wenn die Venenverletzung iibersehen wird und der Tod
langsam eintritt. Die Patienten kénnen dann den Eindruck machen, als ob
gie noch unter der Einwirkung der Narkose stiinden, und nicht erwachen, son-
dern unter zunehmender Dyspnoe dem Tod entgegengehen.

Die Diagnose der Fettembolie kann in der Regel nur vermutungsweise ge-
stellt werden, wenn nach einer Zertriimmerung von Knochen Dyspnoe und
Angst auftritt, der Patient zyanotisch wird und die Untersuchung nichts ergibt
als geringe Zeichen von Lungendédem. In manchen Féllen, wie z. B. nach einer
(eburt, kann die Differentialdiagnose gegeniiber einer Verstopfung der Lungen-
arterie durch einen Blutthrombus unmdglich sein.

Prognose. Selbst bei ziemlich schweren Erscheinungen ist die Prognose
nicht absolut ungiin:tig, da die Fetttrépfchen die Lungenkapillaren schlieflich
doch noch passieren und die Gasblasen in die Alveolen diffundieren kénnen.

Therapie. Die Therapie hat in der Anwendung von kiinstlicher Atmung
und von Herzmitteln zu bestehen. Bei der Luftembolie muB natiirlich die
Offnung der Vene verschlossen werden.

Bei allmiblich zunehmenden Erscheinungen einer Fettembolie empfiehlt
Ténniessen Kochsalzinfusion, evtl. nach Aderla, auBlerdem andere Mittel
sur Anregung der Zirkulation, weil er bei fettembolischen Hirnblutungen (die
von Hiiper allerdings bestritten werden) besonders die Kombination von
Kreislaufstérungen mit Fettembolie fand.

Die Prophylaxe gehort in das Gebiet der Chirurgie.

5. Die Thrombose der Lungenarterie.

Die Thrombose der Lungenarterie ist viel seltener als deren Embolie. Viele
Fille, die als primére Thrombosen gedeutet wurden, stellen in Wirklichkeit
Embolien dar. Lubarsch hat darauf hingewiesen, daBl man bei Lungen-
arterienthromben meistens auch Thromben im Venensystem findet und deshalb
die meisten der anscheinend autochthonen Thromben in Wirklichkeit Emboli
sind. Doch kommen sicher auch in den Lungenarterien Thromben zur Aus-
bildung. Ein Teil von diesen sind rein agonale Bildungen und ohne klinische
Bedeutung. Doch kommen auch Fille von Thrombenbildung vor, die mehr
oder weniger klinische Erscheinungen machen. Méller fand unter 51 Sektionen
mit Gerinnseln in den Lungenarterien nur 2 Fille, die als autochthone Throm-
bose angesprochen werden konnten.

Am meisten kommen solche Fille bei Kindern vor. Beneke erwahnt
zwei Fille von Thrombose der Pulmonalarterie bei Kindern von 2—3 Wochen
nach erschépfendem Darmkatarrh. Etwas hiufiger scheinen die Thrombosen
bei Masern zu sein. Ich habe drei Kinder im Alter von 1—2 Jahren beobachtet,
die an Masern starben und bei denen die Sektion mehr oder weniger ausgedehnte
Thrombosen der Lungenarterien ergeben hat. In allen Féllen war die Diagnose
auf Bronchopneumonie gestellt, aber nur in einem Falle waren neben den Throm-
bosen auch pneumonische Herde vorhanden (die Fille sind von Lutz be-
schrieben).

Die Kurve eines Falles ist in Abb. 27 wiedergeben. Das Kind war 2 Jahre alt und
von jeher kranklich. Etwa 8 Tage nach Beginn der Masern kam es in die medizinische
Klinik. Es zeigte Zeichen von Rachitis, pastése Haut, in den unteren Partien der Lungen
besonders links, feuchte, nicht klingende Rasselgeriusche. Uber der linken Lunge ent-
wickelte sich allmihlich eine Démpfung, die sich auf die ganze Seite ausbreitete, dariiber
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war Bronchialatmen und spirliches, feinblasiges, klingendes Rasscln zu héren. Das Kind
wurde sehr blaB und unter zunehmender Dyspnoe erfolgte der Tod. Die Sektion ergab
einen fibrinds-eitrigen Belag auf der Pleura der ganzen linken Lunge mit Kompression
des Organes, einen Thrombus in der linken Arteria pulmonalis, der die ganze Arterie von
der Abgangsstelle bis in die feinsten Aste véllig verschloB, einige kleine hamorrhagische
Infarkte der linken Lunge und Thrombosen in Kérperarterien und Venen.

Thrombosen kleiner Aste von Lungenarterien kommen ferner vor bei
Vergiftungen. Hier treten sie aber vor anderen klinischen Erscheinungen
zurtick. In dem S.1129 erwihnten Fall von Phosgenvergiftung fanden sich
auch Thromben in zahlreichen kleinen Arteriendstchen der Lunge.

Im Gegensatz zur Seltenheit der priméren Thrombose steht die Tatsache,
daB die Emboli in den Lungenarterien grofle Neigung haben, sich durch sekun.
dédre Apposition von Thrombusmaterial zu vergrofern. worauf im Kapitel
Embolie hingewiesen ist.
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Abb. 27. Temperaturkurve eines zweijahrigen Kindes mit Lungenarterienthrombose
nach Masern, vom 8. Krankheitstag an.
(Vgl. Lutz, Deutsche med. Wochenschr. 1918. Nr. 34, Fall 3.)

Symptomatologie. Die klinischen Erscheinungen der Pulmonalarterien.
thrombose sind noch wenig bekannt und werden recht verschieden beschrieben.
Gaultier erklirt eine unvollstéindige progressive Erstickung als das Charak-
teristische. In Mollers Fillen war ebenfalls eine zunehmende Dyspnoe vor-
handen. Méry und Babonneix erwihnen plstzlichen Beginn der Dyspnoe,
bisweilen heftige Schmerzen, die in der Gegend des Hindernisses lokalisiert
sein kénnen. Battistini betont die Symptomenarmut, das Fehlen von Zyanose
und die geringe Dyspnoe, Stadelmann das Fehlen von Zyanose. Fiir Kraus,
Foérster und Josserand ist gerade Zyanose und Dyspnoe ohne Befund an
Herz und Lunge das hervorstechende Syndrom. Anfallsweise Verschlimmerung
erklirt Kraus durch die Bildung neuer Gerinnsel.

Die Dauer der Symptome bis zum Tode schwankt von einigen Tagen bis zu
mehreren Monaten. Die Fortdauer des Lebens trotz ausgedehnter Thrombose
der Pulmonalarterien wird teilweise durch offenes Foramen ovale, teilweise durch
einen Kollateralkreislauf aus den Bronchialarterien erklirt, die stark erweitert
sein und einen Teil des Korperblutes durch die Lungen leiten und der Arteriali-
sation zugénglich machen kénnen (Stadelmann, Pick).
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Diagnose. Bei der unklaren Symptomatologie ist natiirlich die Diagnose
iuBerst schwierig. Battistini wies auf die auskultatorischen Verinderungen
iiber der Pulmonalis hin: Verstdrkung des ersten Tones, systolisches Geriusch,
Abschwichung des zweiten Tones, bei Erweiterung des rechten Herzabschnittes
und réntgenologisch erkennbarer Verbreiterung des Gefdfschattens. Ein systo-
lisches, in die Diastole hineinreichendes Gerdusch ist schon friiher beschrieben
worden (Frankel u. a.).

6. Die Hiimoptoe.

Definition. Als Hdmoptoe oder Hamoptysis bezeichnen wir die Expek-
toration von Blut, das aus den Bronchien oder aus den Lungen stammt. Sind
die entleerten Mengen von Blut sehr gering oder ist dem Sputum nur etwas
Blut beigemengt, so spricht man von Hémoptysis, wihrend der Ausdruck
Himoptoe mehr fiir umfangreichere Blutungen gebraucht wird.

Im Gegensatz zu dieser echten Himoptoe wird manchmal als falsche
Himoptoe das Auswerfen von Blut, das aus der Mund- oder Nasenhdohle
stammt, bezeichnet. .

Atiologie. Die Ursachen der Himoptoe und Hamoptysis konnen verschie-
dene sein:

1. Blutungen aus den Lungengefafien.

a) Zerreilungen des Lungengewebes durch Verletzungen. Die dabei auf-
tretende Hamoptoe ist meistens sehr gering. Gréfere Bedeutung hat der dabei
bisweilen entstehende Hémothorax.

b) Aktive Hyperdmie der Lunge, meist entziindlicher Natur. Sie kommt
bei Tuberkulose, Krebs, Echinokokken usw. in Frage. Auch die bei Malaria
beobachtete Hamoptoe beruht wohl auf aktiver Hyperdmie. Meist handelt
es sich um geringe Blutungen, die per diapedesim in die Alveolen erfolgen.
Bigentlich gehért auch die Blutbeimengung zum Sputum beim Lungenddem
hierher, ebenso das pneumonische Sputum, doch wird man hier kaum von
Himoptysis sprechen. Es existieren aber alle Uberginge von rostfarbenem
Sputum zu rein blutigem Auswurf. Bei Influenzapneumonie kommen ziemlich
reichliche Blutungen vor.

Bisweilen treten solche Blutungen beim Sistieren der Menses vikari-
ierend zu den Zeiten auf, in denen die Menses erfolgen sollten. Eine grolie
Seltenheit ist das bei ganz gesunden Frauen und Midchen. Bei diesen sehr
seltenen Fiallen ist man nie ganz sicher, ob nicht doch eine Tuberkulose der
Lungen die Ursache fiir das Aufhéren der Menses und fiir das Auftreten der
Blutungen ist. Etwas héufiger sind die vikariierenden Lungenblutungen bei
beginnender Tuberkulose. In der Regel werden nur Blutspuren ausgeworfen.
Nicht so selten sind gleichzeitig mit den Menses auftretende Hamoptysen im
spiteren Verlauf der Lungentuberkulose (Lit. bei Cornet).

¢) Passive Hyperdmie der Lunge. Bei Stauungslunge kommt es in
der Regel nur zum Auftreten einzelner roter Blutkorperchen im Sputum, die
dessen Aussehen makroskopisch nicht verdndern, und zur Bildung von Herz-
iehlerzellen, die sich manchmal durch eine gelbrotliche Sprenkelung oder gleich-
mifige Verfirbung des Auswurfs kenntlich machen. Selten kommt es zu
richtiger Hamoptysis. Doch hat Baumler darauf aufmerksam gemacht, dal
manche Patienten mit Mitralstenose filschlicherweise fiir tuberkulds angesehen
werden, weil sie wiederholt kleine Mengen von Blut auswerfen, und neuerdings
hat A. Hoffmann darauf hingewiesen, daBl diese Verwechslung recht haufig
ist, Er konnte innerhalb eines halben Jahres 7 solcher Fille beobachten, die
in Heilstatten ,,gebessert’ worden waren. Es ist aber auch méglich, daf} diese
Himoptysen nicht auf Stauungsblutungen, sondern auf Infarkten beruhen.
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Auch Kompression von Lungenvenen durch Driisen, Aneurysmen
und andere Tumoren kénnen mehr oder weniger erhebliche Stauungsblutungen
und Hamoptysis zur Folge haben. Ferner gehort hierher der Lungeninfarkt,
bei dem das Sputum in der Regel nur mehr oder weniger intensiv blutig ver-
féarbt ist, bei dem es aber bisweilen auch zu ausgedehnten Blutungen kommen
kann.

Stauungsblutungen sehen wir ferner bisweilen auch bei voriibergehender
Stauung im Lungenkreislauf, wie sie durch starkes Pressen, namentlich bei
Keuchhusten zustande kommt. Auch die Fille von Hémoptoe im Anschluf
an Uberanstrengungen bei anscheinend vollkommen gesunden Menschen
sind teilweise als Stauungsblutungen aufzufassen, wihrend freilich nicht selten
in Wirklichkeit eine Lungentuberkulose vorliegt, bei der die Blutung durch die
Uberanstrengung bzw. durch das mit dieser verbundene Pressen mit ge-
schlossener Stimmritze (vgl. S. 1049f.) nur ausgeldst wird.

d) Himorrhagische Diathese. Bei Purpura, Skorbut, Himophilie,
auch bei manchen Vergiftungen kommen Lungenblutungen vor, die als kapilldr
aufzufassen sind. Selten erreichen sie einen betrichtlichen Grad.

e) Bei Arrosion von GefdBen durch Ulzerationen bei Tuberkulose,
Syphilis, Karzinom, Aktinomykose, Echinokokkus, Distoma usw. konnen
Blutungen zustande kommen, die bisweilen nur gering, bisweilen aber auch sehr
bedeutend sind. Meistens handelt es sich nur um arterielle Blutungen, da die
Venen offenbar zu rasch thrombosieren, als da es zu einer Blutung kommen
konnte. Auch Perforation eines Speisershrenkrebses gleichzeitig in einen Bron-
chus und in eine Pulmonalarterie kommt vor, sogar Durchbruch eines ver-
jauchten Bronchialkrebses in das linke Herzrohr ist beschrieben (Schmidt-
mann).

f) Aneurysmen der Aste der Pulmonalarterie bilden die haufigste
Ursache der Blutung in Kavernen, speziell der Blutungen gréBeren Umfanges
bei Lungentuberkulose.

g) Arteriosklerose der Pulmonalarterie fithrt hochst selten zu Blu-
tungen.

h) Blutungen aus einem Lungenvarix sind von Hedinger und von Nau-
werck beschrieben.

i) Hereditire Hiamoptoe bei 7 Gliedern einer Familie, ohne alle andern
Befunde, von der Pubertdt an das ganze Leben hindurch sich wiederholend,
hat Libman beobachtet.

2. Blutungen aus BronchialgefdaBen.

a) Kapillire Himorrhagien aus der Bronchialschleimhaut bei entziind-
lichen Zustdnden, bei hamorrhagischer Diathese, endlich bei Stauungsbronchitis.
Meist sind es nur geringe Spuren von Blut, die makroskopisch nicht immer zu
erkennen sind. Bisweilen sieht man auch streifige Beimengungen von Blut im
Auswurf. Einzig bei plastischer Bronchitis kommt es, namentlich wenn die
Gerinnsel unter sehr heftigen Hustensté8en herausbeférdert werden, bisweilen
zu stérkeren Blutungen.

b) Ulzerationen der Bronchialschleimhaut und Arrosion von Bronchial-
arterien. Auch hier kommt es selten zu gréBeren Blutungen. Syphilitische,
tuberkuldse, durch Parasiten hervorgerufene Geschwiire machen in der Regel
nur geringe Blutungen. Auch bei Variola kénnen Pusteln auf der Bronchial-
schleimhaut Blutungen zur Folge haben. Am wichtigsten sind die Blutungen
bei Bronchiektasien, die nicht selten zur filschlichen Diagnose einer Lungen-
tuberkulose Veranlassung geben.

3. Blutungen aus der Aorta oder einem ihrer Hauptidste. Wenn ein Aneu-
rysma in einen Bronchus perforiert, so erfolgt in der Regel eine tédliche Blutung.
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Bisweilen konnen ihr Vorboten in Form wiederholter geringer Himoptysen
vorausgehen. Die Perforationsblutung ist aber nicht die haufigste Todesursache
beim Aortenaneurysma. Nach der Statistik von Baer sterben nur 15/, der
Aneurysmenkranken auf diese Weise. Sehr selten kommt auch Durchbruch
einer Kaverne in eine gesunde Aorta vor (Girardet, Jastrzab).

Wenn man von den geringen Blutbeimengungen beim Sputum, der Himo-
ptysis absieht, so bildet weitaus die hiufigste Ursache der Himoptoe dieLungen-
tuberkulose, viel seltener die Bronchiektasie. Man kann bei der Lungen-
schwindsucht zwischen Frithblutungen und Spatblutungen unterscheiden.
Die ersten stellen bisweilen nur sehr geringe, vielleicht teilweise parenchymatose
Blutungen dar, konnen aber auch sehr reichlich werden. Dann stammen sie
wohl meistens aus geplatzten Aneurysmen, die in einer latent tuberkuldsen
Stelle, in einer mehr oder weniger ausgeheilten kleinen Kaverne vorhanden
waren. Doch wird von manchen Autoren die Mehrzahl der Initialblutungen
auf venose Hamorrhagien zuriickgefiithrt. Die Spétblutungen sind fast immer
durch Aneurysmen bedingt, die sich dadurch in Kavernen entwickeln, dafl bei
der fortschreitenden Ulzeration ein Geféf} verschont wird und als Strang isoliert
stehen bleibt. Wahrend die Venen obliterieren, bleiben die Arterien teilweise
durchgingig und zeigen héufig aneurysmatische Erweiterungen. Die Kaverne,
in der eine Blutung erfolgt, erscheint gar nicht selten vollkommen geglittet,
der tuberkulése ProzeB ausgebeilt. Im Gegensatz zu den Frithblutungen, die
sozusagen nie zum Tode fithren, kénnen die Spatblutungen geféhrlich werden
(vgl. das Kapitel Tuberkulose). :

Symptomatologie. Je nach der Menge des expektorierten Blutes sind die
Symptome sehr verschieden. Die geringe Beimengung zum Sputum, die
Hamoptysis, braucht hier nicht beschrieben zu werden. Dagegen sind die
Symptome der schwereren Blutung, der Himoptoe im engeren Sinne,
zu erwéhnen. .

Hiufig tritt die Blutung ohne alle Vorboten ein. Der Patient fihlt etwas
Heifles im Hals, bekommt Hustenreiz und bemerkt zu seinem Schrecken, dafl
ihm Blut aus dem Mund stiirzt. In anderen Fillen gehen Vorboten voraus,
Oppression auf der Brust, Pleuraschmerzen, leichte Temperatursteigerungen,
bisweilen auch blutige Streifen im Auswurf, selten rostfarbenes Sputum. Die
Blutung kann so heftig sein, daB das Blut stromweise aus dem Munde fliefit,
sogar auch aus der Nase, ja, daf} der Patient daran erstickt. Meistens erfolgt
aber die Blutung langsamer, hiufig schubweise, so daB der Kranke mehrmals
hintereinander einen Mund voll Blut auswirft, dann wieder fiir einige Zeit Ruhe
hat, darauf von neuem Blut auswirft usf.

Die Menge des ausgehusteten Blutes kann sehr verschieden sein. Bald
sind es nur wenige EBloffel, bald mehrere 100 ccm, selbst 1 Liter und mehr.
Mengen von iiber 3 Liter sind schon beobachtet worden.

Das Blut ist meistens hellrot, schaumig. Bisweilen gerinnt es in einzelnen
Fetzen, hiufig bleibt es flissig oder auf der Fliissigkeit schwimmen einzelne
Gerinnsel. Die Ursache der Ungerinnbarkeit ist noch nicht ganz klar (vgl.
Magnus-Alsleben). Bei sehr reichlicher Blutung ist in seltenen Fillen das
Blut dunkel, vends. Meistens ist es mit reichlichem Speichel oder Bronchial-
schleim vermischt, manchmal kommt auch Mageninhalt dazu, da bei der
Hiimoptoe Brechreiz und Erbrechen besteht. Es kann auch vorkommen, da8
ein Teil des Blutes verschluckt und nachher wieder erbrochen wird.

Bei der Hamoptoe wird meistens auch das Nervensystem stark in Mit-
leidenschaft gezogen, namentlich bei den ersten Attacken. Die Blutung regt
den Patienten gewaltig auf, verursacht lebhafte Angst, die teilweise in der
Atemnot begriindet, in der Hauptsache aber durch die Furcht des Patienten
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vor einem schlimmen Ende bedingt ist. Das Gesicht wird blaB}, der Puls hiufig
schwach und frequent, die Temperatur kann auf subnormale Werte sinken.
Nach kurzer Zeit tritt hiufig eine Reaktion auf, das Gesicht wird rot, der Puls
voll und dikrot, der Patient unruhig, und nicht selten erfolgt in diesem Stadium
eine neue Blutung. Bei wiederholter Blutung werden die Patienten bisweilen
auch recht sorglos.

Kommt die Blutung zum Stehen, so bleibt hdufig noch ein Hustenreiz zu-
riick, den der Patient oft aus Furcht vor einer neuen Blutung édngstlich unter-
driickt. Gewohnlich werden noch einige Stunden oder tagelang Sputa aus-
geworfen, die anfangs noch fast rein blutig, spiter immer mehr schmutzig braun-
rot und schlieBlich nur noch schwach gefirbt werden. Meistens fiihlt sich der
Patient noch lingere Zeit hindurch elend. In den ersten Tagen nach der Blutung
pflegt Fieber aufzutreten, das vielleicht auf die Resorption von Blut, vielleicht
auf entziindliche Prozesse zu beziehen ist. Das Fieber ist selten hoch und ver-
schwindet meist nach 2—3 Tagen wieder.

Bei der Untersuchung der Lungen hért man hiufig iiber den abhiingigen
Partien reichliche feinblasige und grébere Rasselgeriusche, oft nur auf der
Lunge, in der die Blutung erfolgt ist, oft auch auf beiden Seiten, dann aber auf
der einen Seite reichlicher. Durch die Untersuchung der hinteren unteren
Lungenpartien ist es in der Regel moglich zu erkennen, in welcher Lunge die
Blutung stattgefunden hat, wiahrend die Untersuchung der Stellen, wo voraus-
sichtlich die Quelle der Blutung ist, oft kein Resultat liefert. Seltener hort
man auch an der Stelle, an der die Blutung stattfand, also in der Regel tiber
einer Spitze, Rasselgeriiusche, die vor der Himoptoe nicht vorhanden waren,
und die deshalb diagnostisch wichtig sind. Das Réntgenbild la8t bisweilen
das Blut in den Azini als feinfleckige Marmorierung erkennen.

Beim Durchbruch cines Aneurysmas fihrt die Lungenblutung in der
Regel so rasch zum Tode, dal der Arzt den Patienten nicht mehr lebend sicht.
Hier erfolgt der Tod in der Regel durch Erstickung, bevor noch die Verblutung
eingetreten ist. In den spiiteren Stadien der Lungentuberkulose kann der
Patient bisweilen an der Blutung ebenfalls ersticken, viel héufiger jedoch tritt
der Tod, nachdem die Himoptoe sich vielleicht wiederholt hat, an Entkrif-
tung ein.

Grofer als die unmittelbare Lebensgefahr ist bei der Hémoptoe der
Phthisiker, besonders in den fritheren Stadien, die Gefahr einer Verbreitung
der Tuberkulose in bisher gesunde Lungenpartien. Mit dem Blut werden
nicht selten Tuberkelbazillen in die Bronchien anderer Bezirke verschleppt,
und dann entstehen besonders in den Unterlappen Aspirationsherde, die sich
rasch vergréBern und das Bild der akuten disseminierten Tuberkulose, seltener
das der kisigen Pneumonie zur Folge haben.

Diagnose. Zuerst hat man festzustellen, dal das Blut wirklich aus der
Lunge bzw. aus den Bronchien stammt. Bei reichlicher Himoptoe ist das in
der Regel nicht schwierig, wenn man sich vor Augen halt, dafy das Blut bei der
Hamoptoe durch Husten entleert wird, hell und schaumig, hiufig mit Sputum
vermischt ist. In zweifelhaften Fillen zeigt auch die Beschaffenheit der Sputa,
die spéter entleert werden, die Anwesenheit von Blut in den Lungen an. Auch
der Nachweis von Rasselgerduschen in den abhéngigen Partien einer Lunge
kann die Diagnose unterstiitzen.

Schwierigkeiten kénnen zunichst entstehen, wenn ein Patient behauptet,
eine Himoptoe erlitten zu haben, ohne daB man der Blutung selbst beigewohnt
hat oder das entleerte Blut zu Gesicht bekommt. Es kommt bisweilen bei
Arbeitern vor, die behaupten, infolge eines Unfalles oder einer Uberanstrengung
einen Blutsturz erlitten zu haben, ferner bei hysterischen Individuen. Findet



Hamoptoe: Diagnose. 1155

man kurze Zeit nach einer angeblich profusen Lungenblutung keinerlei Rassel-
gerdusche in den abhéngigen Partien, so ist die Sache sehr verdichtig. Viel
héufiger erhebt sich aber die Frage, ob das ausgeworfene Blut tatsichlich aus
der Lunge stammt oder aus einer anderen Quelle.

Nicht selten mul3 die Differentialdiagnose gegeniiber einer Himatemesis
gestellt werden. Es wurde schon erwéhnt, dal bei einer Hdmoptoe Erbrechen
vorkommen kann, umgekehrt fiihrt das Bluterbrechen nicht selten zu Hustenreiz.
Ist das Blut alkalisch, so kann es nicht aus dem Magen stammen, ist Salzsiure
darin vorhanden, so kann die Entscheidung schwierig werden. Manchmal findet
man dann schaumige Partien, die nur aus der Lunge stammen kénnen, neben
den durch die Salzsdure verdnderten braunen Massen, wenigstens wenn man
das entleerte Blut frisch zur Beobachtung bekommt. Bisweilen fiihrt nur die
Anamnese und die Untersuchung des Patienten zum Ziele, indem ein vor-
handenes Lungenleiden fiir Hamoptoe, eine Magenaffektion fiir Himatemesis
spricht. Reichliche Rasselgerdusche in den abhingigen Partien einer Lunge
sprechen immer fiir Hamoptoe.

Das Blut kann auch von einer Epistaxis stammen. Dann werden in der
Regel Blutkoagula ausgeworfen, die mit Speichel vermischt sind und die dem
HerabflieBen von Blut aus den Choanen ihre Entstehung verdanken. Man
sieht dann bei der Inspektion des Rachens Blut oder Koagula an der hinteren
Rachenwand, aus den Choanen herkommend. Selten fehlt dabei die Blutung
aus den Nasenldchern vollstdndig, gewohnlich wird wenigstens beim Schneuzen
Blut entleert.

Ulzerationen des Kehlkopfs, namentlich zerfallende maligne Ge-
schwiilste, kénnen sehr reichliche Blutungen hervorrufen. Meistens sind aber
schon andere Erscheinungen vorangegangen, so dafi der Verdacht auf den Kehl-
kopf gelenkt und eine Untersuchung, eventuell mit dem Kehlkopfspiegel, ver-
anlaft wird.

Sehr hiufig sind Blutungen aus dem Zahnfleisch, die zum Auswerfen von
frischem, mit Speichel gemischtem Blut oder von blutig verfirbtem Speichel
fihren. Die entleerten Blutmengen sind immer sehr gering und die meisten
Patienten merken selbst, dafl das Blut aus dem Zahnfleisch stammt. Bisweilen
ist die Ursache eine Gingivitis, eine hdmorrhagische Diathese, bisweilen aber
auch Erkrankungen der Zahne, insbesondere Alveolarpyorrhée. Nur hysterische
Patienten und Simulanten behaupten, daB das Blut, das sie héufig aus dem
Zahnfleisch ansaugen, durch Husten aus der Tiefe beférdert werde. Gewdhn-
lich zeigt schon die lackfarbene Beschaffenheit der vorgewiesenen Fliissigkeit,
woher diese stammt, und die Untersuchung des Mundes bestétigt den Verdacht.

Chronische Pharyngitis fithrt héufig zu wiederholten Kkleinen Blu-
tungen. Meist sind es strichférmige blutige Stellen im Auswurf, und die Unter-
suchung des Rachens verschafft in der Regel sofort Klarheit.

Sind alle anderen Quellen fiir die Blutung ausgeschlossen und ist die Dia-
gnose einer Hamoptoe sicher, so gilt es deren Ursache festzustellen. Bei einer
abundanten Blutung wird sich in der Regel eine genaue Untersuchung des
Patienten verbieten und man wird sie auf einige Tage spéter verschieben.
Handelt es sich nur um eine Hamoptysis, so untersuche man den Patienten
sofort genau und denke an alle Ursachen der Blutung, die im Abschnitt iiber
die Atiologie erwihnt sind. Besonders denke man immer daran, da8 die wich-
tigste Ursache die Tuberkulose ist, dal aber auch fiir gréflere Blutungen
Bronchiektasien, Syphilis, Krebs, Aktinomykose usw., fiir geringere aullerdem
noch chronische Bronchitiden usw. in Betracht kommen.

Prognose. Die Prognose ist natiirlich vom Grundleiden abhéingig. Doch
ist in den meisten Fillen die Hamoptoe eine unangenehme Komplikation, die
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manchmal das Leben direkt gefihrdet, unter allen Umsténden aber, wenn sie
reichlich ist, den Kranken schwicht. Einzig die initiale Hamoptoe bei Lungen-
tuberkulose macht eine Ausnahme. Hier ist die Prognose quoad vitam fast
absolut giinstig, und wenn man bei einer beginnenden Phthise oder bei einem
vorher scheinbar gesunden Menschen zu einer Himoptoe gerufen wird, so kann
man den Patienten mit gutem Gewissen dadurch beruhigen, daf man ihm
erklart, daran sei noch niemand gestorben. Erfahrungsgemif verlaufen sogar
diese Tuberkulosen besonders gutartig, wohl weniger aus dem Grunde, weil
die Patienten dadurch schon friith auf ihr Leiden aufmerksam werden und in
Behandlung kommen, als deshalb, weil die Hamoptoe besonders bei fibrosen,
also verhdltnisméBig gutartigen Phthisen vorkommt. Freilich darf man auch
dann die Gefahr einer Propagation der Tuberkulose durch das in die Bronchien
entleerte Blut nicht auller acht lassen.

Therapie. Geringfiigige Blutungen bediirfen keiner besonderen Be-
handlung, sondern die Therapie hat nur das Grundleiden zu beriicksichtigen.
Dagegen ist bei den umfangreicheren Blutungen die Behandlung die gleiche,
was auch deren Ursache sei.

Von jeher war der erste Grundsatz, fiir méglichst absolute Ruhe zu sorgen.
Der Patient soll ruhig im Bett liegen, oder, wenn er es vorzieht, in halbsitzender
Stellung im Bett verweilen. Es ist fiir gute Pflege zu sorgen, so dafl die Be-
wegungen auf ein Minimum reduziert werden. Selbst die Bewegung des Kauens
ist beim noch blutenden Kranken zu vermeiden, deshalb soll der Patient nur
fliissige oder hoéchstens breiartige Kost bekommen. Dagegen hat die tibliche
Vorschrift, nur kalte Kost (gekiihlte Milch, Eispillen) zu verabreichen, weder
theoretisch noch praktisch eine gentigende Begriindung (vgl. Bliimel). Als
Getrink kann man Zitronenlimonade oder Mixt. acida Halleri geben, obschon
deren Verordnung auf etwas dunklen Vorstellungen iiber den Mechanismus
der Himoptoe und auf einem zum mindesten schwach begriindeten Analogie-
schluBl zu anderen Blutungen beruht.

Auch die Untersuchung des Patienten ist auf ein Minimum zu beschrinken.
Insbesondere hat es keinen Sinn, bei einer frischen Hémoptoe allzu eingehend
nach der Spitzenldsion zu suchen. Man quélt dadurch nur den Patienten und
findet die Affektion hiufig doch micht (vgl. oben). Dagegen empfiehlt es sich,
den Kranken einmal vorsichtig aufzusetzen und hinten unten auf beiden
Seiten rasch auszukultieren. Man hort dann meistens auf der einen Seite allein
oder wenigstens auf der einen Seite reichlicher Rasselgeriusche und man er-
kennt, aus welcher Lunge wahrscheinlich das Blut stammt.

Auf die Seite, in der man die Blutung vermutet, lege man einen Eisbeutel.
Dieser hat zum mindesten die Folge, dafl der Patient ruhig liegen bleibt. Des-
halb fahre man mit seiner Anwendung mdglichst lange fort. Es ist aber besser,
zwischen die Haut und den Eisbeutel ein Stiick Flanelltuch zu legen, da sonst
bisweilen Neuralgien, Brustfellreizungen oder selbst Hautgangrin zustande
kommen konnen. Es ist aber durchaus nicht unméglich, da die Kilte eine
Kontraktion der blutenden Lungenarterie zur Folge hat (vgl. S. 1099f.).

Die absolute Ruhe hat auf alle Fille den Erfolg, die Blutzirkulation im
ganzen und damit auch den Blutstrom in der Lunge moglichst langsam zu
gestalten. Eine andere Frage ist die, ob man auch die Atembewegungen
auf ein Minimum reduzieren miisse. Wenn man die Lunge vollstindig ruhig
stellen kann, so ist die Bedingung fiir die Blutstillung die beste. Das ist aber
nur mit Hilfe des kiinstlichen Pneumothorax mdglich. Dieser ist daher
in allen Fillen anzuwenden, in denen man sonst nicht zum Ziele kommt. Auch
dann, wenn bei einer einseitigen Tuberkulose eine Himoptoe auftritt, ist er am
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Platze, wenn er technisch durchgefiihrt werden kann (vgl. das Kapitel Lungen-
tuberkulose). Zur Verminderung der Atembewegungen ist auch die Auflegung
eines Sandsackes oder die Fixierung der Brusthalfte mittels Heftpflasterstreifen
empfohlen worden. Es ist aber fraglich, ob eine Ruhigstellung der Atmung,
wenn sie nicht vollstindig ist, einen Zweck hat. Freilich sollte man erwarten,
daB dabei das offene Gefdl moglichst wenig gezerrt, und die Thrombosierung
deshalb begiinstigt wird. Auf der anderen Seite wissen wir nicht, ob nicht
etwa bei oberflichlicher Atmung die Durchblutung der Lunge besser ist als
bei tiefer Inspiration. Deshalb gibt es Arzte, die gerade eine vertiefte Atmung
empfehlen. Egger hat auf das Verfahren des Naturarztes Niemeyer hin-
gewiesen, der vor 50 Jahren die blutenden Patienten stabturnen lieB. Ich
sah bei einem Phthisiker die Blutung rasch zum Stillstand kommen, als er
ein Delirium bekam und in die Tobzelle gebracht werden mubBte.

Vielleicht ist so auch die Wirkung der Kuhnschen Lungensaugmaske zu
erkliren, die bei Hamoptoe hiufig giinstig wirken soll.

Gegen die Ruhebehandlung sind neuerdings vielfach Bedenken gedufert
worden. Bang hat an einem grofen Krankenmaterial statistisch nachgewiesen,
daB die Blutungen bei Phthisikern sich auf die Zeit der Ruhe und der Bewegung
ganz gleichmiBig verteilen, daf also die Muskeltitigkeit keine Blutung aus-
I6st. Nun wird allerdings die Entstehung und die Fortdauer einer Blutung
nicht durch die gleichen Bedingungen beherrscht, und wir sehen doch recht
hiufig, daB Patienten, bei denen die Blutung zum Stehen gekommen war,
nach einer Anstrengung wieder von neuem Blut aushusten. Aber soviel ist richtig,
daB eine allzu strenge und allzu lange fortgesetzte Ruhebehandlung nichts
niitzt. Deshalb ist die strenge Bettruhe auf die ersten Tage zu beschrinken,
wo sie schon aus Riicksicht auf die Geistesverfassung des Patienten und seine
Umgebung wohl von allen Arzten durchgefithrt wird. Dann aber warte man
nicht zu lange mit der Erlaubnis zu etwas Bewegung und behalte den Kranken
nicht zu lange ganz im Bett.

Sehr wichtig ist immer die psychische Beruhigung des Patienten und
seiner Umgebung. Recht oft fiihrt die Aufregung des Kranken, die durch die
Familie und durch Besuche gesteigert wird, zu einer erneuten Blutung. Des-
halb ist der Patient in den ersten Tagen moglichst einsam zu lassen.

Die medikamentése Behandlung hat den Zweck, den Patienten zu
beruhigen, den Hustenreiz zu unterdriicken und die Blutung direkt zu stillen.

Zur Beruhigung des Patienten ist bisweilen eine Morphiuminjektion
notwendig. Vielfach wird dringend vor dem Morphium gewarnt (z. B. Bliimel),
und es 1aB8t sich nicht bestreiten, daB durch die Herabsetzung der Erregbarkeit
die Gefahr einer Ansammlung des Blutes in den Luftwegen und dadurch einer
Erstickung  herbeigefiibrt wird. Viele Autoren berichten auch von Fillen,
in denen Patienten, die aus Angst iibergroBe Dosen von Morphium oder Kodein
genommen hatten, gestorben sind, weil sie erst erwachten, als sich das Blut in
solcher Menge angesammelt hatte, daB die Erstickung eintreten mufBite. Es
handelt sich hier aber immer um sehr grofe Dosen, und man kann daraus nur
die Lehre ziehen, sich auf kleine Gaben zu beschrinken. Diese fithren aber
bisweilen eine so bedeutende Beruhigung des Patienten herbei, dafl der Vorteil
weit groBer ist als die Gefahr.

Die Unterdriickung des Hustens ist dann angezeigt, wenn sehr starker
Reiz besteht. Tine vollstindige Beseitigung des Reflexes ist aber gefdhrlich.
Man gebe deshalb Kodein, Heroin usw. in Dosen, die eben hinreichen, um den
trockenen Husten zu beseitigen, man mache aber die Patienten darauf auf-
merksam, daB sie den Husten nicht zu sehr unterdriicken und das Blut nicht
gewaltsam zuriickhalten diirfen. Die Gefahr besteht nicht nur in der Erstickung,
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sondern auch in der Ansiedlung der Tuberkelbazillen in den Aspirations-
bezirken.

Man hat versucht, durch verschiedene Mittel die Blutung direkt zu
stillen. Zunichst sind die Hamostyptica zu nennen, die auch fiir die Unter-
driickung anderer Blutungen, namentlich der uterinen, gebraucht werden (Er-
gotin, Extr. Hamamelis, Extr. Hydrastis canadensis). Thr Nutzen ist aber vom
theoretischen Standpunkt hochst anfechtbar und durch die Praxis nichts weniger
als erprobt. Noch weniger Zweck hat das Adrenalin oder die Hypophysenpripa-
rate, die wiederholt empfohlen wurden (Seenger). Wir kennen kein Mittel,
das durch die Einwirkung auf den Kreislauf die Blutung zum Stehen bringen
kénnte (W. Frey).

Besser theoretisch begriindet sind die Mittel, die die Gerinnung des Blutes
zu verbessern suchen. Unter diesen erfreut sich die Gelatine der gréfiten
Anhidngerschaft. Sie wird am sichersten subkutan angewandt, am besten in
Form der Merckschen 29%ggen sterilisierten Losung, evtl. mehrmals tig-
lich 100 g.

Die Injektion von Serum (menschlichem oder tierischem), die durch Zu-
fubhr von Thrombokinase wirken soll, wird nicht selten angewandt. Ich selbst
habe keine iiberzeugenden Erfolge gesehen.

Neuerdings hat der Vorschlag von den Veldens, Injektionen von hyper-
tonischer Kochsalzlésung intravends zu machen, vielen Anklang gefunden.
Auch ich habe damit einige anscheinend gute Erfolge erzielt. Man gibt am
besten 4,0 ccm einer 10°/,igen Losung intravends. Von den Velden fand,
daB die Wirkung auf einer Anziehung von Wasser in das Blut, einer hydrami-
schen Plethora beruht, wobei auch Thrombokinase aus den Geweben in die
Blutbahn aufgenommen wird. Die Methode ist experimentell gut begriindet,
doch kann die Wirkung nicht linger als eine Stunde andauern, so daB3 hiufig
Wiederholungen notwendig sind. Heymann empfiehlt 10 ccm einer 109/,igen
Bromnatriumlésung, die gleichzeitig beruhigt.

Ob die Wirkung des Trinkens von Kochsalzlosung auf der gleichen
Ursache beruht, ist nicht sicher. Vielleicht beruht sie auch auf dem dadurch
erzeugten Brechreiz oder Erbrechen. Manche Autoren (Cornet) haben in
Fillen, in denen sonst nichts mehr niitzte, Stillung der Blutung durch ein Brech-
mittel gesehen.

Stéarker und dauernder als beim Kochsalz ist der gerinnungsférdernde Ein-
fluB beim Koagulen und Klauden, die intramuskulir gegeben werden kénnen,
aber bei intravendser Einspritzung noch besser wirken. Doch muf} die Injektion
sehr langsam geschehen, am besten als Infusion der durch Kochsalzlosung
auf 50—100 cem verdiinnten Substanz, da sonst leicht Schock auftritt Auch
nach intramuskuldren Injektionen von Hamoplastin sah ich mehrmals auf-
fallend rasches Sistieren der Blutung.

Von anderen Mitteln wére noch das Plumbum aceticum (2stiindlich
0,05), das von Traube empfohlen wurde, zu erwidhnen, ferner Tartarus stibiatus
(Pillen von 0,05 mit 0,01 Opium — Mattei und Escudier), Chininum tannicum
(3mal téaglich 0,3 — Haedicke), Emetin (Cheinisse).

Vielfach wird Digitalis (mehrmals taglich 0,06—0,1, vgl. Jessen), noch
mehr Kampfer (bis zu 30 g des 109/,igen Oles téiglich, Volland) empfohlen.
Wir wissen, dal die Weite der Lungengefifie dadurch beeinflut wird (vgl.
S.1113), und man hat tatséichlich oft den Eindruck, daB durch groBe Kampfer-
dosen die Blutung rasch zum Stillstand gebracht wird. Die Kampferbehandlung
wird deshalb von vielen Seiten empfohlen (z. B. Lunde, Zehner, Boits,
Cheinisse).
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Endlich ist als ein gutes Mittel noch das Abbinden der Glieder zur Ver-
minderung des Zuflusses von vendsem Blut zu erwidhnen. Arme und Beine
werden mit einer elastischen Binde (im Notfall geniigt ein Handtuch) so stark
geschniirt, daf} die Venen anschwellen und das Glied blau und warm wird.
Wenn es sich kalt anfiihlt oder gar der Puls verschwindet, so ist die Abschnii-
rung zu stark. Beim Losen ist langsames Vorgehen nétig, da sonst starke Druck-
schwankungen entstehen, die eine erneute Blutung hervorrufen kénnen.

Bei hartnickiger oder immer wieder sich wiederholender Blutung bleibt als
einziger Ausweg die Anlegung eines kinstlichen Pneumothorax, der,
wenn die Seite der Blutung erkannt werden kann und die Ausfiithrung des Ein-
griffs nicht durch Verwachsungen verhindert wird, die Blutung meist mit
Sicherheit, zum Stehen bringt.

7. Der Hydrothorax.

Die nicht entziindliche Fliissigkeitsansammlung in der Pleurahéhle ist
immer nur Teilerscheinung einer allgemeinen Zirkulationsstérung oder — in
sehr seltenen Fillen — Folge eines lokalen Hindernisses fiir den Blut- und
Lymphabflul. Der Hydrothorax kann aber im Krankheitsbild eine hervor-
ragende Stellung einnehmen, er kann die Beschwerden des Patienten wesent-
Jlich vermehren und eine besondere Behandlung erfordern, er kann Gefahren
fiir den Kranken mit sich bringen, er kann schlieflich auch differentialdiagno-
stische Schwierigkeiten bereiten. Aus diesen Griinden ist es notwendig, ihn
hier besonders zu besprechen.

Atiologie. Die haufigste Ursache des Hydrothorax sind die Zusténde, die
zu einer Stauung im groflen Kreislauf filhren. (Die Venen der Pleura
costalis entleeren ihr Blut groftenteils in die V. mammaria int.) Er kann des-
halb bei allen Lungen- und Herzleiden zur Beobachtung kommen, die zu
Odemen, Flissigkeitsansammlungen im Abdomen oder im Perikard, Leber-
schwellung usw. fiihren. Im ganzen kann man sagen, dafl die Ansammlung
von Fliissigkeit in der Pleurahdhle nur bei hochgradiger Stauung auftritt und
ohne gleichzeitige Haut6deme selten zur Beobachtung kommt, es entzieht sich
aber vollkommen unserer Kenntnis, weshalb es bei gleich starker Stauung das
eine Mal zu Hydrothorax kommt, das andere Mal nicht.

Die Erklarung dafiir ist ebenso unméglich, wie die Antwort auf die Frage, weshalb
der eine Patient schon bei geringer Leberschwellung (deme bekommt, der andere mit
starker Cyanose und groBer Stauungsleber Jahre lang ohne das geringste Anasarka herum-
lauft. Sicher spielt eine Schidigung der Pleurakapillaren durch die Stauung
die Hauptrolle.

Das gleiche gilt fiir die Nierenleiden, in deren Gefolge sich Hydrothorax
einstellt. Auch hier sehen wir bisweilen schon bei sehr geringem Hautddem
eine Fliissigkeitsansammlung in der Pleurahshle, wahrend sie manchmal bei
Patienten mit ganz enormer Hautwassersucht vollstindig ausbleibt.

In seltenen Fillen kommt ein Hydrops der Brusthéhle dadurch zustande, daB eine
bosartige Geschwulst des Mediastinums auf die AbfluBwege fiir die Lymphe der

Pleura driickt.
. Pathologische Anatomie. Man findet in der Pleurahéhle eine helle gelbliche Fliissigkeit.
Uber die Natur des Transsudates wird unten zu sprechen sein. Gewdhnlich ist die Fliissig-
keit in beiden Brusthohlen ungefihr gleich reichlich. Deshalb fehlt in der Regel eine
Verdringung des Herzens nach der einen Seite. Dagegen ist die Kompression der Lunge
uud die Abwirtsdringung des Zwerchfelles gleich wie bei der exsudativen Pleuritis.
Bestanden vor der Entstehung des Hydrothorax Pleuraverwachsungen, so kann eine
abgekapselte Fliissigkeitsansammlung entstehen (Hydrothorax saccatus). Bestehende Pleura-
schwarten koénnen 6dematds, sulzig werden.

Symptomatologie. Die lokalen Symptome des Hydrothorax sind die gleichen
wie die der exsudativen Pleuritis. Sie brauchen deshalb hier nicht ausfiihrlich
73*
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besprochen zu werden. Dagegen fehlen die Allgemeinsymptome der Entziin-
dung, wie das Fieber, und auch die lokalen entziindlichen Beschwerden, wie
der Schmerz und die Seitenstiche, sind meistens geringer.

Gewohnlich wird angegeben, dafl die Verschieblichkeit eines Trans-
sudates grofler sei als die eines entziindlichen Exsudates. Der Unterschied ist
aber lange nicht so groB, wie meistens angenommen wird. Die Angabe der
Lehrbiicher hingt wohl damit zusammen, dafl die Erklarung der Perkussions-
verhaltnisse bei der Pleuritis exsudativa friiher falsch war und daB, als man bei
dieser die theoretischen Erwartungen nicht bestéitigt fand, zur Erkldrung der
tatséichlichen Verhdltnisse Pleuraverwachsungen usw. herangezogen werden
muBten. Fir den Hydrothorax konnten diese Bedingungen nicht gelten, des-
halb sollte hier die theoretisch geforderte Beweglichkeit vorhanden sein. Nach-
dem aber die Grundlagen fiir die frither herrschende Vorstellung iiber die Ent-
stehung der pleuritischen Démpfung sich als unrichtig erwiesen haben (vgl
das Kapitel Pleuritis), ist kein Grund mehr vorhanden, beim Hydrothorax
eine groBere Beweglichkeit des Ergusses anzunebhmen als bei der Brustfell-
entziindung. In der Tat ist auch der Unterschied zwischen entziindlichen und
nicht entziindlichen Fliissigkeitsansammlungen nur gering. Freilich kommt
eine vollkommen unverschiebliche Dampfung bei einem Transsudat (abgesehen
von einem Stauungsergull bei Pleuraverwachsungen) nie vor, dagegen be-
schrankt sich die Verschieblichkeit beim Hydrothorax ebenso wie bei vielen
Pleuritiden darauf, da bei aufrechter Stellung die vordere, im Liegen die hintere
Fliissigkeitsgrenze etwas ansteigt.

Ein Unterschied in den Perkussionsverhéltnissen bei Hydrothorax und
exsudativer Pleuritis besteht darin, daf die entziindlichen Ergiisse in der Regel
einseitig sind, wihrend ein Stauungstranssudat von nennenswerter Ausdehnung
kaum je auf eine Seite beschrankt ist. Deshalb fehlen die Verschiebungen des
Herzens und des Mediastinums nach der einen Seite.

Diagnese. Die Diagnose eines Hydrothorax deckt sich mit der eines ent-
ziindlichen Exsudates, so dafl auf das Kapitel Pleuritis verwiesen werden kann.
Nur in dem Punkte besteht ein Unterschied, dafl die durch Probepunktion
gewonnene Ilissigkeit verschieden ist.

Das spezifische Gewicht des Exsudates ist hoher als das eines Trans-
sudates. Das beruht in erster Linie auf einem verschiedenen Gehalt an Eiweil.
Entziindliche Exsudate enthalten meist 4—6, Stauungstranssudate 1—3, hydr-
dmische Transsudate 0,1—0,3%/, Fiweil. Die Bestimmung des Eiweillgehaltes
kann durch Ausfillung und Wigung oder durch Refralktometrie (ReiB) ge-
schehen. Der Eiweilgehalt 148t sich aber aus dem spezifischen Gewicht mit
Hilfe der von Reuf angegebenen Formel berechnen: E = 3/ (S — 1000) — 2,8,
wobei E den Prozentgehalt an Eiweif, S das spezifische Gewicht bedeutet.
Runeberg hat angegeben, da die Berechnung genauer wird, wenn man statt
der Konstante 2,8 fiir Flissigkeiten mit einem spezifischen Gewicht unter 1014
die Zahl 2,73, fiir solche von mehr als 1015 die Zahl 2,88 einsetzt. Daraus geht
hervor, dal man an Stelle des EiweiBgehaltes einfach das spezifische Gewicht
differentialdiagnostisch verwerten Lkann.

Reul} nahm an, daB ein spezifisches Gewicht von mehr als 1018 mit Sicher-
heit ein Exsudat, ein solches von weniger als 1015 einen Hydrothorax beweise.
Spiter hat sich aber gezeigt, daB auch ein niedriges spezifisches Gewicht ge-
legentlich bei Exsudaten vorkommen kann. Unverrichts Schiiler Lunin
kam zum SchluB, dafl als oberste Grenze der Transsudate ein spezifisches Ge-
wicht von 1014 gelten miisse, daB dagegen niedrigere spezifische Gewichte
einen entziindlichen ErguB nicht ausschlieBen lassen.
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Neuere Erfahrungen haben gezeigt, dafl die Regel, wonach ein spezifisches
Gewicht iiber 1018 nur bei Exsudaten vorkommt, zu Recht besteht, da ein
niedriges spezifisches Gewicht fiir ein Transsudat spricht, daB aber auch bei
einem niedrigen Wert eine Entziindung vorhanden sein kann und daB Zahlen
zwischen 1012 und 1018 nur mit Vorsicht beurteilt werden kénnen. Bei einer
Entziindung kann die Flissigkeit durch Hydréimie verdiinnt sein, bei langer
Dauer eines Stauungstranssudates steigt das spezifische Gewicht, und endlich
ist der Erndhrungszustand des Individuums von Bedeutung fiir den Fiwei3-
gehalt der Flissigkeit.

Ein besseres Mittel zur Entscheidung von Exsudat und Transsudat ist der
Zusatz von Essigsdure in der Kidlte. Er wird am besten so vorgenommen,
daBl man einige Tropfen konzentrierter Iissigsdure in die Fliissigkeit fallen 148t
oder indem man diese mit dem halben Volumen 3°/ iger Essigsiurelésung ver-
setzt. Bei Exsudaten (auch bei Tumoren) entsteht nach dem Eintropfen der
Essigséiure ein trilbes Wolkchen, nach der Verdiinnung durch 3°/;ige Essig-
sdure wird die Flissigkeit im ganzen triibe. In einem Uberschufl von Essig-
saure 16st sich der Niederschlag wieder auf. Die durch Essigsdure fillbare Sub-
stanz ist von Umber als Serosamuzin bezeichnet worden, steht aber jeden-
falls dem Globulin niher als dem Muzin (Stdhelin). Rivalta hilt sie fiir eine
Mischung von Paraglobulin und Pseudoglobulin.

Differentialdiagnostische Schwierigkeiten koénnen entstehen, wenn Odemec
der Brustwand vorhanden sind, die die Untersuchung in den abhingigen
Partien der Lungen erschweren. Ferner kann bei Empordrangung des Zwerch-
felles die Entscheidung schwierig sein, ob ein doppelseitiger Ergull vorhanden
ist oder nicht. Ist die Dampfungsgrenze einfach um die Hohe von ein bis zwei
Dornfortsdtzen in die Ho6he geriickt, verlduft aber horizontal, so spricht das
gegen einen Ergufl. Bei diesem steigt die Ddmpfungsgrenze nach auflen immer
etwas an. Roch und Fulpius haben darauf hingewiesen (was schon frither
bekannt war), dal die Dimpfungen, die bei Empordringung des Zwerchfelles
zustande kommen und mit Abschwichung der Atmung und des Pektoral-
fremitus verbunden sind, beim Stehen hiufig verschwinden.

Prognose. Die Prognose richtet sich nach dem Grundleiden. Der Hydro-
thorax ist nur ein Symptom der Kreislaufstorung, hat aber als Zeichen einer
erheblichen Stauung eine wichtige Bedeutung.

Therapie. In den meisten Fillen erfordert der Hydrothorax keine besondere
Behandlung. Nimmt er aber hohere Grade an, so bildet er seinerseits ein Hin-
dernis fiir die Zirkulation und muB durch Punktion entleert werden. Bestimmte
Regeln dafiir, wann ein Stauungstranssudat punktiert werden mulB, lassen
sich nicht aufstellen. Im ganzen kann man sagen, daB Dyspnde stirkeren
Grades die Indikation abgibt. Namentlich wenn die Atemnot gleichzeitig mit
dem Ansteigen der Dimpfung zunimmt, so zdgere man mit der Entleerung
nicht linger. Freilich sieht man dann manchmal den Hydrothorax wieder-
kehren, und auch wiederholte Punktionen haben keinen besseren Erfolg. Haufig
geniigt aber auch eine einzige Punktion, um die Dyspnoe dauernd zu vermindern
und die Zirkulation auf lange hinaus zu verbessern.

8. Der Himothorax.

Atiologie. Die wichtigste Ursache des Hamothorax sind Verletzungen
des Brustkorbes. Aus diesem Grund wird der Himothorax fast ausschlieB-
lich in chirurgischen Kliniken beobachtet. Sowohl Verletzungen der Lunge
selbst als auch Kontinuitétstrennungen der Arteria mammaria interna oder der
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Arteriae intercostales konnen Blutungen in die Pleurahdhle von gréBerer Aus-
dehnung zur Folge haben. Ist die Lunge verletzt, so entsteht hiufig gleich-
zeitig ein Pneumothorax.

Seltener kommt ein Hémothorax zustande, wenn ein Aneurysma per-
foriert oder wenn eine Blutung aus einer gangrindésen, tuberkulésen oder
namentlich einer karzinomatdsen Stelle in die Pleurahéhle erfolgt. Jeder
scheinbar spontan entstehende Hamothorax ist dringend auf Neoplasma ver-
dachtig. Auch Karies der Rippen kann durch Zerstérung einer Interkostal-
arterie eine Blutung in den Brustfellraum zur Folge haben. Zu erwihnen wire
noch die Blutung, die bei einer Punktion dadurch zustande kommen kann,
dafl eine abnorm verlaufende Interkostalarterie verletzt wird.

Symptomatologie. Die Symptome des Hémothorax sind die eines rasch
anwachsenden Fliissigkeitsergusses in der Pleurahéhle. Dazu gesellen sich héaufig
die Zeichen einer inneren Blutung, Bléasse, beschleunigter schwacher Puls usw.
Es kann sehr lebhafte Dyspnoe vorhanden sein, die teils durch die rasch an-
wachsende Flissigkeitsansammlung, teils durch die Andmie bedingt ist. Awuch
Schmerzen kénnen auftreten. Bei langerem Bestehen eines Blutergusses treten
nicht selten Entziindungserscheinungen der Pleura hinzu.

Eigentiimlich ist, dal das Blut in der Pleurahdhle nicht zu gerinnen pflegt,
was nach Zahn und Walker auf einer Verinderung des Fibrinogens durch
den Kontakt mit den Pleuraendothelien beruht.

Therapie. In den seltensten Fillen wird es moglich sein, die Quelle der
Blutung zu beseitigen. Meistens mufl man sich damit begniigen, eine Eisblase
auf die kranke Seite zu legen, absolute Ruhe zu verordnen und bei drohendem
Kollaps Herzmittel und Exzitantien darzureichen. Man kann auch einen Ver-
such mit der Anwendung blutstillender Mittel, Gelatineinjektionen usw., machen.
Wenn der BluterguBl sehr groB ist, so kann er rein mechanisch das Leben ge-
fahrden, und dann wird man sich unter Umstdnden zu einer Punktion ent-
schlieflen miissen, obschon natiirlich bei einer solchen die Gefahr einer erneuten
Blutung entsteht. Unter Umstdnden kommt ein operativer Eingriff in Frage,
besonders bei Hamothorax bei Verletzungen (deren Therapie hier nicht zu
besprechen ist).

9. Der Chylothorax.

Definition. Unter Chylothorax versteht man das Auftreten eines milchig
aussehenden Ergusses in der Pleurahohle.

Der Chylothorax ist nicht in allen Fillen zu den Zirkulationsstérungen
zu rechnen, sondern kommt auch bei Entziindungen vor. Der Einfachheit
wegen sollen aber die entziindliche und die nicht entziindliche Form zusammen
besprochen werden.

Man pflegt chylose, chyliforme und pseudochylése Ergiisse zu unterscheiden.
Die chylésen bestehen aus reinem oder verdiinntem Chylus, die chyliformen
(frither adipds genannten) aus Tropfen von Fett, das nicht aus den Chylus-
gefiflen stammt, die pseudochylésen verdanken die milchige Beschaffenheit
nicht Fettropfen, sondern anderen emulgierten Korpern.

Diese Terminologie ist allerdings nicht allgemein angenommen. Der Ausdruck ,,pseudc-
chylos‘ wird vielfach auch fiir die ,,chyliformen‘ Ergiisse oder sogar nur fiir diese gebraucht,
der Ausdruck ,,chyliform® ist in der franzdsischen Literatur fiir die nicht fetthaltigen,
milchigen Fliissigkeiten iiblich. Gandin, von dem die letzte zusammenfassende Arbeit
herrithrt, erklirt iiberhaupt alle milchigen Ergiisse als durch Chylusbeimengung bedingt.
diirfte aber damit wohl ziemlich allein stehen, wenn auch seine Kritik an vielen bisher
angefiihrten Argumenten fiir die Trennung der verschiedenen Formen sicher berechtigt ist.

Atiologie. Das Vorkommen von reinem Chylus in der Pleurahéhle ist
auflerordentlich selten. Es ist leicht moglich, wenn der Ductus thoracicus
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durch duBere Gewalt zerrissen oder infolge von Stauung geplatzt oder durch
Arrosion eréffnet ist. Auch leichte Traumen koénnen geniigen (Lindenfelt).
Doch sind Kontinuititstrennungen in den wenigsten Féllen nachgewiesen, und
die Annahme einer Transsudation per diapedesim ist nicht von der Hand zu
weisen (s. Nieriker, Loffler). Nach der Zusammenstellung von Rotmann
war unter 26 Fillen 8mal dullere Gewalt die Ursache, 5mal Karzinom der
Pleura, 4mal Verstopfung der Vena subclavia sinistra, je 2mal Kompression
des Ductus durch Tumoren, malignes Lymphom, Lymphgefaferkrankung
(Sklerose, Lymphangiektasie), je einmal Verstopfung des Ductus thoracicus,
Parasiten (Filaria?) und tiberméafige Anstrengung.

Die chyliformen Ergiisse werden gewohnlich dadurch erklirt, dafl die
Fetttropfchen durch Zerfall von Leukozyten, Tumorzellen oder anderen Gewebs-
elementen entstanden sind. Der chyliforme Ergufl findet sich fast ausschlieBlich
bei tuberkulsen und karzinomatosen Entziindungen.

Die pseudochylosen Ergiisse werden meistens auf die Anwesenheit feinster
EiweiBtropfchen, auf Nukleoalbumin- oder Serosamuzin o. dgl. zuriickgefiihrt.
Es ist aber Gandin darin beizustimmen, daf in vielen Fillen der Literatur
doch Fetttropfchen die Ursache der Tritbung sein konnten, die von den Autoren
auf Eiweifl zuriickgefithrt werden (vgl. weiter unten). Viele Fille von milchigem
Ergul enthalten auch Cholesterintafeln (z. B. auch die von Lorenz versffent-
lichten), und. die Cholesterinergiisse zeichnen sich oft durch milchartige Be-
schaffenheit aus (vgl. den Abschnitt cholesterinhaltige Exsudate im Kapitel
Pleuritis). Jankowsky fand in einem milchartigen Ergull neben viel Detritus
und reichlich Cholesterintafeln massenhaft Askaridenlarven, die mit Cholesterin
inkrustiert waren, sowie Samenzellen von Ascaris lumbricoides. Die pseudo-
chylosen Ergiisse sind meistens Exsudate, die schon lange bestehen.

In sehr vielen Fillen ist die Beschaffenheit der Fliissigkeit derart, daBl man
nach den vorhandenen Merkmalen eine Mischform annehmen muf. Nach
manchen Autoren sind die Mischformen weitaus die haufigsten.

Symptomatologie. Das milchige Aussehen des Ergusses ist das charakte-
ristische Symptom, das aber die Unterscheidung zwischen chyloser, chyliformer
und pseudochyléser Fliissigkeit nicht gestattet. Als Unterscheidungsmittel
wird folgendes angegeben: Beim chyldsen Ergull zeigt sich mnach léngerem
Stehen deutliche Abrahmung, bei chyliformen ist sie nur gering. Unter dem
Mikroskop sieht man im chylésen ErguB lauter kleinste, gleich grofie Fetttropf-
chen, keine Zellen, im chyliformen Tropfchen von verschiedener Gréfle und
reichlichere, groBtenteils’ verfettete Zellen. Der chylose Ergufl sammelt sich
nach der Punktion rasch wieder an.

Von dem chylésen und chyliformen ErguB unterscheidet sich der pseudo-
chylése dadurch, daB sich beim Stehen gar keine Rahmschicht abscheidet,
daB die Atherextraktion keine Aufhellung der Triibung herbeifiihrt und keine
oder nur ganz geringe Mengen Fett liefert (wihrend aus chylosen Ergiissen
bis zu 10°/, und mehr gewonnen werden kann), daf3 die mikroskopisch sichtbaren
Fetttropfchen sich nicht mit Osmiumséure firben, nicht in der Warme ver-
andern usw., kurzum keine Fettreaktionen geben, und dafi die Eiweilfallung
das Exsudat klart.

Es muB aber bemerkt werden, da die Unterscheidung zwischen chyléser und chyli-
former Fliissigkeit manchmal auf Schwierigkeiten st68t und daB die Erklirung des pseudo-
chylésen Ergusses nicht fiic alle Falle unbedingt einleuchtet. Bisweilen kommen Misch-
formen vor, es kann sich auch Chylus in ein schon vorhandenes Exsudat oder Transsudat
ergiefen oder ein chyloser Ergul durch eine Pleuritis kompliziert werden. Ich habe einen
Fall gesehen, in dem infolge von Leberzirrhose zuerst ein Aszites, dann ein' Hydrothorax

entstand, beide von einer Beschaffenheit, dal sie zu dem chyliformen gerechnet werden
sollten, ohne dafl man sich vorstellen konnte, wie in der kurzen Zeit genug Zellen hitten
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zerfallen konnen, um die nétigen Fettmengen zu liefern. Lipamie, die man schon zur
Erklarung herangezogen hat, bestand nicht. Das Fett mufite nach den Ergebnissen der
Analyse als ein Gemisch von Stearin, Palmitin und Olein angesprochen werden. Deshalb
und wegen des geringen Zellgehaltes der Flissigkeit war die Beimengung von Chylus die
einfachste Erklirung, aber die mikroskopische Untersuchung bei der Sektion lieB keine
Lision von ChylusgefaBen erkennen (s. Dissertation Finkelkraut).

Fir die pseudochylésen Ergiisse hat Gandin gezeigt, daB alle erwihnten Unter-
scheidungsmerkmale kein Beweis dagegen sind, daB es sich doch um Fett aus Chylus-
gefiflen handeln konnte, weil bei sehr feiner Emulgierung die Fetttropfchen weder gut
durch Ather extrahierbar sind, noch die gewohnlichen Fettreaktionen zeigen, dagegen durch
Eiweilfallung mitgerissen werden. Ein Teil der pseudochylésen Ergiisse sind sicher gewéhn-
liche Cholesterinexsudate, wie sie im Kapitel Pleuritis besprochen sind.

Diagnose. Findet man bei einer Probepunktion eine milchig aussehende
Fliissigkeit, so hat man zu untersuchen, ob sie als chylds, chyliform oder
pseudochyl6s anzusprechen ist. = Gewdhnlich gentigt dazu die mikroskopische
Untersuchung. Chylose Beschaffenheit spricht — bei Abwesenheit eines Traumas
— entschieden fiir maligne Tumoren. Bei einem chyliformen Ergu8 kommt in
erster Linie eine tuberkuldse oder karzinomatése Atiologie in Betracht. Doch
gilt diese Regel nicht ausnahmslos, wie der oben erwdhnte Fall beweist. Pseudo-
chylose Ergiisse kénnen, wie erwdhnt, nur dann mit Sicherheit als solche erkannt
werden, wenn keine Fetttropfchen, sondern andere, die Triibung bedingende
Substanzen (besonders Cholesterinkristalle) vorhanden sind. Sie haben keine
besondere diagnostische Bedeutung.

Der Nachweis von Zucker, den Senator als charakteristisch fiir echten Chylus ansah,
beweist nichts, da Zucker auch bei chylésem ErguB fehlen kann, andererseits aber in
anderen Exsudaten vorkommt.

I1. Die Bronchitis.

Begriffshestimmung und Einteilung. Unter Bronchitis verstehen wir eine
Entziindung der Bronchialschleimhaut, die sich in Schwellung, Rétung und
vermehrter, bisweilen auch qualitativ verinderter Schleimsekretion der Bron-
chialschleimhaut duBert. Wir trennen sie nicht ab vom Katarrh, der in einer
reinen Sekretionsvermehrung ohne ‘Verinderung der Bronchialschleimhaut
bestehen kann. Die Uberginge von der schweren Entziindung bis zur reinen
Sekretionsstérung sind so flieBend, daf jede Unterscheidung etwas Kiinstliches
hat. Friither unterschied man bisweilen zwischen Bronchialkatarrh und Bron-
chitis in dem Sinne, daB man als Katarrh die leichteren, ohne Fieber verlaufenden
Krankheiten, unter Bronchitis die mit Fieber und Stérung des Allgemein-
befindens einhergehenden bezeichnete. Aber auch diese Einteilung 148t sich
nur schwer durchfithren, weil es viele Zwischenformen gibt, die mit sehr
geringer Temperaturerh6hung oder ohne jede solche, aber mit Stérungen des
Allgemeinbefindens einhergehen, wie wir sie sonst bei fieberhaften Affeltionen
sehen.

Neuerdings haben Besangon und de Jong wieder eine Trennung zwischen der infek-
tiosen Bronchitis und dem nicht infektiosen Katarrh durchzufithren versucht, dhnlich wie
zwischen Rhinitis und Hydrorrhoe. Sie betonen aber, daf das Fieber kein Unterscheidungs-

merkmal bilden kann, weil es ja auch bei nicht infektidsem Asthma vorkommt. Als besondere
Formen von ,,Katarrh‘ trennen sie ab:

1. Gruppe: Spasmodischen Laryngotracheo- und Bronchialkatarrh: Husten-
anfille, oft durch Kiltercize und Witterung ausgelost, oft pertussisartig, teilweise mit
Asthma, teilweise mit Ekzem oder Urticaria alternierend. Als Ursache nehmen sie einen
kolloidoklasischen Schock an.

2. Gruppe: Catarrhe pituiteux Laennec. Dazu rechnen sie auch die von de Jong
beschriebenen Katarrhe der chlorurimischen Nierenkranken, die zur Eliminierung von
Chlor fiihren.
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3. Gruppe: Eitrige Katarrhe, nur wenige Stunden dauernd, bei Nierenkranken,
die durch Kochsalzzufuhr hervorgerufen werden kénnen.

Besancon und de Jong selbst halten die Unterscheidung zwischen Katarrh und
Bronohitis nicht fiir leicht, weil die Ursache oft nicht erkannt wird und weil beide Krank-
heiten sich gegenseitig beeinflussen oder sogar provozieren konnen. Die naheliegende
Unterscheidung durch den Bakteriengehalt des Sputums halten sie noch nicht fiir geniigend
erforscht.

Auch die Unterscheidung zwischen primérer und sekundarer Bronchitis
hat etwas Willkiirliches. Die sog. priméren Bronchitiden sind meistens ebenso-
wenig wie die sekundiren eine nur in den Bronchien lokalisierte Krankheit,
sondern es sind fast immer die benachbarten Schleimhidute des Kehlkopfes,
des Rachens usw. zum mindesten wahrend einer Periode der Krankheit mit-
beteiligt. Oft ist auch eine scheinbar reine oder fast reine Bronchitis der Aus-
druck einer allgemeinen Infektion des Korpers, wie z. B. bei der Influenza,
bei der in anderen Fillen ganz andere Organe getroffen sind.

Dagegen besteht ein schirferer Unterschied zwischen der akuten und der
chronischen Bronchitis. Freilich gibt es Ubergiinge zwischen beiden, auch
kann sich die chronische aus der akuten entwickeln, aber diese Uberginge
fallen gegeniiber den scharf ausgepriagten Formen nicht in Betracht, und dann
ist der Unterschied zwischen akuter und chronischer Bronchitis nicht nur ein
Unterschied in der Dauer der Erkrankung, sondern auch im anatomischen
Befund. Eine Sonderstellung nehmen die Bronchitis putrida, die Bron-
chitis obliterans und die plastische Bronchitis ein.

Das von Castellani aufgestellte Krankheitsbild der hamorrhagischen
Spirochatenbronchitis gehdrt als eine anscheinend auf die Bronchien
beschrankte Infektionskrankheit ebenfalls zur Bronchitis, wiahrend die Schim-
wmelpilzerkrankungen (auch die tropische Moniliasis) auch das Lungengewebe
ergreifen und deshalb in einem besonderen Kapitel besprochen sind.

1. Bronchitis acuta (Tracheobronchitis).

Die akute Bronchitis ist in der Regel nur eine Teilerscheinung eines Katarrhes
der gesamten oberen Luftwege, so dafl man oft von einer Rhinopharyngo-
laryngotracheobronchitis sprechen sollte. Aber die Beteiligung der Bronchien
an dem krankhaften ProzeB ist haufig das am meisten Hervortretende, fast immer
aber das am ernstesten zu nehmende.

Atiologie. Die akute Bronchitis wird in den seltensten Fillen durch rein
mechanische oder chemische Reize hervorgerufen. Am ehesten sehen wir
das bei der Einatmung giftiger Gase oder Dampfe, namentlich bei der Einatmung
von nitrosen Gasen und von Didthyldichlorsulfid, weniger bei Chlor- und Phos-
gengas.

Diese Bronchitis durch chemische Reize wurde wihrend des Krieges bei den Kampfi-
gasvergiftungen in reichlichem Mafle beobachtet. Freilich erkranken bei der Einwirkung
von Reizgasen nicht nur dic Bronchien. Die Gase, die stark reizen, erzeugen zuerst in den
oberen Luftwegen Schmerzen und Abwehrreflexe, besonders auch Glottisschlufl, daher
wirken sie auf die Bronchien weniger stark als auf die oberen Luftwege, doch entsteht
auch eine mehr oder weniger starke Bronchitis. Ein Beispiel dieser Art sind die nitrosen
(Gase. Andere Gase machen weniger Abwehrreize und dringen deshalb mehr in die Tiefe
ein. Besonders klar liegen die Verhiltnisse bei der Phosgengasvergiftung. Bekannt
waren friiher die Fille, in denen Vergiftungen mit Phosgen dadurch zustande kamen, daf
eine Operation in Chloroformnarkose in der Nihe von Gasflammen ausgefithrt wurde.
Dabei entwickelten sich aus den Chloroformdéampfen leicht Phosgen, und die im Raume
Anwesenden erkrankten bisweilen nach einigen Stunden an einer Vergiftung, als deren
wichtigstes Symptom héufig eine schwerste, zum Tode fiihrende Bronchitis beobachtet
wurde. Der Mechanismus ist so zu denken, daB in den feuchten Schleimhiuten aus dem
Phosgengas Salzséure entsteht, welche die Epithelien schéidigt. Da das Phosgen als eminent
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reaktionsfahige Substanz in der Technik viel Verwendung findet, so kommen auch gewerb-
liche Vergiftungen zustande. Die Eigenschaft des Phosgens, wenig Abwehrreize zu erzeugen
und erst sekundir entziindungserregende Substanzen zu entwickeln, lieB diesen Stoff
besonders geeignet zur Verwendung als Kampfgas erscheinen, und im Weltkrieg wurde
das Phosgen eine Zeitlang in ausgedehntem Mafle verwendet. Dabei zeigte sich allerdings,
daB} dieses Gas nur wenig Bronchitis, dagegen schweres Lungenddem erzeugt. Aber diese
Vergiftungen zeigen, daB eine Bronchitis durch chemische Reizung zustande kommen kann.
Noch mehr gilt dies vom Dichlordidthylsulfid, das unter dem Namen Gelbkreuz, Senfgas,
Yperit spiter als hauptsichliches Kampfgas verwandt wurde und das schwere nekrotisierende
Bronchitiden verursachte. (Uber die gewerblichen Vergiftungen durch Chlor s. Kramer,
durch Phosgen Roos. In diesen beiden Arbeiten ist ein Teil der von mir beobachteten
Fille beschrieben. Uber die Kampfgasvergiftungen s. hauptsichlich Zeitschr. f. d. ges.
exp. Med. Bd. 13. 1921.)

Bei diesen Vergiftungen entwickelt sich die Bronchitis so rapide, daB die
Invasion und Vermehrung der Bakterien kaum rasch genug erfolgen koénnte,
um bei der Bronchitis selbst eine wesentliche Rolle zu spielen.

In den meisten Fillen gestaltet sich freilich die Sache so, dafl zu der Schadi-
gung der Bronchialschleimhaut durch die Einatmung reizender Gase die Wir-
kung von Bakterien hinzutritt. Ronzani hat bewiesen, daf nach der
Einatmung von Chlor, schwefliger Saure und Stickstofftrioxyd eine allgemeine
Schidigung des Korpers und eine Abnahme im bakteriziden Vermdgen der
Lunge auftritt. Noch wichtiger ist die Bakterienwirkung bei den Fillen von
akuter Bronchitis, die sich an die Einatmung von Staub, Rauch usw. anschlief3t.
Hier miissen wir annehmen, daBl durch die mechanische (teilweise auch durch
chemische) Schidigung die Resistenz der Schleimhaut gegeniiber den auf sie
gelangenden Bakterien herabgesetzt und dadurch deren Weiterentwicklung
und krankmachende Wirksamkeit ermdglicht wird.

Eine Kombination mechanischer und bakterieller (evtl. auch chronischer)
Reize erzeugt die Bronchitis in der Umgebung eingekeilter Fremdkérper
und in der Nachbarschaft von syphilitischen oder tuberkulésen Ulzerationen,
von lymphogranulomatésen und karzinomatdésen Infiltraten.

Zwei Fille von Bronchitis chloromatosa mit grasgriinem Schleim in den Bronchien
bzw. grasgriines Sputum hat Lehndorff beschrieben.

Mikroorganismen kénnen aber auch fiir sich allein eine Bronchitis er-
zeugen, wie wir es am klarsten bei den Infektionskrankheiten sehen, die mit
Bronchitis einhergehen, z. B. Typhus abdominalis und exanthematicus, Variola
und bisweilen auch Malaria. Hier gelangen die Erreger wohl meist auf dem
Blutwege zu den Bronchien und erzeugen dort die Erkrankung. Beim
Abdominaltyphus z. B. ist die Bronchitis eine so friihzeitige und regelmifBige
Erscheinung, daB es am nichsten liegt, sie auf Typhusbazillen zuriickzufiihren,
und die enterogene Infektion ist so klar, dafi die metastatische Entstehung der
Bronchitis kaum zu bezweifeln ist. Durch Infektionen aus der Nachbar-
schaft her entstehen die Bronchitiden in kruppds-pneumonischen Lungen-
lappen, ebenso die fibringse Bronchitis bei Kehlkopfdiphtherie und die seltenen
Falle von Erysipel der Bronchialschleimhaut.

Bei vielen Infektionen ist es nicht klar, ob die Erreger durch Aspira-
tion in die Bronchien gelangen, oder ob die Infektion vom Blutwege aus
erfolgt. Bei Influenza, Keuchhusten und Masern kénnte man an eine aerogene
Entstehung der Bronchitis denken, aber z. B. bei der Influenza 148t sich auch
eine Infektion auf dem Blutwege nicht ausschlieBen. Ob es sich bei der Bron-
chitis, die sich an eine Angina anschliefit (worauf Ham merschmidt besonders
hinweist), um eine Verschleppung der Keime auf dem Lymph- und Blutwege
handelt (vgl. S. 1064), erscheint zweifelhaft. Wahrscheinlich ist hier die Angina,
nur die Teilerscheinung einer Erkrankung der Schleimhaut der oberen Luft-
wege, und die Verbreitung erfolgt auf der Schleimhaut.
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Bei der grofilen Mehrzahl der scheinbar priméren Bronchitiden gelangen die
Erreger zuerst in die Nase oder den Mund und von da durch den Kehlkopf
in die Bronchien. Auch fiir die im spiteren Verlauf von Infektionskrankheiten
(z. B. Typhus, Variola) auftretenden Bronchitiden ist das anzunehmen. Hier
liegt zweifellos fast immer eine Sekundérinfektion vor, die aerogen zustande
kommt, im Gegensatz zu den initialen Katarrhen bei diesen Krankheiten.

Die Flora, die man trifft, ist eine sehr mannigfaltige. Man findet im Sputum oft nur
eine oder zwei Bakterienarten, am haufigsten Pneumokokken und Staphylokokken, seltener
Streptokokken, oft auch den von R. Pfeiffer beschriebenen Micrococcus catarrhalis,
einen groflen, gramnegativen, kaffeebohnenformigen Kokkus, der meist als Diplokokkus
erscheint und dem Gonokokkus dhnlich sieht. Recht hiufig findet man bei epidemisch
auftretenden Bronchitiden Pneumokokken in Reinkultur im Sputum. Ich kann Sahli
darin nur beipflichten, daf der Befund von Pneumokokken bei anscheinend kontagitsen
Bronchitiden unvergleichlich viel haufiger ist als der von Bazillen, die wie der Pfeiffersche
Influenzabazillus aussehen.

Alle diese Mikroorganismen findet man aber auch gelegentlich in der Mund-
héhle Gesunder. Damit sie eine Bronchitis erzeugen konnen, miissen noch
andere Ursachen hinzutreten, entweder eine Schidigung des Individuums,
die es gegen die Erreger empfindlicher macht, oder eine Virulenzsteigerung
der Mikroorganismen.

Eine Virulenzsteigerung der gewdshnlichen Bakterienarten mufl man
in den Fillen annehmen, in denen es sich um das epidemische Auftreten
einer Bronchitis (oder vielmehr einer Erkrankung der oberen Luftwege, da
ja die Bronchien in diesen Fillen nie allein erkrankt sind) handelt. Solche
Epidemien kénnen &hnlich aussehen wie die Influenza, daher hat Heinrich
Curschmann eine solche Epidemie unter dem Namen Pneumokokkeninfluenza
beschrieben. Aber auch bei einer solchen Epidemie sehen wir oft, daf mit
Vorliebe Individuen befallen werden, die durch eine Erkiltung empfindlich
gemacht sind.

Eine Epidemie von schwerer eitriger Bronchitis unter einem Truppenkérper
beschreiben Abrahams, Hallows, Eyre und French. Nach 2—3 Tage dauerndem
Schnupfen erkrankten die Soldaten mit hochgradiger Dyspnoe und auffallender Tachypnoe
und warfen dufllerst reichlichen, dicken, gelben Eiter aus. Unter starker Zyanose fiihrte
die Krankheit in der Hilfte der Fille zum Tode. Die Sektion ergab fast immer Intakt-
heit des Lungengewebes und reichliche Anfiillung der feinen Bronchien mit dickem Eiter.
Nur wenige Fille starben infolge Empyem oder Bronchopneumonie. In 7 von 8 genau
untersuchten Fillen wurden Influenzabazillen und Pneumokokken gefunden.

Wenn die Erkrankung nicht epidemieartig auftritt, so spielt die wichtigste
Rolle in der Entstehung der Bronchitis die Erkaltung. Die Bedeutung der
Erkéltung fiir die Erkrankungen der Respirationsorgane ist im allgemeinen
Teil (S. 1065) und in Band IV (S. 1455) besprochen. Freilich wirkt sie wohl nicht
in erster Linie auf die Bronchien, sondern, wie der Verlauf zeigt, handelt es sich
meistens um eine primére Erkrankung der Nasenschleimhaut oder der Tonsillen,
und von dort geht die Krankheit auf Kehlkopf, Trachea und Bronchien iiber.
An dieser Weiterverbreitung des Prozesses sind wohl in erster Linie die Mikro-
organismen schuld, die vielleicht erst durch ihre Weéiterentwicklung in der ge-
schadigten Schleimhaut eine vermehrte Virulenz gewonnen haben.

Klare weist darauf hin, daB Sonnenbestrahlung bei exsudativen Kindern aus-
gedehnte, zihe Bronchitiden hervorrufen kann, aber nur bei blonden, die nicht pigmentiert
werden.

Auch ungeniigende Ventilation der Lungen begiinstigt die Ansiedelung
von Bakterien. So haben wir uns das Entstehen akuter Bronchitiden in ate-
lektatischen Lungenpartien bei Schwerkranken, oberhalb pleuritischer Ergiisse
bei Herzleidenden usw. zu erkléren.

Die Bedeutung der ungeniigenden Ventilation sehen wir auch beim Typhuskranken,
wo die vermutlich spezifische, leichte Bronchitis zu einer Ansammlung von Sekret fiihrt,
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was offenbar giinstige Bedingungen fiir das Entstehen einer sekundéren Infektion und fiir
die Entwicklung einer schweren Bronchitis bietet. Diese Katarrhe finden sich immer vor-
zugsweise in den abhéngigen Partien, was wohl darin seinen Grund hat, daB das herab-
flieBende Sekret sich hier ansammelt, vielleicht auch darin, daB die Blutstauung an diesen
Stellen die Erkrankung begiinstigt. Der letztgenannte Mechanismus zeigt sich auch bei
den Stauungskatarrhen und erklirt vielleicht auch die Neigung der Nierenkranken
und Fettleibigen zu akuter Bronchitis.

Ob bei den Bronchialkatarrhen, die wir bei allen infektiosen Lungenkrankheiten,
z. B. bei der Pneumonie als Fortsetzung des krankhaften Prozesses vom Lungengewebe
auf die Bronchien sehen, die spezifischen Erreger Ursache der Bronchitis sind, oder ob die
mechanische oder chemische Reizung der Schleimhaut durch die Sekrete die Bronchitis
erzeugt, mége dahingestellt bleiben.

Die unspezifischen Bronchialkatarrhe, die wir bei Phthisikern haufig sehen, sind am
leichtesten durch den Reiz des Sputums zu erkliren.

DaB auch die individuelle Disposition eine grofe Rolle spielt, kann
man téiglich sehen. Es gibt nicht nur Menschen, die bei jeder geringsten Er-
kaltung einen Schnupfen bekommen, sondern solche (oft sind es dieselben In-
dividuen), bei denen jede Rhinitis bis in die Bronchien hinab wandert. Schwéche-
zustinde aller Art, chronische Krankheiten, Fettsucht usw. disponieren zu
alkuter Bronchitis. Auf die Bedeutung der Rachitis bei Kindern legt Lederer
grofen Wert.

Das Alter hat keinen sehr grofien EinfluBl auf das Auftreten der akuten
Bronchitis. Doch ist das Kindesalter und namentlich das Greisenalter be-
sonders disponiert. Besonders wenn Ernihrungsstorungen in diesen Altern
vorhanden sind, so entwickeln sich leicht Bronchitiden bzw. nehmen einen
schwereren Verlauf.

Eine besondere Erwihnung verdient das Heufieber. Der Heuschnupfen
ist S. 747 und Band IV, S.469 besprochen. Hier ist zu betonen, daB er fast
immer bis in die Bronchien hinabsteigt. Dabei entsteht eine Tracheobronchitis,
die sich aber nicht vor anderen Formen dieser Krankheit auszeichnet. Hoheres
Fieber kommt selten vor, dagegen hiufig asthmatische Beschwerden.

Auf eine bei Rhinitis auftretende ,,spasmodische* Tracheobronchitis mit
eosinophilen Zellen im Sputum als Aquivalent von Asthma haben Besangon
und de Jong hingewiesen. Akute Tracheobronchitiden, die mit Eosinophilie des
Auswurfs verbunden sein konnen (aber nicht miissen), gehen nicht selten nach
mehrmaligen Rezidiven in eine chronische eosinophile Bronchitis {iber, beruhen
also auf der gleichen Disposition wie diese.

Von O. M. Chiari sind drei Fille mitgeteilt worden, die der Autor als traumatische
Bronchitis deutet. In einem handelt es sich um die akute Exazerbation eines chronischen
Katarrhs im unmittelbaren Anschluff an eine Brustkontusion. In den beiden anderen
trat eine akute Bronchitis bei vorher gesunden Menschen sofort nach einer Verletzung
mit Kontusion des Thorax auf. AuBer dem zeitlichen Zusammenhang mit dem Trauma
macht Chiari noch geltend, daB in allen drei Fillen sich die Bronchitis durch rasches Ein-
setzen der Symptome, durch sehr reichliche Sekretion und rasches Abklingen ausgezeichnet
habe. Die Moglichkeit, daB eine Bronchitis durch eine Brustkontusion entsteht, 1aft sich
nicht bestreiten, und die Fille scheinen am einfachsten auf diese Weise erklirt werden
zu konnen. Chiari glaubt eine Erkiltung als Ursache ausschliefflen zu koénnen, da die
Patienten nach dem Unfall nicht lange liegen geblieben sind und auch sonst keine Erkaltung

vorzuliegen schien, aber es wire doch denkbar, daf die Entblofung wihrend der Unter-
suchung oder etwas dhnliches eine Erkaltung herbeigefiihrt haben koénnte.

Pathologische Anatomie. Bei der akuten Bronchitis der groB8en Bronchien ist die
Schleimhaut geschwollen, gerdtet und mit mehr oder weniger reichlichem Sekret bedeckt,
das abgestoBene Epithelien und Leukozyten enthilt. Bei der mikroskopischen Unter-
suchung zeigt sich die Schleimhaut oft in dicken Falten emporgehoben, sehr blutreich und
kleinzellig infiltriert, die Becherzellen stark vermehrt. Die Emigration der Leukozyten
148t sich oft sehr hiibsch beobachten. Ein dhnliches Bild zeigt die Trachea, die immer
an der Erkrankung teilnimmt. '

Beiden mittleren Bronchien ist das Bild ein dhnliches, nur sieht man manche dieser
Luftréhrenéaste vollstindig verschlossen durch Eiter, der aus dem Schnitt hervorquillt.
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In mikroskopischen Priparaten kann man bisweilen Luftblasen erkennen, die durch Schleim
oder Eiterfaden voneinander getrennt sind.

Die entziindeten feinen Bronchien erscheinen auf dem Schnitt oft als stecknadel-
kopfgroBe Knotchen. Im Mikroskop kann man erkennen, daB vielfach das Epithel fehlt
und die Muskelschicht oder die elastische Schicht frei liegt oder Granulationsgewebe an
Stelle des Epithels vorhanden ist. Bisweilen ist die elastische Ringfaserschicht aufgelockert.
Das Epithel kann so von Leukozyten durchwuchert sein, dafl die Epithelzellen nicht mehr
zu erkennen sind. — Das Sekret im Bronchiallumen ist in den feineren Bronchien fast
rein eitrig, wihrend es in den groberen Bronchien viel mehr schleimigen Charakter hat.
Wenn die feinsten Bronchien erkrankt sind, so 1aBt die mikroskopische Untersuchung
fast immer erkennen, daf sich der entziindliche ProzeB nicht auf die Bronchien beschriankt,
sondern in die Umgebung weiter dringt. Man sieht an vielen Stellen Infiltration des
Stiitzgewebes um die feinsten Bronchien und Exsudat in einzelnen Alveolen. (N&heres
iiber die pathologische Anatomie der akuten Bronchitis siehe bei Fr. Miiller.) Fukushi
fand in 38,49/, der Fille von akuter Bronchitis eine fettige Degmentation der Bronchial-
muskulatur, oft auch fettige Degmention der Bindegewebezellen in der Submukosa.

Die pathologische Anatomie der kruppésen Bronchitis, wie sie bei Diphtherie und
Influenza vorkommt, braucht hier nicht besprochen zu werden.

Uber die Verdnderungen der Epithelzellen bei der akuten Bronchitis und die Frage
der Metaplasie vgl. Goldzieher.

Pathologische Physiologie. Die Erscheinungen der akuten Bronchitis sind teilweise
von der allgemeinen Infektion, teilweise von den lokalen Stérungen abhangig. Von der
lokalen Stérung ist die Schleimsekretion der Ausdruck einer Reizung der Becherzellen,
doch wird auch angenommen, daB die Deckepithelien verschleimen und den Schleim ent-
leeren. Den Ausdruck der eigentlichen Entziindung bildet die Emigration von Leuko-
zyten, die Eiterbeimengung zum Sputum.

Uber das Verhalten der Flimmerbewegung bei der akuten Bronchitis wissen wir
recht wenig. Doch ist nach dem oben Angefithrten (S. 1054) nicht anzunehmen, daf sie
wesentlich gestért sei. Auch die bei der Bronchitis putrida angefiihrte Beobachtung spricht
dagegen. Nur bei alten Leuten diirfte die mangelhafte Expektoration auf einem Versagen
der Flimmertitigkeit beruhen. Wenn das Sekret sehr zéhe ist, oder wenn das ganze
Bronchiallumen mit Sekret gefiillt ist, so ist wohl die Tatigkeit der Flimmerepithelien
nicht imstande, das Sekret weiter zu befordern. :

In den gréberen Bronchien hat die Schwellung der Schleimhaut keinen groBen
EinfluB auf die Luftbewegung, doch wird bei stirkerer Schwellung eine gewisse Erschwerung
eintreten. Nach dem oben (S. 1021) Ausgefiihrten muff daraus einc reflektorische Ver-
mehrung der Lungenventilation resultieren. Geppert fand auch tatsdchlich bei zwei
Emphysematikern eine Vermehrung der Lungenliiftung von 8,3 bzw. 8,9 1 pro Minute
auf 10,3 und 11,8 1 durch das Hinzutreten eines Bronchialkatarrhs.

Die Erkrankung der feineren Bronchien fiihrt sehr viel leichter zu einer Verengerung,
jazu einer VerschlieBung des Lumens. Die Folge ist die, daB keine Luft in die entsprechenden
Lungenabschnitte gelangt, daB daher das Blut in ihnen nicht arterialisiert wird, und da@
das Lungenvenenblut einen weniger arteriellen Charakter trigt. Daher mufB eine Reizung
des Atemzentrums auftreten, und tatsichlich sehen wir bei Bronchiolitis immer eine starke
Dyspnoe und Zyanose. Es ist aber fraglich, ob Dyspnoe und Zyanose allein auf den ver-
minderten Gasaustausch in den erkrankten Lungenbezirken zuriickzufithren sind. Unter-
suchungen bei Herzkranken haben allerdings ergeben, daf durch das Hinzutreten einer
Bronchitis die Arterialisation des Blutes verschlechtert wird (vgl. S. 1046). Bei ausgedehntem
Katarrh mit viel Sekret in den Bronchien, ganz besonders bei kapillirer Bronchitis, leidet
der Gasaustausch stark, und dann muB Zyanose und Dyspnoe entstehen. Es kann aber
auch noch etwas hinzukommen. Es ist anzunehmen, daB in den erkrankten Bezirken die
Blutzirkulation nicht nur in den Bronchien selbst leidet, sondern auch im Lungenparenchym,
da ja ein Teil des Blutes durch die Bronchialvenen abflieBt. Wenn aber durch die von der
Atmung abgeschlossenen Alveolen weniger Blut flieBt, so wird die Arterialisation des Gesamt-
blutes nicht in dem Grade verschlechtert, wic es der Ausdehnung der Bronchitis entspricht.
Dagegen entsteht eine Zirkulationsstérung, und diese kann auch zu Zyanose filhren. Daf}
eine Zirkulationsstérung bei Entziindung der feineren Bronchien zustandekommen
kann, zeigt auch die pathologische Anatomie. Wir finden in der Umgebung der feineren
Bronchien immer eine starke Hyperdmie, so dafB eine Stauung im Lungenkreislauf anzu-
nehmen ist. Ferner wirken die Hustenstofe ungiinstig auf die Herztitigkeit ein. Kinen
wesentlichen EinfluB auf die Kreislaufsstauung haben auch infektios-toxische Schadigungen
des Herzens.

Die Dyspnoe kann auch reflektorisch zustande kommen, ebenso wie bei den
‘Erkrankungen der groberen Bronchien, bei denen der Luftzutritt zu den Alveolen kaum
gestort ist. Auch subjektive Empfindungen, wie der Hustenreiz und Reiz des zéhen Sekretes
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in der Trachea, erzeugen ein Gefiihl von Atemnot, wie jeder an sich selbst beobachten kann,
wenn er an einer akuten Tracheitis leidet.

Der Husten ist bei der Bronchitis sehr verschieden stark ausgeprigt. Bei Erkrankung
der feinsten Bronchien entsteht der Hustenreiz iiberhaupt erst dann, wenn das Sekret in
die groberen Bronchien gelangt ist. Stéirkerer Hustenreiz entsteht nur durch Erkrankung
der groberen Bronchien, besonders aber der Trachea. Bei der Tracheitis sehen wir oft erheb-
lichen Reizhusten, der sich haufig durch Trockenheit infolge Abwesenheit eines diinnfliissigen
Sekretes auszeichnet.

Symptomatologie. Die Symptomatologie der akuten Bronchitis ist natiir-
lich verschieden je nach der Atiologie der Erkrankung. Doch ist eine Reihe
von Symptomen allen Bronchitiden gemeinsam, nur ihre Gruppierung und der
Verlauf wechseln.

Das wichtigste Symptom der akuten Bronchitis ist der Husten. Er ist je
nach der Beschaffenheit des Sekretes trocken oder feucht. Meistens ist er im
Beginn trocken und wird spiter feuchter. Er kann auch bei Erkrankungen,
die sich nicht weit in die Tiefe ausdehnen, in Form von schweren, den Patienten
sehr unangenehmen Anfillen auftreten. Bei Kindern fithrt der Husten oft
zu Erbrechen, bei Erwachsenen nie. Hoffmann weist darauf hin, daB man
bei Erwachsenen, die beim Husten erbrechen, immer an ernstere Krankheiten,
namentlich an Phthise denken muf. Die Anstrengung des Hustens fiihrt oft
zu heftigen Schmerzen an den Seiten des Thorax oder im Epigastrium. Das
Seitenstechen, das die Patienten manchmal verspiiren, beruht wohl zum
Teil auf Zerrungen der Interkostalmuskeln.

Von den iibrigen Schmerzen ist in erster Linie der Trachealschmerz zu
erwihnen. Er wird direkt unter dem Sternum empfunden und kann sehr heftig,
stechend, schneidend oder brennend sein. Wir sehen ihn immer nur auftreten,
wenn eine stirkere Entziindung oder andere Erkrankung in der Trachea sicher
oder wahrscheinlich ist. Es ist also anzunehmen, daB} dieser Schmerz richtig
lokalisiert wird. Er ist dementsprechend am héufigsten im Beginn einer akuten
und schwereren Tracheobronchitis. Besonders charakteristisch ist er bei der
Influenza.

Aber auch sonst kommen Schmerzen bei der Bronchitis vor. Da die Bron-
chien keine Empfindung besitzen, so hat man sie vielfach auf eine Beteiligung
des Brustfells bezogen, die zustande kommen soll, auch ohne dafi das Lungen-
parenchym dabei merkbare Verinderungen aufweist. Das gilt vielleicht fiir
einen Teil dieser Schmerzen, namentlich fiir die mehr stichartigen. Dagegen
sehen wir gelegentlich bei Bronchitiden, die sich sicher nicht bis in die feinen
Bronchien oder gar bisins Lungengewebe erstrecken, diffuse, rheumatoide Schmer-
zen auf Brust und Riicken auftreten. Fiir diese ist wohl die Annahme viel
wahrscheinlicher, daB es sich um reflektorische Schmerzen handelt, &hnlich wie
die Schmerzen an der Seite und im linken Arm bei Erkrankungen des Herzens
(vgl. oben S. 1060).

Die Atmung ist bei der Bronchitis acuta, wenigstens in schwereren Formen,
meistens beschleunigt, bisweilen auch vertieft, bisweilen aber auch oberflachlich,
was einen sehr schweren Krankheitszustand anzeigt und die Gefahr der unge-
niigenden Ventilation und Erstickung in sich schlieit (vgl. S. 1008). Namentlich
bei Bronchitis capillaris ist die Beschleunigung oft sehr intensiv und kann bei
Kindern bis zu 60—80 Atemziigen in der Minute gehen.

Gelegentlich sieht man auch, namentlich bei Kindern, Einziehungen der
unteren Thoraxabschnitte bei der Inspiration. Sie brauchen nicht immer
darauf zu beruhen, daB die Bronchien der unteren Lungenpartien verstopft
sind und diese daher an der Atmung nicht teilnehmen, sondern sie kénnen ein-
fach darauf beruhen, daf zu rasch geatmet wird, als daB die Luft rasch genug
eindringen kénnte. Dann wird infolge der groBeren Kraft der Thoraxheber der
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obere Teil der Lungen stéirker gefiillt und der untere sinkt ein. Bei Verengerung
der feinen Bronchien und bei zihem Sekret geht die Atmung oft mit hérbarem
Stridor vor sich.

Die Allgemeinerscheinungen richten sich nach der Atiologie der Bron-
chitis. Eine Erkrankung der groberen Bronchien braucht kein Fieber zu machen,
dagegen sehen wir bei Beteiligung der feineren Bronchien in der Regel die Tem-
peratur steigen. Der Puls ist oft betrdchtlich beschleunigt, namentlich bei der
kapilliren Bronchitis der Kinder.

Die Untersuchung ergibt, wenn keine Atelektase eingetreten ist, bei
der reinen Bronchitis keine Verinderung des Lungenschalles. Dagegen laft
sich oft, namentlich bei Beteiligung der feinsten Bronchien, eine Erweiterung
der Lungengrenzen feststellen. Die wichtigsten Aufschliisse gibt die Auskul-
tation. In leichten Fillen sind die Verénderungen freilich oft nur sehr gering
und bestehen nur in einer Abschwichung oder Verschirfung des Atemgerdusches
und einer Verlingerung des Exspiriums. Ja es gibt Fille, in denen gar nichts
zu héren ist, obschon Husten und Sputum die Diagnose einer Bronchitis stellen
lassen. Bei einer Beschrinkung des Prozesses auf die groBeren Luftrohreniste
und bei zihem Sekret hért man Ronchi sonori und sibilantes. Bei fliissigerem
Sekret und bei Beteiligung der mittleren Bronchien hért man mittel- und
grobblasige Rasselgeridusche, die um so feiner werden, je mehr die kleineren
Aste betroffen sind. Bei Beteiligung der Bronchiolen entsteht ein feinblasiges
Gerdusch, das schon dem XKnisterrasseln sehr #hnlich ist und einen mehr
klingenden Charakter besitzt, und das deshalb héufig als subkrepitierendes
Rasseln bezeichnet wird. Die Lokalisation der Rasselgerdusche ist eine verschie-
dene, in der Regel sind aber doch die Unterlappen stirker befallen. In einer
Reihe von Fillen hort man von Tag zu Tag immer genau dasselbe, meistens
aber wechseln die Rasselgeriusche sehr rasch, so daB man oft jeden Tag einen
anderen Befund erheben kann. . _

Die Qualitdit und Quantitit des Sputums ist eine sehr verschiedene, und
steht weder zur Schwere der Allgemeinerscheinungen, noch zur Ausdehnung
der Rasselgeriusche in einem direkten Verhiltnis. Das Sputum ist bald zah,
glasig, bald mehr diinnschleimig, aus Schleim mit reichlich eingestreuten eitrigen
Fidchen vermischt, bald mehr eitrig-schleimig oder rein eitrig. Im ganzen ist
das Sputum um so mehr eitrig, je alter der Proze8 ist, und je mehr er in die Tiefe
dringt.

Das Rontgenbild der akuten Bronchitis zeigt meistens keine in die Augen
fallenden Verianderungen. Bei ausgedehnter Erkrankung der feineren Bron-
chien entsteht eine mehr oder weniger deutliche diffuse Verschattung. v. Falken-
hausen weist darauf hin, daB die vom Hilus ausgehenden Schattenstringe
auch bei akuter Bronchitis verstirkt sind, und erklirt das als Ausdruck der
Schleimhauthyperamie.

Krankheitsverlauf. Sofern die akute Bronchitis nur eine Teilerscheinung
einer Infektionskrankheit wie Masern, Typhus usw. ist, ist der Verlauf hier
nicht zu schildern. Dagegen zeigt die akute Tracheobronchitis, die sich
an Erkrankungen der oberen Luftwege anschliet, einen mehr oder weniger
typischen Verlauf. Meist zeigt sie sich einige Tage nach dem Auftreten eines
Schnupfens, einer Pharyngitis oder Angina, gleichzeitig mit einer Tracheitis.
Bisweilen kann die Erkrankung der Bronchien auch gleichzeitig mit der
der anderen Teile in die Erscheinung treten. Nicht selten stellt die akute
Bronchitis die Exazerbation eines chronischen Katarrhs dar, dessen Existenz
man nur bei genauer Anamnese erkennt, bisweilen sogar vollstindig ibersieht.

Die Tracheobronchitis selbst beginnt meist mit einer Stérung des All-
gemeinbefindens, mit Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit, Gefiihl von Schwiche
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und Zerschlagenheit in den Gliedern. Wenn schon vorher Schnupfen oder Angina
bestand, so kann sich das Auftreten der Tracheobronchitis in einer Verschlim-
merung der schon bestehenden Allgemeinbeschwerden #uBern. Auch Frésteln
kann auftreten, die Temperatur steigt, aber meistens nicht sehr hoch. Nur
bei Kindern werden hiufig Temperaturen iiber 39° erreicht. Nicht selten sieht
man einen Herpes labialis auftreten.

Sofort stellt sich auch Husten ein. Er ist oft krampfartig, trocken, doch
sind eigentliche Hustenanfille meistens nicht vorhanden. Nur bei nervésen In-
dividuen sieht man gelegentlich richtige Paroxysmen. Meist ist der Husten
verbunden mit Schmerzen unter dem Sternum, bald mehr brennend, bald
mehr stechend, oft auch von der Art, als ob etwas wund sei oder zerrissen werde.
Diese Schmerzen sind charakteristisch fiir die akute Tracheitis. Auch Schmerzen
in der Muskulatur des Thorax, bisweilen von der Hustenanstrengung herriihrend,
bisweilen mehr rheumatoid, sind h#ufig. Husten, Schmerzen und Stérungen
des Allgemeinbefindens kénnen ein ziemlich schweres Krankheitsbild verur-
sachen und den Schlaf erheblich stéren. Dabei wird nur wenig Sputum entleert,
und dieses ist zah, glasig, rein schleimig (Sputum crudum).

Nach wenigen Tagen wird meistens das Allgemeinbefinden sehr viel besser,
der Appetit hebt sich, und der Husten ist nicht mehr so quilend. Die Schmerzen
unter dem Sternum und die unangenehmen Gefiithle im Halse lassen nach,
auch die Muskelschmerzen werden geringer, der Husten dndert seinen Charakter.
Er wird feucht und das Sputum wird reichlicher entleert und nimmt eine immer
mehr eitrige Beschaffenheit an (Sputum coctum). Die Temperatur sinkt rasch
zur Norm ab, und nach kurzer Zeit fiihlt sich der Patient ganz wohl, abgesehen
davon, daBl er immer noch mehr oder weniger stark an Husten und Auswurf
leidet. Auch das verschwindet meist rasch. Es kann aber auch Wochen dauern,
bis auch am Morgen nicht mehr ausgehustet wird und bis die Auskultation
keinerlei Abnormitéten mehr ergibt.

Sehr selten kann eine akute Tracheitis zum Tode fiihren, wie in den zwei von Stephan
mitgeteilten Féllen, die 16—24 Stunden nach dem Auftreten eines heftigen Tracheal-
schmerzes und septischen Symptomen zum Tode kamen, und bei denen die Sektion nur
eine nekrotisierende Tracheitis ergab. In einem Fall war eine nachgewiesene Diphtherie,
im anderen Schluckbeschwerden vorausgegangen.

Von diesen Fillen bis zu den allerleichtesten, die sich nur durch etwas
Husten und geringen Auswurf wihrend einiger Tage kundgeben, gibt es alle
Uberginge. Auf der anderen Seite gibt es Ubergidnge zur Bronchitis capillaris,
die ein wesentlich schwereres Krankheitsbild darstellt.

Kurzdauernde Anfille von Tracheobronchitis, die nur in Anfillen von Husten und
Sputum mit, eosinophilen Zellen bestehen, kommen, wie Besan¢on und de Jong gezeigt
haben, bei einzelnen Menschen im Anschlufl an Nasenaffektionen, selbst einfachen Schnupfen,
vor. Hier handelt es sich wohl mehr um eine nervise Sekretionsstérung als um eine eigent-
liche Entziindung. Besangon und de Jong fassen die Anfille als Aquivalente von Asthma
auf und nennen sie ,,spasmodische‘ Tracheobronchitis.

Die kapillire Bronchitis kann von vornberein als solche auftreten und setzt
dann in der Regel mit hohem Fieber und schweren Allgemeinsymptomen ein.
Héufig aber entsteht sie dadurch, daB sich ein Katarrh in die Tiefe fortpflanzt,
namentlich wenn dieser vernachlissigt wurde. Oft dndert sich dann mit einem
Schlage das Krankheitsbild. Das Fieber, das schon im Absinken begriffen
war, steigt wieder, es treten Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit, Schmerzen auf
der Seite und im Riicken auf, der Husten und der Auswurf werden reichlicher,
es kann sich schwere Dyspnoe einstellen.

_Ein Beispiel einer solchen schweren kapilliren Bronchitis sei hier angefiihrt: Ein
45jahriger Mann erkrankt auf der Heimreise aus Amerika an Husten und Auswurf. Nach
11 Tagen in Basel angelangt, kann er wegen der immer heftiger werdenden Dyspnoe die
Reise nicht mehr fortsetzen und wird ins Spital gebracht. Hier zeigt sich hochgradige
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Zyanose, iiber beiden Lungen verbreitet massenhaft feinblasige Rasselgeriusche, reich-
licher, diinneitriger Auswurf. Die Temperatur betrigt 38,8°, der Puls ist schlecht, und
trotz Aderla8, Herzmitteln usw. tritt nach wenigen Stunden der Tod ein. Die pathologisch-
anatomische Diagnose lautet auf Bronchitis acuta purulenta, Emphysema et Anthracosis
pulmonum. Pneumonische Herde waren nirgends zu finden. (Die mikroskopischen Bilder
dieses Falles s. bei F. Miiller: Deutsche Klinik. Bd. 4, S. 2481f.). Uber eine schwere Epidemie
von akuter Bronchiolitis vgl. o. S. 1167.

Es gibt aber auch Fille von Bronchitis capillaris, die noch viel akuter ver-
laufen. Posselt beschreibt einen Fall, der ganz plotzlich begann, zu schweren
Erscheinungen fithrte und nach zwei Tagen vollstindig geheilt war. Diese Fille
von akutester Bronchiolitis sind auBlerordentlich selten und fiihren meist zum
Tode. Sie waren schon Laennec bekannt, der sie ,,Catarrhe suffocant® ge-
nannt hat.

Falle von subakut verlaufener Bronchiolitis bei Erwachsenen sind von
Roch und Frommel und von Hiibschmann beschrieben.

Im Falle von Roch und Frommel, der in 3!/, Wochen zum Tode fiihrte, war die Dia-
gnose auf Miliartuberkulose gestellt, obschon der Auswurf sehr reichlich war und die Flecke
im Réntgenbild unregelmsBig waren. Die Symptome bestanden in Dyspnoe, Zyanose,
iiberall verbreiteten Giemen und wenig Knistern. Im Bronchialsckret fanden sich Influenza-
bazillen. Die beiden Fille von Hiibschmann waren ebenfalls Influenzaerkrankungen.

In anderen Fallen stellt die Bronchitis capillaris durchaus keine selbstéindige
Krankheit dar. Der Katarrh steigt einfach an einzelnen Stellen, oft in ziemlich
groBer Ausdehnung, in die feinsten Bronchien hinab, die Erkrankung stellt
nur eine Verschlimmerung einer gewShnlichen Tracheobronchitis dar und heilt
oft rascher, oft langsamer wieder ab. Besonders bei Zirkulationsstérungen hat
die Bronchitis die Neigung, kapillir zu werden, auch bei Influenza und anderen
Infektionskrankheiten ist das oft der Fall.

Die kapillire Bronchitis im Greisenalter. Die Bronchiolitis der Greise ist
keine Erkrankung fiir sich, sondern jede Bronchitis hat im hoéheren Alter die
Tendenz, in die feinsten Bronchien hinabzusteigen. Aber sobald dies geschehen
ist, 4ndert sich das Krankheitsbild, und deshalb muB} die Krankheit hier besonders
besprochen werden. Die Temperatur braucht nicht zu steigen, der Puls kann
lange Zeit gut bleiben, aber trotzdem sind die Kranken auffallend matt, hinféllig
und somnolent. Der Appetit wird schlecht, wihrend héufig starker Durst besteht,
der die Patienten zu reichlichem Wassertrinken veranlaBt. Die Folge ist, daf
sie durch hiufige Miktionen gestért werden und sich leicht verunreinigen.
Nachts sind sie oft unruhig, selbst Delirien kénnen auftreten. Herzschwiche
kann sich ziemlich bald einstellen und den Tod verursachen, es kann aber auch
eine Bronchopneumonie sich hinzugesellen. Gar nicht selten wird der Zustand
chronisch. Tritt Heilung ein, so folgt meistens eine lange Rekonvaleszenz, und
es kann viele Wochen dauern, bis die letzten Spuren des Katarrhs verschwunden
sind. Selbst in den Fillen, die in Heilung ausgehen, kann man noch héufig an
einer bestimmten Stelle die feinblasigen Rasselgerdusche lange Zeit hindurch
nachweisen.

Bronchiolitis der Kinder. Wihrend bei Kindern die akute Tracheobronchitis
im ganzen verlduft wie beim Erwachsenen und auch nicht seltener, vielleicht
sogar hiufiger ist, bietet die Bronchitis capillaris ein wesentlich anderes Bild.
Etwa in den ersten drei Lebensjahren stellt sie eine sehr gefidhrliche Krankheit
dar. Sobald die Bronchitis in die feinsten Bronchien herabgestiegen ist, stellt
sich Dyspnoe ein, die Zahl der Atemziige kann auf 50 und mehr steigen, der
Thorax wird eingezogen wie bei einer Kehlkopfstenose und die Kinder zeigen
héchste Unruhe und Angst. Das Fieber ist hoch und das Allgemeinbefinden
schwer gestort. Heftige Hustenst6Be machen den Zustand noch qualvoller.
Hiufig sieht man voriibergehend Zustdnde von Besserung, aber oft stellt sich mit
der Zeit zunehmende Apathie ein, aus der das Kind nur voriibergehend wieder
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sich erholt, der Puls wird schlechter, und schlieBlich erfolgt der Tod an Lungen-
6dem. Wenn der Tod nicht nach 3—6 Tagen eintritt, so geht die Erkrankung
in lokalisierte Bronchopneumonien iiber. Besonders héufig sind solche kapilldre
Bronchitiden nach schweren Infektionen mit Masern, Grippe u. a. m. (Fehr).

Akuteste Félle sieht man gelegentlich bei Diphtherie mit multipler Poly-
neuritis (Posselt).

Die rezidivierende Bronchitis. Wie schon erwihnt, gibt es Menschen, die
bei der geringsten Erkiltung einen Schnupfen und im Anschluf3 daran eine
Bronchitis bekommen, eine Disposition, die oft familidr ist. Nicht selten sieht
man, dall der Husten immer in der kiihleren Jahreszeit auftritt (,,Winter-
husten). Mit der Zeit dauert der Katarrh immer linger, das Sputum will
nicht mehr aufhéren, und an einzelnen Stellen sind viele Wochen lang Rassel-
gerdusche zu héren. Im Laufe der Jahre werden die Pausen so kurz, daf} sich
Katarrh an Katarrh reiht, und schlieilich geht die Krankheit in eine chronische
Bronchitis iiber. Nicht ganz selten sieht man spéter auch eine Tuberkulose
auftreten.

Prognose. Die Prognose der akuten Bronchitis ist im allgemeinen eine
giinstige. Dafl bei einem sonst gesunden Menschen eine Bronchitis, sei es infolge
des Ubergreifens auf die feinen Bronchien, sei es durch eine Brounchopneumonie,
zum Tode fiihrt, ist etwas auBerordentlich Seltenes. Nur einzelne auf be-
sonderer Atiologie beruhende Bronchitiden machen eine Ausnahme, so die
durch Reizgase verursaclite, die Influenza- und Masernbronchitis, die gelegentlich
sehr schwer werden konnen.

Eine Ausnahme bilden die Kinder unter fiinf Jahren und die Greise. Beide
sind durch die Bronchitis in gleicher Weise gefahrdet. Am schlimmsten sind die
Erkrankungen in den ersten Lebenstagen, worauf neuerdings Lederer wieder
hingewiesen hat. Auch bei Menschen im besten Alter kann ein allgemeines
Darniederliegen der Krifte, z. B. infolge von Karzinom, Nervenleiden, Stoff-
wechsel- und Blutkrankheiten, akuten Infektionen (Typhus) den Korper so
verindern, daf3 eine akute Bronchitis ebenso gefdhrlich wird wie bei Greisen.

Besteht die Neigung zu Rezidiven, so ist daran zu denken, daf sich daraus
schlieBlich eine chronische Bronchitis entwickeln kann. Auch einzelne
Fille von Influenzabronchitis heilen nicht aus, sondern gehen in chronische
Bronchitis iiber.

Komplikationen. Die wichtigste Komplikation der akuten Bronchitis ist
die Bronchopneumonie. Wir haben schon erwéhnt, dall bei der Bron-
chiolitis in der Regel auch eine Peribronchitis vorhanden ist, und sich in einzelnen
Alveolen Exsudat nachweisen 148t. Aber auch abgesehen davon finden wir
bei den Sektionen von Menschen, die an einer Bronchitis gestorben sind, viel
ofter kleine bronchopneumonische Herde, als die physikalische Untersuchung
erwarten liel. Oft aber kennzeichnet sich das Eintreten der Pneumonie deut-
lich durch Verschlimmerung des Allgemeinzustandes, Steigen von Puls und
Temperatur und Auftreten klingender Rasselgerdusche.

Selten ist die Komplikation einer Pleuritis. Haufig sehen wir leichte
Storungen von seiten der Verdauung, bisweilen, namentlich bei Kindern,
heftige Diarrhée. Seltener sind schwere nervése Erscheinungen, wihrend
leichtere, wie Kopfschmerz, Schlaflosigkeit, Gliederschmerzen, gelegentlich zur
Beobachtung kommen.

Diagnose. Die Diagnose der akuten Bronchitis ist in der Regel leicht. Nur
in den allerleichtesten Fillen, in denen die physikalischen Symptome fehlen,
kann die Beteiligung der Bronchien an einer Erkrankung der oberen Luftwege
nur vermutet werden. Aber auch hier wird eine genaue Untersuchung oft eine
voriibergehende Differenz im Atemgriusch an symmetrischen Stellen ergeben
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und die Diagnose ermoglichen. Die Réntgenuntersuchung fordert die
Diagnose nur wenig.

Differentialdiagnose. Oft ist die Entscheidung nicht leicht, ob man es mit
einer Influenza oder mit einer banalen Tracheobronchitis zu tun hat. Die
Diagnose einer Influenza wird sich, da der Nachweis der Bazillen und ihre Identi-
fikation schwierig ist, oft iiberhaupt nur dann stellen lassen, wenn eine gleich-
zeitige Epidemie herrscht. Fiir Influenza sprechen die charakteristischen
Riicken- und Kopfschmerzen, die Druckempfindlichkeit der Trigeminusaste,
ferner ein auffallender Wechsel und ein herdweises Auftreten der auskultatori-
schen Symptome. Haufig beobachtet man auch ein gelbgriines miinzenformiges
Sputum Eine akute fieberhafte Bronchitis kann manchmal der Ausdruck
eines Abdominaltyphus sein. Uberhaupt muB man sich bei jedem fieber-
haften Bronchialkatarrh die Frage vorlegen, ob es sich um eine gewdhnliche
Bronchitis oder um eine andere Infektionskrankheit handelt.

Schwierig ist oft die Differentialdiagnose zwischen Bronchitis capillaris
und Bronchopneumonie, ja die Unterscheidung ist tiberhaupt oft will-
kiirlich. Das feinblasige, fast klingende Rasseln der Bronchiolitis ist oft schwer
von dem klingenden Rasseln oder Knisterrasseln der Bronchopneumonie zu
unterscheiden. Die pathologische Anatomie zeigt uns, dafl die Unterscheidung
iiberhaupt etwas willkiirlich ist, indem bei jeder Bronchiolitis auch kleine
Bezirke des Lungengewebes ergriffen sind (vgl. Feer). Aber auch gréfiere Herde
sind oft nicht mit Sicherheit zu diagnostizieren.

Differentialdiagnostisch kommt unter Umstinden auch die Lungen-
tuberkulose in Frage. In der Regel lokalisiert sich ja die beginnende Phthise
an der Spitze, die Bronchitis vorzugsweise in den Unterlappen. Es gibt aber,
namentlich im Anschlu an Influenza, auch Bronchitiden der Oberlappen,
die entweder Rhonchi iiber dem ganzen Oberlappen oder Rasselgeréusche iiber
der Clavicula, neben der Skapula oder in der Fossa supraspinata machen.
Der weitere Verlauf entscheidet in der Regel rasch. Aber andererseits verbirgt
sich hinter dem Bild einer lokalisierten Bronchitis in einem unteren Teil der
Lunge nicht selten eine Tuberkulose. Wenn deshalb die Erscheinungen eines
solchen Katarrhs lingere Zeit bestehen bleiben, so mufl man immer an die
Mgglichkeit einer abnorm lokalisierten beginnenden Phthise denken.

Eine Verwechslung mit hysterischem Husten ist nicht unmoglich da
ja in den leichten Féllen von Bronchitis Inspektion und Auskultation im Stich
lassen und die Diagnose nur aus dem Husten gestellt werden musB.

Therapie. Die wichtigste Rolle bei der Therapie der akuten Bronchitis
spielt die Beférderung der Expektoration und, wo es nétig ist, die
Beseitigung des Hustenreizes. Uber die erkung der Expektorantlen
und Hustenmittel und iiber ihre Anwendungsweise sei auf den allgemeinen Teil
(S. 1110) hingewiesen, ebenso auf das, was dort iiber die sog. sekretions-
beschrinkenden Mittel gesagt ist, deren Verwendung oft angezeigt erscheint. In
leichten Fillen geniigh es, dem Patienten ein Expectorans (am besten in
Pillenform, wenn der Patient nicht zu Hause bleibt), zu geben und ihn vor
Schidlichkeiten der Temperatur, des Rauches usw. zu hiiten, ihm das Ausgehen
am Abend und das Rauchen zu verbieten. In schwereren Féallen ist natiir-
lich Zimmer- oder Bettrube erforderlich. Jeder Patient mit Temperatur-
erhthung, sei sie auch nur gering, gehért ins Bett.

Im Beginn der Krankheit ist energisches Schwitzen angezeigt, am
besten durch Einpackung mit Warmeflasche im Bett und Trinken von heiflem
Tee (Spec. pector.). Auch Salizylprédparate, die aullerdem gegen die
Schmerzen giinstig wirken, tun gute Dienste.

T4*
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Neuerdings hat Bier fiir die Behandlung_postoperativer Bronchitiden die intramuskuléire
Injektion von 1 cem einer Mischung von Ather und Olivenél zu gleichen Teilen mit 19/,
Psikainzusatz empfohlen, tiglich eine Spritze mehrere Tage hindurch (s. Riess). Von
einzelnen Seiten (Graser, Seidl) werden gute Resultate berichtet.

Vielfach gerithmt wird Transpulmin (vgl. S.1113), doch sah ich davon
keine gréBeren Erfolge als von Kampfer allein. Der Kampfer scheint auch
in kleinen Dosen desinfizierend und expektorierend zugleich zu wirken. Grote
und Hamann empfehlen intravensse Injektionen von Menthol-Eukalyptol
in Form von ,,Supersan®.

Giinstige Wirkungen sieht man oft von Inhalationen, namentlich bei
stirkeren Reizzustinden. Gewohnlich nimmt man Kochsalz, Natronbikarbonat
oder Emsersalz, besonders reizmildernd wirkt Zusatz von Menthol. Die Haupt-
sache ist wohl die Wirkung auf die gleichzeitig bestehende Pharyngitis. In
allen schwereren Fillen ist die Feuchthaltung der Luft durch den ,,Bronchitis-
kessel”“ (8. 1108) niitzlich.

Oft sieht man FErleichterungen von der Anwendung lokaler Applikationen
auf die Brust. Beim Gefiihl von Oppression wendet man mit Vorteil Schrépf-
koépfe an. In allen schwereren Fillen verordne man Brustwickel, bei hohem
Fieber kalt, haufig zu wechseln. Namentlich bei Bronchitis der Kinder tun
sie gute Dienste. Fiir kriftige Leute mittleren Alters empfiehlt F. A. Hoff-
mann, der die hydriatrische Behandlung fiir die einzig wirksame Therapie
hilt, die kalte Abreibung oder geradezu die Dusche.

Bei der Bronchitis der Kinder, namentlich der kapilliren, sieht man oft
gute Erfolge von heiien Biidern mit kalten UbergieBungen und von Senfbidern
(eine Hand voll Senfmehl auf ein Bad). Die dadurch bewirkte Hautreaktion
verbessert die Zirkulation, und die Expektoration wird beférdert. Auch bei
der Bronchitis bei Infektionskrankheiten ist die Béderbehandlung empfehlens-
wert, wie sie bei der Typhusbehandlung geiibt wird.

In allen schweren Fillen, namentlich aber bei der kapilliren Bronchitis,
muB dem Zustand der Zirkulation besondere Aufmerksamkeit geschenkt
werden. Man warte, wie bei der Pneumonie, nicht zu lange mit der Darreichung
von Digitalis, auch Wein ist als Reizmittel bisweilen nicht zu entbehren. Ist
die Herzschwiche ausgesprochen, so kommen Kampfer in grofen Dosen, Car-
diazol, Coramin und Coffein an die Reihe, wéihrend der Erfolg von Strychnin,
das vielfach empfohlen wird, unsicher ist.

Bei starker Dyspnoe, insbesondere beim ,,suffokativen Katarrh, ist, so
lange die Herztétigkeit es gestattet, ein Versuch mit einem Brechmittel
erlaubt.

Bisweilen sieht man asthmaéhnliche anfallsweise Steigerung der Dyspnoe.
Hier diirfte ein Versuch mit Atropin angezeigt sein.

Wihrend der Krankheit ist die Diat nach dem Zustand der Verdauungs-
organe zu regeln und die Sorge fiir Stuhlgang nicht zu vergessen.

In der Rekonvaleszenz nach einer schwereren Bronchitis ist der Patient
mit- Vorsicht an die Riickkehr zur normalen Lebensweise zu gewéhnen und
genau zu beobachten, bis ein Rezidiv unwahrscheinlich geworden ist. Zur
Erholung empfiehlt sich ein Aufenthalt in staubfreier, nicht zu trockener Luft.

Besonders sorgfiltig sind die Patienten in der Rekonvaleszenz zu behandeln,
die durch wiederholt iiberstandene Katarrhe ihre Disposition zuBronchitis
bewiesen haben. Hier ist Schonung notwendig, bis die letzten Spuren von Sputum,
bis alle auskultatorischen Symptome ganz verschwunden sind. Nachher ist
eine vorsichtig eingeleitete Abhértung am Platze. Haufig ist als prophylaktisches
Mittel eine Badekur von Nutzen, namentlich an den Kurorten, wo die oberen
Luftwege speziell behandelt werden, da die Krankheit von diesen oft ihren Aus-
gang nimmt. Uberhaupt miissen Nase und Rachen in diesen Fillen genau



Bronchitis chronica: Atiologie. 1177

untersucht, und, falls irgendwelche Abnormitéten (z. B. Septumdeviationen,
chronische Tonsillitis usw.) vorhanden sind, behandelt werden. Oft sieht man
auch schéne Erfolge von Solbéddern, besonders bei schwichlichen Individuen
und Kindern, wihrend bei Fettleibigen oft eine Entfettungskur die Neigung
zu Katarrhen beseitigt. Kinder sind eventuell fiir laingere Zeit aus der Schule
zu nehmen und ins Hochgebirge oder an die See zu schicken.

Endlich sei auf die Prophylaxe der akuten Bronchitis bei Infektions-
krankheiten bzw. auf die Verhiitung einer Sekundirinfektion durch Behandeln
der Nase hingewiesen. Besonders wichtig (und auch allgemein bekannt) ist die
Prophylaxe der Neugeborenen und kleinen Kinder durch Entfernung aller
Erwachsenen oder Kinder mit den geringsten Zeichen eines Katarrhs oder
einer Infektion aus ihrer Umgebung.

2. Bronchitis chronica.

Die chronische Bronchitis ist viel eher eine selbstindige Krankheit als
die akute. Wenn sie auch oft mit chronischer Pharyngitis oder Laryngitis
kombiniert ist, so ist sie doch héufig eine scheinbar selbstindige und unkom-
plizierte Erkrankung.

Ktiologie. Viele von den Ursachen, die das Entstehen der akuten Bronchitis
begiinstigen, spielen die Hauptrolle in der Atiologie des chronischen Bronchial-
katarrhs. Die chronische Bronchitis kann sich aus wiederholten akuten Bronchial-
katarrhen entwickeln, indem ein Katarrh nicht vollstindig ausheilt und jeder
folgende einen groBeren Rest zuriicklaBt. Sie kann aber auch von Anfang an
als chronische Erkrankung auftreten. Im letzteren Falle ist sie meist, aber nicht
immer, verbunden mit einem Katarrh der Rachen- oder Nasenschleimhaut.
Auf die Bedeutung der chronischen Entziindungen der Nase und des Rachens
als Ursache der chronischen Bronchitis wird neuerdings viel Wert gelegt. (Per-
kins, Mackey), Webb und Gilbert weisen auf die Wichtigkeit der Neben-
héhlenerkrankungen hin.

Die Atiologie der chronischen Bronchitis ist klar in den Féllen, wo dauernd
Staub oder Rauch eingeatmet wird. Wir sehen das bei Arbeitern, die viel
in Kohlen- und Kalkstaub verweilen, namentlich bei Steinhauern, Strafen-
arbeitern, Heizern, dann aber auch bei Bickern und Miillern, bei Arbeitern,
die mit Woll- oder Baumwollstaub, mit Tabakstaub oder mit dem Staub von
Abfall und Kehricht zu tun haben, endlich bei Holzarbeitern, bei Metall- und
Hornschleifern.

Nach der alten Zusammenstellung von Hirt, die sich auf mehr als 12 000 Staubarbeiter
erstreckt, leiden 11—199/, an chronischer Bronchitis. Auf der anderen Seite gibt Me_rkel
an, daB viele Arbeiter, nachdem sie in der ersten Zeit ihrer Beschaftigung an Katarrh gelitten
haben, von diesem geheilt werden (besonders durch zeitweise Entfernung aus der staubigen
Atmosphire), dann eine gewisse Immunitit erlangen und schlieSlich den Beruf ausiiben
koénnen, ohne wieder zu erkranken. Nach neueren Arbeiten macht namentlich der pflanz-
liche Staub chronische Bronchitis (z. B. besonders in Baumwollspinnereien), wahrend der
mineralische die Bronchialschleimhaut weniger reizt, dafiir aber mehr Pneumonokoniosen
macht (vgl. das Kapitel Pneimonokoniosen). Doch haben die Pneumonokoniosen noch eine

besondere Bedeutung fiir die Entstehung von Bedingungen zur Entwicklung einer chronischen
Bronchitis. _
Schmorl hat darauf aufmerksam gemacht, daB die Anthrakose zu Verénderungen
der Bronchien fiihrt, die er Bronchitis deformans nennt. Verwachsungen von anthra-
kotischen Driisen kénnen das Lumen eines Bronchus zu einem kleinen Spalt verengen.
Diese Veranderungen kamen fast nur nach dem 55. Jahr zur Beobachtung und sind am
starksten im Mittellappen. In den so verédnderten Bronchien kann natiirlich leicht eine
chronische Bronchitis entstehen (s. Gey)- .

Eine wichtige Rolle in der.Atiologie der chronischen Bronchitis spielt der
Tabakmiflbrauch. Beim Rauchen selbst gelangt zwar der eingesogene
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Rauch nur bei den Menschen bis in die Bronchien hinunter, die gew6hnt sind,
den Rauch ein- und auszuatmen. Dagegen wird bei der Anwesenheit von Tabak-
rauch im Zimmer, da die Tropfchen in der Luft ruhig stehen, der Rauch in die
Tiefe dringen konnen. Das wichtigste scheint aber die chronische, durch direkte
Reizung verursachte Pharyngitis zu sein, die sich nach uuten fortpflanzt.

Eine Ursache, die bei der Entstehung der Bronchitis haufig mitwirks, ist
der chronische Alkoholismus, der freilich oft mit Tabakmifibrauch und
anderen Schidlichkeiten verbunden ist.

Héaufig sehen wir chronische Bronchitiden bei Menschen, die viel sprechen
miissen. Hier ist die Ursache in der chronischen Laryngitis zu suchen, die nament-
lich bei unzweckméBiger Stimmbildung die Folge der Uberanstrengung der Kehl-
kopfmuskulatur ist. Diese Bronchitiden verschwinden meist rasch, wenn der
Kehlkopfkatarrh zur Ausheilung gelangt. Auch die gestérte Nasenatmung,
bei der wir hdufig Bronchitiden sehen, wirkt mittelbar dadurch, daB sie einen
Rachenkatarrh erzeugt.

Ein grofer Teil der chronischen Bronchitiden beruht auf Stauungen im
Kreislauf. Diese sog. Stauungskatarrhe sehen wir bei Herzkranken und
Arteriosklerotikern in komprimierten und geschrumpften Lungen, nach Pleura-
verwachsungen und namentlich bei Kyphoskoliose. Teils ist es die Stauung
in der Bronchialschleimhaut, teils die ungeniigende Atmung in einzelnen Lungen-
bezirken, die ein Liegenbleiben des Schleimes und eine Ansiedelung von Bazillen
begiinstigt *. Besonders bei der Kyphoskoliose sind die Bedingungen fiir
eine Stagnation in den verschobenen und abnorm gekriimmten Bronchien
giinstig. Ob bei den Katarrhen der Nierenkranken die Zirkulationsstorung
oder eine toxische Wirkung das Wichtigere ist, 148t sich nicht sagen. Hiufig
handelt es sich gar nicht um eine Bronchitis, sondern um chronisches oder rezi-
divierendes Lungenddem.

Eine Reihe von Konstitutionskrankheiten begiinstigt das Entstehen
der chronischen Bronchitis, so namentlich die Fettsucht, die Gicht, die Skro-
fulose und die Rachitis, Krankheiten, die auch das Auftreten einer akuten
Bronchitis begiinstigen. Daneben gibt es Menschen, die, ohne eigentlich krank
zu sein, eine Neigung zu chronischer Bronchitis haben. Der eosinophile Katarrh
gehort bisweilen in die Gruppe der allergischen Diathese, auch wenn er nicht
mit Asthma einhergeht.

Uber den Zusammenhang der Bronchitis mit Emphysem ist unter dem
Kapitel Emphysem das Wichtigste gesagt.

Bisweilen schlieit sich eine chromische Bronchitis unmittelbar an einen
akuten infektisen Katarrh (z. B. Influenza) oder an eine Pneumonie an, so
daB wir sie als chronische Infektion auffassen miissen.

DaB aber auch sonst bei der chronischen Bronchitis die Bakterien nicht
hur die Rolle von Saprophyten spielen, sondern auch fiir das Weiterbestehen
des Katarrhs von Bedeutung sind, ist nicht zu bezweifeln. Doch ist ihre Rolle
offenbar weniger wichtig als bei der akuten Bronchitis.

Die Bakterien, die man im Sputum findet (s. u.) sind dieselben, die man auch im Mund
gesunder Menschen finden kann, so daB es nicht klar ist, wie weit sie als Krankheitserreger,
wie weit als Saprophyten aufgefalit werden miissen. Das gilt wohl auch fiir Pneumokokken
und Influenzabazillen, obschon den letzteren vielfach eine spezifische Bedeutung zuerkannt
wird. Einzig fiir die FFdlle, bei denen eine akute Influenzabronchitis direkt in einen chronischen
Katarrh iibergeht und die Bazillen andauernd im Sputum gefunden werden, ist ihre #tio-
logische Bedeutung kaum zu bezweifeln.

Wenn wir auch alle Ursachen im einzelnen Fall analysieren, bleibt doch
noch unerklirt, warum der eine eine chronische Bronchitis bekommt und der

! Der Stauungskatarrh ist S. 1115 zusammen mit der Stauungslunge besprochen.
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andere trotz scheinbar gleichen Bedingungen nicht. Eine gewisse angeborenc
Disposition der Bronchialschleimhaut muB also doch angenommen
werden.

Florand, Frangois und Flurin nennen sie ,,débilité bronchique” und geben als
Symptome, die schon vor dem Entstehen der Bronchitis erkennbar sein sollen, an: 1. Hyper-
isthesie der Schleimhaut, besonders gegen feuchtkalte Luft; 2. wechselnde Schleimhaut-
hyperamie; 3. Reizung zu Schleimsekretion bei geringem Reiz.

Pathologische Anatomie. Die chronische Bronchitis unterscheidet sich von der akuten
dadurch, daB nicht nur die Schleimhaut, sondern die ganze Bronchialwand stark verandert
ist, und teils hypertrophische, teils atrophische Veridnderungen zeigt. — Die hyper-
trophischen bestehen in einer starken Verdickung und Infiltration besonders der Sub-
mukosa. Die glatte Muskulatur und das fibros-elastische Gewebe koénnen trabekulire
Verdickungen zeigen, auch das Knorpelgewebe kann wuchern. Hiufig sind die Knorpel
verkalkt. Die atrophischen Prozesse betreffen alle Teile der Schleimhaut. Die Schleim-
zellen schwinden, das Zylinderepithel kann durch kubisches oder Plattenepithel ersetzt
werden. Auch das Muskelgewebe, ja selbst die Knorpel kénnen dem Schwund anheimfallen,
so daB die Wand schlieBlich nur noch aus einer fibrésen Membran besteht. Dabei erweitern
sich die Bronchien. Aber auch die hypertrophischen Bronchien kénnen eine solche Erweiterung
zeigen. Haufig sind hypertrophische und atrophische Prozesse kombiniert (Details bel
Fr. Miiller). Fukushi wies fettige Degeneration der Muskulatur und der Bindegewebs-
zellen, sogar im Perichondrium nach.

Pathologische Physiologie. Der EinfluB der chronischen Bronchitis auf die spezifische
Funktion der Lungen, den Gaswechsel, hingt nur davon ab, ob der Eintritt der Luft
durch die verengten Bronchien erschwert oder gar unméglich gemacht ist. Das sehen wir
nur bei einer Beteiligung der feineren Bronchien und der Bronchiolen. Dann kommt es
in den erkrankten Partien zu einer vermehrten Venositit des Blutes. Das ist aber wohl
recht selten der Fall. Freilich liegen iiber die Arterialisierung des Blutes bei Bronchitis
noch nicht genug Untersuchungen vor. Die ersten sind von Hiirter angestellt worden,
der bei einem Fall von diffuser Bronchitis im arteriellen Blut eine vollstandige Sattigung
mit Sauerstoff feststellte. Meakins und Davies fanden bei chronischer Bronchitis nur
dann eine unvollstindige Sauerstoffsittigung, wenn gleichzeitig Emphysem vorhanden war.

Bei dauerndem Verschlu3 der Luftrohreniste bildet sich Atelektase aus, deren Folgen
aber hier nicht zu besprechen sind, da sie nicht mehr zum Krankheitsbild der chronischen
Bronchitis gehdéren.

Die Dyspnoe bei der chronischen Bronchitis beruht wohl gewéhnlich nicht auf einer
Verschlechterung des Blutes, sondern dhnlich wie die Dyspnoe durch maBige Stenose der
oberen Luftwege, auf rein mechanischen Bedingungen oder auf nervésen Reizen (s. o. S. 1022
und 1028). Campbell und Poulton fanden bei chronischer Bronchitis Beschleunigung
der Atmung bei verminderter Tiefe, so da8 die Ventilation in der Zeiteinheit normal war.
Doch 148t sich nicht bestreiten, daB ein Teil der Dyspnoe auf einer ungeniigenden Arteriali-
sierung beruhen kann, da ja einzelne Bezirke haufig voriibergehend durch Schleimansamm-
lung von der Respiration ausgeschlossen sind. Wenn sie auch jeweils durch Entfernung
des Sputums rasch wieder frei werden, so treten andere Bezirke an ihre Stelle. Im ganzen
ist die Dyspnoe bei der chronischen Bronchitis geringer als bei einer gleichausgedehnten
akuten. Sie kann in der Ruhe sehr oft gering sein, wihrend sie sich bei der kleinsten An-
strengung erheblich steigert. Das erklirt sich leicht, da bei einer vermehrten Atmung
der Widerstand fiir den rascheren Luftstrom ganz erheblich zunehmen muf. ]

Besonders wichtig ist die Riickwirkung der chronischen Bronchitis auf das Herz. Bei
vermehrter Venositit des Blutes wird auch die Zirkulation beschleunigt und somit die Arbeit
des Herzens vermehrt werden. Doch scheint die mangelhafte Arterialisierung des Blutes,
wie erwihnt, keine groBe Rolle zu spielen. Ganz besonders aber wirkt der haufige Husten
bei der langen Dauer des Prozesses-auf das Herz ein (vgl. oben 8.1049f.). Auf der Herz-
insuffizienz beruht wohl auch in erster Linie die Zyanose der Bronchitiker.

Dafl auch ohne die Mitwirkung spezifischer Bakterien von den erkrankten Bronchien
aus toxische Wirkungen auf das Herz und andere Organe ausgehen konnen, erscheint
nicht ausgeschlossen. Selbst wenn die normale Schleimhaut keine resorbierenden Eigen-
schaften besitzt, so sind doch bei pathologischen Zustédnden oft Veranderungen der Struktur
(Atrophie und Defekte) nachzuweisen, die eine Resorption wohl méglich erscheinen lassen.
Toxische Substanzen, die resorbiert werden kénnten, sind aber im Sputum wohl immer
vorhanden, da es ja Zersetzungsprodukte des Eiweifles enthélt. Daf aber tatsichlich solche
toxische Wirkungen auftreten, ist durchaus nicht bewiesen. Wir sehen zwar bei chronischer
Bronchitis recht oft Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit und Magenstérungen, und
auch die genaue Beobachtung der Temperatur ergibt, daB zwar kein richtiges Fieber,
aber doch sozusagen immer eine Erhéhung der Kérpertemperatur um einige Zehntel oder
vereinzelte subfebrile Zacken zu beobachten sind. Diese Erscheinungen konnen zwar hiufig
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auf andere Weise gedeutet werden. So liBt sich das Fieber oft durch kleine, unbemerkte
Bronchopneumonien erkliren; Magenkatarrhe infolge des Verschluckens von Auswurf
oder infolge anderweitiger Ursachen lassen sich nicht ausschlieBen, auch fiir die Kopf-
schmerzen finden sich meistens andersartige Ursachen. Aber diese Erklirungen sind oft
etwas gezwungen, und namentlich die Erhéhung der Korpertemperatur, wie sie bei regel-
miBiger Messung fast in jedem Falle beim Vergleich mit Gesunden, die sich unter identischen
Bedingungen befinden, deutlich hervortritt, beweist die Resorption toxischer Substanzen.

Symptomatologic. Die chronische Bronchitis zeigt als wichtigste Symptome
Husten und Auswurf, die aber in sehr verschiedenem Mafle vorhanden sein
konnen. Abgesehen von den Unterschieden in den einzelnen Formen der Krank-
heit, die nachher besprochen werden sollen, finden sich auch zwischen den
einzelnen Individuen bei der gleichen Krankheitsform ganz erhebliche Diffe-
renzen.

Die Storung des Allgemeinbefindens kann sehr verschieden stark
sein. Es gibt Individuen, die nur durch Husten und Auswurf in geringem Grade
belastigt sind, andere, die sich schwer krank fiihlen und wenig leistungsfiahig
sind. Teilweise sind diese Unterschiede durch die Form und Ausdehnung des
krankhaften Prozesses bedingt, teilweise auch durch das Alter der Individuen.
Alte Leute leiden bisweilen schwer unter einer chronischen Bronchitis, wiahrend
jungere Leute sie oft sehr leicht ertragen, viel leichter als es im Interesse der
richtigen Behandlung erwiinscht wire. Bei manchen Fillen wiederum hat
man den Eindruck, daBl keine Umstdnde vorliegen, die die Schwere der All-
gemeinerscheinungen erkliren koénnten, und daf toxische Einfliisse von seiten
des erkrankten Organs vorliegen miissen. Auch der Zustand des Herzens iibt
selbstverstdndlich einen wesentlichen Einflu auf die Stirke der Beschwer-
den aus.

Die Untersuchung ergibt als wesentliches Symptom Rasselgerdusche
von verschiedener Gréfle und Ausdehnung oder Rhonchi. Das Atemgerdusch
ist meistens abgeschwicht, bisweilen aber auch verstirkt und rauh, das Ex-
spirium verlingert. Selten findet man eine gleichmiBige Ausdehnung der
Verinderungen tber beiden Lungen, fast nur bei trockenen Katarrhen. Bei
feuchtem Sekret sind die Verdnderungen iiber den untersten Lungenpartien
immer am intensivsten. Der Befund kann von Tag zu Tag wechseln, er kann
aber auch — und das ist das héufigste — lange Zeit unverindert bleiben. Die
Untersuchung ergibt viel weniger Verdnderungen innerhalb kurzer Zeit als bei
der akuten Bronchitis.

Die Lungengrenzen sind nicht selten erweitert.

Das Sputum ist entweder rein schleimig (zih- oder diinnflissig) oder mehr
schleimig-eitrig oder eitrig-schleimig, selten rein eitrig. Der Eiter erscheint
entweder in Form von diinnen Fidchen, die dem Inhalt feiner Bronchien ent-
sprechen und bei diinner Ausbreitung des Sputums zu erkennen sind, oder er
erscheint mehr gleichmiBig verteilt, dann entstehen hiufig mehr oder weniger
distinkte Ballen. Die Verteilung von Eiter und Schleim erklirt sich in beiden
Fillen dadurch, daBl das Sekret der feineren Bronchien vorwiegend eitrig ist
und in den gréberen Bronchien von Schleim umhiillt wird (Fr. Miiller). Blut-
beimengungen sind nach starker Hustenanstrengung nicht selten, sonst sind
sie immer auf eine besondere Ursache der Bronchitis (Stauungslunge! Spirochae-
tosis) oder auf ein anderes Leiden (Tuberkulose, Tumor usw.) verdichtig.

Die Réntgenuntersuchung ergibt gewshnlich im Gebiet der Bronchitis eine
diffuse Verdunkelung und vermehrte Strangzeichnung. Auf das regelmiBige
Vorkommen von verdickten Stringen hat v. Falkenhausen hingewiesen.
Starkere Schattenbildung wird hauptsichlich durch Komplikationen wie Bron-
chiektasien, peribronchiale Infiltrationen, Stauungslunge, bedingt.



Bronchitis chronica: Symptomatologie. 1181

Die Bakterienflora des Sputums bei der chronischen Bronchitis ist recht mannig-
faltig. Man findet alle Arten von Kokken und Stabchen, namentlich im eitrigen Auswurf.
Eine diagnostische Rolle kommt ihnen kaum zu, obschon Finkler und andere (z. B. Ortner)
eine chronische Influenzabronchitis annehmen (die sich besonders durch trockene
Beschaffenheit und Neigung zu asthmaihnlichen Zustéinden auszeichnen soll) und neuer-
dings Briickner, Gaethgensund Vogt dem Befund von Influenzabazillen in vielen Fillen
(speziell bei Kindern) eine grofie Bedeutung beilegen. Wenn bei Bronchitiden Influenza-
bazillen und Pneumokokken in einem gréBeren Prozentsatz der Fille gefunden werden
als beim Gesunden, so ist das noch kein Beweis fiir die dtiologische Wichtigkeit der Keime.
Alle Mikroorganismen findet man viel reichlicher im eitrigen Auswurf und bei akuten Ver-
schlimmerungen des Katarrhs. Karcher macht auch darauf aufmerksam, daB, wenn
mehrere Sputa hintereinander entleert werden, die letzten bedeutend bakteriendrmer
gefunden werden als die ersten. Mackey fand bei der Untersuchung von 300 Fallen weit-
aus am hiufigsten Pneumokokken, Micrococcus catarrhalis und Influenzabazillen, sehr
viel seltener Streptokokken, Friedlindersche Bazillen und Staphylokokken. Er weist
darauf hin, daB die einzelnen Mikroorganismen sehr selten in Reinkultur vorhanden sind,
sondern fast immer gemischt, und zwar in einem nicht nur individuell, sondern von Tag
m Tag wechselnden Verhiltnis, und daB man bei jedem Bronchitiker im Nasensekret im
ganzen die gleichen Arten findet wie im Sputum.

Steinfield u. a. legen Wert auf die Hefepilze, die man im Sputum bei chronischer
Bronchitis nicht selten findet. Petzetakis beschreibt eine chronische Bronchitisim Anschluf3
an Rubr mit lebenden Entamoben im Auswurf, die bisweilen Blut im Sputum zeigt und
auf Emetin prompt zuriickgeht.

Das Herz zeigt hiufig eine Verbreiterung, namentlich nach rechts. Der
Puls ist oft normal und verhilt sich auch bei Anstrengungen wie bei einem
Gesunden. In anderen Fillen wiederum zeigt er in der Ruhe normale Frequenz,
aber bei der Arbeit reagiert er abnorm stark, als Zeichen fiir die leichte
Insuffizienz des Herzens. Nicht selten findet man auch in der Ruhe eine
Beschleunigung des Pulses. Bei schwereren Bronchitiden zeigen sich alle Sym-
ptome der Herzinsuffizienz.

Meistens ist eine Zyanose, wenn auch oft nur geringen Grades, nachweis-
bar. Dyspnoe fehlt in leichteren Fallen ganz oder tritt nur bei Anstrengungen
auf, in schwereren Fillen kann sie dauernd vorhanden sein und eine hohe Inten-
sitit erreichen. Dann wei man aber gewdhnlich nicht, wie weit sie auf die
Bronchitis, wie weit auf die Herzstérungen zu beziehen ist.

Die Zunge ist meist belegt. In der Regel ist die Rachenwand gerdtet,
oft mit Schleim bedeckt. Diese Pharyngitis kann entweder von der Reizung
der Rachenwand durch Husten und Sputum herriihren, oder sie kann auf den
gleichen Ursachen beruhen wie die Bronchitis selbst. Der Appetit ist oft
gestort, Magenbeschwerden verschiedener Art konnen vorhanden sein, oft
ist Stuhlverstopfung vorhanden.

Nicht selten sind Kopfschmerzen und Schlaflosigkeit, die entweder
nur Folgen des Hustens sind oder unabhingig von diesem bestehen. Viele
Patienten klagen iiber Schmerzen auf der Seite des Thorax, auf der Brust
oder dem Riicken, auch iiber Schmerzen im Epigastrium. Ihre Erklirung
liegt, wie bei der akuten Bronchitis, entweder in der Schidigung der Muskulatur
durch den Husten, oder sie sind als reflektorische Erscheinungen aufzufassen.

Bei starkerer Herzinsuffizienz treten natiirlich deren Symptome in den
Vordergrund.

Fieber fehlt in leichteren Fillen. Aber auch dann sieht man, daB in Zeiten
der Verschlimmerung Abendtemperaturen von 37—37,5° auftreten, um mit
sunehmender Besserung wieder unter 379 zu fallen. Oft sind auch nur an einzelnen
Tagen solche Steigerungen zu bemerken, und die Temperaturkurve gewinnt
dadurch ein unregelmiBiges Aussehen. In schwereren Féllen konnen auch hohe
Temperaturen auftreten, namentlich bei Beteiligung der Bronchiolen. Doch
konnen sie auch ein Zeichen fiir eine komplizierende Bronchopneumonie sein.
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Yerlauf. Die chronische Bronchitis verliuft so verschiedenartig, daf eine
Einteilung in einzelne Formen notwendig ist. Am zweckmiBigsten ist ihre
Einteilung nach der Art des Sekretes, wie sie auch Fr. Miiller durchgefiihrt hat.
Eine gesonderte Besprechung erfordert dann noch die chronische Bronchitis
der Kinder.

1. Mukopurulente Form. Sie ist die haufigste Form der chronischen
Bronchitis. Das Sputum ist schleimig-eitrig oder eitrig-schleimig, im letzteren
Falle geballt. Die Menge des Sputums ist gewdhnlich nicht sehr grofl, aber
doch reichlicher als bei den trockenen Formen.

Diese Form der Bronchitis kann primir-chronisch auftreten und stellt
den typischen Raucher- und Sauferkatarrh dar. Sie kann sich ferner aus einer
akuten Bronchitis, nach Masern oder Keuchhusten oder nach einer Pneumonie
entwickeln. Hierher gehort auch die chronische, aus der rezidivierenden akuten
entstehende Bronchitis. Die mukopurulente Form kann aber auch das End-
stadium der schleimigen Bronchitiden, in seltenen Fillen auch der Asthma-
bronchitis darstellen.

In den ersten Jahren ihres Bestehens macht die Krankheit meist nur
geringe Beschwerden. Husten und Auswurf sind die einzigen Symptome.
Die Auskultation ergibt bald eine Verschirfung, bald eine Abschwichung des
Atemgerdusches in einzelnen Lungenpartien, auch etwa trockene Rhonchi.
Das Allgemeinbefinden ist gar nicht gestort, Fieber fehlt. Zeitweise kénnen
alle Erscheinungen fast ganz verschwinden. Gelegentlich treten aber Ver-
schlimmerungen auf, die mit vermehrtem Husten und Auswurf und mehr oder
weniger hohem Fieber einhergehen konnen. Die Untersuchung ergibt dann
oft das Auftreten von kleinblasigen Rasselgerduschen an einzelnen Stellen.
Fr.Miiller weist darauf hin, da8 man solche fieberhafte Exazerbationen gelegent-
lich im Krankenhause bei chronischen Bronchitikern auftreten sieht zu Zeiten,
wo gleichzeitig auch andere Patienten an akuten Bronchitiden erkranken,
und dafl dann diese Exazerbationen lingere Zeit zur Riickbildung brauchen
als die Bronchitiden bei den Menschen mit vorher gesunden Bronchien.

Geht die chronische Bronchitis aus der rezidivierenden akuten hervor,
so ist oft nicht zu sagen, wann die eine Krankheit aufhért und die andere beginnt.
Die Kranken, die jahrelang an Katarrhen gelitten haben, die immer hiaufiger
kommen und immer linger dauern, verlieren schlieBlich ihre Beschwerden
auch in der Zwischenzeit nicht mehr ganz, und jetzt haben wir das Bild der
chronischen Bronchitis mit akuten Exazerbationen.

Die Patienten mit chronischer Bronchitis zeigen immer eine Zunahme
der Beschwerden wihrend der kilteren Jahreszeit. Auch leichte Erkil-
tungen im Sommer rufen oft eine Steigerung der Erscheinungen hervor. Ein
Schnupfen wandert leichter in die Bronchien hinab und erzeugt hier eine Ver-
schlimmerung, die langsamer voriibergeht als ein’ Katarrh bei einem vorher
gesunden Menschen.

In den ersten Jahren hért man oft keine Rasselgeriusche, meist nur mehr
oder weniger ausgedehnte Rhonchi sonori und sibilantes, oft nicht einmal
diese. Mit der Zeit treten grob- und mittelblasige Rasselgeriusche auf, die
immer reichlicher werden, besonders iiber den unten Lungenpartien, und immer
haufiger ist auch feinblasiges Rasseln wahrzunehmen. Geht aber die chronische
Bronchitis aus einer akuten hervor, so bleiben in der Regel an beschrinkten
Stellen die gréberen oder feineren Rasselgeriusche, die schon am Ende des
akuten Stadiums zu héren waren, zuriick, und von da kann sich die Krankheit
zeitweise weiter ausbreiten. :

Im Laufe der Jahre nehmen alle Symptome zu. Zeiten, in denen es den
Patienten ganz gut geht, wechseln mit solchen, in denen sic von Husten und
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Auswurf schwer geplagt werden und die Erndhrung darniederliegt. Allmih-
lich kommen die Verschlimmerungen immer hiufiger und dauern linger, die
Perioden relativen Wohlbefindens werden seltener und kiirzer und fiithren
nicht mehr zu so vollstindigem Riickgang der Symptome wie frither. Mit
der Zeit stellen sich Emphysem und Erscheinungen von seiten des Herzens ein,
und schlieBlich kénnen die Patienten an einer Herzinsuffizienz oder an einer
Bronchopneumonie sterben.

Die Bronchiektasien, die sich bei recht vielen Fillen entwickeln, brauchen
das Krankheitsbild nicht zu dndern. Nur wenn sich in ihnen eine Bronchitis
putrida einnistet, beherrscht diese den weitern Verlauf.

Nicht selten besteht aber die Krankheit viele Jahrzehnte, ohne die Gesund~
heit in stérkerem Malle zu stéren.

Bakteriologisch findet man meistens Staphylokokken, selten in gréBerer Zahl,
oft nur wenige. Lotz fand sie in der Klinik Miillers in allen 16 von ihm untersuchten
Fillen, daneben selten Streptokokken und Sarzine, hiufiger Micrococcus catarrhalis.

Anatomisch beobachtet man sowohl hypertrophische als auch atrophische Prozesse,
mejstens auch geringe Erweiterungen der feineren Bronchien. Fr.Miiller konnte in vielen
Fillen auch peribronchitische Veranderungen und Infiltration benachbarter Alveolen nach-
weisen. Oft findet man auch Emphysem der Lungenspitzen und der unteren Rénder,
selbst wenn sich intra vitam kein Emphysem nachweisen lieB.

2. Der trockene Katarrh. ,,Catarrhe sec‘ wurde von Laennec eine Form
der chronischen Bronchitis genannt, die sich durch ein spirliches, von Laennec
als Crachats perlés bezeichnetes Sputum charakterisiert. Es ist auflerordentlich
zihe, klebt fest am Glas oder erscheint wie Froschlaich oder gekochter Sago,
grau-glasig. Bei der mikroskopischen Untersuchung der Klimpchen, bei
der zur Ausbreitung des Sputums ein starker Druck des Deckgldschens not-
wendig ist, sieht man nur wenige Leukozyten, dazwischen sog. Alveolar-
epithelien, die mit Pigmentkdrnern und Myelintropfen gefillt sind. Auch sonst
findet man viel Myelin in Form von Kugeln und in anderen Formen im Sputum.
Bakterien sind nur in sehr geringer Menge nachweisbar.

Das Sputum wird nur in geringer Menge, meist nur 1-—2 EB16ffel in 24 Stunden
entleert. Dagegen besteht starker Husten, der oft gar kein Sekret zutage
férdert, oft nur miihsam eine kleine Menge Auswurf nach aullen gelangen 1a83t.
Die Untersuchung der Lungen ergibt fast nur trockene Geriusche, lautes,
weit verbreitetes Pfeifen und Schnurren. Nicht selten ist das Atemgerdusch
iiber einzelnen Bezirken aufgehoben, weil die Bronchien durch das zihe Sekret
verstopft sind.

Mit der Zeit tritt bei dieser Form der Bronchitis regelmifig Emphysem
auf. Wir miissen annehmen, daB der hiufige Husten, der infolge des zéhen
Bronchialinhaltes in abgesperrten Teilen des Lungenhohlraumes zu einer erheb-
lichen Drucksteigerung fiihrt, die Elastizitdt des Lungengewebes schwicht.
Vielleicht spielt auch die erschwerte Inspiration durch die teilweise verlegten
Bronchien eine Rolle.

Nach jabrelangem Bestehen kann sich eine mehr diinnfliissige und muko-
purulente Form des Auswurfes einstellen, doch bleibt noch lange Zeit das
Sputum zéher als bei den anderen Formen der Bronchitis. Die Erscheinungen
des Emphysems und bald auch der Herzschwiche treten in den Vordergrund,
und der spitere Verlauf und der Sektionsbefund decken sich mit dem Bilde
des Emphysems.

3. Die mukése chronische Bronchitis mit flissigem Sekret.
Diese Form unterscheidet sich von dem Catarrhe sec durch eine etwas reichlichere
Menge und konfluierende Beschaffenheit, auch durch etwas stérkeren Leuko-
zytengehalt des Sputums. Sie ist von der mukopurulenten Form nicht scharf
getrennt und kann in diese tibergehen. Doch gibt es ausgeprigte Fille, die ein
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charakteristisches Bild darbieten, das von Fr. Miiller gut gezeichnet ist. Das
Leiden tritt fast jedes Jahr auf und zeichnet sich durch auBerordentlich heftige
Hustenattacken aus, die oft eine Viertelstunde dauern und eine geringe Menge
Sputum nach groBer Anstrengung zutage férdern. Solche Anfille, die oft alle
paar Stunden kommen und den Patienten nachts wecken, hinterlassen eine
schwere Erschopfung und kehren oft mehrere Wochen lang immer wieder. All-
méhlich wird das Sputum mehr eitrig, diinnfliissiger, und damit tritt Erleichte-
rung ein, doch verschwindet der Husten nie vollstindig.

Zu den mukdsen Formen gehéren auch viele Félle von leichter primérer
chronischer Bronchitis, namentlich von sog. Winterhusten und Raucherkatarrh.
Hier bleibt das Sputum fast rein schleimig, und nicht selten beschrinkt sich
die ganze Krankheit auf einige Hustenstéfe am Morgen, die ein Sekret heraus-
beférdern, das sich nur durch reichlichere Menge von dem normalen Morgen-
sputum (vgl. S. 1058) unterscheidet. Mit der Zeit gehen diese Erkrankungen
aber meist in die mukopurulente Form iiber, und die Grenze gegeniiber dieser
ist in bezug auf die Qualitdt des Auswurfes ebensowenig scharf wie in bezug
auf den Verlauf.

4. Der eosinophile Katarrh. Unter diesem Namen hat F. A. Hoffmann
eine Form der chronischen Bronchitis abgetrennt und durch seinen Schiiler
Teichmiiller beschreiben lassen, die sich durch den Gehalt des Sputums
an eosinophilen Zellen auszeichnet. Das Sputum ist zdh-schleimig und ent-
halt kleine gelbe Streifchen, in denen sich reichliche cosinophile Leukozyten
nachweisen lassen, nicht selten auch Charcot-Leydensche Kristalle, sogar
Curschmannsche Spiralen, aber wenig Mikroorganismen. Das Sputum
unterscheidet sich also kaum von dem der Asthmabronchitis, nur ist es meistens
nicht ganz so zdhe. Von dieser Krankheit unterscheidet sich der eosinophile
Katarrh dadurch, daB keine asthmatischen Anféille auftreten, aber jedenfalls
hangt er mit ihr zusammen. Dieser Zusammenhang zeigt sich auch darin,
daB Fr. Miiller eine Vermehrung der eosinophilen Zellen im Blut (10—139/,)
fand.

Die Krankheit kann in jedem Lebensalter auftreten, auch bei Kindern,
und dauert einen bis mehrere Monate, rezidiviert aber sehr hiufig. Der Husten
ist sehr hartnickig, und es besteht oft ziemlich starke Dyspnoe. Bei der Unter-
suchung hort man ausgebreitete Rhonchi und findet deutliche Lungenbléhung,
die mit dem Nachlassen der iibrigen Erscheinungen wieder zuriicktritt.

Von dem Catarrhe sec, bei dem niemals eosinophile Zellen in gréfierer Menge
als im gewohnlichen Sputum vorkommen, mufl der eosinophile Katarrh streng
getrennt werden.

Der eosinophile Katarrh ist viel haufiger, als man gewohnlich annimmt.
Typische Fille mit dauernder Eosinophilie des Sputums und des Blutes sind
allerdings nicht hiufig, aber wenn man im Auswurf und im Blut regelmiBig
nach eosinophilen Zellen fahndet, so findet man oft Kranke, bei denen entweder
die Sputumeosinophilie nur zeitweise vorkommt oder lange Zeit hindurch ganz
fehlt, wihrend die azidophilen Leukozyten im Blut schon vermehrt sein kénnen.
Mit der Zeit pflegt die Eosinophilie im Auswurf und Blut immer deutlicher zu
werden. Ich habe eine ganze Reihe von Féllen gesehen, die die Klinik im Laufe
der Jahre wiederholt aufsuchten, und bei denen anfangs nur ein rasch voriiber-
gehender Katarrh ohne Eosinophilie, spéiter erst nur zeitweise, nachher dauernd
eine eosoinphile Bronchitis auftrat.

In einigen dieser Fille stellte sich nach mehrjéhrigem Bestand oder nach
langsamem Deutlichwerden der Eosinophilie ein typisches Asthma bronchiale
ein. Es scheint also, daB die eosinophile Bronchitis und das Asthma bronchiale
auf der gleichen Grundlage, einer ,,eosinophilen Diathese‘‘ beruhen koénnen.
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5. Die Bronchitis pituitosa. Auch diese seltene Form wurde schon von
Laennec abgetrennt. Filschlicherweise wird sie- oft als Bronchitis serosa
bezeichnet, aber das Sputum besteht nicht aus Serum, sondern aus reinem
Schleim, wie die Untersuchung auf Eiweill ergibt. Es sieht nur duferlich wie
Serum aus und hat die Konsistenz einer diinnen Gummilésung. Im Unterschied
zu der Lungenddemfliissigkeit hat es ein niedriges spezifisches Gewicht und
enthédlt Eiweil hochstens in Spuren. Mit diesem Sputum kann leicht Speichel,
der in groBler Menge bei Erkrankungen des Rachens und der Speisershre ent-
leert wird, verwechselt werden.

Die Bronchitis pituitosa stellt keine selbsténdige Erkrankung dar, sondern
kommt einerseits im Verlaufe des Bronchialasthma (daher auch Asthma
humidum genannt), andererseits infolge von nervisen Stérungen vor. Die
Ursachen der nervésen Form sind krankhafte Prozesse, bei denen eine Lision
des Vagus nachgewiesen oder wahrscheinlich gemacht werden kann. Zwei
Fille bei Myasthenia gravis pseudoparalytica und einen Fall bei Polyneuritis
beschreibt Fr. Miiller. Da es sich um Kranke handelt, bei denen meistens auch
der Husten- und Schluckakt oder die Mundbewegung gestort ist, so kann
das Leiden zur Erstickung fithren. Die asthmatische Form kann sehr be-
drohliche Zustinde bedingen, gefihrdet aber in der Regel das Leben nicht.

6. Die Bronchoblennorrhée. Wird ein diinn-eitriges Sputum, das keine
fotide Beschaffenheit zeigt, in groler Menge entleert, so sprechen wir von
Bronchoblennorrhée. Die Erkrankung, die sich aus der mukopurulenten Form
zu entwickeln scheint, zeichnet sich von dieser einerseits durch die grofie
Menge des Sputums (100—300 cem), andererseits aber, was viel wichtiger ist,
durch die homogene Natur des flissigen Sputums aus. Diese 1a8t sich nur
so erkliaren, daB das Sputum aus den tieferen Teilen des Bronchialbaumes, das
ja immer rein eitriger Natur ist, entweder so rasch und in solcher Menge durch
die groberen Teile hindurchgleitet, daf3 es keine Zeit hat, mit Schleim umbhiillt
zu werden, oder dadurch, daBl auch die gréberen Bronchien oder die Trachea
dasselbe rein eitrige Sekret liefern.

Pathologisch-anatomisch findet sich in der Regel eine hochgradige Atrophie der Winde
der feineren Bronchien, nur selten hypertrophische Prozesse. Die Erkrankung ist iiber
beide Lungen gleichméBig ausgedehnt. Auf einem Querschnitt sieht man viel weniger
Bronchiallumina als gewohnlich, weil die Bronchien groftenteils kollabiert sind. Beim
Aufschneiden der Bronchien erkennt man, daf8 die mittleren und feineren Aste erweitert
sind. Bisweilen lassen sie sich als bleistiftdicke Rohren bis zur Lungenoberfliche verfolgen.
Nicht selten sind auch indurative Prozesse in der Lunge selbst.

Ein prinzipieller Unterschied gegeniiber der Bronchiektasie besteht also
nicht, wenigstens in pathologisch-anatomischer Beziehung. Dagegen verliuft
das Krankheitsbild erheblich anders, so daB vom klinischen Standpunkt aus
eine Trennung gerechtfertigt ist.

Die Patienten haben meist keinerlei Beschwerden aufler dem reichlichen
Auswurf, der sie bestindig husten macht. Fieber besteht nicht, doch kann
gelegentlich eine hinzutretende Bronchopneumonie oder eine Sekundirinfektion
mit Faulniserregern, infolge deren das Sputum einen iiblen Geruch annimmt,
Fieber hervorrufen. Diese putride Beschaffenheit des Eiters verschwindet
meistens bei geeigneter Behandlung sehr rasch wieder.

Mit der Zeit stellt sich aber doch eine Verschlechterung des Gesundheits-
zustandes ein. Die Patienten verlieren den Appetit, magern ab und werden
elend. Oft stellen sich auch die Zeichen der Amyloidosis ein. Nicht selten
beobachtet man auch rheumatoide Gelenkschmerzen und -Schwellungen, auch
Trommelschlegelfinger kénnen sich entwickeln. Wenn das Leiden weit fort-
geschritten ist, so macht gewshnlich eine Bronchopneumonie oder Herzschwiiche
dem Leben ein Ende.
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7. Die chronische Bronchitis der Kinder. Bei Kindern ist die chroni-
sche Bronchitis selten, aber besonders listig und oft schwer zu behandeln. Sie
nimmt auch &tiologisch eine besondere Stellung ein. Viele Fille beruhen auf
einer Bronchialdriisentuberkulose, aber sicher nicht alle, die heutzutage
unter dieser Flagge segeln. Oft ist die exsudative Diathese die Ursache, doch ist
nicht immer die abnorme Reaktion der Bronchialschleimhaut am chronischen
Katarrh schuld, sondern hiufig eine Hyperplasie der Rachenmandel, und nach
deren Entfernung heilt die Bronchitis bisweilen (aber nicht immer!). Andere
Fille schlieBen sich an Masern oder Influenza an. Sie betreffen oft die Bron-
chiolen, und aus der chronischen Bronchiolitis kann sich eine chronische Bron-
chiolektasie entwickeln (Vogt).

Als besondere Form beschreibt Lederer die stertorése Tracheobronchi-
tisder Rachitiker und unterscheidet eine persistierende und eine rezidivierende
oder periodische Form.

Komplikationen. Die hiufigste Komplikation der Bronchitis ist die Broncho-
pneumonie. Ihr Auftreten gibt sich meistens dadurch kund, daB die Tem-
peratur plotzlich ansteigt und das Allgemeinbefinden schlechter wird. Bei
Greisen ist oft auffallende Mattigkeit und trockene rote Zunge das erste Zeichen.
Doch ist haufig die Differentialdiagnose gegeniiber einer akut sich einstellenden
Bronchiolitis nicht leicht oder sogar unméglich, was deshalb weniger schlimm
ist, weil die Prognose dadurch nicht alteriert wird (vgl. auch das Kapitel Pneu-
monie).

Eine fast regelméBige Folgeerscheinung des chronischen Bronchialkatarrhs
ist das Emphysem, das deshalb kaum als Komplikation bezeichnet werden
darf. Das gleiche gilt von den Bronchiektasien, wie schon aus den Bemerkungen
iiber die pathologische Anatomie gefolgert werden mufl. Auch klinisch machen
die Bronchiektasien keine besonderen Erscheinungen, sofern nicht eine Bron-
chitis putrida hinzutritt.

In selteneren Fillen kommt es zu chronisch-interstitiellen Verinderungen im Lungen-
gewebe, ja zu einer richtigen chronischen Pneumonie. Dieser Ausgang ist selten,
wenn wir von der Stauungslunge und den Pneumokoniosen absehen, die in besonderen
Kapiteln behandelt werden wollen.

Eine Seltenheit sind Fille, in denen man als Ursache eines Hirnabszesses nur eine
chronische Bronchitis gefunden hat (Literatur bei Hoffmann).

Die Verinderungen am Herzen, die Hypertrophie des rechten Ventrikels und die
Herzinsuffizienz sind als direkte Folgen, nicht als Komplikationen aufzufassen. Dagegen
treten sie mit der Zeit so in den Vordergrund, daB sie als Komplikation imponieren.

Diagnose. So leicht die Diagnose in ausgesprochenen Féllen ist, so schwierig
kann sie unter Umsténden werden. Bisweilen stellt man sie nur per exclusionem,
aus dem Auftreten von Husten und Sputum bei Abwesenheit jeglichen physi-
kalischen Befundes. Doch wird man hier nie sicher sein, ob nicht doch eine
versteckte Tuberkulose vorliegt. Sicherer wird die Diagnose, wenn man
Differenzen im Atemgerdusch zwischen beiden Seiten, namentlich in
den unteren Partien, wahrnimmt. Doch gilt dies nur fiir einen symmetrischen
Thorax, weil schon bei relativ geringen Difformitdten Unterschiede im Atem-
gerdusch auftreten kénnen. Wenn der Befund von Tag zu Tag wechselt, oder
wenn gar trockene Gerdusche hinzutreten, so wird die Diagnose gesichert, doch
bleibt auch dann noch immer die Méglichkeit, daf als Grundleiden eine Herz-
affektion, eine Nephritis oder dergleichen vorhanden ist.

Eine Rontgenuntersuchung sollte in jedem Falle vorgenommen werden.
Nicht nur deckt sie hiufig ein anderes Leiden auf, das sich hinter der ,,chroni-
schen Bronchitis* verbirgt, sondern sie orientiert uns tiber das Vorhandensein
aller Arten von Komplikationen, von Bronchiektasien usw.
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Die Differentialdiagnose gegeniiber Bronchialasthma kann gelegentlich
Schwierigkeiten bereiten. Wenn man die Anfille von Atemnot nicht selbst
gesehen hat, sondern auf die Beschreibung der Patienten angewiesen ist, so
ist man oft im Zweifel, ob es sich um Asthma oder um anfallsweise Verstirkung
der dyspnoischen Beschwerden bei einer chronischen Bronchitis handelt. Manch-
mal gibt die Untersuchung des Auswurfes Aufschlufl, wenn aber nur vereinzelte
eosinophile Zellen und Charcot-Leydensche Kristalle gefunden werden,
so darf man daraus noch nicht die Diagnose auf Bronchialasthma stellen. Liegt
dagegen ein richtiger eosinophiler Katarrh vor, so ist es iiberhaupt bei der Ver-
wandtschaft der beiden Erkrankungen Geschmacksache, ob man die Krankheit
eosinophilen Katarrh oder Bronchialasthma nennen will..

Die Frage, ob eine chronische Bronchitis oder ein rezidivierender akuter
Katarrh vorliegt, ist nicht immer leicht zu entscheiden. Die Regel, dal die
Bronchitis als chronisch zu bezeichnen sei, die langer als 40 Tage dauert, beriick-
sichtigt die anatomischen Verhdltnisse zu wenig. Wenn bei geeignetem Ver-
halten nicht alle Symptome fiir lingere Zeit vollkommen verschwinden, dann
handelt es sich um eine chronische Bronchitis.

Prognose. Wenn es sich wirklich um eine chronische Bronchitis, nicht
etwa einen rezidivierenden Bronchialkatarrh handelt, so ist die Prognose in
bezug auf die Heilung immer ungiinstig zu stellen. Auch die Lebensdauer
wird durch eine chronische Bronchitis in der Regel verkiirzt. Freilich suchen
gelegentlich Patienten das Krankenhaus wegen einer Verschlimmerung ihres
Hustens auf, die angeben, seit 30 oder 40 Jahren bestdndig zu husten, und die
mit 60—70 Jahren noch keine erhebliche Storung der Zirkulation zeigen. Viel
haufiger aber stellt sich nach Jahren oder Jahrzehnten die Herzinsuffizienz
ein, oder es tritt eine Bronchopneumonie hinzu, die dem Leben ein Ende macht.
Auch die Entwicklung eines Emphysems ist bei der Stellung der Prognose
zu beriicksichtigen.

Therapie. Das wichtigste ist die Fernhaltung aller Schéadlichkeiten,
die den Katarrh unterhalten und verschlimmern kénnen. In erster Linie ist
staubfreie, nicht zu trockene Luft zu nennen. Auf alle Fille muBl der Auf-
enthalt in staubiger und rauchiger Luft, so weit er nicht durch das Berufs-
leben absolut unvermeidbar ist, verboten werden. Unter Umstinden ist ein
Berufswechsel, wenigstens eine andere Verwendung im eigenen Beruf nétig.
Der TabakgenuB ist, wenn moglich, zu meiden, nicht weil der Rauch in die
Bronchien dringen kénnte, sondern weil er einen Reizzustand in den héheren
Luftwegen unterhilt. LBt sich das Rauchverbot nicht durchfiihren, so gestatte
man ihn nur im Freien.

Eine wichtige Rolle spielt die Klimatotherapie. Alle Formen von Bron-
chitis vertragen die kalte, ganz besonders die naBkalte Temperatur schlecht,
und so kommt es, dal} sich die Spitéler im Herbst und Winter mit solchen
Kranken zu fiillen pflegen. Deshalb sind Patienten, denen es ihre Mittel erlauben,
in der kiihleren Jahreszeit nach dem Siiden zu schicken. Gelegentlich kann
auch ein Wechsel der Berufstitigkeit dem Patienten die Moglichkeit verschaffen,
dauernd in einem milderen Klima zu leben. Vielen Kranken bekommt auch
das Hohenklima ganz vorziiglich, namentlich solchen mit reichlicher Sekretion.
Dagegen ist das Hohenklima bei trockenem Katarrh kontraindiziert und bei
Zirkulationsstérungen nur mit groBer Vorsicht und nur bei geringfiigiger Beteili-
gung des Kreislaufs.zu verordnen. Ubrigens ist auch bei der Verordnung eines
siidlichen Klimas Vorsicht geboten. Nur Orte ohne Wind und Staub sind geeignet,
wobei allerdings die Lage des Hotels oft wichtiger ist als die allgemeinen klimati-
schen Eigenschaften des Kurortes. Fiir Patienten mit trockenem Katarrh
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ist das Klima der Riviera nicht feucht genug, und sie fiihlen sich an den ober-
italienischen Binnenseen (z. B. im windgeschiitzten Locarno) oder am Genfersee
wohler. Vorsicht ist auch bei der Verordnung von Friihjahrskuren an der Riviera
geboten, weil der frithe Sonnenuntergang eine plotzliche Abkiihlung bringt.
In der milderen Jahreszeit ist das Wald- oder Binnenseeklima (auch die Insel
Wight) am geeignetsten, im Hochsommer kommen auch geschiitzte Orte an
der Nordsee und besonders an der Ostsee in Betracht.

Vor AbhértungsmaBregeln soll man sich hiiten. — Im Gegenteil sind
die Patienten mit chronischem Bronchialkatarrh zu Schonung zu erziehen.
Wollene Unterwische, Wechsel der Kleidung nach Durchnéssung und Schweil3,
Tragen von passenden Uberkleidern, Vorsicht vor Zugluft verhiiten oft Ver-
schlimmerungen und Fortschreiten des Prozesses.

Bei Verschlimmerung geniigt gelegentlich ein Aussetzen der Arbeit, ein
Klimawechsel, wie iiberhaupt viele Bronchitiker sich dauernd ganz wohl fiihlen,
wenn. sie jedes Jahr ein- bis zweimal einen passenden Landaufenthalt machen.
Bei stirkeren Verschlimmerungen dagegen ist Bettruhe erforderlich. Nur
bei alten Leuten fiihre man wegen der Gefahr der Hypostase die Bettruhe
nicht streng durch.

In allen Féllen von stdrkerem Hustenreiz mufl dieser bekdmpft werden.
Hiufig geniigt die willkiirliche Unterdriickung des Reizes (vgl. oben S. 1110),
zu der die Patienten erzogen werden kénnen und miissen. In anderen Féllen
kann man es durch Trinken heifler Getrinke, durch Umschlige und Wickel
bis zu einem gewissen Grad erreichen, in Féllen trockenen Katarrhs auch durch
die ,losende* Therapie. Ist das nicht méglich, so wende man getrost das
Morphium oder seine Derivate auch fiir lingere Zeitrdume an.

Abgesehen davon hat die medikamentdse Therapie zwei Aufgaben.
Die biufigere ist die Beférderung der Schleimsekretion in den Fillen,
wo das Sekret zéhe ist, und seine Expektoration Mithe macht. Die verschiedenen
Resolventien und Expektorantien sind oben (8. 1111) aufgefiihrt, ebenso die
verschiedenen iiblichen Rezepte, daher kann hier auf ihre Aufzihlung verzichtet
werden. Im ganzen empfiehlt sich die Verordnung von Tropfen oder besonders
von Pillen, die der Patient bequem mit sich herumtragen kann, da es sich ja
um chronische Prozesse handelt. Die wichtigste Rolle bei der Behandlung der
trockenen chronischen Katarrhe spielen die Jodalkalien, doch ist man gar nicht
so selten genétigt, darauf zu verzichten, weil sie eine Pulsbeschleunigung und
Herzsensationen hervorrufen, und bei vorhandenem Kropf ist besonders bei
jugendlichen Individuen besser davon abzusehen.

Auch reichliches Trinken von heifer Fliissigkeit (bes. Spec. pectorales)
scheint schleimlésend zu wirken.

Bei Fillen reichlicher Sekretion wire es oft erwiinscht, diese zu beschrinken.
Gelegentlich gelingt das auch mit Hilfe der oben erwéhnten (S.1111) sekretions-
beschrankenden Mittel, namentlich aber mit Terpentininhalationen. Auch
von intramuskuldren Injektionen mit Eukalyptus6l (ein- bis mehrmals téglich
1 ccm) habe ich schon iiberraschend gute Erfolge gesehen. Grote und Hamann
empfehlen intraventse Injektionen von Menthol-Eukalyptol. Auch Durstkuren
werden immer wieder empfohlen (Singer, Hochhaus). Bei reichlichem Sekret
leistet die von Quincke empfohlene Schriglage mit erhthtem Fuflende des
Bettes oft vorziigliche Dienste. Namentlich am Morgen entleeren die Patienten
in dieser Lage oft groBe Mengen von Sputum und fiihlen sich nachher bedeutend
erleichtert. Bei einer lingeren Durchfithrung der Kur (vgl. S. 1221) nimmt oft
die Sekretion stark ab, und der ganze Zustand bessert sich.

Inhalationen zerstdubter Flissigkeiten werden vielfach mit gutem Erfolg
bei den trockenen Formen der chronischen Bronchitis angewandt, namentlich



Bronchitis chronica: Therapie. 1189

bei gleichzeitiger Erkrankung des Rachens. Am besten nimmt man Losungen
von Kochsalz und Alkali, dhnlich wie sie im Emser Wasser vorhanden sind.
Laft man Inhalationen zu Hause vornehmen, so achte man sehr darauf, daB
nachher geniigende Schonung eingehalten wird, weil die Schleimhiute nach
der Inhalation auBerordentlich empfindlich sind. Bei den Kuren in den Bidern
mit salzigen Wéssern sowie in den Schwefelbddern (s. S. 1109) wirken auBer den
Inhalationen und Béddern viele nichtspezifische Faktoren mit, die staubfreie
Luft, die Ruhe, die Regelung der Lebensweise usw., so daf3 wir dort viel
giinstigere Erfolge sehen als bei den Kuren im Hause. Aus den gleichen
Griinden kann oft ein Spitalaufenthalt eine Besserung fiir viele Monate zu-
riicklassen.

Bei stérkerer Atemnot sieht man oft von Sauerstoffinhalationen erhebliche
Erleichterung, freilich nur von voriibergehender Dauer. :

Béaderbehandlung unterstiitzt die Therapie oft in vorziiglicher Weise,
indem der thermische Reiz des Bades eine Beforderung der Expektoration zur
Folge hat und indem die Blutverteilung verdndert und dadurch die Zirkulation
verbessert wird. Man kann indifferente Bider, besser Solbader oder auch Xohlen-
sdurebdder geben. Auch andere hydriatische Prozeduren diirfen nicht
vernachlissigt werden, sowohl allgemeiner als auch lokaler Natur. Bei der
langen Dauer der Krankheit und der verschiedenen Reaktionsform der einzelnen
Individuen wird man froh sein, iiber eine grofie Auswahl verfiigen zu kénnen.

Massage und Gymnastik haben einen groen Wert fiir die Behandlung
der chronischen Bronchitis, werden aber im ganzen zu wenig gewiirdigt. Eine
schlechte Technik kann freilich mehr schaden als niitzen, und die besten Erfolge
erzielen daher die schwedischen Masseure, die gegenwirtig in allen gesuchteren
Kurorten und in allen gréfleren Stddten zu finden sind.

Bei allen chronischen Bronchitiden, auch bei den stirker sezernierenden
Formen empfinden die Patienten in der Regel von der Anwendung des sog.
Bronchitiskessels (vgl. oben S. 1108) groBle Erleichterung. Man lasse ihn
ein- oder zweimal téglich (oder noch 6fter) neben dem Bett oder Sitz des
Patienten so lange stehen, bis die Fiillung aufgebraucht ist, d. h. zwei bis drei
Stunden. Zusatz einiger Tropfen von Eukalyptusél oder Oleum turionum pini
ist ganz zweckmiBig. '

Von der pneumatischen Therapie kommt in erster Linie die Behand-
Iung in verdichteter Luft in Frage, die gelegentlich recht giinstig wirkt. Damit
ist aber nicht gesagt, daB die Patienten den Aufenthalt in verdiinnter Luft
nicht ertragen. Wir sehen, wie erwiahnt, oft von einem Aufenthalt im Hoch-
gebirge ganz gute Erfolge.

In neuerer Zeit sind Versuche mit Vakzinetherapie gemacht worden. Mackey
legt groen Wert darauf, daf eine Mischvakzine mit allen im Sputum und im Nasensekret
nachzuweisenden Bazillen hergestellt wird und daB speziell auf die Behandlung der Nasen-
affektion geachtet wird. Nach Symes sind grofe Dosen (mit 5 000 000 Keimen beginnend)
und Dosensteigerungen mit Erzielung von Reaktionen nétig. Ein Erfolg der Behandlung
wird aber nicht allgemein anerkannt.

Niemals vergesse man, auch die oberen Luftwege zu behandeln. Viel-
fach deckt sich ihre Behandlung (Inhalationen usw.) mit der der Bronchitis,
aber vielfach erfordern sie doch noch besondere Mafinahmen. Man sieht z. B.
gelegentlich erhebliche Besserung der Bronchialerkrankung nach einer sach-
geméflen Behandlung der Nase auftreten, sei es, daB dadurch eine chronische
Rhinitis geheilt, sei es, dal die Nase durchgingig gemacht und dadurch die
Ursache eines chronischen Rachenkatarrhs, der die Bronchitis unterhilt, be-
seitigt wird.

Daf3 daneben eine Beriicksichtigung des allgemeinen Ernshrungs-
zustandes Platz greifen mull, ist selbstverstindlich. Bei lange bestehender
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Bronchitis wird es sich 6fter darum handeln, den gesunkenen Ernédhrungszustand
zu heben, als etwa bei fettsiichtigen Individuen eine Abnahme der Adipositas
herbeizufiihren. Bei Kindern bietet oft Rachitis oder Skrofulose besondere
Indikationen. Daf} bei Herzinsuffizienz die iiblichen Herzmittel angewandt
werden miissen bedarf kaum der Erwiéhnung.

Bei der chronischen Bronchitis der Kinder kann Adenotomie Heilung
bringen. Sonst sind besonders Bestrahlungen mit (natiirlicher oder kiinstlicher)
Hohensonne wirksam, ferner langdauernde Aufenthalte im Hohenklima oder
an der See und Soolbéder.

3. Bronchitis putrida.

Definition. Die putride Bronchitis stellt keine reine besondere Krankheits-
form dar, sondern jede Bronchitis kann einen foétiden Charakter annehmen.
Sobald aber der Auswurf einen stinkenden Geruch aufweist, sehen wir besondere
Krankheitserscheinungen eintreten und miissen in der Therapie andere Wege
einschlagen, so dal die Abgrenzung dieser Krankheitsform notwendig ist.

Atiologie. Zur fotiden Umwandlung des Bronchialsekretes ist die Mitwirkung
von Mikroorganismen, die iibelriechende Produkte liefern, notwendig. Uber die
Art der Mikroorganismen ist aber wenig bekannt.

Recht hiufig findet man Spirochéten, oft in Verbindung mit fusiformen Bazillen.
Die Identitat dieser Mikroorganismen mit denen der Plaut-Vincentschen Angina hat
dazu gefiihrt, daB ihnen gegenwirtig vielfach die Hauptrolle fiir die Entstehung der
putriden Bronchitis zugeschrieben wird (vgl. Pilot, Davis und die zusammenfassende
Besprechung bei Delamare, ferner das Kapitel Lungengangrin 8.1379). Doch diirfen
die iibrigen Erreger der Faulnis, namentlich die anaeroben Bazillen, auf die schon
Kerschensteiner hingewiesen hat, und die Kolibazillen, auf die Noica das Haupt-
gewicht gelegt hat, nicht vernachlassigt werden. Es scheint, dafl manche Mikroorganismen
voriibergehend faulniserregende Eigenschaften annehmen konnen. So konnte Sasaki aus
einem nach Skatol riechenden Sputum einen Bacillus pyocyaneus ziichten, der (als einziger
der ganzen Flora) aus Tryptophan Skatol bildete, diese Eigenschaft aber im Verlauf einer
Reihe von Passagen verlor.

Am hidufigsten sehen wir die Bronchitis putrida sich in Bronchiektasien
entwickeln. Rosenstein fand sie nach Einatmen von Soor, Canali bei Aktino-
mykose. Dagegen wird sie bei Tuberkulose sehr selten und dann nur in voriiber-
gehender Weise angetroffen.

Die Tatsache, dafi Bronchitis putrida in Lungengangrin iibergehen kann,
beweist, daB in beiden Fillen der gleiche ProzeB vorhanden ist, der nur in
einem Fall die Bronchien, im anderen das Lungengewebe selbst betrifft. Beide
Prozesse konnen auch zusammen vorkommen, dann ist meistens die putride
Bronchitis die Folge der Lungengangrin.

Bronchitis foetida kann sich aber auch an syphilitische und andere
Ulzerationen der Trachea oder der Bronchien anschlieBen, wir sehen sie
auch bei Fremdkérpern, bei Perforation eines Osophaguskarzinoms usw., ferner
im Anschlufl an Infektionskrankheiten, z. B. Typhus, Pneumonie usw.

Pathologische Anatomie. Bei der Sektion sieht man die Erkrankung der Bronchien
bald iiber beide Lungen verteilt, bald nur auf einzelne Bronchien beschrankt. Die Schleim-
haut ist verdickt, braunrot oder miBfarbig, oft in eine schmierige Masse verwandelt. Sie
kann auch mit einer ziemlich fest anhaftenden miBfarbigen Schicht bedeckt sein. Der
pathologisch-anatomische Proze hat Marfan veranlaBt, an Stelle des Namens putride
Bronchitis den Namen Gangrin der Bronchien vorzuschlagen, was aber nicht sehr zweck-
miBig erscheint (vgl. das Kapitel Bronchiektasie).

Man sollte denken, daB durch die schweren Verinderungen der Schleimhaut die
Flimmerbewegung leide. Das braucht aber, wenn das Flimmerepithel an der erkrankten
Stelle noch vorhanden ist, nicht der Fall zu sein. In einem Fall, der S.1217 zitiert ist,
konnte ich ein Stiick der exzidierten Lungenpartie sofort nach der Operation untersuchen
und unter dem Mikroskop beobachten, wie die Zilientatigkeit einzelne Zellen in lebhafte
Bewegung versetzte. Gruppen von einigen Zellen drehten sich stundenlang im Kreise.
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Symptomatolegie. Das kennzeichnende Symptom ist das Gbelriechende
Sputum. Der Geruch, den man gewdhnlich auch in der Nahe des Mundes
des Kranken riecht, kann so widerwirtig sein, dafl man es in der Nihe des
Kranken kaum aushilt und daB ein grofer Krankensaal dadurch verpestet
wird. Bisweilen riecht man ihn sogar vor der verschlossenen Zimmertiir. Er
ist nicht immer gleich, bisweilen fast siilich, an Jasmin erinnernd (welkende
Jasminbliiten enthalten Indol), bisweilen wie fauler Leim oder wie Fézes.

Die Menge des Sputurs ist gew6hnlich sehr grol, mehrere hundert Kubik-
zentimeter. Der Auswurf wird meist ohne Schwierigkeit unter geringem Husten
entleert.

Im Spuckglas bilden sich nach kurzem Stehen drei Schichten. Die oberste,
schaumige besteht teilweise aus Schleim, der Luftblasen enthilt und in dem
sich auch gut erhaltene
Leukozyten und Epi-
thelien sowie Fett und
Myelintropfen finden.

Von ihr ziehen Fiden
nach der mittleren wiis-
serigen Schicht herunter,
die nicht farblos, sondern
meistens bréunlich-
schmutzig aussieht. Die
unterste Schicht besteht
aus einem ziemlich ho-
mogenen Bodensatz. Mi-
kroskopisch erkennen wir
darin massenhaft Mikro-
organismen aller Art,
Detritus, Fett in Tropfen
und Nadeln, schlecht er-
haltene Leukozyten und
Kerntriimmer. Von blos-
sem Auge sieht man in
mehr oder weniger groBer
Zahl weillliche Pfropfe
von Stecknadelkopf- bis  Abb. 28. Fettsiurenadeln aus einem Dittrichschen Piropf
ErbsengroBe (Dittrich- (Krankengeschichte des Patienten s. S.1217).
sche Pfropfe). Sie sind
es, die am tibelsten riechen. Beim Zerquetschen derselben sieht man massenhaft
feine Kornchen, Leptothrixfiden, Fettnadeln, selten auch Eiterkérperchen, bis-
weilen auch Pigmentschollen.

Abb. 28 zeigt das mikroskopische Bild eines Priparates, das aus einem
solchen ,,Pfropf®, einem zylindrischen Gebilde von 2 cm Lange und 1/;cm Breite
durch Zerquetschen hergestellt wurde. Der Patient (es ist derselbe, von dem
Abb. 30 stammt) litt an Bronchiektasien mit Bronchitis putrida und bekam
von Zeit zu Zeit starke Engigkeit, die erst verschwand, wenn er einen solchen
Pfropt aushusten konnte, der ihm infolge des &duBerst widerlichen Geruches
unangenehme Gefiihle, Appetitlosigkeit und Brechreiz bereitete.

Die chemische Untersuchung des Sputums hat verschiedenartige Féulnisprodukte
ergeben. Amine und Diamine, Buttersiure und Essigsiure, Schwefelwasserstoff und
Ammoniak. Fr. Miiller isolierte aus einem nach Jasmin riechenden Sputum Indol,
Sasaki ziichtete aus einem nach Skatol riechenden Sputum einen skatolbildenden Bacillus
pyocyaneus (vgl. S.1190). Filehne und Stolnikow konnten ein Ferment darstellen,
das tryptische Eigenschaften besaB.

75%
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Der Husten belistigt in der Regel die Patienten nur dadurch, dafl er die
Nachtruhe stort. Da das Sputum sehr leicht herausbeférdert wird, kommt es
nicht zu schmerzhaften Hustenanfillen.

Fieber ist in der Regel vorhanden und kann zeitweise oft ziemlich hohe
Grade erreichen. In leichteren Fillen sind nur geringe unregelmifBige Tem-
peratursteigerungen nachzuweisen.

Das Allgemeinbefinden wird nicht nur durch das Fieber schwer beein-
trichtigt, sondern auch durch die ungiinstige Einwirkung des Sputums und
des iiblen Geruches auf den Appetit der Kranken, wahrscheinlich auch durch
die Resorption von Fiulnisprodukten. Die Patienten verfallen daher meist in
kurzer Zeit, magern schnell ab, werden blal und zeigen eine trockene und welke
Haut. Héiufig sehen wir Trommelschlegelfinger, die sich bisweilen auffallend
rasch entwickeln.

Verlauf. Der Verlauf ist ein sehr verschiedener. Es gibt Fille, die nach
wenigen Wochen zum Tode fiihren, andere, die in geringer Intensitdt jahre-
lang dauern. Nicht selten sieht man aber auch leichte Félle von kurzer Dauer,
die sich im Verlauf von chronischen Bronchitiden und Bronchiektasien ent-
wickeln. Hier nimmt das Sputum nur voriibergehend eine faulige Beschaffen-
heit an, die sich verbdltnisméaBig leicht wieder beseitigen laf3t. Aber auch diese
Fille neigen sehr zu Rezidiven. In schwereren Féllen wechseln oft Zeiten
relativen Wohlbefindens mit solchen ernster Erkrankung mit hohem Fieber.

Bis zu einem gewissen Grade ist fiir den Verlauf das Grundleiden ent-
scheidend, indem z. B. bei ausgedehnten Bronchiektasien eine putride Bronchitis,
wenn sie einmal vorhanden ist, sich sehr hartnickig gestaltet und oft die Ursache
fir den raschen Verfall und das tédliche Ende ist.

Der Tod kann ohne das Hinzutreten weiterer Komplikationen erfolgen, oft
aber auch wird er durch eine solche herbeigefiihrt.

Komplikationen. Am haufigsten ist eine Beteiligung des Lungenparenchyms.
Abgesehen von der erwidhnten Kombination mit Lungengangrin ist das
Alveolargewebe oft durch kleine Entziindungen, die sich rasch ausbilden
und wieder zuriickgeben, beteiligt. Daneben kommen interstitielle Ver-
énderungen vor, die bei lingerer Dauer des Leidens die Regel sind. Trockene
Pleuritiden stellen eine héufige voriibergehende XKomplikation dar. Aber auch
exsudative Pleuritis und Empyem kénnen vorkommen. ‘

Recht hiufig beobachten wir rheumatische Schmerzen in den Muskeln
und Gelenken, auch Anschwellungen der Gelenke, die mit Fieber einher-
gehen. Sie gehen in der Regel rasch zuriick, wenn der Auswurf seine fotide
Beschaffenheit verliert.

Die metastatischen Gehirn- und Riickenmarksabszesse sind im Kapitel iiber
Bronchiektasien erwihnt (vgl. auch die Literatur bei Frinkel).

Diagnose. Die Diagnose ist in der Regel leicht und beruht auf dem Nach-
weis rein bronchitischer Symptome beim Vorhandensein eines stinkenden
Sputums. Die Rasselgeriusche kénnen mehr oder weniger ausgedehnt sein,
meistens sind sie iiber den untersten Teilen am reichlichsten. Dagegen kann
der Nachweis eines Grundleidens Schwierigkeiten bereiten. So kann eine
Ulzeration in der Trachea oder im Bronchus, deren Nachweis ja nur durch
Tracheoskopie oder Bronchoskopie méglich ist, iibersehen werden.

Differentialdiagnose. Die Unterscheidung gegeniiber der Lungengangrin
kann schwierig sein. Der Nachweis einer Lungengangrin wird ja durch das
Auffinden von Parenchymfetzen im Sputum gesichert, aber wo diese fehlen,
ist man oft im Zweifel. Voriibergehende bronchopneumonische Prozesse
kénnen leicht zur filschlichen Annahme einer Lungengangrin fiihren, und auch
das Rontgenverfahren kann im Stiche lassen.
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In einem Fall, in dem im AnschluB an ein Osophaguskarzinom eine Bronchitis putrida
und Empyem auftrat, habe ich falschlicherweise eine Lungengangrin angenommen. Der
47jéhrige Patient, der drei Monate an Magenbeschwerden und weitere zwei Monate an
Schluckstérungen gelitten hatte, lieB bei der Aufnahme durch Sondierung und Réntgen-
untersuchung eine Osophagusstenose erkennen. 14 Tage spiiter trat eine trockene Pleuritis
und hohes Fieber, nach weiteren zwei Wochen fétider Auswurf auf, der immer stirker
wurde. Bald wurde aus der trockenen Pleuritis eine serdse, das Fieber blieb dauernd
hoch, das iibelriechende (dreischichtige) Sputum und der Husten quélten den Patienten
sehr. SchlieBlich konnte aus der Pleurahohle eine jauchige Fliissigkeit aspiriert werden,
und 3%/, Monate nach der Aufnahme starb der Patient. Trotz dem Fehlen von Parenchym-
fetzen im Auswurf war eine Lungengangrin angenommen worden, die Sektion ergab aber
nar eine Perforation des -(Osophaguskarzinoms in einem Bronchus der rechten Lunge,
putride Bronchitis und Empyem.

Auch die Unterscheidung zwischen einfacher putrider Bronchitis und Per-
foration eines verjauchten Empyems kann Schwierigkeiten bereiten, wird aber

in der Regel bei genauer Beobachtung gelingen.

Prognose. Nur in den allerleichtesten Féllen, wo es sich um einen geringen
Grad von jauchiger Beschaffenheit des Sputums handelt, darf die Prognose
glinstig gestellt werden, und auch hier ist die Moglichkeit von Rezidiven immer
vorhanden. In schwereren Féllen gelingt es selten, dem Sputum seinen fétiden
Charakter zu nehmen, meist stellt sich nach voriibergehender Besserung wieder
Verschlimmerung ein, und mit der Zeit zeigen sich mehr oder weniger rasch
die schlimmen Folgen, der schlechte Allgemeinzustand und die Intoxikations-
symptome. Auch vor Komplikationen ist man nie sicher. Héufig kann aus
der Art der Grundkrankheit etwas Genaueres fiir die Prognose geschlossen
werden.

Therapie. Die Therapie hat in erster Linie den fétiden Charakter des
Sputums zu beseitigen. Das beste Mittel hierfiir ist nach meiner Erfahrung
die Inhalation von Terpentindimpfen mit Hilfe der Curschmannschen
Maske. Die Maske mufl solange wie méglich getragen werden und die meisten
Patienten ertragen sie auch ohne Widerwillen mehrere Stunden im Tag. Weniger
wirksam sind die Inhalationen von Kreosotddmpfen. Auch Karbolsiure und
Myrthol werden empfohlen.

Gute Resultate sah ich auch von intratrachealer Injektion von 20°/sigem
Gomenolsl und Lipiodol (bzw. Jodipin). Nach Anisthesierung des Rachens
und Kehlkopfes wird eine Sonde durch die Stimmritze eingefiihrt und die
Fliissigkeit langsam eingespritzt. Der Patient soll dann die Lage einnehmen,
in der die Fliissigkeit am besten in die erkranken Bronchien einflieBen kann.

Innerlich sind alle mdglichen Mittel schon empfohlen worden, am meisten
diirften Kreosot und Guajakolpriparate, Eukalyptustinktur, Terpentin und
die verschiedenen Balsamika wirken. Auch Injektion von Eukalyptusél und
Transpulmin kann versucht werden. Ferner kommen unterschwefligsaures
Natron, Benzoe, Karbolsiure, Myrthol, Formamint in Frage. Besonders emp-
fohlen wird auch Knoblauch, sei es als solcher, sei es als Syrupus allii acetici
oder Allisatin. Eine gewisse Abwechslung wird bei der langen Dauer des Leidens
wohl immer notwendig sein. Salvarsan, das sich bei der Lungengangrin als
das beste Medikament erwiesen hat, ist bei Bronchitis putrida in der Regel
nur wenig wirksam.

Uber die Allgemeinbehandlung braucht nicht viel gesagt zu werden.
Der EinfluB der Ruhe und der Erndhrung ist derselbe wie bei den gewdhnlichen
Bronchitiden. Nur wird man oft dem Erndhrungszustand eine besondere Auf-
merksamkeit. schenken miissen.

Im iibrigen kommen alle Mainahmen in Betracht, die im Kapitel Bronchi-
ektasie erwdhnt sind, insbesondere die Quinckesche Lagerung.
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4., Bronchiolitis obliterans.

Atiologie. Wahrend bei chronisch-indurativer Pneumonie die Bronchiolen
sich durch bindegewebige Obliteration an dem krankhaften ProzeB beteiligen
kénnen, kommt die akute oder subakute Bronchiolitis fibrosa obliterans als
selbstindige Krankheitsform vor. Am h#ufigsten tritt sie auf nach Einatmung
reizender Gase, z. B. salpetrigsaurer Diampfe oder von Staub (beim Arbeiten
mit Rabitzwidnden, A. Frankel).

Auch nach den Kampfgasvergiftungen des Weltkrieges ist Bronchiolitis
obliterans beobachtet worden (Koch, de Conciliis). Doch kommt sie oft
ohne ersichtliche Ursachen vor. Fr. Miiller beobachtete solche Fille bei alten
Leuten, bei denen eine Bronchiolitis sich ohne erkennbare Ursache entwickelt
hatte. Nach Hiibschmann spielen die Influenzabazillen eine viel gréfere
ursichliche Rolle als alle anderen Ursachen.

Symptomatologie. Nachdem in der ersten Zeit die Erscheinungen einer
akuten Bronchiolitis vorhanden waren und voriibergegangen sind, folgt ein
Stadium relativen Wohlbefindens, dann beginnt wieder eine Verschlimmerung,
die sich durch akute Lungenbldahung, Dyspnoe und Zyanose kundgibt. Bisweilen
hort man feinblasige Rasselgerdusche, sie kénnen aber auch fehlen. Unter
méifigem Fieber, zunehmender Zyanose, Dyspnoe und Herzschwéche fiihrt die
Krankheit zum Tode.

Ein Beispiel moge hier folgen: 3ljihriger Mechaniker. Am 30. Nov. 1928 beim Reinigen
eines Maschinenteiles aus Messing in Séuremischung braune Dampfe eingeatmet. Dabei
heftiger Hustenreiz, wie auch beil den andern im Lokal anwesenden Personen. Abends
Unwoblgefiihl, unangenehme Trockenheit im Hals. An den folgenden Tagen besser, aber
vom 4. Dezember an Schmerzen unter dem Brustbein beim Atmen. Am 5. Dezember
findet der Arzt Hyperimie der oberen Luftwege ohne Lungenbefund. Am 7. Dezember
mit Fieber erwacht, trotzdem gearbeitet, aber gegen Mittag Schiittelfrost, von da an Fieber.
Vom 11. Dezember an reichlicher Auswurf, vom 17. Dezember an Blut im Auswurf und
hoéheres Iieber. Am 18. Dezember diagnostiziert der Arzt eine Pneumonie. 20. Dezember
Eintritt in die Klinik. Hier Temperatur 39, Puls 120, starke Dyspnoe, iiber beiden Lungen
zerstreut reichliche Rasselgeriusche und Giemen. 21. Dezember (nach intravendser Chinin-
injektion) Temperaturabfall auf 36,8, Puls auf 72 herunter, aber weiter Husten und blutiger
Auswurf, zunehmende Dyspnoe, von neuem subfebrile Temperaturen und Tachykardie,
hochgradige Zyanose. 25. Dezember Tod unter hochgradiger Dyspnoe, blaf-zyanotischer
Verfarbung und Trachealrasseln. Sektionsbefund: Bronchiolitis obliterans, akutes schweres
Lungenemphysem, Bronchopneumonie im Oberlappen, hochgradige Stauung, septische
Erweichung der Milz.

Das Rontgenbild kann gleich aussehen wie eine Miliartuberkulose (AB-
mann, Matthes).

Pathologische Anatomie. Bei der Sektion findet man in allen Teilen der Lunge kleine
graue Knoétchen, die eine groBe Ahnlichkeit mit Miliartuberkeln aufweisen. Bei genauer
Untersuchung erweisen sie sich als quergeschnittene feinste Bronchien, die von einer der
Bronchialwand entspringenden Bindegewebswucherung erfiillt werden. Das Epithel ist
zugrunde gegangen, auch die elastischen Fasern sind geschidigt, und vom Defekt aus ist
iilndelgewebe hineingewuchert. In der Umgebung finden sich oft kleine Infiltrate in den

veolen.

Pathogenese. Es handelt sich also um eine schwere Verletzung der Schleimhaut, die
bis auf die tieferen Schichten der Bronchialwand iibergegriffen hat und eine reaktive
Bindegewebswucherung veranlaBt hat. Das ist bei Einatmung giftiger Dimpfe leicht
erklarlich, kommt aber auch bei Infektionskrankheiten (Masern, Hart, Kaufmann) vor.
M. Dunin-Karwicka nimmt. fiir ihren Fall die Entstehung der Gewebsneubildung von
den peribronchialen Lymphspalten aus an.

Vielleicht sind die Fille hiufiger als man gewdhnlich annimmt, da sie in
ihrem klinischen Verlauf der Miliartuberkulose #hneln und der pathologisch-
anatomische Befund mit einer solchen verwechselt werden kann.

Chronische und atypische Formen. Neben dieser wohl charakterisierten
akuten oder subakuten, zum Tode fiihrenden Form sind nun eine Reihe von
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chronischen Formen, Zwischenformen, geheilten Erkrankungen usw. mitgeteilt
worden, deren Zusammenhang mit der typischen Erkrankung nicht klar ist.
Auch Ubergiinge zur chronischen Pneumonie sind beschrieben.

Die Diagnose solcher Formen hat noch etwas Willkiirliches, wihrend die
typische Krankheit aus der Verschlimmerung einer akuten, spiter besser ge-
wordenen Bronchiolitis diagnostiziert werden kann.

Die Prognose mufl immer ungiinstig gestellt werden.

Die Therapie hat in der Anwendung von Herzmitteln, der Einatmung von
Sauerstoff usw. zu bestehen.

5. Plastische oder pseudomembranise Bronchitis.

Definition. Unter plastischer oder pseudomembransser Bronchitis verstehen
wir das Aushusten von Ausgiissen der Bronchien, dichotomisch verzweigten
und verdstelten Gebilden, die teils aus Fibrin, teils aus eingedicktem Muzin
bestehen. Der Name fibrindse Bronchitis ist deshalb wohl besser fallen zu
lassen, da er fiir eine Reihe von Fillen eine falsche chemische Voraussetzung hat.

Nach dieser Definition kann es sich nicht um ein einheitliches Krankheits-
bild handeln. Wir kénnen aber nach Abtrennung der Formen, die mehr oder
weniger zufillige Nebenbefunde bei anderen Krankheiten darstellen, eine idio-
pathische Form umschreiben.

Die Krankheit ist so selten, dafl auch heute noch einzelne Fille beschrieben
werden. Freilich meint Ch. Walker, daB bei genauer Untersuchung aller Sputen
doch mehr Fille entdeckt wiirden, besonders bei Bronchitis, Bronchiektasie
und Asthma. Doch kann sich das nur auf leichte rudimentire Fille beziehen,
denn die schweren sind so charakteristisch, dafl sie nicht zu iibersehen sind.

Symptomatische Formen. Das Aushusten von Gerinnseln beobachtet man
bei Diphtherie, wenn der Prozef in die Bronchien hinabgestiegen ist. Bei
der Pneumonie finden wir Ausgiisse der feinsten Bronchien, aus Fibrin be-
stehend, regelmiBig im Sputum, selten dagegen grofere rohrenférmige Fibrin-
gerinnsel. Seltener findet man solche Gerinnsel bei anderen Infektions-
krankheiten, bei Variola, Masern, bei Tuberkulose der Lungen. Schréder
beobachtete unter 4716 Lungenkranken 5mal Bronchitis pseudomembranacea.
Gelegentlich werden auch nach der Einatmung reizender Dampfe solche
Gerinnsel ausgehustet. Auch ihr Auftreten bei Pemphigus ist beschrieben.

Diesen Fillen wiren solche anzureihen, bei denen Erkrankungen des
Herzens vorlagen.

Gordon beschrieb zwei Fille von Mitralfehlern aus der Eichhorstschen
Klinik, in denen das Eintreten von Dekompensation regelmifBig die Bildung
und Expektoration von Gerinnseln hervorrief, die Herstellung der Kompensation
sie wieder verschwinden lieB.

Einmal wurden solche ausgehustet, nachdem im AnschluB an eine Pleura-
punktion eine albumindse Expektoratlon aufgetreten war. Das legt den Ge-
danken nahe, da es sich auch in anderen Fillen um Fibrinniederschlige aus
Lungenodemflusmgkeﬂ? gehandelt haben moéchte, und die Fille wiirden dann
in die gleiche Kategorie wie diejenigen gehoren, in denen nach einer Himoptoe
ausgelaugte Blutgerinnsel ausgehustet wurden.

Idiopathische Form. Daneben gibt es aber eine Form, die anscheinend
idiopathisch auftritt und chronisch oder akut verlaufen kann.

Uber die Atiologie dieser Form ist gar nichts bekannt. Auffillig ist, daB in
mehreren einzeln beschriebenen Féllen (Pappenheimer, Engel) glelchzemg
Knochentuberkulose vorhanden war.



1196 Die Bronchitis.

Merkwiirdig ist auch ein von Wérner mitgeteilter Fall, in dem bei einer Patientin,
die 3 Monate vorher im Anschlul an eine Entbindung eine akute Tracheobronchitis durch-
gemacht hatte, nach erneuter Konzeption eine Bronchitis pseudomembranaece auftrat,
die so schwer war, daB man sich zur Unterbrechung der Graviditit entschloB. Nach
dieser trat prompte Heilung ein.

Dieser Fall scheint die Bedeutung der Sexualhormone fiir die Entstehung
der pseudomembrandsen ,,Bronchitis® zu beweisen.

Auf das vegetative Nervensystem weist ein anderer, von Lemierre, Léon-Kind-
berg und Lévesque mitgeteilter Fall hin, der plstzlich mit einem heftigen Anfall erkrankte,
6 Wochen lang fadennudelartige Massen auswarf, nach 3 Wochen Ruhe von neuem er-
krankte und nach 3 Wochen erstickte. Die mikroskopische Untersuchung ergab in den
Bronchien gedrehte Schleimfiden, in der Mukosa, Submukosa und Muskularis und nament-
lich im peribronchialen Gewebe Infiltration mit massenhaften eosinophilen Leukozyten.
In den Bronchialausgiissen waren eosinophile Zellen und Charcot-Leydensche Kristalle
in groBer Menge. Die Eosinophilie und der Sektionsbefund bringen den Fall in engen
Zusammenhang mit dem Asthma bronchiale.

Alles deutet darauf hin, daBl das Wesen der plastischen ,,Bronchitis* in einer
Sekretionsanomalie der Bronchialschleimhaut besteht, die auf einer abnormen
Reaktion des Nervensystems der Bronchien beruht, aber ohne Beteiligung der
Bronchialmuskeln wie beim Asthma.

Symptomatologie und Verlauf. Als Beispiel fiir die akute Form sei ein
Fall beschrieben, den ich zu beobachten Gelegenheit hatte, und der in der
Dissertation von J. Marcowitsch ausfithrlich beschrieben ist.

Krankengeschichte. 23jahriges Dienstmidchen, vor 3 Wochen mit leichtem Husten
und Stechen auf der linken Brustseite erkrankt. Am Tage vor dem Spitaleintritt Fieber
und Kurzatmigkeit.

Beim Eintritt Atmung frequent, oberflachlich, iiber beiden Lungen Rhonchi und
spérliche nichtklingende Rasselgerdusche. Fast rein schleimiges reichliches Sputum, darin
kleine veriistelte Bronchialausgiisse und 3—5 em lange, sich teilweise in Verdstelungen
fortsetzende, bis 5 mm dicke, sehr derbe Ausgiisse groBerer Bronchien. Mikroskopisch
zahlreiche Leukozyten und Charcot-Leydensche Kristalle, bakteriologisch Streptokokken
und Staphylokokken.

In den ersten 10 Tagen Anstieg der Temperatur bis auf 409, mehrmals Schiittelfroste,
hochgradige Atemnot und Zyanose. Puls 120—140, sehr klein. Dann folgte eine 14tigige
Pause mit subfebrilen Temperaturen und relativem Wohlbefinden, wihrend deren aber
immer weiter Gerinnsel ausgehustet wurden. Darauf erneute Fieberperiode wie die erste,
nur mit noch gréflerer Herzschwiche, Atemfrequenz bis 50. Geringes Exsudat in der
linken Pleurahohle. (Kulturen steril.) Links hinten reichliche klingende Rasselgerdusche.
Delirien. Nach dreiwochentlicher Dauer Abfall der Temperatur, allméhliches Verschwinden
der Gerinnsel, dagegen Auftreten von Eiwei8, Zylindern und Blut im Urin, leichte Odeme.
Im Verlauf der ndchsten 3 Monate Ausheilen der Nephritis, nur noch wenige Temperatur-
anstiege, zweimal Aushusten von Gerinnseln. Geheilt entlassen.

In den meisten Fillen der Literatur ist der Verlauf ein rascherer, nur
3—4 Wochen, unter Umstidnden nur 2—3 Tage. Diese akuten Fille enden
haufig todlich. Meistens sind die auskultatorischen Erscheinungen auf eine
bestimmte Stelle beschrinkt, so daB man das Entstehen der Gerinnsel in einem
eng lokalisierten Bezirk annehmen muB8.

Der Verlauf dieser akuten Form macht den Eindruck einer Infektions-
krankheit. Haufig ist auch Milztumor gefunden worden. Uber die Atiologie
ist aber gar nichts bekannt. Gelegentlich sind auch Pneumokokken in den
Gerinnseln gefunden worden.

Ein ganz anderes Krankheitsbild zeigt die chronische Form, die monate-
und jahrelang dauern kann. Sie besteht in Anfillen von Schweratmigkeit;
die mit dem Aushusten von Bronchialausgiissen endigen. Nach dem Aushusten
tritt groBe Krleichterung auf. Haufig sind die Anfille bei solchen Menschen,
die sonst an Bronchialasthma leiden. Der Zusammenhang mit dem Asthma
driickt sich auch darin aus, daB in den Gerinnseln fast regelmiBig eosinophile
Zellen und Charcot-Leydensche Kristalle zu sehen sind.
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Die Gerinnsel sind meistens sehr derb und kénnen eine ansehnliche GréBe
erreichen. Nach ihrer Entleerung wird héufig noch lingere Zeit ein rein
schleimiges Sputum, gelegentlich mit Cursch mannschen Spiralen, ausgeworfen.
Mit dem Gerinnsel wird oft auch etwas Blut ausgehustet, es kann auch eine
richtige Himoptoe auftreten. Die Untersuchung ergibt oft vor und wihrend
des Anfalles Aufhebung des Atemgerdusches an einer bestimmten Stelle, ohne
daB der Lungenschall verindert zu sein braucht. Die entsprechende Seite
bleibt bei der Atmung héufig zuriick.

Wihrend der Anfille tritt gelegentlich leichtes Fieber auf. Das Allgemein-
befinden kann mehr oder weniger stark gestért sein, doch gibt es auch
Patienten, die zwischen den Anfillen (die auch sehr leicht verlaufen konnen)
sich vollstandig wohl befinden. '

Pathologische Anatomie und Physiologie. Die Bronchialausgiisse sind meistens sehr
derb und bestehen aus einem konzentrisch geschichteten Geflecht von Fasern, die sich
nach der Weigertschen Methode farben, meist aber nicht so charakteristisch wie das
Fibrin bei pneumonischen oder diphtherischen Ausgiissen. Wie Friedrich Miiller gezeigt
hat, ist diese Firbung nicht sicher beweisend fiir Fibrin, sondern kann auch bei ein-
gedicktem Muzin vorkommen. In einem Fall seiner Beobachtung konnte Neubauer durch
die Bestimmung der reduzierenden Substanz nachweisen, daB die Trockensubstanz zu
zwei Dritteln aus Muzin bestand. Auch Marcowitsch fand in unserem Fall einen Gehalt
an reduzierender Substanz, der etwa zwei Drittel Muzin in der Trockensubstanz wahr-
scheinlich macht. Bisweilen, aber nicht immer, a8t sich durch die Thioninfirbung der
Muzingehalt nachweisen. Méglich ist, daB die Gerinnsel sowohl Fibrin als auch Muzin in
wechselnder Menge enthalten. . .

Wenn es sich nur um Muzin in den Gerinnseln handelte, so kénnten wir uns die
Erkrankung als Sekretionsanomalie deuten, die in den akuten Féllen durch einen infek-
tissen ProzeB, in den chronischen durch einen nervésen EinfluB hervorgerufen wird.
Wenn aber Fibrin auftritt, so miissen wir schon eine Transsudation oder Entziindung
annehmen. A. Frinkel erklart den Fibringehalt so, daB das Epithel ladiert sei und
dadurch eine Transsudation zustande komme. Fr. Miiller weist diese Erkléirung mit dem
Hinweis darauf zuriick, daB in anderen Krankheiten ein Epitheldefekt nicht zu einer Fibrin-
expektoration fithrt, und daf8 alle Folgeerscheinungen eines ausgedehnten Schleimhaut-
defektes ausbleiben.

In den wenigen Fillen, die genau anatomisch untersucht sind, fand sich entweder
nur eine geringe Rétung und Schwellung der Bronchialschleimhaut oder eine Tuberkulose
des Bronchus. Die Gerinnsel lagen da, wo sie gefunden wurden, entweder lose auf der
Schleimhaut auf oder klebten an ihr fest. In den akuten Fillen war die Erkrankung
meistens gleichmiBig iiber beide Lungen verteilt. Epithelverlust konnte gelegentlich,
aber nicht immer nachgewiesen werden.

Somit haben weder die anatomische noch die chemische Untersuchung Anhalts-
punkte fir die Erklirung dieser merkwiirdigen Erkrankung geliefert. Die akute Form
muB wohl als Infektionskrankheit aufgefaBt werden, die chronische dagegen als nicht
infektits, worauf auch das hiufig festgestellte Fehlen von Bakterien in den Gerinnseln
hinweist.

Diagnose. Die Diagnose kann nur durch den Nachweis der Gerinnsel im
Sputum’ gestellt werden. Bei der akuten Form muB die Frage entschieden
werden, ob es sich um ene primére pseudomembrandse Bronchitis, oder um
eine Diphtherie, Pneumonie, Scharlach od. dgl. handelt. Bei der chronischen
Form muB sorgfiltig auf Tuberkulose untersucht werden.

Prognose. Die Prognose der akuten Form ist sehr ernst. Beinahe die
Hilfte der in der Literatur beschriebenen Fille endete tddlich.

Bei der chronischen Form ist die Prognose quoad vitam gut. Doch 1484t
sich nichts iiber die wahrscheinliche Dauer der Krankheit aussagen. Es sind
Fille von mehr als 25jdhriger Dauer beschrieben.

Therapie. Bei der akuten Form gilt es in erster Linie die Herzkraft auf-
recht zu erhalten und durch Sauerstoffinhalation die Atmung trotz der Ver-
legung vieler Luftwege geniigend zu gestalten. Expektorantien haben meist
keinen Erfolg. Immerhin wird man sie versuchen, doch ist vor Jodkali zu
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warnen, da nach seiner Anwendung gelegentlich Aushusten von Gerinnseln
bei vorher gesunden Menschen beobachtet worden ist. Dagegen ist der Bronchitis-
kessel von Vorteil.

Vielleicht diirfte sich ein Versuch mit Brechmitteln empfehlen. Riegel
empfiehlt besonders Apomorphin zu diesem Zwecke.

Bei der chronischen Form erweist sich besonders die innerliche Dar-
reichung von Arsenik als wirksam.

Bei der chronischen Form sind die verschiedenen Expektorantien zu ver-
suchen. Auch Inhalationen, besonders von Kalkwasser, werden geriihmt. Jod-
kali, Kreosot, Terpentin, Balsamika sind auch schon empfohlen worden.

Die heilende Wirkung der Schwangerschaftsunterbrechung in dem Falle
Woérners wurde oben erwihnt.

6. Die Spirochaetosis (Castellanische Krankheit).

Historisehes. 1906 und 1909 verdffentlichte Castellani Beobachtungen iiber eine in
Ceylon vorkommende hdmorrhagische Bronchitis mit massenhaften Spirochéten im Sputum,
die spdter Spirochaete bronchialis genannt wurden. Bald wurden &hnliche Fille aus
anderen tropischen Gegenden berichtet und in den letzten Jahren sind sie auch in den
gemifBigten Zonen beobachtet worden.

Schon 1907 fand Branch eine tracheale Spirochiitose bei einem phthisischen Neger
auf den britischen Antillen, und damit wurden zwei Fragen aufgerollt, nimlich die nach
der tuberkulésen Atiologie und nach der Spezifitit der Erkrankung iiberhaupt, die Frage,
ob es sich um einen Krankheitserreger oder um einen harmlosen Saprophyten handle.
Seither ist die Koinzidenz mit Tuberkulose wiederholt beobachtet, aber auch das Auf-
treten von Spirochitosen im hémoptoischen Sputum festgestellt worden.

1910 verdffentlichte Rothwell Beobachtungen iiber das Vorkommen einer Bronchial-
spirochétose in gemifigter Zone und das gleichzeitige Auftreten von fusiformen Bazillen
neben der Spirochitose im Sputum. Dadurch wurde die Spezifitit der Spirochaete bron-
chialis in Frage gestellt und die Méglichkeit-ihrer Identitdt mit dem Plaut-Vincentschen
Mikroorganismus in die Néhe geriickt.

Seither ist eine ziemlich grofie Literatur iiber diese Frage entstanden, besonders seit
1918. Alle diese Fragen sind noch nicht beantwortet, aber es scheint doch soviel sicher,
daB es eine besondere Art von Bronchitis gibt, bei der man regelmaBig diese Spirochiten
findet. [Literaturiibersichten finden sich im Manual of Tropical Medicine von Castellani
und Chalmers (1919), in Menses Handbuch der Tropenkrankheiten (1923), bei Salomon
(Ann. de méd. Jan.1920) und bei Delamare, Spirochétoses, Paris 1924.]

Definition. Als Castellanische Krankheit bezeichnen wir deshalb eine akut oder
chronisch auftretende, regelmaBig gutartig verlaufende, hiufig mit Himoptoe begleitete
Tracheobronchitis, bei der man regelmaBig Spirochiten vom Typus der Spirochaete bron-
chialis im Auswurf findet, bisweilen gemischt mit fusiformen Bazillen.

Dagegen rechnen wir zur Spirochaetosis bronchialis nicht wie Delamare u. a. die
Affektionen der Bronchien, bei denen man iiberhaupt Spirochiten mit oder ohne Bacillus
fusiformis als Ursache annehmen darf, d. h. Bronchitis putrida und Bronchiektasie. Selbst
wenn die Erreger identisch sein sollten, so handelt es sich um andere Krankheiten.

Parasitologie. Die Spirochaete bronchialis ist 4—30 w lang, 0,2—0,6 & breit und zeigt
meist 3—4 verschieden™ ausgeprigte Spiraltouren. Man findet im Sputum immer ver-
schiedenartige, gréBere und kleinere, windungsirmere und windungsreichere Formen. Das
Ende ist zugespitzt. Individuen mit stumpfen Enden konnen das Resultat 