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Yorrede.

Die Zeiten sind langst voriiber, in denen man ein Lehrbuch schreiben
konnte, um eine, Liicke in der Literatur auszufiillen ; man muB sich heute
mit bescheideneren Zielen begniigen. Folgendes gab den Anla zu
diesem Buche: Der Verfasser wunderte sich immer dariiber, wie Stu-
denten dieses oder jenes nicht begreifen oder nicht behalten konnten,
was sie in den Vorlesungen sicher oft gehort hatten. Nach der Ursache
solcher Unkenntnis gefragt, gaben sie meistens an, dafl die theoretischen
Vorkenntnisse ihnen hiufig nicht gegenwértig seien; denn von der Fiille
des vor dem Physikum Gehorten wurde das praktisch Wichtige damals
nicht erfa3t und blieb deshalb im Gedéachtnis nicht haften. Erst wiahrend
der klinischen Vorlesungen wurde das fithlbar; denn da wurde manches
als bekannt vorausgesetzt, was es tatsichlich nicht war. Ferner macht
das Hineinfinden in die kiinische Betrachtungsweise, in die Art des
klinischen SchluBfolgerns dem Anfinger meist mehr Schwierigkeiten,
als es dem bewufBt ist, der diese Dinge beherrscht.

In den folgenden Vorlesungen sollen die wichtigsten Krankheits-
bilder in Kiirze dargestellt werden. Die Auswahl des Stoffes und die
Ausfiihrlichkeit richtet sich ausschlieBlich nach den obigen Gesichts-
punkten. Die Form der ,,Vorlesungen‘ ist gewahlt, weil der Verfasser
sich formal das Recht wahren wollte, in der Behandlung des Stoffes
manchmal etwas inkonsequent zu sein. In einem ,,Lehrbuch wird
gleichmiaBige Behandlung des Stoffes gefordert; es darf nichts fehlen,
was zum Thema gehort, und es darf nichts darin stehen, was nicht streng
unter die Uberschrift fallt. In einer ,,Vorlesung braucht man sich
nicht so streng an einen Rahmen zu halten; man darf bei einem inter-
essanten Punkte langer verweilen und einen anderen, unwesentlichen
nur kurz streifen; auch gelegentlich etwas vom Thema abzuschweifen
gilt nicht als unbedingt verboten. Eine Vorlesung kann und soll nicht
alles erschopfend bringen — in den groflen theoretischen Vorlesungen
des vorklinischen Studiums wird ja héufig nur ein kleiner Teil des ganzen
Gebietes bewiltigt — sondern sie soll zum Studium der ausfiihrlichen
Lehrbiicher anregen und deren Verstindnis erleichtern. Soweit dies
ohne Demonstrationen méglich ist, méchte es der Verfasser in diesen
,» Vorlesungen iiber klinische Propadeutik versuchen.

Mai 1914.

Die Veroffentlichung dieser Vorlesungen, welche fiir Oktober 1916
geplant war, ist durch den Krieg verzogert worden. Die vielen Unter-
brechungen, die er mit sich brachte, die wechselnden suBeren Verhalt-
nisse, unter denen ich zu arbeiten gezwungen war, haben die Einheit-
lichkeit der Abfassung erschwert; dafiir ist das, was ich in Feld- und
Kriegslazaretten an dem groBen Krankenmaterial lernen konnte, manchem
Kapitel wohl zugute gekommen.

Februar 1919. Der Verfasser.
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1. Vorlesung.
Lungenkrankheiten I.

Auskultation und Perkussion. Krupise Pneumonie.

Vor der Besprechung der einzelnen Lungenkrankheiten wollen
wir das Wichtigste iiber die Auskultation und Perkussion im Zusam-
menhang durchgehen. AllesTechnische dariiber werden Sie in den Kursen
lernen, und manche Einzelheiten sollen spater noch abgehandelt wer-
den; jetzt nur folgende Richtpunkte.

Wenn man den Thorax eines Gesunden beklopft, so hért man
iiberall, wo der beklopften Stelle eine dicke Schicht lufthaltiger Lunge
unmittelbar anliegt — z. B. vorn unterhalb der Schliisselbeine — einen
Schall, den man den ,hellen‘ oder ,,vollen Lungenschall® nennt.
Klopft man dagegen an Stellen, wo ein luftleeres Organ anliegt, — der
ausgesprochenste Fall ist die Leber —, so hért man nichts von jenem
hellen vollen Lungenschall; es besteht hier eine ,,absolute Dampfung®.
Eine dritte Moglichkeit ist gegeben, wenn ein luftleeres Organ durch
eine schmale Schicht lufthaltiger Lunge von der Brustwand getrennt
ist; das wichtigste Beispiel hierfirr ist das Herz. Es liegt nur zu einem
kleinen Teil dem Thorax wandsténdig an; der Rand seiner Silhouette ist
nicht wandstandig, sondern von einer schmalen Lungenschicht iiber-
lagert. Diese Randzone gibt deshalb keine absolute Dimpfung, sondern
einen etwas gedampften Lungenschall. Man nennt das eine ,relative
Démpfung®. Eine solche relative Dampfung tritt auch da auf, wo
Lunge von vermindertem Luftgehalt der Brustwand anliegt.

Halten Sie sich diese wenigen Uberlegungen vor Augen; heller,
voller Lungenschall bedeutet die Anwesenheit von lufthaltiger Lunge
an der beklopften Stelle. Eine Abschwichung oder gar ein Fehlen des
Lungenschalles — d. h. also eine relative oder eine absolute Dimpfung
— an Stellen, wo voller, heller Lungenschall sein soll, bedeutet ganz
allgemein, daB der beklopften Stelle nicht Lunge von normalem
Luftgehalt anliegt. Ob die Lunge hier nur verminderten Luftgehalt
hat, aber sonst intakt ist, oder ob ihre Alveolen mit einer festen
Materie gefiillt sind (Infiltration), oder ob die ganze Lunge durch eine
Flussigkeitsansammlung im Pleuraraum von der Brustwand abgedringt
ist (Exsudat), oder ob ihre Oberfliche mit harten, schallddmpfenden
Schwarten bedeckt ist (Residuen einer Pleuritis) vermag die Perkussion

Magnus-Alsleben, Klin. Vorlesungen. 1



2 1. Vorlesung. Lungenkrankheiten I.

allein nicht zu entscheiden. Die Lokalisation einer Dampfung, ihre
Ausdehnung, ihre Intensitit, ihre Begrenzung usw. ergeben ofters
gewisse Hinweise; aber im allgemeinen wird man stets die Auskultation,
ev. auch noch die Priifung des Stimmfremitus zu Hilfe nehmen miissen.

In den Lehrbiichern lesen Sie, da der Klopfschall iiber der Lunge
nach einigen physikalischen Eigenschaften noch weiter zu differenzieren
ist. Er ist ,Jlaut oder leise (das hangt von der Amplitude der
Schwingungen ab), ferner ist er ,,hoch oder tief*“ (hierfiir ist die Fre-
quenz der Schwingungen mafgebend); auBerdem kann er ,lang oder
kurz* sein (das hangt von der Dauer der Schwingungen ab). Diese
Qualititen und Gegeniiberstellungen decken sich teilweise, aber nicht
ganz mit dem ,,vollen und dem ,gedimpften Schall; doch ist die
spezielle Unterscheidung oft schwierig und praktisch nicht wichtig,
so daf} ich sie hier iibergehen kann. Dagegen muf ich dem ,,tympaniti-
schen® Schalle (durch die RegelmaBigkeit der Schwingungen charakteri-
siert) noch einige Worte widmen. Einen tympanitischen, d. h. etwas
paukenihnlichen Klopfschall finden Sie normalerweise iiber dem Ab-
domen, wahrend der Lungenschall fiir gewohnlich einen solchen Bei-
klang vermissen liBt. Der Lungenschall ist tympanitisch unter Be-
dingungen, als deren Gemeinsames man eine Entspannung des Lungen-
gewebes anzusprechen pflegt, wihrend man aus dem Verschwinden des
tympanitischen Schalles iiber dem Abdomen auf eine abnorme Span-
nung der Darme schliefft. Wir werden noch 6fters hierauf zuriickkommen.

Uber die Auskultation jetzt auch nur das Wesentlichste. Man
unterscheidet das vesikuldre und das bronchiale Atmen, sowie als
Mittelding das unbestimmte Atmen. Der Anfinger meint hiufig,
beim Gesunden miisse an allen Stellen des Thorax vesikulires Atmen
vorhanden sein und bronchiales Atmen bedeute immer etwas Pathologi-
sches. Diese Meinung ist unrichtig. Ebenso wie der Perkussionsschall
durch das darunterliegende Gewebe bedingt und modifiziert wird, ist
das, was man bei der Auskultation hort, der akustische Ausdruck
der an der betreffenden Stelle sich abspielenden Vorginge. Und diese
sind doch keineswegs iiberall gleich.

Hinten am Riicken iiber den groflen Bronchien und vorn am Halse
iiber der Trachea hort man bronchiales Atmen. Dasselbe stellt
ein hauchendes oder schabendes, manchmal sogar etwas pfeifendes Ge-
rausch dar; wihrend des In- und Exspiriums ist es von gleichem Charakter
und ungefihr auch von gleicher Stirke. Das Exspirium ist-manchmal
sogar noch lauter. Der Vorgang, durch den es entsteht, namlich das
Durchstreichen der Luft durch Trachea und Bronchien, ist im In- und
Exspirium ziemlich der gleiche.

Ganz anders beim vesikuldren Atmen. Man hort es am besten
an Stellen, wo dicke Schichten von respirierendem Lungengewebe
anliegen. Diese werden im Inspirium entfaltet, um wihrend des Ex-
spiriums wieder zusammenzusinken. Der inspiratorische Vorgang geht
mit einer gewissen Kraft vor sich, der exspiratorische ist kraftlos, nur
wie ein Nachtakt zum vorhergehenden. Dementsprechend hort man
beim vesikuliren Atmen eigentlich nur im Inspirium ein deutliches
Gerdusch von meist schliirfendem Charakter, wiahrend man im Ex-
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spirium nur ein viel leiseres, oft kaum hérbares Hauchen vernimmt.
Ich rate, vorlaufig in diesem Unterschiede, d. h. also in dem
Verhiltnis des Inspiriums zum Exspirium die charakteristischen
Merkmale zwischen vesikulirem und bronchialem Atmen zu suchen.
Ich betone ausdriicklich, dafl diese Merkmale weder erschépfend noch
ausnahmslos richtig sind; aber ich glaube, daB der Anfinger am
wenigsten Fehler macht, wenn er sich hieran hélt. In den Biichern
lesen Sie meistens, daB das vesikulire Atmen einem f-Laut, das bron-
chiale einem ch-Laut entspriache. Eine solche Definition hat insofern
vieles fiir sich, als das vesikulire und bronchiale Atmen tatsichlich
Differenzen in ihrem Klang aufweisen und es wire recht wiinschens-
wert, diese zur Grundlage der Unterscheidung zu machen. Aber das ist
eben auBerordentlich schwierig; der Hinweis auf den f- und ch-Laut
erschopft das Charakteristische nicht anndhernd. Er ist in vielen Fallen
richtig, in manchen aber auch geradezu irrefithrend. Sich an die Be-
tonung des In- und Exspiriums zu halten, stellt nur einen Notbehelf
dar, aber mit demselben diirfte der Anfinger doch am besten fahren.
Also nennen Sie vorldufig ein Atemgerdusch vesikulir, wenn das Ex-
spirium sich nur wie ein leises Nachblasen dem Inspirium anschlieBt;
nennen Sie es bronchial, wenn man ein Geridusch hort, das wihrend
des In- und Exspiriums ziemlich gleichmiB8ig laut ist; reden Sie von un-
bestimmtem Atmen, wenn das Exspirium zwar wesentlich lauter und
horbarer ist als beim typischen Vesikuliratmen, aber immerhin dem
Inspirium noch etwas nachsteht.

Da die Lagebeziehungen zwischen Lungengewebe und Bronchien
an den verschiedenen Stellen des Thorax ganz verschieden sind, klingt
das Atemgersiusch auch beim Gesunden natiirlich nicht an allen
Stellen gleich. Der Anfinger glaubt meistens, man miisse iiberall ganz
gleichmaBig ein reines weiches Vesikuldratmen horen und jede Ab-
weichung davon bedeute etwas Krankhaftes. Nach obigen Auseinander-
setzungen ist es klar, daf hinten am Riicken iiber beiden Unterlappen,
ferner in den Seitenwinden und ebenso vorne beiderseits unterhalb der
Schlisselbeine tatsichlich richtiges reines vesikulires Atmen zu er-
warten ist. Uber den Spitzen dagegen, wo nur diinne Lungenschichten
liegen und gréBere Bronchien, sogar die Trachea nahe sind, wird das
Atemgeriusch als die akustische Resultante (sit venia verbo) ofters un-
bestimmten Charakter haben, denn es spielen sich dort dicht neben-
einander verschiedenartige Vorginge ab. Speziell hinten iiber der rechten
Spitze ist das Atemgeriusch wegen der Lage des Bronchus daselbst
auch beim Gesunden meistens unbestimmt, manchmal sogar richtig
bronchial. Genau ebenso ist es im Interskapularraum. Hier liegen die
beiden grofien Bronchien ganz oberflichlich, so daf hier unbestimmtes
oder gar bronchiales Atmen beinahe die Regel darstellt. Exquisites
Bronchialatmen hort man selbstverstindlich bei jedem Menschen
vorne am Halse iiber der Trachea. Ich rate IThnen, recht viel bei
Gesunden den ganzen Thorax an allen Stellen durchzuauskultieren, um
die normalerweise vorhandene Variationsbreite kennen zu lernen.
Ganz entsprechend vorsichtig muB8 man iibrigens mit der Verwertung
der perkutorischen Befunde, speziell itber den Spitzen sein. Bei der

1*



4 1. Vorlesung. Lungenkrankheiten I.

Besprechung der Lungentuberkulose wird uns das eingehend be-
schaftigen.

Kurz erwiahnt sei noch eine Abart des bronchialen Atmens, namlich
das amphorische Atmen. So nennt man bronchiales Atmen, das beson-
ders tief und hohl tént. Man kann den Charakter desselben nachahmen,
indem man kriftig iiber die Offnung einer leeren Flasche blast; einen
derartigen sausenden Beiklang hat das In- und Exspirium beim ampho-
rischen Atmen. Dieses amphorische Atmen hért man gelegentlich iiber
grofleren Hohlrdumen mit glatten Wandungen (Kavernen und Pneumo-
thorax). Ich betone, man hort es ,,gelegentlich‘‘; denn wir wissen jetzt,
wo wir uns iiber das Vorhandensein dieser Hohlriume durch die
Rontgendurchleuchtung genauer informieren koénnen als frither, daB
recht oft Kavernen und ebenso ein Pneumothorax ohne amphorisches
Atmen vorkommen.

Von den Nebengerduschen auch nur das Wichtigste. Man unter-
scheidet zunichst Rasselgeridusche und pleuritische Reibe-
gerausche. Eine dritte von diesen beiden unabhingige Art von
Nebengersuschen ist das sog. Krepitieren.

Rasselgerausche entstehen dadurch, daB Schleim in den Bronchien
oder Alveolen durch den Luftstrom hin und her bewegt wird. Man
kann sich leicht vorstellen, dafl sich je nach der Beschaffenheit des
Schleimes verschiedene Vorginge abspielen werden. Einen trockenen
und zédhen Schleim, der wie ein fidiges Netz in den Bronchien héngt, wird
der Luftstrom bei der In- und Exspiration weniger in Erschiitterung
versetzen als ein diinnflissiges Sekret. Im letzter-n Falle werden die
Sekretmassen, wenn die Lunge sich inspiratorisch erweitert und der Luft-
strom kréiftig hineinblist, mit einem Ruck zerreilen — dadurch ent-
stehen ganz kurze blasige Schallphinomene. Im anderen Falle werden
die zihen Sekretlamellen nur gedehnt, hochstens zu Faden ausgezogen
werden, und der Luftstrom wird sie dann ins Schwingen und Ténen
versetzen wie der Wind die Aolsharfe. Dann hért man lingere, kon-
tinuierliche Schallphinomene. Man nennt die durch flissiges Sekret
verursachten kurzen blasigen Nebengeriusche ,feuchte Rassel-
gerdusche* und die durch die Anwesenheit trockenen ziahen Schleimes
bedingten kontinuierlichen Nebengerdusche ,trockene Rassel-
gerdusche‘. Diese letzteren konnen von recht verschiedenem Charakter .
sein und man bezeichnet sie dann einfach mit einem beliebigen sinn-
falligen Vergleiche als Pfeifen, Giemen, Brummen, Schnurren oder dergl.
,,Rhonchi sonori et sibilantes nannten sie die alten Kliniker. Der
spezielle Charakter des Gerdusches hingt von Gesetzen ab, die wir nich#
iibersehen kénnen und erlaubt deshalb keinerlei weitergehende diagno-
stische Schliisse, wie wir das gleich bei den feuchten Rasselgerduschen
kennen lernen werden. Rhonchi sonori et sibilantes beweisen nur An-
wesenheit zéhen Sekretes in der Lunge; weiter konnen wir nichts
dariiber sagen.

Anders ist es bei den feuchten Rasselgeriuschen. Hier kdnnen
wir aus ihrem speziellen Charakter bestimmte Schliisse ziehen und
zwar einerseits auf die GréBe des Bronchus, in welchem sie entstehen,
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andererseits auf die Beschaffenheit des Lungengewebes rings um diesen
Bronchus herum.

Die feuchten Rasselgerdusche stellen also im Gegensatz zu den
trockenen stets kurze, ruckweise Schallphianomene dar. Man vergleicht
sie mit dem Springen und Brodeln von Blasen auf kochendem Wasser
und sucht sie zu reproduzieren, indem man mit einer Pipette in Wasser
blist und dadurch Luftblasen aufsteigen 148t. Dieser Versuch ermég-
licht es, eine der beiden Eigenarten der feuchten Rasselgeridusche nach-
zuahmen. Wenn man das eine Mal mit einer ganz dinn ausgezogenen
Kapillare blast und das andere Mal eine Pipette mit einer etwas weiteren
Offnung nimmt, so hért man im ersteren Falle eine viel grofere
Zahl kleinster und kiirzester Explosionen als im zweiten Falle. Ein
shnlicher Unterschied lafit sich an den feuchten Rasselgerduschen
auch oft heraushoéren. Im ersteren Falle nimmt man an, da sie analog
dem Versuche aus einem allerkleinsten Bronchus stammen; im zweiten
Falle schlieBt man,“daf sie in einem etwas groBeren entstehen. Hier-
nach teilt man die Rasselgerdusche in ,kleinblasige* und ,grof3-

blasige*. Dieser Unterschied erlaubt also, die feuchten Rassel-
gerdusche in bezug auf ihren Entstehungsort — in einem kleineren oder
gréBeren Bronchus — zu differenzieren.

Ganz unabhingig von der Eigenschaft der Grof3- oder der Klein-
blasigkeit zeigen diese feuchten Rasselgerdusche noch Eigenschaften, die
eine Einteilung unter einem ganz andern Gesichtspunkte gestatten.
Manchmal néamlich sind sie auffallend scharf und deutlich, scheinbar
besonders nahe dem Ohre zu héren; sie knattern und prasseln wie der
Hagel auf einem Schieferdach, wihrend man sie sonst mehr mit einem
Brodeln und Bullern »ergleichen méchte. Die ganz feinblasigen Gerdusche,
auch Knisterrasseln genannt, héren sich dann manchmal an wie
Salz im Feuer. Man nennt nun die scharfen knatternden Rasselgerausche
,klingende* oder ,konsonierende*, die andern nichtklingende.
In exquisiten Fillen haben die klingenden Rasselgerdusche Ahnlichkeit
mit dem Klirren von Glaskugeln auf einem Metallteller; dann spricht
man von ,metallisch klingenden Rasselgeriuschen. Die Art
des Sekretes, die den Unterschied zwischen den feuchten und den trockenen
Rasselgeriuschen bedingt, hat hierauf keinerlei Einflul; ebenso ist es
gleichgiltig, ob sie in einem gréferen oder kleineren Bronchus zustande
kommen, was ja die Trennung der feuchten in die grof- und kleinblasigen
ermoglicht hatte. Das Klingen entsteht unabhéngig hiervon durch
geinderte Resonanzverhiltnisse in der Umgebung. Wenn feuchte
Rasselgeriusche in einem pneumonisch infiltrierten Lungenlappen oder
in einer von infiltriertem Lungengewebe umgebenen Kaverne entstehen,
werden sie von nicht klingenden zu klingenden. Wenn wir also zunéchst
von trockenen und feuchten Rasselgerduschen reden und diese feuchten
dann wieder einteilen einerseits in groB3- und kleinblasige, andererseits
in klingende und nichtklingende, so handelt es sich hier um ganz ver-
schiedene Gesichtspunkte der Beurteilung und der Klassifikation. Ich
bespreche diese Dinge absichtlich mit einiger Breite, weil sie dem An-
fanger offenbar groBe Schwierigkeiten machen; in den Klopfkursen
bekommt man immer wieder falsche Antworten zu héren. Es werden die
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Einteilungsprinzipien durcheinander geworfen; ein Rasselgerdusch wird
z. B. als ,,trocken und groBblasig*‘ bezeichnet oder es wird z. B. , klingend*
als Gegensatz zu ,feucht* hingestellt.

Uber die Reibegeriausche ebenfalls nur einige Worte. Die Pleura-
bliatter verschieben sich normalerweise infolge ihrer Glatte und Schliipfrig-
keit vollig gerduschlos gegeneinander. Wenn sie bei einer Pleuritis
mit trockenen Fibrinmembranen bedeckt sind, so reiben sie sich gegen-
einander und verursachen dabei allerlei kratzende, knarrende und scha-
bende Gerdusche, das sog. pleuritische Reiben. Manchmal sind diese
Gerausche durch ihren Charakter ohne weiteres leicht als ,,Reiben‘
erkennbar. Aber sie konnen sowohl den trockenen als auch gewissen
feuchten Rasselgerduschen sehr shnlich werden. Mit den trockenen
Rasselgerduschen koénnen sie manchmal die Eigenschaft gemeinsam
haben, daB sie ebenfalls kontinuierliche und nicht kurze blasige Schall-
phianomene darstellen.  Ferner sind beide Arten von Gerduschen in-
und exspiratorisch horbar. Ihre Unterscheidung gelingt oft dadurch,
daB die pleuritischen Reibegeriusche dem Ohr nahe klingen, ferner
daB sie nicht so gleichmaBig laut sind, wie es bei den trockenen Rassel-
gerduschen meistens der Fall ist. Die pleuritischen Reibegerausche sind
innerhalb einer Atmungsphase ofters ganz ungleich, abgesetzt, bei-
nahe holperig. Wenn Sie einen Stock das eine Mal iiber eine glatte,
das andere Mal iiber eine rauhe Unterlage schleifen, koénnen Sie
das Ungleichm#Bige, Abgehackte, das ruckweise An- und Abschwellen,
welches die Reibegeriusche charakterisiert, ganz gut nachahmen. Durch
Hustenstofe werden Rasselgeriusche oft weitgehend modifiziert, ent-
sprechend der BeeinfluBbarkeit des Sekretes durch den HustenstoB,
wihrend Reibegeriusche durch Husten natiirlich stets unveréndert
bleiben. Uber den Lungenspitzen sind Reibegerdusche iiberhaupt schlech-
terdings unméglich, weil sich die Lunge hier bei der Einatmung aus-
schlieBlich zentrifugal ausdehnt und keine nennenswerte Verschiebung
der Pleurablatter gegeneinander erfolgt. Im Gegensatz hiezu kann den
feuchten Rasselgerduschen und zwar den ganz feinblasigen, dem sog.
Knisterrasseln, eine gewisse Art von sehr weichem und zartem Reiben
dhneln. Es klingt samtartig, wie wenn man Haare vor dem Ohre reibt.
Zur Unterscheidung muB8 man oft auch hier die BeeinfluBbarkeit durch
HustenstéBe priiffen. Gelegentlich lassen einen aber alle diese Kriterien
im Stich und man ist in Verlegenheit, ob es sich um Knisterrasseln,
d. h. ganz feinblasige Rasselgerdusche, oder weiches Reiben handelt.
Man spricht dann manchmal unverbindlich von ,,Knistern®.

Die Deutung dieses weichen Knisterns wird dadurch noch erschwert,
daB ganz gleichklingende Gerdusche auch iiber normalen, sekretfreien Lungen
mit intaktem Pleuraiiberzug vorkommen, also dann weder Rasseln noch
Reiben sein kénnen. Wenn Lungengesunde lingere Zeit auf dem Riicken

elegen haben, nur oberflichlich atmen und ihre Lungen schlecht liiften,
ﬁﬁrt man wihrend der ersten tiefen Inspirationen iiber den Unterlappen
ofters ein solches Knistern. In diesem Falle ist es nur wihrend der ersten
Atemziige und im Inspirium zu héren. Wenn man eine sekretfreie Leichen-
lunge mit einem Blasebalg aufblist und dabei auskultiert, hort man auch
solches Knistern. Es entsteht durch die Entfaltung der vorher kollabierten
und leicht verklebten Alveolarwinde (Entfaltungsknistern). Knistern, das
auf solche Weise entsteht, nennt man ,,Krepitieren‘. In bestimmten
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Fillen pathologisch verinderter Lungen hért man gelegentlich Knistern,
das seiner Genese nach als Krepitieren und nicht als Rasseln oder Reiben
zu deuten ist. Wir kommen noch in der heutigen Vorlesung darauf zuriick.

Mit Hilfe dieser Kenntnisse kénnen wir an die Untersuchung des
Kranken hier herantreten. Er hat vor 3 Tagen wihrend seiner Arbeit
plotzlich Schmerzen auf der Brust verspiirt und kurz darauf einen
Schiittelfrost bekommen. Seitdem liegt er zu Bett und hat dauernd
hohes Fieber. Sein Gesicht ist gerotet mit einem Stich ins Blauliche;
er ist kurzatmig und beférdert unter hiufigem qualendem Husten
kleine Mengen eines klebrigen, rétlichen Auswurfes heraus. Beim Atmen
bleibt die rechte Seite deutlich zuriick. Bei der Perkussion ist der ganze
rechte Unterlappen gedampft; man hort daselbst lautes Bronchialatmen
und einige feinblasige Rasselgerdusche. Auf Grund dieser Symptome
macht die Diagnose keine Schwierigkeiten; es handelt sich mit Sicher-
heit um eine krup6se Pneumonie.

Den plotzlichen Beginn und das kontinuierliche hohe Fieber teilt
die krupése Pneumonie noch mit manchen andern akuten Infektions-
krankheiten ; bei einem Erysipel, bei einer schweren Angina, bei manchen
exanthematischen Krankheiten kann es ebenso sein. Aber sobald der
Kranke auch nur einen Ballen dieses zihen rotbraunen Auswurfes ex-
pektoriert, ist die Diagnose der krupdsen Pneumonie gesichert. Durch
die Plotzlichkeit des Beginnes und durch das oft ebenso rasche Ver-
schwinden aller schweren Krankheitssymptome stellt die Pneumonie
eines der prignantesten und zugleich merkwiirdigsten Krankheits-
bilder dar.

Den anatomischen ProzeB lernen Sie in. den Vorlesungen iiber Patho-
logie kennen. Sie werden da lernen, daf die Lungenkapillaren ein ent-
ziindliches Sekret in die Alveolen ausschwitzen, welches die Eigenschaft
hat, unmittelbar nach seinem Austritt aus der Gefifwand in den Alveolen
zu einer harten kompakten Masse zu gerinnen. Aus Fibrinogen ist Fibrin
geworden; daher der Name ,fibrinose oder krupoése Pneumonie‘’. Der
ProzeB8 befillt stets einen ganzen Lungenlappen, ohne einzelne Lippchen
dazwischen intakt zu lassen. Daher der Name ,,Pneumonia’ lobaris®.
Die Krankheit ist eine selbstindige, daher: ,,Pneumonia genuina‘,
Auf dem Sektionstische ist ein pneumonischer Lungenlappen grofl und
schwer. Infolge des Mangels an Luft sinkt er im Gegensatz zur normalen
Lunge im Wasser unter. Auf_ dem Héhestadium der Infiltration hat
die Lunge in ibrer Konsistenz Ahnlichkeit mit der Leber, deshalb nennt
man diesen ProzeB auch: Verleberung, Hepatisation. Die Schnittfliche
ist trocken und rauh, denn die in den Alveolen sitzenden Fibrinpfropfe dringen
sich etwas iiber die Oberfliche hervor. Mikroskopisch sieht man die Kapil-
laren strotzend gefiillt; die Alveolen und ebenso die kleinsten intralobulédren
Bronchien sind mit einem dichten Netz zarter verastelter Fibrinfiden aus-
tamponiert; in den Maschen desselben sitzen rote und weile Blutkorper-
chen sowie einige abgestofene Epithelien. Die Alveolarwinde selber sind
intakt. ' Bei einer Bakterienfirbung sieht man meistens zahlreiche Diplo-
kokken. Im Anfange iiberwiegen in den Alveolarpfropfen die roten, spater
die weiBen Blutkorperchen und nach dem Uberwiegen eines rétlichen oder
grauen Farbentones spricht man von einer roten oder grauen Hepatisation.
Im nichsten Stadium der Pneumonie, dem der Losung, wird das Exsudat
fliissig, verschwindet langsam und die Lunge wird wieder lufthaltig; dariiber
nachher noch einiges. .

Die auskultatorischen und perkutorischen Befunde und ebenso
manche der klinischen Symptome bei dem Kranken hier lassen sich aus
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dem anatomischen Prozesse ziemlich weitgehend ableiten. Die Ver-
dringung der Luft aus den Alveolen und die allméhliche Anfillung der-
selben mit Exsudat im Zustande der ,,Anschoppung®, wie man die
erste Szene des Prozesses nennt, 1afit den Klopfschall leiser werden
und fithrt auf dem Hohepunkt der Hepatisation zu einer vélligen Damp-
fung. Diese hat manchmal einen leicht tympanitischen Beiklang, weil
man durch die verdichtete Lunge hindurch die Bronchien in der Tiefe
gewissermafien mitperkutiert. Hohlrdume, die unter geringer Spannung
stehen, erfilllen ja die Bedingung zur Entstehung tympanitischen
Schalles. Das Atemgeridusch wird entsprechend geindert. Im Zustande
der Hepatisation ist kein vesikulires Atmen zu héren; denn es fehlt
der Prozefl, durch den es zustande kommt, namlich die Entfaltung der
Lungenalveolen durch die Inspiration. Statt dessen hort man lautes
Bronchialatmen, als ob hier groBe Bronchien der Thoraxwand direkt
anliegen wiirden. Es beruht dies darauf, daB die hepatisierte Lunge
einen guten Resonanzboden darstellt. Die hierin eingebetteten kleinen
Bronchien leiten das Atemgeridusch aus den in der Tiefe liegenden grofien
Bronchien an die Oberfliche. Der Ubergang des hellen Schalls in den
gediampften und der des vesikuldren Atmens in das bronchiale ist natiir-
lich kein plotzlicher, sondern er schreitet allmahlich durch alle Zwischen-
stufen hindurch.

Die Hepatisation der Lunge fithrt noch zu einigen anderen physi-
kalischen Erscheinungen. Wenn der Patient mit lauter, tiefer Stimme
spricht, so fithlen Sie den sog. ,Stimmfremitus®, die Erschitte-
rungen der Stimme durch den Thorax hindurch, iiber dem infiltrierten
Lungenlappen besser und stérker, als iiber dem gesunden lufthaltigen.
Auch wenn man die Stimme durch den Thorax hindurch auskultiert,
hort man sie hier deutlicher als sonst. Bei einer Fliissigkeitsansamm-
lung im Pleuraraum wiirde man die Stimme abgeschwicht fithlen
und horen, ein wichtiger differentialdiagnostischer Anhaltspunkt.
Sowohl wahrend der Anschoppung, als auch wihrend der Losung hort
man {iber pneumonisch infiltrierten Lungenlappen Gerdusche vom
Charakter des ,,Knisterns‘‘. Man bezeichnet es als ,,Crepitatio indux*
und ,,Crepitatio redux‘. Wie hierin zum Ausdruck kommt, nimmt
man an, dall es sich nicht um echte feinblasige Rasselgerdusche
handelt, sondern um eine Entfaltung der infiltrierten und etwas ver-
klebten Alveolen. Daf man auf der Héhe der Infiltration bei praller
Ausfilllung der Alveolen kein Knistern hort, stimmt gut zu dieser
Deutung. Die Genese dieser Gerausche ist also analog dem Entfaltungs-
knistern bei Lungengesunden. Wahrend aber dieses nur bei den ersten
paar Atemziigen zu horen ist, bleibt die Crepitatio der Pneumoniker
bei beliebig vielen Inspirationen zu héren. In beiden Fillen ist sie selbst-
verstindlich nur auf die Inspiration beschrinkt. Neben diesem Knistern
hort man meistens noch verschiedenartige andere Rasselgerdusche als
Folge einer, den pneumonischen ProzeB begleitenden Bronchitis. Durch
das allmshlich flissiger werdende Exsudat konnen daneben noch Rassel-
gerdusche der verschiedensten Art entstehen. Mit dem Verschwinden
des Exsudats wird der Klopfschall allmihlich heller und das Atem-
gerdusch vesikular, da der betreffende Lungenlappen dann wieder an
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der Atmung teilnimmt. Es tritt eine vollige Restitutio ad integrum
auf; die krupose Pneumonie ist der Typus einer Krankheit, die
auch anatomisch ideal heilt. Freilich zeigen uns die Roéntgendurch-
leuchtungen, daB sich die Aufhellung der letzten Schatten manchmal
langer hinzieht, als man frither angenommen hatte.

Das Verschwinden des Exsudates erfolgt nicht, wie man sich das
meist vorstellt, durch Aushusten. Selbst bei Pneumonikern, die viel
aushusten, ist die Gesamtmenge ihres Sputums gering im Vergleich zum
ganzen Exsudat. Das Gewicht desselben kann in einem Lungenlappen
ca. 1 Pfund betragen. Die grofite Menge davon verschwindet durch
Autolyse, d. h. Selbstverdauung und daran anschliefende Resorption
des Verdauten. Die verdauenden Fermente stammen aus den Leuko-
zyten. Aussehen und Beschaffenheit des Sputums ist in leicht erklir-
licher Weise durch die Natur des Exsudates bedingt. Die ziahe Kon-
sistenz, welche die Sputumballen. am Glase festkleben lafit, kommt
von dem Fibrinreichtum. Héiufig findet man feine baumférmige Aus-
giisse der kleinen Bronchien. Die rétliche Farbe, welche neben der
Zshigkeit das pneumonische Sputum charakterisiert, kommt von
seinem Gehalt an roten Blutkoérpern. Aber man findet hier nicht das
reine Rot des Blutes, wie es aus einer Wunde flieBt, oder wie es der
Phthisiker bei einer Hamoptoe aushustet, sondern eine dunklere rot-
braune Farbe, ,rostfarben, rubiginos‘, wie man es nennt. Der Blut-
farbstoff ist gewisse, chemisch noch nicht genauer gekannte Verinde-
rungen eingegangen, die den Umschlag in das rostfarbene bewirken.
Mikroskopisch zeigt das Sputum nichts Charakteristisches.

Als Ursache der Schmerzen, iiber die der Pneumoniker im Anfang
der Erkrankung héaufig klagt, spricht man die stets vorhandene
Entzindung der Pleura an. Uber dem infiltrierten Lungenlappen ist
die Pleura nicht spiegelnd, glinzend und feucht, wie sonst, sondern trocken,
rauh und bei stirkerer Entziindung mit zarten Fibrinflocken bedeckt;
es besteht eine Pleuritis sicca. Ich bemerke gleich, daf} es stets Pleura-
entziindungen sind, die die Ursache von Schmerzen bei Lungenkranken
darstellen. Verinderungen in der Lunge tun niemals weh. Tuberkulose
mit den ausgebreitetsten entziindlichen und ulzerésen Prozessen in der
Lunge haben niemals Schmerzen davon, solange nicht frische Pleuritiden
mit im Spiele sind.

Uber den klinischen Verlauf der Pneumonie folgende Einzelheiten:
Der Beginn ist manchmal so plotzlich, daBl die Kranken die Stunde
ihrer Erkrankung angeben konnen. Ebenso erfolgt die Heilung oftmals
durch einen plétzlichen Abfall von Temperatur und Puls, eine Krise. Der
sehr rasche Fieberanstieg bedingt oftmals einen Schiittelfrost. Kopf-
schmerzen, Erbrechen, Nasenbluten begleiten denselben hin und wieder.
Eine leichte Benommenheit folgt gelegentlich bald darnach. Starke Brust-
schmerzen (durch die Pleurareizung) leiten bei der Untersuchung auf die
befallene Seite. Gelegentlich strahlen iibrigens diese Schmerzen in das Ab-
domen und zwar vorzugsweise in die Ileozokalgegend aus, so daBl im Be-
ginn eine Appendizitis vorgetduscht werden kann. Ferner ist der Kranke
meistens stark kurzatmig. In diesem Stadium, einige Stunden nach Beginn
der Erkrankung ist eine Diagnose auf Grund exakter physikalischer Unter-
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suchung schlechterdings unmoglich; denn zunéchst atmet der Kranke
wegen seiner Schmerzen nicht tief genug, um ihn gut untersuchen zu
konnen, und ferner ist der pneumonische Proze noch nicht geniigend
entwickelt, um beweisende Symptome hervortreten zu lassen. Eine leichte
Verkiirzung des Perkussionsschalles und ein etwas leiseres Atmen ist
alles, was man manchmal findet.

Die Ursachen der Atemnot sind mehrfache. Zu einem Teil ist wohl
nur, wie oben schon gesagt, die Pleuraaffektion daran Schuld. Man kann
sie, sit venia verbo, dem Patienten ansehen, nimlich daran, da8 er beim
Atmen die betreffende Seite schont. Es ist ein reflektorischer Schutz-
vorgang analog dem Muskelwiderstand bei Abdominalaffektionen. Weil
er wegen der Schmerzen nur ganz oberflichlich atmet, ventiliert er seine
Lungen schlecht und wird dadurch zyanotisch. Gegen diese Zyanose
sind dementsprechend Narkotika das sicherste Mittel. (10 bis 20 Tropfen
einer 29/, Kodeinlosung oder auch fiir die Nacht 1—2 eg Morphium
subkutan.) Der Erfolg ist oft ganz frappant.

Aber ein Teil der Atemnot, wenigstens im weiteren Verlaufe der
Krankheit, ist von den Pleuraschmerzen unabhingig. Es mag am plau-
sibelsten erscheinen, sie einfach auf die Einschrankung der respirierenden
Alveolarfliche zu beziehen. Hiergegen spricht aber die héaufige In-
kongruenz zwischen der Ausdehnung des pneumonischen Prozesses und
der Stiarke der Dyspnoe. Ferner erfolgt die Losung der Infiltration, nach
MaBgabe der Auskultation und der Rontgendurchleuchtung, manchmal
erst tagelang oder gar noch linger nach Abfall des Fiebers und Schwinden
der Atemnot. Solche Beobachtungen, die keineswegs selten sind, ver-
anlassen dazu, dem mechanischen Momente der Einschrinkung der
Lungenoberfliche keine allzugrofe Rolle zuzuschreiben, und die Dys-
pnoe mehr als eine toxische, durch Lahmung der Zirkulation bedingte
anzusehen, genau so wie die Dyspnoe bei anderen fieberhaften Krank-
heiten. Dementsprechend ist diese Art der Dyspnoe auch durch Herz-
mittel zu behandeln.

Neben dem Ausgang durch Krise beobachtet man noch eine Lyse
und eine Pseudokrise. Unter Pseudokrise versteht man einen Abfall
der Temperatur, auf den ein nochmaliger Anstieg folgt. Dall es sich
nur um eine Pseudokrise handelt, pflegt man dann zu argwéhnen,
wenn die Pulsfrequenz auf der alten Hohe bleibt und nicht mit abfallt.
Von einer Heilung durch Lyse spricht man, wenn Temperatur und
Puls allmahlich etwa im Laufe von 4—5 Tagen abfallen. Es fehlt hier
der fiir die Pneumonie sonst so bezeichnende plétzliche Sturz von Tem-
peratur und Puls und der starke SchweiBausbruch mit dem bald darauf
erwachenden Genesungsgefithl. Eine Woche betrigt die ganz ungeféhre
Krankheitsdauer der Fieberperiode; aber es kommen auch eintigige,
sog. ephemere Pneumonien vor und ebenso solche von ldngerer Dauer.

Mancher Pneumoniker zeigt einen abweichenden Habitus. Er ist
nicht gerdtet, unruhig, wie es unser Patient hier auch ist, sondern blaB,
matt, still, wie ein Typhuskranker. Man spricht in solchen Fillen von
einer ,asthenischen Pneumonie®. Sie findet sich hiaufiger bei alten
Leuten. Manchmal fehlt hier sogar jede Temperatursteigerung, auch
Husten und Auswurf kénnen einmal ausbleiben. Etwas Kopfweh, einige
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Magenbeschwerden sind vielleicht das Einzige, woriiber ein alter Mann
klagt, der tatsichlich eine Pneumonie hat. Bei Insassen von Siechen-
héusern ist eine solche Pneumonie haufig ein unerwarteter Sektionsbefund.

Was die Lokalisation anbelangt, so sitzen die meisten Pneumonien
in einem der Unterlappen. Auch bei unserem Kranken ist dies der Fall.
Die Pneumonie kann auf diesen beschrinkt bleiben, kann sich aber auch
auf die anderen Lappen derselben Seite, ja sogar auf die der anderen Seite
noch ausdehnen. (Was die Projektion der einzelnen Lungenlappen auf
die Thoraxoberfliche betrifft, so perkutiert man hinten auf beiden
Seiten von der Spitze bis zur 4. Rippe die beiden Oberlappen, von da
nach abwérts die beiden Unterlappen; vorne auf der linken Seite liegt nur
Oberlappen, in der linken Seitenwand ebenfalls fast nur Oberlappen,
auf der rechten Seite vorne liegen Ober- und Mittellappen, in der rechten
Seitenwand Ober-, Mittel- und Unterlappen.) Man sagt im allgemeinen,
daBl eine weitere Ausdehnung der Pneumonie auf der schon befallenen
Seite die Erkrankung nicht wesentlich schwerer macht, wiahrend eine
Ausdehnung auf die andere Seite als ungiinstig gilt. Bei Unterlappen-
pneumonien wird eine Ausdehnung auf den anderen Unterlappen manch-
mal dadurch vorgetdauscht, daB das bronchiale Atmen von der kranken
Seite auf die gesunde fortgepflanzt wird.

Nicht selten befallt die Pneumonie aber auch einen Oberlappen.
Daran hat man um so eher zu denken, als diese Oberlappenpneumonien
erfahrungsgemi3 gerne einen atypischen Verlauf nehmen und z. B.
ofters ohne die klassischen Initialsymptome einsetzen. Wenn in solchen
Fillen dann noch das rostfarbene Sputum fehlt, kann die Differential-
diagnose zwischen einer krupsen Pneumonie und einer Tuberkulose
recht schwierig werden. So sicher und leicht die Diagnose einer Pneu-
monie oftmals gestellt werden kann, wenn wenigstens einige von ihren
pragnanten Symptomen da sind, kann ihre Erkennung in vielen Fillen
schwierig ja unméglich sein. Ein physikalischer Befund kann z. B.
vollstindig fehlen, wenn der pneumonische Proze8 nur die Mitte eines
Lappens befallen hat und lufthaltiges Gewebe noch um die infiltrierte
Partie herumliegt, eine sog. Pneumoniacentralis. Neben dem charakte-
ristischen Sputum wird sich eine solche zentrale Pneumonie oft durch
Réntgenuntersuchung diagnostizieren lassen, indem sie dann einen am
Hilus beginnenden scharf begrenzten intensiven Schatten zeigt. In
allen zweifelhaften Fallen wird man besonders aufmerksam auf eine
Reihe kleinerer Symptome achten, z. B. auf das Vorhandensein kleiner
Blaschen an der Lippe, sog. Herpes labialis. Ein solcher Herpes ist
nichts fiir eine Pneumonie eindeutig Beweisendes; er tritt bei anderen
akut mit hohem Fieber einsetzenden Krankheiten auch auf; aber
manchmal kann man sein Auftreten doch fiir die Diagnose einer Pneu-
monie mit in die Wagschale werfen. Eindeutiger kann in manchen
Fsllen das Verhalten der weiBen Blutkérperchen Auskunft geben. Nor-
malerweise findet man bekanntlich im Kubikmillimeter Blut 6—8000
weille Blutkérperchen; nach einer Mahlzeit, wahrend der sog. Ver-
dauungsleukozytose mogen es 10 vielleicht auch 12000 sein. Bei Pneu-
monikern finden sich fast durchgehends sehr viel hohere Werte, 15000,
20000, ja noch dariiber. Dieses Symptom ist von den kleineren Hilfs-
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zeichen vielleicht das Wichtigste, weil auch sein Fehlen einigermafien
gegen die Diagnose Pneumonie spricht. Dafl der Urin an Menge gering
und dabei konzentriert ist, versteht sich von selbst. Sie sehen das bei
diesem Kranken auch. Gelegentlich enthilt er auch etwas Eiweil.

Das Wichtigste iiber die Bakteriologie der Pneumonie 148t sich
rasch erledigen. In den meisten Fallen wird der Friankelsche Pneumo-
coccus, der Diplococcus lanceolatus gefunden; er tritt im mikro-
skopischen Praparate ofters in Ketten von 4—5 Gliedern auf, farbt
sich mit allen Anilinfarben und ist grampositiv. Mause gehen nach
subkutaner Impfung mit pneumokokkenhaltigem Material rasch zu-
grunde und ihr Blut enthilt dann zahllose Pneumokokken. Diese Pneu-
mokokken, ebenso die im Sputum, in Abstrichen von der Lunge, in der
Zerebrospinalfliissigkeit, kurz iiberall direkt vom Menschen oder Tiere
stammenden sind mit einer Kapsel umkleidet, auf Kulturen wachsen
sie dagegen ohne Kapsel. Der Pneumococcus wichst auf allen Néhr-
béden, bei Zusatz von Blutserum freilich viel besser als ohne solches;
er hamolysiert nicht. Die Kulturen sind nicht lange haltbar. Der
Pneumococcus findet sich bei der krupésen Pneumonie im Sputum fast
ausnahmslos. Uber die Haufigkeit seines Auftretens im Blute ist viel
gestritten worden; friiher schien es selten zu sein, und man meinte, die
Falle mit positivem Kokkenbefunde im Blute als schwere, prognostisch
ungiinstige ansehen zu miissen. Jetzt weill man, dafl die Pneumokokken,
wenn auch keineswegs regelmifBig, so doch in der Mehrzahl der Fille
aus dem Blute geziichtet werden konnen. Uber die Bewertung solcher
Befunde sage ich beim Typhus Naheres.

Komplikationen sind bei der Pneumonie im allgemeinen nicht so
zahlreich wie bei vielen anderen Krankheiten. Eine grofie Zahl der
Pneumoniefalle kommt glatt und komplikationslos zur volligen Heilung.
Eine geringe Pleuritis sicca ist, wie schon erwihnt, eine regelmifBige
Begleiterscheinung der krupsen Pneumonie. Eine exsudative Pleuritis,
die manchmal serés, manchmal aber auch eitrig ist, kommt nicht
selten vor. Wir werden sie noch genauer besprechen; iibrigens konnen
die eitrigen Ergiisse, die sog. Empyeme nicht nur als metapneumo-
nische d. h. nach der Pneumonie, sondern gelegentlich auch schon
wihrend der Hepatisation als sog. parapneumonische auftreten. Diese
sind meist leichter und prognostisch giinstiger. Gelegentlich, aber
nicht hiufig, sieht man noch anderweitige eitrige Metastasen z. B.
Gelenkvereiterungen. Die Endokarditiden, die im Verlaufe einer
Pneumonie manchmal auftreten, sind hiufig so blande und fast sym-
ptomlos, daB sie unter Umstinden nur bei der Sektion gefunden
werden; man sieht dann manchmal mehrere Klappen, auch die Tri-
kuspidalis, befallen. Sehr gefiirchtet ist dagegen eine nach Ablauf
der Fieberperiode auftretende Form der Endokarditis, weil sie an sich
schon meist septischen Charakter hat und sich noch dazu oft mit
einereitrigen Meningitis kombiniert. Der Ausgang ist stets ungiinstig.
Meningitiden direkt, d. h. ohne das Zwischenglied der Endokarditis
kommen auch vor, sind aber weniger haufig. Ein ziemlich haufiges
Vorkommnis ist dagegen der sog. ,Meningismus“. Von Meningismus
spricht man, wenn Kopfschmerzen und andere zerebrale Symptome,
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welche bei Meningitis stets sehr ausgeprigt sind, bei einer Pneumonie
einmal im Vordergrunde des Kklinischen Bildes stehen und damit die
Aufmerksamkeit zeitweise von den Lungensymptomen ablenken kénnen.
Speziell bei den Oberlappenpneumonien der Kinder ist das manchmal
der Fall.

Stirkere Symptome von seiten des Digestionstraktus, d. h. also
mehr als ein initiales Erbrechen und ein leichter Durchfall sind selten.
Einen geringen Ikterus, iiber dessen Genese man sich iibrigens nicht
recht klar ist, sieht man ofters. Meteorismus ist wohl stets ein Zeichen
von besonderer Schwere der Infektion.

Alle diese Komplikationen sind erfreulicherweise nicht haufig.
Dagegen ist die Verhinderung der voélligen Genesung durch etwas anderes
nicht selten, namlich durch ein Chronischwerden des pneumonischen
Prozesses und durch das Auftreten von fibrosen Indurationen im Zwischen-
gewebe. Das fithrt manchmal zu langwierigen Zustinden, deren Unter
scheidung von einer Lungentuberkulose hiufig nur durch die Unter-
suchung des Sputums auf Tuberkelbazillen moglich ist.

Was die Prognose der kruposen Pneumonie betrifft, so haben wir
es da immer mit einer ernsten Krankheit zu tun, welche an die Zir-
kulationsorgane hohe Anforderungen stellt. Unser Patient hier ist ein
sonst gesunder kriaftiger Mann von einigen 20 Jahren. Falls nicht un-
erwartete Komplikationen dazutreten, wird er seine Pneumonie hoffent-
lich glatt iiberstehen. Mit zunehmendem Alter des Patienten oder bei
schwéchlichen Individuen wird die Prognose schlechter.

Stets ernst sind Pneumonien bei Potatoren. Eine Gefahr besteht
zunichst darin, daB der Potator meist ein labiles GefaBsystem hat und
deshalb der Pneumonie leichter erliegt; eine zweite liegt darin, daB
wihrend der Pneumonie gerne ein Delirium tremens ausbricht.

Nun zur Behandlung. DaB strenge Bettruhe nétig ist, versteht
sich von selbst. Nur bei den Pneumonien der alten Leute mit den oft
geringfiigigen Symptomen bedarf es gelegentlich dieser Mahnung. Eine
spezifische Behandlung mit einem Antipneumokokkenserum (nach
Romer) ist oftmals versucht worden, aber niemals recht gelungen:
Uber den Nutzen des neuerdings empfohlenen Optochins sind die Mei-
nungen geteilt; die meisten erkennen seine Wirkung nicht an. Da die
Hauptgefahr von seiten des Herzens droht, wird man darauf sein Augen-
merk richten miissen, um durch rechtzeitige Koffein-, Kampfer- oder
Digitalisdarreichung einzuwirken. Von Sauerstoffeinatmungen wird man
gich nicht allzuviel versprechen diirfen. Dagegen ist ein AderlaB von
4—500 ccm in Fillen, wo starke Zyanose auf eine Uberladung des
vendsen Systems hinweisen, sicher manchmal von Nutzen. Was jeder
Kranke stets angenehm empfindet, sind PrieBnitzsche Brustwickel.
Auch kiithle Abwaschungen tun bei hohem Fieber dem Kranken wohl.
Expektorantien, z. B. ein Senegadekokt oder ein Ipekakuanhainfus
gehéren neben einer Mixtura acida oder dgl. seit alters her zur Pneu-
moniebehandlung. Unzweifelhaft niitzlich ist die reichliche Anwendung
von Narkoticis, wenn quélender Hustenreiz dem Patienten die Ruhe
raubt.
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Auf die Ernahrung bei fieberhaften Erkrankungen werde ich beim
Typhus etwas genauer eingehen. Hier bei der Pneumonie ist der Magen-
darmtraktus nicht direkt beteiligt und wenn der Patient Appetit hat,
wird man ihm ruhig zu willen sein kénnen. Bei der meistens bestehenden
Appetitlosigkeit ist jedoch ein besonderes Aufdringen von Nahrung
nicht notig, weil bei der kurzen Dauer der Erkrankung eine Gefahr
durch Unterernahrung nicht groff ist. Der meist lebhafte Durst kann
und soll durch reichliche Getrinke (siile Fruchtlimonaden, kalter Tee
mit Zitrone, in der Praxis elegans auch Sekt) jederzeit gestillt werden.

2. Vorlesung.

Lungénkrankheiten II.

Pleuritis, Empyem, Pneuamothorax.

Meine Herren! Der magere, schmalbriistige junge Mann, den Sie
hier im Bett liegen sehen, war bis vor ca. 4 Wochen ganz gesund. Dann
‘fing er an zu krinkeln; er verlor den Appetit, histelte etwas, wurde
kurzatmig und fithlte sich gegen Abend fiebrig. Zunachst ging er seiner
Tatigkeit weiter nach; aber vor einigen Tagen veranlafite ihn die Zu-
nahme seiner Beschwerden, zum Arzte zu gehen. Derselbe fand eine
Rippenfellentziindung miteinem Erguf und iiberwiesihn deshalbderKlinik.
Ich habe in der vorigen Stunde schon wiederholt von der Rippenfell-
entziindung, Pleuritis, gesprochen. Zuerst sprach ich von den pleu-
ritischen Reibegerauschen als Zeichen der trockenen Pleuritis; hier
sind die Pleurablatter tritbe und mit Fibrin belegt. Eine solche Pleuritis
sicca macht, besonders wenn sie frisch ist, starke Schmerzen bei der
Atmung und kann dadurch zu einer Dyspnoe fithren. Wenn haupt-
sichlich die dem Zwerchfell zugekehrten Teile der Pleura befallen sind
und deshalb keine Reibegeriusche zu horen, dann erschlieBt man die
Pleuritis 6fter nur aus den Schmerzen und dem Atmungstypus; die
Einatmung wird immer plétzlich unterbrochen und ist dadurch sehr
charakteristisch. Ich konnte Ihnen das in der vorigen Stunde bei dem
Kranken mit der Pneumonie zeigen, denn in deren Beginn tritt eine
trockene Pleuritis fast regelmaBig auf. Ich sagte bereits auch, da8
nach Abklingen einer Pneumonie sich nicht selten eine exsudative Pleu-
ritis, d. h. ein ErguB in die Pleurahéhle entwickelt. Etwas Derartiges
soll bei dem Kranken hier vorliegen. Wir wollen ihn jetzt untersuchen.

Wenn Sie ihn sich entkleiden lassen und genau betrachten, dann
sehen Sie, daB sich die rechte Seite an der Atmung weniger beteiligt
als die linke, und wenn Sie den Umfang beider Brusthalften vergleichen,
so ist die rechte die volumingsere. Der Anfinger schlieft in solchen
Fallen gerne, die linke Seite ware die kranke, weil sie die kleinere ist;
dieser SchluB ist irrtiumlich. Diejenige Seite, welche mehr und gleich-
miBiger atmet, ist fir gewohnlich die gesunde und eine Erkrankung
muB man stets in der Thoraxhilfte suchen, welche weniger oder ungleich
an der Atmung teilnimmt. Hier ist also die weniger atmende erkrankte
Seite volumingser.
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Beim Perkutieren der Brust finden Sie den hellen vollen Lungen-
schall rechts vorne nicht wie gewohnlich bis zur ca. 6. Rippe hinunter,
sondern nur bis zur 3. Rippe. Von da an besteht eine absolute Dampfung.
Die linke Herzgrenze iiberschreitet die Mamillarlinie betréchtlich, den
SpitzenstoB fithlt man fast zwei Finger auBlerhalb der Brustwarze. Der
untere Leberrand iiberragt den Rippenbogen perkutorisch um zwei
Finger und ist dort deutlich zu fithlen. Wenn man den Riicken abklopft,
finden sich links normale Verhiltnisse, ein heller Schall von der 11. Rippe
nach aufwirts, ebenso an der Seitenwand. Rechts besteht dagegen eine
intensive Dampfung, welche die ganze untere Halfte bis hinauf zur Mitte
der Skapula und den groBten Teil der Seitenwand einnimmt. Hier an
der Seite ist die Dampfung sogar noch intensiver und reicht noch etwas
hoher als hinten. Das ist der Perkussionsbefund. Er sagt uns also zu-
néachst nur, daB an der Stelle des normallufthaltigen rechten Unter- und
Mittellappens sich etwas Luftleeres. befindet. Es kénnte die Lunge
mit einem massiven Material ausgefiillt sein (dann wire das Wahrschein-
lichste eine pneumonische Infiltration, wie bei dem Patienten der letzten
Stunde) oder es konnte die ganze Lunge von der Thoraxwand abgedréngt
und an ihrer Stelle etwas Luftleeres getreten sein; in diesem Falle hatten
wir es hochst wahrscheinlich mit einem Fliissigkeitsergufl im Pleuraraum
zu tun. Alle andern Moglichkeiten z. B. eine Atelektase (Luftleere der
Lungen infolge Kollabierens der Alveolen), oder pleuritische Schwarten
sind unwahrscheinlich wegen der Intensitit der Dampfung und wegen
der deutlichen Atmungsbehinderung.

Also pneumonische Infiltration oder Pleuraerguf3? Die
Anamnese mit der allméhlichen Entwicklung der Beschwerden, sowie das
Fehlen von Husten und rostfarbenem Auswurf spricht jedenfalls nach-
driicklich gegen Pneumonie; derartige kleine Hilfen sollen Sie bei Ihren
diagnostischen Erwigungen niemals auler acht lassen. Beim Auskultieren
héren Sie links iiberall ziemlich normale Verhaltnisse, vesikuliares Atmen,
hie und da diffus einige Rasselgerdusche. Rechts dagegen héren Sie unten
gar kein Atmen, sowohl hinten als an der Seitenwand als auch vorne.
Weiter oben, ungefihr an der oberen Grenze der Dampfung befindet
sich eine Zone mit leisem unbestimmtem Atmen und iiber der Spitze
vorne und hinten ist das Atemgeriusch annihernd normal. Jetzt,
m. H., kénnen wir eine Pneumonie ausschlieBen; denn die breite Zone
mit aufgehobenem Atemgeriusch bei einer intensiven Dampfung ist
mit der Annahme einer Lungeninfiltration nicht gut vereinbar. Dagegen
erklirt sich dieser Befund restlos mit Annahme einer groBlen Fliissig-
keitsansammlung im Pleuraraum, wie sie der Arzt drauflen ja! auch
schon festgestellt hatte. Der unterste Teil der Pleurahéhle ist offenbar
mit Flissigkeit angefiillt; dadurch entsteht die intensive Dampfung
und es kann keinerlei Atemgerdusch gehort werden, weil eben keine

‘atmende Lunge da ist. Oberhalb davon liegt der Thoraxwand wohl
Lunge an; aber die Lunge ist hier durch die Fliissigkeit von unten
her komprimiert. Sie kann an der Atmung nur mangelhaft teil-
nehmen und das Atemgerdusch hat deshalb hier einen unbestimmten
Charakter. Oben in der Spitze macht sich die Kompression durch die
Flussigkeit nicht mehr bemerkbar; es findet sich normales vesikuléres
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Atmen. Auch die Prifung des Stimmfremitus spricht gegen eine Pneu-
monie. Bei dem Pneumoniker in der letzten Vorlesung hatten wir sowohl
beim Auskultieren als beim Palpieren der Stimme durch den Thorax
eine Verstirkung auf der erkrankten Seite festgestellt; hier fehlen die
hér- und fithlbaren Erschiitterungen der Stimme; Fliissigkeit leitet die-
selbe nicht gut.

Noch zwei Dinge waren bei der Untersuchung aufgefallen. Die Herz-
grenzen iiberschreiten nach links die Brustwarze und der untere Leber-
rand steht abnorm tief. Bedeutet das eine Herz- und LungenvergroBerung ?
Keineswegs; es sind offenbar nur Verdringungen als Folgen der Flissig-
keitsansammlung. Ja diese Verdrangungen stellen sogar einen integrieren-
den Bestandteil des perkutorischen Befundes eines gréBeren Pleura-
ergusses dar. Jeder groBe Pleuraergu8 muBl seine Nachbarorgane ver-
dringen. Wenn diese nicht verdrangt sind, kénnen Sie die Anwesenheit
einer groBeren Fliissigkeitsansammlung ablehnen, NB. falls diese
Nachbarorgane nicht vielleicht durch dltere Verwachsungen fixiert sind
und deshalb ihr. Ausweichen verhindert ist. Die perkutorische Ab-
grenzung des Herzens nach rechts und die der Leber nach oben ist hier
natiirlich unmoéglich. ‘

Halten Sie sich nicht starr daran, daB bei jedem Fliissigkeitsergufl
in der Pleurahohle der auskultatorische und perkutorische Befund dem
hier erl.obenen genau gleichen miisse. Je nach der GréBe des Ergusses
unc. dem Ort der Ansammlung konnen die Befunde ganz aufler-
ordentlich verschieden sein. Ein kleiner Ergul}, sagen wir zum Beispiel
ein Liter, braucht die Lunge gar nicht stark nach oben zu dringen und
auf sich schwimmen zu lassen, wie es hier der Fall ist, sondern er schiebt
sich vielleicht nur in schmaler Schicht zwischen Lunge und Thorax. Eine
intensive Dampfung bei der Perkussion findet man in solchem Falle
natirlich auch; aber beim Auskultieren hért man, da sich die Lunge
ja noch entfalten kann, ein vesikulires Atmen, das freilich infolge der
davor gelagerten Flissigkeitsschicht sehr leise sein wird. So konnen
je nach der Groéfe und Lokalisation des Ergusses noch zahlreiche andere
Befunde zustande kommen. Z. B. kann sich der Ergufl gelegentlich
vorzugsweise vorn ansammeln; das kommt bei kurzatmigen Herz-
kranken, die Tag und Nacht in sitzender Stellung verbringen, nicht
selten vor. Ferner: wenn sich ein ErguBl zwischen zwei Lappen, intra-
lobar, ansammelt, sind die physikalischen Symptome manchmal recht
kompliziert. Ferner: bei ganz grofien Ergiissen hért man an der oberen
Grenze, wenn die Lunge dort durch Kompression vollig luftleer geworden
ist, ofters ein Bronchialatmen von hohem etwas pfeifendem Charakter;
man nennt das nach seiner Atiologie »,2Kompressionsatmen®. Bei
einem linksseitigen Pleuraergull ist das Herz natirlich nach rechts ver-
drangt und der tympanitische Schall des Magens zwischen Milz, Herz
und Leber im sog. Traubeschen Raum ist geddmpft. Kurzum, es gibt
keine festen Gesetze iiber den physikalischen Befund bei einem Pleura-
erguBB. Derselbe hingt ganz von seiner GréfBe, seiner Lokalisation und
der Verschieblichkeit der Nachbarorgane ab.

Die Unterscheidung zwischen PleuraerguB8 und Lungeninfiltration
war hier bei diesem Kranken nicht schwer; aber die Fille sind gar
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nicht selten, in denen doch Zweifel dariiber bestechen und wir uns nur
durch eine Probepunktion GewiBheit dariiber verschaffen kénnen. Es
gilt leider kein Gesetz ganz ohne Ausnahmen; so stimmt die Regel,
daB das Bronchialatmen bei der Pneumonie stets laut, das beim Pleura-
ergul immer abgeschwicht sei, nicht immer. Von den Fehlerquellen
nenne ich nur das eben erwahnte laute Kompressionsatmen iiber Pleura-
erglissen aus der komprimierten Lunge dariiber, sowie das Fehlen
von lautem Bronchialatmen bei Pneumonien, wenn die Bronchien
einmal durch Sekret verlegt sind. Ferner 1a8t die Priiffung des Stimm-
fremitus 6fters im Stich z. B. bei sehr schwachen Kranken, die nicht
laut genug reden konnen u. dgl. mehr.

Auf einen etwas schwisrigen Punkt muf ich noch eingehen, namlich auf
die Frage nach der oberen Dadmpfungslinie bei Pleuraergiissen. Wie ver-
liuft sie, wo ist sie am hochsten? In den Biichern finden Sie allerlei Regeln,
z. B. wenn der Kranke wihrend der Ansammlung des Ergusses im Bette
liegt, dann ist die grofite Menge desselben und damit der héchste Punkt
der Dampfungslinie hinten. eht der Kranke dagegen wihrend dieser
Zeit noch umher, dann verliduft sie ungefidhr horizontal und bei der Resorp-
tion soll der hgchste Punkt in der Seitenwand liegen. Ich glaube, diese Lehren
sind etwas vom griinen Tisch dekretiert. Die Schwierigkeit, sich iber die
obere Begrenzung und iiber den Unterschied zwischen einer relativen und
absoluten Dampfung bei einem Pleuraergufl zu einigen, liegt in folgendem:

Was wir perkutieren, sind bekanntlich immer nur Differenzen im Luft-
gehalt der darunter liegenden Organe. Wo es sich nun um starke Unter-
schiede mit scharfer Begrenzung handelt, wie zum Beispiel die Leber gegen
die normale Lunge, ist das Perkutieren leicht und sicher. Auch ei:ften
infiltrierten Lungenlappen kann man scharf gegen den benachbarten luft-
haltigen perkutorisch abgrenzen. Bei einem Pleuraergufl dagegen liegen
oberhalb des Ergusses Lungenteile, die durch die Kompression, manchmal
auch durch Infiltration meﬁr weniger luftleer sind und deshalb auch einen
etwas gedimpften Schall geben konnen; erst noch hoher wird die Lunge
allmihlich lufthaltig. Daraus diirfte hervorgehen, daB eine scharfe Be-
grenzungslinie, die sich eindeutig herausperkutieren 148t, beim Pleura-
ergufl gar nicht existieren kann. Man muf} sich da schon mit einem etwas
ungefibhren Resultat begniigen. Ein geringes Ansteigen der Dimpfung in
der Seitenwand, wie wir es hier auch konstatiert haben, ist meist nachweis-
bar. Hierin ist ein Unterschied gegeniiber der Pneumonie gegeben.

Die Réntgenuntersuchung kann man bei groferen Ergiissen ent-
behren. Man sieht dem Exsudat entsprechend einen Schatten, der sich
nach auflen manchmal etwas verdichtet und ansteigt. Die Trachea
ist verschoben, was iibrigens auch haufig gut fiihlbar ist; die Wolbung
des Zwerchfells ist flacher, seine respiratorische Verschieblichkeit ver-
mindert. Ganz kleine Ergiisse, die sich perkutorisch nicht sicher nachweisen
lassen, verraten sich im Roéntgenschirm dadurch, daB der spitzwinklige
Pleurasinus im Gegensatz zur gesunden Seite verschwunden ist; das Zwerch-
fell stellt eine mehr oder weniger horizontale Linie dar. Wie ich nebenbei
nur erwihnen mochte, sieht man die Reste alter pleuritischer Prozesse
manchmal in Form von allerlei Stringen, welche die normalen Konturen
von Herz, Lungenrand oder Zwerchfell verzerren. .

Ich nenne noch einige kleine Finessen bei der Perkussion eines Pleura-
ergusses, welche aber noch Gegenstand der Diskussion sind, nidmlich das
sog. RauchfuBsche oder Groccosche Dreieck und das Garlandsche
Dreieck. Unter dem letzteren Namen versteht man eine dreieckige Zone
etwas helleren Schalles, die man iiber Pleuarergiissen dicht neben der
Wirbelsiule o6fters herausperkutieren kann. Sie ist vielleicht dadurch be-
dingt, dafl der Ergufl dort hinten nur in diinnerer Schicht vorhanden ist
und nach der Seite zu erst massiger wird. Das RauchfuBsche oder Grocco-
sche Dreijeck stellt eine schmale dreieckige Dimpfungszone auf der dem

Magnus-Alsleben, Klin. Vorlesungen, 2
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Ergu entgegengesetzten Seite dar; sie wird meist als Folge einer Ver-
drangung des Mediastinums gedeutet. Ich schlieBe mich den Autoren an,
welche der Lehre etwas skeptisch gegeniiberstehen, daBl diese Dreiecke
ein regelmaBiges oder auch nur einigermaflen hiufiges Symptom darstellen
und daB ihnen eine nennenswerte diagnostische Bedeutung zukommt.

Was fiir Krankheitsprozesse fithren denn nun zu einer solchen
Fliissigkeitsansammlung im Pleuraraum? Der Pathologe lehrt da in
korrekter Weise: 1. Exsudate, 2. Transsudate. Er sagt: Das
Exsudat ist das Produkt eines entziindlichen Prozesses der Pleura; es
ist also immer eine Pleuritis dabei im Spiele. Die Transsudate sind
nichts Entziindliches; sie sind etwas dem Odem Analoges, d. h. es ist
Serum, das infolge einer allgemeirien Zirkulationsstérung oder einer
lokalen mechanischen Ursache ausgetreten ist. Ein Transsudat ist stets
eine sekundire Affektion, meistens auf dem Boden einer Herz- oder
Nierenkrankheit; ein entziindlicher Pleuraprozef ist also gar nicht damit
verkniipft. Er lehrt ferner: Die Exsudate sind eiweiBreich, ihr spezi-
fisches Gewicht betrigt ca. 1020 und dariiber; die Transsudate sind
eiweiarmer, ihr Gewicht ist meist unter 1015.

Der Kliniker vermag die Unterscheidung zwischen Transsudat und
Exsudat nicht immer streng durchzufiithren; so z. B. mischt sich einer
langerdauernden Transsudation in die Pleurahohle meistens bald ein
entziindlicher Proze3 der Pleura bei. Es liegt also dann ein Transsudat
plus Exsudat vor. Bei Blutungen in die Pleurahéhle ist es ahnlich; auch
hier sondert die Pleurahohle bald etwas entziindliches Serum ab. Sie
horen deshalb in der Klinik oft jeden Pleuraergu3 schlechtweg eine
,»,Pleuritis‘‘ nennen, genau so wie der bequeme und kurze Name ,,Ne-
phritis* fiir alle méglichen Nierenerkrankungen trotz aller Einwéande
dagegen sich nicht so leicht wird verdringen lassen. Was den Kliniker
an den Pleuraergiissen interessiert und wonach er sie benennt, ist vor
allem die Beschaffenheit des Ergusses, nimlich ob serds oder blutig
oder eitrig. Den Namen Pleuritis schlechtweg wendet man ausschlief3-
lich auf die serdsen resp. serofibrindsen an; die eitrigen bezeichnet man als
Empyeme und die bluthaltigen als Himatothorax. Man spricht von
Himatothorax nicht nur bei eigentlichen Blutungen in die Pleurahdéhle,
sondern unkorrekterweise auch dann, wenn ein pleuritisches Exsudat
stark hamorrhagisch ist; das kommt am héufigsten bei Tuberkulose
und Neoplasmen vor. Eine sichere Unterscheidung zwischen den ver-
schiedenen Ergiissen ist ausschlieBlich durch eine Probepunktion moglich.
Da die Entstehungsbedingungen und Ursachen der serésen und eitrigen
Ergiisse keine prinzipiell verschiedenen sind, soll man eigentlich bei jedem
fieberhaften Pleuraergull eine Probepunktion machen; denn sobald ein
eitriger ErguB vorliegt, hat die Behandlung eine andere zu sein; davon
nachher. '

Hier bei unserem Kranken ergab die Probepunktion ein klares gelbes
Serum. Einen durch Stauung entstandenen ErguB, also ein Transsudat
im engeren Sinne wiirden wir annehmen, wenn eine Herz- oder Nieren-
erkrankung vorliegt oder wenn noch anderwirts wiflrige Ansammlungen
da wiren, z. B. in der anderen Pleurahéhle, im Bauch, im Herzbeutel
oder wenn ein diffuses Hautodem bestinde. All das ist hier nicht der Fall
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Es wird also wohl, noch dazu in Anbetracht des Fiebers, ein entziindlicher
Pleuraerguf}, eine Pleuritis im strengen Sinne vorliegen. Unter diesen
kennt man nun zwei Gruppen: Bei der einen tritt die Pleuritis in Beglei-
tung einer anderen fieberhaften Erkrankung auf. Hierfiir ist die Pleu-
ritis nach Pneumonie, wie wir das in der vorigen Stunde kennen gelernt
haben, das wichtigste Beispiel. Daneben ist von den akuten Krankheiten
der Gelenkrheumatismus noch als héaufige Ursache einer Pleuritis zu
nennen; ferner treten im Verlauf einer manifesten Lungentuberkulose
und zwar in jedem Stadium derselben nicht selten Pleuritiden auf,
wie wir das in der néchsten Stunde noch besprechen werden.

Bei der anderen Gruppe ist es so, wie hier bei unserem Kranken. Ohne
besondere Ursache, bei einem scheinbar vollig Gesunden entwickelt sich
langsam und schleichend ein pleuritischer Ergufl. Frither nannte man das
eine Pleuritisidiopathica. Seitlangem wuBte man nun schon,daB eine
solche Pleuritis idiopathica zwar manchmal ebenso glatt und restlos heilt,
wie die bei Pneumonie, Rheumatismus oder sonstigen akuten Krank-
heiten auftretenden Pleuritiden, daB aber nicht selten wihrend oder nach
einer solchen Pleuritis eine Lungentuberkulose in Erscheinung tritt.
Man schloB daraus, dafl eine solche primére Pleuritis offenbar eine Dis-
position zur Lungentuberkulose schafft. Die Auffassung iber den
kausalen Zusammenhang hat sich im Laufe der letzten Jahrzehnte
geindert. Man nimmt heute an, dafl in allen diesen Fillen eine latente
Tuberkulose, das heiBt eine in den Driisen oder vielleicht auch in
abgekapselten Lungenherden schlummernde Tuberkulose, die lange Zeit
hindurch keinerlei Symptome zu machen braucht, als primare Krankheit
vorliegt. Die scheinbar priméir und als Morbus sui generis auftretende
Pleuritis wird jetzt als sekundér, als blofles Symptom der schon
bestehenden alten Tuberkulose aufgefalt. Die so haufigen tuberkulésen
Antezedentien in der Anamnese solcher Kranken, ferner die modernen
serologischen Untersuchungsmethoden im Verein mit autoptischen Be-
funden lassen diese Deutung als gut fundiert erscheinen. Als Kenn-
zeichen dieser tuberkulosen Pleuritiden gilt, da man im Sediment des
Exsudates vorzugsweise einkernige Zellen findet, entsprechend dem
chronischen Charakter der sie auslosenden Krankheit; das ist hier bei
unserem Kranken auch der Fall. In den postpneumonischen, rheumati-
schen und allen anderen Exsudaten bei akuten Krankheiten iiberwiegen die
mehrkernigen Zellen. Als weiteres Unterscheidungsmerkmal kann man
die Untersuchung auf Bakterien heranziehen. Die pneumonischen und
die meisten anderen ,akuten‘ Exsudate enthalten mikroskopisch oder
kulturell Kokken, wihrend die tuberkulésen Pleuritiden bei diesen
Untersuchungsmethoden steril bleiben. Die darin enthaltenen sparlichen
Tuberkelbazillen wachsen auf den gewohnlichen Nahrbdden nicht, sondern
sind nur durch Impfung eines tuberkuloseempfinglichen Tieres, z. B.
eines Meerschweinchens, nachzuweisen. Man mufl zu diesen Unter-
scheidungsmerkmalen Ofter greifen; denn die Angaben des Patienten
iiber den Beginn seiner Erkrankung lassen uns nicht selten im Un-
gewissen. Manchmal wird der Beginn als schleichend hingestellt,
wihrend doch eine kleine Pneumonie vorangegangen war; im Gegen-
satz dazu kann sich eine tuberkulose Pleuritis einmal etwas plotz-

2%
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licher bemerkbar machen, so daBl in dem Berichte des Kranken
eine Pneumonie vorgetiuscht wird.

Die praktische Wichtigkeit der Unterscheidung zwischen einer tuber-
kul6sen und einer nichttuberkulésen Pleuritis, ich meine punkto Behand-
lung, beginnt eigentlich erst beim Abklingen derselben. Dann handelt es
sich darum, ob wir in dem Patienten einen Rekonvaleszenten nach einer
akuten Krankheit vor uns haben, der also, sobald er sich wieder wohl fiihlt,
nach relativ kurzer Zeit seiner Tétigkeit nachgehen darf, oder ob es sich
um einen Tuberkulosen handelt. Dann werden wir auf jeden Fall eine
lingere Schonung empfehlen, eine Reise, Luftkur oder was sich sonst in
Anbetracht der 4ufleren Umstéinde, derVermogenslage des Kranken ermég-
lichen 148t; davon in der nachsten Vorlesung. Wahrend der Erkrankung
ist der Verlauf haufig in beiden Fillen der gleich giinstige; auch die
tuberkulose Pleuritis klingt ofters relativ leicht und glatt ab. Das Ex-
sudat wichst nur zu einer mittleren Hohe und resorbiert sich nach
Heruntergehen des Fiebers und unter steigenden Urinmengen wieder
véllig ohne besonders eingreifende Therapie. Neben strikter Bettruhe,
die natiirlich eingehalten werden muB}, kann man sich auf PrieBnitzsche
Brustwickel beschrinken, vielleicht einmal einen Jodanstrich oder ein
paar Schropfkopfe. Narkotika, welche bei hauptsichlich trockenen
Brustfellentziindungen wegen der starken Schmerzen héaufig notwendig
werden, sind bei der Pleuritis exsudativa nicht immer erforderlich,
eben weil das Exsudat den Kontakt der entziindeten Pleurablitter auf-
hebt. Die Bettruhe aus iibergrofer Vorsicht allzulange nach dem Ab-
fiebern auszudehnen, ist nicht ratsam, um der Neigung zu Schrumpfungen
vorzubeugen. Bei jeder Pleuritis kommt es leicht zu derartigen Schrump-
fungen der befallenen Thoraxhélfte, denen man durch rechtzeitige Atem-
itbungen entgegenwirken soll. Bei unserem Kranken weisen der ganze
Habitus, die schleichende Entwicklung des Zustandes und die Beschaffen-
heit des Exsudates auf eine tuberkulése Genese hin. Deshalb werden
wir den Kranken bei seiner Entlassung in dem oben angedeuteten
Sinne beraten.

Ofters geht es aber nicht so glatt und man muB den ErguB mit
Hilfe eines Troikarts ablassen. Da sollen Sie sich folgendes merken:
1. soll ein Pleuraergull abgelassen werden, wenn seine Gréfie unmittelbar
eine Gefahr bedeulet; 2. wenn im fieberfreien Zustande die Resorption
sich allzulange hinauszégert. ad 1. Die Gefahr eines iibergrofen Exsu-
dates liegt darin, dal es das Herz verschiebt und damit die grofien Ge-
fafle abknicken kann. Deshalb soll immer punktiert werden, wenn das
Exsudat hinten etwa bis zur Spina scapulae und vorne bis zur ca. 3. oder
gar 2. Rippe reicht, sobald das Herz um 2—3 Finger breit verdrangt ist
und die Trachea verschoben; das letztere kann man oft deutlich im
Jugulum fithlen. Am sichersten gehen Sie, wenn Sie sich in erster Linie
nach der Herzverdringung richten und schon auf diese hin punktieren,
selbst wenn das Exsudat noch nicht iibergroB zu sein scheint. Ubrigens
wird die absolute Menge eines Pleuraergusses von dem Anfinger
meistens unterschitzt. 2—3 Liter machen nur ein etwa jnittelgroBes
Exsudat aus. Es finden in einer Pleurahéhle durch Kompression der

ganzen Lunge und Ausdehnung der betreffenden Seite gelegentlich
4—5 Liter Platz.
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2. Soll ein Ergull abgelassen werden, wenn das Fieber abgefallen
ist und die Resorption ins Stocken gerit, damit die Lunge sich moglichst
bald wieder entfalten kann. Wahrend des Fieberstadiums zu punktieren
ist nicht ratsam, weil sich das Exsudat in dieser Periode leicht wieder
erginzt. Man wird es nur dann tun, wenn die Verdringung des Herzens
dazu zwingt oder wenn die Atemnot allzu stark wird.

Die Frage nach dem- Auftreten von Atemnot bei Pleuritis erfordert
noch einige Worte. Wenn man nach den Indikationen zur Pleurapunktion
fragt, so antwortet der Anfanger meistens: Atemnot. Das ist nicht ganz
zutreffend. Es ist zu grob mechanisch gedacht. Es liegt da die Vorstellung
zugrunde, als ob Hand in Hand mit der Grofe eines raumbeengenden Agens
im Pleuraraume eine Behinderung der Atmung auftreten miisse. Das ist
unrichtig. Wenn sich ein Pleuraexsudat langsam entwickelt, so kann es
zu stattlicher Gr68e anwachsen, ohne dafl merklicher Lufthunger auftritt.
Der Sauerstoffbedarf von bettligerigen Kranken ist nicht gro und mit
dem mechanischen Drucke eines nicht bésartigen Prozesses wissen sich
viele Organe erstaunlich gut abzufinden, ohne sich in ihrer Funktion be-
cintrichtigen zu lassen. Bei Tumoren der Bauchhohle kommen da allerlei
lehrreiche Beispiele vor. Wenn bei einem Pleuraergufl stirkere Atemnot
auftritt, so ist das hdufig die Folge einer begleitenden Lungenaffektion.
Starkste Atemnot kommt dann gelegentlich bei kleinen Ergiissen vor und
grofle Ergiisse verlaufen oft ohne Atemnot. Daraus resultiert die wichtige
Regel, daB die Bedeutung eines Exsudates niemals unterschitzt und seine
Punktion unterlassen werden darf mit der Begriindung, es sei keine Atem-
not da. Die Gefahr der Abknickung der groleu Gefdfle bleibt in solchen
Fillen die gleiche. Um das Grofer- oder Kleinerwerden eines Pleura-
ergusses festzustellen, gibt die Perkussion und Auskultation nicht immer
zuverldssige Resultate, weil trotz Riickbildung des Exsudates der Klopf-
schall geddmpit bleiben kann, z. B. durch Schwartenbildung. Die tégliche
Bestimmung der Urinmenge und des Korpergewichts ist oft viel zuver-
lagsiger. Ferner nimmt man manchmal regelméfige Messungen des Brust-
umfanges zu Hilfe. .

Hierbei findet man iibrigens etwas sehr Uberraschendes: Es wird auch
die gesunde Seite gleichsinnig mit der erkrankten beim Wachsen des Exsu-
dates etwas groBer und nachher wieder kleiner. Es liegen nimlich recht
komplizierte Verhiltnisse im Thorax vor. Der Brustkorb wird beim Ent-
stehen eines Pleuraergusses nicht einfach passiv gedehnt, sondern er er-
weitert sich aktiv; daran nimmt nun auch die gesunde Seite ein wenig mit
teil. Infolge dieser aktiven Erweiterung ist auch der Druck des Exsudates
in der Brusthéhle keineswegs besonders stark positiv. Man ist zunichst
immer geneigt das anzunehmen, und es scheint ja auch daraus hervor-
zugehen, dafl bei einer Punktion die Fliissigkeit meist ohne weiteres leicht
abflieBt. Aber man iibersieht dabei den auf der Punktionsstelle lastenden
Druck des Pleuraexsudates. Dieser Punkt darf natiirlich nicht vernach-
lassigt werden. Es ist erst in den letzten Jahren, hauptsichlich durch Unter-
suchungen meines Lehrers D. Gerhardt, in diese Dinge Klarheit gekommen.
In Ergiissen, die nicht durch Pleuraverwachsungen abgekapselt sind, weicht
unter Beriicksichtigung der Héhe des Exsudates der Druck meist nur wenig
vom Nullpunkt ab. In fest abgekapselten Ergiissen kann der Druck freilich
gelegentlich stark positiv werden.

Wenn man feststellen will, ob iiberhaupt ein pleuritischer Ergu3
vorhanden ist, macht man die Probepunktion am besten etwas hoch,
in der Gegend der obern Grenze der Dampfung, weil tiefer unten haufig
Pleuraverwachsungen vorkommen, welche das Ansaugen der Fliissig-
keit verhindern. Stellen Sie sich bitte iiberhaupt nicht vor, daB ein
ErguB in der Pleurahohle wie in einem Fasse sich gleichméfig und
frei ausbreitet. Selbst bei einem reinen Transsudate, einem Hydro-
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thorax, ist die Fliissigkeit nicht recht beweglich und bei Lagewechsel
nicht leicht verschieblich. Das wird namlich in den Lehrbiichern gerne
als Charakteristikum eines nicht entziindlichen Transsudates gegeniiber
den entziindlichen Exsudaten angegeben. Eine prompte und rasche
Verschiebung bei Lagewechsel ist auch bei Transsudaten keinesfalls
die Regel. Wenn sich bei einem Patienten beim Aufsitzen oder beim
Umdrehen die obere Grenze eines Pleuraergusses momentan verschiebt,
dann liegt ganz gewiBl kein einfacher FlissigkeitserguB vor, sondern
die Pleura enthilt dann Fliissigkeit und Luft nebeneinander, es ist ein
Pneumoserothorax, wie wir das nachher besprechen werden. Bei
Exsudaten findet man auf dem Sektionstische haufig ein kompliziertes
System von Hohlen, Kammern und allerlei sulzigem Maschenwerk
und wundert sich dann nicht, daBB man selbst innerhalb der Dampfung
oftmals erst nach wiederholter Probepunktion auf Fliissigkeit st68t
oder ein andermal von einem grofen Pleuraexsudat bei der Punktion
nur wenig herausbekommt. Die Diagnose eines mehrkammerigen
Ergusses wird manchmal dadurch ermoéglicht, daf3 man bei Punktionen
an verschiedenen Stellen eine Fliissigkeit von verschiedener Beschaffen-
heit herausbekommt. Es soll auch ausnahmslos jeder Punktion mit
dem Troikart eine Probepunktion mit einer kleinen Pravazspritze
vorausgehen ; denn man ist niemals sicher, ob an der betreffenden Stelle
wirklich Flissigkeit ist.

Uber die Menge von Fliissigkeit, die man ablassen darf, bestehen
neuerdings verschiedene Ansichten. Am besten bleibt man wohl noch
bei der alten Vorschrift, nicht mehr als 1—1%/, Liter abzulassen; das
Eintreten von Luft in den Pleuraraum wahrend der Punktion soll man
moglichst vermeiden. Aber es passiert doch ofter, als man friither gemeint
hatte, ohne weiteren Schaden anzurichten, wie man jetzt auf Grund
der Rontgenbilder weil3.

Ein Vorkommnis, das die sofortige Unterbrechung der Punktion
auf jeden Fall indiziert, ist starker Hustenreiz. Sonst kann es zum
Auswerfen einer blutig schaumigen Fliissigkeit aus der Lunge kommen, der
sog. Expectorationalbumineuse. Eine Morphiumdosis von 1—2 ctg
kurz vor der Punktion ist ein leidlich sicherer Schutz, um allzu starkem
Husten und damit diesem hochst gefihrlichen. Vorkommnis entgegen-
zuwirken.

Kurz erwihnen méchte ich noch einmal die hamorrhagischen
Pleuraergiisse; sie kommen am ehesten bei Tuberkulose und bei
malignen Neoplasmen vor. Der Unerfahrene kommt 6fters in Versuchung,
ein hamorrhagisches Exsudat mit Unrecht anzunehmen, wenn sich
der Punktionsfliissigkeit infolge des Durchstiches durch die Haut oder
durch Anritzen der Lunge etwas Blut beimischt; das letztere ist iibrigens
ganz ungefihrlich, selbst wenn der Patient nachher etwas Blut aus-
hustet.

Was die Empyeme betrifft, so ist ihre sichere Diagnose, ich meine,
der Eitergehalt des Exsudates, ganz ausschlieBlich durch eine Probe-
punktion festzustellen. Die Entstehungsbedingungen der Empyeme sind
etwa die gleichen wie die der serosen Pleuraentziindungen. Wir wissen
freilich erfahrungsgema, daBl unter den oben erwihnten Krankheiten die
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einen leichter zu eitrigen Pleuraergiissen fithren als andere. So sind die
postpneumonischen Exsudate wesentlich haufiger eitrig, als die rheumati-
schen oder die tuberkuldsen ; auch die Exsudate bei schweren Grippefillen
sind oft eitrig. Aber im gegebenen Falle ist die Unterscheidung ohne
Probepunktion schlechterdings unmoglich. Denn auch die serésen Er-
giisse koénnen gelegentlich zu demselben schweren Allgemeinzustand und
gleich hohem Fieber fiihren wie es bei Empyemen die Regel ist. Aber
manchmal verlauft auch ein Empyem mit so geringen Erscheinungen,
dafB man bei der Punktion iiberrascht ist Eiter zu finden. Bei Empyemen
findet man, wie bei allen eitrigen Affektionen, eine starke Vermehrung
der Leukozyten im Blut; deren Fehlen spriche wohl gegen Empyem.
Aber eine Leukozytose kann naturlich auch bei serdsen Pleuritiden
durch die Grundkrankheit (z. B. die Pneumonie) bedingt sein.

Wenn man bei der Probepunktion Eiter festgestellt hat, dann liegen
die Dinge viel ernster. Dann handelt es sich stets um einen schweren Krank-
heitszustand. Ein blofes Ablassen mit dem Troikart geniigt so gut wie
niemals; es soll als Regel gelten, die Thorakotomie auszufiihren, um durch
ein breites Loch zwischen den Rippen dem Eiter geniigend Abflufl zu
verschaffen. Nur in bestimmten Féllen ist man mit der Operation lieber
etwas zuriickhaltend. Zunichst einmal operiert dér Chirurg nicht gerne
ein ganz frisches Empyem, weil sich sonst ein grofer, die ganze Pleura-
héhle ausfiillender Luftraum, ein totaler Pneumothorax bildet. Er
wartet lieber, bis man geniigend feste Pleuraverwachsungen annehmen
darf, welche ein zu starkes Zuriicksinken der ganzen Lunge verhiiten.
Ferner sucht man manchmal bei sehr schwachen oder hoch fiebernden
Kranken die Thorakotomie etwas hinauszuschieben und sich eine Zeit-'
lang auf Punktionen zu beschrinken. In solchen Féllen mag man einen
Versuch mit dauernder Drainage machen; aber es soll dieselbe nicht
an die Stelle der operativen Behandlung treten, wie manche das in
Anlehnung an die frithere diesbeziigliche - Gepflogenheit jetzt wieder
anstreben. Einen Anhaltspunkt dafiir, ob die Operation dringend ange-
zeigt ist, gewinnen wir aus dem Bakteriengehalt des Eiters. Je &rmer
oder avirulenter er sich herausstellt, um so eher kénnen wir etwas warten.
Von besonderer Gutartigkeit scheinen nur die kleinen Empyeme zu
sein, die im Verlaufe der Pneumonie nicht selten auftreten, die sog.
parapneumonischen Empyeme; diese heilen 6fters sogar ganz spontan.

Wenn ich vorhin sagte, daB ein Empyem niemals durch seine kli-
nischen Symptome zu diagnostizieren ist, so bedarf das noch einiger
Bemerkungen: Es gibt gar nicht selten Falle, in denen wir ein Empyem
ohne weiteres annehmen, selbst wenn uns die Lungenuntersuchung gar
keinen iiberzeugenden Anhaltspunkt dafiir gibt, daB iiberhaupt ein
PleuraerguB vorhanden ist. Ich denke hier an gewisse Krankheitsbilder,
z. B. nach einer Pneumonie, sowohl einer kruposen als auch der spater
gu besprechenden katarrhalischen, oder nach einem bereits zuriick-
gegangenen serdsen Pleuraergufl, ferner nach Verletzungen des Thorax
oder dgl. Es kommt da vor, daBl der Patient fiebert und die Unter-
suchung der Lungen uns keinen erklirenden Befund aufdeckt. Wir finden
einige Rasselgerdusche, vielleicht eine geringe Schallabschwichung,
stellenweise etwas leiseres Atmen, kurzum allerlei Dinge, die uns be-
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weisen, dal keine normalen Verhiltnisse vorliegen, aber welche schlieB-
lich auch nur harmlose Residuen der durchgemachten Krankheit zu sein
brauchen. Die Rontgendurchleuchtung bringt in diesen Fallen meist
auch keine Klirung. Fieber und Abmagerung deuten auf einen Eiter-
herd und die vorangegangene Erkrankung im Thorax macht nach
allen sonstigen klinischen Erfahrungen die Annahme einer eitrigen
Pleuritis dann sehr wahrscheinlich. Auch bei unklaren Fieberzustinden,
die sich an entziindliche Bauchaffektionen anschliefen, soll man an
versteckte Empyeme denken, die sich da gar nicht ganz selten ent-
wickeln. In allen solchen Féllen hat man deshalb durch Probepunktionen,
nétigenfalles zu wiederholten Malen, nach einem Empyem zu suchen,
um es dann operativ zu eréffnen. Leider gelingt es nicht immer, es zu
finden oder der entkriaftete Kranke vermag die Operation nicht zu iiber-
stehen. Aber gerade darum sollen Sie bei jeder verdiachtigen Gelegen-
heit rechtzeitig darnach suchen. Sie machen sich sonst eines ernsten
Unterlassungsfehlers schuldig!

Die Anwesenheit von Luft im Pleuraraum, den sog. Pneumothorax
habe ich heute schon mehrfach erwiahnt. Wenn Sie sich vorstellen,
daB eine Pleurahohle vollig mit Luft gefiillt ist, sei es durch ein Loch in
der Lunge oder von einer Verletzung der dueren Brustwand herriihrend,
so treten da sehr prignante Symptome auf. Die Lunge sinkt véllig
zuriick und bleibt von der Respiration ginzlich ausgeschaltet. Die
Thoraxhalfte ist erweitert und steht still. Das Gebiet des lauten Klopf-
schalles ist erweitert, das Herz und das ganze Mediastinum auf die
andere Seite hiniibergedrangt, meistens viel stirker wie bei einem Fliissig-
keitserguBl. Der Klopfschall ist stets hell. Bei geringer Spannung der
Luft ist er laut und voll und etwas tympanitisch; bei stirkerer Span-
nung wird er leiser und manchmal metallisch. Wie man sich diese metal-
lischen Phéanomene durch die sog. Stébchenplessimeterperkussion am
besten zu Gehor bringt, wird Thnen im Klopfkurs an einem geeigneten
Falle gelegentlich gezeigt werden. Das Atemgeréusch ist vllig aufgehoben
oder mindestens doch abgeschwicht, manchmal ist es dann eigentiimlich
hallend und tief klingend, sog. amphorisches Atmen. Kranke, welche
alle diese Symptome deutlich zeigen, werden Sie nicht allzuoft zu sehen
bekommen; denn ein Pneumothorax nimmt meist nicht den ganzen
Pleuraraum ein. Die hiufigste Ursache, abgesehen von Verwundungen,
stellt die Lungentuberkulose dar; und da kommt es, wie wir in der
nichsten Vorlesung noch besprechen werden, zur Perforation eines
erkrankten Herdes in der Lunge fiir gewéhnlich erst in einem Stadium,
in welchem ausgedehnte Pleuraverwachsungen da sind; ein Pneumo-
thorax kann dann natiirlich nur einen kleineren Bezirk einnehmen. Fast
ausnahmslos gesellt sich nun zu einem Pneumothorax schon nach kurzem
Bestande desselben ein pleuritisches Exsudat dazu. Hierdurch treten
etwas andere, und zwar stets deutliche Symptome auf, namlich eine
Dampfung, welche sich gegeniiber dem hellen Schall des Luftraumes
dariiber beim Aufsitzen und Niederlegen des Patienten sehr prompt ver-
schiebt. Wenn der Kranke sich schiittelt, hért man ein Platschern, Succussio
Hippocratis. Im Rontgenschirm sieht man unterhalb der starken Trans-
parenz des Luftraumes die genau geradlinige Begrenzung des Fliissig-
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keitsspiegels ; ferner manchmal noch ein anderes sehr auffilliges Symptom :
Das Zwerchfell geht auf der Pneumothoraxseite bei der Inspiration nach
oben. Denn die inspiratorische Erweiterung des Thorax fithrt auf der
erkrankten nicht atmenden Seite zu einer Luftverdinnung und damit
zu einer Ansaugung des Zwerchfells und manchmal sogar auch des
Mediastinums. Aber allein schon die sehrrasche Anderung der Dimpfungs-
zone bei Lagewechsel ist ein so gut wie sicheres Zeichen fiir die Anwesen-
heit von Fliissigkeit und Luft. Beim Fehlen von Fliissigkeit, aiso beim
reinen eigentlichen Pneumothorax, ist die Diagnose keineswegs immer
moglich; es kénnen gelegentlich, wenigstens beim partiellen Pneumo-
thorax fast simtliche oben erwahnten Zeichen fehlen. Wir wissen das
seit einer Reihe von Jahren besonders gut, nédmlich seitdem man bei
der Lungentuberkulose zu therapeutischen Zwecken manchmal einen
kiinstlichen Pneumothorax anlegt. Man ist immer wieder erstaunt,
wenn in solchen Fillen ein bei Rontgendurchleuchtung deutlich als
helles scharf begrenztes Feld ohne Lungenzeichnung nachweisbarer
Pneumothorax alle sicheren physikalischen Symptome vermissen laBt.
Ein solcher allseitig geschlossener Pneumothorax, wie es der kinstliche
stets ist, und wie es der spontan entstandene durch nachtragliche Ver-
klebung der Perforationséffnung werden kann, entzieht sich dem Nach-
weis am ehesten. Viel seltener wird dies vorkommen, wenn der Pneumo-
thorax mit der Lunge oder mit der AuBenluft kommuniziert. Ist die
Fistel ganz offen, so fehlen zwar die Zeichen der Spannung (d. h. die
Verdringungserscheinungen, Erweiterung der Lungengrenzen usw.); aber
man hoért das Durchstreichen der Luft durch die Fistel als pfeifendes
Gerdusch. Dafiir treten die Zeichen der Spannung und Verdringung
dann besonders stark auf, wenn die Fistel so beschaffen ist, daB3 sie wohl
bei der Inspiration die Luft eintreten, aber bei der Exspiration nicht
ganz entweichen 148t (Ventilpneumothorax). Dadurch pumpt sich die
Thoraxh#lfte mit jedem Atemzuge immer stirker mit Luft voll und man
muB unter Umstinden durch Punktion des Luftraumes dem Patienten
wenigstens voriibergehend Erleichterung zu verschaffen suchen. Im
iibrigen richtet sich die Behandlung ganz nach der Gréfle des Pneumo-
thorax und dem Grundleiden. Ein durch Verletzung der Brust entstan-
dener Pneumothorax, dessen Offnung sich bald wieder schlieBt, kann
sich relativ rasch spontan resorbieren. GréBere Luftmengen koénnen
dadurch verschwinden, daf3 sie von einem allmihlich wachsenden Ex-
sudat verdringt werden. Deshalb soll man bei diesen sog. Ersatzexsudaten
mit dem Ablassen méglichst zuriickhaltend sein, solange noch- Luft in
der Pleurahshle ist. Denn die Exsudatbildung wirkt hier insofern
giinstig, als nach ihrem Verschwinden die Pleurablitter wieder ver-
kleben konnen. Viel ernster wird die Prognose, wenn die Flissigkeit
eitrig ist, sog. Pyopneumothorax. Ohne Riicksicht auf den Luft-
gehalt der Pleurahéhle wird man hier dem Eiter Abflufl verschaffen
miissen ; der Ausgang dieser Fille ist meist ungiinstig.
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3. Vorlesung.
Lungenkrankheiten IIL.

Lungentuberkulose.

Um zu lernen, sich in dem groBlen und schwierigen Kapitel der
Lungentuberkulose zurechtzufinden, bitte ich Sie, hier gleich mehrere
Kranke nebeneinander anzusehen; dieselben stellen so verschiedene
Typen und Stadien der Lungentuberkulose dar, daBl dem Laien gar
nicht der Gedanke kommen wiirde, er hatte eine und dieselbe Krank-
heit vor sich.

Hier haben Sie zunichst einen jungen Mann von ca. 20 Jahren.
Schmalbristig, mager, mit heiserer Stimme, ein langer diinner Hals,
stark vorspringende Backenknochen, auf den eingefallenen Wangen die
scharf umschriebene sog. hektische Rote. Ein Blick auf die Temperatur-
kurve zeigt grole Remissionen zwischen Morgen- und Abendtemperatur;
das Speiglas ist gefiillt mit massigen Sputumballen, Sputa nummulata,
nannten sie die alten Kliniker wegen ihrer Form; Sputa fundum petentia,
weil sie in Wasser wegen ihrer Luftarmut zu Boden sinken (im Gegensatz
zum nicht tuberkulosen bronchitischen Sputum).

Daneben sehen Sie einen Kranken kurzatmig, fiebrig, aber ohne
besondere Charakteristika, die Thnen wie im ersten Falle die Diagnose
gewissermaflen aufdriangen. Und ferner sind hier noch 2 Kranke,
denen man iiberhaupt nichts von einer Krankheit anmerkt; der eine von
beiden erziahlt auf Befragen, er habe vor einigen Wochen einen Blut-
sturz gehabt, fithle sich aber jetzt wieder wohl; der andere klagt iiber
Magenschmerzen; von seiten seiner Lungen hat er keinerlei Klagen.

Sie sehen also ein buntes Durcheinander. Wenn wir einmal bei
dem letzten Patienten stehen bleiben, so lernen Sie gleich, daB
nicht jede Lungentuberkulose mit Beschwerden von seiten der Lunge
beginnen muB; speziell bei jungen Leuten, sagen wir zwischen 15 und
25 Jahren, miissen Sie bei allen moglichen Klagen, bei Mattigkeit, bei
Kopfschmerz, bei Magen- und Darmstérungen, oft auch bei Leuten,
bei denen man sich gelegentlich mit der Diagnose ,,Blutarmut® be-
gniigt hatte, an Lungentuberkulose denken und danach forschen.

Wie forscht man danach? Es sprechen fiir eine Lungentuber-
kulose zunichst zwei wichtige anamnestische Momente, die jeder
Laie kennt. Namlich 1. hereditire Belastung und 2. wenn auch viel-
leicht nicht ganz so wichtig wie viele annehmen, die Ansteckung durch
enges Zusammenleben mit Lungenkranken. Ist eines oder gar beide
Momente vorhanden, so bildet das eine gewichtige Stiitze fiir die An-
nahme einer tuberkulosen Erkrankung; werden dagegen beide verneint,
so verliert die Vermutung zunachst an Wahrscheinlichkeit, ohne
daB man sie ganz ausschlieBen diirfte. Dann fragt man, ob der
Betreffende selber schon tuberkulése Erkrankungen durchgemacht
hat, wobei besonders auf solche geachtet werden muf}, deren tuberkulose
Natur dem Kranken weniger geldufig ist, also nach Knochenfraf
nach Driiseneiterungen, ferner Rippenfellerkrankungen und nach Blut-
husten.
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Dabei wiren wir gleich bei einer anderen Art von Krankheitsbeginn,
dem Lungenbluten, Hamoptoe. Der andere Kranke hier berichtete,
wie Sie es in der Praxis oft héren werden, dal er vor einigen Wochen
ohne besonderen AnlaB plotzlich Schmerzen auf der Brust gespiirt;
dann muBite er husten und dabei habe er hellrotes Blut ausge-
worfen. Ich will ibrigens gleich darauf aufmerksam machen, daB die
Angaben der Kranken keineswegs immer so klar und eindeutig wie hier
auf eine Lungenblutung hinweisen. Oft ist es recht schwierig herauszu-
bekommen, ob das ausgeworfene Blut aus der Lunge ausgehustet,
oder ob es aus dem Magen erbrochen wurde. Selbst intelligente Kranke
sind sich oft dariiber nicht klar; denn beim Brechen geraten die Kranken
durch Aspiration kleiner Partikel manchmal ins Husten, wihrend um-
gekehrt beim Bluthusten leicht etwas verschluckt und dann nachtriglich
tatsiachlich erbrochen wird. Wenn man das Blut zu sehen bekommt,
kann man meistens die Entscheidung leicht treffen; iiber die Anhalts-
punkte dafiir spiter bei den Magenkrankheiten. Derartiger Bluthusten
ist ein so gut wie sicheres Zeichen einer Lungentuberkulose. Daf eine
scheinbar spontane Pleuritis meist als tuberkulés anzusehen ist, haben
wir bei der Besprechung der Pleuritis bereits erwihnt. Von der Diazo-
reaktion im Harn als Hinweis auf Tuberkulose werden Sie in den prak-
tischen Kursen Naheres lernen.

Ein anderes wichtiges Symptom, das meistens besonders erfragt
tverden muB, 'ist Neigung zu Schweiflen. Tuberkulése schwitzen viel,
besonders gegen Ende der Nacht, so daBl sie morgens mit schweil-
feuchtem Hemde erwachen. Dafl bei Klagen iiber Husten und Auswurf
auf Lungentuberkulose untersucht werden muf, versteht sich von selbst.

Die spezielle Untersuchung hat stets und immer mit der Inspek-
tion zu beginnen. Es muB dies, wie beim Herzen, dem Anfinger stets
eingeschirft werden. Die Inspektion belehrt zunichst, ob ein sog.
Thoraxphthisicusoder paralyticus vorhanden ist. Langer schmaler
und flacher Brustkorb, breite Zwischenrippenriume, hervorstehende
Schliisselbeine und langer diinner Hals. (Das Gegenstiick dazu werden
wir spater beim Emphysem kennen lernen.) Sein Vorhandensein spricht
fiir eine Tuberkulose, sein Fehlen schlieBt sie freilich nicht aus. Dann
achtet man auf Asymmetrie bei der Atmung. Jedes Zuriickbleiben einer
Seite deutet auf einen chronischen schrumpfenden Prozef, hiufig eben
eine Tuberkulose. Dann fithlt man nach Driisenschwellungen am Halse.
Thr Vorhandensein wird verschieden bewertet. Auf jeden Fall kommen
hier nur diejenigen in Betracht, die seitlich am Halse vor dem Trapezius
liegen. Die unter dem Kiefer gelegenen haben sicher mit einer Tuber-
kulose nichts zu tun und sind nur die Folge von Mandel- und Rachen-
affektionen. Aber auch gegen die Bewertung der seitlich am Halse
gelegenen Driisen als Tuberkulosesymptome kann ich einige Bedenken
nicht unterdriicken; bei progressen Phthisen fithlt man niamlich meistens
keine, auch bei Sektionen der Phthisikerleichen findet man sie fiir
gewdhnlich nicht.

Was die Perkussion betrifft, so sollte man glauben, daf iiber
eine so alt erprobte und gut durchstudierte Methode iiberhaupt
keine Meinungsverschiedenheiten bestehen konnten. Leider ist dem
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durchaus nicht so. Es gibt Untersucher, welche die Perkussion fiir die
wichtigste und beweiskriaftigste Methode halten, welche Lungenverinde-
rungen durch Perkussion herausfinden wollen, die noch keine aus-
kultatorischen Erscheinungen machen. Manche gehen sogar noch weiter
und wollen die nach einer diagnostischen Tuberkulininjektion auf-
tretende lokale Hyperimie in einer Lungenspitze herausperkutieren.
Man denke doch an die anatomischen Verhaltnisse der Lungen, speziell
der Lungenspitzen und die dadurch bedingten ungiinstigen Bedingungen
fir die Perkussion!

Was wir perkutieren, sind bekanntlich immer nur Differenzen im
Luftgehalt der darunter liegenden Organe. Bei der Lunge ist nun zu-
nachst jede Perkussion nur eine vergleichende. Man kann immer nur
zwei Stellen miteinander vergleichen, z. B. die rechte Fossa supraspinata
mit der linken Fossa supraspinata oder die rechte Fossa supraspinata
mit der Gegend iiber dem rechten Unterlappen. Es geht nicht an, den
Klang an einer Stelle allein als normal oder als veriandert zu bezeichnen,
denn wir haben keinerlei absolutes Ma8, ich méchte sagen : keine Stimm-
gabel fiir den ,,normalen Lungenschall“. Wenn Sie eine Reihe von ge-
sunden Leuten nebeneinander untersuchen, dann differiert der Schall
iber genau der gleichen Stelle gar nicht wenig. Aber auch an den Begriff
eines ,,gleich hellen Schalles beiderseits* darf man keine allzu strengen
Anforderungen stellen. Bedenken Sie, daB ein Thorax niemals wirklich
genau symmetrisch gebaut ist. Speziell iiber den Spitzen ist eif
miBiger Grad von Asymmetrie (z. B. durch einen geringen Tiefstand
der einen Schulter) beinahe die Regel; dazu kommt eine verschieden
starke Ausbildung der Muskulatur; die rechte Schulter ist bei den
meisten Menschen muskuléser. Der Verlauf der groflen Bronchien
ist beiderseits nicht genau gleich, auch die Verhéltnisse am Hilus mit
seinen Driisen differieren rechts und links meist etwas. Ferner liegen
die Lungenspitzen als schmale Kegel mitten in einem dickwandigen
Muskelmantel. Alle diese Dinge zusammengenommen sollten zu einer
gewissen Resignation veranlassen und sollten dazu fiihren, aus mini-
malen Schalldifferenzen nicht gleich weitgehende diagnostische Schliisse
itber den Zustand der Lunge zu ziehen.

Um zu beurteilen, was Sie von der Perkussion und Auskultation
billigerweise verlangen kénnen und welche Schliisse aus diesen Methoden zu
ziehen sind, ist es vielleicht ganz praktisch, dasWichtigste itber die patho-
logische Anatomie der Lungentuberkulose hier gleich zu besprechen.

Uber die Tuberkulose werden Sie in den verschiedensten Vorlesungen
noch viel und ausfithrlich héren.

Sie werden horen, daB Laennec als erster die Einheitlichkeit der
mannigfachen ” klinischen und anatomischen Erscheinungsformen der
Tuberkulose erkannt hatte, wie aber dann ein lebhafter Streit entbrannte
zwischen ihm und Broussais tiber die Natur der Tuberkulose. Brous-
sais glaubte, daB sich die tuberkulésen Prozesse durch nichts Spezi-
fisches von andern Entziindungen unterscheiden; er hielt die Tuberkel-
knétchen fiir Reste eines gewohnlichen Katarrhs oder dgl. Laennec
dagegen nahm gleich etwas Spezifisches und Parasitéires an. Dann zeigte
Villemin im Jahr 1865 die Ubertragbarkeit der Tuberkulose und im
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Jahr 1882 fand Robert Koch den Tuberkelbazillus. Damit muBte
der anatomische Begriff der Tuberkulose revidiert werden, der inzwischen
von Virchow in einer etwas engen Form gefaft war.

Urspriinglich bei Virchow durfte man von Tuberkulose nur reden,
wenn Tuberkel vorhanden waren. Und Tuberkel waren definiert als
lymphoide Kn#tchen mit Riesenzellen am Rande und Verkisung in
der Mitte. Verkasungen ohne Bildung umschriebener Tuberkel gehorte
nicht zur Tuberkulose im engeren Sinne. So war es, als die pathologische
Anatomie die Welt regierte, und so haben wir es noch in Strafburg beim
alten Recklinghausen, dem strengsten und gewissenhaftesten Erben
der Virchowschen Tradition gelernt. Dann war durch Robert Koch
die bakteriologische Ara aufgeblitht und lehrte in unzweifelhafter Weise
die atiologische Rolle des Tuberkelbazillus kennen. Auch die einge-
fleischtesten Morphologen muBten es schlieSlich zugeben. Wie wurde es
nun mit dem anatomischen Substrat der Tuberkulose? War jetzt alles
schlechtweg als Tuberkulose anzusprechen, wenn man’ einen Tuberkel-
bazillus darin fand? Dann war die alte Definition viel zu eng, denn
Tuberkelbazillen findet man aufler in Tuberkeln, aufler in sonstigen Kise-
herden noch unter allen méglichen anderen Bedingungen, z. B. in allerlei
Granulationsgeweben. Gegen eine derartige weitherzige Umdeutung, wie
sie tatsichlich viele Bakteriologen verlangten, striubten sich nun wieder
die Pathologen, wenigstens die vom alten Schlage, die direkten Virchow-
schiiller. Wenn die meisten von ihnen auch zu einigen Konzessionen
bereit waren und als anatomisches Substrat der Tuberkulose mehr
als die klassischen Tuberkel gelten lassen wollten, so verlangten sie
doch eine feste anatomische Struktur und begniigten sich nicht mit dem
Befunde von Bazillen schlechtweg. Und an der Forderung, daf nicht
die Anwesenheit des Bazillus an sich, sondern erst die spezifische Reak-
tion des Organismus auf seine Anwesenheit die Krankheit ausmacht,
wird man auch festhalten miissen. Mag das, was man spezifisches
anatomisches Substrat nennt, heute in manchem etwas liberaler defi-
niert werden als frither, so bleibt eine bestimmte morphologische Ver-
danderung stets und immer ein integrierender Bestandteil der Krankheit;
die Anwesenheit des Bazillus in einem gesunden oder unspezifisch ver-
andertem Gewebe darf nicht geniigen.

Nun, m. H., welche auskultatorischen oder perkutorischen
Folgen treten denn auf, wenn sich einige Tuberkel oder ein kleiner Herd
tuberkul6sen Granulationsgewebes oder dgl. in oder an einem Bronchus
entwickelt? Selbstverstindlich zunichst einmal gar keine! Halten Sie
sich immer klar vor Augen, daBl sich geringfiigige tuberkulose Ver-
“anderungen in einer Lunge durch Auskultation und Perkussion nicht
finden, aber deren Anwesenheit auf Grund dieser Methoden auch nicht
ausschlieBen lassen. Die Kranken verlangen da oft Unmégliches vom Arzt,.
Ein kleiner tuberkuléser Herd macht direkt gar keine Symptome; er
verrit sich erst dann, wenn er entweder zu einem Katarrh der kleinen
Bronchien gefiihrt hat — dann treten Rasselgerdusche auf — oder wenn
ein ausreichend grofler Herd von Lungengewebe infiltriert ist. Dieser
infiltrierte Teil wirkt bei der Perkussion schalldimpfend; bei der
Auskultation wandelt er das vesikulire Atmen in bronchiales um und
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ferner verleiht er den Rasselgerduschen den Charakter des klingenden;
das haben wir ja in der Einleitung zu den Lungenkrankheiten alles genau
besprochen. Der ProzeB, der dies tut, ist in anatomischer Hinsicht ein
pneumonischer, genauer: ein broncho-pneumonischer (siehe Vorlesung
Nr. 4), das heiBt also: Ausschwitzung eines Exsudates in die Lungen-
alveolen um einen Bronchus herum. Dieser broncho-pneumonische
Prozefl trigt immerhin schon allerlei Kennzeichen, die ihn bei der
Sektion von andern Bronchopneumonien unterscheiden und als tuber-
kulés erkennen lassen; die verdichteten Herde bilden mit je einem
kiasigen Zentrum in der Mitte einen Kranz, den man mit einem
Kleeblatt zu vergleichen pflegt. Aber fiir die klinische Untersuchung
ist er durch nichts direkt als tuberkul6s erkenntlich. Da macht er nur
die Zeichen der Infiltration.

Wir konnen also nach Auskultation und Perkussion zwei anatomisch
verschiedene Formen der Lungentuberkulose unterscheiden; erstens
den Katarrh der Bronchien — er fitlhrt zu Rasselgerauschen;
zweitens die Infiltration des Lungengewebes; sie fithrt zu Damp-
fung, Bronchialatmen und Klingendwerden der Rassel-
gerdusche. Zu einer zuverlissigen Einteilung der Lungentuberkulose
reichen diese, ich mochte sagen, Momentaufnahmen natiirlich noch
nicht hin, um so mehr als der Proze8 ja wohl niemals nur einen
Katarrh oder nur eine Infiltration darstellt. Es werden die Bilder
sehr mannigfach durch das Dazutreten von Indurationen, den
Zeichen der Heilungstendenz, wund von Zerfallshéhlen, den
Kavernen. Das Ideal einer Einteilung wire eine solche, welche
sowohl den anatomischen Bildern als den klinischen Verlaufsformen
einigermaflen gerecht wird, welche also mit einem kurzen Worte
itber den Zustand der Lunge und die voraussichtlichen weiteren
Verlaufsmoglichkeiten unterrichtet. Davon sind wir leider noch
weit entfernt. Am ehesten diirfte das von Albrecht, dem ver-
storbenen Frankfurter Pathologen, vorgeschlagene Prinzip diesen
Forderungen gerecht werden. Albrecht stellte drei Formen auf: Bei
der einen steht die Bronchitis mit der tuberkulésen Granulombildung
ihrer Umgebung im Vordergrunde; die Exsudation in die Bronchien
und in das Alveolarlumen tritt zuriick. Bei der zweiten spielt diese
letztere die Hauptrolle; die pneumonischen Prozesse beherrschen das
Bild. Die dritte Form ist der Ausdruck der Heilungstendenz; hier iiber-
wiegen allenthalben Zirrhosen und Indurationen. Jede der drei Formen
kann sich nun noch vergesellschaften mit Ulzerationen, die zu Zerfalls-
hohlen der verschiedensten GroBe fithren konnen. Zur klinischen Erken-
nung dieser Formen reichen die oben erwihnten auskultatorischen und
perkutorischen Phinomene allein natiirlich nicht aus. Neben einer
eingehenden Anamnese, Beriicksichtigung des Sputums, Temperatur-
beobachtung, Verhalten des Kérpergewichtes, Diazoreaktion, Inspektion
des Thorax (Eingesunkensein als Zeichen von Zirrhosen) leistet ofters
auch die Rontgenuntersuchung hier wertvolle Dienste. Die diesbeziig-
lichen Einzelheiten iibergehe ich. '

Was die auskultatorischen und perkutorischen Kavernen-
symptome betrifft, so werden sie in Lehrbiichern meist sehr aus-
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fithrlich abgehandelt und der Anfinger koénnte sich danach vorstellen, es
wire nichts leichter als eine Kaverne zu diagnostizieren. Das ist durch-
aus nicht der Fall. Alle Kavernensymptome beruhen darauf, dal ein
Hohlraum, wenn er von infiltriertem Gewebe umgeben ist, je nach
seiner GroBe, Form, Beschaffenheit der Wandung und des Inhalts
usw. den Klopfschall und das Atemgerdusch in der verschiedensten
Weise beeinflussen kann, aber, je nach diesen Umstinden natiirlich
nicht beeinflussen muB. Der Friedreichsche, Gerhardtsche, Bier-
mersche und der Wintrichsche Schallwechsel sowie das Gerdusch des
gesprungenen Topfes (woriiber Sie naheres in jedem Buche nachlesen
kénnen), finden sich deshalb nur gelegentlich einmal deutlich ausge-
prigt. Kavernen, die in der Tiefe liegen oder solche, die zwar oberflach-
lich, aber nicht von infiltriertem Gewebe umgeben sind, machen oft
gar keine charakteristischen Symptome; iiber letzteren hort man 6fters
nur Bronchialatmen mit oder ohne Rasselgeriuschen.

Die wichtigsten, weil die haufigsten und halbwegs beweisenden
unter den Kavernensymptomen sind die metallischen Phéanomene.
Wo sich Metallklang bei der Stéabchen-Plessimeterperkussion sowie am-
phorisches Atmen mit metallisch klingenden Rasselgerduschen findet,
kann man mit hoher Wahrscheinlichkeit eine groBere Kaverne an-
nehmen. Wie sich diese Phanomene anhoren, werden Sie gelegentlich an
einem typischen Falle demonstriert bekommen. Aber eines ist hierbei
wieder zu bedenken: Wo diese Symptome besonders schon ausgeprigt
sind, liegt meistens keine Kaverne (das heifit also ein Hohlraum inner-
halb der Lunge), sondern ein Pneumothorax (d. h. eine viel gréBere
Hohle auBerhalb der Lunge, zwischen Lunge und Thoraxwand), vor.
Im Roéntgenbilde sind Kavernen manchmal als scharf umrandete, dunkle,
rundliche Partien sehr deutlich zu sehen.

Dieser ganz kurze Uberblick, der natiirlich an allen Ecken und
Enden erginzungsbediirftig ist, kann Ihnen vielleicht als Wegweiser
dienen. Sie sollen aus diesem Uberblick zuniichst ersehen, daB man
eine Lungentuberkulose niemals direkt herausauskultieren kann; ich
meine, Sie kénnen die tuberkulése Natur der vorliegenden Lungen-
verinderung niemals aus dem einfachen Auskultations- und Perkussions-
befund direkt ableiten. Was man hierdurch feststellt, ist der augen-
blickliche Zustand der Lunge ohne jede Riicksicht auf Genese und
Atiologie, also entweder die Bronchitis oder die Infiltration oder
schlieflich manchmal noch die Héhlenbildung, Alles dies kommt
aber natiirlich auch auf nicht tuberkul6ser Basis vor. Bronchitiden
sind etwas ganz Haufiges; ebenso ist die Infiltration nichts fiir die Tuber-
kulose Spezifisches; die Pneumonie besteht ja auch in Infiltrationen.
Ebenso kommen Héhlenbildungen, wenn auch freilich nicht so haufig,
bei nicht tuberkulésen Bronchitiden vor; man spricht da von Bronchi-
ektasen. Dafl die vorliegenden Zustéande, die Bronchitis und die In-
filtration, im gegebenen Falle auf tuberkuloser Basis beruhen, mufl man
aus andern Momenten ableiten.

Firr die tuberkulose Natur dieser Prozesse wiirde zunéchst sprechen,
wenn sie nicht diffus iiber beiden Lungen, sondern wenn sie zirkumskript
an einer Stelle, und zwar vorzugsweise im Oberlappen sitzen. Wenn
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ein Kranker in gutem Ernahrungszustande tiber Husten klagt und man
hort iiberall iiber den Lungen Rasselgeriusche, dann nimmt man
eine harmlose Bronchitis an. Sobald die Rasselgersusche aber nur iiber
einer Spitze zu horen sind, ist es verdichtiger. Da miissen dann die ver-
schiedenen Hilfsmomente herangezogen werden. Fiir Tuberkulose spricht
monate- oder jahrelanger Bestand der Krankheit, Temperatur- oder
Pulserhohung ev. deren abnormer Anstieg oder ungewdhnlich langes
Anhalten nach korperlichen Anstrengungen, ferner schlechter Ernah-
rungszustand, Nachtschweifle, positive Diazoreaktion im Harn, auBer-
dem natiirlich die oben erwidhnten Momente iiber Hereditat, frithere
Krankheiten und die charakteristische Thoraxform.

Analog ist es mit groBeren Infiltrationen. Eine lobare krupédse
Pneumonie wird sich meistens leicht erkennen oder ausschliefen
lassen, wenn sie mit Schiittelfrost begonnen hat, wenn sie im Unter-
lappen sitzt, und wenn rostfarbener Auswurf da ist. Aber bei atypischem
Beginne, bei atypischer Lokalisation und bei Fehlen des Auswurfes
konnen auch hier Bedenken auftauchen.

Stets schwieriger ist die Unterscheidung, ob lobulire broncho-
pneumonische Verdichtungen tuberkulés sind oder nicht. Letztere,
das heiflt nicht tuberkulése, konnen sich auch einer gewshnlichen
alten chronischen Bronchitis besonders der Emphysembronchitis oder
einer solchen mit Bronchiektasen (vgl. nichste Vorlesung) zugesellen.
Ferner kommen ganz analoge Zustinde vor bei Staubinhalations-
krankheiten, sog. Pneumonokoniosen, die bei dauerndem durch
Berufsarbeiten bedingten Einatmen von Staub auftreten, so z. B. die
Chalikosis bei Steinhauern, die Anthrakosis bei Xohlenarbeitern,
die Siderosis bei Kisenarbeitern; auch bei Biackern wund Millern
wird dbnliches beobachtet. Wenn es sich in allen diesen Fallen ana-
tomisch auch weniger um pneumonische Infiltrationen sondern mehr
um Bronchitis mit interstitieller Bindegewebswucherung (Cirrhosis
pulmonum) handelt, so ist das auskultatorische Endresultat doch ziemlich
das gleiche. Bronchialatmen, klingende Rasselgerdusche und eventuell
Dampfung kommen hier ebenso vor.

In allen solchen fraglichen Fallen, ja eigentlich in jedem Falle mufl
eine Untersuchung des Auswurfes auf Tuberkelbazillen zur Sicherung
der Diagnose vorgenommen werden. Ohne positiven Bazillenbefund im
Sputum sollte die Diagnose ,,Lungentuberkulose*, eigentlich niemals
ausgesprochen werden. Die Technik des Bazillennachweises lernen Sie
in den technischen Kursen; die Erkennung des Tuberkelbazillus in dem
Priaparate beruht darauf, daB er die Farbstoffe schwerer annimmt,
als andere Bazillen, dafiir aber zaher festhalt. Bei der iiblichen Farbung
nach Gabbet mit Karbolfuchsin und Methylenblau erscheinen die
Tuberkelbazillen als schlanke rote Stabchen auf blauem Grund. Einige
andere Eigentiimlichkeiten des tuberkulésen Sputums, die in der Zeit,
bevor man den Tuberkelbazillus kannte, sich einer groflen diagnosti-
schen Wichtigkeit erfreut haben, sind jetzt fast ganz der Vergessen-
heit anheimgefallen. Ich meine die elastischen Fasern und jene kleinen
stecknadelkopfgrofien weiigelben Gebilde, die sich leicht mit bloBem
Auge finden lassen, wenn man das Sputum auf einen schwarzen Teller
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ausbreitet, die Corpora oryzoidea. Die ersteren sind ein Zeichen von
Destruktion des Lungengewebes, die letzteren beweisen eine Sekret-
stagnation in Hohlrdumen.

Bei Kranken ohne Auswurf bedient man sich 6fters der diagnostischen
Impfung mit Tuberkulin. Das Theoretische hieriiber lernen Sie in
anderen Vorlesungen. Die zuverlassigste aller Methoden ist wohl immer
noch die subkutane Injektion von Alt-Tuberkulin. Man injiziert nach
vorausgegangener Temperaturbeobachtung 1 mmg oder noch vorsichtiger
0,5 mmg unter 3stiindiger Kontrolle von Temperatur und Puls. Als
positive Reaktion gilt jeder deutliche Anstieg von Temperatur oder
Puls oder auch schon jede stirkere Stérung des Allgemeinbefindens.
Beim Ausbleiben jeder Reaktion injiziert man erst die gleiche Dosis
noch einmal, dann weiter in steigenden Dosen bis 5 manche sogar bis
10 mmg. Diese Methode ist natiirlich nur bei Fieberfreien anwendbar.
(Bei Frauen wirken die Menses manchmal beinahe wie eine Tuberkulin-
injektion und lassen Temperatur und Puls ansteigen. Gelegentlich
treten wihrend der Menses sogar Rasselgerausche auf, die sonst nicht
Zzu horen waren.)

Die Pirquetsche Kutanreaktion (Ritzen der Epidermis mit 259,
Tuberkulin) ist viel einfacher und insofern iiberlegen, als sie auch bei
Fieberkranken angewendet werden kann, aber sie ist bei Erwachsenen
wenig zuverlassig; bei Kindern gilt sie als sehr zuverlissig.

Die Ophthalmoreaktion (ein Tropfen einer einprozentigen
Tuberkulinlésung in den Bindehautsack) hat wegen der gelegentlich
danach auftretenden schweren Konjunktivitiden keine allgemeinere An-
wendung gefunden.

Einen Uberblick iiber den Verlauf der Lungentuberkulose zu geben,
wie man es bei der Pneumonie, beim Typhus, bei Scharlach und Masern
und bei den meisten andern Krankheiten kann, ist schlechterdings un-
moglich. Der Verlaufsméglichkeiten und der Komplikationen gibt es
gar zu viele. Den Beginn mit einer Hamoptoe plétzlich aus voller Gesund-
heit heraus haben wir an dem einen Patienten hier kennen gelernt. Ein
solcher Beginn ist insofern relativ giinstig, als er den Kranken schon
zu einer sehr frithen Zeit auf seine Krankheit aufmerksam macht.
DaB der tuberkulése ProzeB eine Arterie arrodiert, macht ihn nicht
besonders schwer oder bosartig, wie der Laie haufig meint. Und die
Himoptoe an sich bedingt so gut wie nie eine direkte Lebensgefahr. Die
Untersuchung dieses Kranken ergibt, wie es nicht selten bei Hamoptoe
der Fall ist, noch nichts. Ubrigens soll man eine genauere Unter-
suchung niemals sofort nach der Blutung vornehmen sondern friihestens
8 Tage spiter. Gleich nach der Blutung ist strikteste Ruhe notwendig ;
der Kranke hiitet das Bett und bekommt reichlich Morphium, um jeden
Hustenreiz zu unterdriicken; dann steht die Blutung fast immer.

Hat denn ein solcher Kranker iiberhaupt eine Lungentuberkulose,
konnten Sie da vielleicht fragen. Ja, m. H., in manchen Fallen wird
man den Beweis dafiir schuldig bleiben miissen. Wenn der Kranke
nach mehrwochigem Aufenthalte in frischer Luft und bei reichlicher
Erndhrung sich vollkommen wohl fithlt und dann dauernd gesund
bleibt, so steht der strikte Beweis aus. Die #ltern Arzte nahmen
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solche Fille einer Hamoptoe ohne Lungenbefund, ohne Husten usw.
auch nicht sehr tragisch und trosteten sich damit, daB bei einer
starken Anstrengung, Aufregung oder dergleichen, ein Lungengefi
infolge ,,Kongestion‘‘ einmal platzen kénnte. Wir stehen einem solchen
Vorgange heute skeptisch gegeniiber und zégern mit der Annahme der
Ruptur eines gesunden Gefifles. Wir postulieren bei jeder nicht trau-
matischen Blutung eine vorangegangene Erkrankung der Gefifwand.
So machen wir es bei Hirnblutungen, bei Lungeublutungen und bei
Magen- und Darmblutungen. Und auf Grund von zahlreichen klini-
schen Beobachtungen, da eine solche Hamoptoe schliellich doch eine
manifeste Lungentuberkulose nach sich zieht, aus Autopsien usw. fithlen
wir uns heute berechtigt, eine jede Hamoptoe als Symptom einer
Lungentuberkulose anzusprechen.

Ahnlich ergeht es heute mit einer Affektion, die Sie bei einem andern
der Kranken hier, dem mit der Dyspnoe, finden. Er erzshlt, er sei vor
drei Wochen mit Husten und Brustschmerzen allméhlich erkrankt.
Bei der Untersuchung findet man (wir konnen uns kurz fassen, da es
Ihnen keine Schwierigkeiten macht) ein grofies Pleuraexsudat. Ich habe
bei der Besprechung der Pleuritis schon erwihnt, daBl alle die Pleura-
ergiisse, welche nicht im Anschlusse an eine Pneumonie, eine Polyarthritis
oder sonst eine akute Infektionskrankheit auftrefen, heute als tuber-
kulds gelten. Genau wie die Himoptoe kann auch eine solche Pleuritis
die einzige Manifestation der Tuberkulose bilden und der Kranke kann
nach Heilung derselben dauernd gesund bleiben.

Dann gibt es aber leider Fille von Lungentuberkulose, die trotz
jeder Therapie im Verlaufe von ein bis zwei Jahren vielleicht 4uch noch
rascher zum Tode filhren. Wieder andere sind gutartiger. Sie dauern
viele Jahre, ja sogar Jahrzehnte und es wechseln fiir die Kranken gute
und schlechte Zeiten miteinander ab. Die Patienten haben Perioden,
in denen sie so gut wie gesund und beinahe voll arbeitsfahig sind. Die
Exazerbationen, die sie dann gelegentlich an das Bett oder mindestens
an das Zimmer fesseln, sind entweder eine Hiimoptoe (iibrigens nicht so
héufig im spateren Verlaufe, als man glauben méchte) oder eine Pleuritis
oder ein starkes fieberhaftes Aufflackern der Bronchitis oder eine weitere
Ausdehnung der Infiltrationen oder schliefllich ulzerése Prozesse, Ka-
vernenbildung. Diese letztere kann man im groBen und ganzen als das
anatomische Substrat der klinisch malignen Fille bezeichnen, wahrend
bei den giinstig und protrahiert verlaufenden die Induration tiberwiegt.
Auch jeder pneumonisch infiltrierende Prozef3 verschlechtert den Gesamt-
zustand des Kranken insofern, als es hier niemals, wie bei der krupdsen
Pneumonie, eine Restitutio ad integrum gibt. Die einmal befallenen
Teile bleiben dauernd ausgeschaltet. Was man giinstigsten Falles er-
warten kann und was man klinisch eine Heilung nennt, ist anatomisch
immer nur fibrése Induration oder bindegewebige Abkapselung.

Denjenigen besonders bosartigen Fillen, welche einige Monate oder
gar Wochen nach dem Beginne schon zum Tode fithren, und die der
Laie als ,,galoppierende Schwindsucht* zu bezeichnen pflegt, liegen haufig
nicht Ulzerationen, sondern eine ganz besondere Art von pneumonischen
Prozessen zugrunde; es handelt sich da nicht um jene lobulidren, um die
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Bronchien herum auftretenden kleinen katarrhalischen pneumonischen
Herde, sondern man sieht bei der Sektion grofie zusammenhingende
lobire Prozesse, welche den echten kruposen Pneumonien #hneln.
Man nennt sie kiésige tuberkulése Pneumonien. In der patho-
legischen Anatomie werden Sie deren Trennung in kisig~gelatinose und
in desquamative Formen lernen.

Klinisch kann die Unterscheidung einer solchen tuberkuldsen Pneu-
monie, welche auch ziemlich plétzlich einsetzen kann, von einer genuinen
kruposen Pneumonie ofters Schwierigkeiten machen. Tuberkulose
Antezedentien in der Anamnese, ev. eine Schrumpfung der befallenen
Seite als Folge #lterer tuberkuléser Erkrankungen, eine positive Diazo-
reaktion im Harn, ferner der meistens doch etwas weniger akute Beginn
und ein grimliches Sputum an Stelle des rostfarbenen sprechen dann
fir tuberkulése Pneumonie. Ein positiver Bazillenbefund im Sputum
entscheidet eindeutig. '

Die sog. Miliartuberkulose, d. h. eine Aussaat miliarer Tuberkel
iiber alle moglichen Organe ist, wie ich ausdriicklich betonen mochte,
meistens nicht das anatomische Substrat der rasch und maligne ver-
laufenden Falle. Die Miliartuberkulose ist iiberhaupt nicht, wie es sich
der Anfinger gerne vorstellt, eine Komplikation bei Kranken, welche
klinisch als Schwindsiichtige gehen. Die Miliartuberkulose befallt
meistens nach Art einer akuten Infektionskrankheit Leute, welche,
wenn auch latent tuberkulds, so doch klinisch gesund waren. Deshalb
soll die Miliartuberkulose hier auch gar nicht abgehandelt werden.

Genau so ist es mit der tuberkuléosen Meningitis. Auch diese
ist als Komplikation bei Phthisikern nicht haufig; sie bildet vielmehr wie
die Miliartuberkulose ein selbstindiges klinisches Krankheitsbild. Auch
die tuberkulosen Affektionen der Haut befallen mehr Lungengesunde
als Schwindsiichtige. Ahnlich ist es mit der Peritonitis und
Spondylitis tuberculosa. Sie sind recht oft selbsténdige Krank-
heiten bei sonst Gesunden; als Komplikationen bei Lungenkranken
treten sie gar nicht so sehr haufig auf.

Von den echten Komplikationen sind die haufigsten und wichtigsten
die Tuberkulose des Kehlkopfes und des Darmes. Von der ersteren
werden Sie in den laryngologischen Kursen geniigend Beispiele zu sehen
bekommen. Sie stellt insofern immer eine ernste Komplikation dar,
als von den Geschwiiren dauernd frisches infektioses Material in die
Lungen gerdat. Tuberkulose Geschwiire im Darme zu diagnostizieren,
ist meistens schwierig. Man neigt dazu, sie anzunehmen wenn der
Kranke viel an Durchfillen leidet, aber sehr héufig findet man dann
bei der Sektion nur eine Enteritis, aber keine Geschwiire. Ein
andermal sieht man ausgedehnte und tiefgreifende Geschwiire bei Kran-
ken, die stets einen regelmiBigen Stuhlgang gehabt hatten. Nur wenn
Geschwiire durch narbige Schrumpfung zu einer Darmstenose gefiithrt
haben, machen sie besondere Symptome und werden dann durch die
Rontgenuntersuchung der Diagnose manchmal zugingig. Die Neigung
zu allerlei fibrosen Prozessen ist iibrigens die Ursache dafir, da tuber-
kulése Darmgeschwiire im Gegensatze zu typhdsen weder zu Blutungen
noch zu Perforationen neigen.

S*
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Bei dem pathologischen Anatomen spielt als Komplikation der
Tuberkulose das Amyloid eine Rolle; es ist dies eine im Gefa-
bindegewebe von Leber, Milz und Nieren sich ablagernde hyaline Sub-
stanz, welche allerlei Farbenreaktionen (z. B. mit Jod, Methylviolett
usw.) gibt. Ihre klinische Bedeutung ist nicht groB. Wenn bei einer
schweren Phthise Leber und Milz (oder wenigstens die erstere) ver-
groBert ist und daneben viel Albumen im Harn ohne sonstige Nephritis-
symptome (vor allem ohne Herzhypertrophie) gefunden wird, dann kann
man die Wahrscheinlichkeitsdiagnose Amyloid stellen, NB. in Gegenden
wo es vorkommt; denn merkwiirdigerweise tritt das Amyloid regionar
auBerordentlich verschieden haufig auf.

Die Rontgendurchleuchtung leistet bei der Untersuchung von
Lungentuberkulosen oft wertvolle Dienste; sie zeigt den Proze8 manch-
mal viel ausgedehnter als man ihn nach der Auskultation vermutet
hatte. Soerging es unsauch hier bei dem jungen Manne, der mit Magen-
beschwerden erkrankt war und erst von seinem Arzte iiber das Vorhanden-
sein eines Lungenleidens belehrt wurde. Die Perkussion ergibt eine ge-
ringe Schallabschwichung itber der rechten Spitze, so gering, daBl man
schwankt, ob sie nicht noch innerhalb der Grenzen des Erlaubten liegt.
Bei der Auskultation hort man rechts ein etwas unbestimmtes Atmen,
wie es aber iiber der rechten Spitze haufig auch bei Gesunden gefunden
wird. Von Rasselgerduschen ist zunichst nichts zu héren. Wenn Sie
den Kranken dann aber husten lassen, ein wichtiges Hilfsmittel, um
Nebengeriusche zu provozieren, treten deutlich einige feinblasige Rassel-
gerdusche iiber der rechten Spitze auf; sonst sind iiberall normale Ver-
héaltnisse. Der Lungenproze8 erscheint hiernach ein auf die Spitze be-
schrinkter, rein bronchitischer zu sein. Auf der Rontgenplatte sehen
Sie nun aber mindestens iiber dem ganzen rechten Oberlappen fleckige
Schatten; das deutet auf Verdichtungen nach dem Typus der bronchial
fortschreitenden tuberkulésen Wucherungen. Auch die linke. Spitze ist
entschieden weniger hell als die unteren Partien der Lunge. Also: Pro-
zesse im rechten und linken Oberlappen.

Bei dem andern Kranken mit dem typischen Habitus und dem
charakteristischen Sputum zeigt schon Perkussion und Auskultation
den ProzeB iiber beide Lungen verbreitet; ausgedehnte Dampfungen,
fast iiberall Bronchialatmen, groBblasige, klingende Rasselgerdusche
ither der Spitze (Zeichen von Erweiterung der kleinen Bronchien durch
Zerfall des Lungengewebes). Auf der Rontgenplatte finden Sie eine volle
Bestitigung. Beide Lungen sind durch ausgedehnte flichenhafte Schatten
verdunkelt, wie sie der pneumonischen Form eigen sind. AuBerdem
sehen Sie aber in dem einen Oberlappen einen dunkeln, d. h. mehr
lufthaltigen Kreis mit einem scharfen Rand darum, offenbar eine groBe
Kaverne.

Wie jede neue Untersuchungsmethode, so hat auch die Rontgenunter-
suchung Perioden durchmachen miissen, in denen sie teils iiberschatzt, teils
miBachtet wurde. Es mufBite einerseits die Technik geniigend vervollkomm-
net werden und andererseits mufite man die viclen Fehlerquellen und Tau-
schungen kennen lernen. Unter den letzteren spielten eine grofle Rolle die

vielen veristelten Stringe, die sich vom Hilus, aber auch vom Zwerchfell
her wurmférmig iiber beiden Lungen verbreiten und die man oft bei Lungen-

!
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gesunden auch findet. Man hielt sie anfangs fiir Zeichen tuberkuléser Pro-
zesge; jetzt werden sie als Schatten von Blutgefiflen oder Bronchien ge-
deutet. Jedenfalls stellen sie nichts Pathologisches dar; man verlangt sie
gsogar als Zeichen einer technisch gut gelungenen Aufnahme. Die Frage
des Hilusschattens ist noch nicht gentigend geklirt; die Diagnose einer
Bronchialdriisentuberkulose wird aus Hilusvergroerungen wohl immer
noch zu freigebig gestellt. Die Bedeutung der Rontgendurchleuchtung fiir
die Erkennung der beginnenden Tuberkulose wird verschieden beurteilt.
Eine Zeitlang wollte man die alte Lehre, daB die Lungentuberkulose fiir
gewéhnlich in der Spitze beginnt, auf Grund von Roéntgenbildern umstoBen
und die Hilusgegend als erste Lokalisation ansprechen. Jedoch diirften da
gicher die anafomischen Befunde, welche die Spitze als ersten Herd dartun,
mehr Vertrauen verdienen.

M. H., wenn ich jetzt zum Schlufl einige Worte iiber die Behandlung
der Lungentuberkulose sagen will, so muf} ich hier noch mehr als bei
allen ibrigen betonen, daf es sich nur um einige Hinweise handelt.
Man hat iiber die Therapie der Lungentuberkulose diecke Handbiicher
geschrieben, und dariiber 1aft sich natiirlich nicht in den letzten paar
Minuten einer Vorlesung berichten.

Die drei Behandlungsverfahren, die heute einzeln oder kombiniert
zur Diskussion stehen, sind die spezifische Serumbehandlung, die
Sanatoriumsbehandlung mit Luft-, Liege- und Ernidhrungskuren
und schlieflich die operative Behandlung.

Die organo- und chemotherapeutischen Mittel, wie die Kupfer-
und Goldpriparate sind noch im ersten Versuchsstadium. Eine medi-
kamentose Therapie, die sich gegen mehr als gegen einzelne Symptome
richtet, spielt ebenfalls keine Rolle. Symptomatisch ist sie freilich
unentbehrlich, so vor allem Narkotika gegen Hustenreiz und Styptika
bei Durchfallen. Von den Narkoticis, auch dem Morphium, soll man
gegebenen Falles reichlich Gebrauch machen. Man hort oft die
Befiirchtung, die Wirkung desselben konne eines Tages versagen und
dann wire man den Schmerzen des Kranken gegeniiber waffenlos.
Das ist unbegriindet. Es gibt jetzt so zahlreiche und gute Narkotika
und Sedativa, da man eventuell durch Kombination mehrerer nicht
leicht in ernstliche Schwierigkeiten kommt. Zu der symptomatischen
medikamentosen Therapie, die gelegentlich niitzlich sein kann, gehort
auch die Bekimpfung des Fiebers durch Antipyretika.

Die spezifische Serumbehandlung in Form einer aktiven Immuni-
sierung wird neuerdings wieder besonders empfohlen, freilich in einer
viel vorsichtigeren Dosierung als sie vor 30 Jahren von Koch inaugu-
riert wurde und damals leider zu MiBerfolgen gefilhrt hat. Speziell
Sahli tritt warm dafiir ein. Die von ihm empfohlene Methode (nach
Béraneck) mit sehr kleiner Anfangsdosis und sehr langsamem
Ansteigen habe ich in einer Reihe von Fallen angewandt, und kann mit
gutem Gewissen sagen, daB sie der wichtigsten Pflicht des Arztes, Nil
nocere, gerecht wird. Ich bitte Sie, m. H., diese Bemerkung nicht als
ironisch auffassen zu wollen. Bei einer so heiklen und differenten
Methode, wie es eine jede Form der Serumtherapie darstellt, ist es
schon sehr wichtig, ihre Gefahrlosigkeit versichern zu kénnen. Von
einer andern, neuerdings viel empfohlenen Methode, der Immunisierung
nach Friedmann mit Bazillen der Schildkrotentuberkulose schien
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dies wenigstens nach den ersten Nachuntersuchungen nicht sicher
zu sein.

Von den chirurgischen Behandlungsmethoden ist die am meisten
angewandte die Anlegung eines kiinstlichen Pneumothorax. Ihr
liegt der Gedanke zugrunde, daBl die Heilung (d. h. also Stillstand
des Prozesses mit fibréser Schrumpfung der befallenen Teile) dadurch be-
ginstigt wird, da die betreffende Lunge von der Respiration moglichst
ausgeschaltet und eventuell vorhandene Kavernen zur Verhiitung von
Sekretansammlungen komprimiert werden. Man sucht dies dadurch zu
erreichen, dafl man in dem Pleurasack Stickstoff als ein schwer resorbier-
bares Gas einblast. Moglichstes Beschranktsein auf nur eine Lunge und
Fehlen von derberen Pleuraverwachsungen ist natiirlich eineVorbedingung
fur diese Methode. Bose Zufille bei ihrer Ausfithrung (Tod durch
Luftembolie) scheinen bei vorsichtiger Ausfithrung extrem selten zu
sein, ebenso das Auftreten eines Empyems bei hiufigem Nachfiillen;
jedoch bildet sich nicht selten ein kleines bazillenreiches Exsudat. Uber
die Dauererfolge dieser Therapie steht ein sicheres Urteil noch aus.

Noch unsicherer steht es vorlaufig mit den verschiedenen rein
chirurgischen Behandlungsmethoden (denn die Anlegung des Pneumo-
thorax gehort in die Doméne des Internen). Eine Durchschneidung der
obersten Rippe wird von denen empfohlen, die eine abnorme Enge
der oberen Brustapertur als pridisponierendes Moment der Lungentuber-
kulose ansehen (Gegensatz zum Emphysem). Das ist also mehr eine
prophylaktische Operation oder mindestens eine die nur bei beginnenden,
auf den Oberlappen beschrinkten Prozessen indiziert ist. Fir die pro-
gressen Falle sucht der Chirurg eine Kompression der Lunge, analog
dem Pneumothorax, aber dauerhafter durch operative Verkleinerung
des ganzen knochernen Thorax zu erreichen. Auch hieriiber ist ein
Urteil noch nicht moglich. .

_ Die Sanatoriumsbehandlung, welche in Form der Lungenheil-
stitten in Deutschland durch staatliche und private Mittel im gro83-
artigsten MaBstabe ausgebaut ist und dadurch auch den érmeren Schichten
der Bevolkerung zugute kommt, bezweckt, kurz zusammengefallt:
eine Hebung des allgemeinen Kraftezustandes durch Uberernihrung
und moglichst viel Aufenthalt in staubfreier windstiller Luft. Die
Kranken liegen nicht nur den ganzen Tag im Freien, sondern schlafen
teilweise auch in offenen Hallen. Ob die Schweizer Kurorte (Davos,
Arosa) mit ihrer Hochgebirgsluft den im deutschen Mittelgebirge und
teilweise sogar in der Ebene angelegten so entschieden iiberlegen sind,
wie man frither meinte, ist nicht recht sicher. Jedenfalls berichten auch
die deutschen Anstalten iiber vorziigliche Erfolge. In modernen Kranken-
hiusern bemiiht man sich, durch Bau von offenen Veranden oder der-
gleichen #hnliches anzustreben. Wo die Verhiltnisse aber in dieser
Hinsicht allzu bescheiden sind, wird man sich lieber auf die Pflege der
progressen Fille beschranken und alle mit giinstiger Prognose einer
Heilanstalt iiberweisen.

Denn das bleibt ja der Hauptzweck des gesamten Heilstatten-
wesens, Lungenkranke wieder arbeitsfahig zu machen. Unheilbare
und nicht mehr besserungsfahige gehéren nicht in eine Heilstatte,
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Deshalb ist die prognostische Beurteilung eines Lungenkranken eine
praktisch so eminent wichtige Frage. Eine einmalige Untersuchung
gibt da niemals eine zuverlissige Antwort; denn der augenblickliche
Zustand der Lunge, die absolute Ausdehnung des Prozesses geniigt
durchaus nicht. Es muB mit Hilfe der Anamnese eruiert werden, ob die
Erkrankung progredienten Charakter hat oder mehr stationir ist.
Dem Verhalten des Korpergewichts kommt hierbei grofie Bedeutung
zu. Ferner muf Temperatur und Puls eine Zeitlang unter ver-
schiedenen duBleren Bedingungen notiert werden, weil nicht nur deren
dauvernde Erhchung, sondern auch schon voriibergehende Steigerung,
z. B. nach leichtesten korperlichen Anstrengungen prognostisch ungiinstig
ist. Neigungen zu Schweilen, Appetitlosigkeit, Durchfille verschlechtern
die Prognose ebenfalls. Das Auftreten der Diazoreaktion im Harne
gilt als ungiinstig. Auch allerlei Fragen nicht rein #rztlicher Natur
miissen oft mit in die Wagschale geworfen werden. So wird man einem
Kranken mit fraglicher Prognose einen lingerdauernden eventuell auch
kostspieligen Kuraufenthalt anraten, wenn Zeit und Geld bei ihm keine
Rolle spielen, und man wird einem ganz gleichartigen Kranken von der
Kur abraten, wenn sie von den letzten Ersparnissen der Familie bestritten
werden soll. Dann kommen die zahllosen Fragen iiber Berufswahl,
tiber Ehekonsenz und dergleichen. Kurzum, bei der Beratung Lungen-
kranker mufl der Arzt mehr als bei vielen andern Krankheiten es ver-
stehen, sozialen und menschlichen Gesichtspunkten Interesse und Ver-
standnis entgegenzubringen.

4. Vorlgsung.
Lungenkrankheiten IV.

Emphysem, Bronchitis, katarrhalische Pneumonie,
Infarkt, Asthma, Abszess, Gangrin.

M. H. Der kriftige, breitschultrige Mann, den Sie hier im Bette
liegen sehen, berichtet, da er schon seit langer Zeit, mindestens seit
zwanzig Jahren, hustet. Meistens belastigt ihn dieser Zustand nicht
allzuviel. Das ist iibrigens bei vielen Menschen der Fall, wenigstens
wenn sie bei ihrem Husten leicht und miihelos auswerfen konnen. Viele
Leute klagen eigentlich nur dann iiber Husten, wenn er trocken ist,
d. h. wenn sie ein zahes Sekret nur mithsam und unter Schmerzen
auswerfen konnen. Ahnlich ist es mit unserem Kranken hier; er
fithlte sich durch seinen Husten nur dann belastigt, wenn derselbe im
Winter, besonders bei nasser Kilte, voriibergehend besonders heftig
wurde. In diesen Zeiten wurde er dann leicht etwas kurzatmig. Jetzt
fithrt ihn eine arge Verschlechterung seines Hustens, die seit etwa vier-
zehn Tagen sich entwickelt hat, ins Krankenhaus. Ferner fieberte er
etwas, die Atemnot nahm zu, und nach und nach geriet der Kranke in
den ziemlich schweren Zustand, in dem Sie ihn jetzt hier sehen. Er
gleicht durchaus dem Kranken mit der kruposen Pneumonie, den ich
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Thnen vor einigen Tagen vorgestellt habe. Das, was im Augenblick hier
vorliegt, ist offenbar etwas ganz &hnliches, wenn Vorgeschichte und
Entwicklung auch ganz anders klingen.

Bei der Untersuchung wird Ihnen zunichst der Thoraxbau auf-
fallen. Als ich neulich den schmalen, langbriistigen Phthisiker zeigte,
dessen Thorax demjenigen eines Normalmenschen im Zustande
stirkster Exspiration dhnelte, wies ich darauf hin, daBl wir auch ein
Gegenstiick dazu kennen, namlich einen Thorax von iibertriebener
Inspirationsstellung. Er wird dann stark gewolbt, kugelig, dabei erscheint
er relativ kurz, ,faBf6rmig*, wie man es zu nennen pflegt. Einen solchen
Thorax sehen Sie hier an dem Kranken. Er gilt, wie ich neulich sagte,
als Zeichen eines Lungenemphysems, einer Lungenerweiterung. Auf
dem Boden dieses chronischen Zustandes, des Emphysems, mit der
meist vergesellschafteten chronischen Bronchitis hat sich jetzt offenbar
eine akute fieberhafte Affektion entwickelt. Wir werden beide gesondert
besprechen miissen.

Das wesentlichste Merkmal des Emphysems findet sich bei der
Perkussion. Die Lungengrenzen stehen vorn und hinten abnorm tief,
und verschieben sich beim tiefen Atmen nur wenig. Die Herzgrenzen
sind kaum festzustellen. Eine absolute Herzgrenze fehlt ganz un eine
wenig intensive relative Dampfung ist eben gerade herauszuperkutieren.
Die Lungen haben sich offenbar iiberall iiber die ihnen zustehenden
Grenzen vorgedrangt. Es ist ihre Mittellage nach dem Zustande stirkster
Inspiration hin verschoben. Dabei ist ihre weitere inspiratorische Aus-
dehnungsméglichkeit eingeschrankt; aber ihre Fahigkeit zu exspirato-
rischer Verkleinerung hat ebenfalls Einbufie erlitten. Anatomisch
zeigen solche Lungen auf dem Durchschnitt eine Erweiterung ihrer
Alveolen, aber auch ein ZusammenflieBen benachbarter Alveolen in-
folge Atrophie ihrer Scheidewinde. Besonders am Rande der Lungen
sieht man manchmal kleinere, etwa apfelgroBe Partien, die nur aus
wenigen enorm vergroflerten Alveolen bestehen und beinahe durch-
scheinend sind.

Die Genese dieses merkwiirdigen Zustandes hat schon viel Kopf-
zerbrechen gemacht, und man ist von einer allseitig befriedigenden
Erklarung noch weit entfernt. Das Bequemste wire die Annahme,
dafl das Lungengewebe abnorm schwach sei, steller.weise atrophiert
und die elastischen Fasern iiberdehnt werden. Aber diese Hypothese
entbehrt vorlaufig jeder beweisenden Basis. Eine moderne, aber keines-
wegs allgemein akzeptierte Anschauung sieht das Primére nicht in
der Lunge selber, sondern in einer Anomalie des Thorax. Es soll eine
abnorme Verknocherung der Rippenknorpel vorliegen, so daB der Thorax
in Inspirationsstellung fixiert, also ,,starr dilatiert wird und damit
unfahig zu ausgiebigen respiratorischen Bewegungen. Die Lunge muf}
notgedrungen der Thoraxform angepafBt bleiben und dementsprechend
im Zustand inspiratorischer Ausdehnung verharren. Diese Deutung
scheint ganz plausibel fir die Emphyseme mit faBférmigem Thorax
und abnorm verknécherten Rippenknorpeln. Aber das sind keineswegs
alle. Die Zahl der Emphyseme mit annahernd normalem Thorax ist
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keine so gering, daBl man sie als seltene Ausnahme betrachten und
deswegen ignorieren darf.

Der gleiche Einwand, niamlich nur fiir einen Teil der Fille zu-
zutreffen, ist auch gegen eine andere weitverbreitete Erklarung be-
rechtigt. Dieselbe stiitzt sich auf die chronische Bronchitis, die das
Emphysem so hiufig, aber eben doch nicht immer begleitet. Diese
Deutungsversuche weisen darauf hin, daB eine dauernde Bronchitis,
besonders wenn durch zihes Sekret die Bronchien verlegt werden,
die Atmungswiderstinde steigert und dadurch allmihlich zu einer
Uberdehnung der Lungen fithrt. Hiufige anstrengende HustenstoBe
sollen als wesentlich unterstiitzendes Moment dabei mitwirken. Wie
eine solche Dehnung die intraalveoliren Scheidewidnde und Kapillaren
zur Atrophie bringen kann, ist freilich ein weiterer noch ungeklirter
Punkt, an den bei der Lehre vom primér starren Thorax natiirlich ebenso
erinnert werden mufBl. Aber Emphyseme, die weder mit einem stark
faBformigen Thorax vergesellschaftet, noch von einer dauernden Bron-
chitis begleitet sind, findet man gar nicht so selten. Man mu8 freilich
speziell darauf achten; denn diese Leute haben meist gar keine dies-
beziiglichen Beschwerden und kommen deshalb nicht zum Arzt.
Ich habe im XKriege eine nicht geringe Anzahl von Soldaten mit
unzweideutigem Perkussionsbefund eines Emphysems gesehen, die
vollig gesund und voll leistungsfihig waren. Man sprach frither in
solchen Fillen von einem ,,Volumen pulmonum auctum® als
einem Zustande, der zwar etwas abnorm sei, aber keine Beschwerden
verursache im Gegensatz zum Emphysem, das durch Husten und Kurz-
atmigkeit die davon Befallenen zu Kranken macht. Wenn hierdurch
eigentlich auch nichts erklirt war, so wurde man damit den Tat-
sachen doch besser gerecht als jetzt, wo man das Zusammentreffen
von Emphysem, Bronchitis und ev. von Herzbeschwerden als regel-
magiger hinzustellen pflegt, als es tatsachlich- der Fall ist.

Was den mit Emphysem Behafteten fiir gewohnlich zum Arzt fithrt,
sind Beschwerden von Seiten einer Bronchitis oder Insuffizienzerschei-
nungen des Herzens. Die Emphysembronchitis gehort haufig den sog.
trockenen Katarrhen an. Man hért dann iber beiden Lungen iiberall
lautes Schnurren, Pfeifen und das gesamte iibrige Heer der Rhonchi
sonori et sibilantes. Der Auswurf ist zih und wird nur mithsam zutage
gefordert. Aber es kommen, wenn auch entschieden seltener, Bronchial-
katarrhe mit dimnerem und deshalb leicht exspektorierbarem Sputum
vor. Da hort man, wie Sie nach den Auseinandersetzungen der ersten
Stunde werden ableiten konnen, mehr feuchte blasige Rasselgerdusche.

Die Herzstérungen, die sich bei solchen Leuten im Laufe der
Jahre meist einstellen, haben zur anatomischen Grundlage eine Erkran-
kung des Herzmuskels und eine Herzhypertrophie, die zunichst nur den
rechten Ventrikel betrifft. Als Ursachen, die den rechten Ventrikel belasten
und damit seine Hypertrophie veranlassen, kommen mehrere in Frage. Zu-
nichst eine Steigerung des Kapillardrucks in den Lungen infolge Schrump-
fung und Verédung der Alveolarsepten. Dieses Moment spielt wohl
freilich nicht ganz die Rolle, die man ihm frither zugesprochen hatte;
denn teilweise Verlegung der Lungengefa8bahn vermehrt bei dem duBerst
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geringen Druck in derselben die Arbeit des rechten Ventrikels nicht
nennenswert, wenigstens nicht in der Ruhe. Bei korperlicher Arbeit
mag es eher in Betracht kommen. DaB die Inspirationsstellung an sich
ein zirkulationserschwerendes Moment darstellt, wird von manchen
angenommen. Am wichtigsten ist wohl aber die intrapulmonale Druck-
steigerung, welche besonders bei jedem HustenstoB die Lungenkapillaren
komprimiert und dadurch schwerer durchgingig macht. Daf die Er-
klirung der Herzhypertrophie in erster Linie von der Bronchitis ausgeht,
ist sicher berechtigt; man pflegt Herzstorungen nur bei den mit
chronischer Bronchitis komplizierten Emphysemfillen anzutreffen und
ebenso sicht man sie bei schweren chronischen Bronchitiden ohne Em-
physem.

Von der chronischen Bronchitis selber, welche in der Praxis
wegen ihrer Haufigkeit eine wichtige Rolle spielt, und deren Behandlung
eine keineswegs dankbare Aufgabe ist, werden Sie in der Klinik und vor
allem in der Poliklinik noch 6fters héren. Ihre Diagnose, ihre Einteilung
in bestimmte Formen nach der Art des Sekretes usw. bietet dem Ver-
stindnis keinerlei Schwierigkeiten und ich tibergehe alle diese Dinge hier.
Nur auf eine bestimmte Form, den sog. eosinophilen Katarrh komme ich
nachher noch einmal zuriick. Durch welche Umsténde eine Bronchitis
verdachtig auf einen tuberkulosen Ursprung wird, habe ich bei der
Lungentuberkulose schon abgehandelt.

Was fiir eine Komplikation der Bronchitis liegt hier bei diesem
Kranken vor? Sie sehen neben seinem Bett eine Schale mit reichlichen
Mengen eines weiigrauen, etwas geballten Sputums. Es zeigt nichts
von den Zeichen einer krupdsen Pneumonie (zéhe und rostfarben)
nichts auf Tuberkulose deutendes (die Ballen schwimmen im Wasser
oben und enthalten kein Blut). Auch mikroskopisch sieht man neben
einigen schleimigen Fiaden nur guterhaltene frische -Eiterkorperchen,
kurzum ein gewdhnliches bronchitisches Sputym. Nachher noch einiges
dariiber.

Wenn wir jetzt die Untersuchung der Lunge bei unserem Patienten
vornehmen, so ergibt dieselbe fast iiberall einen hellen lauten, fast
iiberlauten Klopfschall, wie es beim Emphysem haufig ist. Uber den
Unterlappen ist er etwas leiser, aber nicht so, dal man von einer deut-
lichen Dampfung sprechen kann. Beim Auskultieren hort man bei der
gewohnlichen Emphysembronchitis iiberall Pfeifen und Schnurren, die
bekannten Zeichen des trockenen Katarrhs. Hier horen Sie auBer-
dem iiber beiden Unterlappen feuchte, kleinblasige Gerausche, die
besonders links hinten unten von ganz feinblasigem Charakter sind.
Sie konnen hieraus folgern, wenn Sie sich der Uberlegungen der ersten
Stunde erinnern, daf hier in dieser Gegend ein Katarrh vorliegt, der
bis in die kleinsten Bronchien vorgedrungen ist. Mehr 1a8t sich streng
genommen aus dem Untersuchungsbefund nicht ableiten. Der etwas
verkiirzte Klopfschall kénnte auf einen verminderten Luftgehalt hin-
deuten, doch sollen derartige Schliisse immer nur mit Zuriickhaltung
gezogen werden, solange nicht mehrere derartige Zeichen in gleichem
Sinne reden. Geringe Thoraxanomalien bedingen auch oft kleine Diffe-
renzen im Klopfschall, die einen leicht irre fithren kénnen. Hier in diesem
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Falle, im Verein mit den ganz feinblasigen Rasselgerduschen, diirfen
wir der Schallabschwichung schon eher eine Bedeutung im obigen
Sinne zusprechen. Denn die Erfahrung lehrt, daB wenn im Verlaufe
einer Bronchitis an umschriebener Stelle unter Fieberanstieg ein Fort-
schreiten des Prozesses auf die kleinsten Bronchien zu konstatieren ist,
niemals nur eine Bronchiolitis vorliegt, sondern daB stets auch das
umliegende Lungenparenchym in die Entziindung mit einbezogen ist.
Es besteht dann nicht mehr blo8 eine Bronchitis, d. h. eine Ent-
ziindung der Bronchien, sondern stets auch eine Lungenentztin-
dung, eine Pneumonie. Eine solche Pneumonie unterscheidet sich
freilich ganz wesentlich von der Pneumonie, die Sie neulich kennen
gelernt haben. Die neulich besprochene Form war durch ihre ver-
schiedenen Namen: acuta, lobaris, fibrinosa, pneumococcica ziem-
lich gut charakterisiert; ganz shnlich und treffend sind fiir diese hier
vorliegende Pneumonieform die Bezeichnungen: katarrhalis oder
lobularis oder Bronchopneumonie im Gebrauch. Die Ent-
ziindung verbreitet sich im Verlaufe einzelner Bronchien bis in
deren kleinste Verzweigungen und von dort auf das umgebende Lungen-
gewebe. Dementsprechend ist niemals ein ganzer Lappen gleich-
mafig infiltriert, sondern es sind stets viele kleine einzelne Lobuli
im Zustande der Infiltration ; daher ,,Bronchopneumonie‘‘nach der Genese,
und ,,Pneumonia lobularis” nach der Topographie. Diese Infiltration
beruht nicht auf einem Fibrin und blutreichen Exsudat, sondern ist
eine rein katarrhalische, d. h. aus Schleim und Leukozyten; daher
,,katarrhalische Pneumonie.

Dem Entstehungsmodus entsprechend schlieBt sich eine solche
katarrhalische Pneumonie stets sekundér an eine Bronchitis an und befallt
nicht einen Gesunden in aller Plétzlichkeit wie die krupése Pneumonie.
Hier bei diesem Kranken hat sich die Pneumonie als akute Exazerbation
einer altem chronischen Emphysembronchitis entwickelt, was haufig der
Fall ist. Ebenso entwickélt sie sich bei den Bronchitiden, die eine fast
regelmaflige Begleiterscheinung von fast allen fieberhaften Infektions-
krankheiten darstellen. Sieist in solchen Féllen besonders bei wenig wider-
standsfahigen Leuten eine recht gefiirchtete Komplikation. So erliegen
Kinder gelegentlich im Verlaufe von Masern oder Keuchhusten einer
Bronchopneumonie, und ebenso fithren solche Bronchopneumonien bei
Typhus oder anderen schweren Infekten mit langem Krankenlager oder
darniederliegender Herzkraft 6fters zumTode. Auch bei dlteren Leuten mit
geringfiigiger, sie sonst nicht belastigenderBronchitis wird eine dazutretende
Bronchopneumonie nicht selten zur Todesursache, wenn sie aus irgend
einem Grunde zu lingerem Bettliegen gezwungen sind, z. B. wegen einer
Fraktur des Beines, wegen irgend einer Operation oder dgl. Noch groBer
natiirlich ist die Gefahr im Anschluf3 an einen Schlaganfall, wo ein schwerer
Allgemeinzustand, ev. Benommenheit den Kranken noch unbeweglicher
macht, die Expektoration erschwert und dergleichen andere Momente noch
dazukommen. Man spricht dann auch von hypostatischer Pneu-
monie, weil eine Stauung des Blutes in den abhingigen Partien der
Lungen als ein begiinstigendes Moment gilt. Sonst stellt eine hypostati-
sche Pneumonie nicht etwa eine besondere Form von Pneumonie dar,



44 4. Vorlesung. Lungenkrankheiten 1V.

wie haufig irrtiimlich angenommen wird. Wo die Aspiration von Fremd-
korpern, z. B. verschluckten Speiseteilen infolge Lahmung der Schling-
muskeln als Ursache in Frage kommt, spricht man im gleichen Sinne
von einer Aspirationspneumonie.

Die Diagnose der Bronchopneumonie stiitzt sich in allen diesen
Fallen haufig nur darauf, daB etwas reichlichere.und vor allem fein-
blasigere Rasselgeriusche, vielleicht von etwas klingendem Charakter
horbar werden, und daB eine sonst nicht erklirbare Temperatur-
stelgerung auftrltt Die physikalischen Symptome der kruposen
Pneumonie, die ja dadurch bedingt waren, daB die Infiltration
dort einen ganzen Lappen befallt, kénnen auch bei der Bronchopneu-
monie vorkommen, nidmlich wenn sehr viele Lappchen innerhalb eines
Lungenlappens erkranken und dieselben dann zu einer kompakten
Iuftleeren Masse zusammenflieBen. Man spricht dann von einer pseudo -
lobaren Pneumonie. Der Klopfschall wird in diesem Falle richtig ge-
dampft, und man hort Bronchialatmen und klingende Rasselgerdusche.
Das ist aber nicht sehr hidufig. Bei den schweren Bronchopneumonien,
die bei der Grippeepidemie im 4. Kriegsjahre beobachtet wurden, traf
man gelegentlich auf einen Befund, welcher dem der krupdsen Pneu-
monie vollig glich. Meistens jedoch verhindern die zwischen den in-
filtrierten Lobuli briggebliebenen Inseln von lufthaltigen Lungenteilen
das Entstehen des klassischen Pneumoniebefundes. Wie tiberall gibt
es natiirlich auch hier Uberginge und Mischformen. So sieht man ge-
legentlich bei einer Pneumonie, welche nach ihrer Entwicklung und nach
der Art des Sputums als katarrhalisch angesprochen werden muf, einen
kritischen Temperaturabfall mit rascher Losung der Infiltration, wie
das sonst als Vorrecht der krupdsen Pneumonie gilt. Bronchopneumio-
nien pflegen im allgemeinen langsam und allméhlich zuriickzugehen.
Manchmal ist das katarrhalische Sputum auch etwas hamorrhagisch,
freilich ohne dabei rostfarben zu werden. Auch autoptisch findet man
gelegentlich Infiltrationen, die nach Topographie und histologischer
Zusammensetzung sich an keine der beiden Formen streng halten, also
z. B. eine lobuldre Anordnung, aber dabei ein fibrinreiches Infiltrat oder
umgekehrt. Der bakteriologische Befund bei der Bronchopneumonie
ist kein einheitlicher; man findet die verschiedensten Stibchen und
Kokken haufig als Mischinfektion. Uber die Prognose lassen sich keinerlei
halbwegs giiltige Regeln aufstellen, wie es doch bei der krupdsen Pneu-
monie wenigstens bis zu einem gewissen Grade moglich war. Denn der
Ausgang hangt ganz ausschlieBlich von der Grundkrankheit und dem
allgemeinen Kréftezustand des Patienten ab. So wird in den oben ange-
fuhrten Beispielen die Bronchopneumonie oft zur Todesursache. Hier da-
gegen bei unserem Kranken kénnen wir hoffen, dafl er die Attacke gut
iibersteht. Eine véllige Heilung wie bei einer krupdsen Pneumonie ist
natiirlich nicht zu erwarten; denn die chronische Bronchitis, als deren
Exazerbation dieser Zustand ja eigentlich aufzufassen ist, bleibt bestehen.
Die Behandlung gleicht im ganzen der bei der kruposen Pneumonie
iiblichen. Zur Anwendung von Herzmitteln wird man ofters greifen
miissen. Bei den Bronchopneumonien der Kinder werden gern energische
Hautreize (Senfmehl) angewandt. Dariitber werden Sie in der Kinder-
klinik noch mehr horen.
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Als zweiten Fall, an dem ich die noch zu besprechenden Lungen-
affektionen demonstrieren mochte, wollen wir diese Frau hier unter-
suchen. -Wir finden iiber den Lungen sehr #hnliche Verdnderungen
wie bei dem Manne eben, namlich reichlich feinste und mittelblasige
Rasselgersusche, teilweise von etwas klingendem Charakter, aber fast
nur iiber dem einen Unterlappen. Es besteht ebenfalls Fieber; das
Sputum der Kranken ist dagegen anders, es ist blutig und zwar fast
von der gleichen etwas schmutzigen Farbe, wie bei der kruposen Pneu-
monie. Ganz anders ist aber die Vorgeschichte der Kranken. Sie hat
vor 14 Tagen geboren; das Kind ist gesund; auch ihr ging es gut bis eine
Woche nach der Entbindung; da wurde sie plotzlich von starken Brust-
schmerzen und Atemnot befallen. Sie mufite viel husten und der Aus-
wurf war blutig. Der gleich gerufene Arzt sprach von einem Lungen-
schlag. Er empfahl vor allem strikteste Ruhe, um einer Wiederholung
vorzubeugen. Zur sofortigen Unterdriickung des Hustenreizes machte
er eine Morphiumeinspritzung. Der zunichst schwere Zustand besserte
sich auch bald; aber die Temperatur stieg an und es blieb Husten
mit reichlichem Auswurf, dessen Blutgehalt freilich bald geringer wurde.
Im Interesse besserer Pflege wurde die Kranke dann, als die Haupt-
gefahr vortiber schien, der Klinik iiberwiesen.

Die Untersuchung der Patientin allein hatte uns zunachst an einen
pneumonischen Prozel3 denken lassen; aber das Zustandsbild, der ein-
fache Untersuchungsbefund ist fast niemals so eindeutig beweisend fiir
eine bestimmte Krankheit, daB wir der Vorgeschichte entbehren kénnten.
Die Anamnese schliefit nicht selten eine Diagnose aus, die sich uns zuerst
aufgedrangt hatte. Das Alter des Kranken, sein Beruf mit dessen ev.
Schidlichkeiten, allerlei unmittelbar vorausgegangene &duflere Ereig-
nisse und zahllose andere Dinge miissen mit beriicksichtigt werden.
Erst die Zusammenfassung aller dieser Gesichtspunkte erlaubt uns
meist eine sichere Diagnose. Ferner: Wenn bei einem Kranken mehrere
anscheinend noch so verschiedene Zustinde sich folgen oder sich kom-
binieren, miissen wir stets einen Zusammenhang zwischen denselben,
eine gemeinsame, alles erklarende Basis suchen, und sollen in unseren
diagnostischen Erwigungen dem Zufall moglichst wenig Raum lassen.
So hier auch. Wenn plétzlich im Wochenbett schwere Lungensymptome
auftreten, dann miissen Sie vor Threm geistigen Auge Revue passieren
lassen, was unter diesen Umstdinden an pathologischen Prozessen hier
in Betracht kommt, und da werden Ihnen wohl bald Embolie und
Infarkt einfallen. Aus den thrombosierten Venen des kleinen Beckens
konnen Teile eines Thrombus losreilen, durch das rechte Herz in die
Lungenarterien schieBen und dort, je nach ihrer Grofle einen Ast der
Pulmonalis verstopfen. Wie und unter welchen Umsténden es dann zur
Ausschaltung der Lungenarterie dahinter kommt, und damit zum sog.
Lungeninfarkt, werden Sie in der pathologischen Anatomie genau lernen;
bei den Herzkrankheiten werde ich noch einmal darauf zu sprechen
kommen. Hier nur folgendes: Beim Lungeninfarkt wird ein keilformiger
Lungenteil durch Stillstand der Zirkulation auBler Funktion gesetzt
und die Alveolen fiillen sich dann mit Blutkorperchen, die aus den
Kapillaren austreten. Der betreffende Lungenteil gerit dadurch in
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einen Zustand, welcher dem der entziindlichen Infiltration, der
Hepatisation sehr &hnlich ist, oder wenigstens sehr &hnliche physi-
kalische Symptome verursacht (Schallabschwéichung, leises, ev. bron-
chiales Atmen usw.). Die Erkennung eines solchen Herdes kann durch
Auskultation und Perkussion schlechterdings unmdéglich sein, um so mehr
als sich oft bronchitische oder bronchopneumonische Prozesse in der
Umgebung entwickeln. Auch Entziindungen der Pleura, teils trockene,
teils exsudative gesellen sich gewohnlich dazu, genau wie bei der Lungen-
entzindung. Die Ahnlichkeit der beiden Prozesse, Pneumonie und
Infarkt, kann also trotz ihrer ginzlich verschiedenen Genese tatsichlich
sehr gro werden. Das Sputum erlaubt Ofters eine Entscheidung zu
treffen und zwar unter folgenden Gesichtspunkten. Das Sputum der
Bronchopneumonie ist ein einfaches katarrhalisches. Wenn es einmal
Blut enthilt, wie es bei den schweren Grippepneumonien im Kriege
ofters vorkam, dann ist dieses Blut meist frisch rot und nicht rostfarben,
und niemals findet man Fibrinbdumchen in demselben. Rostbraune
Farbe, zihe Konsistenz und Fibrinbidumchen waren die Charakteristika
des Sputums der krupésen Pneumonie. Infarktsputum enthélt fast
immer Blut, mindestens doch mikroskopisch. Es wird nicht selten dem
rostfarbenen recht ahnlich; aber es fehlen stets die Fibrinbaumchen.
Dagegen findet man in vielen Fallen von Infarkt, wenigstens wepn man
taglich danach sucht, die sog. Herzfehlerzellen. Sie sind ein Zeichen
fir Stauung im kleinen Kreislauf und kommen dementsprechend in jeder
Stauungsbronchitis vor, wie wir es bei den Herzkrankheiten noch sehen
werden. Sie fehlen dagegen stets bei pneumonischen Prozessen und
sprechen deshalb im Zweifelsfall fiir einen Infarkt. Sie sehen aus diesen
Hinweisen, dafl die Diagnose eines Infarktes gegeniiber einem pneu-
monischen Infiltrat nur aus dem Untersuchungsbefunde &fters unsicher
bleibt und sich hiufig fast ausschlieBlich auf das Vorhandensein eines
atiologischen Momentes fiir Infarktbildung wird stiitzen miissen.

Fiir die Schwere der Symptome ist vor allem die GroBe des infar-
zierten Lungeriteiles mafigebend. Ein Embolus, der einen grofien Pul-
monalast verstopft, vielleicht sogar den Hauptstamm, wird in aller
kiirzester Zeit zum Tode fithren. Im Gegensatz dazu kénnen ganz kleine
Infarkte vollig unbemerkt verlaufen, resp. sich nur dadurch verraten,
daf} im Anschluf} an sie ein pleuritischer Proze3 zur Entwicklung kommt.
So mag manche scheinbar idiopathische Pleuritis in Wirklichkeit die
Folge eines Infarktes sein, z. B. nach Operationen oder bei Leuten mit
Krampfadern usw. Aber nicht selten sieht man frische Infarkte bei der
Autopsie, welche im Leben vollig unbemerkt abgelaufen sind.

Ich sprach vorhin schon davon, daf gelegentlich das Sputum bei
einem Bronchitiskranken diagnostische Fingerzeige gibt, welche aus der
korperlichen Untersuchung nicht hervorgehen. Ich hatte gesagt, daf3
man bei dem ersten Kranken im Auswurf mikroskopisch nur lauter
frische, gut erhaltene Leukozyten gefunden habe. Dabei hatte ich im
Auge, dafl man manchmal im Sputum viel zerfallene Leukozyten und als
noch Wichtigeres die sog. Dittrichschen Pfropfe findet. Es sind das
kleine Klumpchen, mit bloBem Auge eben sichtbar, mikroskopisch be-
stehend aus einem Zentrum von kernlosen scholligen Massen und rings
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herum einem Kranz von Fettsiurenadeln, die sich aus degenerierten
Zellen gebildet haben. Diese beweisen, daB das Sputum in der Lunge
langere Zeit liegen geblieben ist, bevor es ausgeworfen wurde. Manch-
mal finden sich auch Himatoidinkristalle als Zeichen, daB Kkleine
Blutungen stattgefunden haben. Bei einer gewdéhnlichen Bronchitis
innerhalb von intaktem Lungengewebe kommt das niemals vor, sondern
nur dann, wenn die Bronchien erweitert sind, in sog. Bronchiektasen.
Solche Bronchiektasen bilden sich unter verschiedenen Bedingungen.
Manchmal beobachtet man sie nach schlecht heilenden Pneumonien,
besonders nach langwierigen Bronchopneumonien bei Kindern. Ferner
sieht man sie, wenn ein Lungenlappen lingere Zeit infolge eines Pleura-
ergusses komprimiert war. Man nennt das Atelektase. Oft ist aber eine
besondere Ursache nicht recht ersichtlich. Diese Bronchuserweiterungen
einfach mechanisch erkliren zu wollen durch Zug oder Dehnung oder
dergleichen, ist nicht angéngig. Man kommt um die freilich unbewiesene
Annahme einer speziellen Erkrankung der Bronchialwand als Ursache
nicht recht herum. In der pathologischen Anatomie werden Sie ver-
schiedene Formen der Bronchiektasen kennen lernen, die aber fiir die
Klinik keinerlei Bedeutung haben, weil wir auBerstande sind, sie
im Leben gesondert zu diagnostizieren, und weil sie auch fiir den
Verlauf der Krankheit ohne Einflul sind. Die Bedeutung der Bronchi-
ektasen liegt vor allem darin, daf} sie durch Sekretretention den bron-
chitischen ProzeB3 dauernd neu anfachen und verschlechtern. Die Grofle
der Bronchiektasen ist eine ganz wechselnde von den allerkleinsten
bis zu faustgrofen. Diese letzteren konnen richtige Kavernensymptome
machen und dadurch den Verdacht einer Tuberkulose wachrufen. Aber
so groBe bronchiektatische Hohlen sind nicht haufig. Sie haben wohl
auch schon gelesen oder gehort, dal Leute mit Bronchiektasen, wenn
sie langere Zeit eine bestimmte Koérperlage eingenommen haben, welche
den Sekretabflufl begiinstigt, auffallend grole Mengen von Sputum mit
einem HustenstoBe entleeren; man nennt das eine ,,maulvolle Expek-
toration*. Ein solches Sputum setzt sich dann im Glase infolge seiner
teils flussigen, teils schleimigen und teils brockligen Konsistenz in meh-
reren Schichten ab, welche die Diagnose auf einen Blick hin sichern;
aber auch das ist keineswegs haufig. Sichere auskultatorische Zeichen
machen die meisten Bronchiektasen itberhaupt nicht. Auch im Réntgen-
bild sieht man haufig allerlei vieldeutige diffuse Schatten, aber selten
etwas die Diagnose Sicherndes. Der Verdacht auf Bronchiektasen wird
wachgerufen, wenn bei einer hartnickigen Bronchitis die Zeichen der
Bronchiolitis auffallend konstant an bestimmten Stellen der Lungen
horbar sind; ferner durch Blutbeimengungen zum Auswurf ohne sonstige
Ursache dafiir, speziell Tuberkulose. Die oben erwihnten mikroskopischen
Sputumbefunde (Dittrichsche Pfrépfe und Himatoidinkristalle) sind
oftmals der einzige sichere Hinweis, da8 keine einfache Bronchitis vor-
liegt, sondern daB Ektasien vorhanden sind, eine Komplikation, welche
die Aussicht auf Heilung oder auch nur auf wesentliche Besserung
erheblich triibt. Die Behandlung der Bronchiektasen zielt vor allem
darauf, der Zersetzung des Sekretes méglichst entgegenzuwirken. Von
den hier iiblichen Mitteln werden Sie noch oft genug in der Poliklinik
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horen, zu deren standigen Gésten Bronchitiker und Bronchiektatiker
allerorts gehoren.

Als dritten Fall mochte ich Ihnen diesen Kranken zeigen. Auf
den ersten Blick erkennen Sie den Thorax des Emphysematikers;
aber was den Mann in die Klinik gefithrt hat, ist etwas ganz
anderes als beim ersten Kranken. Der Patient wurde gestern hier ein-
geliefert in einem Zustand allergroSter und sehr bedrohlich erscheinender
Atemnot. Er atmete langsam und schwer, und man horte ihn weithin
achzen und schnauben. Zeitweise muBte er aufrecht sitzen, sich
mit beiden Armen aufstiitzen, um Luft zu bekommen. Mit miihsamen
Hustensto8en brachte er ganz geringe Mengen eines zahen glasigen
Auswurfs heraus (von dessen Untersuchung nachher). Die Perkussion
ergab tiberall hellen Schall noch iiber die normalen Grenzen hinaus.
Die Lungen waren iiberall erweitert, die Herzddmpfung uberlagert.
Uber den Lungen horte man lautes Schnurren und Pfeifen. Die Aus-
kultation, aber bei genauerem Zusehen auch schon die bloBe Be-
trachtung der Atmung, lie8 erkennen, daB besonders die Phase der
Exspiration verlingert und offenbar erschwert war. Diese Ex-
spirationserschwerung ist ein diagnostisch wichtiger Punkt fiir diese
Affektion. Die meisten Zustinde von Atemnot gehen mit Beschleu-
nigung der Atmung einher, und ein ev. mechanisches Hindernis betrifft
meistens die Phase der Inspiration. Wir werden besonders bei der Be-
sprechung der Diphtherie darauf zuriickkommen, und werden die
Zeichen kennen lernen, die, wenigstens beim kindlichen Thorax, die
erschwerte Einatmung schon beim ersten Blick erkennen lassen. (Ein-
ziehungen an den nachgiebigsten Stellen des Thorax.) Bei unserem
Kranken fehlte dies alles. Die Herzténe waren rein, die Aktion regel-
miBig und wenig beschleunigt. Alle anderen Organe zeigten normalen
Befund; es bestanden keinerlei Odeme oder sonstige Zeichen von Herz-
insuffizienz, wie wir sie spater noch ausfiihrlich besprechen werden.
Der Kranke selbst schien nicht besonders beunruhigt oder &ngst-
lich, wie man es erwarten sollte. Er bat gleich bei seinem Kommen
um eine Morphiumeinspritzung; er werde von diesen Anfillen schon seit
Jahren befallen und sie kiamen in wechselnden Abstinden, um dann
nach einigen Stunden zu vergehen. Morphium erleichtere ihm seinen
Zustand stets auBerordentlich. Seine Beschwerden besserten sich denn
auch bald; er konnte leichter auswerfen und ist heute frith wieder
vollig wohl. Wir finden bei ihm eine Lungenerweiterung, einige
trockene Geriusche, kurzum den gewdhnlichen Befund einer maBigen
Emphysembronchitis. Das Sputum zeigt, worauf ich vorhin schon
hinwies, einige Besonderheiten. Wenn man es auf einem schwarzen
Teller ausbreitet, so findet man einige kleinste, eben sichtbare spiralige
Gebilde. Unter dem Mikroskop erkennt man sie schon bei schwacher
VergroBerung als gedrehte zopfartige Fiaden mit einem stabformigen
Zentrum. Daneben finden sich, ebenfalls schon im ungefiarbten Praparat,
neben den gewohnlichen Leukozyten einige Zellen mit groben, derben
Granula. Wie wir spiter bei den Blutkrankheiten besprechen werden,
diirfen Sie solche Zellen auch ohne Farbung als eosinophile anspréchen.
Die neutrophilen Granula der gewohnlichen polynukleiren Zellen sind
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viel zu zart, um ohne Farbung sichtbar zu werden. Schlieilich zeigt
das Sputum einige schmale, langliche, sechseckige Kristalle, die sog.
Charcot - Leyden - Neumannschen Kristalle. Dieselben stehen, wie
wir auch bei den Blutkrankheiten noch erwihnen werden, in einem
genetischen Zusammenhange mit den eosinophilen Zellen. Manchmal
bilden sie sich erst bei langerem Stehen in einem Sputum, das viele eosino-
phile Zellen enthalt. Die Untersuchung des Blutes, um auch dieses gleich
zu erledigen, ergibt in den einzelnen Stadien dieser Anfille meist folgen-
des Verhalten. Im Anfang sind die eosinophilen Zellen vermindert,
die neutrophilen etwas vermehrt. Im weiteren Verlaufe des Anfalles
findet man dagegen eine deutliche Vermehrung der eosinophilen Zellen
im Blute, so dal die Herkunft der Zellen im Sputum aus denen des
Blutes wohl als sicher gelten darf. Das wire das Wichtigste der Unter-
suchung.

Derartige Anfille, wie der Kranke hier gestern einen durchgemacht
hat, nennt man Asthma. Mit diesem Namen bezeichnet man nicht
eine wohlumschriebene und selbstéindige Krankheit, sondern asthmatische
Anfalle kommen als Symptom der verschiedensten Krankheiten vor. So
werden wir bei den Herzkrankheiten voneinem Asthmacardiale zureden
haben. Nei Nephritikern spricht man von einem Asthma urdmicum.
Auch Hysterische konnen Atemstorungen bekommen, die dem Asthmarecht
dahnlich sind. Ferner losen die verschiedensten Mediastinalerkrankungen
durch Druck auf den Vagus asthmaartige Zustinde aus. In allen diesen
Fillen ist das Asthma das Symptom einer andern Krankheit. Im Gegen-
satz dazu stellen bei manchen Leuten die Asthmaanfille die Krankheit
selber dar. Man nennt das dann eine Asthma bronchiale, eine Bezeich-
nung, die insofern nicht berechtigt ist, als die Bronchien und die Lungen
eigentlich nicht den Sedes morbi darstellen, sondern die letzte Ursache
sicherauchanderwirtssitzt. Dieses Asthma bronchialefindetsich hiufig
bei Emphysem und ist oft kombiniert mit einer Bronchitis, so wie das
hier auch der Fall ist. Aber das Zusammentreffen ist kein obligatorisches,
und das Asthma laf3t sich keineswegs ohne weiteres von dem Emphysem
oder der Bronchitis herleiten oder erkliren. Im Gegenteil, éfters mag
das Emphysem die Folge von hiaufigen Asthmaanfillen sein, und auch
die Bronchitis mag durch das Asthma mindestens doch unterhalten
und immer wieder angefacht werden. Kchtes Asthma bronchiale kommt
auch bei phthisischem Thorax vor, und es kann jede nennenswerte
Bronchitis in der Zeit zwischen den Anfiillen fehlen. Die meisten Autoren
nehmen an, dall die Atmungsbehinderung gar nicht auf einer Schwellung
der Bronchialschleimhaut beruht, sondern zunichst auf einen Krampt
der Bronchialmuskulatur zuriickzufithren ist. Freilich bleibt die
Schleimhaut wihrend des weiteren Anfalles nicht unbeteiligt. Das
wird bewiesen durch die im Verlaufe des Anfalles sich einstellende
Sekretion. Die dabeil produzierten charakteristischen Bestandteile, die
Spiralen, Kristalle und der Gehalt an eosinophilen Zellen driicken dem
Katarrh einen besonderen Stempel auf. Die oben beschriebenen Spiralen
sind nichts von Hause aus Spezifisches, sondern sie bestehen wohl nur
aus zihem Sekret, das beim Durchtreten durch die komprimierten
Bronchiallumina in diese eigentiimliche Form geprefit worden ist. Ob

Magnus-Alsleben, Klin, Vorlesungen. 4
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bestimmte physikalisch chemische Prozesse, etwa kolloidale Quellung
oder dergleichen dabei eine Rolle spielen, wie manche vermuten, ist
ganz unsicher.

Die Pathogenese des Asthinaanfalles ist nicht in einer kurzen Formel
auszudriicken ; sie ist kompliziert und wahrscheinlich gar nicht in allen
Fallen die gleiche. Ein pathologisch-anatomisches Substrat des Asthmas
¢gibt es streng genommen nicht, falls man nicht das eben beschriebene
Bronchialsekret mit seinen besonderen Bestandteilen als solches gelten
lassen will. Der das Asthma charakterisierende abnorme Atemmechanis-
mus wire erklirt durch eine akute Schwellung der Bronchialschleim-
haut oder durch einen Krampf der Bronchialmuskulatur. Hiernach
konnten als Ursachen auch Affektionen des Atmungszentrums in Be-
tracht kommen; aber von soichen wissen wir nicht viel. Xrkran-
kungen der Bronchien mit Neigung zu akuter Hyperdmie werden
wohl eine Rolle als auslésendes Moment spielen konnen. Es gibt
Bronchialkatarrhe, deren Sekret dauernd eosinophile Zellen enthilt.
Ob und in welchem Zusammenhange diese mit den Asthmaanfillen
stehen, ist ganz unsicher. Ferner werden alle moglichen Erkrankungen
anderer Organe (Nase, Genitalien, Darm usw.) angeschuldigt, auf
reflektorischem Wege Asthmaanfille auslésen zu konnen. Ferner alle
moglichen klimatischen und tellurischen Einflusse, Gertiche usw.;
schlieflich auch rein nervése, vielleicht sogar psychogene Momente.
Eine plausible Erklirung dafiir, daB die Anfille bei manchen vorzugs-
weise wahrend der Nacht auftreten, fehlt auch vorlaufig noch. Die wich-
tige Rolle, die der psychogene Faktor spielt, dringt sich einem auf,
wenn man hort, was die Kranken alles als Ursache ihres Leidens
angeben. Was der eine meidet, weil es bei ihm Anfille sicher auslésen
soll, wendet der andere absichtlich an, um diese mit GewiBBheit zu ku-
pieren. Unser Kranker hier weill die Ursache seiner Anfille nicht zu
erkliren, und er hat auch kein Mittel gefunden, um ihnen aus dem Wege
zu gehen.

Das Asthma bronchiale spielt stets eine Rolle in den medizinischen
Diskussionen iiber die ,,Diathesen‘. Hiermit hat es folgende Bewandt-
nis: Man muf} zugeben, daBl es manchmal mehr als ein blofiler Zufall ist,
wenn gewisse Krankheiten oder wenigstens cinander nahestehende Krank-
heitszustinde sich bei mehreren Mitgliedern derselben Familie finden oder
wenn mit einem gewissen Grade von GesetzmiBigkeit bei manchen Indi-
viduen gewisse Krankheiten in der Kindheit und gewisse andere im spiteren
Lebensalter auftreten. Besonders die Pidiater und Dermatologen wissen
von solchen Beobachtungen zu berichten, welche einem die Vorstellung
aufdringen, dall manchen Leuten oder gar manchen IFamilien eine gewisse
Bereitschaft, Neigung, Anfilligkeit, oder wie man es nennen mag, zu be-
stimmten Krankheiten oder zu abnormen Reaktionen auf gewisse Schadlich-
keiten angeboren ist. Man spricht dann von Konstitution, Disposition
oder Diathese. Diese Ausdriicke werden iibrigens keineswegs synonym
gebraucht; aber ich gehe auf die feineren Unterschiede hier nicht ein. Der
hypothetischen Annahme einer angeborenen Neigung zu nervosen Erkran-
kungen, sog. neuropathische Disposition, wird man sich kaum ver-
schlieen konnen. In der Kinderklimk werden Sie viel von einer exsuda-
tiven Diathese héren, die von den Pidiatern energisch verfochten wird.
In der inneren Klinik der Erwachsenen ist es schwierig, hierzu Stellung
zu nchmen. Auf ganz unsicherem Boden stehen alle die anderen Diathesen,
die spasmophile, die kalkuldre, dic herpetische und vor allem die arthri-



Emphysem, Bronchitis, katarrhalische Pneumonie, Infarkt usw., 51

tische. Besonders die letztere spielt bei den Franzosen eine grofie Rolle.
Franzosische Autoren pflegen nach den Vorschligen von Bazin und
Bouchard hierunter eine Reihe von Krankheiten zusammenzufassen, in-
dem sie als deren gemeinsame Ursache ein ,,Ralentissement de la nutrition*
hinstellen. Diese Fragen sind jedoch noch lange nicht spruchreif.

Die Diagnose des Asthma bronchiale kann gelegentlich gegeniiber
dem Asthma cardiale einige Schwierigkeiten machen. Aber beim Kardial-
asthma fehlen wohl niemals die Zeichen einer Herzinsuffizienz, deren
Symptom das Asthma bildet. Ferner kommt es hierbei nicht zur Ent-
wicklung einer akuten Lungenblahung wie so hiufig beim Bronchial-
asthma. Auch die Unterscheidung von andern #hnlichen  Zustinden,
auch den hysterischen wird meist gelingen, wenn man sich an das
Charakteristische des asthmatischen Atmungstypus strenge hilt, nimlich
die langsame Atmung mit der erschwerten Exspiration.

Mit dem Asthma Ofters verwechselt, aber in Wirklichkeit ganz
verschieden davon, ist der jedermann bekannte Heuschnupfen. Es
ist das ein bei manchen Leuten jedes Jahr zur Zeit der Grasbliite
auftretender Schnupfen mit einer enormen wiflrigen Sekretion begleitet
von Reizerscheinungen an den Augen, dem Rachen und dem Kehlkopf.
Durch das letztere kénnen asthmadhnliche Zustinde verursacht werden.
Man hielt den Heuschnupfen frither fiir eine Folge des eingeatmeten
Pollenstaubes, also mechanisch bedingt. Nach neueren Untersuchungen
soll es aber ein in den Pollen enthaltenes echtes Toxalbumin sein.
das die Anfalle auslost. Hiernach gehort der Heuschnupfen ins
Kapitel der Anaphylaxie (auf die ich beim Gelenkrheumatismus noch
kurz zu sprechen kommen werde), und stellt dann wohl das einzige
Beispiel dar, wo diese theoretisch interessanten und im Tierexperiment
wichtigen Erscheinungen beim Menschen eine Rolle spielen.

Die Therapie sucht an den verschiedenen Stellen anzusetzen,
welche beim Zustandekommen eines Asthmaanfalles als beteiligt gelten.
In der Pharmakologie werden Sie von dem Antagonismus zwischen dem
autonomen und dem sympathischen Nervensystem horen und von
seiner Beeinflufbarkeit durch bestimmte Pharmaka. Ich komme beim
Magengeschwiir darauf zu sprechen. Atropin wendet man tberall an,
wo eine vom Vagus versorgte Innervation gebremst werden soll. Im
Asthmaanfalle wird deshalb Atropin verwandt, um die vom Vagus inner-
vierten konstriktorischen Bronchialmuskeln zum Erschlaffen zu bringen.
Auf Grund gleicher Uberlegungen kann man auch Adrenalin an-
wenden, um die vom Sympathikus innervierten bronchodilatatorischen
Nervenfasern zu reizen. Amylnitrit, Koffein und Diuretin sollen eben-
falls wie Adrenalin auf die Bronchialmuskulatur wirken. In allen schweren
Fillen, wenn diese Mittel versagen, wird man zum Morphium greifen,
dem sichersten Mittel zur Beruhigung des erregten Atmungszentrums.
Fir alle leichteren Fille erfreuen sich seit alter Zeit die verschiedensten
Réucherstoftfe grofler Beliebtheit, sowohl zur Kupierung eines Anfalls
in seinem ersten Beginn, als auch gegeniiber dem schon ausgebrochenen.
In der Zeit zwischen den Anfillen richtet sich die Behandlung gegen die
Bronchitis, gegen den allgemeinen Status nervosus oder was man sonst
als Hauptschuldigen ansprechen zu konnen glaubt. Klimatische Kuren,
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speziell Aufenthalt im Hochgebirge, wird von den dort titigen Arzten
sehr gerithmt.

Zum Schluff mochte ich noch zwei Lungenaffektionen kurz er-
withnen, nidmlich den Lungenabsze3 und die Lungengangrin.
Ihre geringe Hiaufigkeit wiirde eine ausfithrliche Besprechung nicht
rechtfertigen. Abszefl bedeutet eitrige Einschmelzung von entzindlich
infiltriertem Gewebe; das Produkt eines Abszesses ist also Eiter. Von
Gangran dagegen spricht man, wenn abgestorbenes Gewebe durch die
Einwirkung von Faulnisbakterien zerfillt. Hierbei werden unter Bil-
dung stinkender Eiweillabbauprodukte grobere Fetzen von morschem,
rundrigem  Gewebe abgestoflen. Trotz der scharfen pathologischen
Trennung beider Prozesse stehen sie sich klinisch ziemlich nahe. Sie
entstehen unter dhnlichen Bedingungen, und Kombinationen sind haufig.
No kénnen z. B. die oben erwihnten Lungeninfarkte sowohl in Abszel3,
als auch in Gangrin tbergehen, wenn der verursachende Embolus mit
den entsprechenden hochvirulenten Bakterien beladen war. (Beides ist
tibrigens ziemlich selten.) Eher kommt es nach schweren Pneumonien,
sowohl kruposen als auch katarrhalischen einmal zu einem derartigen
Ausgange. Besonders die Influenzapneumonien sind wegen ihrer Neigung
zu Vereiterung gefiirchtet. Zur Gangrin kommt es nach einer Pneu-
monie wohl nur bei ganz besonders dekrepiden Individuen oder Dia-
betikern. Bei diesen besteht eine Neigung zu jeder Art von Storung
eines Heilungsprozesses. Vor allem spielen Fremdkorper, die auf den
verschiedensten Wegen in die Lungen geraten, z. B. allerlei aus dem Munde
%sp]rloltes eine wichtige Rolle in der Atiologie der vorliegenden Affek-
tionen. Fiir Gangrin miissen noch die oben besprochenen Bronchiektasen
als Ursache genannt werden, ferner die sog. Bronchitis putrida, d. h.
cine Bronchitis, bei der ein reichliches Sekret mit Neigung zu fauliger
Zersetzung produnert wird. An Perforationen aus der Nachbar-
schaft, z. B. zerfallene Karzinome des Osophagus, mufi man auch
denken. Wenn ich oben diese Affektionen als selten bezeichnet habe,
<0 bezieht sich das nur auf ihr Vorkommen als selbstindige Krankheit
in gréBeren Herden; denn zahlreiche kleinste Lungenabszesse, die aber
l\]lnlSC]] keinerlei Symptome machen, sind ein hiufiger Sektionsbefund
bei allen moglichen septischen Zustanden.

Die Diagnose eines Abszesses oder einer Gangran aus dem Unter-
suchungsbefund ist schwierig, oft kaum moglich. Man mull immer daran
denken, wenn nach einem der eben erwidhnten Vorkommnisse schwere
Lungenerscheinungen, Fieber und rapider Kriifteverfall besteht. Der
AbszeB wird nur durch eine Punktion festgestellt werden konnen (d. h.
natiirlich wenn man sicher ist, nicht ein Empyem punktiert zu haben),
oder wenn er sich in einen Bronchus entleert; dann enthalt das Sputum
reichlich Eiter. Ein plotzliches Auftreten von viel Eiter im Sputum
gleichzeitig verbunden mit einem Absinken der Temperatur ist stets
ein Hinweis auf cinen LungenabszeB. Die Gangrin ist oft leichter und
<sicherer zu erkennen an dem ,aashaften Gestank, den der Kranke
mit seinem Auswurf und noch mehr mit seiner Ausatmungsluft um
sich verbreitet. Die Rontgenuntersuchung vermag hochstens die fest-
gestellte Krkrankung zu lokalisieren (vielleicht cinmal den Fremdkorper
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aufzudecken) und damit ev. eine Operation zu ermoglichen. Uber die
mikroskopischen Befunde des Sputums werden Sie in den praktischen
Kursen ofters horen (beim sAbszeB kommen neben Eiterkorperchen
als Hauptmasse elastische Fasern, Fettsaurenadeln, Hamatoidinkristalle
vielleicht auch einmal Cholestearinkristalle vor; bei der Lungengangrin
ganze Lungenfetzen, seltener einzelne elastische Fasern oder Fettsiure-
nadeln auch Dittrichsche Pfropfe und Blut; letzteres manchmal sogar
sehr reichlich).

5. Vorlesung.

Herzkrankheiten 1.

Insufficientia cordis.

M. H.! Wir wollen uns heute und in den nichsten Stunden mit
den Herzkrankheiten befassen. Vor der genaueren Untersuchung des
Kranken hier sollen aber erst einige allgemeine Dinge der Herz-
pathologie abgehandelt werden; vor allem sollen einige verkehrte Vor-
stellungen korrigiert werden, die jeder Laie hat, und mit denen Sie
sonst wohl auch an diese Fragen herangehen wiirden.

Bei dem Worte ,,Herzkrankheit“ denkt man immer nur, oder wenig-
stens vorzugsweise, an einen Herzklappenfehler. Das ist unrichtig; ein
groBer Teil der Herzkranken leidet nicht an einem Klappenfehler, sondern
an einer Herzmuskelerkrankung. Die Ursachen derselben kénnen
recht verschieden sein. Es kénnen z. B. entziindliche oder degenerative
Prozesse im Herzmuskel Platz gegriffen haben oder es kann Arterio-
sklerose, speziell der Koronargefifle, zu Ernahrungsstérungen gefiihrt
haben. SchlieSlich kénnen extrakardial gelegene Momente eine ab-
norme Abnutzung des Herzens veranlafit haben, fir die uns eine
befriedigende anatomische Unterlage noch fehlt. Alles dies zu ent-
scheiden, sind iibrigens Curae posteriores. '

Wenn man an einen Herzkranken, oder ich méchte beinahe sagen,
wenn man iberhaupt an einen Kranken herantritt, so ist das Wichtigste
etwas viel Allgemeineres, nimlich: Ist das Herz suffizient oder insuffi-
zient? Zur Erorterung dieser Frage wollen wir uns jetzt den Patienten
hier einmal ansehen. Es fallt allerlei an ihm auf: Zunéichst einmal
seine Lage im Bett: er liegt nicht flach, wie andere Patienten,
sondern er liegt mit stark erh6htem Riicken, er sitzt beinahe. Sein
Gesicht, speziell die Lippen sind bldulich; die Atmung ist an-
gestrengt, beschleunigt; am Halse sieht man die Venen lebhaft
pulsieren. Die Beine sind bis zu den Knien angeschwollen. Beim
Betasten lassen sie sich eindriicken und jeder Fingerdruck bleibt als
kleine Delle bestehen, ein sog. Odem. Ebenso ist es in der GesaBgegend
(sog. Anasarka). Der Bauch ist stark aufgetrieben. Wenn man mit
einer Hand leicht und kurz unten an die Seite des Bauches klopft, fiihlt
man auf der anderen Seite mit der Hand eine Wellenbewegung. Die
abhingigen Partien geben beim Perkutiefen eine Dampfung, welche
sich bei Lagewechsel verschiebt. Analog dem Befund beim Pneumo-
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serothorax schlieBt man hieraus auf die Anwesenheit von Flissigkeit
(neben den lufthaltigen Darmschlingen) im Abdomen, einen sog. Aszites.
Dieser Aszites erschwert den Nachweis eines anderen Symptomes, welches
sicher vorhanden ist, nimlich eine LebervergréB8erung. Als weiches’
und dehnbares Organ schwillt die Leber an, wenn das Venenblut nicht
glatt in das rechte Herz abflieBen kann. Hiernach ist die Leberschwel-
lung ein guter Index fiir die Stauung. Ubrigens kann eine solche Stau-
ungsleber sehr schmerzhaft sein, so dafl die Entscheidung manchmal
schwierig ist, ob nur eine Stauungsleber vorliegt oder vielleicht noch
eine andere selbstindige Erkrankung daneben, z. B. Gallensteine. Beim
Perkutieren der Lungen reicht der helle Schall vorn nur bis zur
5. Rippe, hinten beiderseits bis etwa zur 7. Rippe. Der geringe Hoch-
stand vorn mag durch Empordringung von seiten der Bauchorgane
erklart sein; hinten dagegen sind die Pleurasicke offenbar mit
Flissigkeit gefiillt. Neben dem dadurch bedingten abgeschwichten
Atmen hort man iber den Lungen zahlreiche Rasselgerausche. Dies
alles zusammen gibt das typische Bild eines Kranken mit schwerer
Herzinsuffizienz.

Unter Herzinsuffizienz versteht man einen Zustand, in welchem
das Herz es nicht vermag, das Blut in vorgeschriebener Weise durch
das Gefillsystem zu treiben. Die Kammern, speziell die linke, kénnen
das geniigende Quantum Blut nicht in die Arterien werfen. Die Folge
davon ist eine verkehrte Blutverteilung, nimlich ein Minus an
Blut im arteriellen und ein Plus im vendsen System. Pragen Sie sich
das ein; es ist das A und O des Begriffes ,,Herzinsuffizienz“. Alles was
der Kranke hier zeigt, sind die Folgen eines Defizits im Arterien-
system und einer Uberfiilllung in den Venen.

Sehen wir uns diese Folgen jetzt im einzelnen an. Die einfachste
ist die Zyanose, d. h. die blduliche Farbe der Haut und der Schleim-
haute. Die Uberfiillung der Venen hat weiter nach riickwarts gewirkt
und den AbfluB aus den Kapillaren erschwert; diese sind deshalb mit
vendsem, kohlensiurereichem Blut gefiillt und bedingen dadurch den
blauen Schimmer der Haut. An dieser einfachen Deutung wollen wir
vorlaufig festhalten, wenn auch neuerdings allerlei Einwendungen da-
gegen erhoben sind.

Etwas schwieriger steht es schon mit der Erklirung der Dyspnoe
d. h. der mithsamen Atmung, welche insuffiziente Herzkranke oft zeigen.
Ihre Atmung erfolgt mit einem abnormen Kraftaufwand. Von den ver-
schiedenen Punkten, die als Ursache dafiir in Frage kommen, ist zu-
nichst die Uberfiillung der Lungenkapillaren mit Blut vielfach studiert
worden. Wie dieselbe ein Atemhindernis darstellt, ist noch strittig, ob
sie der Luft den Zugang zu den Alveolen erschwert und den Luftraum
innerhalb der Lunge verkleinert oder ob sie die Lungen nur ,starr*
und damit fir die Atembewegungen schwerer beweglich macht oder
ob eire Verlangsamung des Blutstromes in den Lungen anzuschuldigen
ist. Ein einfacher freilich nicht recht befriedigender Erklarungsversuch
weist darauf hin, daB von der Uberfiillung der Kapillaren mit kohlen-
sdurereichem Blut neben allen anderen Geweben auch das Respirations-
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zentrum in der Medulla befallen wird; infolge seiner besonderen
Empfindlichkeit gegen Xohlensiure reagiert es auf eine zu starke
Kohlensgurereizung sofort mit verstirkten Atembewegungen.

Die Rasselgerdusche iiber der Lunge zeigen eine ,,Stauungs-
bronchitis*“ an, wie sie sich in solchen hyperamischen Lungen gern
entwickelt. Das Sputum enthalt infolge der kleinen parenchymatosen
Blutungen, die in solchen Stauungslungen erfolgen, ofters Zellen mit
einem eisenhaltigen Pigment, die sog. Herzfehlerzellen.

Viel schwieriger steht es mit der Erklarung der wisserigen Ansamm-
lungen in Pleura, Bauch und vor allem unter die Haut, sog. Odeme.
Wir werden uns bei der Nephritis mit diesen Dingen genauer zu beschif-
tigen haben und ich mochte hier nur folgendes sagen: Die Annahme,
daB die Odeme d. h. die Ansammlung von Flissigkeit in den Gewebs-
spalten usw. einfach eine Folge verminderter Urinausscheidung sei, ist
unzutreffend. Eine Stockung der Urinsekretion fithrt ebenso wie intra-
venose Wasserinjektionen nicht ohne weiteres zu einem Odem, sondern
nur zu einem Plus an Wasser in den Gefiflen. Dies kann wohl die
Lymphbildung vermehren und damit vielleicht eine Odembildung be-
giinstigen; aber bei glattem AbfluB der Lymphe kommt es durch ihre
starke Bildung allein nicht zu einer Ansammlung. Es wird noch eine
Erschwerung des Lymphabflusses dazu kommen miissen. Eine Stérung
des Abflusses allein fithrt wiederum auch nicht zu Odemen, weil dann
die Gewebsfliissigkeit ohne weiteres durch die Venen abflieBt. Sehr
wichtig ist die Behinderung des vendsen Abflusses. Aber man kann
im Experiment niemals durch nur ein Moment Odeme erzeugen, sondern
immer nur durch eine Kombination von mehreren. Bei einer Herz-
insuffizienz kénnen tatsiachlich immer mehrere dieser Momente in Frage
kommen. Verminderte Urinmenge mag zu einem Plus im Arterien-
system fithren und damit den LymphzufluB steigern; andererseits er-
schwert die Uberfilllung des Venensystems den AbfluB und schlieBlich
mogen Erndhrungsstérungen die Gewebsspannung herabsetzen, die Ge-
faBle schiadigen und ihre Durchlassigkeit erhéhen. Wir werden bei der
Nephritis noch einmal von diesen Dingen reden. Auch mit unseren
Kenntuissen iiber die verminderte Harnausscheidung, die Oligurie, steht
es unbefriedigend. Sie wissen aus der Physiologie, da3 die von den Nieren
abgesonderte Menge an Harn beeinfluBt wird von dem Druck und der
Geschwindigkeit des die Nieren durchflieBenden Blutes. Aber weder eine
Druckverminderung, noch eine Stromverlangsamung ist als regelmé Biges
Vorkommnis bewiesen. Eine Blutdruckherabsetzung besteht bei den
meisten Kranken mit Herzinsuffizienz sicher nicht. Man kann das mit einer
um den Oberarm geschnallten, aufblasbaren Gummimanschette leicht
‘messen. Beim Gesunden verschwindet der Radialispuls, wenn man die
Manschette bis zu einem Drucke von 120—130 mm Hg aufgeblasen hat.
Bei Herzkranken ist er oft normal, hiufig sogar erhoht. Es ist dies
iibrigens gar nicht so erstaunlich, wie es erscheinen mochte. Was man
miBt, ist ja keineswegs die ,,Herzkraft*, sondern eine ganz komplizierte
Resultante aus zahllosen verschiedenen Kraften. Der Kontraktions-
zustand der Gefile spricht bei dieser Art der Messung ein gewichtiges,
vielleicht das ausschlaggebende Wort mit. Also eine Blutdruckernied-
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rigung als Ursache der Oligurie anzuschuldigen, haben wir keinerlei
sachliche Unterlage. Auch iiber die Stromungsgeschwindigkeit in den
Nieren von Herzkranken haben wir keine genauen Kenntnisse. Man wird
sich bei der Frage der Oligurie, wie leider 6fters, damit begniigen miissen,
verschiedene Momente nebeneinander zu erwigen. Neben der immerhin
moglichen Verlangsamung des Blutstromes mag es sich auch um Er-
nihrungsstorungen des Nierenparenchyms und andere, der echten
Nephritis eigene Veridnderungen handeln. Mit letzterem darf man rechnen ;
denn zunichst enthilt ein solcher Harn stets etwas Eiweil3, ein Zeichen
fir eine Lasion der Nieren selber. Ferner ist die Wasserausscheidung
keineswegs die einzige Nierenfunktion, welche bei einer ,,Stauungs-
niere‘ (so nennt man die Nieren in solchen Fillen) darniederliegt. Auch
die Ausscheidung der festen Harnbestandteile kann zeitweise beein-
triichtigt sein wie bei der richtigen Nephritis. Das ist freilich immer nur
voriibergehend der Fall, und stets sind diese Funktionen weniger gestért
als die Wasserausscheidung. Infolge davon ist der Stauungsharn immer
konzentriert, von hohem spezifischem Gewicht und dunkler Farbe.
Das Wasserausscheidungsvermogen, gleichgiltig was seine genaue Ur-
sache ist, sinkt und fallt mit der Leistungsfahigkeit des Herzens. Dadurch
wird der Harn zu einem iiberaus bequemen Indikator fiir die Beurteilung
des augenblicklichen Zustandes eines Herzkranken. Im Krankenhaus
finden Sie auf der Temperaturkurve die Harnmengen und das spezifische
Gewicht taglich notiert und konnen hieraus alles genau ersehen. In der
Praxis drauflen mufl man auf ein tégliches Sammeln und Messen des
Harnes meist verzichten; aber es geniigt auch ein Blick auf die
letzte Harnportion, um sich iiber das Wesentliche zu informieren. Ein
reichlicher heller, klarer Harn ist bei Herzkranken immer ein giinstiges
Zeichen; eine kleine Menge dunklen Harnes mit einem dicken, rétlichen
Bodensatz ist ungiinstig ; es bedeutet : Insuffizienz, Retention. Die dunkle
Farbe rithrt von dem hohen Urobilingehalt her. Der Bodensatz besteht
aus sauren harnsauren Salzen, dem sog. Sedimentum lateritium. Sie
sind im frisch gelassenen korperwarmen Harn gelost, im erkalteten
fallen sie aus. Das Ausfallen dieses Sedimentes ist ausschliefllich eine
Folge der hohen Konzentration des Harnes und ist deshalb keineswegs
etwas, das nur bei wasserretinierenden Herzkranken vorkommt. Man
sieht es vielmehr iiberall da, wo Wasser nicht durch die Nieren abgegeben
wird. Ein fiebernder Phthisiker oder Pneumoniker hat es ebenso, wie
ein schwitzender Rheumatiker; ja genau das gleiche Sediment hat auch
schon manchen kerngesunden Touristen erschreckt, wenn es sich friih
morgens nach einer anstrengenden und heilen Wanderung im Pot
de chambre zeigte.

Einfacher dagegen, wie man es sich vorstellt, verhalt es sich mit der
Venenpulsation am Halse, welche bei dem Patienten hier so deutlich
zu sehen ist. Die Deutung der verschiedenen Wellen und Téler scheint zu-
néachst unitberwindliche Schwierigkeiten zu machen. Worauf es ankommt,
ist festzustellen, ob die stirkste Erhebung an den Halsvenen mit dem
Spitzenstol zusammenfillt — dann spricht man von einem ,,systolischen
Venenpuls* — oder ob sie ihm ein wenig vorausgeht, dann ist der Venen-
puls ,,priasystolisch*. Die Ursache des letzteren ist klar. In den Venen,
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welche in den rechten Vorhof miinden, machen sich die Bewegungs-
vorgange des rechten Vorhofs bemerkbar. Da sich die Vorhofe
kurz vor den Kammern kontrahieren (in der Prisystole), so kann
die Vorhofskontraktion in diesem Augenblick zu einem Anschwellen
der benachbarten Venen fithren. — (NB.! Es ist fir die Erklirung
dieses présystolischen Anschwellens der Venenwand ganz gleichgiiltig,
ob man ein wirkliches Zuriickstromen von Blut aus dem Vorhof in die
Venen oder nur eine momentane Behinderung des WeiterflieBens wih-
rend der Vorhofskontraktion annimmt. Wie es sich wirklich verhilt,
ist unsicher; Sie wissen ja, daB am Ubergang der Vena cava in den rechten
Vorhof kein richtiger SchlieBmuskel ist, und auf die Frage, ob bei der
Kontraktion des rechten Vorhofs die Einmiindungsstelle der oberen
Hohlvene ganz zugeklemmt wird oder nicht, vermégen uns die Physio-
logen keine sichere Antwort zu geben.) — Beim Gesunden, wenn er in
Ruhe ist, siecht man von einem prisystolischen Anschwellen der Hals-
venen meistens nichts. Dagegen kann es auch beim Gesunden nach
starken korperlichen Anstrengungen oder psychischen Erregungen
gelegentlich sichtbar werden; ebenso findet es sich bei allen méglichen
Kranken, wenn sie etwas heruntergekommen sind, so im Fieber oder
auch bei allerlei andmischen Zustinden, speziell bei Chlorosen. Diese
Venenpulsation von préasystolischem Typus ist also ein Vorkommnis,
das an sich nichts Pathologisches darstellt. Nur daf man die Pulsationen
so leicht und deutlich sieht, ist in jenen Fillen abnorm. Aber es erlaubt
keinerlei spezielle diagnostische Schliisse und bedeutet auf keinen Fall
einen Herzfehler, wie man gerne annimmt. Hier bei dem Kranken ist
es aber anders. Hier schwillt die Vene im Moment des SpitzenstoBes an;
dann sinkt sie tief zusammen; um erst wieder mit dem nachsten Spitzen-
stoB anzusteigen. Es fehlt also die priasystolische Erhebung und an Stelle
davon besteht eine systolische Welle. Die Erklarung hierfiir ist nicht
schwer. Das Fehlen der prisystolischen Welle, welche von der Kontrak-
tion des Vorhofs herrithrt, beweist, da8 der Vorhof sich eben nicht
kontrahiert. Dieser Punkt gibt den Schlissel zum Verstindnis des
systolischen Venenpulses. Die Vorhofe, wenn sie nicht in Tétigkeit sind,
stellen eine Fortsetzung der Venen dar und bilden deren letztes Stiick
unmittelbar vor den Ventrikeln. Vene plus gelihmter Vorhof verhalt
sich also zum Ventrikel, wie sonst die Vene zum titigen Vorhof. Genau
so wie sich sonst die Kontraktion der Vorhéfe als ein prisystolisches
Anschwellen der Venenwandung sichtbar macht, wird bei Vorhofs-
lahmung die Systole der Ventrikel den ZufluBl aus den Venen fiir einen
Moment verhindern und damit zu einem systolischen Venenpuls fithren.
Die darauffolgende tiefe Einsenkung der Venenwand (der diastolische
Kollaps) ist das Zeichen dafiir, dal jetzt wihrend der Diastole das Blut
in die weit gedffneten Ventrikel mit viel groferer Geschwindigkeit
einflieBen kann, als es bei dazwischengeschalteten aktiven Vorhofen der
Fall ist. Es gibt noch eine andere Moglichkeit fiir einen systolischen
Venenpuls, namlich ein Offenstehen der Trikuspidalklappen, eine Triku-
spidalinsuffizienz.

Noch etwas anderes fallt bei der Beobachtung der Pulsationen auf,
namlich die UnregelmaBigkeit des Herzschlages. GroBe und kleine
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Herzschlige, lange und kurze Intervalle wechseln in buntem Durch-
einander. Eine solche Arhythmie findet man oft bei schwerer Herzinsuf-
fizienz, aber sie ist kein integrierender Bestandteil und es gibt anderer-
seits suffiziente Herzen mit ganz unregelmiBiger Schlagfolge.

Ich mochte hier gleich das Wichtigste iiber die Arhythmien ab-
handeln. Es ist noch nicht sehr lange her, daB man jede Rhythmus-
stérung am Herzen, wenigstens bei jiingeren Leuten, schlechtweg als
ernstes Symptom, als Zeichen eines kranken oder schwachen Herzens
deutete. Diese Auffassung kann nicht mehr aufrecht erhalten werden.
Wir konnen heute verschiedene Formen der Arhythmien unter-
scheiden und wissen, daB einige davon nicht im geringsten den
Beweis fiir eine Herzkrankheit darstellen. So z. B. die respiratorische
Arhythmie. Jeder Gesunde zeigt, wenn man seine Herzschlagfolge
graphisch registriert und dann die Perioden genau ausmifit, eine ganz
geringe Beschleunigung wiahrend der Inspiration und eine Verlangsamung
wahrend der Exspiration. Diese Differenz ist so gering, daB wir sie
bei der Palpation nicht merken; nur bei tiefstem Ein- und Ausatmén
wird auch beim Gesunden eine geringe derartige Arhythmie meist deutlich
erkennbar. Man spricht von einer ,respiratorischen Arhythmie*
als einem etwas abnormen Zustand, wenn schon bei gewéhnlicher
Atmung ein Wechsel zwischen rascheren und langsameren Schligen
ohne weiteres bemerkbar wird. Eine solche respiratorische Arhythmie
hat nichts mit einer Herzkrankheit zu tun. Sie ist bei Neurasthenikern
und Rekonvaleszenten haufig und weist diagnostisch héchstens auf eine
gewisse Labilitit des ganzen Menschen hin. Von den Extrasystolen
haben Sie in der Physiologie schon allerlei gesehen und gehért. Wenn
man ein herausgeschnittenes Kaltbliiterherz mechanisch oder sonst wie
reizt, erfolgt sofort eine Kontraktion, eine Extrasystole. Nach der-
selben folgt eine Pause; es fillt namlich die néchste Systole aus, welche
erfolgt wire, wenn man die Extrasystole nicht provoziert hatte und die
darauffolgende Systole findet dann wieder zur rechten Zeit statt, als
ob nichts geschehen wire. Es bleibt also mit Hilfe einer ,,kompen-
satorischen Pause‘* der vorherige Rhythmus erhalten. Derartige Extra-
systolen mit genau den gleichen Eigenschaften kommen nun auch beim
Menschen vor, teils sporadisch, teils in einem gewissen Rhythmus. Wenn
jedem Herzschlag eine solche Extrasystole angehangt ist, spricht man von
einem Pulsus bigeminus; wenn immer zwei Extrasystolen folgen, von
einem Trigeminus. Ich itbergehe die feineren Unterschiede, die dadurch
bedingt werden, daf} eine Extrasystole von den verschiedensten Stellen
des Herzens (Vorhof, Kammer oder dgl.) ausgehen kann. Die diagnostische
Bedeutung der Extrasystolen ist etwas schwieriger zu beurteilen. Als
alleiniger Befund brauchen sie nichts zu bedeuten und kénnen als ,,funk-
tionell** angesprochen werden. Aber sie kommen auch®bei allen Arten
von organischen Herzkrankheiten vor. Ihre Erkennung macht beim
Auskultieren am Herzen keinerlei Schwierigkeiten. Man hort unmittel-
bar nach einer Kontraktion eine zweite vorzeitige folgen und dann
kommt eine Pause. An der Radialis dagegen fiallt meistens ein Puls
vollig aus, da die Extrasystole nicht geniigend Blut in die Peripherie
wirft. Den gleichen Pulsausfall an den peripheren Arterien verursachen
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die Uberleitungsstérungen im Hisschen Biindel. Hier wird der Im-
puls vom Vorhof dem Ventrikel nicht zugeleitet. Daher fallt eine Kontrak-
tion auch am Herzen vollig aus. Hierin liegt der wichtige Unterschied
gegeniiber der Extrasystole. So ist es, wenn das Hissche Biindel nur
gelegentlich einmal versagt (sog. unvollkommene Dissoziation).
Wenn es vollig leitungsunfahig ist und gar keine Impulse mehr dem
Ventrikel zustromen, dann besinnen sich die Kammern ihrer eigenen
automatischen Fahigkeit und schlagen selbsténdig; ihre Schlagfolge ist
dann regelmaBig, aber abnorm langsam, ca. 30mal in der Minute und
vollig unabhingig von den Kontraktionen der Vorhofe, die in viel
frequenterem Tempo weiter schlagen (vollkommene Dissoziation).
Solche Uberleitungsstérungen haben stets eine etwas ernstere Bedeutung.
Meistens sind sie die Folge einer organischen Veréanderung im Biindel.
Aber man sieht sie auch im Verlaufe von akuten fieberhaften Krank-
heiten manchmal kommen und rasch wieder verschwinden, so daf3 ein
groberer organischer ProzeBl unwahrscheinlich ist und man eher zu der
Annahme einer toxischen Beeinflussung gedrangt wird. Aber als ,,nervos
diirfen sie niemals gedeutet werden.

Ferner gibt es Leute, bei denen der Pulsrhythmus ein vélliges Durch-
einander darstellt. Es wechseln groBe und kleine Schlage, lange und
kurze Perioden. Einen solchen Fall sehen Sie bei unserem Kranken.
Man dachte frither daran, da8 es sich hier um eine Haufung von Extra-
systolen handelte, eine Moglichkeit, die man theoretisch ohne Zweifel zu-
geben muBl. Aber ein solches Durcheinander der Herzaktion durch
Extrasystolen kommt hochstens einmal als kurz dauernder Zustand
vor. In Fiallen wie hier halt die Arhythmie aber fiir gewohnlich dauernd
an, wenn sie sich einmal etabliert hat. Deshalb nennt man sie
Arhythmia perpetua, ein Name, der vorldufig im Gebrauch ge-
blieben ist, trotzdem man von der Regel des Andauerns dieser Arhythmie-
form auch allerlei Ausnahmen kennen gelernt hat. Wie ich oben
schon angedeutet habe, liegt das Wesentliche in dem Fehlen der nor-
malen Vorhofsaktion; dies gilt als diagnostisches Kriterium der Arhyth-
mia perpetua bei allen graphischen Untersuchungsmethoden. Die Vor-
hofe befinden sich in einem Zustande von abnorm beschleunigter Aktion,
die keinerlei Effekt auf die Austreibung des Blutes hat, sog. Flimmern
oder Flattern. Der hierdurch bedingte Verlust fiir die Pumparbeit des
Herzens ist nicht so groB als man meist annimmt. Hiervon werden wir
in der néachsten Stunde noch zu reden haben. Etwas schwierig
ist es, den ursichlichen Zusammenhang zu erkliren, der zwischen der
Ventrikelarhythmie und dem Vorhofsflimmern besteht. Am Kranken-
bett, wenn Ihnen die graphischen Untersuchungsmethoden fehlen,
werden Sie jede vollige Arhythmie, wenn sie mehrere Tage hinter-
einander anhdlt, mit hinreichender Wahrscheinlichkeit als Arhythmia
perpetua ansprechen konnen. Die Arhythmia perpetua ist mit der
Annahme einer nur nerviosen Herzaffektion nicht vereinbar. Sie wird
meistens bei chronischen Herzleiden mit Affektion des Myokards ge-
funden. Von den voriibergehenden Formen ist das sog. Delirium
cordis bei akuten fieberhaften Erkrankungen die Wichtigste. Aber die
Arhythmia perpetua tritt keineswegs ausschlieBlich bei insuffizientem
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Herzen auf wie bei unserem Kranken hier, sondern ist mit jahrelanger
ausreichender Leistungsfahigkeit durchaus vereinbar. Wir werden einen
Menschen mit einer solchen Arhythmie niemals fiir véllig gesund erkliren
diirfen, aber wir brauchen ihm auch blof} auf seine Pulsunregelma8igkeit
hin nicht die strengen Verordnungen vorzuschreiben, wie wir es bei einem
schwer Herzkranken tun und brauchen ihm durchaus keine schlechte
Prognose zu stellen. Unter den Arhythmien pflegt man den Pulsus
alternans mit abzuhandeln. Es ist dies eigentlich keine Arhythmie,
sondern ein regelmaBiger Wechsel von groBen und kleinen Schligen bei
sonst vollig regelmaBiger Schlagfolge. Er kommt nur bei ernsteren Herz-
leiden vor. Extrasystolen koénnen ein sehr dhnliches Bild vortiduschen;
man nennt das dann Pulsus pseudoalternans. Der echte Pulsus alternans
ist auBerordentlich seltén.

Ein solcher Zustand von Herzinsuffizienz, wie Sie ihn hier sehen,
ist nun keineswegs an eine bestimmte Herzkrankheit gekniipft. Er kann
ganz unabhingig von einer bestimmten anatomischen Lision im Verlaufe
einer jeden Herzaffektion auftreten, oder richtiger gesagt, im Verlaufe
einer jeden Krankheit, einer Lungenentziindung, eines Scharlach, aller
moglichen chirurgischen Affektionen etc. Eine solche Herzinsuffizienz
kann, wie ich gleich betonen méchte, auch wieder zuriickgehen, und das
Herz kann wieder vollstindig suffizient werden. Die Suffizienz ist keines-
wegs daran gebunden, dafl das Herz anatomisch intakt sei. Ein Herz
mit noch so schweren anatomischen Lésionen vermag seiner Aufgabe
jahrelang gerecht zu werden. Dies ist dadurch erméglicht, daB der
Fehler durch die Mehrarbeit einzelner Herzabschnitte gut gemacht,
ausgeglichen, kompensiert wird, wie der Terminus technicus lautet.
Den Ausdruck ,,Kompensation* hat man frither ganz speziell fiir das
Ausgleichen eines Klappenfehlers gebraucht; man sprach von Kompen-
sation, resp. Dekompensation eines Klappenfehlers. Neuerdings, wo der
Begriff der Kompensation von manchen weiter ausgedehnt wird, wendet
man ihn gelegentlich auch sonst an und nennt jedes Herz, das trotz
einer Erkrankung suffizient ist, ein ,,kompensiertes” Herz, jedes
insuffiziente Herz schlechtweg ein dekompensiertes Herz. Diese Aus-
driicke sind nicht sehr korrekt, denn der ganze Begriff der Kompen-
sation ist speziell fiir die Ausgleichvorrichtungen bei Klappenfehlern
studiert und ausgebaut worden. Hier liegen die Dinge am klarsten
und wir wollen sie deshalb in der nichsten Vorlesung bei der Be-
sprechung der Klappenfehler genau erdrtern. Heute sei nur so viel ge-
sagt: Ein jedes Organ verfiigt iiber Reservekrifte, die es bei Mehr-
anspriichen zu mobilisieren vermag. Wenn das Herz dem, was es leisten
soll, nicht mehr gewachsen ist, nimmt es seine Reserven in Anspruch,
mit deren Hilfe es ihm oftmals gelingt, die Kompensation wieder her-
zustellen, wieder suffizient zu werden. Dieses Mobilmachen seiner
Reserven besteht in einer Ausdehnung der Herzhohlen oder in einer Zu-
nahme der Muskelwand, kurzum in einer Herzvergroferung. (Die
detaillierte Erklirung spiter.) Eine Herzvergroferung ist also das
Zeichen dafiir, dafl Reserven bereits in Aktion getreten sind. Dieser
Punkt ist wichtig, um sich iber die Prognose einer Herzinsuffizienz
im konkreten Fall ein Urteil zu verschaffen. Wenn Sie bei einem Patienten
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mit Herzinsuffizienz (d. h. also mit Dyspnoe, Zyanose, Odem) das Herz
stark vergroBert finden, so bedeutet das, dafl hier schon viel an Reserve-
kraften in Anspruch genommen worden ist und demnach nicht mehr
viel zu erhoffen ist. Sind dagegen die Herzgrenzen nicht wesentlich ver-
groBert, so spricht das dafiir, daB hier noch nicht alle Reserven in Tétig-
keit getreten sind, dal das Herz notigenfalls noch mehr aufbringen kann.
Es ist also prognostisch glinstiger. Es gibt natiirlich auch Fille schwerster
Debilitas, wo es gar nicht zu einem gentigenden Mobilisieren der Reserven
kommt, wo vielleicht der allgemeine Ernahrungszustand der Kranken
so darniederliegt, dafl die Entwicklung einer HerzvergroBerung un-
moglich ist.

Falle mit maximaler Erweiterung des Herzens verraten sich meistens
schon durch den Aspektus. AuBler dem oben schon erwihnten Pulsieren
der Halsvenen sieht und fithlt man dann auch noch abnorm viel Pul-
sationen an der Brustwand. Normalerweise sieht man von dem Spitzen-
stof des Herzens kaum etwas, man fiithlt ihn mit der aufgelegten Hand
als schwaches, kurzes Anklopfen an eng umschriebener Stelle im 5. Inter-
kostalraum links innerhalb der Medioklavikularlinie. Bei stark erwei-
tertem, insuffizientem Herzen hebt sich oft die Brustwand in einem
handtellergroen Bezirk in- und auflerhalb der Mamilla bei jedem Herz-
schlag stark vor. Das ist ein Zeichen fiir die Erweiterung des linken
Ventrikels. Hat die Erweiterung auch die rechte Kammer befallen,
Aann sieht und fithit man oft auch Pulsationen am ganzen linken, ja sogar
am rechten Rippenbogen neben dem Processus ensiformis. Es klingt
ctwas paradox, daBl es ein Zeichen fiir ein Darniederliegen der Herzkraft
sein soll, wenn man an der Brustwand abnorm kréaftige Pulsationen
versplirt. Dieser scheinbare Widerspruch 16st sich aber, wenn man sich
an die Entstehung des SpitzenstoBes erinnert. Der Spitzenstoll ent-
spricht nicht der Phase, in welcher der Ventrikel seinen Inhalt auswirft,
sondern er fallt in die ,,Verschluflizeit”, jenen kurzen Augenblick im
Beginn der Systole, wo simtliche Klappen geschlossen sind und wo sich
der Ventrikel bemiitht, den Aortendruck zu iiberwinden; erst dann
offnen sich die Aortenklappen und der Ventrikel kann sein Blut
entleeren. Deshalb ist es unberechtigt, zwischen der Stirke des
SpitzenstoBles und der Kraft der Austreibung einen Parallelismus zu
fordern; ja manchmal mag sogar ein Antagonismus eher plausibel er-
scheinen. Wenn z. B. bei einem insuffizienten Herzen die VerschluBzeit
verlingert und auf deren Kosten die Austreibungszeit kiirzer wird,
dann mag man die lange und deutliche Phase, in welcher der Spitzenstof3
sicht- und fiihlbar ist, geradezu als einen Beweis fiir dic verkiirzte und
ungeniigende Austreibung ansehen.

Ubrigens muB inbetrett der Sichtbarkeit und Fiihlbarkeit des Spitzen-
stofles noch eines beriicksichtigt werden, dafl namlich der Spitzenstof3
fir gewohnlich nicht direkt an die Brustwand anschligt, sondern
durch einen Teil dariibergelagerter Lunge hindurch. Das diampft und
bremst selbstverstindlich., und da nun ein vergroflertes Herz die Lunge
leicht auf die Seite schieben kann und dann direkt an die Brust-
wand schligt, so ist dies ein Moment, welches die Fithlbarkeit des
SpitzenstoBles auch noch begiinstigt. Wieviel die Hemmung durch die
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Lunge ausmacht, sieht man am offenen Thorax im Tierexperiment oder
gelegentlich auch bei Operationen am Menschen; man ist in solchen
Fillen immer wieder erstaunt iiber die auBerordentliche Kraft der nor-
malen Pulsationen. Infolge davon bedingt eine Retraktion der linken
Lunge, wie sie durch schrumpfende Prozesse nicht selten ist, daB man
von den Pulsationen des gesunden Herzens manchmal auffallend viel
sehen und fiihien kann. Daran muB man stets denken und bei Kranken
mit linksseitigen chronischen Lungenaffektionen mit der Diagnose einer
,-HerzvergréBerung nicht so rasch bei der Hand sein.

Ein anderes wichtiges Kriterium fiir die ,,Giite* der Herzkraft ist
die Palpation des Pulses. Friiheren Arztegenerationen war der Griff
nach dem Pulse des Kranken das allererste; unser apparatenfrohes Zeit-
alter, das alles in Mafl und Formeln ausdriicken will, neigt vielleicht dazu.
das Pulsfithlen zu unterschitzen. Auch ohne die mannigfachen Sonder-
qualitiiten zu besprechen, die in den Biichern schr ausfiihrlich abgehandelt
werden, deren Erkennung aber meist ganz schwierig und unsicher ist.
wird man den Puls dieses Kranken hier als ,,schlecht‘ bezeichnen. Der
Impetus dessen, was man da unter dem Finger fiihlt. ist schwicher als
sonst. die Pulswelle lif3t sich leichter unterdriicken.

Sie werden sich wundern, dafl wir hier so viel an einem Herz-
kranken besprechen, und immer noch nicht auskultiert haben. Der
Griff zum Stethoskop ptlegt das Erste zu sein, was der Anfiinger beim
Herzkranken tut. Das ist unrichtig. Die Auskultation belehrt vor allem
iiber die Intaktheit der Klappen; das werden wir in der nichsten Stunde
durchsprechen. Fiir die Frage der Suffizienz sagt sie viel weniger:
hieriiber miissen Sie sich in erster Linie mit Hilfe der Untersuchungen
und Erwignngen ein Urteil verschaffen, die wir heute hier durch-
gegangen sind.

6. Vorlesung.
Herzkrankheiten I1.

Herzklappenfehler.

M. H.! Heute sollen uns die Herzklappenfehler beschiftigen. Zu-
niichst miissen die mechanischen Verhiiltnisse derselben durchgesprochen
werden. Hierzu miissen Sie die Grundtatsachen iiber den Bau und den
Kontraktionsablaut des Herzens vor Augen haben.

Das venése kohlensiurereiche Blut stromt aus den Geweben durch die
heiden Hohlvenen (Vena cava sup. und inf.) in den reechten Vorhof, von
dort durch die Trikuspidalklappe in den rechten Ventrikel. Der rechte
Ventrikel pumpt es durch die Arteria pulmonalis (Arterie, trotzdem sie
venoses Blut enthilt, weil sie vom Ilerzen kommt) in die Lungen. Zwischen
rechtem Ventrikel und Pulmonalarterie ist die Pulmonalklappe. In den
Lungen wird das Blut arterialisiert und flieft durch die Pulmonalvenen
(Venen, weil sie zum Ilerzen gelen) in den linken Vor];of; vom linken Vor-
hof geht es durch die Mitralklappe zum linken Ventrikel, von dort durch
die Aortenklappen in die Aorta. Beifolgende Zeichnung Nr. 1 zeigt in mog-
lichster Schematisierung diese Verhiltnisse. Der Abgang der Aorta und
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Pulmonalis I ist der Einfachheit halber seitlich an dieVentrikel gesetst worden.
Dafl die Mitral- und Trikuspidalklappen einerseits, und die Aorten- und

A. pulmonalis

rechter Vorhof. -k

Tricuspidalklappe .

(zu und offen)

rechter Ventrikel. |-
Pulmonalklappe |

(zu und offen)

V. eava ___|

Lungenkreislauf

Kﬁrpor.kululn‘lf
Abb. 1.

V. pulmonalis

- linker Vorhof

; Hltralkhp;e (zu und

offen)

---linker Ventrikel
, Aortenklappe (zn und

offen)

Aorta

Pulmonalklappen andererseits ganz verschieden gebaut sind (die einen als
Segel-, die anderen als Taschenklappen), ist fiir uns hier gleichgiltig.

Nun einige Punkte iiber dic Physiologie des Herzens. Die Zeichnung 2
zeigt zwei Herzrevolutionen (nach von Frey), begonnen mit der Kon-
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traktion der Ventrikel. Die obere Linie zeigt den Druckablauf der Ven-
trikel. die untere den der Vorhéfe. Die geraden vertikalen Linien markieren
diec Momente, wo sich dic Klappen 6ffnen und schlieBen; die oben begin-
nenden Linien beziehen sich auf die Aortenklappen, die unten beginnenden
auf die Mitralis. Da beide Herzhilften stets synchron arbeiten, wollen wir
nur immer von dem linken Herzen reden; beim rechten ist es ebenso.

Die Kontraktion des linken Ventrikels beginnt, sobald die Mitralklappe
geschlossen ist. Nr. I der Zeichnung 2. Die Austreibung des Blutes in
die Aorta beginnt freilich erst etwas spiter, nachdem der Druck des linken
Ventrikels den Druck in der Aorta iiberwunden und die Aortenklappen
aufgedriickt hat; dieser Moment ist bei Ia der Zeichnung markiert. Bis
hierher dauert die sog. ,,Anspannungs- oder VerschluBzeit*, also von I—Ia.
Wenn der Ventrikel alles Blutin die Aorta ausgeworfen hat, schliefen sich die
Aortenklappen. Nr. II der Zeichnung. Dann erschlafft der Ventrikel und
eine Herzrevolution ist beendet. Im Moment von I erklingt der erste Herz-
ton, hauptsichlich ein Muskelton. verursacht durch die Kontraktion des
Ventrikels. Im Moment IThért man den zweiten Herston, durch die Stellung
der Aortenklappen bedingt. Die Phase der Kontraktion des Ventrikels
nennt man die Systole, die der Erschlaffung die Diastole. Die Systole dauert
also vom ersten Herzton. dem systolisehen (I der Zeichnung) bis zum zweiten,
dem diastolischen (IT der Zeichnung), die Diastole vom zweiten bis zum
nichsten ersten. Diese ganz wenigen Tatsachen geniigen, um das meiste
der Klappenfehlermechanik zu begreifen.

Um aber fiir alle Einzelheiten geriistet zu sein, miissen wir noch die
Zeit der Erschlaffung des Ventrikels, die Diastole genauer betrachten. Wiih-
rend derselben flie3t das Blut aus dem Vorhof in die Kammer, aber es flief3t
nicht wihrend der ganzen Diastole mit gleichmiBiger Geschwindigkeit.
Es fliefit raseh im Anfang, wenn der Vorhof noch ganz voll und der
Ventrikel leer ist. Dieser Beginn des EinflieBens erfolgt nicht gleichzeitig
mit dem Schlufl der Aortenklappen, d. h. dem zweiten Ilerzton (Nr. II
der Zeichnung). sondern erst ein Zeitteilchen spiter (bei Nr. III der Zeich-
nung). Dennim Beginn der Diastole tingt der Ventrikel erst an zu erschlaffen;
da Dleibt die Mitralklappe noch geschlossen. Erst wenn die Erschlaffung
des Ventrikels einen gewissen Grad erreicht hat und der Druck dadurch
geniigend gesunken ist, geht die Mitralklappe auf (Nr. III der Zeichnung).
In diesem Moment (d. h. also spiter erst als der Schlufy der Aortenklappen)
stromt das Blut rasch in den Ventrikel. Wahrscheinlich flieBt es einfach
infolge der Druekdifferenz zwischen Vorhof und Ventrikel; eine aktive
Saugung des Ventrikels spielt nicht die Rolle, die man ihr frither zZu-
gesprochen hatte. Allmihlich entleert sich der Vorhof, der Ventrikel wird
voller, die Druckdifferenz wird geringer und infolgedessen verlangsamt sich der
Zuflufl. Am Ende der Diastole wird dann der Rest durch die Kontraktion
des Vorhofes in den Ventrikel gepreBt. Diese letzte sog. prisystolische
Phase, sehen Sie auf der Zeichnung in dem Anstieg der Vorhofsdruckkurve
kurz vor I. d. h. unmittelbar vor der steilen Zacke der nichsten Ventrikel-
kontraktion. Ich habe dic beiden Momente des beschleunigten EinflieBens
aus dem Vorhof in den Ventrikel bei III und kurz vor I etwas genauer be-
sprochen als es in den Biichern meistens geschicht, weil Sie mit Hilfe dieser
Kenntnisse dic Schallverhiltnisse bei der Mitralstenose ohne Schwierig-
keiten begreifen werden. Beachten Sie gleich noch eines, ‘m'imhc.h die
geringfiigige Rolle, die die Vorhofskontraktion fiir das \tho_rbef()rdorn
des Blutes spielt. Man stellt sich meistens vor, dafl der Vorhot das Blut
in den Ventrikel ,pumpt*. Das ist unrichtig. Das Blut fliet zum grofiten
Teile, zu etwa 1/; ohne Zutun des Vorhofs in den Ventrikel. Erst am Schluf)
der Diastole kommt durch die Vorhofskontraktion eine geringe Druckwir-
kung dazu. Die Tatsache ist neuerdings praktisch geworden, seitdem man
weill, dall es IHerzaffektionen gibt, bei denen der Vorhof Jah}'e und _Jahr-
zehnte lang seine Titigkeit einstellt. Leute mit solchen Affcktionen kénnen
sich ganz wohl fiithlen und brauchen so gut wic keine Stérungen zu zeigen.
Das wiire wnerklirlich, wenn dem Vorhof die wichtige Rolle als Pumpe
zukime, die man ihm friher zugesprochen hatte. (An dieser Zeichnung
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werden Sie iibrigens repetieren konnen, was wir in der vorigen Vorlesung
iiber die Venenpulsation besprochen haben.)

In bezug auf die Schallphinomene unterscheidet man die Herzténe
und die Herzgerdusche. Diese Unterscheidung ist nicht etwa im
physikalischen Sinne streng zu nehmen; es handelt sich niemals um durch
periodische Schwingungen verursachte, richtige ,,Tone‘, sondern akustisch
betrachtet stets um Gerdusche. Die Franzosen sind darin korrekter und
nennen das, was wir als Tone bezeichnen, ,,les bruits normaux*‘, wihrend
sie unsere Gerdusche mit dem Wort ,,souffles‘‘ belegen. Die Unterscheidung
zwischen Ton und Geriusch (resp. zwischen den ,,bruits normaux‘ und den
,,souffles‘‘) beruht darauf, da man unter einem Ton ein ganz kurzes, knall-
dhnliches Schallphdnomen versteht, das plotzlich einsetzt und plotzlich
aufhort; von einem Gerdusch dagegen spricht man, wenn das Schallphéa-
nomen etwas linger dauert und im Beginn oder am Ende nicht abrupt.
sondern allmihlich einsetzt oder aufhort. Gerdusche sind also oft an-
schwellend oder verklingend. Die franzosische Benennung ,,souffles* (das
Blasen) erscheint auch in der Charakterisierung des Schalleindruckes glick-
lich, ist aber insofern nicht ausreichend, als der Charakter der Geridusche
vielfach nicht ein weiches Blasen ist, sondern auch ein Kratzen, Schaben
oder dergleichen sein kann.

Bei Gesunden hort man am Herzen gewohnlich zwei Tone, den systoli-
schen und den diastolischen. In welchen Phasen der Herzaktion und durch
welche Bewegungsvorginge diese Tone entstehen, haben wir vorhin ge-
sehen. Ein Blick auf die Zeichnung informiert Sie auch dariiber, wie man
den systolischen und den diastolischen Ton erkennt, ndmlich einfach daran,
daB} sie beide kurz hintereinander folgen und dafl dann zwischen dem II.
und dem nichstfolgenden I. Ton eine etwas lingere Pause sich einschiebt. Ein
anderes Kriterium ist darin gegeben, daf3 an der Spitze der erste Ton der
lautere, an der Basis dagegen der zweite lauter ist. Dies kommt daher,
daf} die ersten Tone im Ventrikel entstehen und man sie oben an der Basis
des Herzens nur als fortgeleitete hort, wihrend die II. Toéne umgekehrt
an der Basis gebildet werden und nach der Spitze hin nur fortgeleitet sind.
Falls es einmal Schwierigkeiten machen sollte, den I. vom II. Ton zu unter-
scheiden (das kommt gelegentlich vor; denn beide Kriterien. sowohl die
Betonung des einen, als auch die Pause zwischen II. und néchstfolgendem
I. Ton sind manchmal nicht iiber jeden Zweifel erhaben), dann palpieren
Sie einfach wiahrend der Auskultation diec Karotis am Halse. Derjenige
Herzton, der mit dem Karotispuls zusammenfillt, ist der erste, der
nichstfolgende der zweite.

Die wichtigste Bedingung, unter der man nicht Téne, sondern Ge-
riusche am Herzen hort, sind die Klappenfehler. Klappenfehler fithren
so gut wie ausnahmslos zu Gerduschen, und zwar dadurch, daf sie das glatte
Flieflen des Blutes storen und zu Wirbeln Veranlassung geben. Um sich das
Wesen der Klappenfehler und der durch sie verursachten Stérungen klar
zu machen, miissen Sie sich gegenwirtig halten, dafl eine jede Klappe ab-
wechselnd zwei ganz verschiedene Funktionen zu erfiillen hat. Sehen wir
uns zu diesem Zwecke einmal die Mitralis (auf Zeichnung 1 an); sic liegt
zwischen linkem Vorhof und Ventrikel. In der Systole, wenn der linke Ven-
trikel seinen Inhalt in die Aorta auswirft, soll die Mitralklappe geschlossen
sein und soll verhiiten, dafl auch nur ein Tropfen Blut zuriick in den Vorhot
entweicht anstatt in die Aorta zu strémen. In der nichsten Phase, in der
Diastole, soll die Mitralklappe ganz offen stehen und das Blut ungehindert
in den Ventrikel einflicffen lassen. Wihrend der Systole waren Vorhof
und Ventrikel zwei vollstindig getrennte Riume; in der Diastole bilden
sie eine einzige Hohle. Die Funktion der Aortenklappe ist genau entspre-
chend; sie schlieflt die Aorta vom Ventrikel wiahrend der Diastole des Ven-
trikels vollig ab, so dal kein Blut aus der gefiillten Aorta in den leeren Ven-
trikel zuriickflieft und das Vorhofsblut ungestort einflieen kann. Bei der
Systole des Ventrikels verschwindet diese Scheidewand wieder, so dafl der
Ventrikelinhalt glatt und unbehindert in diec Aorta stromen kann. Die
Funktion der Klappen des rechten Herzens, der Pulmonalis, wie Trikuspi-

Magnus-Alsleben, Klin. Vorlesungen. 5



66 6. Vorlesung. Ilerzkrankheiten 11I.

dalis. ist ganz die gleiche: Sie konnen sich das selber ableiten. Zwischen
den Taschenklappen der Aorta und Pulmonalis und den Segelklappen der
Mitralis und Trikuspidalis besteht trotz ihres verschiedenen anatomischen
Baues in bezug auf ihre Funktion nicht der geringste Unterschied.

Ein Klappenfehler besteht nun in einer Alteration einer
Klappe; diese stort sie bei einer ihrer beiden Funktionen.
Wenn eine Klappe nicht fest zu schliefen vermag, dann spricht
man von einer Klappeninsuffizienz; wenn sie sich nicht ganz
6ffnet, von einer Stenose. Beide Male kommt es naturgemif zu
Wirbeln im Blutstrom; denn das eine Mal (bei der Stenose) muf} sich
das Blut durch eine verengte Stelle dringen anstatt in breiter Bahn
flieBen zu kénnen; das andere Mal spritzt ein Teil des Blutes durch
einen Spalt in der schlecht schliefenden Klappe zuriick.

Diese Wirbel erschiittern die anliegenden Wandungen und dadurch
entstehen jene Schallphinomene, die man Gerdusche nennt. Die Fran-
zosen definicren die ,,Gerausche® in bezug auf ihre Genese durch Fliissig-
keitswirbel als ,,des bruits liquidiens im Gegensatz zu den Ténen, die
sie als ,,des bruits solidiens*‘ bezeichnen, weil sie durch Klappenspannung
und Muskelkontraktion erzeugt sind.

Gleich eine Sache lafit sich jetzt noch im Prinzip ableiten, die spiter
noch im Detail besprochen werden muf}, niamlich welcher Phase der
Herzaktion die Gerdusche bei den einzelnen Klappenfehlern angehoren
miussen: naturlich immer der Phase, in welcher die abnormen Wirbel-
bildungen erfolgen. Bei der Insuffizienz der Mitralis spritzt Blut wahrend
der Systole des Ventrikels zurilick in den Vorhof; dies ist der gerdusch-
erregende pathologische Vorgang. Also muBl ein Mitralisinsuffizienz-
gerivusch systolisch sein. Bei der Mitralstenose driingt sich der
Blutstrom vom Vorhof in den Ventrikel wihrend der Ventrikelerschlaf-
fung, das ist in der Diastole. Also wird das Mitralstenosengerausch
ein diastolisches sein. Bei den Aortenklappen ist es umgekehrt.
Hier stort die Verengerung in dem Augenblick, wo der Ventrikel seinen
Inhalt auspumpt, d. h. wihrend der Systole. Daher ist das Aorten-
stenosengeriusch ebenso wie das der Mitralinsuffizienz ein systo-
lisches. Die Schluflunfihigkeit der Aortenklappen schlieBlich macht
sich dann geltend, wenn die Klappe geschlossen sein soll, um den Riick-
fluB3 des Blutes aus der Aorta in den linken Ventrikel zu verhiiten. Das
ist wihrend der Diastole. Also haben wir bei der Aorteninsuffizienz
ebenso wie bei der Mitralstenose ein diastolisches Gerausch. Wie
man die beiden systolischen und diastolischen Gerdusche voneinander
unterscheidet, ob sie also auf ein Vitium der Mitralis oder der Aorta
zu beziehen sind, werden wir spater kennen lernen. Praktisch kommt
nur diese Unterscheidung in Frage. Genau dieselben Gerdusche kénnen
natiirlich auch durch Fehler an den Klappen des rechten Herzens ent-
stehen und damit wiirde die Unterscheidung viel schwieriger werden.
Klappenfehler des rechten Herzens spielen aber keine Rolle, weil die
Affektionen, die zu Klappenfehlern fithren, die Endokarditis und die
Arteriosklerose stets fast nur die Klappen des linken Herzens befallen.
Wir brauchen deshalb nur die Mitral- und Aortenfehler abzuhandeln.
Die Mitralis wird an der Herzspitze, die Aorta im 2. Zwischenrippen
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raum rechts und die Pulmonalklappe im linken 2. Zwischenrippenraum
auskultiert.

Nun kommen wir zu dem héchst wichtigen Kapitel der Kompen-
sation der Klappenfehler, das in der vorigen Stunde schon kurz
angedeutet wurde. Was wird aus den Kreislaufverhaltnissen in dem
Augenblick, wo eine Klappe unrichtig funktioniert? Es gibt ein
Plus an Blut in dem Raume oberhalb und ein Minus in dem
Raume unterhalb der ididierten Klappe. (Die Ausdriicke ober-
halb und unterhalb, ebenso stromaufwirts und stromabwirts beziehen
sich auf die Richtung des Blutstroms.) Um bei dem Beispiel der Mitralis
zu bleiben: ein jeder Mitralfehler fithrt zu einem Plus an Blut im linken
Vorhof und einem Minus in der linken Kammer. Beriicksichtigen Sie
den sehr wichtigen Punkt, daBl die Folgen fiir die Blutverteilung ganz
die gleichen sind, ob es sich um die Insuffizienz oder um die Stenose
einer Klappe handelt. Bei der Stenose entsteht das Plus an Blut
in dem stromaufwirts gelegenen Teil dadurch, daB infolge der Ver-
engerung der Klappe ein Teil zuriickgeblieben ist, und bei der In-
suffizienz kommt es zu dem gleichen Effekt, weil ein Teil wieder nach
oben zuriickflief3t.

Also merken Sie sich die wichtigste der gesamten Lehren von den
Kompensationsstorungen: Ein jeder Klappenfehler fithrt zu einer
Uberfiillung der stromaufwiirts gelegenen Herzteile.

Da sich nun das Herz bemiiht, die durch den Klappenfehler ver-
ursachte ungleiche Blutverteilung wieder gut zu machen, oder richtiger
gesagt, eine solche womdglich gar nicht aufkommen zu jassen, wird
der stromaufwirts der erkrankten Klappe gelegene Teil in vermehrte
Aktion treten miissen; er mull durch zweckméafBige Mehrarbeit
datiir sorgen, daf er nicht {iberfiillt wird, resp. nicht iiberfiillt bleibt.

Diese zweckmiflige Mehrarbeit, mit deren Hilfe sich der strom-
aufwirts der erkrankten Klappe gelegene Teil vor Uberfiillung schiitzt,
kann zweierlei Art sein. Das wird Ihnen gleich klar, wenn Sie daran
denken, daB jede Herzhohle normalerweise schon zwei verschiedenen
Funktionen zu dienen hat. Im Momente der Systole hat sie die
Aufgabe, sich zu kontrahieren, um ihren Inhalt auszupressen; da wirkt
sie als Pumpe. In der Diastole dagegen erweitert sie sich, um das
ihr zustromende Blut aufzunehmen; da dient sie als Reservoir. Die ge-
wiinschte zweckmafBige Mehrleistung kann sich nun auf die eine oder
auf die andere Funktion beziehen. Die Herzhéhle hat entweder starker
zu pumpen oder mehr zu fassen (natiirlich kann auch beides von ihr
verlangt werden.) Wenn eine Herzhohle bei ihrer Systole dauernd
stiarker zu pumpen hat, dann nimmt ihre Muskelwand an Volumen zu,
sie ,hypertrophiert”. Wenn sie dagegen wihrend ihrer Diastole in
der Eigenschaft als Reservoir mehr in Anspruch genommen wird, dann
wird sie weiter, sie ,,dilatiert. Die Hypertrophie und die Dila-
tation einzelner Herzhohlen sind also die Mittel, mit deren Hilfe das
Herz imstande ist, trotz eines Klappenfehlers die Zirkulation in vor-
schriftsmafliger Weise aufrecht zu erhalten, ,,suffizient” zu bleiben.
Ein solches Herz, das also trotz eines Klappenfehlers durch Hypertrophie
oder Dilatation suffizient geblieben ist, nennt man, wie schon erwihnt,

H*
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ein ,kompensiertes® Herz. Es ist jedem unbenommen, ob er in diesen
Kompensationsvorgingen etwas Teleologisches sehen will oder ob er
sich mit der niichternen Konstatierung der Tatsache begniigt, daB der
Herzmuskel auf Mehrbelastung in dieser Weise reagiert.

Mit Hilfe dieser wenigen Tatsachen lassen sich alle Details iiber die
Kompensation der einzelnen Klappenfehler sowie auch allerlei iber die
dabei entstehenden Geriusche mit Leichtigkeit ableiten. Um die Klappen-
fehler aber gleich vollstindig mit ihren klinischen Eigentiimlichkeiten
erledigen zu konnen, wollen wir das Wichtigste iiber die Herz-
perkussion einschieben.

Abb. 3.

Erinnern Sie sich bitte an das bei der Lungenperkussion Gesagte:
Ein luftlecres Organ, das dem Thorax wandstéindig anliegt, verursacht
eine ,,oberflichliche® oder ,,absolute” Dampfung; wenn es in geringer
Entfernung davon liegt, durch eine Lungenschicht getrennt, findet man
daselbst cine ,.tiefe’ oder ,relative’ Diampfung. Dementsprechend be-
steht eine kleinere ,,oberfiichliche oder absolute® Herzdampfung
da, wo der rechte Lungenrand und die Incisura cardiaca der linken Lunge
das Herz an die Brustwand treten lassen. Eine grofere ,tiefe oder
relative Herzdampfuug soll dem ganzen Herzen entsprechen. Kin
Blick auf dic nebenstehende Abbildung (3) wird Thnen die topographischen
Verhiiltnisse zwischen Lunge und Herz und auch gleich die zwischen
Herz, Leber und Magen ins Geddchtnis rufen. Sie sehen das Herz
dem Zwerchfell aufliegen; den groBiten Teil der Vorderfliche bildet der
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rechte Ventrikel; der rechte Vorhof liegt rechts daneben ebenfalls der
Vorderfliche an. Vom linken Ventrikel schliet sich an der Vorderfliche
nur ein schmaler Streifen links auflen neben dem rechten an. Diese
drei Herzteile, soweit sie die Vorderfliche bilden und nahe der Brust-
wand liegen, sind rot ausgefilllt in der Zeichnung. (Der rechte Vorhof
ist quer und der linke Ventrikel langs schraffiert.) Vom linken Vorhof
ist oberhalb der Ventrikel nur ein kleiner Teil auf die Vorderfliche
projizierbar; und dieser liegt ebenso wie die Aorta und die Vena cava
ziemlich weit von der Brustwand ab. Diese Organe sind nicht ausgefiillt,
sondern es ist nur ihre Kontur rot eingetragen. (Den Grund fiir diese

Abb. 4.

Differenz nachher.) Die blaue Linie deutet die Lungenréander an. Ferner
sehen Sie unterhalb des Zwerchfells die Leber und den Magen einge-
zeichnet. Achten Sie gleich darauf, dafl der linke Leberlappen sich in
seiner Projektion auf die Brustwand mit dem Herzen teilweise iiber-
deckt.

Man wird nun vermuten, daf als oberflichliche Dampfung tat-
sichlich alles herausperkutierbar ist, was nicht von Lunge bedeckt
ist, und daf die tiefe Dampfung der wahren Herzsilhouette entspricht,
so wie es der Orthodiagraph oder die Teleréntgenaufnahme angibt.
Das ist leider nicht der Fall.

Was man in zuverlassiger Weise herausperkutieren kann, zeigt
nebenstehende Abbildung (Nr. 4). Der blaue Bezirk stellt die oberflich-
liche oder absolute, der rote die tiefe oder relative Herzdimpfung
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dar; in der letzteren zeigt die dunkler rot ausgefiillte Partie den
Teil der Herzdampfung, den man fast stets mit Sicherheit heraus-
perkutieren kann; der heller rote Teil ist manchmal unter giinstigen
Umstanden perkutierbar. Vergleichen Sie die Zeichnungen 3 und 4
miteinander! Woher kommt die Divergenz zwischen dem, was man als
Perkussionsresultat erwarten mochte und dem, was tatsichlich gelingt ?
Erstens sind alle Teile, die hinter dem Sternum liegen, einer genauen
Perkussion nicht in praziser Weise zugénglich. Zweitens sind die Zwischen-
rippenriume unmittelbar neben dem Sternum oft recht schmal und
erschweren damit die Perkussion; und diittens ist der AufBlenrand des
Herzens von der Brustwand soweit abgelegen, dafl die perkutorische
Feststellung der duBlersten Randpartien unsicher wird. Man perku-
tiert als grofle Dampfung tatsichlich denjenigen Ausschnitt des
Herzens, der dicht genug an die Brustwand herantritt, um perkutierbar
zu werden. Der linke Vorhof ebenso wie die Aorta und die Vena
cava’liegen stets so ungiinstig, dafl sie der Perkussion unter normalen
Verhiltnissen meist nicht zuginglich werden; darum sind in der Zeich-
nung nur ihre Grenzen angedeutet.

Im cinzelnen noch folgendes: Die oberflichliche Herzdampfung
entspricht, wie Sie durch Vergleich der beiden Zeichnungen sehen, nach
oben ynd nach links ziemlich gut dem von der Lunge tatsichlich frei-
gelassenen Teile des rechten Ventrikels. Nach rechts dagegen reicht sie
nicht bis zum Rande der rechten Lunge, wie sie sollte, sondern -hort
stets am linken Sternalrand auf. Das Sternum schwingt beim Beklopfen
infolge seines Baues als Strebepfeiler zwischen den Rippen immer als
Ganzes. Der Klopfschall tiber der unteren Halfte des Brustbeines, be-
sonders links, wo esdem Herzen direkt aufliegt, ist meist kiirzer als oben,
wo es frei schwingt. Das ist zuzugeben. Aber eine genaue Abgrenzung
des vom Herzen cingenommenen Gebictes ist durch den Klopfschall
schlechterdings nicht zu erwarten. Wegen dieser Eigenschaft, immer
in toto zu schwingen, finden Sie auf dem Sternum {iberhaupt niemals
cine absolute Diampfung, wenigstens sofern Sie sich strikte an die
Definition halten. Denn von einer absoluten Démpfung soll man nur
da reden, wo auch bei leisester Perkussion nichts von Lungenschall zu
horen ist. Und iiber dem Sternum finden Sie (vielleicht mit Aus-
nahme von Fillen mit groften Herzbeutelergiissen oder ausgedehnten
Mediastinaltumoren) stets etwas Schall.

Dafl die Herzdimpfung unten in die Leberdimpfung iibergehen
muBl und von dieser nicht abgegrenzt werden kann, versteht sich von
selbst, da sich ja Herz und linker Leberlappen in ihrer Projektion auf die
vordere Brustwand teilweise decken.

Noch auf einen Punkt méchte ich gleich hinweisen, der die Per-
kussion dieser oberflichlichen oder absoluten Herzdiampfung oftmals
erschwert. Wie Sie aus der Zeichnung erschen, liegt dem linken Leber-
lappen und dem Herzen der Magen an, welcher ebenso wie der Darm
gewdhnlich einen sog. tympanitischen, paukenéhnlichen Schall gibt. Von
dieser Tympanie mischt sich je nach dem Fiillungszustand des Magens
beim Perkutieren der unteren Herzteile und ebenso des linken Leber-
lappens ofters etwas Klang bei, so dafl die absolute Dampfung hier nicht



Herzklappenfehler. 71

immer ,absolut* im strengen Sinne des Wortes wird. Der linke Leber-
lappen ist dadurch der Perkussion meistens nicht sicher zuginglich.
Deshalb ist dieser Teil auf der Zeichnung 4 mit einem helleren Blau
gezeichnet. (Wenn der linke Leberlappen von der Bauchwand starker
abgedrangt ist und hier ein sehr ausgesprochen tympanitischer Schall
herrscht, gelingt es manchmal, das weniger oder gar nicht tympanitisch
klingende Herz abzugrenzen und so seinen unteren Rand perkutorisch zu
bestimmen ; aber ein regelmaBiger und zuverlissig zu erhebender Befund
ist das naturlich nicht.)

Die tiefe oder grofle oder relative Herzdimpfung entspricht nach
links meistens ungefihr dem wirklichen Herzrande. Nach oben kann
sie, wie erwihnt, schlechterdings nur soweit reichen, als das Herz
dicht genug der vorderen Thoraxwand anliegt; das tut fiir gewshnlich
nur der rechte Ventrikel. Der linke Vorhof und diec Aorta liegen zu weit
nach hinten, um sich unter normalen Verhiltnissen (d. h. ohne ver-
grofert zu sein und ohne Schrumpfung der Lunge) durch eine Dampfung
des Lungenschalles zu verraten. Deshalb biegt die relative Herz-
dampfung vom linken Herzrande etwa in der Hohe der dritten Rippe
nach dem Brustbein zu um. Der rechte Vorhof, soweit er das Brustbein
iiberragt, ist wegen der engen Zwischenrippenriume daselbst nicht
regelmaBig zu perkutieren. Wir konnen oft nur konstatieren, dafl die
Herzdampfung nach rechts das Brustbein nicht tiberschreitet (damit
ist eine nennenswerte VergroBerung nach rechts auszuschlieen). Manch-
mal aber, besonders wenn in tiefster Exspiration der Lungenrand etwas
zurticktritt, gelingt es, rechts vom Sternum eine schmale etwa einen
Finger breite relative Dampfungszone festzustellen. Das bedeutet noch
keine Vergroflerung.

Wie Sie aus dieser kurzen Besprechung und aus den Zeichnungen
ersehen, ist die Herzperkussion eine Methode, deren Resultate immer
und in jedem einzelnen Falle nur mit allerstrengster Kritik verwendet
werden diirfen. Beide Dampfungsfiguren, die oberflichliche und die
tiefe, stellen eine Resultante zwischen der GroBe des Herzens und
dem Verhalten der Lunge dar. Sie konnen sich die einzelnen Mog-
lichkeiten selber konstruieren, wie also z. B. eine Vergroferung der
Lunge (Emphysem) die oberflichliche Herzddmpfung zum Verschwinden
bringen und auch die Feststellung der tiefen mehr oder weniger erschweren
kann. Unter solchen Umstéanden kann ein vergréBertes Herz vielleicht
nur die Dampfungsfigur eines normal groflen ergeben. Im Gegensatz
dazu kann eine Lungenschrumpfung (Tuberkulose, alte Pleuritis) eine
Herzvergrolerung dadurch vortiauschen, dafi Teile des normal grofien
Herzens der Perkussion zuginglich werden, die es sonst nicht sind, z. B.
der linke Vorhof oder die aufsteigende Aorta. Ferner mufl man sorgfiltig
auf die Thoraxform achten, ehe man eine Anderung der Herzdimpfung
auf eine HerzvergroBlerung bezieht. So koénnen Thoraxverbiegungen
die Lage des Herzens leicht beeinflussen und es z. B. mehr an die Brust-
wand pressen, so daf} eine Vergroflerung, besonders der absoluten Damp-
fung bei normal grofem Herzen zustande kommt. Bei einem scitlich steil
abfallenden Thorax findet man die linke Grenze manchmal auBerhalb
der Brustwarzenlinie, wihrend sie sich bei genauer sagittaler Projektion



72 6. Vorlesung. Herzkrankheiten II.

auf die Vorderfliche (durch Rontgenstrahlen) nicht als verschoben
erweist; auch den Spitzenstof fithlt man in solchen Fillen oft aullerhalb
der Mamillarlinie an die linke Brustwand anklopfen. An derartige
leicht zu erklirende Fehlerquellen mufl man auch denken. Prozesse im
Abdomen, die das Zwerchfell nach oben dringen, konnen das Herz
schief lagern und dadurch ebenfalls zu ciner scheinbaren Vergréferung
fithren. Erst' wenn man alle solche Fehlerquellen ausgeschlossen hat,
darf man eine ,,Herzvergroerung‘ diagnostizieren. Herzverkleinerungen
gibt es klinisch nicht. Wo der Anatom von einer ,,Atrophia cordis
spricht, ist die Volumabnahme niemals gro genug, um eine perku-
torisch deutliche Verkleinerung zu verursachen. Wenn eine Herz-
dampfung zu klein ist, kann man das ruhig auf eine Vergroflerung der
Lunge beziehen.

Uber die Ausfithrung der Perkussion méchte ich ebenso wie bei der
Lungenperkussion keine technischen Einzel-
heiten bringen, sondern Sie da auf die prak-
tischen Kurse verweisen. Die Erfahrung zeigt,
daBl man auf den verschiedensten Wegen
richtig perkutieren kann, sowohl mit stirke-
rem als mit schwicherem Anschlag, sowohl
mit kurzen als mit ,,verweilenden Schligen.
Auch ob man Finger- Finger klopft oder
Hammer und Plessimeter dazu nimmt, ist mehr

Abb. 5. Bequemlichkeits- und Geschmacksache als eine
Prinzipienfrage. Auf jeden Fall aber ist es rat-
sam, die Herzperkussion stets damit zu beginnen, daB3 man erst die
Lungen - Lebergrenze bestimmt und auf der dadurch getundenen
Zwerchfellhohe die Herzdampfung aufbaut. Damit entgeht man
manchem groben Fehler; besonders bei tiefem Zwerchfellstande (Entero-
ptose oder dgl.) gerit man sonst oft in Gefahr, das Herz viel zu hoch zu
suchen. KEs liegt natiirlich immer dem Zwerchfell auf.

Vermittelst der Rontgenstrahlen (durch Orthodiagraphie oder
Teleaufnahmen) ist eine Kontrolle der Perkussionsresultate moglich,
welche in viclen Fallen sehr wertvoll ist. Besonders die VergréBerungen
einzelner Herzhohlen, wiesie fiir bestimmte Klappenfehler charakteristisch
sind, werden oft erst durch die Rontgenuntersuchung mit Sicherheit er-
kannt. Dagegen vergesse man nicht, daf die Rontgenuntersuchung genau
so wie die Perkussion nur das Herz als luftleeres Organ von den lufthal-
tigen Nachbarorganen abzugrenzen vermag. Wo durch Verminderung des
Luftgehaltes der Lunge Schwierigkeiten fiir die Perkussion auftreten,
da bestehen sie ganz genau ebenso fiir die Deutung des Rontgenbildes.
Daher machen vergrofierte Driisen im Mediastinum, ferner die in den
Lungenhilus ziehenden gréBeren Gefiafle und vielleicht auch die gréBeren
Bronchien mit ihrer knorpeligen Wand es oft schwierig, die oberen
Grenzen des Herzens und die der aufsteigenden Aorta genau zu erkennen.
Beifolgend sehen Sie in Zeichnung 5 das Schema eines ,,normalen‘
Roéntgenogrammes, wie es sich in giinstigen Fillen zeigt. Der rechte
‘Herzrand wird durch zwei Bogen gebildet, unten durch den schwach
pulsierenden rechten Vorhof, oben die nicht pulsierende Vena cava
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superior. Links heben sich drei Bogen ab, unten der stark pulsierende
linke Ventrikel, oben die ebenfalls pulsierende Aorta; zwischen beide
schiebt sich ein nicht pulsierender kleiner Bogen ein, der dem linken
Vorhof plus der Arteria pulmonalis entspricht. Von den charakteristischen
Abweichungen, welche die Klappenfehler oftmals zeigen, werden wir
nachher reden.

Man hat versucht., auch durch Perkussion diese wahre Herzsilhouette
genau festzustellen, ebenso wie es die Rontgenstrahlen tun. Die eine Schule
(Moritz) sucht dics mit moglichst lauten Perkussionsschligen zu erreichen:
eine andere (Goldscheider) sieht in der allerleisesten, der sog. Schwellen-
wertperkussion das beste Mittel zum Zweck. Es ist zuzugeben, dafl man
in geeigneten Iillen dic wahren Herzgrenzen etwas genauer finden kann,
als es in der obigen Darstellung angegeben ist. So gelingt es z. B. manchmal,
neben dem oberen Teil des Sternums die Begrenzung der Gefifie dort zu
perkutieren. Daf} dies aber stets moglich ist und deshalb als Regel gefordert
werden darf, davon haben die Verfechter dieser Methoden die Mehrzahl
der Arzte nicht zu tiberzeugen vermocht. In einzelnen Punkten mufl es
geradezu unmdoglich erscheinen, was die betreffenden Autoren herausperku-
tieren zu koénnen angeben. Dal} diec Rontgenuntersuchung keineswegs be-
anspruchen darf, stets als unfehlbare Kontrollmethode zu gelten, ist schon
erwihnt. Beim Gefaflschatten z. B. zeigen die Rontgenbilder oft ein un-
entwirrbares Mixtum compositum aus dem Schatten simtlicher Mediastinal-
organc bestehend, das in seiner Deutung dem Belicben des Beobachters
genau so viel Spielraum lifit wie die Perkussionsresultate. In bezug auf
cine weitere genauere Kritik dieser modernen Perkussionsmethoden empfehle
ich Ihnen, das betreffende Kapitel im Sahli nachzulesen; ich méchte mich

jedem Worte daselbst anschlieBen und wiilite nichts Anderes und Besseres
dariiber zu sagen.

Jetzt diirften Sie geniigend vorbereitet sein, um die einzelnen Klappen-
fehler durchgehen zu koénnen.

Beginnen wir mit der Aortenstenose; hier liegen die Dinge
am einfachsten. Bei der Aortenstenose st6Bt der linke Ventrikel auf
ein Hindernis, wenn er seinen Inhalt in die Aorta werfen will; die
Aortenklappen sind im gegebenen Momente nicht ganz geoffnet. Um
seiner Verpflichtung, withrend der Systole seinen gesamten Inhalt in
die Aorta zu entleeren, nachzukommen, mufl der linke Ventrikel
mit vermehrter Kraft pumpen; und wenn er dies dauernd tut, dann
mul} er nach unseren fritheren Auseinandersetzungen hypertrophieren.
Mit der Hypertrophie des linken Ventrikels ist die Aortenstenose
kompensiert; die stromaufwiirts vom linken Ventrikel gelegenen Teile,
der linke Vorhof und vor allem der Lungenkreislauf, werden von einer
kompensierten Aortenstenose nicht beriihrt.

Die auskultatorischen Phinomene sind einfach abzuleiten. Das
Stromungshindernis macht sich withrend der Systole geltend ; daher muf}
ein systolisches Gerdusch auftreten; und da dasselbe an der Aorten-
klappe entsteht, wird es dort, d. h. im zweiten Zwischenrippen-
raum rechts vom Brustbein sein Punctum maximum haben. Von
hier pflanzt es sich lings des Sternums nach der Karotis zu fort, da es ja
durch die Wirbel in dem nach oben flieBenden Blut entsteht. Wenn man
es auch oft iiber dem ganzen Herzen hort, so ist in der besonders deutlichen
Horbarkeit tiber dem oberen Sternum ein wichtiger Unterschied gegen-
iber anderen systolischen Gerduschen gegeben. Ferner laf3t sich manch-
mal noch eine andere Eigentiimlichkeit des systolischen Aortenstenosen-
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gerdusches heraushoren: Es beginnt nicht genau synchron mit der
Systole, sondern erst ein Zeitteilchen spiter Das Passagehindernis
an der Aorta macht sich eben nicht im Beginne der Systole geltend,
wo der erste Ton entsteht, sondern erst nach der Anspannungszeit,
wenn das Blut durch die gedffneten Aortenklappen treten soll (bei
Ta der Zeichnung 2). Deshalb beginnt das Geradusch erst etwas spiter.
Ferner pflegt bei starken Stenosen der zweite Ton iiber der Aorta leiser
zu werden oder gar zu verschwinden. Man hort dann manchmal {iber
dem Herzen iiberall nur ein lautes systolisches Gerdusch, dessen
Punctum maximum aber doch stets oben neben dem Brustbein bleibt.

Fir die Perkussion pflegt eine kompensierte Aortenstenose nichts
besonderes zu ergeben. Die Hypertrophie des linken Ventrikels, durch
welche der Defekt ausgeglichen wird, fithrt nicht zu einer so starken
Volumzunahme des Herzens, dall seine Grenzen auf dem Thorax fiir
die Perkussion deutlich vergrofert werden. Mit Hilfe der Rontgen-
strahlen ist eine solche Hypertrophie aber ofters nachweisbar. In
typischen Fallen sieht man, wie der linke Ventrikel stirker als sonst
nach links ausgebuchtet ist.

Dagegen verleiht die Hypertrophie des linken Ventrikels dem
Spitzenstol gewisse gut erkennbare Eigentiimlichkeiten. Die palpierende
Hand fiihlt in solchen Fallen den SpitzenstoB nicht als kurzes leichtes
Anklopfen wie unter normalen Verhiltnissen, sondern als ein ungemein
kraftvolles allméahliches Andrangen an engumschriebener Stelle. Ein
solcher sog. ,langsam hebender SpitzenstoB ist (einen normal
gebauten Thorax vorausgesetzt!) ein eindeutiger und sicherer Beweis
fir einen hypertrophischen linken Ventrikel. Deshalb ist es wichtig,
ihn genau zu kennen. Man darf ihn nicht verwechseln mit dem sog.
serschiitternden SpitzenstoB”. Darunter versteht man ein ab-
norm kriftiges aber kurzes Anschlagen, welches die Brustwand manchmal
weithin erzittern 1aBt. Dieser erschiitternde Spitzenstol beweist nicht
das Vorhandensein einer organischen Herzverinderung, sondern findet
sich vorzugsweise bei nervosen Zustinden, speziell beim Basedowherz.

Der Puls bei der Aortenstenose ist ein sog. Pulsus tardus. Der Anstieg
und ebenso der Abfall ist weniger steil als sonst. Seine Héhe ist geringer,
vermutlich daher, dal die Blutwelle an der stenosierten Stelle gebremst,
ihr Impetus etwas gedampft wird. Manchmal kann man hieran eine
Aortenstenose schon bei Palpation der Radialarterie diagnostizieren
oder mindestens vermuten. Die Herzaktion ist 6fters auffallend langsam.
Wer will, kann hierin wieder etwas Teleologisches sehen. Denn wenn
die langsamere Herzaktion auch zum gré8ten Teile durch eine Ver-
lingerung der Diastole zustande kommt, so profitiert die Systole doch
auch ein wenig davon; und eine solche Systolenverlingerung erleichtert
es dem linken Ventrikel natiirlich, das Hindernis an der Aorta zu iiber-
winden.

Ein wenig komplizierter liegen die Verhiiltnisse bei der Insuffi-
zienz der Aortenklappen. Bei diesem Klappenfehler fehlt der
prompte Schlull der Aortenklappen in der Phase, in welcher sie geschlossen
sein sollen, ndmlich in der Diastole des Ventrikels. Withrend der Diastole
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soll sich der Ventrikel mit dem aus dem Vorhof zustromenden Blut
fillen und gleichzeitig soll inzwischen das in die Aorta geworfene Blut
in die Peripherie abflieBen. Halten die Aortenklappen jetzt nicht dicht,
dann flieBt von dem Blute aus der Aorta ein gewisser Teil zurtick in den
linken Ventrikel. Hier prallt es dann mit dem aus dem Vorhof zu-
flieBenden Blute zusammen. Zur Aufrechterhaltung der normalen Blut-
verteilung fallen dem linken Ventrikel jetzt zwei Aufgaben zu: Zunichst
mull er wihrend seiner Diastole das ihm rechtmifBig zufliefende Blut
aus dem Vorhof und'dazu noch das unrechtmiBig aus der Aorta zuriick-
stromende Blut beherbergen. Um das auf die Dauer zu leisten, muf}
er dilatieren. Ferner muf} er aber dann bei seiner nichsten Systole diese
ganze iibergroBe Menge in die Aorta werfen. Denn der Korperkreislauf
soll sein thm zustehendes Quantum bekommen unbeschadet des teil-
weisen Riickflusses in den linken Ventrikel. Um dieser Aufgabe ge-
wachsen zu sein, mull er hypertrophieren. Also wird eine Insuffi-
zienz der Aortenklappen kompensiert durch Hypertrophie und
Dilatation des linken Ventrikels.

Das Gerdausch der Aorteninsuffizienz mul ein diastoli-
sches sein, da ja der zu pathologischen Wirbeln fithrende Vorgang sich
wihrend der Diastole abspielt. Das Punctum maximum dieses Geriusches
ist an seinem Entstehungsorte, den Aortenklappen, d. h. dem zweiten
Zwischenrippenraum rechts am Brustbein zu erwarten. Da es durch die
Wirbel des in den Ventrikel zuriickstromenden Blutes entsteht, wird
es in der Richtung dieses RiickilieBens d. h. nach der Spitze zu ebenfalls
zu horen sein. In vielen Fillen hort man es unten iiber dem Sternum
oder gar im dritten Zwischenrippenraum links am Sternum am deut-
lichsten. Man versiume deshalb nie, an dieser Stelle danach zu suchen.
Entsprechend seiner Entstehung setzt es stets im Beginn der Diastole
ein, um im Verlaufe derselben allmihlich abzuklingen; man spricht
deshalb von einem ,,Decrescendo‘‘-Geriusch. Dieses Abklingen wihrend
der Diastole spricht, ebenso wie auch diesbeziigliche Experimente dafiir,
daf3 der Riickflu} des Blutes aus der Aorta in die Kammer nicht die ganze
Diastole hindurch anhilt. Der zweite Ton iiber der Aorta im Beginne
der Diastole ist neben dem diastolischen Gerdausch manchmal, aber nicht
immer herauszuhoéren, Eine besondere Bedeutung scheint dem kaum
zuzukommen.

AuBler dem diastolischen Aortengerdusch hort man bei der Aorten-
insuffizienz oft, vielleicht sogar meistens, noch ein systolisches Geriausch.
Wenn es uber der Aorta am deutlichsten ist, wird man es auf eine
Stenose der Aorta beziehen diirfen, wie sie hiufig mit der Insuffizienz
vergesellschaftet ist. Wenn es dagegen an der Spitze am lautesten ist,
wird man sich wohl oder iibel mit den verschiedenen unbefriedigenden
Erklarungsversuchen begniigen miissen, auf die man auch sonst bei
systolischen Geriduschen ohne Klappenfehler zuriickzugreifen pflegt.
Wir kommen darauf spiter noch zuriick.

Palpatorisch und auch perkutorisch (letzteres im Gegensatz zur
Aortenstenose) verrit sich die Aorteninsuffizienz durch deutlichen
Befund. Die Dilatation des linken Ventrikels, welche neben der
Hypertrophie zur Kompensierung des Klappendefektes erforderlich
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ist, laBt die Herzsilhouette deutlich groBer werden. Der dilatierte linke
Ventrikel schiebt die linke Lunge beiseite ; dementsprechend wird sowohl
die oberflichliche als auch die tiefe Herzdampfung gréBer. Die
letztere reicht oft bis ein oder gar zwei Finger breit iiber die Brust-
warzenlinie hinaus. Der Spitzenstof3 wandert in der Liangsachse des
vergroflerten Ventrikels d. h. nach auflen und unten; in schweren
Fallen kann er bis in den 7. Zwischenrippenraum in die vordere Axillar-
linie zu liegen kommen. (Bei einer bloBen Verschiebung des linken
Ventrikels durch den vergroBerten rechten tritt der Spitzensto nur
nach auBlen, ohne weiter nach unten zu riicken. Merken Sie sich diesen
Unterschied gleich!) Infolge der Hypertrophie des Ventrikels hat er
selbstverstindlich den Charakter des ,,langsam hebenden® Spitzen-
stoBes wie bei der Aortenstenose.

Auf der Rontgenplatte sieht man eine #hnliche aber meist noch
stirkere Ausbuchtung des linken Ventrikels. Er kann dann mit dem
linken Vorhof nicht einen stumpfen, sondern beinahe einen rechten

Winkel bilden. Manchmal ist auch die Aorta
noch etwas erweitert (Abb. 6).

Der Puls bei der Aorteninsuffizienz ist
der Typus derjenigen Pulsform, welche Sie
unter dem Namen des Pulsus celer et
altus, des schnellenden Pulses, in der Physio-
logie kennen gelernt haben. Die Pulswelle
steigt abnorm steil und hoch an, um dann
ebenso steil ganz tief abzufallen. Auf diesen

Abb. 6. starken Abfall, wihrend dessen das Arterien-

rohr fast leer erscheint, ist bei der Pal-

pation Gewicht zu legen, wenn man den richtigen Pulsus celer nicht
z. B. mit dem lebhaft anschlagenden Fieberpuls verwechseln will.
Nach der landlaufigen Erklirung beruht der rasche und steile An-
stieg beim Pulsus celer auf der abnorm grofien Blutwelle, welche
in die Aorta geworfen wird, und der steile Abfall rithrt her von
dem teilweisen Riickflul des Blutes aus der Aorta in die Kammer.
Diese Deutung erscheint unbefriedigend. Wéare sie richtig, dann
miilte die Eigenschaft der Zeleritit in der Nihe des Herzens am
starksten ausgeprigt sein und nach der Peripherie hin abnehmen. Tat-
sachlich ist dies nicht der Fall. In der Nahe des Herzens ist die Zeleritit
weniger deutlich als in den weiter abgelegenen mittleren Gefifien. Das
spricht dafiir, daf3 allerlei Vorgingen in den GefiaBlen selber eine aus-
schlaggebende Rolle zuerkannt werden mufl. Meist macht sich die
Pulswelle noch im Kapillargebiet bemerkbar als abwechselndes Rot-
und Blafwerden, wenn man die Haut etwas reibt, sog. Kapillarpuls.

Ferner werden Ihnen gelegentlich einmal an einem Kranken ver-
schiedene auskultatorische Phinomene iiber den Arterien (Téne und
Geriusche) demonstriert werden. Ich iibergehe dieselben hier, da sie
wegen ihrer Seltenheit nur geringe praktische Bedeutung haben.

Beide Aortenfehler, die Insuffizienz und die Stenose werden also
durch zweckentsprechende Mehrarbeit des linken Ventrikels kompensiert.
Da der linke Ventrikel die kraftigste und stérkste von allen Herz-
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kammern ist, so vermag er der geforderten Mehrarbeit haufig lange
Zeit in weitgehendstem MaBe gerecht zu werden. Die stromaufwirts
gelegenen Teile, vor allem der Lungenkreislauf werden von einem kompen-
sierten Aortenfehler nicht in Mitleidenschaft gezogen.

In dieser Hinsicht sind die Mitralfehler wesentlich ungiinstiger
daran. Entsprechend dem Grundgesetz von der Klappenfehlerkompen-
sation, daf} der Herzteil stromaufwirts von der ladierten Klappe den
Schaden wett zu machen hat, mufB3 bei Mitralfehlern der linke
Vorhof helfend eintreten. Er mul} einem Plus an Blut oberhalb der
ladierten Klappe entgegenarbeiten. Und da der linke Vorhof viel
schwicher und diinnwandiger ist als der linke Ventrikel, so ist er bald
mit seinen Reservekraften am Ende. Dann machen sich die Folgen des
Defektes an der Mitralis auch in den weiter riickwirts gelegenen Teilen
bemerkbar ; der Lungenkreislauf wird tiberfiillt. Um dem abzuhelfen, muf}
dann der rechte Ventrikel eingreifen. Er muf} nimlich den Druck
im Lungenkreislaut derart erhohen, daB das Blut aus den Lungenvenen
in den linken Vorhof trotz der dort bestehenden Uberfiillung abflieBen
kann. Um diese vermehrte Pumparbeit zu leisten, mufl der rechte Ven-
trikel hypertrophieren. Erst damit ist dann der Mitralfehler in bezug
auf die stromaufwirts gelegenen Teile in dauerhafterer Weise kompensiert.
Freilich ist der Lungenkreislauf dabei konstant unter einen abnorm hohen
Druck gesetzt. Hierdurch ist eine Neigung zu Bronchitiden und Zyanose
gegeben, die wir als Folge der Uberfiillung des Lungenkreislaufes im
vorigen Kapitel bereits besprochen haben.

Bei der Stenose der Mitralis, mit der wir wieder beginnen
wollen, verhélt es sich im Einzelnen folgendermaflen: Das Blut stoft
auf ein Hindernis an der Mitralklappe, wenn es wahrend der Diastole
vom linken Vorhof in den linken Ventrikel strémt; hiernach wird das
Mitralstenosengerausch ein diastolisches sein und zwar ist es
meist am Ende der Diastole als ein anschwellendes Kreszendo
am besten zu horen.

Um die Eigentiimlichkeiten und Modifikationen dieses diastolischen
Mitralstenosengeriusches sowie die Kompensationsvorginge bei diesem
Klappenfehler im einzelnen zu verstehen, erinnere ich Sie an das im Anfange
dieser Vorlesung Besprochene. Das Blut fliet grofitenteils nur infolge
Druckdifferenz vom Vorhof in den Ventrikel; erst am Schluf§ der Diastole
wird der Rest durch eine Kontraktion des Vorhofs in den Ventrikel ge-
preBt. Die beiden Momente des beschleunigten Flieflens sind oben auch
besprochen (nidmlich kurz nach dem Beginne der Diastole, wenn die Druck-
differenz noch hoch ist und kurz vor dem Ende der Diastole, wenn der Vorhof
nachhilft). Begilinstigt werden kann der Abflufl bei einem Passagehindernis
entweder dadurch, dafl am Ende der Diastole stiarker gepumpt oder dadurch,
dafl im Beginn der Diastole fiir einen hoheren Druck im Vorhof gesorgt wird.
Das erstere kann durch den linken Vorhof, das letztere durch vermehrte
Pumparbeit des rechten Ventrikels erreicht werden. Also wird eine Mitral-
stenose kompensiert zunichst (aber weniger wirksam) durch eine
Hypertrophie des linken Vorhofes und dann als zweite wirksamere
Instanz durch eine Hypertrophie des rechten Ventrikels. Die fiir
eine Gerduschentstechung giinstigsten Momente sind natiirlich die des
raschesten Fliefens. Das findet durch die kompensatorische Mehrarbeit
des linken Vorhofs resp. der rechten Kammer in den beiden Phasen der
Abfluf eine Beschleunigung erfihrt. Das waren in der Zeichnung 2 die
im Anfang und am Ende der Diastole statt, in denen auch normalerweise
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Phase bei ., III*“ und die vor dem nichsten ,,I¢. Hierdurch ist die Viel-
filtigkeit, unter der das Mitralstenosengeriusch auftreten kann, bedingt;
je nach dem Uberwiegen des einen oder des anderen Momentes kommen
seine verschiedenen Modifikationen zustande; aber sie gruppieren sich stets
um diese beiden ,kritischen‘ Punkte des beschleunigten FlieBens.

In manchen Fillen von Mitralstenose, bei denen die Kompensation
hauptsichlich durch Mehrarbeit des linken Vorhofes gewihrleistet wird,
wirkt ausschlieBlich die Vorhofskontraktion geriuscherzeugend. Man hort
dann ein Gerdusch ausschlieflich im Moment der Vorhofskontraktion, also
am Ende der Diastole unmittelbar vor der ndchsten Systole. Der Charakter
dieses sog. priasystolischen Gerdusches ist anschwellend, crescendo;
er schlieBt mit dem nédchsten ersten Tone scharf ab. Manchmal kann man
es mit der Hand gut fithlen; man spricht dann auch von ,,Katzenschnurren‘.
Ein andermal, vermutlich dann, wenn die Druckerhéhung im linken Vor-
hof infolge der Mehrarbeit des rechten Ventrikels eine wichtige Rolle bei
der Kompensation spielt, hort man neben dem prisystolischen Geriusch
im Beginne der Diastole kurz nach dem zweiten Ton (bei I1I der Zeichnung 2)
noch ein Geridusch. Man nennt das ein ,,protodiastolisches‘‘ Gerdusch. In
wieder anderen Fillen ist dieses protodiastolische Geridusch allein hérbar,
offenbar dann, wenn der linke Vorhof seine Titigkeit eingestellt hat. Das
ist, wie oben erwihnt, kein seltenes Vorkommnis. Ferner hért man manch-
mal ein Gerdusch kontinuierlich wihrend der ganzen Diastole, jedoch dann
mit Verstirkungen in den beiden kritischen Momenten.

SchlieBlich hort man gelegentlich in der ersten Héilfte der Diastole kein
(reriusch, sondern einen dritten Ton; er bleibt von dem zweiten Ton
durch ein deutliches Intervall getrennt; ein prisystolisches Gerdusch kann
daneben vorhanden sein oder auch fehlen. Die Entstehung dieses dritten
Tones ist nicht ganz sicher. Nach den Anschauungen meines Lehrers D. Ger-
hardt, dem ich in der Darstellung hier folge, entsteht dieser dritte Ton
im Momente der Offnung der Mitralklappe, also auch bei III der Zeich-
nung 2. Man wird ihn davon herzuleiten haben, dafl das ruckartige Auf-
gehen der stenosierten Mitralklappe tonbildend wirkt. Es handelt sich
nach dieser Auffassung also um einen neugebildeten dritten Ton.

Ob ein solcher dritter Ton allein auch ohne jedes Gerdusch die
Diagnose einer Mitralstenose sichert, ist noch strittig. Jedenfalls darf
man ihn nicht mit anderen &hnlichen Schallerscheinungen zusammen-
werfen. Derartige Verwechslungsmoglichkeiten gibt es mehrere. Da sind
zunichst einmal die respiratorischen Spaltungen des zweiten
Tones zu nennen. Man hort oftmals auch bei Gesunden am Ende des
Inspiriums und im Beginne des Exspiriums iiber der Herzbasis den
zweiten Ton gespalten, also statt eines Tones zwei ganz kurz aufeinander
folgende Toéne. Man erklirt dies damit, dal} in diesen Fillen der Schluf3
der Pulmonalklappe etwas verspitet erfolgt; die inspiratorische Erweite-
rung des Thorax soll den rechten Ventrikel stirker fiillen und dadurch
die Systole verlingern. Die Erkennung einer solchen respiratorischen
Spaltung ist leicht, zunichst einmal durch ihre Abhingigkeit von der be-
stimmten Respirationsphase. Ferner folgen sich die beiden T6ne auflerordent-
lich kurz aufeinander; manchmal lassen sie sich nur bei genauester Auf-
merksamkeit von einem ,unréinen‘‘ Ton unterscheiden und als zwei ge-
trennte Tone erkennen. Man hat iibrigens auch den dritten Ton der Mitral-
stenose durch einen verspiteten Pulmonalklappenschlull erkliren wollen.
Die Verlingerung der Systole der rechten Kammer soll dann durch den
gesteigerten Widerstand im Lungenkreislauf verursacht sein. Dieser Deutung
ist entgegenzuhalten, dal} ein solcher dritter Ton bei Drucksteigerung
im Lungenkreislauf dann stets auftreten miillite; das ist aber keineswegs
der Fall. Die obige Erklirung, ihn als einen ncugebildeten, an der Mitral-
klappe entstandenen anzusprechen, erscheint besser begriindet.

Schwieriger ist die Trennung dieses dritten Mitralstenosentones manch-
mal von dem sog. Galopprhythmus, der bei verschiedenen Herzmuskel-
erkrankungen, speziell dem XNephritisherz vorkommt. Auch hier ist ein
dritter Ton horbar, deutlich getrennt von den beiden andern. Doch ist die
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Aufeinanderfolge der Toéne etwas anders. Der Dreischlag des Galopprhythmus
wird durch den Vergleich mit einem galoppierenden Pferde gut wiedergegeben:
man hort ein ... Bei der Mitralstenose hort man ein ... Man ahmt
diesen Klang nach durch den Rhythmus der Worte [ [Firchtegott™ oder
,»Wachtelschlag® oder ,,Schufterle‘.

Ein so gut wie regelmiBiges weiteres Symptom der Mitralstenose
ist eine Verstédrkung des zweiten Pulmonaltones als Folge der
Druckerhéhung im Lungenkreislauf. Hiermit hat es folgende Bewandtnis.
Der an den Aortenklappen entstehende Ton ist normalerweise wegen des
stirkeren Druckes im Aortensystem lauter als der an der Pulmo-
nalis. Da die Aortenklappen aber weiter weg von der Thoraxwand
liegen, sind beim Gesunden beide Tone annéhernd gleich laut zu héren.
Aus der Verstirkung eines von beiden gegeniiber dem andern darf man
deshalb auf eine Drucksteigerung im groflen resp. kleinen Kreislauf
schlielen, falls nicht durch abnormes Freiliegen der eine Ton lauter oder
durch Abdringung vom Thorax und durch Uberlagerung der andere
leiser als gewohnlich gehért wird. Bei der Pulmonalis kann das eine
durch eine Schrumpfung der linken Lunge
(Tuberkulose, alte Pleuritis), das andere durch
Emphysem leicht geschehen und damit eine
pathologische Verdnderung des Herzens vorge-
tduscht werden. Beigut gebautem Thorax und
gesunder Lunge diirfen Sie aus einem zu
lauten zweiten Pulmonalton auf eine Druck-
steigerung im Lungenkreislauf schliefen. Und
eine solche ist bei Mitralfehlern mit Ausnahme
der allerleichtesten Fille stets vorhanden. Abb. 7.
Gelegentlich ist der verstarkte Klappenschlufl
auch mit der aufgelegten Hand gut zu fithlen. Diese Verstirkung des
zweiten Pulmonaltones findet man nicht immer am klassischen Fleck
am besten (im zweiten Zwischenrippenraum links dicht am Sternum),
sondern man muB} Gfters etwas weiter aullen danach suchen.

Ein anderes nicht regelmiBiges aber haufiges Zeichen der Mehr-
arbeit der rechten Kammer ist eine sicht- und fithlbare Pulsation
des linken ja manchmal sogar des rechten Rippenbogens. Schlie-
lich ist der erste Ton an der Spitze oft abnorm laut; eine befriedigende
Erklirung hierfiir steht noch aus.

Fiir die Perkussion braucht sich eine gut kompensierte Mitral-
stenose ebenso wie eine Aortenstenose kaum zu verraten, da die Hyper-
trophie einer Kammer (ohne stirkere Dilatation) die Dampfungsfigur
nicht geniigend vergrofert.

Im Rontgenbilde zeigen dagegen auch gut kompensierte Mitral-
stenosen ofters charakteristische Bilder: Die Hypertrophie des rechten
Ventrikels buchtet den unteren Bogen rechts vom Brustbein stirker aus:
und die VergroBerung des linken Vorhofes sicht man daran. dal der
mittlere Bogen links groBler wird; die linke Begrenzungslinie bildet
dadurch beinahe eine Gerade, die ,,Taille“ wird verstrichen (siche
Abb. 7).

In den Biichern finden Sie hiufig die Angabe, dal bei der Mitral-
stenose der linke Ventrikel atrophiere und zwar aus Inaktivitit, weil
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ihm zu wenig Blut zugefithrt werde. Bei einer kompensierten Mitral-
stenose, von der wir hier ja ausschlieBlich sprechen, kann davon natiirlich
keine Rede sein. Es gehort ja zum Begriff des kompensierten Klappen-
fehlers, da8 die Blutverteilung und der Kreislauf in normaler Weise
aufrecht erhalten werden. Aber auch bei dekompensierten Mitralstenosen
mit Kreislaufinsuffizienz darf man eine Inaktivititsatrophie des linken
Ventrikels wohl fiir sehr unwahrscheinlich halten, wenigstens als ein halb-
wegs regelmiifiiges Vorkommnis. Manchmal ist bei der Sektion eine
Atrophie des linken Ventrikels wohl nur durch die Hypertrophie des
rechten vorgetiuscht. Diesbeziigliche genaue Wiagungen der einzelnen
Herzhohlen haben keineswegs allen Untersuchern eindeutige Resultate
ergeben.

Als letzten Klappenfehler wollen wir die Mitralinsuffizienz ab-
handeln. Hier liegen die Verhiltnisse am kompliziertesten ; hier finden wir
etwas, das den Grundgesetzen der Kompensationslehre zu widersprechen
scheint. An der kompensatorischen Mehrarbeit beteiligt sich namlich
neben den stromaufwirts gelegenen Herzteilen auch noch die strom-
abwirts gelegene linke Kammer. Mit Hilfe des bisher Besprochenen
laBt sich zunidchst folgendes leicht ableiten.

Bei jeder Systole des linken Ventrikels spritzt ein Teil des Blutes,
das eigentlich quantitativ in die Aorta gelangen sollte, durch die in-
suffiziente Mitralklappe in den linken Vorhof zuriick. Der linke Vor-
hof sieht sich damit vor die gleichen Aufgaben gestellt, wie der linke
Ventrikel bei der Aorteninsuffizienz. Er mufl dilatieren und hyper-
trophieren, da er eine abnorm grole Menge von Blut beherbergen
und weiter pumpen mufBl. Und da seine Reservekrifte nur gering sind,
so wird genau wie bei der Mitralstenose der rechte Ventrikel bald
zu Hilfe kommen miissen. Er muf} durch Schaffung eines geniigenden
Druckes an der Anfangsstation des iiberfiillten Lungenkreislaufs fiir ein
ausreichendes Gefille in demselben sorgen, so dafl das Blut aus dem
linken Vorhof trotz der vermehrten Menge daselbst in den linken Ventrikel
glatt abflieBen kann. Er muB hypertrophieren. Soweit stimmen
die Verhiltnisse mit allem bisher bekannten iiberein.

Aber ist nunmehr der Schaden fir den gesamten Kreislauf gut
gemacht? Nein! Der Ventildefckt ist ausgeglichen nur in bezug auf die
stromaufwirts gelegenen Teile; die stromabwérts gelegenen kommen
zu kurz. Es gelangt ja bei jeder Systole des linken Ventrikels nicht sein
gesamtes normales Schlagvolumen in die Aorta, sondern ein Teil spritzt
in den Vorhof zuriick. Die Aorta und damit der gesamte Korperkreis-
lauf bekommt zu wenig. Er bekommt das normale Schlagvolumen der
linken Kammer minus der Menge, welche durch die insuffiziente Mitralis
zuriickspritzt. Ebenso wie bei der Aorteninsuffizienz zwischen linker
Kammer und Aorta, so wird hier zwischen linkem Vorhof und Ventrikel
ein gewisses Quantum Blut als ,,Pendelblut nutzlos hin und her ge-
schoben. Um den Korperkreislauf ausreichend zu versorgen, mul3 der
linke Ventrikel sein Schlagvolumen um die bei jeder Systole zuriick-
flicBende Blutmenge vergrofern. Er mul} sich wihrend seiner Diastole
starker fiillen und dann wihrend seiner Systole stirker pumpen; er wird
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also dilatieren und hypertrophieren. Erst dann wird die Aorta
ausreichend gespeist.

Jetzt sind alle Symptome leicht abzuleiten. Der Perkussion zu-
gianglich ist die Dilatation des linken Ventrikels; die linke Herzgrenze
ist etwas nach links verbreitert. Die aufgelegte Hand fiihlt an dem
hebenden Spitzenstol neben der Dilatation auch noch die Hyper-
trophie der linken Kammer. Freilich sind diese Symptome bei weitem
nicht so ausgesprochen wie bei der Aorteninsuffizienz; dort sind Hyper-
trophie und Dilatation der linken Kammer viel stirker. Das Ge-
rausch der Mitralinsuffizienz ist natiirlich systolisch, denn in
der Systole macht sich der Ventildefekt bemerkbar. Das Punctum
maximum ist, wie stets bei Mitralfehlern nicht iiber der Mitralklappe
sondern an der Herzspitze, eine Tatsache, deren Ursache iibrigens nicht
recht kiar ist. Daneben erkennt man, wie bei der Mitralstenose, den er-
hoéhten Druck, unter dem der Lungenkreislauf steht, an der Ver-
stiarkung des zweiten Pulmonaltones; die Mehrarbeit der rechten
Kammer ist oft noch durch die Pulsation an den Rippenbdgen nach-
weisbar.

Es ist bei der Mitralinsuffizienz noch wichtiger als bei anderen
Klappenfehlern, auf diese iibrigen Symptome zu achten (also den ver-
starkten zweiten Pulmonalton, den verstirkten SpitzenstoB, die per-
kutorische VergréBerung), weil ein systolisches Gerausch allein zur
Diagnose einer Mitralinsuffizienz erfahrungsgemd8 nicht ausreicht.
Man hort solche systolischen Gerdusche 6fters auch bei ganz Gesunden.

Die sehr bequeme Annahme einer ,,relativen Mitralinsuffizienz*
wenn bei einer im Leben diagnostizierten Mitralinsuffizienz die Autopsie
intakte Klappen zeigt, bedarf sicher weitgehendster Einschriankung. Bei
einer solchen relativen Klappeninsuffizienz denkt man an eine SchluBunféihig-
keit intakter Klappen blof durch Uberdehnung oder Muskelschwiche des
Klappenringes. Dieses Vorkommnis ist sicher méglich, aber wahrscheinlich
nicht so haufig, daB man alle unklaren systolischen Gerdusche damit er-
klaren kann.

Eine befriedigende Erklirung fir die systolischen Gerdusche ohne
organischen Klap%anfehler oder gar iiberhaupt ohne eine Herzerkrankung
steht noch aus. Diejenigen Gerdusche, die ihr punctum maximum iiber
der Pulmonalis haben, diirfen mit gutem Gewissen als ganz harmlos an-
gesprochen werden. Bei jugendlichen Leuten mit grazilem Thorax sind
sie durchaus hiufig. In vielen anderen Fillen miissen wir leider iiber die
Entstehung und Bedeutung eines systolischen Gerdusches ein ,,non liquet*
aussprechen. Man soll auch hier, wie so oft, nicht allzuviel und allzu Un-
mogliches fragen. Der Mechanismus der Herzkontraktion ist ein so ver-
wickelter und ist in bezug auf seine Tonerzeugung in seinen Einzelheiten
fiir uns so ganz uniibersehbar, da die von S ahli einmal gemachte Bemerkung
ganz einleuchtend erscheint: man solle sich eigentlich wundern, dal nicht
immer Gerdusche iiber dem Herzen zu héren seien. Jedenfalls kommen
systolische Geriusche sowohl nur an der Spitze, als auch gleichmifig iber
allen Ostien bei allen Arten von Herzaffektionen vor; aber ebenso bei ge-
sunden Herzen.

Bei den diastolischen Gerduschen sind wir in dieser Hinsicht besser
daran. Diastolische Gerausche sind (falls sie wirklich endokardialer
Natur sind und nicht durch perikardiales Reiben vorgetiuscht werden)
so gut wie sicher auf einen Klappenfehler zu beziehen. Deshalb pflegen
wir auch bei systolischen Geriuschen, wenn wir ihrer Klappenfehler-

Magnus-Alsleben, Klin. Vorlesungen. 6
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genese nicht sicher sind, nach einem gleichzeitigen diastolischen Gerausch
zu suchen. Ein solches ist ndmlich bei Klappenfehlern meist daneben
vorhanden. -

Ein einzelner reiner Klappenfehler ist selten; wir haben es meist
mit einer Kombination von mehreren zu tun. Neben der Schluffunfihig-
keit einer Klappe ist fast immer auch eine Verengerung dabei; ja gleich-
zeitige Defekte an der Mitralis und an der Aorta sind recht haufig.
Das ist ohne weiteres verstindlich, wenn man die Genese der Klappen-
fehler bedenkt. Was wir einen Klappenfehler nennen, stellt in der
Mehrzahl der Fille (etwa 60—70°/,) das Residuum einer akuten
Endokarditis dar, wie sie bei jeder Infektionskrankheit vorkommen
kann, erfahrungsgemif aber am héaufigsten beim akusen Gelenkrheuma-
tismus. Der akute Proze der Endokarditis, welcher in Auflagerungen
oder gar Ulzerationen an der Klappe besteht, heilt unter Bildung von
narbigen Verdickungen, Schrumpfungen und Verkiirzungen an der
Klappe. Und es liegt auf der Hand, daB solche Narben der Funktion
der Klappe in jeder Hinsicht hinderlich sein werden sowohl bei der
Offnung als auch beim SchluB. Ferner befallt die Endokarditis selber
héaufig die Aorta und die Mitralis zusammen.

Auch die Arteriosklerose, welche nach der Endokarditis die haufigste
Ursache der Klappenfehler abgibt (etwa 10—15°/;), pflegt nicht elektiv
eine einzelne Funktion zu alterieren. Wenn wir in der Klinik schlecht-
weg von einem Klappenfehler z. B. von einer Mitralinsuffizienz reden,
so meinen wir damit nur, da die Symptome dieses Klappenfehlers im
Vordergrunde des klinischen Bildes stehen. Denn das ist oft der Fall,
selbst wenn anatomisch der Defekt komplizierter ist. So pflegen bei
,,Mitralfehlerkranken‘* Zeichen von Behinderung des Lungenkreislaufs
(Neigung zu Bronchitiden und Zyanose) eher aufzutreten als bei Aorten-
fehlern. Die Art, wie die beiden Gruppen von Klappenfehlern kompen-
siert werden, macht dies ohne weiteres verstindlich. Ferner tritt die
sog. Arhythmia perpetua vorzugsweise bei Mitralfehlern auf. Manche
andere Regel und manches Schlagwort, mit denen man frither Eigen-
tiimlichkeit oder Verlauf eines einzelnen Klappenfehlers charakterisieren
wollte, pflegt man heute etwas skeptischer zu beurteilen; daBl Aorten-
fehlerkranke im Bette ,liegen‘‘, Mitralfehlerkranke dagegen ,,sitzen‘,
wird man nur als ein hiibsches und manchmal treffendes Bonmot, aber
nicht als ein Gesetz gelten lassen.

Alles das, was wir hier als Symptome der einzelnen Klappenfehler
besprochen haben, bezieht sich, woran ich noch einmal ausdriicklich er-
innern mochte, auf die Klappenfehler im Zustande der Kompensation,
wo sich die betreffenden Individuen in Befinden und Leistungsfahigkeit
von einem Gesunden nicht wesentlich zu unterscheiden brauchen. Die
Erfahrung zeigt aber leider, dal bei den meisten Klappenfehlerkranken
die Kompensation schlieflich nicht mehr ausreicht und da8 eines Tages
der Zustand auftritt, den wir in der letzten Vorlesung als ,,Insufficientia
cordis“ kennen gelernt haben. Die - Symptome des Klappenfehlers,
der urspriinglich zugrunde gelegen hat, kénnen sich dann véllig
verwischen und ganz undiagnostizierbar werden. Ein solcher dekompen-
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sierter Klappenfehler unterscheidet sich dann manchmal in nichts von
den hiufigen Zustinden von Herzinsuffizienz, welche ohne Klappen-

fehler entstanden sind. Hiermit werden wir uns in der nichsten Stunde
beschéftigen.

7. Vorlesung.
Herzkrankheiten III

Myokarditis, Arteriosklerose, nervise Herzstérungen.

M. H.! In der vorletzten Stunde habe ich Thnen einen Patienten
gezeigt- mit einer Insufficientia cordis. Ohne denselben genau zu unter-
suchen, wenigstens in bezug auf sein Herz, und ohne auf die Ursache
dieses Zustandes einzugehen, haben wir die Symptome der Herzinsuf-
fizienz, wie sie sich bei langsamer Entwicklung und bei langerem Bestand
darstellen, etwas genauer besprochen und in ihrer Entstehung zu erklaren
versucht. In der vorigen Stunde habe ich dann ohne eine Kranken-
demonstration den Mechanismus der einzelnen Klappenfehler auseinander-
gesetzt. Ich habe darauf hingewiesen, daB solche Klappenfehler-
herzen zwar meist nach mehr oder weniger langer Zeit insuffizient werden,
dall man aber trotzdem Klappenfehler mit Herzinsuffizienz
niemals ohne weiteres identifizieren darf. Denn ein Klappen-
fehlerkranker im Stadium der Kompensation kann ein voll leistungs-
fahiges Herz haben, andererseits kann sich die Herzinsuffizienz auf
dem Boden der allerverschiedensten Zustinde ausbilden, wie ich auch
schon gesagt habe. Ich wiederhole es mit allem Nachdruck, um davor
zu warnen, in diesen immer wieder gemachten Fehler zu verfallen.
Aufgabe der heutigen Stunde soll es sein, an der Hand von mehreren
Kranken die wichtigsten von den Entwicklungsméglichkeiten einer Herz-
insuffizienz zu besprechen.

Ich stelle Thnen heute den Kranken von der vorletzten Stunde
noch einmal vor. Wenn wir ihn nach -seiner Vorgeschichte fragen, so
erfahren wir von dem 50jahrigen Mann, daBl er seit einigen Jahren
krankelt. Er war frither stets gesund und leistungsfahig; etwas Fett-
leibigkeit, die sich in den letzten 10 Jahren einstellte, belastigte ihn weiter
nicht. Seit etwa zwei Jahren fiihlt er sich nicht mehr der Alte. Beim
Treppensteigen, beim raschen Gehen kommt er leicht aufler Atem;
er mufl dann stehen bleiben, um wieder Luft zu schépfen. Abends im
Bett wird er haufig von einem lastigen Druck in der Herzgegend geplagt.
Trotz alledem ging er sciner Tatigkeit weiter nach, bis er merkte, da3
seine Fiie abends etwas anschwollen. Die Stiefel driickten ihn nach
lingerem Gehen und Stehen. Daran merkt der Kranke oft den ersten
Beginn einer Odementwmklung Als er daraufhin einen Arzt aufsuchte,
stellte derselbe bei ihm eine chronische Herzmuskelerkrankung mit
Arterienverkalkung fest. Er erklirte ihm auf sein Fragen, daB das
beinahe eine Art von Alterserscheinung sei, die sich freilich bei ihm
etwas frith einstelle. Eine eigentliche Heilung seines Leidens sei nicht
zu erhoffen; aber durch eine entsprechende Lebensfiihrung, Badekuren

6*
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und gelegentliche Medikamentbehandlung konne er zuversichtlich darauf
rechnen, bei einiger Schonung noch viele Jahre wohl und arbeitsfahig
zu bleiben. Nach einer mehrwochigen Digitalisbehandlung war die
Schwellung der Beine vollig zuriickgegangen, auch alle andefen Be-
schwerden waren geschwunden. Uber ein Jahr lang konnte er seinem
Beruf wieder nachgehen; dann kamen die fritheren Klagen wieder.
Dieses Mal wollten sie aber der Ruhe und Digitaliskur nicht so prompt
weichen. Es trat nur leidliche Besserung ein. In Nauheim nahm er
dann Kohlensiurebidder, und so wurde er schlieflich wieder halbwegs
hergestellt. Aber die Perioden der Arbeitsfahigkeit wurden immer kiirzer,
die der Kranklichkeit immer langer und schwerer. Seit etwa !/, Jahr
ist er dauernd an das Zimmer gebunden und verbringt seine Tage, vor
allem die Nachte teils im Bett, teils im Lehnstuhl. Es ist nicht gelungen,
den Kreislauf wieder suffizient zu machen.

Es soll jetzt unsere Aufgabe sein, durch spezielle Untersuchung
des Herzens und durch Erwigungen nachzuforschen, auf welchem
Boden sich diese Herzinsuffizienz entwickelt haben mag. Ich sage mit
Absicht: durch Untersuchung des Herzens und durch Erwigungen;
denn ich mochte gleich betonen, dafl Auskultation und Perkussion,
auch Rontgenstrahlen und Elektrokardiographie usw. uns in vielen
Fillen keinen befriedigenden AufschluBl geben. Alle diese Methoden
erlauben uns, wenn kein Klappenfehler vorliegt, nur selten einen ein-
deutigen SchluBl auf den vorliegenden anatomischen ProzeB. Die Anamne-
se, sowohl in bezug auf durchgemachte Krankheiten, als auch in bezug
auf Lebensfiihrung, hereditire Momente, die Konstitution des Kranken
usw. sind notwendige Erfordernisse, die mit herangezogen werden miissen,
und auch dann bedarf es manchmal einer lingeren Beobachtung, um
zu einer halbwegs zuverldssigen Diagnose zu kommen.

Eine Zwischenfrage: Wie weit diirfen wir iiberhaupt erwarten, eine
anatomische Unterlage fiir den Begriff der Herzinsuffizienz namhaft zu
machen? Mit der Bezeichnung ,,Herzinsuffizienz‘‘ haben wir eigentlich nicht
viel mehr getan, als wenn wir Durchfall oder Gelbsucht oder Kopfschmerzen
diagnostiziert haben. Unserer ganzen medizinischen Schulung nach hat
jeder von uns das Bestreben zu erfahren, wie ein insuffizientes Herz aus-
sieht, ebenso wie wir es bei einer pneumonischen Lunge oder einer zirrhoti-
schen Leber wissen wollen. Die diesbeziiglichen Untersuchungen sind an-
fangs vornehmlich an Klappenfehlerherzen %emacht worden. Die Frage,
warum die meisten Klappenfehlerkranken zuletzt an Herzinsuffizienz zu-
grunde gehen, auch wenn sie zunichst gut kompensiert und damit praktisch

och mehr oder weniger gesund waren, hat die Forscher vor allem gefesselt.
Seit den ausgedehnten Untersuchungen von Krehl und Romberg nimmt
die Vorstellung, daBl chronisch entziindliche Prozesse hierbei eine ausschlag-
ebende Rolle spielen, in unserem Denken den ersten Platz ein. Die weiteren
Studien hieriiber haben einen engen und gesetzméaBigen Konnex zwischen
Ausdehnung resp. Art des anatomischen Prozesses und Kklinischer Funk-
tionsbeeintrachtigung nicht immer ergeben. Diese Tatsache der mangelnden
Ubereinstimmung, iiber die man gerne klagen hért, brauchte uns eigentlich
nicht weiter zu erstaunen; denn bei anderen Organen fehlt dieser Parallelis-
mus ebenso. Das Mafl der Funktionsbeeintrachtigung vermag der patho-
logische Anatom aus seinen Befunden meistens nicht recht abzuschitzen.
Bei der Niere, bei der Leber und bei allen anderen Organen ist es genau
ebenso. Aber gerade die Frage nach der anatomischen Unterlage fiir die
Herzinsuffizienz fesselt deshalb jeden von uns besonders, weil sie aufs
Engste zusammenhidngt mit dem jedermann interessierenden Problem von
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der Todesursache. Als Todesursache méchte man gern bei der SeKtion
einen Befund demonstriert bekommen, der uns unzweideutig erklart, warum
das betreffende Individuum zu der und der Stunde gestorben ist. Wenn
der Anatom bei der Sektion eine ausgedehnte Lungentuberkulose, eine
eitrige Peritonitis, eine weitverbreitete Karzinomatose oder dergleichen
prisentieren kann, dann befriedigen den Beschauer diese handgreiflichen
Befunde meistens. Dagegen sieht der Obduzent hiufig fragende Blicke
auf sich gerichtet, wenn er z. B. bei einer akuten, rasch zum Tode fithrenden
Intoxikation, bei einer Sepsis oder sonst einem akuten Herztod nicht viel
Abnormes an den Organen findet. Wer sich streng Rechenschaft gibt, sollte
gich eigentlich auch in den zuerst angefithrten Beispielen unbefriedigt fithlen.
Der Peritonitiskranke ist nicht daran gestorben, daB so und so viel
Liter Eiter in seinem Bauche waren, sondern er starb, weil der Eiter
die Toxine von virulenten Kokken enthielt, z. B. Streptokokken oder
dergleichen. Ein Kranker mit der harmloseren Pneumokokkenperitonitis
erliegt ihr ja gar nicht, trotz des morphologisch gleichen Befundes. Die
Streptokokkentoxine haben im ersten Falle das Herz gelihmt und das
,wie‘, kann man bei der Autopsie auch nicht sehen. Ganz analog ist es
beinahe ausnahmslos mit allen anderen Todesursachen; streng genommen
sehen wir auf dem Sektionstisch fast immer nur eine Affektion, von der
wir erfahrungsgemiafl wissen, dafl in ihrem Verlauf mehr oder weniger
haufig das Herz versagt. Warum dieses Ereignis zu der und der Stunde
eingetreten ist, sehen wir fast niemals.

Ich will Thnen mit diesen Betrachtungen plausibel machen, dafl es oft-
mals nur auf einem Illogismus beruht, wenn iiber ein unbefriedigendes
Sektionsergebnis geklagt wird. Es ist insofern unlogisch, als man sich in
anderen Fillen hiufig nur durch einen Befund hat bestechen lassen, der
einem bei strengem Zusehen auch nicht mehr sagt. Wir werden also logischer-
weise auch hier nur fragen diirfen, welche anatomischen Prozesse sich er-
fahrungsgemafl gerne mit einer Herzinsuffizienz vergesellschaften. Damit
miissen wir uns billigerweise bescheiden. Daf3 dieser Prozef3 das eine Mal
trotz schwerer klinischer Erscheinungen nur méiBig ausgedehnt ist, und
daB wir ein andermal viel stirkere Verinderungen ohne entsprechende
Beschwerden sehen, darf uns mit Hinweis auf die gleichen Unstimmig-
keiten bei allen anderen Organen nicht allzu sehr verwundern.

Drei Gruppen von pathologischen Verinderungen kommen vor
allem in Betracht: 1. die schon erwahnten Klappenerkrankungen, d. h.
also die Endokarditis mit ihren Folgezustinden. 2. Prozesse am Myo-
kard, Myokarditis oder Myodegeneratio cordis und 3. Ver-
inderungen an den Gefilen, vor allem Arteriosklerose.

Betrachten Sie bitte diese drei Gruppen, iiber die Sie alle Einzel-
heiten in der pathologischen Anatomie lernen werden, keineswegs als
etwas, das sich gegenseitig ausschliet oder auch nur mit starren Grenzen
nebeneinander steht. Wir konstruieren uns Grenzen, um in der Mannig-
faltigkeit der klinischen Bilder einen Wegweiser zu haben; aber die Natur
kehrt sich nicht an unsere Grenzpfihle. Da gibt es stets Mischformen
oder flieBende Uberginge. So sind auch hier allerlei Kombinationen
beinahe die Regel. Endokarditiden sind stets mit Myokarditischem
vergesellschaftet, und ebenso geht die Arteriosklerose so gut wie ausnahms-
los mit Erkrankungen des Myokards einher. Auch das Perikard nimmt
oft mit Teil, so dafl man manchmal korrekterweise von einer ,, Pankarditis*
zu reden hitte. Diejenigen Myokarditiden, welche die rheumatische
Endokarditis begleiten, zeigen mikroskopisch etwas Charakteristisches,
was ihre Entstehung erkennen lifBt, nimlich kleine runde Schwielen,
dicht unter dem Endokard, die Residuen der sog. rheumatischen Knot-
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chen. Hiervon abgesehen verrit der anatomische Befund am Herz-
muskel aber nicht viel von seiner Genese. Herzaffektionen der verschie- .
densten Herkunft konnen zu dem gleichen anatomischen Bild fiihren.

Die Momente, die als Ursache in Frage kommen, sind auBerordentlich
mannigfach. Auf einiges habe ich oben schon hingewiesen. Fiir die
Endokarditis ist die haufigste Ursache der akute Gelenkrheumatismus;
aber fast alle anderen Infektionskrankheiten kénnen auch dazu fiithren.
Fiir alle nicht endokarditischen Affektionen sind die Infektionskrank-
heiten ebenfalls beinahe an erster Stelle zu nennen; freilich spielt hier
der Gelenkrheumatismus nicht die besondere Rolle wie fiir die Endo-
karditis. Dann erwahne ich den Alkohol- und TabaksmiB3brauch, den
letzteren speziell fiir die Arteriosklerose. Fettleibige neigen zu Herz-
insuffizienz ohne charakteristischen anatomischen Befund. Die Ver-
fettung der Herzmuskelfasern spielt jedenfalls nicht die Rolle, die man
ihr frither zugeschrieben hatte. Daf chronische Nierenerkrankungen,
sowohl entziindliche, als auch sklerotische das Herz in Mitleidenschaft
ziehen und zu Insuffizienz fithren konnen, wird bei den Nierenkrank-
heiten noch zu erwahnen sein. In solchen Fillen deutet die Hypertrophie
des linken Ventrikels darauf hin, daB eine Mehrbelastung im gro8en
Kreislauf als schidigende Ursache gewirkt hat. Bei allerlei chronischen
Lungenkrankheiten, beim Emphysem, bei chronischer Bronchitis usw.,
ferner bei Kyphoskoliotikern ist die schleichende Entwicklung einer
Herzinsuitizienz ganz haufig. Hier findet man eine Hypertrophie der
rechten Kammer als Hinweis auf die Mehrbelastung im Lungenkreislauf.
Praktisch wichtig, aber theoretisch unklar ist der Zusammenhang
von korperlicher Arbeit mit Herzaffektionen. Jedenfalls kommen
sowohl nach einmaligen ganz enormen Uberanstrengungen, als auch bei
Schwerarbeitern und iibertriebenem Sport Herzvergroferungen und
Herzinsuffizienz nicht selten vor. Es ist vielleicht theoretisch nicht
ganz streng zu verfechten, dafl jede Hypertrophie des Herzens schlieBlich
zu einer Insuffizienz filhren muB; aber praktisch ist dieses Ereignis
jedenfalls so haufig, daB ein hypertrophlsches Herz stets als gefihrdet
zu gelten hat.

Welche Schliisse erlaubt unsere physikalische Untersuchung auf
die vorliegenden anatomischen Verinderungen zu ziehen? FEindeutige
auskultatorische Befunde, die uns jeder weiteren Miihe entheben, gibt
es nur bei den Klappenfehlern. Die diastolischen Geridusche der Mitral-
stenose und der Aorteninsuffizienz sind ohne weiteres beweisend. Die
systolischen der Mitralinsuffizienz und der Aortenstenose bediirfen
gewisser Hilfsmomente in bezug auf Lokalisation usw., wie wir das in
der vorigen Stunde genau besprochen haben. Von grofler Bedeutung
ist die Verstirkung des 2. Aorten- resp. des 2. Pulmonaltones (NB. sofern
letzteres nicht durch abnormes Freiliegen des Herzens bedingt ist). Sie
zeigen eine Mehrarbeit der linken resp. rechten Kammer an und deuten
damit auf Hindernisse im grofen resp. kleinen Kreislauf. Auf die
weiteren Schliisse hieraus gehe ich jetzt nicht ein.

Was sagt uns die Perkussion? Da die bloBe Hypertrophie einer
Héhle die Herzsilhouette nicht wesentlich vergréBert, wird eine deutliche
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VergroBerung bei der Perkussion stets eine Dilatation beweisen. Wenn
dieselbe ausschlieflich oder vorzugsweise nur eine Hohle befillt, was
auf der Rontgenplatte meist genauer zu sehen ist, so vermag das zur
anatomischen Diagnose 6fters beizusteuern. So z. B. werden wir ein
sonst unsicheres systolisches Spitzengerdusch viel eher als Zeichen
einer Mitralinsuffizienz ansehen, wenn wir durch Perkussion oder auf
einer Teleaufnahme resp. einem Orthodiagramm die fiir Mitralfehler
charakteristische Herzfigur finden (vgl. letzte Vorlesung).

Eine sehr starke Vergroferung der Perkussionsfigur in allen Rich-
tungen weist auf eine Uberdehnung aller vier Héhlen hin. (NB. falls
sie nicht von einem Perikardialexsudat herriihrt; davon in der nachsten
Stunde.) Man nennt das eine Stauungsdilatation, im Gegensatz
zu den kompensatorischen Dilatationen, die wir bei den Klappenfehlern
kennen gelernt haben. Eine solche Stauungsdilatation tritt nur bei erlah-
mendem Herzen auf. In diesem Sinne erlaubt der Nachweis einer starken
perkutorischen HerzvergréBerung den WahrscheinlichkeitsschluB auf
Herzinsuffizienz zu ziehen. Halten Sie sich bitte die Gesichtspunkte,
die uns bei diesen Erwigungen leiten, stets klar vor Augen: Auf
Herzinsuffizienz schlieBt man im allgemeinen aus den Zeichen der
ungeniigenden Zirkulation an den verschiedenen Organen, aus dem
Verhalten der Atmung, dem Gesamthabitus usw. Die Herzin-
suffizienz als solche 16st keinerlei beweisende auskultatorische, perkutori-
sche Phinomene und dgl. aus. Diese sind Zeichen der anatomischen Ver-
snderungen am Herzen, und die anatomischen Veranderungen stehen in
keinem obligatorischen Zusammenhang zur Suffizienz, resp. Insuffizienz.
Aber einige der physikalisch feststellbaren Symptome am Herzen sind er-
fahrungsgemaB so regelmaBige Begleiter der Insuffizienz, da8 sie doch
immerhin eine Insuffizienz vermuten lassen. Hierzu gehért neben der
allseitigen starken VergroSerung ein abnorm weit sicht- und fiihlbarer
SpitzenstoB, worauf ich Sie in der vorletzten Stunde bereits hingewiesen
habe. Ferner diirfen Sie auf Erlahmen des Herzens schlieBen, wenn eine
bis dahin vorhandene Verstirkung eines der beiden zweiten Basistone
nachlat. Hierher gehéren ferner der Galopprhythmus und die alter-
nierende Herzaktion, meist unkorrekterweise Pulsus alternans genannt.
Aus dem Puls konnen Sie auf Insuffizienz nur dann schlieBen, wenn die
Radialarterie auffallend schlecht gefiillt und der Impetus der Pulswelle
ganz ungeniigend ist, ein sog. Pulsus inanis oder filiformis. Dasist aber nur
ziemlich selten der Fall. Meistens vermag das GefiBsystem durch eine
kompensatorische Kontraktion dem einigermafBen entgegenzuwirken.
Deshalb ist ja auch eine Blutdrucksenkung keineswegs eine regelmiBige
Begleiterscheinung einer Herzinsuffizienz, wie man das sich frither vor-
gestellt hat, sondern kommt beinahe nur im akuten Kollaps vor. Im
Gegenteil, Erhohungen des Blutdruckes sind bei Herzkranken beinahe
haufiger. Deren Ursachen mégen verschieden sein. Bei stirkeren Graden
von Blutdruckserhohung, etwa 150 mm Hg und dariiber, denkt man an
Arteriosklerose oder Nierenerkrankung; davon spiter. Auf jeden Fall
schlieBen sich Herzinsuffizienz und erhohter Blutdruck keineswegs aus.
Arhythmien sind streng genommen weder die Ursache noch die Folge
einer Insuffizienz. Wieweit einzelnen Formen der Arhythmie eine
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diagnostische Bedeutung fiir bestimmte Herzkrankheiten zukommt,
ist in der vorletzten Stunde besprochen worden.

Wenden wir uns nach diesen Vorbesprechungen wieder unserem
Kranken zu. Alles was die Inspektion zeigt, die Zyanose, die Dyspnoe,
die pulsierenden Halsvenen, die Odeme, den Aszites haben wir schon
erledigt. Bei der speziellen Herzuntersuchung finden wir den Spitzenstof3
im 5. Interkostalraum in der Brustwarzenlinie von gewohnlicher Starke,
und die Herzgrenzen sind bei der Perkussion nach allen Richtungen
ein wenig vergréfilert. Die Rontgendurchleuchtung bestitigt dies. Wir
sehen ein in allen Maflen vergroBertes Herz ; es ist nicht in einzelnen Teilen
vergroBert, wie es fiir einen bestimmten Klappenfehler charakteristisch
wire. Die Herztone zeigen nichts Besonderes, die zweiten Tone iiber der
Basis sind gleich laut. Die Aktion isc stark beschleunigt, iiber 100, und,
wie wir auch schon festgestellt haben, voéllig unregelmalig. DafBl diese
UnregelmiaBigkeit alle Tage ganz gleichmaBig besteht, erweckt schon den
Verdacht einer Arhythmia perpetua. Die graphische Registrierung
zeigt das Fehlen einer Vorhofswelle, womit wir wohl diese Arhythmie-
form als gesichert betrachten kénnen. Erinnern Sie sich bitte, daB man
die Arhythmia perpetua in einen &tiologischen Zusammenhang mit
einer Uberdehnung der Vorhéfe, besonders des rechten zu bringen pflegt;
deshalb findet man sie bei Mitralfehlern und myokarditischen Affektionen
viel hiaufiger als bei Aortenfehlern, Arteriosklerose und Nierenherzen,
wo sie kaum einmal beobachtet wird. Der Blutdruck ist normal.

Wir vermissen hier also eigentlich alles, was auf ein bestimmtes
anatomisches Bild hinweist. Wir haben klinisch eine Insuffizienz und
anatomisch diirfen wir eine geringe HerzvergroBerung ohne Klappen-
fehler annehmen. Wenn wir, immerhin gestiitzt auf die Arhythmia
perpetua, in solchen Fillen eine Myokarditis annehmen, wie man es zu
machen pflegt, so ist diese Diagnose nicht prazis abgeleitet und nicht
streng beweisbar, sondern sie stellt nur einen Wahrscheinlichkeitsschluf3
auf Grund sonstiger sahnlicher Erfahrungen dar. So ist es leider oft.
Wenn man noch dazu bedenkt, daf8 das anatomische, besonders mikro-
skopische Bild solcher Herzen nicht immer geniigend erklarende Befunde
aufdeckt, so wird man sich ehrlicherweise nicht verhehlen diirfen, daB
die Diagnose Myokarditis oft etwas unbefriedigend ist; man wire bei-
nahe versucht zu sagen, es sei manchmal nicht viel mehr als eine hypo-
thetische Ubertragung des klinischen Begriffes der Herzinsuffizienz in
cinen anatomischen. Ich glaube, Thnen die Schwierigkeit und Unsicher-
heit dieser Dinge nicht verschweigen zu diirfen.

Als zweiten Fall, bei dem wir auf etwas gesicherterem Boden stehen,
bitte ich Sie diesen blassen, abgemagerten Mann anzusehen. Er macht
den Eindruck eines iiber Sechzigjahrigen. Tatséchlich ist er eben fiinfzig.
Was 3hn zum Atzte fithrte, sind nichtliche Schmerzanfille, an denen
-er in zunehmendem MaBe seit einer Reihe von Monaten leidet. Plétzlich
nachts, wenn er im Bette liegt, packt es ihn an der Brust, wie eine gliilhende
Eisenfaust, oder als wolle man ihm das Herz herausreilen. Solche
Kranke greifen bei der Schilderung ihrer Attacken haufig zu den aller-
drastischsten Vergleichen. Im Vordergrund stehen stets allerstiarkste
Schmerzen, welche oft deutlich in den linken Arm ausstrahlen; dabei
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befallt sie eine Todesangst. Manche reden von einem Vernichtungs-
gefiihl. Neben dem Schmerz treten alle anderen Symptome zuriick.
Eine eigentliche Dyspnoe braucht gar nicht da zu sein; Zyanose fehlt
ebenso meist und der Puls bleibt oft fast unbeeinflul;. Was der Kranke
hier schildert, ist ein typischer stenokardischer Anfall, eine sog. Angina
pectoris; sie gilt seit langem als so gut wie sicheres Zeichen einer
Arteriosklerose, speziell der KoronargefiBe. Die Ursache dieser
Anfille vermutet man in spastischen Kontraktionen der Koronararterien,
wodurch die Blutversorgung des Herzens momentan mehr oder weniger
gehemmt wird. Das nichtliche Auftreten dieser Anfille ist bemerkens-
wert. Wir verwerten es sonst gerne fiir die Annahme einer nervosen
Storung gegen ein organisches Leiden, wenn eine Storung nicht im An-
schluB an korperliche Anstrengung auftritt. Es spielen bei der Angina
pectoris wohl auch nervése Momente mit hinein; aber sie entwickeln sich
hier doch offenbar auf dem Boden ernster organischer Prozesse. Der An-
nahme einer nervosen oder unechten Angina pectoris, die frither gang
und giabe war, steht man heute ziemlich ablehnend gegeniiber. Daneben
finden sich die Zeichen der Herzinsuffizienz sehr verschieden stark aus-
geprigt. Bei diesem Kranken hier fehlen sie fast ganz. Atemnot stellt
sich nur gelegentlich einmal ein; Odeme lassen sich abends an den
Knoécheln eben gerade nachweisen. Pleuraergiisse, Aszites usw. fehlen.
Der Urin ist von gewohnlicher Menge und spezifischem Gewicht, frei
von EiweiB. Bei der Herzuntersuchung fithlt man den Spitzenstofl etwa
an normaler Stelle ,,Jangsam hebend‘‘. Es ist ein allméhliches kraftvolles
Andrangen, das die aufgelegte Hand verspiirt. Die Herzddmpfung
ist perkutorisch nicht deutlich vergrofert; bei der Rontgenuntersuchung
zeigt sich der linke Ventrikel ein wenig ausgebuchtet, nach Art
eines Aortenherzens. An der Spitze hért man ein kurzes systolisches
Gerausch, iiber der Basis ist der 2. Aortenton deutlich verstiarkt und etwas
klingend. Die Aktion ist regelmiBig und von gewohnlicher Frequenz.
Die Radialarterie fiihlt sich bei der Palpation etwas harter an als gewohn-
lich. Der Blutdruck betrigt 170 mm Hg, also eine deutliche Steigerung
itber die Norm.

Eine folgerichtige Ableitung einer anatomischen Diagnose ist hier
wesentlich leichter und sicherer als im vorigen Fall. Der hebende
SpitzenstoB, die rontgenologisch nachgewiesene leichte VergréBerung
der linken Kammer, der klingende Charakter des 2. Aortentones,
(eine Eigenschaft, die Sie bei einiger Ubung bald herauszuhéren
lernen werden,) deuten auf Mehrbelastung des linken Ventrikels hin.
Im Verein mit der Blutdrucksteigerung und der harten Radial-
arterie scheint die Diagnose ,,Arteriosklerose“ als gesichert. Was wir
nach den Klagen vermutet hatten, ist bestitigt. Ich brauche wohl
nicht besonders zu betonen, daBl nicht immer alle Symptome vereint
vorhanden sind wie hier. Beinahe jedes kann fehlen; besonders betonen
mochte ich das von der Blutdrucksteigerung, die von manchem als
eine unerlafBliche Bedingung angesehen wird. Blutdrucksteigerungen
sind bei Arteriosklerose oft, aber nicht ausnahmslos vorhanden. Viel-
leicht ist eine bestimmte Lokalisation des sklerotischen Prozesses in dem
einen oder anderen Gefafigebiet dafiir verantwortlich. Ahnlich ist es
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mit der Entwicklung einer Herzhypertrophie. Manchmal a8t sich ihr
Ausbleiben erkliren mit einem allzuschlechten allgemeinen Kréftezustand
des Kranken. Denn wenn sich Arteriosklerose auch oft mit Fettleibigkeit
vergesellschaftet, so bringt sie in anderen Fillen eine schwere Reduktion
des Ernahrungszustandes mit sich. Das Befallensein bestimmter Gefas-
provinzen (der BauchgefifBe?) scheint auf die Herzhypertrophie nicht
ohne EinfluB zu sein. Sie sehen hieraus, wie schwierig und unsicher
die Feststellung einer Arteriosklerose sein wird, wenn die Beschwerden
weniger typisch sind wie bei unserem Kranken und wenn die hier nach-
weisbaren objektiven Veréinderungen am Zirkulationsapparat fehien. Be-
sonders warnen méchte ich vor dem Uberschitzen des Symptoms der
fithlbaren harten oder geschlingelten Arterien und zwar sowohl wenn sie
vorhanden sind, als auch wenn sie fehlen. Wenn sie vorhanden sind,
beweisen sie eine Arteriosklerose der peripheren Arterien, aber nicht
die der zentralen, welche die wichtigeren sind. Die Erfahrung lehrt, da@3
die Sklerose der peripheren Arterien mit der der Aorta usw. gar nicht
immer Hand in Hand geht. Die Schlingelung der Temporalarterie
ist bei vielen. Leuten, manchmal bei allen Mitgliedern einer Familie
auffallend ausgeprigt, ohne daf Neigung zu Arteriosklerose und dgl.
besteht.

Von den vielen theoretischen Fragen, die sich bei dem Problem
der Arteriosklerose aufdringen, kann ich nur einiges wenige streifen.
Zunichst den Zusammenhang, oder richtiger gesagt, die Ubergange zu
dem Krankheitsbild der Nierensklerose, alias Schrumpiniere. Ein
besonders hoher Blutdruck, etwa 200 mm Hg oder noch héoher, ebenso
ein reichlicher heller Urin, der keineswegs immer Eiwei und Zylinder
enthalten muB, lassen uns daran denken, daB8 der sklerotische Prozefl3
hauptsichlich die Nieren befallen hat. Aber sowohl klinisch, als auch
anatomisch lassen sich keine scharfen Grenzen zwischen der Arterio-
sklerose und der Schrumpfniere ziehen. Wir kommen bei den Nieren-
krankheiten noch einmal darauf zu sprechen.

Nun einige Worte iiber die Pathogenese der Arteriosklerose. In der
pathologischen Anatomie werden Sie die Arteriosklerose kennen lernen als
einen histologisch wohl charakterisierten Prozef, der in der Intima beginnt.
Im Gegensatz dazu befillt die Syphilis die Media der Arterien, als sog.
Mesarteriitis syphilitica. Die letztere spielt bei den Hirngefiflen eine
groBe Rolle und wir werden ihr bei der Apoplexie noch einmal begegnen.
Gowisse Eigenheiten im klinischen Bilde eines Schlaganfalls weisen darauf hin,
daBl er auf Grund eines syphilitischen und nicht eines arteriosklerotischen
Prozesses entstanden ist. Dann kommt die Lues besonders in der Aorta
als Mesaortitis syphilitica vor, und Sie werden in den pathologischen Kursen
derartige Priaparate.demonstriert bekommen. Diesen Prozefl am Kranken-
bett von einer Arteriosklerose zu unterscheiden, wird im allgemeinen kaum
moglich sein. Wir denken an einen syphilitischen Aortenprozefl, wenn wir
ein sog. Aneurysma der Aorta nachweisen kénnen. Unter Aneurysma ver-
steht man eine umschriebene Erweiterung einer Arterie. Die Aorten-
aneurysmen machen teilweise lokale Symptome durch Druck auf ihre Um-
gebung, oder sie verraten sich nur durch die von der Arterienerkrankung im
ganzen abhingigen Herzinsuffizienz. Ich gehe hier nicht niher auf diese nicht
allzu hiufige Erkrankung ein. Neben der Arteriosklerose und der Syphilis
werden Sie in der pathologischen Anatomie nicht allzu viel von anderen
Arterienerkrankungen horen. Die Entziindung, die sonst bei jedem Organ inder
Pathologie zuerst abgehandelt wird und immer einen breiten Raum einnimmt,
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wird bei den Arterien nur recht kurz erwihnt werden. Anders in den Lehren
der franzosischen Autoren. Dort spielt die Entziindung der Arterien, speziell
die der Aorta, eine grofle Rolle. Manches, was wir als Arteriosklerose
ansprechen, wird dort als ,,Aortite chronique* gedeutet und allerlei akute
Herzstérungen, die nach unserer Auffassung teilweise der Stenokardie
zuzuzdhlen sind, fassen die franzésischen Autoren als eine ,,Aortite aigue‘
auf. Vielleicht verdienen diese Gesichtspunkte tatsichlich mehr Beriick-
sichtigung als ihnen bei uns zuteil wird.

Die Behandlung aller dieser Zustéinde will ich mit wenigen Worten
abtun. Sie bekommen dieselbe in der Klinik genau vorgetragen und
finden sie auch in allen Biichern ausfithrlich abgehandelt. Bettruhe und
Digitalis stellen die Grundpfeiler dar. In der Pharmakologie werden Sie
viel Theoretisches iiber die Digitaliswirkung auf Herz und GefiBle und
allerlei hieraus abgeleitete bestimmte Indikationen und Kontraindi-
kationen kennen lernen. Die Praxis vermag dem nicht in allem beizu-
pflichten. Man pflegt Digitalis schlechterdings bei jeder Form von
Herzinsuffizienz anzuwenden gleichgiiltig auf welcher Basis. Alle anderen
der zahllosen Herzmittel (Strophantus, Bulbus scillae, Adonis vernalis),
ebenso wie die Diuretica werden meist erst nach resp. in Kombination
mit Digitalis verordnet. Als schnellwirkende Herzmittel waren friiher
Koffein und Kampfer hiufig unentbehrlich. Jetzt besitzen wir ver-
schiedene Digitalispraparate (Digalen, Strophantin, Digipurat), welche
subkutan oder intravenss angewandt werden kénnen und damit sofortige
Wirkung garantieren. Ich tiibergehe alle Einzelheiten der modernen
Digitalisbehandlung ; sie unterscheidet sich von der fritheren, wo man sich

vor einer Schidigung durch Kumulation mehr fiirchtete als jetzt, nicht
unwesentlich.,

Von den zahllosen Einzelverordnungen, zu denen die Behandlung
von schyweren Herzkranken oft AnlaB gibt, nimmt die Anwendung "
von Narkotica -den ersten Platz ein. Man scheue sich keineswegs vor
Morphiuminjektionen, um Kranken, wenn sie von dauerndem Husten-
reiz oder sonstigen schmerzhaften Sensationen gequalt werden, ruhige
Nichte zu verschaffen. Auch sonst sind Schlafmittel héufig nicht
zu umgehen. Stérung des Magens oder des Darmes erfordert auch oft
spezielle medikamentose Behandlung. Die Frage der Fliissigkeitszufuhr
bei hydropischen Herzkranken, d. h. der Nutzen einer strengen Fliissig-
keitsbeschrinkung, ist noch durchaus strittig. Bei fettleibigen Herz-
kranken, besonders bei solchen auf myokarditischer Basir, ist zeitweilig
strengste Einschrinkung von Fliissigkeit und Gesamtnahrung, z. B. in
Form der sog. Karellkuren (4—>5 mal tiglich etwa 200 ccm Milch) héufig
von deutlichem Nutzen. Mit der Punktion von Pleuraergiissen sei man
freigebiger als z. B. bei tuberkuldsen Pleuritiden. Dyspnoische Herz-
kranke fiihlen sich oft auch nach Ablassen von kleinen Pleuraergiissen
wesentlich erleichtert. Ahnlich ist es mit dem Aszites, sobald er das
Zwerchfell nach oben zu dréingen beginnt. Auch mit der Inzision von
Odemen an den Beinen warte man nicht allzu lange. Bei stenokardischen
Anfillen ist oft Nitroglyzerin (in Spiritus geldst per os) oder Amylnitrit
(zum Einatmen) von ausgezeichneter, prompt kupierender Wirkung.
Manche Kranke beniitzen es jahrelang mit immer gleichbleibendem guten
Erfolg. Bei anderen versagt es ohne ersichtlichen Grund géanzlich, so
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daf man bei tibersitarken Schmerzen zur Morphiumspritze greifen muB.
Fiir leichtere Fille, resp. nach einer Digitalishehandlung, erfreuen sich
Kohlensiurebider, Ubungstherapie, z. B. in Form von Terrainkuren
und dgl. grofBer Beliebtheit. Einige Badeorte, vor allem Nauheim,
sind in allen diesen Kurmitteln auf die Behandlung von leichten Herz-
kranken besonders eingestellt und deshalb empfehlenswert.

M. H.! Wir haben uns hier bisher mit Kranken beschéaftigt, bei
denen nach Art ihrer Beschwerden und nach dem Untersuchungsbefund
an dem Vorhandensein einer organischen Herzaffektion jedenfalls kein
Zweifel bestanden hat. In der Praxis ist die Zahl dieser Patienten
aber verschwindend klein gegeniiber den Scharen von Kranken, die
tiber ihr Herz klagen und bei denen es uns die gréBten diagnostischen
Schwierigkeiten bereitet, ob eine organische Herzkrankheit vorliegt,
oder ob es sich um Beschwerden handelt, die man schlechtweg ,,nervos*
nennt. Die Klagen konnen fast die gleichen sein, allerlei Sensationen in
der Herzgegend, Atemnot und dergleichen. In typischen Fillen iiber-
wiegt vielleicht beim Nervosen die Betonung der subjektiven Empfin-
dungen, das lebhafte und éngstliche Ausmalen derselben, der Zusammen-
hang der Beschwerden mit der Stimmungslage, psychische Einfliisse
und dgl. Der organisch Kranke konstatiert im Gegensatz dazu viel
niichterner die Funktionsbeeintrachtigung und deren Abhingigkeit von
reellen Schiddigungen geht klarer hervor. Aber die Addition von Ner-
vosem bei organischen Herzkranken ist so hdufig, daB man sich wohl
hiiten muB, etwa aus der Art der vorgebrachten Klagen eine organische
Affektion auszuschlieBen. Das AusschlieBen einer Krankheit, d. h.
die Diagnose der Gesundheit, die der Patient doch oft vom Arzt
héren mochte, ist beim Herzen noch schwieriger als bei vielen anderen
Organen. Mit jeder neuen Untersuchungsmethode glaubte man meistens
eine Zeitlang nach einem bequemen Schema entscheiden zu konnen,
ob eine organische Herzerkrankung vorliegt oder nicht. Man hat
auf den mannigfachsten Wegen nach diagnostischen Methoden gesucht,
meistens auf Grund der Vorstellung, daB ein organisch krankes Herz
auf Korperanstrengungen anders reagieren miisse, als ein gesundes,
resp. ,,nur nervoses” Herz. Nach den verschiedensten, teilweise recht
komplizierten Methoden ist man eigentlich immer wieder zu einem alten
und einfachen Mittel zuriickgekehrt, nimlich man bestimmt die Puls-
frequenz und beobachtet das Verhalten der Atmung vor und
nach einer bestimmten korperlichen Anstrengung, z. B. Kniebeugen.
Man schliefit dann auf eine organische Affektion, wenn eine Puls-
steigerung (nach etwa 10—20 Kniebeugen) linger als 1—2 Minuten
anhilt und wenn die Atmung dann auffallend miihsam wird, vor allem,
wenn das sog. Durchatmen schwer fallt. Eine starke Erhéhung der
Pulsfrequenz, die aber gleich wieder heruntergeht, soll mehr dem nervésen
Typus entsprechen. In Ermangelung besserer Methoden wird man sich
dieses einfachen und bequemen Mittels doch vorlaufig noch gerne be-
dienen.

Was die Natur der nervésen Herzstérungen betrifft, so liegen
die Dinge hier wie bei den Magenneurosen und den iibrigen funktionellen
Organbeschwerden; ich bespreche das ein anderes Mal etwas genauer
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(Vorlesung 18 und 23), jetzt nur folgendes: Die prinzipielle Frage zielt
darauf hinaus, ob diesen nervosen Organstérungen irgendwelche feinsten
Verinderungen an den zufithrenden Nerven zugrunde liegen oder ob
sie rein psychogener Natur sind. Bei den Magen-Darmerkrankungen
scheint es mir berechtigt, der psychogenen Entstehung einen weiten
Raum anzuweisen. Auch unter den Herzneurosen gibt es sicher manches,
bei dem das psychogene Moment den Ausschlag gibt. Aber die nicht-
psychogenen, die ,,organisch nervosen* Affektionen diirften beim Herzén
doch einen gewichtigen Platz einnehmen. Hierher gehoren manche Formen
der Extrasystolen, teils mit, teils ohne subjektive Empfindungen dabei.
Ferner gehort hierher die paroxysmale Tachykardie, auch ,,Herz-
jagen‘* genannt. Es sind das Anfille von stirkster Pulsbeschleunigung,
ca. 200 oder noch hoher, die plotzlich kommen und meistens ebenso
plotzlich wieder verschwinden. Todesfalle wihrend dieser Anfille sind
sehr selten, aber doch gelegentiicn beobachtes worden. So paradox es
klingen mag, so stehen diese Anfille von beschleunigtem, aber regel-
m#figem Herzschlag vielleicht mit der Arhythmia perpetua in enger
Verwandtschaft insofern namlich, als beiden eine abnorm beschleunigte
Vorhofsaktion zugrunde liegt, welcher die Ventrikel nicht zu folgen
vermaogen.

Schwieriger zu beurteilen sind die Fille von dauernder Pulsbeschleu-
nigung maBigeren Grades, etwa 100—120. Man sah sie im Kriege auBler-
ordentlich haufig. Ofters sind sie ein zufilliger Befund bei jungen Leuten
von vollster korperlicher Leistungsfahigkeit und ohne jede Nervositit.
Aber sie kommen ebenso vor bei Leuten mit lebhaften Klagen ohne
nachweisbaren krankhaften Befund, bei den sog. ,,Nervosen‘. AuBler
der Beschleunigung ist der Befund am Herzen oft ganz normal, aber
manchmal ist der SpitzenstoB verstarkt und erschiitternd. Besonders
bei den Fiallen mit diesem erschiitternden Spitzensto8 hat man daran
zu denken, ob nicht eine ,,forme fruste‘“ der Basedowschen Krankheit
vorliegt. Deren ausgebildete Formen sind leicht zu erkennen. Es besteht
eine Schilddriisenvergr6Berung (Struma), Hervorstehen der Bulbi
(Exophthalmus), dann einige andere, aber seltenere Augensymptome (Er-
weiterung der Lidspalte und Seltenheit des Lidschlages, Stellwagsches
Zeichen, Behinderung der Konvergenz der Augen, Moebiussches
Zeichen, Zuriickbleiben des oberen Lides beim Blicke nach unten, Graefe-
sches Zeichen). Ferner ein Zittern der Hinde, Neigung zu Schweillen,
Durchfille, ein erhéhter Stoffwechsel und am Herzen dauernde Be-
schleunigung mit erschiitterndem Spitzenstof. Man deutet diesen
eigentiimlichen Symptomenkomplex jetzt als Folge einer Hyper- (oder
Dys- ?)funktion der Schilddriise und macht ihn vielfach zum Gegenstand
operativer Therapie. Jedoch darf der Chirurg niemals die ganze Schild-
driise entfernen, wie das frither 6fters gemacht wurde, als man von dem
wichtigen inneren Sekret der Schilddriise noch keine geniigenden Kennt-
nisse hatte. Ebenso miissen die neben der Schilddriise liegenden kleinen
Epithelkérperchen sorgfiltig geschont werden, weil sonst schwere Aus-
fallserscheinungen auftreten, im ersteren Falle eine Kachexia strumi-
priva, im letzteren Falle eine Tetanie. Hieriiber werden Sie andern Orts
genaueres lernen. Neben den groBien wohl ausgebildeten Fallen von
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Basedowscher Krankheit sieht man nun oftmals Kranke, welche nur
einige dieser Symptome angedeutet aufweisen, z. B. eine Tachykardie,
einen ganz geringen Kropf und etwa noch ein hiufiges Schwitzen oder
shnliches. Man neigt dazu, auch diese Zustédnde als Zeichen abnormer
Schilddriisentatigkeit, eines sog. Hyperthyreoidismus zu deuten.
Manche der dauernden Pulsbeschleunigungen mogen in dieses Kapitel ge-
héren und als thyreotoxisch aufzufassen sein. SchlieSlich sieht man hart-
niackige Pulsbeschleunigungen ofters viele Monate lang nach fieberhaften
Infektionen, speziell nach Typhus; hier ist die Moglichkeit einer Myo-
karditis als Ursache stets zu erwigen, aber freilich meist nicht zu be-
weisen.

Als anatomische Unterlage von manchen der sog. nervosen Herz-
beschwerden wird neuerdings eine abnorme Kleinheit oder eine kon-
stitutionelle Schwiche des Herzens erwogen. Trotz aller darauf verwandter
Miihe ist eine Messung der Herzgr6e lange nicht exakt genug moglich,
um im gegebenen Fall eine abnorme Kleinheit im Verhéltnis zum ganzen
Korper strickte genug beweisen zu kénnen. Der Stand des Zwerchfells,
geringe Anomalien im Thoraxbau und vor allem Verkriimmungen der
Wirbelsaule erschweren die Beurteilung oft ganz erheblich. Normal
groBe Herzen konnen schief nach oben gedringt werden und dadurch
in ihrem Durchmesser vergrofert erscheinen. Andererseits beraubt
ein Zwerchfelltiefstand, wie er bei Leuten mit schmalem langen Thorax
hiufig ist, das Herz seines normalen Stiitzpunktes auf der Zwerchfell-
kuppe, so dal es gewissermaflen frei pendelt. Es prasentiert sich dann
im Réntgenbild ohne die normalen seitlichen Ausbuchtungen fast schlauch-
formig als ,,Tropfenherz** und erscheint dann zu klein. Der sichere
Beweis einer abnormen Kleinheit ist dann kaum zu erbringen, da wir
ja immer nur die Silhouette messen kénnen. Man bedenke doch hierbei
immer, daB es dem pathologischen Anatomen, wenn er das herausge-
schnittene Herz in der Hand halt, noch die grofiten Schwierigkeiten
bereitet, geringfiigige Grofenverdnderungen desselben festzustellen. Aber
neben der fritheren iiblichen Anschauung, welche mit dem Wort ,,Herz-
krank* immer nur die Vorstellung von Klappenverinderungen, Myo-
karditis, HerzvergroBerung oder dgl. verkniipfte, verdienen diese Ge-
sichtspunkte in Zukunft sicher eingehender Beriicksichtigung. Auch
das eigentlich hochst banale Moment der mangelnden Ubung beansprucht
Beachtung, Der Stubenhocker oder das Muttersbhnchen, wenn er
z. B. im Militardienst zu intensiver korperlicher Anstrengung gezwungen
wird, ermiidet naturgemaf leicht und rasch; er gerit in Atemnot und
verspiirt Herzklopfen, wihrend andere, sportlich Geiibte oder an harte
Arbeit Gewohnte miihelos aushalten. Ganz sicher finden viele Fille,
die als ,,Herzmuskelschwéche oder als ,,Herzneurose“ angesprochen
werden, in derartigen Verhéltnissen ihre wahre Erklirung.

Was die Behandlung aller dieser Zustande betrifft, so ist jedenfalls
iiber alle gemeinsam mit voller Sicherheit etwas Negatives zu sagen:
Die Therapie des organisch insuffizienten Herzens, Ruhe und Digitalis,
ist verfehlt und zwecklos. Eine nervose Herzbeschleunigung wird durch
Digitalis niemals verlangsamt und ein konstitutionell schwaches Herz
oder ein ungeiibtes wird durch Schonung sicher nicht leistungsfihiger.
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Meistens besteht wohl die Behandlung am besten in einer Kombination
von psychischer Beeinflussung und Ubung, resp. verniinftiger Anpassung
an das, was der Konstitution entsprechend gefordert werden kann.

8. Vorlesung.

Herzkrankheiten IV.
Endokarditis, Embolie, Perikarditis.

Heute méchte ich einige Kapitel aus der Pathologie des Herzens
zusammenhéngend vortragen, welche ich mehrfach schon kurz erwdhnt
habe; namlich die Endokarditis, im AnschluB daran die Embolien und
dann die Perikarditis.

Ich habe in den vorangehenden Vorlesungen wiederholt davon
gesprochen, daf3 die akuten Endokarditiden, worunter wir vorzugsweise
die Entziindung des Endokards der Klappen verstehen, die Hauptursache
der chronischen Klappenfehler darstellen. Eine solche akute Endokarditis
gehort zu den Affektionen, welche sich dem Untersucher nur wenig auf-
dringen, die meist nicht viel Pragnantes zeigen, nach denen man suchen
mufl und welche oft nur aus unbestimmten und vieldeutigen Symptomen
erschlossen werden miissen. Sie wissen schon, daf3 akute Endokarditiden
im Verlaufe einer jeden Infektionskrankheit auftreten koénnen, mit
besonderer Vorliebe aber beim akuten Gelenkrheumatismus. Geringe
Temperatursteigerungen, welche durch die Grundkrankheit nicht erklart
erscheinen, und Pulsbeschleunigung (manchmal unverhaltnismaBig hoch)
konnen das einzige sein, was uns an eine akute Herzaffektion denken
1aBt. Der objektive Befund am Herzen ist meist ganz uncharakteristisch.
Systolische Gerdusche werden wir als beweiskréftig am ehesten dann
gelten lassen diirfen, wenn sie in Lokalisation, Charakter oder Intensitat
einen auffilligen Wechsel zeigen, oder wenn sie gleich am Anfang die fiir
Klappenfehler beweisenden Eigenheiten oder Begleiterscheinungen auf-
weisen. Diastolische Gerdusche, die in einer derartigen Periode am
Herzen neu auftreten, wiren natiirlich ohne weiteres beweisend. Der
anatomische ProzeB besteht in solchen frischen Fillen, wie Sie in der
pathologischen Anatomie lernen werden, meist in kleinen warzigen Auf-
lagerungen am SchlieBungsrand der Klappen (Endocarditis verrucosa).
Es ist klar, daB diese, solange sie frisch und weich sind, den Klappen-
mechanismus nicht viel zu beeintrichtigen brauchen. Die mechanische
Stérung beim chronischen Herzklappenfehler entsteht dadurch, daf
nach der Ausheilung des akuten Stadiums allerlei Narben, Schrump-
fungen und dgl. einen groberen Ventildefekt bedingen. Deshalb kommt
die Diagnose einer akuten Endokarditis hiufig nicht liber eine ungewisse
Wahrscheinlichkeit hinaus. Treten freilich Zeichen einer akuten Herz-
insuffizienz auf (Dyspnoe, Zyanose, ev. Dilatation), so ist die Diagnose
natiirlich gesicherter; aber die Insuffizienz ist dann korrekterweise auf
Rechnung einer begleitenden Myokarditis zu setzen. Nicht selten bleibt
die Endokarditis neben der auslésenden Krankheit ganz versteckt und
erst der spitere Klappenfehler beweist uns ihr Vorangehen.



96 8. Vorlesung. Herzkrankheiten IV.

Der anatomische ProzeB, der diesen akuten Endokarditisformen
zugrunde liegt, besteht nicht immer nur in einer Auflagerung von Ent-
ziindungsprodukten, Thromben und dergleichen, sondern es entwickeln
sich manchmal ulzerdse Prozesse, die zu tiefen Lochern in den Klappen-
segeln fithren kénnen (Endocarditis ulcerosa). Esist klar, dal der hieraus
resultierende Klappenfehler meistens schwerer sein wird ; aber ein durch-
greifender Unterschied im klinischen Bild der akuten Endokarditis wird
dadurch nicht bedingt. Ich betone das ausdriicklich, weil fiir den Anfanger
die Versuchung groB3 ist, die anatomische Trennung zwischen der Endo-
carditis ,,verrucosa‘‘ und ,,ulcerosa‘‘ zu identifizieren mit dem, was Sie in
klinischenLehrbiichern meist als ,,benigne‘‘und ,,maligne‘‘ oder ,,septische‘
Endokarditis unterschieden finden. Es handelt sich hier um ganz andere
Gesichtspunkte. Verrukos und ulzerds bezieht sich auf den morpho-
logischen ProzeB; benigne und maligne bezieht sich auf die Virulenz
der krankmachenden Bakterien resp. deren Toxine. Die Endokarditis
beim Gelenkrheumatismus, beim Scharlach usw. ist fast immer klinisch
benigne, d. h. wenigstens in bezug auf die Prognose der akuten Erkrankung
quoad vitam. Bei Tuberkul6sen, Karzinomkranken und unter manchen
anderen noch nicht niher gekannten Bedingungen kommen sogar Endo-
karditisformen vor, die klinisch zunichst noch viel blander sind und gleich
als schleichende, chronische Affektion fast unbemerkt einsetzen kénnen.
Hiervon nachher noch einige Worte. Von einer malignen oder septischen
Endokarditis spricht der Kliniker, wenn im Verlaufe einer allgemeinen
Sepsis das Endokard befallen wird, resp. wenn in sochen Féllen das
Endokard die einzige (nachweisbare?) Lokalisation des septischen In-
fektes darstellt. Die Begriffe Sepsis, Bakteriamie und Infekt, welche
dem Anfinger immer viel Kopfzerbrechen machen, werden uns bei
anderer Gelegenheit (vor allem beim Typhus) noch beschaftigen. Hier
nur so viel davon: Wir reden von einem ,,Infekt“ schlechtweg, wenn
bei einer Infektionskrankheit nicht die Symptome von seiten eines
bestimmten befallenen Organes im Vordergrund stehen (wie z. B. bei der
Pneumonie oder Lungentuberkulose), sondern wenn die allgemeinen
Symptome: Fieber, Kopfweh, Benommenheit, Schiittelfroste, Haut-
blutungen ev. Erbrechen und Durchfall (NB. ohne selbstiandige Magen-
darmaffektion) das klinische Bild beherrschen. Oft sind diese Symptome
nur die Folge einer versteckten Eiterung, und eine griindliche Unter-
suchung (manchmal leider erst die Sektion) zeigt einen Abszel unter
dem Zwerchfell oder im kleinen Becken oder am Psoas oder in der Um-
gebung der Nieren und dergleichen. Wo alles dieses fehlt (und nur dann
reden wir von einem Infekt im engeren Sinne des Wortes) muf3 man
danach fahnden, ob Zeichen einer Endokarditis vorhanden sind. Sub-
jektive Beschwerden von seiten des Herzens verbergen sich neben dem
schweren Allgemeinzustand natiirlich leicht. Die Anhaltspunkte, aus
denen wir auf die Klappenentziindungen schliefen, sind ungefahr die
gleichen wie bei der benignen Endokarditis. Aber da fast alle diese
Zeichen bei einer hoch fieberhaften schweren Allgemeinerkrankung,
wie sie die Sepsis darstellt, auch ohne spezielle Herzaffektion auf-
treten, ist eine sichere Diagnose oft unméglich. Multiple kleine ver-
citernde Hautnekrosen, durch septische Embolien bedingt (die aber
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keineswegs regelmsflig vorkommen), stellen oft den einzigen zuver-
lassigen Hinweis auf eine Endokarditis im Verlauf einer Sepsis dar.
Aber auch dieses Symptom ist nicht einmal sicher beweisend, da solche
Embolien auch aus eitrigen Thromben in den Lungenvenen stammen
konnen. - (Wir kommen auf die Embolie gleich noch zu sprechen.)
Der Sektionsbefund, den wir bei der Schwere der Krankheit leider
haufig erheben koénnen, besteht oft nur in kleinen Wéarzchen an einer
oder mehreren, manchmal an allen vier Klappen. Seine Geringfiigigkeit
steht in krassem Gegensatz zu dem schweren klinischen Bild. Das gehort
mit zu dem Begriff des Infektes. Die histologische Untersuchung zeigt
in solchen Fillen meist ein Mitbefallensein des Myokards.

Von grofiter klinischer Wichtigkeit ist die Neigung einer jeden
Endokarditis zu rezidivieren. Die sog. Progredienz eines Klappenfehlers
ist oft nur durch Rezidive der urspriinglichen Krankheit bedingt. Auch
die maligne Endokarditis befallt haufig Kranke mit alten Klappenfehlern,
wo also die Endokarditis erstmalig benigne verlaufen war. Man sieht
dann bei der Sektion oft deutlich die frischen roten Wirzchen auf den
alten bereits geschrumpften derben Narben.

Von gewissen schleichend, fast unbemerkt verlaufenden Endo-
karditisformen habe ich vorhin schon kurz gesprochen. Unsere Kennt-
nisse hieriiber sind noch mangelhaft. Der pathologische Anatom
beschreibt eine Endocarditis chronica fibrosa, welche im Gegensatz zu
den bisher beschriebenen Formen auch das Wandendokard auBerhalb
der Klappen in Mitleidenschaft ziehen soll. Ein leiser erster Ton und
ein auffallend schwacher Spitzensto8 werden als klinischer Hinweis
auf diese Affektion genannt; doch diirften dieselben wohl mehr aus dem
anatomischen Befund konstruiert sein. Hiervon ganz unabhingig ist
eine seit mehreren Jahren unter dem Namen Endocarditis lenta
beschriebene Form. Diese ist atiologisch durch einen bestimmten Er-
reger charakterisiert. Sie wird nach Schottmiiller durch den Strepto-
coccus viridans hervorgerufen. Beim Gelenkrheumatismus kommen wir
noch einmal auf sie zu sprechen.

Bei der malignen Endokarditis erwahnte ich eben die septischen
Embolien. Ich beniitze den Anlal, um hier noch einiges im Zusammen-
hang iiber die Embolien iiberhaupt und deren Folgen zu sagen. Die
akute Endokarditis stellt bei Herzkranken deren haufigste, freilich nicht
ausschlieBliche Ursache dar. Wie Sie in der pathologischen Anatomie
genauer lernen werden, bestehen die meisten (und uns hier ausschlielich
interessierenden) Emboli aus Blutgerinnseln. Bei der akuten Endo-
karditis entstammen diese den frischen Auflagerungen auf den entziindeten
Klappen. Bei den malignen Formen verschleppen sie auf ihrem Weg
natiirlich auch septisches Material. Aber sie konnen auch losgerissene
Teile eines Thrombus darstellen, wie er sich bei insuffizienten und dila-
tierten Herzen in den Herzohren bildet, oder.bei Arteriosklerose in der
Aorta an ulzerierten Stellen. Die Gesetze iiber den Weg der Emboli
(aus den Venen oder dem rechten Herzen in die Lungenarterien, ferner
aus den Lungenvenen oder dem linken Herzen in das Arteriensystem),
lernen Sie in der pathologischen Anatomie, ebenso ihre Folgen. Dieselben
hiangen davon ab, ob der embolisierte Bezirk noch anderweitig mit Blut
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versorgt werden kann oder ob er von der Zirkulation abgeschlossen
bleibt. Im letzteren Falle entsteht ein Infarkt und zwar entweder ein
animischer oder ein himorrhagischer. Anamisch wird er, wenn der
Abschlul von der Zirkulation vollstindig ist. Hamorrhagisch wird er,
wenn das Gewebe allmihlich mit Blut vollgestopft wird, entweder durch
RiickfluB aus den Venen oder von der Nachbarschaft her durch kleinste
Kollateralen, die jedoch fiir eine richtige Durchblutung nicht ausreichen.
Ich méchte nur noch einem weit verbreiteten Irrtum entgegen-
treten, nimlich dem, daf3 solche Infarkte stets von einer Embolie her-
ritlhren. Das ist unrichtig. Zirkulationsstérungen der verschiedensten
Art, z. B. auch durch einfache mechanische Behinderung kénnen genau
ebenso einen Infarkt veranlassen. Die klinisch wichtigsten Infarkte, die
des Gehirns und der Lungen, werden in den diesen Organen gewidmeten
Vorlesungen besprochen. Die Symptome héngen natiirlich weitgehendst
von der Grofe und (beim Gehiin) von der Lokalisation des auBer Funktion
gesetzten Bezirkes ab. Die meisten anderen Infarkte pflegen nur zu-
fillige Sektionsbefunde darzustellen. Hochstens die der Nieren ver-
raten sich manchmal durch plotzlich auftretende Schmerzen in der
Nierengegend und daran anschlieBende mehrtagige Hamaturie, Milz-
infarkte neben den Schmerzen ofters dadurch, daB man ein Reiben
infolge einer Perisplenitis, analog dem Pleurareiben, fiihlen kann.
Sehr bemerkenswert ist, dafl die Infarkte infolge septischer, d. h. mit
Bakterien beladenen Emboli keineswegs immer vereitern. Es hangt
das offenbar neben der Virulenz der Bakterien weitgehendst von den
Ernshrungsverhiltnissen des befallenen Gewebes ab. Die Hautembolien
vereitern meistens; in anderen Organen vereitern sie viel weniger haufig.
Die Embolien aus entziindeten Beinvenen, welche doch stets infektios
sind, pflegen in der Lunge so gut wie ausnahmslos zu blanden Infarkten
zu fiihren.

Zum SchluB will ich noch die Perikarditis besprechen.

Die Zeichen derselben, die in typischen Fillen auBlerordentlich
pragnant sind, méchte .ich Thnen an diesem Kranken hier zeigen. Sie
sehen alle Symptome der schweren akuten Herzinsuffizienz, die miih-
same, angestrengte Atmung, die Zyanose usw. Wahrend des Abklingens
eines Gelenkrheumatismus hat sich dieser Zustand unter hohem Tem-
peraturanstieg und starker Pulsbeschleunigung in einigen Tagen ent-
wickelt. Bei der Untersuchung des Herzens findet sich eine auffallend
groBe und intensive Dampfung; wo eine Dampfung auftritt, ist sie
eigentlich gleich ,,absolut‘. Sie iiberschreitet links die Brustwarzen-
linie, rechts den Brustbeinrand um mehrere Zentimeter und nach oben
reicht sie fast bis zur 2. Rippe. Vom SpitzenstoB sieht und fiihlt man
nichts. Erinnern Sie sich bitte, was ich iiber Sicht- und Fiihlbar-
keit der Herzaktion bei schwerer Insuffizienz gesagt habe. Ein abnorm
ausgedehnter und starker SpitzenstoB ist hier die Regel. Bei der Aus-
kultation hort man die Téne rein, aber ganz leise. Diese Trias von
Symptomen, die groBe intensive Dampfung, die leisen Téne und
das Fehlen jeder Sicht- und Fiihlbarkeit der Herzaktion leiten sich
miihelos ab aus dem Bilde der Pericarditis exsudativa, d. h. aus
der Tatsache, daB der Herzbeutel mit einem Fliissigkeitsergu8l angefiillt
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ist, der das Herz in seinen Randpartien allseitig umgibt. In den Biichern
finden Sie oft eine Dreiecksform mit der Spitze nach oben oder mit
einem kaminférmigen Aufsatz als charakteristisch fiir eine Pericarditis
exsudativa angegeben. Das trifft bei ganz groBen, den Herzbeutel itberall
prall fillenden Ergiissen oOfters zu; aber es darf nicht so ver-
standen werden, als ob es eine conditio sine qua non wire. Sie miissen
sich bei der Pericarditis exsudativa genau wie ich es bei den Pleura-
ergiissen gesagt habe, niemals an ein bestimmtes auskultatorisches
oder perkutorisches Schema halten. Sie miissen sich stets vor Augen
fithren, welch’ wechselnde Bilder durch die Gré8e des Ergusses, die Ver-
schieblichkeit des Herzens und der Nachbarorgane entstehen kénnen.
Wenn von fritheren Entziindungen her Verwachsungen zwischen Herz
und vorderem Perikardblatt zuriickgeblieben sind, und sich deshalb
vorne nicht viel Fliissigkeit ansammeln kann, so braucht der Spitzenstof3
natiirlich nicht zu verschwinden und die Herztone nicht viel an Starke
einzubiilen. Die Erkennung des Exsudates wird dann noch meist moglich
sein, wenn seine Entwicklung unter unseren Augen crfolgt, wenn wir
also die Zunahme der Dimpfung von Tag zu Tag verfolgen kénnen.
Sonst ist die Diagnose ganz schwierig. Die in den Biichern immer viel
besprochene Ausfiillung des Herzleberwinkels, d. h. der Umstand, daB
die Perkussion daselbst statt eines rechten Winkels einen stumpfen
ergibt, ist ganz unsicher. Eher wird einen auf die richtige Diagnose
einer Pericarditis exsudativa im Gegensatz zu HerzvergréBlerung die
Tatsache leiten, dafl die relative Dampfung die absolute an GréBe kaum
iiberragt.

Der Vergleich mit der Pleuritis, mit der die Perikarditis in jeder
Hinsicht die engste Verwandtschaft hat, laBt ohne weiteres auch fast
alles andere leicht verstehen. Zunichst die Pericarditis sicca. Sie
kann selbstindig auftreten, d. h. die Entziindung kann ,,trocken* bleiben,
ohne zu einer Exsudation zu fiihren; sie kann aber auch das erste und
letzte Stadium einer Pericarditis exsudativa darstellen und schlieBlich
koénnen bei einem miBig starken HerzbeutelerguB3 die beiden entziindeten
Perikardblitter neben dem ErguB an einzelnen Stellen in Kontakt
bleiben. Mit der Erkennung der perikardialen Reibegerausche ist es
ebenfalls #hnlich wie mit den pleuralen. Sie kénnen von so unzwei-
deutig schabendem Charakter sein, daB jedermann sie mit Sicherheit
als ,,Reiben* anspricht. Aber manchmal, wenn sie nur kurz sind, kénnen
sie den endokarditischen Gerduschen sehr shnlich sein. Von den Unter-
scheidungsmerkmalen, an die man sich dann halten soll, erscheint mir
das von Naunyn stets betonte am zuverlissigsten; namlich dal die
perikardialen Gersusche nicht genau synchron mit der Herzaktion sind,
daB sie um die Herzténe ,,herumschleichen. Ferner haben wir, genau
wie bei den Pleuraergiissen, korrekterweise eine entziindliche Exsudation
und eine nicht entziindliche Transsudation zu unterscheiden. Doch kommt
dieser Unterscheidung wegen der Haufigkeit der Mischformen auch
hier keine groBe praktische Bedeutung zu. Im weiteren zeigt sich die
Verwandtschaft zwischen Perikarditis und Pleuritis in ihrer gemeinsamen
Atiologie und dementsprechend der Hiufigkeit ihres gemeinsamen
Vorkommens. Die Tuberkulose ist die haufigste Ursache der schleichend

7*
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auftretenden Perikarditis, genau wie bei der Pleuritis. Bei den akuten
Formen ist der Rheumatismus, so wie bei unserem Patienten hier, die
gewoOhnliche Ursache. Die krupdse Pneumonie, als deren Nachkrankheit
die Pleuritis eine so wichtige Rolle spielt, kommt fiir die Perikarditis
weniger in Betracht. Als Ursache der chronischen Perikardialergiisse
muf} dagegen noch die Nephritis genannt werden. Selten ist nur das
Perikard befallen; die Pleura, besonders die linke ist beinahe ausnahmslos
miterkrankt. Hierdurch entstehen manchmal auch Reibegerdusche
zwischen Pleura und Perikard. (Extra-Perikarditis.) Dafl Exsudate
sich auch meist neben dem Perikard in der linken Pleurah6hle ansammeln,
ist fiir die Therapie wichtig und oft sehr erfreulich. Es enthebt uns
namlich meist der Notwendigkeit, einen Herzbeutelergu punktieren
zu miissen. Fast immer kann man bei raschem Anwachsen der Ergiisse
durch Ablassen des linksseitigen Pleuraergusses geniigend Erleichterung
schaffen, um dann den spontanen Riickgang der Entziindung ab-
warten zu koénnen. Bei chronischen Herzbeutelergiissen wird man
eher einmal in die Lage kommen, sie direkt punktieren zu miissen. Das
hier Gesagte bezieht sich natiirlich nur auf die serésen Ergiisse, resp.
ser6s-hamorrhagischen. Die sehr seltenen eitrigen Ergiisse (durch direkte
Verletzung des Herzbeutels oder von der Nachbarschaft fortgeleitet)
geben stets eine ganz schlechte Prognose, selbst bei breiter Inzision des
Herzbeutels.

Bei unserem Kranken hier, wo es sich aller Wahrscheinlichkeit
nach um einen serésen ErguB handelt, hoffen wir den Riickgang der
Entziindung bei strenger Bettruhe und Kilteapplikation auf die
Herzgegend abwarten zu kénnen. Narkotika und Exzitantia werden
notigenfalls nach den bei allen Herzkrankheiten giiltigen Indikationen
zu verordnen sein. Antirheumatische Mittel sind gegen die Herzkompli-
kation des Gelenkrheumatismus wirkungslos, wie wir das beim Gelenk-
rheumatismus noch besprechen werden. Zwischen der Endokarditis
und der Perikarditis besteht insofern noch ein recht bemerkenswerter
Unterschied punkto Prognose, als die erstere bei ihrem Auftreten fast
symptomlos bleiben kann, trotzdem sie meist zu ernsten chronischen
Folgezustinden, eben den Klappenfehlern, fiihrt. Im Gegensatz dazu
pflegt die viel bedrohlicher einsetzende Perikarditis, die auf der Hohe
des akuten Prozesses, so wie auch hier, ein ganz schweres Bild bietet,
oft ohne jede Funktionsstérung auszuheilen. Diese Lehre erleidet
in ihrer praktischen Bedeutung dadurch eine gewisse Einschrankung,
daB ja beinahe jede Entzindung am Herzen eine ,,Pankarditis® dar-
stellt. Wir reden von Endo- resp. Perikarditis, wenn die Zeichen
dieser im Vordergrund stehen und das Bild beherrschen.

Gelegentliche Folgezustinde der Perikarderkrankungen bediirfen einer
besonderen kurzen Besprechung, niamlich Verwachsungen zwischen dem
viszeralen und parietalen Perikardblatt, wie sie analog nach Pleuritiden
vorkommen. Partielle, ja sogar totale Verwachsung der beiden Blatter, die
sog. Concretio pericardii, bleibt manchmal symptomlos. Sie bedingt
hiufig keine mechanische Behinderung und keine Mehrbelastung fiir die
Herzarbeit. Ganz anders ist es dagegen, wenn Verwachsungen der Auflen-
seite des Perikards mit der Umgebung als Folge einer ,,Extraperikarditis‘
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zuriickbleiben, vor allem Verwachsungen nach hinten mit dem Media-
stinum (Mediastinopericarditis adhaesiva) oder nach vorn mit den Rippen
und dem Brustbein. Hierdurch koénnen sehr erhebliche Funktions-
behinderungen ausgelost werden. Manchmal ist deren Diagnose durch
suBerlich feststellbare Symptome relativ leicht méglich. Die letzteren
bestehen in den sog. systolischen Einziehungen. Die mit dem
Herzen verwachsenen Rippen werden wihrend der Systole eingezogen
und zwar in der Phase der Austreibungszeit, wenn sich das Herz ver-
kleinert. In der Diastole werden sie dann nach vorne geschleudert.
Normalerweise wird ja die Brustwand wiahrend der Systole im Moment
der VerschluBzeit durch die Aufrichtung und Steifung des Herzens nach
vorne getrieben. Die darauffolgende Verkleinerung hat keinen Einflull
auf die Kontur der Brustwand. Diese systolischen Einziehungen diirfen
aber nur dann als Zeichen einer Perikardverwachsung angesehen werden,
wenn sie sehr deutlich und in geniigender Ausdehnung vorhanden sind.
Man findet ndmlich haufig geringe Einziehungen in der Herzgegend
withrend der Systole neben einem positiven Spitzensto83, welche leicht zu
diagnostischen Irrtiimern in dieser Richtung fiihren.

Einige andere Symptome werden jetzt geringer bewertet wie friiher,
so z. B. der Pulsus paradoxus (ein Kleinerwerden des Pulses auf der
Hohe der Inspiration) oder ein Kollabieren der Halsvenen in der
Diastole, der sog. diastolische Venenkollaps. Derselbe ist viel hiufiger
das Zeichen einer Vorhofslahmung oder einer Trikuspidalinsuffizienz.
Alles in allem ist die Diagnose einer Perikardverwachsung hiufig eine
recht unsichere, und man kommt oftmals iiber eine bloBe Vermutung
nicht hinaus.

Gestiitzt wird sie manchmal durch das Auftreten einiger anderer
Krankheitszustinde, die sich erfahrungsgemaf mit chronisch oblite-
rierenden Perikarditiden vergesellschaften, so z. B. chronisch entziind-
liche Prozesse am Peritoneum, besonders am Uberzug der Leber. Die Leber
kann mit starken Schwarten iiberzogen werden (ZuckergufBleber),
welche Neigung zu Schrumpfungen zeigen und damit die Pfortader-
zirkulation in der Leber hindern. Auch auBerhalb der Leber kommen
allerlei chronisch deformierende und damit die Pfortader beengende
Prozesse am Peritoneum vor, welche mit der tuberkulésen Peritonitis
groBe Ahnlichkeit haben kénnen. Man denkt an diese Prozesse und
damit auch an Perikardobliteration, wenn bei einer chronischen Herz-
insuffizienz die Stauung im Abdomen, d. h. also der Aszites im Vorder-
grund steht, wenn er auffillig stark entwickelt ist im Vergleich zu den
Odemen und nach Beseitigung der letzteren sich mit einer gewissen
Selbstandigkeit hartnackig halt.

Praktisch nicht unwichtig, vor allem theoretisch bemerkenswert
ist die Tatsache, daf3 die Perikardobliteration, selbst wenn sie eine starke
Behinderung fiir die Herzarbeit bedingt, nicht zu einer Herzhyper-
trophie zu fithren pflegt. Sie wird also nicht kompensiert, wie es
bei Klappenfehlern, Nephritis oder dgl. der Fall ist. Dies ist wichtig
fir die theoretischen Erwigungen iiber das Zustandekommen der
Kompensation ; ich meine, die rein teleologische Betrachtung, die,,Zweck-
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miBigkeitsgriinde’* miiten auch hier eine entsprechende Herzhyper-
trophie erwarten lassen.

In den letzten Jahren haben sich die Chirurgen an die Peri-
kardialverwachsung herangemacht. In einigen Fillen wurden gute
Erfolge erzielt durch eine operative Losung der Schwielen zwischen
Herz und. Rippen ev. durch Abtragung derjenigen Teile der Rippen,
welche die Herzbewegung hindern.

9. Vorlesung.
Nephritis.

Der Knabe hier erkrankte vor 4 Wochen an Scharlach; Fieber und
Ausschlag sind ca. zwei Wochen voriiber und der Patient war wieder
fast wohl. Seit mehreren Tagen ist er nun plétzlich appetitlos und
weinerlich und gestern bemerkten seine Eltern eine auffallende Ver-
anderung im Gesicht, um derentwillen sie ihn ins Krankenhaus brachten.
Er sieht blaB und gedunsen aus, speziell die Umgebung der Augen ist
geschwollen; unter den Augenlidern sieht man kleine Sickchen. Wenn
Sie in einem solchen Falle nach dem Verhalten des Urins fragen, so wird
die Mutter Ihnen ofters sagen konnen, dal er in den letzten Tagen an
Menge geringer geworden, dafl er dunkel, rotlich sei und vielleicht auch
einen dicken Bodensatz zeigt. Die Diagnose datf dann keinen Augen-
blick zweifelhaft sein. Das Kind hat eine akute Nephritis. “Sie
konnen die Diagnose jeden Augenblick erhéarten, indem Sie den Urin
untersuchen und hochst wahrscheinlich viel EiweiB, allerlei Zylinder,
ferner rote und weile Blutkérperchen, Harnsiurekristalle usw. darin
nachweisen konnen. Ich gehe auf die Einzelheiten des mikroskopischen
Befundes, die verschiedenen Arten von Zylindern, die man da unter-
scheidet, nicht niher ein, weil Sie in den praktischen Kursen hieriiber
geniigend erfahren. Ebenso lernen Sie dort die Methoden zum Nachweise
des EiweiBles im Harn. Ich méchte hier nur bemerken, daf8 dieses Eiweif3
hauptsichlich ein Gemenge von Albuminen und Globulinen darstellt,
wie sie im Blutserum vorkommen; nach der iiblichen Auffassung handelt
es sich hier um Blutserumeiweifl, das durch die lidierten Nieren hin-
durchgetreten ist. Von manchen wird dem namlich widersprochen und
die Meinung vertreten, es sei ein Produkt des erkrankten Nieren-
epithels, eine Art von katarrhalischem Sekret. DaB das Mengenver-
haltnis von Albumin zu Globulin im Harn, der sog. Eiweifliquotient,
ein anderer ist, als im Blutserum, ist mit der Annahme eines ein-
fachen Durchtretens tatsichlich schwer vereinbar. Als Ort der Aus-
scheidung miissen wir auf Grund von Experimenten, in denen die
Glomeruli oder die Tubuli einzeln geschidigt wurden, alle beide Teile
ansprechen.

Eine solche Albuminurie ist uns nun stets wichtig als Hinweis auf
eine Affektion der Nieren; aber sie ist nach modernen Anschauungen
nicht identisch mit einer Nephritis, wie man frither wohl annahm. Selbst
wenn man gelegentlich einige hyaline Zylinder daneben findet, wird das
nicht jedetmann als eindeutig entscheidend gelten lassen. Die prézise
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Definition einer ,,Nephritis“ ausschlieBlich aus dem Harnbefunde ist
iiberhaupt schwierig, beinahe unméglich. Albuminurie ist ein so hiufiges -
Vorkommnis bei Nephritis, daB man bei Fehlen derselben im allgemeinen
eine Nephritis ausschlieBt. Aber das ist doch auch nur bedingt richtig;
denn bei der chronischen Nephritis kann Eiweil im Harne manchmal
langere Zeit ganz fehlen, und bei der akuten Nephritis braucht es auch
nicht immer gleich im ersten Anfang vorhanden zu sein.

Sie werden gut tun, m. H., wenn es auch etwas paradox klingt,
bei dem Worte ,,Nephritis‘“ oder ,,Brightsche Nierenkrankheit*‘ wie man
nach dem ersten Beschreiber auch sagt, sich iiberhaupt nicht allzu
angstlich an die Nieren zu halten. Bei einem Nephritiker ist namlich
sehr vieles andere auBer den Nieren auch noch krank; und alle diese
anderen Verinderungen sind nicht ohne weiteres als sekundire Folgen
von der Nierenaffektion abzuleiten. Frither sah man tatsdchlich die
Albuminurie als das Wichtigste an der Nephritis an. Wenn Sie aber
eine der neueren Arbeiten iiber die Nephritis lesen, so finden Sie die
Albuminurie und die Zylindrurie héchst stiefmiitterlich behandelt. Dafiir
steht allerlei von der Kochsalz-, Jodkali-, Stickstoff-, Milchzucker-
usw. Ausscheidung, von intra- und extravaskuliren Retentionen, von
Blutdrucksteigerungen und dgl. mehr. Sie konnen Arbeiten i{iber Ne-
phritis finden, wo relativ wenig von den Nieren die Rede ist, sondern
fast nur von extrarenalen Momenten bei der Nephritis. Stellen Sie sich
bitte unter einem Nephritiskranken nicht ein Individuum vor mit kranken
Nieren, aber sonst intakten Organen. Um diese moderne Auffassung
auf die Spitze zu treiben. Glauben Sie nicht, daf unser Patient hier mit
einem Schlage gesund sein wiirde, wenn ihm der Chirurg ein paar gesunde
Nieren einnihen konnte! Nehmen Sie an, daB verschiedene Organe
relativ selbstindig gleichzeitig mit oder gar vor den Nieren alteriert
sind. Die Verinderungen an ihnen sind die anatomisch auffallendsten;
sie fithren zu den klinischen Symptomen, welche neben den Odemen
am sinnfilligsten und deshalb am lingsten gekannt sind, nédmlich zur
Albuminurie und Zylindrurie. Aber, um den Kernpunkt der Frage
gleich zu prazisieren: Nicht das, was der Nephritiker in seinem Harne
Abnormes ausscheidet ist ihm schédlich und gefahrlich, sondern das
was er nicht ausscheidet macht ihn krank. Er hilt allerlei harnfihige
oder, wie man ganz treffend auch sagt, ,harnpflichtige Stoffe zuriick.
Die Ausscheidung von Eiweifl im Urin ist etwas an sich ganz Irrelevantes;
es stellt keinen Verlust an Nahrmaterial dar, wie der Zucker im Harne
des Diabetikers; dazu ist es selbst in schweren Fillen viel zu wenig,
selten mehr als 10 g etwa; auch die Zylindrurie ist an sich ebenfalls
ohne Bedeutung.

Was den Nephritiker krank macht, was ihm Beschwerden und
Gefahren bringt, sind folgende Gruppen von Stérungen: Odeme, d.h.
ein Anschwellen des Unterhautbindegewebes durch Wasserretention;
Stérungen von seiten des Zirkulationsapparates (subjektiv durch
Herzklopfen, Atemnot oder Engigkeit sich verratend, objektiv in Blut-
drucksteigerung, spiter Herzhypertrophie und Insuffizienz bestehend);
ferner Ansammlungen ,harnpflichtiger Stoffe in Blut und
Geweben; dann allerlei nervése Erscheinungen, Kopfschmerzen,
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Erbrechen, in schweren Fillen BewuBtseintritbungen, Krampfe, Seh-
storungen, ein Symptomenkomplex, den wir als ,,Urdmie bezeichnen
wollen, ohne vorlaufig viel Einzelheiten dariiber zu bringen. SchlieBlich
kann noch eine von diesen allgemeinen nervosen Storungen unabhingige
Augenaffektion auftreten, von der Sie unter dem Namen ,,Retinitis
albuminurica® in der Augenklinik noch horen werden.

Der pathologische Anatom wiirde uns hier schon einen Einwand
gemacht haben; er wiirde behaupten, daBl das anatomische Substrat
des Krankheitsbildes, das wir hier jetzt schlechtweg als Nephritis be-
zeichnet haben, keineswegs immer eine ,,Nephritis*, d. h. ein entziind-
licher Prozef3 der Nieren ist ; oftmals sind es vielmehr sklerotische Prozesse
an den NierengefiBen oder auch Degenerationen an dem Tubulusepithel.
Dieser Einwand trifft ohne Zweifel zu. Man hat deshalb neuerdings
an Stelle von Nephritis das Wort ,,Nephropathie (entsprechend Myo-
pathie usw.) als unverbindlichen Sammelnamen votrgeschlagen. Aber
der althergebrachte Ausdruck Nephritis scheint sich wegen seiner Kiirze
und Bequemlichkeit nicht gerne verdringen zu lassen. Und so wollen
wir ihn auch hier gebrauchen, ohne uns wegen seiner Unkorrektheit
viel Gewissensbisse zu machen.

Zum klinischen Begriff der Nephritis gehort eine Riickwirkung
auf andere Organsysteme, eine Mitbeteiligung derselben mit relativer
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