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I. Einleitung,

Durch die Einfiihrung der Elektrokardiographie in die klinische Medizin
sind die Moglichkeiten zur Diagnose von funktionellen Herzschiden sehr er-
weitert worden. Wihrend es vorher nur gelang, die groben Rhythmusstérungen
zu erkennen, treten im Ekg. die beiden Elementarfunktionen des Herzens, die
automatische Reizbildung und die Erregungsleitung, klar zutage, und jede
krankhafte Beeinflussung dieser Funktionen fiihrt zu einer Anderung des Kurven-
verlaufs. Vergegenwirtigen wir uns den langen Weg, den die im Sinusknoten
gebildete Erregung im Herzen zuriickzulegen hat, so wird die groe Mannig-
faltigkeit der Leitungsstérungen verstindlich, welche das Ekg. beim Herz-
kranken aufdecken kann. Wir haben von diesen die krankhaften Veridnderungen
der Erregungsleitung im Bereich der Ventrikel herausgegriffen und uns die Auf-
gabe gestellt, die Ergebnisse klinischer und experimenteller Forschung iiber die
Entstehung und Entwicklung derartiger Leitungsstorungen aus dem in- und
auslindischen Schrifttum zusammenzustellen und sie durch eigene Unter-
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suchungen zu erginzen. Es soll damit ein Uberblick gegeben werden iiber die
klinische Bedeutung der verschiedenen Formen der intraventrikulidren Leitungs-
stérungen und iiber die Moglichkeiten einer prognostischen Bewertung.

II. Einzelheiten iiber die Anatomie der Tawara-Schenkel.

Das ,spezifische Muskelsystem“ des Herzens, an welches die Erregungs-
leitung gebunden ist, besteht aus dem Sinusknoten und dem Atrioventrikular-
system, welches im weiteren Verlauf als sog. Hissches Biindel die Verbindung
zwischen Vorhof und Kammer herstellt. Der gemeinsame Stamm des Biindels
teilt sich am tiefsten Punkt des Septums in die beiden Schenkel, welche
zu den Kammern hinabziehen und in den groBen Papillarmuskeln enden. Die
Endausbreitung erfolgt durch die subendokardial gelegenen sog. Purkinje-
schen Fiden, die netzartig angeordnet sind und die ganze Kammerhéhle von
innen auskleiden. Kleine Zweige des Purkinje-Netzes durchsetzen die Muskel-
wand beider Ventrikel und gelangen bis in die subepikardialen Teile des Herz-
muskels. AuBerdem bestehen wahrscheinlich zwischen den Endausbreitungen
der Purkinjeschen Fiden in beiden Kammern Verbindungen, die durch das
Septum hindurchgehen (Cardwell und Abramson, von Wahklin). Zumindest sind
die Purkinje-Fasern beider Kammern so reich verzweigt im Septum, dafl die
der rechten und der linken Seite fast unmittelbar in Kontakt miteinander treten
(Meessen).

Die Unterschiede in der Struktur und in der Aufteilung der beiden Schenkel
sind aus der schematischen Abb. 1 erkennbar.

Der rechte Schenkel ist etwa 1—2 mm dick und fast kreisrund im Quer-
schnitt; er bleibt bis weit nach abwirts ein diinner Strang und erreicht in
bogenférmigem Verlauf den vorderen groBen Papillarmuskel. Seine Uberginge
in dic Herzmuskulatur erfolgen erst am FuB der Papillarmuskeln, bis dahin
bleibt die Bahn geschlossen. Erst die Endausbreitungen strahlen als Purkinje-
sche Fiden in die Trabekel aus und steigen riicklaufig an den Wéanden wieder
zur Kammerbasis empor. Dies ist die anatomische Erklarung dafiir, daB sich
die Papillarmuskeln vor der Herzbasis kontrahieren (Benninghoff).

Der linke Schenkel ist in seinem Anfangsteil breiter und glatter geformt
und breitet sich friihzeitig ficherférmig in der Kammerscheidewand aus. Die
Ausbreitungsbiindel sind im allgemeinen in zwei Hauptziige geordnet, die als
vordere und hintere Aste bezeichnet werden. Diese ziehen zu den FuBpunkten
der vorderen und hinteren Papillarmuskeln und durchqueren den linken Ven-
trikel mit Hilfe der bogig verzweigten Muskelbalken.

Histologisch unterscheidet sich das Leitungssystem von der Arbeitsmusku-
latur durch seinen Reichtum an Sarkoplasma und seine Armut an Fibrillen.
Die genaue Verfolgung der spezifischen Muskelfasern und ihre Abgrenzung von
der Arbeitsmuskulatur wird dadurch erleichtert, da das ganze atrioventriku-
lare Leitungssystem in einer bindegewebigen Rohre verlauft, die man mit einer
Tuschelésung oder mit anderen Farbfliussigkeiten auffiillen kann. Dadurch
gelingt es, den Verlauf des Systems sichtbar zu machen.

Das gesamte Leitungssystem wird von eigenen GefiBen versorgt. Die
Arterien fiir die Schenkel des Hisschen Biindels entspringen nach Mahaim
aus Zweigen der Septumarterien, den Artt. perforantes, diese stammen aus den
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beiden vertikal verlaufenden Asten der Kranz-
arterien, nimlich die Art. perf. ant. aus dem Ramus
desc. ant. der Art. coronaria sinistra und die Art.
perf. post. aus dem Ramus desc. post. der Art.
coronaria dextra. Beide Coronararterien sind also
an der GefiBversorgung der Schenkel beteiligt.
Dabei wird nach den histologischen Untersuchun-
gen von Tandler, Haas, Spalteholz der linke Schenkel
von zwei Seiten versorgt, seine hinteren Aste durch
die Art. perf. post., die vorderen durch die Art.
perf. ant. Der rechte Schenkel dagegen erhilt sein
Blut fast immer allein durch die Art. perf. ant.
aus der linken Kranzarterie (Abb. 1).

HII. Begrift und Einteilung

der intraventrikuliren Leitungsstorungen,

,.Intraventrikulir® sinhd alle Teile des Reiz-
leitungssystems von der Teilungsstelle des Crus
commune in die beiden Tawara-Schenkel bis zu

i ) ihren Endausbreitungen in der Kammermuskulatur
%};Eaiif{*é’;ﬁ;’f,{;?{s%‘;,“n“a‘iif 5;*;?;}},‘;’; gelegen. Wenn auch kleinste Fasern des Purkinje-
Netzes die Kammerwand durchdringen und bis in
die subepikardialen Schichten vordringen, so ist doch anzunehmen, daf die Ans-
breitung der Erregung in den Ventrikeln nicht ausschlieBlich iiber spezifische
Muskelfasern erfolgt, sondern da die Erregung zum grofien Teil die Arbeits-
muskulatur selbst als Leitung benutzt, also unmittelbar von einer Muskelzelle
zur anderen iibergeleitet wird. Sie breitet sich dabei radidr in der Richtung
vom Endokard zum Epikard aus.

Die Abb. 2 veranschaulicht, wie das Aktionspotential in der Kammerwand
von innen nach auBen vordringt, die Zahlen geben an, welche Zeit die Erregung
dazu benétigt, um die AuBenwand des Herzens zu erreichen.

Wir haben also im Bereich der Ventrikel die ,,Erregungsleitung® in den
gleichsam isolierten spezifischen Leitungsfasern von der ,,Erregungsausbreitung
im Herzmuskel zu unterscheiden. Beide Vorginge lassen sich elektrokardio-
graphisch nicht voneinander trennen.
Wenn wir demnach von einer ,,intra-
ventrikuliren Leitungsstorung (iv. Ls.)
sprechen, so verstehen wir darunter, dafl
die Erregung von ihrem Eintritt in einen
Tawara-Schenkel ab biszu ihrem Eintref-
fen an der letzten zu aktivierenden Herz-
muskelzelle irgendwo auf eine Unterbre-
chung oder zumindest auf eine schadhafte
Stelle der Leitbahn stoBt, die sie zum Ab-
irren vondem vorgeschriebenenWegzwingt.

Die verschiedenen Formen der iv. Ls.
Abb. 2. Die Erregungsausbreltung im Ventrikel. 1, csen sich in fiinf Gruppen ordnen, die

40350
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klinisch, pathologisch-anatomisch und elektrokardiographisch deutlich von-
einander abzugrenzen sind und die im folgenden gesondert besprochen werden
sollen. Es handelt sich 1. um den typischen Schenkelblock (55), 2. um den
sog. Verzweigungsblock (11), 3. um die Erregunpsverspitung (43), 4. um
den Wilson-Block (53) und 5. um eine einfache Verbreiterung der Anfangs-
schwankung ohne andere besondere Kennzeichen (155).

A. Schenkelblock.

1. Historischer Uberblick iiber die wichtigsten Forschungs-
ergebnisse.

Als erster hat Aschoff (1909) auf die Moglichkeit hingewiesen, daB eine
Erkrankung eines Tawara-Schenkels oder seiner Verzweigungen die Herzaktion
in irgendeiner Weise pathologisch beeinflussen miisse. Den Grundstein fiir alle
weiteren Untersuchungen bildet eine Arbeit von Eppinger und Rothberger (1910),
die Durchschneidungsversuche an bestimmten Teilen des Hisschen Biindels
im Hundeherzen durchfiihrten. Dabei nahm nach Durchschneidung des linken
Schenkels das Ekg. die Form rechtsseitiger Extrasystolen, nach Durchschneidung
des rechten Schenkels die Form linksseitiger Extrasystolen an. Die Versuche
wurden von Lewis und von Rothberger und Winterberg bestitigt und weiter
ausgedehnt. Die ersten klinischen Mitteilungen iiber Schenkelblockbilder stam-
men von Strubell (1909) und von Eppinger und $toerk (1910), die bereits iiber
pathologisch-anatomische Untersuchungen von ‘2 Fillen berichten konnten.
Die experimentellen Untersuchungen der folgenden Jahre befassen sich vor-
wiegend mit der Frage, wie die charakteristische Form des Schenkelblock-Ekg.
zustande kommt und weiterhin mit der Lokalisation der Schiadigung beim
Menschen. Dadurch, daB die experimentellen Kurven simtlich am Hund ge-
wonnen wurden und die Ergebnisse hinsichtlich der Lokalisation der Unter-
brechung in den linken oder rechten Ventrikel ohne weiteres auf den Menschen
iibertragen wurden, erklaren sich die Widerspriiche in der Namengebung, die
in dem Streit zwischen der alten und der neuen Nomenklatur zum Ausdruck
kommen. Ausgezeichnete histologische, an Serienschnitten gewonnene Unter-
suchungsergebnisse wurden von Mahaim (1931) und von Yater (1938) ver-
offentlicht, sonst ist das Schrifttum auch heute noch relativ arm an ver-
gleichenden klinisch-anatomischen Untersuchungen.

2. Alte und neue Nomenklatur.

Eppinger und Rothberger hatten bei ihren Durchschneidungsversuchen den
Aktionsstrom des Herzens nur in der Senkrechten von Oesophagus und Anus
abgeleitet und bei Durchschneidung des rechten Schenkels eine vorwiegend
abwirts gerichtete Anfangsschwankung erhalten. Lewis wiederholte die Ver-
suche mit Registrierung der drei iiblichen Ableitungen und sah beim Rechts-

! Die in Klammern angefiithrten Zahlen geben die Anzahl der uns fiir eigene Unter-
suchungen zur Verfiigung stehenden Fille der Medizinischen Klinik, GieBen, wieder. Diese
verteilen sich auf insgesamt 19000 elektrokardiographische Untersuchungen aus den Jahren
1936---1942.
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block meistens Kurvenbilder, bei denen QRS. in allen Ableitungen gleichsinnig
nach unten gerichtet war (vgl. Abb. 3), in einigen Fillen bekam er jedoch auch
Kurven, wo die Anfangsschwankung nur in Ableitung II und III nach unten,
in Ableitung I dagegen ndch oben zeigte. Da die letzteren Kurven ganz dem
elektrokardiographischen Bild entsprachen, welches man in klinischen Schenkel-
blockfillen am héufigsten erhielt, wurde angenommen, daf ein in der Léngs-
ableitung abwirts gerichtetes QRS. eine Leitungsunterbrechung im rechten
Schenkel anzeige. Diese Ansicht wird auch heute noch von der Wiener Schule,
Rothberger, aufrecht erhalten.

Da beim Menschen das Herz stirker quergelagert ist als beim Hund und

sich schon das normale Ekg. des Hundes erheblich von dem des Menschen
unterscheidet, ist nicht ohne weiteres zu er-

warten, daB sich die am Hund gefundenen Er-

gebnisse auf den Menschen iibertragen lassen.

Fahr und Mann haben sich als erste gegen

die alte Auffassung gewandt. Sie haben nach

dem Dreiecksschema die Richtung der Potential-

differenz im Herzen bestimmt und gezeigt, daf

beim Linksblock die elektrische Achse des

Herzens nach links zeigen miisse und daB des-

halb beim Linksblock ein negatives S; zu er-

warten wire und nicht beim Rechtsblock.

Sehr an Boden gewonnen hat die neue Ter-

minologie durch Versuche von Barker, Macleod

und Alexander, die bei einem Kranken mit

eitriger Perikarditis am freigelegten Herzen

Extrasystolen von der Kammerwand beider

Ventrikel aus erzeugten und bei Reizung des

linkenVentrikels eine aufwirts gerichtete Haupt-

schwankung in Ableitung I, bei Reizung des

rechten Ventrikels eine abwirts gerichtete

Abb. 3. (Nach Lewis.) Hauptschwankung in Ableitung I erhielten.
Ahnliche Versuche haben Marvin und Qughter-

son, van der Veer und Lundy und Bacon ausgefiihrt.

Die Ergebnisse von Durchschneidungsversuchen am herausgeschnittenen und
kiinstlich durchstromten menschlichen Herzen bestitigen ebenfalls die neue
Bezeichnungsweise (Kountz, Prinzmetal, Pearson und Konig, 1935). Weiterhin
sprechen fiir die neue Terminologie alle Versuche, durch gleichzeitige Registrie-
rung des Venenpulses und des Zentralarterienpulses mit den Herztonen oder
mit den Bewegungen des Rontgenkymogramms den zeitlichen Abstand zwischen
den Kammerkontraktionen festzulegen (Batiro, Born, Orias, Wolferth und
Margolies, Katz, Landt und Bohkning). Nichol fand, daB bei der haufigen Form
des Schenkelblocks der Puls der A. subclavia im Verhiltnis zum Beginn der
QRS.-Gruppe verspitet ist und schloB daraus, daB der linke Ventrikel spater
aktiviert wird. Wilson und Mitarbeiter wiesen mit pricordialen Ableitungen
nach, daB der rechte Ventrikel bei der haufigen Form des Schenkelblocks friiher
in Aktion tritt als der linke,
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In ganz neuem Licht erscheinen die Bemiithungen um die Lokalisation des
Schenkelblocks auf Grund kirzlich veroffentlichter experimentellsr Befunde
von Unghvdry.

Er fithrte Durchschneidungsversuche am Hund bei verschiedener Herzlage
aus und fand, daB die Richtung der Zacken in den verschiedenen Ableitungen
allein davon abhangig ist, welcher Positionstyp vor dem Eintritt der Leitungs-
unterbrechung bestanden hat. Er bestitigt damit die von Weber bereits 1924
ausgesprochene Vermutung, daf8 die Herzlage fiir die Form des Schenkelblock-
Ekg. wesentliche Bedeutung hat. Unter der Voraussetzung, daB die Ergebnisse
von Unghvdry auch fiir den Menschen Giiltigkeit haben, wiirde sich die Lokali-
sation des Schenkelblocks nach dem Ekg. aulerordentlich einfach gestalten, in
dem der Typ mit verbreiterter S-Zackeimmer dem Rechtsschenkelblock entspre-
chen wiirde. Dadurch wiirde die Meinung Kienles bestitigt werden, daB die seltene
Form des Schenkelblocks genau so ein linker Block ist wie die hiufige Form.

Es wire zu erwarten, daf histologische Untersuchungen die Streitfrage end-
giiltig entscheiden miiiten. Vor der Arbeit von Mahaim iiber diese Frage (1931)
sind 19 Fille von Schenkelblock im Schrifttum veréffentlicht, die anatomisch
genauer untersucht wurden (Eppinger und Stoerk; von Wyss und Gerhardt;
Cohn, Lewis und Carter; Fredericta und Mdller; Oppenheimer und Pardee;
Drury; Kauf; Waldorp; Lutembacher; Wenckebach und Winterberg; .Parkinson
und Bedford; Marvin; Taussig). Mahaim selbst bezeichnet von diesen nur
drei als verwertbar, einen als wahrschelnlich verwertbar. Bei den iibrigen
waren die Untersuchungen unvollkommen oder die Untersuchungstechnik nicht
ausreichend. Betrachtet man die Befunde ohne Beriicksichtigung der Frage,
ob eine vollstandige Unterbrechung eines Schenkels vorlag bzw. infolge mangel-
hafter Technik iibersehen sein konnte, so ist auffallend, daBl bei fast allen
Kranken kombinierte Schidigungen beider Schenkel bestanden. Das gleiche
zeigte sich bei den von Mahaim selbst untersuchten 7 Fillen, bei denen
6mal beide Schenkel betroffen waren und schwere Verinderungen zeigten.
Die vollstindige anatomische Leitungsunterbrechung fand Mahaim allerdings
immer im rechten Schenkel, also dort, wo es nach der alten Nomenklatur
zu erwarten war. Weitere Serienschnittuntersuchungen an 6 Fillen von
Schenkelblock wurden 1938 von Yater mitgeteilt. Auch hier waren regelméaBig
beide Schenkel beteiligt, es lieB sich aber aus der Tatsache, welcher Schenkel
schwerer veridndert war, ableiten, ob das Ekg. einen Links- oder einen Rechts-
schenkelblock zeigte. Diese Yaterschen Ergebnisse stehen in voller Uberein-
stimmung mit der neuen Nomenklatur. Als wichtigstes Ergebnis der histo-
logischen Untersuchungen von Mahaim und von Yater mufl festgehalten werden,
daB die pathologischen Verianderungen sich praktisch immer auf beide Tawara-
Schenkel erstrecken. Die Form des Ekg. wire danach nur von der Relativitat
der Leitfihigkeit der beiden Schenkel abhingig bzw. davon, welcher Schenkel
schwerer mitgenommen ist. In welchen Schenkel man auch die eine oder die
andere Form der Leitungsunterbrechung verlegte, auffallend war auf jeden Fall
die Tatsache, daB der eine Schenkel wesentlich 6fter betroffen war als der andere.
Die Argumente, die als Erklirung dafiir und zugleich als Bestitigung fiir die
jeweilige Lokalisationstheorie herangezogen wurden, lassen sich wie folgt
zusammenfassen :
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1. Nach der alten klassischen Nomenklatur ist der Rechtsblock viel hiufiger
als der Linksblock. Als Griinde werden angegeben:

a) Der anatomische Verlauf des rechten Schenkels. Dieser sei leichter ver-
letzlich und isolierten Schidigungen eher zuginglich (vgl. Abb. 1).

b) Die GefiBversorgung des rechten Schenkels. Da der rechte Schenkel
nur im Versorgungsgebiet des Ramus desc. ant. der Art. cor. sinistra gelegen
sei, der linke Schenkel dagegen von der rechten und linken Coronararterie
versorgt wiirde, sei der rechte Schenkel bei ischdmischen Prozessen stéirker
gefahrdet.

2. Nach der neuen Nomenklatur finden sich typische Blockkurven haufiger
als Ausdruck einer Unterbrechung des linken Schenkels. Es werden folgende
Griinde angegeben: '

a) Eine Mehrbelastung der linken Kammer wird klinisch viel haufiger be-
obachtet als die der rechten Kammer. Dabei entwickeln sich Leitungsverzoge-
rungen im Bereich des linken Schenkels, die anatomisch durch eine Verlinge-
rung des Schenkels infolge der Kammerdilatation, funktionell durch eine ver-
langsamte Leitungsgeschwindigkeit in dem geschidigten Schenkel ihre Erklarung
finden. Praktisch kommt dies darin zum Ausdruck, daB flieBende Uberginge
bestehen zwischen dem Verspatungs-Ekg. (Weber) und dem typischen Schenkel-
blockbild.

b) Neben den typischen miissen die atypischen Schenkelblockkurven be-
riicksichtigt werden (Wilson), die fast ausschlieBlich den rechten Scheakel be-
treffen. Rechnet man diese zu den typischen Rechtsblocken hinzu, so wird
der groBe Unterschied in der Links- und Rechtslokalisation ziemlich aus-
geglichen (von Zarday). Bayley gibt dann das Verhéltnis mit 103: 70 an, wir
selbst fanden eine Beziehung von 55 : 53.

Die von der klassischen Schule ins Feld gefiihrten Unterschiede in der
Gefaflversorgung beider Schenkel mégen dazu beitragen, daf der rechte
Schenkel relativ hiufig bei Vorderwandinfarkten betroffen ist, das Ekg. zeigt
aber in diesen Fillen oft das Bild des Wilson-Blocks, also einer atypischen
rechtsseitigen Schenkelblockform. SchlieBlich sind hier die jiingsten experi-
mentellen Befunde von Unghvdry zu erwihnen, nach denen es moglich ist,
daB sowohl die hiufige als auch die seltene Form des typischen Schenkelblocks
die Folge einer Leitungsunterbrechung im linken Schenkel ist und nur der
sog. Wilson-Block eine Unterbrechung im rechten Schenkel anzeigt.

Im ibrigen ist ja nicht nur das Schenkelblock-Ekg. durch das fast aus
schlieBliche Vorkommen des Linkstyps gekennzeichnet, sondern beim Ver-
spatungs-Ekg. und beim sog. Verzweigungsblock finden sich genau die gleichen
Verhiltnisse: auch hier ist in der iiberwiegenden Mehrzahl der Fille die
Hauptschwankung in Ableitung I nach aufwérts und in Ableitung III nach
abwirts gerichtet. Es hingt dies sicher damit zusammen, daB der linke
Ventrikel weitaus hédufiger von pathologischen Verinderungen betroffen wird,
die im Gefolge einer Coronarsklerose eintreten, als der rechte. Biickner hat
wiederholt darauf hingewiesen, da disseminierte Nekrosen im linken Ventrikel
viel 6fter anzutreffen sind als im rechten.

In den neuesten deutschen Veréffentlichungen (Weber, Lepeschkin, Kienle)
setzt sich immer stirker die Anschauung durch, daB die neue Nomenklatur
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die richtige ist. Wir haben sie deshalb den weiteren Ausfiihrungen iiber den
Schenkelblock zugrunde gelegt.

3. Kennzeichen des Schenkelblocks.

Das Ekg. des klassischen Schenkelblocks weist folgende charakteristische
Veranderungen auf:

1. QRS. ist deformiert und deutlich verbreitert (iiber 0,1 Sekunden). Die
Anfangsschwankung betrigt mehr als ein Drittel des ganzen Ventrikelkomplexes.

2. Die Ausschlige der Hauptschwankung sind iiber die Norm vergréBert.

3. Die Anfangsschwankung ist in Ableitung I vorwiegend nach aufwirts,
in Ableitung III vorwiegend nach abwérts gerichtet oder umgekehrt.

Abb. 4. Schenkelblock, hiufige Form. (Block Abb. 5. Schenkelblock, seltene Form. (Block
des linken Schenkels.) des rechten Schenkels.)

4. Zwischenstiick und Endschwankung sind in mindestens zwei Ableitungen
der Hauptschwankung entgegengesetzt gerichtet. Die Hauptschwankung geht
ohne isoelektrische Zwischenstrecke in die T-Zacke iiber, die ebenfalls ver-
groBert ist.

4, Deutung der elektrokardiographischen Verinderungen.

a) Entstehung des Schenkelblock-Ekg. Eppinger und Rothberger geben fiir
die im Tierexperiment erzielten Charakteristica des Ekg. die Erklarung, daB
die zu dem durchschnittenen Schenkel gehérige Kammer nicht direkt zur Kon-
traktion gebracht wird, sondern den Reiz erst auf dem Umweg iiber den anderen
Ventrikel erhilt. Sie fithren an, daB dann die gleichen Verhiltnisse vorliegen,
als wenn im Vagusstillstand eine Kammer von der Wand aus zuerst gereizt
wird, da sie sich auch dann vor der anderen Kammer kontrahieren muB.

Nicolat hat 1912 in einer sehr anschaulichen schematischen Abbildung ge-
zeigt, wie' diese Formgleichheit des Kammerteils beim Schenkelblock und bei
den ventrikuliren Extrasystolen zustande kommt. Wenn die Leitung in einem
Schenkel blockiert ist, geht die Erregung in der Muskulatur des anderen Ven-
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trikels von einer analogen Stelle aus, wie wenn der Reizursprung im Ventrikel
selbst gelegen wire (vgl. Abb. 6).

DaB tatsichlich die Form des Ekg. allein von der zeitlichen Aufeinander-
folge der Kontraktion beider Kammeérn abhingig ist, konnten spiter Wilson
und Hermann beweisen. Sie durchschnitten den rechten Schenkel und erhielten
wie Eppinger und Rothberger ein Lavokardiogramm. Reizten sie dann den
rechten Ventrikel kiinstlich von der Wand aus, so bekamen sie die Kurve des
extrasystolischen Dextrokardiogramms. LieBen sie aber den kiinstlichen Reiz

so einwirken, daBl er genau mit dem

normalen Reiz zusammenfiel, so daB

’ Q) ) also beide Ventrikel gleichzeitig akti-

I ’ viert wurden, so resultierte ein nor-
males Bikardiogramm.

Im einzelnen lassen sich die Ab-

weichungen des elektrokardiographi-

schen Bildes folgendermaflen erkléren:
b) Die Verbreiterung der Anfangs-
schwankung kommt dadurch zustande,
daB die beiden Ventrikel mit gréBerem
zeitlichem Abstand erregt werden. Wih-
rend der Reiz auf der gesunden Seite
auf dem gebahnten Weg iiber das spezi-
fische System zum Ventrikel gelangt,
muB er auf der Seite der Schenkelldsion
diese Bahn verlassen und sich eine
Strecke durch die Kammermuskulatur
seinen Weg suchen. Schon Aschoff und
Tawara haben aus der Anordnung und
feinen Aufsplitterung des Reizleitungs-
systems den SchluBB gezogen, daBl die
Reizwelle in den Fasern des Verbin-
Abb. 6. Die Entstehung der diphasischen Aktions- dunngﬁndels schneller laufen miisse
strome. (Nach Nicolai.) alsinden iibrigenKammermuskelfasern,

da nur so der Zweck erreicht werden

konne, den Erregungsreiz moglichst gleichzeitig an allen Punkten der Kammer-
wand zur Einwirkung kommen zu lassen. Lewis konnte zeigen, daf} die Er-
regung eine 15 mm lange Strecke im spezifischen System schneller durchliuft
als 3 mm in der Arbeitsmuskulatur. Auf Grund von am Hundeherzen vor-
genommenen Messungen hat Lewis zuerst angenommen, da8 das Verhaltnis
der Leitungsgeschwindigkeit 10:1 betrdgt. Diese Zahlen lassen sich auf den
Menschen sicher nicht iibertragen, denn es miiiten dann beim Schenkelblock
Verbreiterungen der Anfangsschwankungen auf 0,2—0,5 Sekunden eintreten.
Da sie im allgemeinen héchstens die Halfte betragen, schitzt man, daB
beim Menschen die spezifische Muskulatur 3—5mal schneller leitet als die
gewohnliche Herzmuskulatur (Mahaim). Aus dieser verlangsamten Leitung in
der gewohnlichen Muskulatur, die der Reiz bei Unterbrechung des Schenkels
benutzen muB, erklart sich der verspitete Erregungsbeginn in dem Ventrikel,
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der zu dem unterbrochenen Schenkel gehort. Die Erregung in diesem Ventrikel
beginnt nicht nur verspitet, sondern sie iiberdauert auch die Erregung in dem
anderen Ventrikel um eine gewisse Zeit, so daB zwangsldufig eine Verbreiterung
der Hauptschwankung zustande kommen muB.

Man kann das Ekg. als die Summenkurve zweier monophasischer Anteile
darstellen, von denen das Basis-Ekg., das mehr rechts entsteht, nach unten
gerichtet ist. Da der rechte Schenkel etwas kiirzer ist als der linke, beginnt
die Rechtskurve normalerweise etwas frither als die Linkskurve, sie endet aufler-
dem um Bruchteile einer Sekunde spiter. Der Verlauf der beiden entgegen-
gesetzt gerichteten Kurven zeigt also schon unter normalen Verhiltnissen
geringe zeitliche Abweichungen voneinander. Verspitet sich jetzt die Erregung
in einem Schenkel, so wird durch die Summationswirkung die Breite von QRS.
zunehmen, und zwar am deutlichsten bei der Linksverspitung. Es ist ohne
weiteres verstiandlich, daB diese Anderung noch stirker zutage tritt, wenn die

Abb. 7. 4 Normales Ekg. B Linksverspitung. C Linker Schenkelblock,

Leitung in einem Schenkel vollstindig unterbrochen ist und dadurch eine noch
erheblichere Erregungsverspatung eintritt (vgl. Abb. 7).

Nach experimenteller Durchschneidung eines Schenkels nimmt beim Hund
die QRS.-Dauer von 0,04—0,05 auf 0,07—0,08 Sekunden zu (Wilson und Herr-
mann). Beim Menschen werden fiir das typische Schenkelblock-Ekg. im all-
gemeinen Verbreiterungen von 0,13—0,15 Sekunden angegeben, nur in seltenen
Fallen erreicht man QRS.-Werte von 0,2 und mehr.

Mahaim hat unter seinen anatomisch untersuchten Fillen einige angefiihrt, die sonst
alle Zeichen eines Schenkelblocks boten, ohne daBB QRS. iiber 0,1 verbreitert war. Er glaubt,
daB eine Zeit von 0,09 Sekunden die Diagnose eines Schenkelblocks nicht ausschlieBen diirfe,
wenn die ibrigen Symptome im Ekg. vorhanden seien. Es ist jedoch zu beriicksichtigen,
daB es sich bei seinen Fiallen nicht um isolierte Unterbrechungen eines Schenkels handelte,
sondern daB der andere Schenkel stets mitbeteiligt war.

c) Die VergroBerung der Amplitude von QRS. 1iBt sich gleichfalls durch
den verspiteten Erregungsbeginn in der einen Kammer erkliren. Wahrend
sich die Erregung normalerweise in beiden Ventrikeln nur mit geringer zeit-
licher Differenz ausbreitet und die gebildeten Potentialdifferenzen sich zum
Teil gegenseitig aufheben, wird beim Schenkelblock zunichst nur der eine Ven-
trikel erregt und das Potential kann sich so lange in einer Richtung auswirken,
bis die Erregung auch den anderen Ventrikel erreicht.

d) Die Diphasitit der Endschwankung ergibt sich daraus, daB8 die T-Zacke
ebenfalls eine Funktion der Ventrikelerregung ist, sie mu8 deshalb bei jeder
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stirkeren Verzogerung der Erregungsleitung und bei vollstindiger Leitungs-
unterbrechung in einem Schenkel gleichfalls in Mitleidenschaft gezogen werden.

Auch diese Verhéltnisse lassen sich am einfachsten an dem Schema er-
lautern, welches das Bikardiogramm graphisch als Summenkurve zweier mono-
phasischer Kurven darstellt. Bei der Erregungsverspitung in einem Schenkel
(in Abb. 7 ist der linke gewahlt) verschiebt sich*die untere monophasische
Kurve als Ganzes nach rechts. Dadurch wird in der Summenkurve, wie bereits
erliutert, die R-Zacke grofler, zugleich aber senkt sich ST etwas unter die
Isoelektrische, und die T-Zacke wird flacher. Bei einem stirkeren Grad der
Verspatung wird ST in seinem Endteil noch stirker gesenkt, es nimmt einen
nach oben konvexen Verlauf ein, und T wird negativ. Dieses gegensinnige
Verhalten der QRS.-Gruppe und der T-Zacke ist ein sicheres Zeichen der
Erregungsverspatung. Es wird natiirlich am ausgeprégtesten sein, wenn die
Leitung wie beim Schenkelblock vollstindig unterbrochen ist. Hier ist die

1

A B
Abb. 8. Die Achse der diphasischen Deformierung bei Linksverspatung (4)
und bei Rechtsverspitung (B). (Nach Lepeschkin.)

Diphasie um so stirker, je hoher und je breiter QRS. ist (Lepeschkin). Auch
die GroBe der T-Zacke geht der Hohe von QRS. parallel, deshalb ist die T-Zacke
beim Schenkelblock erheblich vergroBert, nicht aber beim sog. Verzweigungs-
block.

¢) Richtung der Anfangsschwankung. DaBl QRS. bei der hiufigen Form
des Schenkelblocks in Ableitung I vorwiegend nach aufwirts und in Ab-
leitung III vorwiegend nach abwirts gerichtet ist, wihrend bei der seltenen
Form die umgekehrten Verhiltnisse vorliegen, wurde von den Anhingern der
alten Nomenklatur damit erklart, da der zu dem gesunden Schenkel gehérige
Ventrikel, der zuerst erregt wird,-dem Ekg. sein Bild aufprigt, es wurde von
einem ,,Uberwiegen* (preponderance) dieses Ventrikels gesprochen. Unter der
Voraussetzung, dafl die neue Bezeichnungsweise die richtige ist, 148t sich der
Typ des Ekg. beim Schenkelblock und bei der Erregungsverspatung folge-
richtiger aus einer Verschiebung der elektrischen Herzachse erkliren. Wie
Lepeschkin graphisch darstellt, zeigt die Achse der QRS.-Verlagerung bei Ver-
spitung. der rechten Kammer und beim Block des rechten Schenkels nach rechts
und unten, ber Verspatung der linken Kammer una beim Linksschenkelblock
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nach links und oben, so daB bei jeder Rechtsverspitung ein Rechtstyp und
bei jeder Linksverspitung ein Linkstyp des Kammer-Ekg. resultieren muf
(vgl. Abb. 8). Diese Vorstellung, die sich theoretisch mindestens ebenso gut
belegen 1iaBt, entspricht den klinischen Erfahrungen weit besser, denn es steht
auBler Zweifel, daB sich Linksverspiatung und Linksblock besonders héiufig bei
Erkrankungen des linken Herzens, Rechtsverspatung und Rechtsblock aber
bevorzugt bei einer Mehrbeanspruchung des rechten Herzens finden.

In seltenen Fillen kommt es auch beim menschlichen Schenkelblock vor, daf
die Anfangsschwankung in allen Ableitungen nach oben gerichtet ist. Diese Form
wird als intraventrikulirer Block bezeichnet. Wir sahen Dbereits, daB die
Gleichrichtung der Anfangsgruppen nach experimenteller Durchschneidung beim
Hund die Regel ist, weil das Hundeherz mehr eine Steillage im Thorax ein-
nimmt. So kann diese besondere Form des Schenkelblocks auch beim Menschen
durch eine Steilstellung der elektrischen Herzachse bedingt sein (Lepeschkin).
Da nach der neuen Nomenklatur die Ab-
leitung T maBgebend ist fiir die Lokalisation
des Schenkelblocks, handelt es sich auch
beim intraventrikuldrenBlock um einen Block
des linken Schenkels.

5. Klinik des Schenkelblocks.

a) Haufigkeit und Verteilung. Amerika-
nische Untersucher habenin einer Fiinfjahres-
tibersicht folgende Beziehung des Schenkel-
blocks zu anderen Stérungen der Reizbildung
und Reizleitung ermittelt: auf 78 Schenkel-
blockfille kamen 329 Fille mit Vorhofflim-
mern, — 20 Fille mit Vorhofflattern, — Abb.9. Altersverteilung beim Schenkelblock.
28 Fille mit komplettem Block.

Aus dieser Zusammenstellung geht hervor, dal der Schenkelblock keines-
wegs ein seltenes Syndrom von Herzerkrankungen ist. Insgesamt war beispiels-
weise der Schenkelblock ebenso hiufig wie der Typhus und héaufiger als die
Polyarthritis.

Die obenstehende Kurve zeigt die Altersverterlung unserer Schenkelblock-
falle. Der Gipfel liegt zwischen dem 50. und 60. Lebensjahr. Diese Ver-
teilung entspricht den Angaben im Schrifttum. In Alterskurven von Cowan,
Graybrel, Hart, Herrick, Hill, Moll, Talley, Willtus ist die gro8te Haufung der
Erkrankungsfélle stets in der 6. und 7. Dekade zu finden. Bau gibt"ein Durch-
schnittsalter von 58,5 Jahren an. Wir errechneten ein solches von 53 Jahren.
Es ist die ,,degenerative period of life’ (Cowan), die in erster Linie diese Er-
krankungen hervorbringt. Beriicksichtigt man die hdufigsten Grundkrankheiten,
so zeigt sich (nach King) folgende Beziehung:

Das Durchschnittsalter betrigt

bei Arterioklerose als Ursache..... 61 Jahre
, Lues s gy e e 42
»» Rheumatismus ,, sy ee e 42
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Wenn ein Schenkelblock in jungen Jahren auftritt, so ist die Ursache immer
in einer Myokarditis zu suchen. Bei den im Schrifttum niedergelegten Schenkel-
blockfillen von jugendlichen Patienten handelt es sich fast ausschlieSlich um
Erkrankungen an Diphtherie (vgl. Korth, Moll, Uhlenbruck). In unserem eigenen
Material sind 3 Fille von Schenkelblock bei Kindern enthalten, die simtlich
im Verlauf einer diphtherischen Myokarditis entstanden waren. Sieht man von
einzelnen rheumatischen, luischen und infektiosen Erkrankungen ab, so ist die
Altersverteilung des Schenkelblocks ganz die der Coronarsklerose.

“Das Geschlechtsverhiltnis ist derart, daB im Durchschnitt auf 7 Minner
3 Frauen kommen (berechnet nach den Angaben von Cowan, Hart, Hill, King,
Talley, White, Willius). Auch diese Verteilung entspricht der, wie sie sonst
bei Coronarsklerose gefunden wird. Beispielsweise gibt White bei Angina pectoris
ein Geschlechtsverhdltnis von 73:27 an, was durchaus den obengenannten
Zahlen entspricht. '

Die Verteilung von Links- und Rechtsschenkelblock ist derart, daB der
klassische Block des linken Schenkels am haufigsten ist und der typische
Rechtsblock demgegeniiber ein sehr seltenes Ereignis darstellt. Wir sahen
in unserem Material nur einen typischen Rechtsblock in Vergleich zu
54 Linksblocken. Im Schrifttum betrdgt der Anteil der Rechtsblocke an-
nihernd 5% (berechnet nach Angaben von Carter, Cowan, Hart, Hill, Willius,
White). Die hochste Zahl gibt Herrick mit 8,6% an. Speckmann errechnet bei
seinem Nauheimer Material ebenfalls ein Verhéltnis von 1:20. Eine Ausnahme
bildet lediglich eine chinesische Arbeit, in der die auffallend hohe Zahl von
10 Rechtsblécken gegeniiber 16 Linksblocken angegeben wird. Die Ursache
des Rechtsschenkelblocks war fast ausschlieBlich durch eine rheumatische
Herzerkrankung mit Mitralstenose gegeben (Tung und Cheer).

DaB der Unterschied in der Links- und Rechtslokalisation fast ausgeglichen
wird, wenn man bei den Rechtsblocken den Wilson-Block mitzahlt, wurde
bereits betont.

Die Frage, warum auf der linken Seite immer ein typischer Block entsteht,
wihrend auf der rechten Seite die atypische Form ganz das Feld heherrscht,
muB als ungeklirt bezeichnet werden. In seinem klinischen Erscheinungsbild
zeigt der seltene Rechtsblock keine charakteristischen Unterschiede gegeniiber
dem héiufigen Linksblock.

b) Diagnose. Der Schenkelblock ist keine Erkrankung sui generis, sondern
eine Schidigung des Reizleitungssystems, die im Gefolge verschiedener Herz-
muskelerkrankungen auftreten kann. Die Ansicht, daB der Schenkelblock seine
eigene Symptomatologie besitzt und allein aus physikalischen Zeichen diagnosti-
ziert werden kann, ist irrig. Die sichere Erkennung ist allein aus dem Ekg.
moglich.

King und Mc Eachern haben 1932 iiber 50 Falle von Schenkelblock berichtet, bei denen
angeblich in 84% der Fille eine sichtbare, in 80% eine fithlbare Verdoppelung des Spitzen-
stoBes nachweisbar war. AuBerdem sei bei 56% der 1. Herzton verdoppelt gewesen. Die
Autoren behaupten, daB sie bei 86% der Erkrankten die Diagnose ohne Kenntnis des Ekg.
richtig gestellt haben. Wir wissen heute aus den Ergebnissen der Herzschallregistrierung,
daB der Gehorseindruck, den wir als ,,gespaltenen 1. Ton empfinden, auf sehr verschiedenen

physikalischen Phanomenen beruherr kann und daB die sog. Spaltung des 1. Tons klinisch
ohne Bedeutung ist (Weber). DaB eine Verdoppelung des SpitzenstoBes beim Schenkelblock



Die intraventrikularen Leitungsstorungen des Herzens. 17

besteht, ist theoretisch zu erwarten, daB sie aber mit einer Sicherheit palpiert werden kann,
welche die Diagnose ermoglichst, muB fiiglich bezweifelt werden.

Ein Auskultationszeichen findet sich gelegentlich in Verbindung mit dem
Schenkelblock, namlich der Galopprhythmus. Die Angaben iiber seine Héufig-
keit schwanken sehr stark. Die hochste Prozentzahl wird von Herrick mit
35% angegeben. Dagegen nennen Graybiel und Sprague in ihrer groBen
Statistik nur 1,5%. Wir fanden in den Krankengeschichten unserer Schenkel-
blockfille nur einmal einen Galopprhythmus angegeben, allerdings wurde nicht
ausdriicklich auf diese Zeichen geachtet. Da der Galopprhythmus nicht allein
fir den Schenkelblock pathognomonisch ist, stellt er auch kein verwertbares
diagnostisches Zeichen dar. Nach White war bei 38% der von ihm untersuchten
Fille von Galopprhythmus eine iv. Ls. vorhanden.

¢) Grundkrankheiten. Man kann die Erkrankungen, bei denen sich ein
Schenkelblock findet, in drei groBle Gruppen einteilen. An erster Stelle stehen
die degenerativen Herzmuskelschidigungen auf der Grundlage einer arterio-
sklerotischen oder luischen GefdBerkrankung, an zweiter Stelle die postrheuma-
tischen Vitien, an dritter die entziindlichen Myokarderkrankungen.

Arteriosklerose. In unserem Material konnten bei etwa 50% der Kranken
nach den klinischen Symptomen sklerotische Gefidfverinderungen als Haupt-
ursache der Leitungsstérung angenommen werden. Die Prozentzahlen, die von
den Amerikanern angegeben werden, liegen etwa in gleicher Hohe (43—60%
nach Willius, King, Graybiel). Eindeutig anginése Beschwerden hatten 38%
unserer Kranken. Die Angaben im auslindischen Schrifttum bewegen sich
zwischen 15 und 33% (Cowan, Graybiel, Herrick, White, Willius). Etwas
niedriger als in den iibrigen Statistiken fanden wir den Anteil der Hypertoniker
mit 25% der Gesamtfélle, in der Literatur sind 40—66% genannt (Cowan,
Graybiel, Hill, Herrick, White, Willius).

Als eigentliche Ursache der Funktionsstorungen im spezifischen Leitungs-
system ist die im Gefolge der Coronarsklerose sich entwickelnde Hypoxidmie
des Herzmuskels anzusehen, wobei noch die Frage offen bleibt, ob eine Leitungs-
stérung rein funktionell infolge der mangelhaften Sauerstoffversorgung ein-
treten kann oder ob sie an die Entwicklung von Nekrosen oder Schwielen im
Bereich des Leitungssystems gebunden ist. Wie die pathologisch-anatomischen
Untersuchungen zeigen, sind praktisch immer degenerative Veranderungen der
Muskelfasern nachweisbar, welche die Leitungsunterbrechung rein anatomisch
erkliren.

Dabei scheint das spezifische Muskelsystem gegen Sauerstoffmangel emp-
findlicher zu sein als die Arbeitsmuskulatur des Herzens. Ob dies mit der
feineren GefaBversorgung in Zusammenhang steht, sei dahingestellt, Wearn
hat nachgewiesen, dafl die Zahl der Capillaren pro Quadratmillimeter im
Leitungssystem nur halb so groB8 ist wie im Myokard des Ventrikels. Auf
jeden Fall haben schon Aschoff und Monckeberg gezeigt, daB in bestimmten
Fillen die pathologisch-anatomischen Verinderungen ganz auf die spezifischen
Fasern begrenzt sein koénnen. Monckeberg spricht direkt von einer ,,selb-
stindigen Pathologie des Artrioventrikularsystems“. So koénnen intraventri-
kuldre Leitungsstorungen schon in einem Stadium der Herzerkrankungen auf-
treten, wo die Arbeitsmuskulatur noch intakt und leistungsfihig ist, wo also

Ergebnisse d. inn. Mcdizin.65. 2
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keinerlei Insuffizienzerscheinungen bestehen. Wir kénnen uns nicht der Meinung
von Attinger anschlieBen, daB jede grobere iv. Ls. als Zeichen einer schweren
Schidigung auch des Arbeitsmyokards zu werten ist. Yater und Mitarbeiter
haben 3 Fille von doppelseitigem Schenkelblock in Serienschnitten untersucht
und gefunden, daB die fibrése Umwandlung an den spezifischen Fasern sehr
viel ausgepragter war als in der iibrigen Muskulatur. Auf die elektive Empfind-
lichkeit der spezifischen Fasern ‘gegeniiber hypoxdmischen Schiadigungen hat
auch Weber ausdriicklich verwiesen.

Auf der anderen Seite gibt es selbstverstindlich Fille, wo die Leitungs-
stérung nur Teilerscheinung einer allgemeinen Myokardschidigung ist. Bei der
hochgradigen Deformierung des Kammer-Ekg. durch die Leitungsstérung ist
es erkldrlich, daB3 die elektrokardiographischen Zeichen der Coronarinsuffizienz,
die wir sonst bei einer ausgedehnten Myokardschddigung zu finden gewohnt
sind, nahezu immer durch die dem Schenkelblock eigenen Verinderungen voll-
standig verdeckt werden (Ktenle).

SchlieBlich ist nicht selten der vollstandige Verschluf} eines groBeren Coronar-
astes durch atheromatdse Herde die Ursache eines Schenkelblocks. Theoretisch
kann sowohl der Vorderwand- als auch der Hinterwandinfarkt auf das Septum
iibergreifen und dadurch die Unterbrechung eines Tawara-Schenkels hervor-
rufen. Praktisch kommt ein Schenkelblock jedoch ausschlieBlich bei Vorder-
wandinfarkten vor. Auf die Entstehungsbedingungen des Schenkelblocks beim
Herzinfarkt wird ausfiihrlich in einem spéateren Abschnitt eingegangen werden.

Auffallend ist, daB coronarsklerotische Veranderungen beim Schenkelblock
mehr das Bild beherrschen als beim av. Block. Der Grund ist wahrscheinlich
darin zu suchen, daB entziindliche Infiltrate, die von den Aorten- oder Mitral-
klappen auf den linken Tawara-Schenkel iibergreifen, leicht den in der Néhe
des Klappenrings liegenden Truncus communis in Mitleidenschaft ziehen, so da8
kein Schenkelblock, sondern ein av. Block entsteht. Auf diese anatomische
Beziehung hat Mahaim ausdriicklich hingewiesen. AuBerdem ist das Crus
commune ja noch im membrandsen Teil des Septums gelegen und daher vor
ischimischen Prozessen viel mehr geschiitzt als die der Muskulatur unmittelbar
anliegenden Tawara-Schenkel. Nur so ist es verstindlich, daB White und Viko
beim Schenkelblock viermal so héufig ein angindses Syndrom fanden wie beim
av. Block.

Die Lues spielt in Deutschland als dtiologischer Faktor bei den iv. Ls. nur
noch eine geringe Rolle. Wir sahen unter unserem gesamten Material von 317
iv. Ls. nur einen sicheren Fall von GefaBlues. In 2 Fillen von Wilson-Block
war die WaR. positiv, ohne daB ein &tiologischer Zusammenhang sicher nach-
gewiesen werden konnte. In England und in den Vereinigten Staaten liegen
diese Verhiltnisse wesentlich anders. -So kann ein englischer Autor allein iiber
100 Fille von luischer Aorteninsuffizienz berichten, von denen 17 einen Schenkel-
block hatten ; umgekehrt bestand bei 21 % aller Schenkelblockfille der begriindete
Verdacht auf luische GefiBverinderungen (Back). Im amerikanischen Schrift-
tum differieren die Angaben auBerordentlich, es werden fiir die urséichliche
Beteiligung der Lues am Schenkelblock Zahlen von 3,6—36% angegeben
(Autoren: Bach, Bayley, Carter, Cowan, Graybiel, Hart, Herrick, King, White,
Willius). Diese Unterschiede hingen zum Teil damit zusammen, daBl schon
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aus dem positiven Ausfall der WaR. auf eine Herz- und GefiBlues geschlossen
wurde, sicher spielen dabei auch regionire Unterschiede eine Rolle. Wenn bei-
spielsweise ein amerikanischer Autor angibt, daBl in seinem Hospital jeder
10. Kranke, von den Negern sogar jeder 5., einen positiven Wassermann hat,
so kann man sich erkliren, daf die Aortitis luica weit hiufiger ist als in
Deutschland und mit ihr auch der Linksschenkelblock auf luischer Grundlage.

Postrheuwmatische Erkrankungen. Durch das Weiterwandern endokarditi-
scher Klappenprozesse auf das spezifische Leitungssystem kommt es nur
selten zu einem Schenkelblock, wie bereits betont wurde. Der rechte Schenkel
liegt zwar in seinem Anfangsteil in unmittelbarer Nihe der Tricuspidalklappen,
bei dem seltenen Vorkommen einer Endokarditis an der Tricuspidalis hat er
aber wenig Aussichten, infolge von Klappenverinderungen sekundir zu er-
kranken (Mahaim). Greift ein EntziindungsprozeB aber von der Mitralis oder
von den Aortenklappen auf den linken Schenkel iiber, so bleibt meistens der
Stamm des Hisschen Biindels nicht unbeteiligt, und ein av. Block ist die Folge.
Dagegen liegt eine Affektion der Schenkel durch entziindliche Infiltrate
(Aschoffsche Knétchen) durchaus im Bereich des Méglichen (Wolf und Athana-
siou). Der relativ hohe prozentuale Anteil von Herzfehlern am Schenkelblock-
bild ist aber wohl zum groBien Teil in Myokardverinderungen begriindet, die
sich infolge der Hypertrophie und Dilatation der Ventrikel erst sekundir ent-
wickeln. .Die Prozentzahlen schwanken auch hierfiir in weiten Grenzen, nach
den Angaben im Schrifttum sind die postrheumatischen Herzerkrankungen mit
2—30% an der Entstehung des Schenkelblocks beteiligt (Bach, Bayley, Cowan,
Graybiel, Herrick, King, White, Willius). Unsere eigenen Erhebungen nehmen
darin etwa die Mittelstellung ein. Wir fanden in 15% unserer Fille ein post-
rheumatisches Vitium, wobei es sich fast nur um Mitralfehler, in seltenen
Fillen um kombinierte Herzfehler handelte. Gelegentlich wird auch einmal bei
einer Thyreotoxikose ein Schenkelblock beobachtet, jedoch ist die Gesamtzahl
der veroffentlichten Fille verhiltnismaBig gering. Sampson und Nagle fiihren
unter 157 Kranken mit einer iv. Ls. 7mal eine Thyreotoxikose an und ver-
merken ausdriicklich, daf3 bei mehreren das Lebensalter unter 45 Jahren lag,
so daBl eine andere Ursache (Coronarsklerose) ihrer Meinung nach weniger in
Frage kam. Haiufiger scheinen Schilddriisenstérungen beim Wilson-Block ge-
funden zu werden; Bayley nennt mehrere Fille, wir selbst hatten auch drei
Hyperthyreosen unter unseren Kranken mit Wilson-Block.

Entziindliche Herzmuskelerkrankungen als Ursache eines Schenkelblocks
treten zahlenméafig hinter den bisher genannten Grundkrankheiten sehr zu-
riick. Einige Fille nach eitriger Angina sind von Strauf und Bolt, nach
Polyarthritis von Wolf und Athanasiou veroffentlicht worden. Meistens handelt
es sich um Zustandsbilder nach diphtherischer Myokarditis (Frank, Hartl und
Richter, Korth, Moll, Nadray, Uhlenbruck). Beim Scharlach kommt der Schenkel-
block offenbar nicht vor. 2 Félle von Schenkelblock bei chronischer Myokarditis
hat Holzmann mitgeteilt.

d) Die Kombination des Schenkelblocks mit Rhythmusstérungen oder
anderen Leitungsstérungen kann als Beweis dafiir angesehen werden, dafB die
Lésion nicht auf die Tawara-Schenkel beschrinkt ist. Oft besteht gleichzeitig
eine Verlingerung der Uberleitungszeit vom Vorhof zur Kammer, die zumindest

2*
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als Zeichen einer funktionellen Schéidigung auch des oberen atrioventrikuliren
Leitungsapparates gewertet werden kann. Wir sahen bei 20% unserer Kranken
mit Schenkelblock gleichzeitig ein verldngertes PQ-Intervall, die Angaben im
Schrifttum variieren sehr stark: Willius nennt 3%, Herrick 8%, King 15%,
und Carter kommt auf die auBerordentlich hohe Zahl von 56%.

Auch mit einem partiellen av. Block ist die Schenkelblocklision hiufig
koordiniert (King 23%, White 34%). Seltener findet sich gleichzeitig ein kom-
pletter av. Block (in 5—12% der Fille nach Hill und White). Selbstverstind-
lich kann die Kombination von totalem Block und Schenkelblock nach dem
Ekg. hochstens vermutet, aber niemals bewiesen werden. Denn wenn bei einem
totalen Block die Anfangsschwankungen verbreitert und schenkelblockartig
verdndert sind, kann es sich theoretisch ebenso um einen ,,Schenkelrhythmus*‘
wie um einen ,,Schenkelblock® handeln. Die Erfahrung lehrt aber, daBl das
Zentrum der Kammerautomatie meistens oberhalb der Teilungsstelle des Biindels
liegt, und deshalb ist es berechtigt, von dem gleichzeitigen Vorkommen eines
totalen Blocks und eines Schenkelblocks zu sprechen. Als Ursache kommen
hauptsichlich grofere Septuminfarkte in Frage.

Bei der av. Dissoziation ist iiberhaupt hiufig die intraventrikulire Leitung
gleichzeitig verindert. Rothberger fand beispielsweise unter 22 Fillen von Dis-
soziation das Kammer-Ekg. nur in 9 Fillen in allen Ableitungen normal. White
sah in 56% der Fille eine Kombination des av. Blocks mit einer iv. Ls.

Nach Wilson und Herrmann sollea Fille von komplettem Block, die mit
Forminderungen im Ventrikelkomplex verkniipft sind, hiufig durch doppel-
seitige Schenkellidsionen verursacht sein. Einen derartigen Fall haben Wencke-
bach und Winterberg veroffentlicht, es bestand hier neben einem Schenkelblock
zeitweilig ein kompletter av. Block. Eine dhnliche Beobachtung wurde von
Hahn mitgeteilt.

Nach kombinierten Durchschneidungsversuchen von Unghvdry nimmt die
QRS.-Gruppe bei beiderseitigem Schenkelblock immer die Form an, als wére
nur der linke Schenkel unterbrochen. Yater und Cornell stellten 48 Fille von
histologisch verifiziertem av. Block aus der Weltliteratur zusammen, von denen
9 Leitungsunterbrechungen im Verlauf beider Schenkel aufwiesen, wihrend
der Truncus communis ganz frei war. Auch in einigen dieser Fiélle war der
komplette Block nur zeitweilig vorhanden oder er entwickelte sich schrittweise
aus einem einseitigen Schenkelblock. Ein sehr interessanter Kombinationsfall
von Schenkel- und av. Block wurde von Spang verdffentlicht. Die QRS.-Gruppe
bot, offenbar durch wechselseitige Unterbrechung beider Schenkel, alternierend
das Bild des typischen Schenkelblocks und das des Wilson-Blocks. Sogar die
Ersatzschlige im Adams-Stokeschen Anfall zeigten einmal die eine und einmal
die andere Form.

Das Auftreten von Vorkofflimmern in Verbindung mit einem Schenkel-
block ist bereits der Ausdruck einer Herzinsuffizienz und deshalb genau so
zu werten wie die verschiedenen Dekompensationszeichen. Die Haufigkeit
gleichzeitigen Vorhofflimmerns wird im amerikanischen Schrifttum mit 4—17%
angegeben (Willius, Carter, King), die englischen Angaben sind mit 21—24%
etwas ungiinstiger (Cowan, Hill). Wir fanden in unserem Material bei 16%
eine absolute Arrhythmie auf Grund von Vorhofflimmern.
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Diese Symptome sind ebenso wie die verschiedenen Stauungserscheinungen
fiir die klinische Bewertung des Schenkelblocks deshalb von groBem Wert,
weil sie darauf schlieBen lassen, wie weit der Herzmuskel geschadigt ist
und wie stark die Leistungsfahigkeit des Herzens herabgesetzt ist, eine
Tatsache, iiber die das Ekg. selbst gar nichts aussagt. Es ist schwer, aus
dem Schrifttum einen Uberblick dariiber zu gewinnen, wie gro8 der Anteil
der muskuldr schwer geschadigten Herzen beim Schenkelblock ist. Das Kranken.
gut der einzelnen Autoren weist gerade hinsichtlich der Schwere der Fille
offenbar sehr starke Unterschiede auf. Eine relativ giinstige Statistik stammt
von Willius, er sah nur bei 14% seiner Kranken Stauungserscheinungen und
betont, daBl eine groBe Zahl aufsein konnte und in der Ruhe beschwerdefrei
war. Bei Graybiel ist, obwohl er auch leichtere Leitungsstérungen in seiner
Zusammenstellung mit erfafit hat, die Zahl der Dekompensierten schon weit
gréfor, er kommt auf 30%. Von unseren eigenen Schenkelblockfillen waren
45% dekompensiert, wobei auffillt, daB die Insuffizienzerscheinungen bei den
Ubergangsformen zum Verzweigungsblock prozentual viel stirker herauskommen
als beim typischen Schenkelblock. Die klassische Schenkelblockform mit groBer
Amplitude weist auch in unserem Material nur 27 % Dekompensierte auf.

e) Unbestindiger Schenkelblock. In den meisten Fillen handelt es sich
beim Schenkelblock um eine irreparable Verinderung. Es werden jedoch auch
vollstindige Riickbildungen beobachtet, die daran denken lassen, da8 der Block
durch eine lokale Ischimie, durch den Druck eines Hdmatoms, durch einen
Infarkt oder durch eine toxische Komponente entstanden ist und nach Be-
seitigung dieser Schiaden wieder verschwindet. Leuis sah im Experiment mehr-
fach einen tempordren Block auftreten, wenn ein Schenkel durchschnitten
werden sollte und die Durchschneidung nicht gelang. Hier hatte wahrschein-
lich ein Himatom die Leitung voriibergehend unterbrochen. Ebenso konnten
Lewis und Herrmann durch Druck auf eine Seite des Septums einen inkom-
pletten Block erzeugen, sie sahen bei der Riickbildung desselben alle Uberginge
von dcr typischen Schenkelblockkurve iiber eine Art von Verspiatungs-Ekg. bis
zum normalen Befund auftreten.

In der Praxis geht haifig der elektrokardiographische Befund dem klinischen
Gesamtverhalten parallel, so daB ein Block sich bei Verschlechterung des Zu-
standes ausbildet oder bei Besserung des Herzbefundes wieder verschwindet
(Cowan und Bramuwell, Dressler, Hinrichs, von Kapff, Kienle, Liprof). Schnelle
Riickbildungen werden nicht so selten bei der Diphtherie gefunden, Uhlenbruck
und Korth haben charakteristische Beispiele dafiir angegeben. Es diirfte sich
meistens um myokarditische Herde in oder in der Umgebung des Schenkels
handeln, die abheilen, ohne wesentliche Residuen zu hinterlassen; doch ist
auch eine toxische Schidigung des Leitungssystems in Betracht zu ziehen.
Zwei weitere eindrucksvolle Fille hat Moll mitgeteilt. Es kam zur vollstdndigen
Riickbildung des Schenkelblocks nach Uberstehen der diphtherischen Myo-
karditis, nur eine leichte Verbreiterung von QRS. und eine Anderung der
ZackengroBe in den verschiedenen Ableitungen erinnerte spater noch an die
uiberstandene schwere Leitungsstérung.

Das voriibergehende Auftreten eines Schenkelblocks wurde wiederholt nach
dem Arbeitsversuch beobachtet (Boas, Bohknengel, Dressler, Kdmmerer und
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Ndgelsbach, von Mentzingen, Stenstrom). In allen Fillen von funktionellem
Block ist die Erregungsleitung deutlich von der Herzfrequenz abhingig, so
daB der Block gelegentlich durch den Carotis-Druckversuch oder durch Acetyl-
cholin zum Verschwinden gebracht werden kann. Von Mentzingen konnte einen
Block durch Amylnitriteinatmung beseitigen, was zweifellos auf die Besserung
der Coronardurchblutung zuriickzufiithren ist. Ahnliche Wirkungen gefiB-
erweiternder Mittel haben Donath, Frey und Hess mitgeteilt.

Fille von inkonstantem Schenkelblock sind ausfiihrlich auch von Hill be-
schrieben worden, er glaubt, daB Stérungen der Zellfunktion, die histologisch
nicht faBbar sind, bei der Entstehung eine Rolle spielen. Als mégliche Ursache

nennt er neben coronarer Ischimie
und stark erhohter Herzfrequenz
auch die Thyreotoxikose. Diese Ent-
stehungsmoglichkeit scheint bei einem
Fall verwirklicht zu sein, den Korth
in seinem Lehrbuch abgebildet hat.
Es handelt sich um einen unbestin-
digen Schenkelblock bei;Morbus Base-
dow. Weitere Fille siehe bei Frey,
Dressler, Kienle, Vesell.

In der alteren Literatur, zum Teil
auch noch in der jiingsten amerikani-
schen (Yater), deckt sich der Begriff
des ,,inkompletten Schenkelblocks
haufig mit dem jetzigen des ,,Ver-
spatungs - Ekg.”. In ausgeprigten
Fillen einer Leitungsverzogerung
kann das Ekg. gar nicht von dem des

Abb. 10. G.N., 32 Jahre. Voll leistungsfihig, keine VOHSté'ndigen Schenkelblocks unter-
Herzbeschwerden.  Kentsches Biindel. schieden werden. Die Unvollstandig-
keit der Leitungsunterbrechung zeigt
sich erst dann, wenn die Ventrikelkomplexe auf Carotissinusdruck normal
werden (Hill) oder wenn von vornherein normale und pathologische Komplexe
miteinander abwechseln. Das letztere kann gelegentlich bei friihzeitigen supra-
ventrikuliren Extrasystolen der Fall sein, wo infolge der verkiirzten Ruhe-
pause eine iv. Ls. fiir die Dauer einer Kammerkontraktion auftritt (Lewis,
White und Stevens, Palmer und White). Ahnliche Bedingungen konnen beim
Vorhofflimmern vorliegen, wo gleichfalls die Unterschiede in der Erholungszeit
eine Anderung der Leitfahigkeit des spezifischen Systems verursachen konnen
(Robinson, Lewss, Stenstrom).

Eine besondere Form des intermittierenden Schenkelblocks, die wahrschein-
lich rein funktioneller Art ist, stellt das zuerst von Wolf, Parkinson und W hite
beschriebene Syndrom einer schenkelblockartigen Deformierung der Kammer-
gruppe mit verkiirztem PQ-Intervall dar. Es wird fast ausschlieBlich bei
Jugendlichen beobachtet und tritt héufig voriibergehend wihrend eines An-
falls von paroxysmaler Tachykardie auf. Die Normalisierung des Ekg. er-
folgt entweder spontan oder nach Arbeitsbelastung oder Vagusausschaltung
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(Atropin), der gleiche Erfolg wurde auch mit Chinidin erzielt (Roberts und
Abramson).

Holzmann und Scherf sprachen als erste die Vermutung aus, daB eine
abnorme Verbindung zwischen Vorhof und Kammer in Gestalt eines besonderen
Leitbiindels die Ursache der verkiirzten Uberleitungszeit wire, so daB bestimmte
Kammerteile verfritht erregt wiirden. Tatséchlich ist von Kent ein solches
aberrantes Biindel bei Tieren beschrieben worden, dieser Befund wurde aber
am Menschen niemals bestitigt. Trotzdem ist das elektrokardiographische
Syndrom als sog. ,,Kentsches Biindel in die Literatur eingegangen. Die Zahl
der vercffentlichten Fille betrigt bereits iiber 100 (nach Lepeschkin, dort auch
weitere Schrifttumsangaben). (Vgl. Abb. 10.) Der partielle Schenkelblock (ent-

Abb. 11. Partieller Schenkelblock. Ambulante Beobachtung.

sprechend dem partiellen av. Block) oder die periodenweise Abnahme der Leit-
fahigkeit, die uns vom Stamm des Hisschen Biindels her vertraut ist, kommt
im Bereich der Schenkel nur selten vor (Abb. 11). Einzelne Fille sind von
Chint, Donath, Fischer, Geill, Jung, Kelly, Leinbach und White, Master, Dack
und Jaffe beschrieben worden. Lewis erklart das unterschiedliche Verhalten
des oberen und des unteren Abschnitts des Atrioventrikularsystems damit, da8
sich beim av. Block die Leitfahigkeit der spezifischen Fasern jedesmal erholt,
wenn der Reiz sie nicht passiert hat. Beim Schenkelblock dagegen benutzt
der Reiz sowieso nicht die defekte Leitstelle, sondern er nimmt immer den
Umweg tiber héhere Anastomosen oder iiber die Muskulatur. Lepeschkin nimmt
eine lingere Refraktirphase des av. Knotens als Ursache an (weitere Schrift-
tumshinweise iber den partiellen und intermittierenden Schenkelblock siehe
bei Yater).

Praktisch laBt sich aus dem Vorkommen eines inkompletten Blocks die
SchluBfolgerung ziehen, daB auch beim Schenkelblock voriibergehende toxische
Storungen und funktionelle Anderungen der Leitfihigkeit eine Rolle spielen
konnen und daB es sich nicht immer um eine Dauerschidigung zu handeln
braucht.
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f) Infarkt und Schenkelblock. In Ubereinstimmung mit dem Ausbreitungs-
gebiet der drei groBen Coronarzweige gibt es drei typische Infarktlokalisationen,
entsprechend dem Verschlufl des Ramus desc. ant. der linken, dem des Ramus
circumflexus der linken und dem des Stammes der rechten Kranzarterie. Da
eine Thrombose im Ram. circumfl. sin. sehr selten ist und da dabei auBerdem
das Septum niemals mitbetroffen wird, kann die zweite Lokalisation hier
aufBler achtgelassen werden, und es soll nur der ,,Vorderwandinfarkt“ (VerschluB3
des Ram. desc. der linken Kranzarterie) vom ,,Hinterwandinfarkt (Verschluf3
der rechten Kranzarterie) unterschieden werden. Das Septum interventriculare,
in dem die beiden Tawara-Schenkel verlaufen, kann beim Vorderwandinfarkt
mit seinem ganzen vorderen Teil in den infarzierten Bezirk einbezogen sein,
wiahrend beim Hinterwandinfarkt der hintere Teil des Septums mitbetroffen
wird.

Mahaim unterscheidet die ,,vordere Ischimie des Septums, wo beide
Schenkel betroffen werden, von der ,hinteren Ischimie‘‘, bei welcher der
rechte Schenkel auBlerhalb der Infarktzone bleibt. Die hintere Ischimie unter-
teilt er in eine ,,hohe Form®, die zur Zerstorung des av. Knotens und des
Truncus communis fithrt, und eine ,tiefe Form‘, bei der die hinteren Aste
des linken Schenkels in den nekrotischen Bezirk zu liegen kommen. Da bei
der hochsitzenden hinteren Ischimie zwangslidufig kein Schenkelblock, sondern
ein av. Block entsteht, und da bei der tiefsitzenden hinteren Ischamie gar kein
Block zustande kommt, weil nur Teile des linken Schenkels betroffen sind,
kann nach Mahaim ein Schenkelblock sich nur bei vorderer Ischimie, also bei
Thrombose des Ramus desc. ant., ausbilden.

Aus pathologisch-anatomischen Untersuchungen anderer Autoren geht her-
vor, dafl die Kombination mit einer iv. Ls. iberhaupt beim Vorderwandinfarkt
viel hiufiger zu sehen ist als beim Hinterwandinfarkt. Schenkelblockformen
wurden in Ubereinstimmung mit Mahaim ausschlieBlich bei Vorderwand-
infarkten beobachtet. Jervell fand in den Fillen, wo wihrend des Infarktes
im Ekg. das Bild des Schenkelblocks oder des Verzweigungsblocks aufgetreten
war, bei der Sektion stets einen VerschluB des Ramus desc. ant., und Biichner
sah schenkelblockahnliche Bilder ebenfalls nur bei Thrombose dieses Coronar-
astes. In diesen Fillen war das Septum von der Basis bis zur Spitze in grofler
Ausdehnung zerstort. Bei Hinterwandinfarkt geben Biichner, Haager und Weber
iiberhaupt nur einmal eine Mitbeteiligung der hinteren Septumhailfte an, wo-
bei im Ekg. die Anfangsschwankung nur eine einfache Verbreiterung zeigt.
Wir sahen zwar bei einem unserer obduzierten Schenkelblockfille einen typischen
Hinterwandinfarkt, jedoch war hier mdéglicherweise der Infarkt erst nach dem
Schenkelblock entstanden.

Uber die Haufigkeit des Schenkelblockbildes beim Infarkt machen Master,
Dack, Kalter und Jaffe genaue Angaben; sie nahmen an, dafl 15% aller Block-
fille durch Infarkt entstanden sind. Auch hierbei iiberwiegen die Linksblocke
ganz erheblich, was Lepeschkin damit erklirt, daB infolge des geringen intra-
myokardialen systolischen Druckes im rechten Ventrikel nur die linke Seite
des Septums infarziert wird.

Nach Jervell prigt das Schenkelblockbild dem Ekg. meistens so sehr seinen
Stempel auf, daB eigentliche Infarktzeichen daneben nicht mehr erkennbar
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werden, Es kann aber sein, daB sie vorhanden waren, ehe der Schenkelblock
manifest wurde, oder daB sie iibrigbleiben, wenn der Schenkelblock sich zuriick-
bildet. Bei zwei von Jervell mitgeteilten Fillen bestand schon vor dem Infarkt
ein Schenkelblock, hier wurde das Zwischenstiick in einem Fall mehr ,kessel-
formig“ durch den Infarkt, im anderen Fall trat es etwas tiefer, Verdnderungen,
die nur deshalb genau registriert werden konnten, weil das Kontroll-Ekg. mit
bereits bestehendem Schenkelblock aus der Zeit vor dem Infarkt zum Vergleich
vorlag. Gelegentlich ist es mit Hilfe von Thoraxableitungen méglich, die
Zeichen eines Vorderwandinfarktes trotz gleichzeitig bestehenden Schenkel-
blocks nachzuweisen, wie dies Holzmann in 3 Fillen zeigte.

Bei experimentellen Versuchen am Hund konnte Unghvdry die Kombination
von Schenkelblock und Infarkt stets daran crkennen, dal der Anfang des
Zwischenstiicks nach oben oder nach unten aus der Isoelektrischen verschoben
war. Dies ist auch klinisch in vielen Fillen méglich. Wir vermochten einige
Male zu Lebzeiten des Kranken einen Infarkt bei gleichzeitig bestehendem
Schenkelblock aus dem Ekg. zu diagnostizieren, wenn die Erhohung oder Ver-
tiefung des Zwischenstiicks deutlich war. Daneben gibt es jedoch zweifellos
Fille, besonders beim Verzweigungsblock, wo die Infarktzeichen im Ekg. nicht
mehr erkennbar sind. Uber einen derartigen Fall hat Kienle ausfiihrlich be-
richtet.

Wihrend der Abheilung eines Herzinfarktes sind véllige Riickbildungen der
iv. Ls. und zahlreiche Uberginge von einer Form in die andere beobachtet
worden. Jervell sah sowohl den Ubergang von Verzweigungsblock im Schenkel-
block, wie den vom Schenkelblock in ein Verspatungs-Ekg. einige Zeit nach
der Infarktentstehung. Diese regressiven Veridnderungen werden damit erklart,
daB ein kollaterales Odem sich zuriickgebildet hat, oder daB ein anfinglicher
allgemeiner Kreislaufkollaps die Ischimie ausgedehnter werden lieB, als dem
thrombotischen VerschluB entsprach.

Aber auch das Umgekehrte, eine Verstirkung des elektrokardiographischen
Befundes vom Schenkelblock zum Verzweigungsblock, wurde beschrieben
(Jervell). Hier war dem Status anginosus eine zunehmende Herzinsuffizienz
gefolgt und hatte das Bild weiter kompliziert. Hahn teilt einen interessanten
Fall von subakutem ‘Coronarverschlu mit, wo der Schenkelblock, wahrschein-
lich durch Ubergreifen der Durchblutungsstérung auf den anderen Schenkel,
zeitweilig in einen kompletten av. Block iibergeht. Eine entsprechende Be-
obachtung findet sich bei Wenckebach und Winterberg.

6. Prognose des Schenkelblocks.

Wie Graybiel mit Recht betont, kann man eigentlich nicht von einer Prognose
des Schenkelblocks sprechen, sondern hochstens von der Prognose solcher Er-
krankungen, die mit einem Schenkelblock einhergehen. Da ein Erkrankungs-
prozeB, der auf einen Schenkel des Leitungssystems beschrinkt ist, niemals
lebensbedrohlich ist, muB immer der Zustand des gesamten Herzmuskels be-
riicksichtigt werden. Die Prognose hangt damit weitgehend vom Grundleiden ab.

Bach hat unter diesem Gesichtswinkel sein Material in 3 Gruppen ein-
geteilt und die Lebensaussichten in jeder Gruppe getrennt bestimmt. Er fand
die ernsteste Prognose bei der Herz- und GefdBlues, die Mortalitdt betrug da-
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bei 53% ; die Mehrzahl der Kranken lebte nicht linger als 2 Jahre nach der
ersten Befunderhebung, der Tod trat durchschnittlich schon im 45. Lebensjahr
ein. Wesentlich besser waren die Lebensaussichten in der zweiten Gruppe der
degenerativen Herz- und Gefakrankheiten auf der Grundlage einer Arterio-
sklerose. Die Mortalitit betrug hier nur 20%, das Todesalter lag im Durch-
schnitt bei 60 Jahren. Die giinstigste Prognose bot die dritte Gruppe der
rheumatischen Erkrankungen. Es handelt sich hier vorwiegend um jiingere
Menschen. Unter 11 Beobachtungen von Mitralstenose war nur 1 Todesfall
zu verzeichnen.

Zu wesentlich schlechteren Ergebnissen kommt King bei der gleichen
Gruppeneinteilung. Er fand bei der Lues eine Mortalitit von 92%, diese
Kranken starben im Durchschnitt 10,6 Monate nach der Feststellung des
Schenkelblocks; bei der Arteriosklerose betrug die Sterblichkeit 70%, die durch-
schnittliche Lebensdauer war 1 Jahr; bei den rheumatischen Erkrankungen
lagen die Verhiltnisse kaum giinstiger, die Mortalitit errechnete sich auf 71%
und die Lebensdauer auf 1 Jahr 8 Monate.

In der gleichen GréBenordnung bewegen sich die Zahlen eines anderen
amerikanischen Autors (Sampson), der fir den Schenkelblock bei luischer
Genese eine Mortalitit von 93%, bei arteriosklerotischer und rheumatischer
Ursache eine solche von 77—80% angibt. Wesentlich giinstiger waren die
Lebensaussichten nur bei der Thyreotoxikose, die Sterblichkeit betrug hier
nur 29%. Die in Deutschland gewonnenen Berechnungen von Moll differieren
nicht wesentlich hiervon, M. beriicksichtigt allerdings alle Formen der iv. Ls.,
nicht nur den Schenkelblock. Seine Mortalitdtszahlen lauten:

bei Arteriosklerose . . . . . 67% bei Diphtherie . . . . . . . 15%
,» Gelenkrheumatismus . . . 70% » Klappenfehler . . . . . . 57%
, Lues « . . . .00 93 %

Es ist also festzustellen, daBl beim Schenkelblock auf luischer Grundlage
die Prognose iibereinstimmend als nahezu infaust angegeben wird. Sie ist aber
bei der GefidBlues von vornherein so schlecht und wird nicht erst durch die
Leitungsunterbrechung verschlechtert. Carter und Baker errechneten bei der
Syphilis der Aortenklappen okne Schenkelblock eine durchschnittliche Lebens-
erwartung von 35 Monaten nach dem Auftreten der ersten Beschwerden,
bei Kombination mit Schenkelblock eine solche von 36,7 Monaten. Die Mor-
talitit wurde also durch das Auftreten der Leitungsunterbrechung praktisch
nicht beeinflufit.

Wir méchten auch bei der Diphtherie die Prognose vorsichtig bewerten.
Wenn Moll die sehr giinstige Mortalitatszahl von 15% angibt, so bezieht sich
diese nicht nur auf den Schenkelblock, sondern daneben auch auf leichtere
Formen der iv. Ls. Wir haben von 3 diphtheriekranken Kindern mit Schenkel-
block 2 verloren. Es ist jedoch kein Zweifel, daBl sich in anderen Fillen
gerade bei der Diphtherie der Schenkelblock einmal iiberraschend schnell zuriick-
bilden kann (Korth, Moll, Uhlenbruck). Wenn die diphtherische Myokarditis
iiberstanden ist, diirfte der Schenkelblock auch dann, wenn er als Dauer-
schiadigung zuriickbleibt, prognostisch keine ernste Bedeutung mehr haben,
wenn keine sonstigen Zeichen eines Herzversagens nachzuweisen sind. Wahr-
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scheinlich beruht die Mehrzahl der stationdiren Schenkelblockfille bei Jugend-
lichen auf einem Restbefund nach iiberstandener Diphtherie.

Die iibrigen Schenkelblockfille mit relativ giinstiger Prognose haben meistens
eine eitrige Angina oder einen Gelenkrheumatismus als Ursache (Strauf und
Bolt). Die Differenzen in den Mortalitatszahlen bei den iibrigen Grundkrank-
heiten hingen damit zusammen, daBl das Krankengut an den verschiedenen
Kliniken sich aus Herzkrankheiten verschiedener Schwere zusammensetzt.
Regionire Unterschiede sind daran maBgeblich beteiligt.

Die folgende Tabelle gibt einen Uberblick iiber die Lebensaussichten von
144 weiterverfolgten Schenkelblockféillen, wie sie sich nach vier groflen ameri-
kanischen Statistiken darstellen. Die Prozentzahl der am Herztod zugrunde
gegangenen Kranken betrigt im Durchschnitt 65%. Die durchschnittliche
Lebensdauer nach der Feststellung des Blocks nur 12 Monate.

Mortalitat des Schenkelblocks (nach Willius).

Autor Beol})?aﬁ(‘i}:ztete An Herztod gestorben Dlir‘():ehns;-(lix:lilztrl.

Zahl % in Monaten
Herrick . . . . 21 10 48 18
White . . . . . 36° 22 61 9
Hart . . . .. 21 18 86 9
Willius . . . . 66 43 65 14
Summa 144 93 65 12

Da man rechnen kann, dafl etwa 9 Zehntel der Schenkelblockfille spiter an
Herzschwiche zugrunde gehen und nur ein Zehntel aus anderer Ursache stirbt
(Herrick, White, Hart, Willius), so liegt die Gesamtmortalitit noch etwas hoher.
Sie betrigt aus einer groferen Anzahl amerikanischer Statistiken berechnet
70% (Carter, Herrick, White, Willius, Sampson, King, Hart, Kaplan und Katz).
Das schlechteste Material hat offenbar Hart, er kommt auf 85,7% Sterblichkeit.
Die Mehrzahl seiner Kranken erlebte das 2. Halbjahr nach der Feststellung
des Blocks nicht mehr. Aus den englischen Arbeiten ergibt sich eine Mortalitéts-
ziffer, die etwas giinstiger ist, Cowan nennt 58% Gesamtsterblichkeit, unter
Zugrundelegung der Untersuchungen von Back kommt man auf die erstaunlich
niedrige Zahl von 26%. Aber auch in England ist offenbar die Auswahl des
Krankengutesan den einzelnen Klinikensehr verschieden, denn Hill gibtim vélligen
Gegensatz dazu an, daB bereits im Laufe des 1. Jahres 60% seiner Fille starben.

Es ist erforderlich, so ausfiihrlich auf die Variationsbreite der Mortalitats-
zahlen in den auslindischen Arbeiten einzugehen, um zu zeigen, wie sehr das
Ergebnis derartiger statistischer Erhebungen von der Art des untersuchten
Krankenmaterials abhingig ist. Dieser Hinweis ist wichtig, weil die Prognose
des Schenkelblocks in deutschen Arbeiten haufig allein nach amerikanischen
Zitaten bewertet wird.

Im deutschen Schrifttum selbst liegen nur wenige klinisch-statistische Unter-
suchungen vor. Sie geben groBtenteils ein giinstigeres Bild als die ausldndischen
Arbeiten. Die niedrigste Sterblichkeit fiir den Schenkelblock nennt Speckmann,
sie betrigt im 1. Jahr nur 15,7%. Seine Ergebnisse sind an Kranken gewonnen,
die verhiltnism#Big gut kompensiert waren. Die Prognose quoad vitam ging
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den manifesten Dekompensationserscheinungen ziemlich parallel. Auch Hiibener,
der ebenfalls Bad Nauheimer Kranke untersuchte, kommt nur auf eine Sterb-
lichkeit von 26%, wobei sogar noch Fille von Verzweigungsblock mit beriick-
sichtigt sind. Vielleicht lag bei dem Nauheimer Material insofern eine gewisse
Auslese vor, als die Entstehung des Schenkelblocks schon etwas linger zuriick-
lag, dann wiirde die niedrigere Mortalitat verstandlich sein. Bei Stelle starben
wihrend der gesamten Beobachtungszeit 58% der Fille, bei Moll 67% (nur
Linksschenkelblock).

Nicht ganz leicht ist die Frage zu beantworten, ob die Prognose des Grund-
leidens durch den Schenkelblock verschlechtert wird. Bei der Diphtherie fand
Nadray die mit Schenkelblock einhergehenden Fille prognostisch fast infaust.
Es lassen sich dagegen eine ganze Reihe von Fillen anfithren, bei denen sich
die Leitungsstorung vollstindig zuriickbildete oder wo die diphtherische Myo-
karditis mit dem Restbefund einer iv. Ls. abheilte (Moll, Uhlenbruck, Korth,
eigene Beobachtungen). Es bleibt danach zweifelhaft, ob die Prognose der
diphtherischen Myokarditis tatsichlich. durch das Auftreten eines Schenkel-
blocks in ungiinstigem Sinne beeinfluBt wird. Ebensowenig 1a8t sich dies bei
den arteriosklerotischen Erkrankungen generell entscheiden. Aastrup gibt bei
der Angina pectoris eine durchschnittliche Lebensdauer von 6—7 Jahren nach
Beginn der Anfille an, wobei die Lebenszeit im einzelnen Fall von einigen Tagen
bis zu 20 Jahren differiert. Wenn man damit die Lebenserwartung beim
Schenkelblock vergleicht, so hat man wohl den Eindruck, daf die Prognose
der Coronarsklerose durch die gleichzeitige Leitungsstérung verschlechtert wird,
doch ist dies 'von Fall zu Fall sicher sehr verschieden. Lepeschkin glaubt, daB
die Prognose bei den isolierten Leitungsunterbrechungen nur vom Grundleiden
abhingig ist, wihrend sie dann durch den Schenkelblock verschlechtert wird,
wenn diffuse Leitungsstérungen im ganzen Ventrikel anzunehmen sind, das
heilt, wenn sich der Block allméhlich aus einer Verspitungskurve entwickelt
hat oder wenn klinische Anzeichen fiir eine Mehrbelastung einer Kammer be-
stehen.

Sicher unbeeinfluBt bleibt die Prognose des Grundleidens bei der Aortitis
luica; hier ist sie von vornherein infaust und wird durch den Block nicht
weiter verschlechtert (Carter, Baker, King). Dagegen wird beim Herzinfarkt
nach den ausgezeichneten Untersuchungen von Jervell eine Verschlechterung
der Lebensaussichten erkennbar, wenn im Ekg. ein Blockbild erscheint, sicher
jedenfalls beim Verzweigungsblock. Wihrend die unmittelbare Mortalitit des
Vorderwandinfarktes sonst 37% betrigt, erhéht sie sich bei gleichzeitig be-
stehendem Schenkelblock auf 41%, bei Kombination mit einem Verzweigungs-
block auf 100%.
~ Selbstverstiandlich geben alle diese Mortalititsziffern keinen exakten MaB-
stab fir die Prognose, da die Beobachtungszeit der einzelnen Autoren ver-
schieden lang ist. Der Fehler, der dadurch entsteht, ist aber geringer, als man
annehmen mochte, weil die Sterblichkeit des Schenkelblocks im 1. Jahr ganz
besonders hoch ist (Sampson und Nagle, Aastrup, eigene Beobachtungen).

Die Lebensaussichten nehmen nach Uberstehen des 1. Jahres nach der Fest-
stellung des Blocks sténdig zu; so sind eine ganze Anzahl von Fillen jahrelang
weiter beobachtet worden, die zum Teil voll arbeitsfahig blieben.
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Die langste Beobachtungszeit betrug bei 5 Fillen von Biskop und Carden
17—20 Jahre. Wir konnten einen typischen Schenkelblock iiber 7 Jahre ver-
folgen, der sonst gar keine subjektiven oder objektiven Symptome einer Herz-
crkrankung aufwies. Ahnliche Beobachtungen sind von Hiibener, Speckmann,
Bach, Cowan, Hart, King, Willius, Bishop und Bishop, Campbell und Turkington,
Sampson und Nagle mitgeteilt worden. Es ist anzunehmen, daB es sich hierbei
vorzugsweise um einmalige isolierte Schidigungen handelt, die allein die Tawara-
Schenkel betreffen, ohne die Leistungsfihigkeit des Herzmuskels herabzusetzen,
Durch einen derartigen stationdren narbig umgewandelten Herd braucht die
Lebenserwartung wenig oder gar nicht beeintrichtigt zu werden.

Bezogen auf das Geschlecht der Kranken und die Lokalisation des Blocks
ergeben sich nur geringe Unterschiede in der Sterblichkeit, diese ist bei Ménnern
etwas hoher als bei Frauen, beim Rechtsblock ist sie etwas groBer als beim
Linksblock (Sampson). In den verschiedenen Lebensaltern bis zu 50 Jahren
ist die Mortalitdit etwa die gleiche, sie liegt aber in den Altersklassen iiber
50 Jahren im ganzen hoher als in den unter 50 Jahren. Wie sehr die Lebens-
aussichten der Leistungsfihigkeit des Myokards parallel gehen, ist aus den
"Untersuchungen von Moll zu entnehmen. Dieser fand bei Kranken mit aus-
gepragten Dekompensationserscheinungen eine Mortalitit von 86%, bei geringer
Dekompensation 64% und bei den Vollkompensierten nur 48% Todesfille.

Wir haben bei unseren Schenkelblockfillen aus Griinden der klinischen und
prognostischen Bewertung eine Unterteilung in zwei Gruppen vorgenommen,
von denen eine die klassische Schenkelblockform, die andere die Ubergangs-
formen zum Verzweigungsblock erfaft. Wenn man ein groBeres Material von
iv. Ls. durchsieht, so ist man erstaunt festzustellen, daB der klassische Schenkel-
block in seiner reinen Form verhéltnismaBig selten ist und hinter allen mog-
lichen Varianten zuriicktritt. Nur wenige Kurven zeigen alle Kriterien, wie
sie im Tierexperiment bei Durchschneidung eines Schenkels erhalten werden.
Vor allem die Amplitude zeigt hiufig nicht die zu erwartende Héhe, so daB
alle Uberginge bis zum Bild des Verzweigungsblocks vorkommen. Betrachtet
man beispielsweise die von. Mahaim verdifentlichten Fille daraufhin, so findet
man kaum eine Kurve, welche das klassische Bild des Schenkelblocks ohne
Einschrinkung wiedergibt. Mahaim erklirt dies selbst damit, daB isolierte
Herdbildungen in einem Schenkel in der Klinik selten sind und daB meistens
kombinierte Lésionen beider Schenkel vorliegen. Die gleiche Anschauung wird
von Yater vertreten.

Wir haben die Kurvenbilder, die sonst alle Charakteristica des Schenkel-
blocks aufweisen, deren Ausschlaghéhe aber relativ niedrig ist, als ,,Zwischen-
formen‘“ bezeichnet, weil sie nach den Voltwerten zwischen den typischen
Schenkelblock und den Verzweigungsblock einzuordnen sind (Abb. 12). Wir
haben diese Formen hinsichtlich des Krankheitsverlaufs gesondert betrachtet,
um festzustellen, ob sie sich prognestisch vom Schenkelblock unterscheiden.

Wenn man zunichst nur die Gesamtsterblichkeit betrachtet, scheint zwischen
beiden Gruppen kein wesentlicher Unterschied zu bestehen. Von 23 typischen
Schenkelblockfallen konnten 22 weiterverfolgt werden, davon sind 13 gestorben,
9 am Leben. Die Mortalitidt betrdgt also 59%. Von 32 Zwischenformen wurden
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31 weiterverfolgt, 18 sind tot, 13 am Leben. Die Mortalitit errechnet sich
hier auf 58%.

Ein anderes Bild erhilt man, wenn man die durchschnittliche Lebensdauer
der gestorbenen Kranken berechnet. Diese betrigt beim klassischen Schenkel-
block 18 Monate, bei der Zwischenform nur 9!/, Monate, das bedeutet, daB
bei der Zwischenform die Friihsterblichkeit erheblich gréBer ist als beim reinen
Schenkelblockbild. Dies kommt deutlich heraus, wenn man die Sterblichkeit
im 1. Jahr ermittelt, sie betrigt bei den Zwischenformen 39%, beim typischen
Schenkelblock nur 27%. Die Mortalitit ist bei den Zwischenformen am héchsten
in den ersten Monaten nach der Feststellung des Blocks.

a b ¢

Abb. 12. a Schenkelblock. b Zwischenform. Schenkelblockartiges Ekg, mit geringer Ausschlaghthe.
Ampl. 1m V. ¢ Verzweigungsblock.

Diese Besonderheiten stehen damit im Einklang, daB auch der Anteil der
Dekompensierten bei den Zwischenformen viel gréBer ist als beim klassischen
Schenkelblock (61% gegeniiber 27%). Wir hatten den Eindruck, daB auch
Herzinfarkte haufiger Verianderungen der Erregungsleitung nach Art der
Zwischenform hervorrufen als typische Schenkelblockbilder. Auch damit kénnte
die groBere Friihsterblichkeit bei den Zwischenformen zusammenhéingen. Es
wire eine lohnende Aufgabe festzustellen, ob sich die klassische Schenkelblock-
form mit groBer Amplitude pathologisch-anatomisch wesentlich von der Zwischen-
form unterscheidet, und ob etwa herdférmige und isolierte Unterbrechungen
eines Schenkels, wie sie dem Tierexperiment entsprechen, beim typischen
Schenkelblockbild hiufiger anzutreffen sind. Sowohl Mahaim als auch Yater
haben vorzugsweise solche Fille in Stufenschnitten untersucht, die man nach
der hier gegebenen Einteilung als Zwischenformen bezeichnen wiirde. Da sie
dabei immer kombinierte Lisionen beider Schenkel gefunden haben, ziehen
sie die SchluBfolgerung, daB die AmplitudenvergréBerung nicht unbedingt
Voraussetzung ist fiir die klinische Diagnose eines Schenkelblocks. Der Beweis,
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daB auch bei der typischen Schenkelblockform immer beide Schenkel patho-
logisch veridndert sind, steht an einem groBeren Material noch aus.

Was die " klinische Gesamtbeurteilung der verschiedenen elektrokardio-
graphischen Bilder des Schenkelblocks anbelangt, so stehen die sog. Zwischen-
formen dem Verzweigungsblock erheblich ndher als dem Schenkelblock. Dies
gilt sowohl hinsichtlich der Schwere der Myokarderkrankung und der damit
zusammenhéngenden Insuffizienzerscheinungen, als auch hinsichtlich der Pro-
gnosestellung. Es hat also den Anschein, dafl die Gro8e der Amplitude fiir die
klinische Bewertung der verschiedenen Schenkelblockformen nicht gleichgiiltig
ist, sondern da die Zwischenformen mit relativ niedrigem Ausschlag zu einer
vorsichtigeren Beurteilung der Lebensaussichten mahnen. Dies ist aber letzten
Endes sicher eine Folge davon, daB bei den Zwischenformen das Myokard als
Ganzes stirker geschadigt ist als beim typischen Schenkelblock. Es wird damit
also nur das bestatigt, was bereits frither iiber die Beeinflussung der Prognose
durch den Grad der Insuffizienz des Herzmuskels gesagt wurde.

Dic Angaben iiber die Arbeitsfihigkeit der iiberlebenden Schenkelblock-
fille sind sehr uneinheitlich. Speckmann fand bei seinem Nauheimer Material,
daB von den Schenkelblocken am Stichtag nur 28% beruflich tatig waren.
Dem wiirde entsprechen, dafl nach den Untersuchungen von Strauf8 und Bolt
70% der noch lebenden Schenkelblockfille arbeitsunfihig und 76% der zu
begutachtenden Kranken invalide im Sinne des Gesetzes waren. Auch Herrick
fithrt an, daBl 60% seiner Kranken in schlechtem Zustand waren und sténdig
einer Behandlung bedurften. Zu -einer wesentlich giinstigeren Auffassung iiber
die Arbeitsfahigkeit kommen Cowan und Willius, das Krankengut von Willius
enthélt aber besonders viel leichte Fille, wie aus dem geringen Anteil der
Dekompensierten ersichtlich ist.

Von den iiberlebenden Schenkelblockfillen unseres Krankengutes waren
50% nicht mehr arbeitsfahig. Die iibrigen waren zum Teil voll berufstitig,
zum anderen Teil wenigstens imstande, eine beschrinkte Tatigkeit auszuiiben.

Zusammenfassend 1aBt sich feststellen, daB3 fiir die Prognose des Schen-
kelblocks niemals der Block selbst entscheidend ist, sondern die pathologi-
sche Verdnderung, die ihn hervorgerufen hat. Die Prognose des Schenkel-
blocks ist unmittelbar nach der Diagnosenstellung immer ernst. Besonders
schlecht ist sie beim Coronarinfarkt und bei der Aortenlues. Bei der Coronar-
sklerose und bei den Herzfehlern muB8 der Zustand des Myokards in Rechnung
gestellt werden. Der Nachweis von Dekompensationszeichen setzt die Lebens-
aussichten sehr stark herab.

Stets ist das Alter des Patienten zu beriicksichtigen. Ein in fritheren Jahren
erworbener Schenkelblock kann viel giinstiger beurteilt werden als eine Leitungs-
unterbrechung, die erst im Riickbildungsalter aufgetreten ist. Wenn der in
der Jugend entstandene Block stationidr geworden ist, braucht die Leistungs-
fahigkeit des Herzens nicht zu leiden, und der Kranke kann iiber Jahre hinaus
beschwerdefrei bleiben. Beim Alters-Schenkelblock wird die Gesamtbeurteilung
des Herzbefundes durch das Vorhandensein der Leitungsstérung um so weniger
in ungiinstigem Sinne beeinflult, je linger die Entstehung des Blocks zuriick-
liegt. Da seine Mortalitdt im ersten Jahr weitaus am groften ist, erhéht sich
die Lebenserwartung nach Uberstehen des kritischen ersten Jahres zunehmend.
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B. Verzweigungsblock.
1. Uberblick iiber die wichtigsten Forschungsergebnisse.

Im Jahre 1909 hat Nagayo auf eine besondere Blockform hingewiesen, die
er als ,,muskuliren Typ* bezeichnete, weil er das Reizleitungssystem bis in
seine groferen Verzweigungen vollstindig intakt fand und keine Unterbrechung
eines Schenkels nachweisen konnte. Dagegen waren in der vorderen Herzwand
und am linken vorderen Papillarmuskel ausgedehnte Schwielenbildungen vor-
handen, die vorwiegend subendokardial gelegen waren. 1917 haben Oppen-
heimer und Rothschild elektrokardiographische Blockkurven versffentlicht, die
durch eine auffallend niedrige Amplitude gekennzeichnet waren und die an
das gleiche anatomische Substrat gebunden zu sein schienen. Die Autoren
fanden namlich ebenfalls ausgedehnte fibrose Verinderungen im Endokard und
in den subendokardialen Schichten, besonders im Bereich des linken Ventrikels.
Diese Befunde und vor allem das Freibleiben der Tawara-Schenkel selbst sind
in jiingster Zeit durch eingehende histologische Stufenuntersuchungen bei einem
Fall von Verzweigungsblock von Meessen nochmals bestitigt worden. Da die
Verzweigungen des Hisschen Biindels subendokardial verlaufen, suchten Oppen-
heimer und Rothschild die Kurven durch eine Interferenz der Kammerkontrak-
tionen infolge von Leitungsunterbrechungen in den Verzweigungen des linken
Schenkels zu erkliren und bezeichneten diese besondere Blockform als
,arborisation block®. Wilson und Herrmann machten bald Zweifel an dieser
Auffassung geltend. Sie wiesen darauf hin, daB die starke Verbreiterung von
QRS. kaum erklirbar wire, wenn die Schenkel in ihrem Hauptteil tatsichlich
unversehrt wéren. Lewts hob hervor, dafl die elektrokardiographischen Ver-
anderungen gar nicht selten riickbildungsfahig sind, worin er eher den Ausdruck
einer funktionellen Stérung als den einer permanenten Schidigung sah.

Wie Mahaim betont, liegen der Arbeit von Oppenheimer und Rothschild
ebensowenig systematisch durchgefiihrte histologische Untersuchungen zugrunde
wie den nachfolgenden Arbeiten von Carter, Neuhof und Willius. Bestétigt
wurde allerdings durch spitere Untersucher (Brinck, Jervell, Biichner, Weber
und Haager) die schon von Oppenhevmer und Rothschild angefiihrte Beobachtung,
dal héufig groBere Infarkte die Ursache des sog. Verzweigungsblocks sind.
Auf Grund systematischer histologischer Untersuchungen kommt Mahaim zu
der Feststellung, daBl die Schiadigung bei diesen Ekg.-Formen nicht nur die
Endverzweigungen eines Schenkels betrifft, sondern da8 es sich um ausgedehnte
Schidigungen beider Schenkel unter Beteiligung der Endverzweigungen handelt.
Diese Ansicht wird von Stenstroem, Scherf sowie von Wenckebach und Winterberg
geteilt. Sie steht auch mit den experimentellen Untersuchungsergebnissen im
Einklang. Sowohl die Versuche von Wilson und Herrmann als die von Smith,
durch Unterbindung von Coronardsten einen Verzweigungsblock zu erzielen,
schlugen fehl. Dagegen erhielt Stenstroem das elektrokardiographische Bild des
,»Arborisationsblocks*, wenn er das Septum von beiden Seiten komprimierte
und so auf das spezifische System einwirkte. Pezzi und Clero erhielten ein
positives Ergebnis, wenn sie doppelseitige Schenkelldsionen mit einer Unter.
bindung der Coronararterien kombinierten. Diese Versuche wurden von Chin;
bestatigt. Scherf bekam in seinen Versuchen mit kiinstlichen Extrasystolen_
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reihen leicht Verzweigungsblockkurven, wenn er kiinstlich eine Interferenz
zwischen einer Rechtsform und einer Linksform des Ekg. erzielte; das Bild
des Verzweigungsblocks entstand immer dann, wenn beide Herzhilften an-
nahernd gleichzeitig aktiviert wurden.

Er vermutet, daB beim Verzweigungsblock periphere Schidigungen in einem
solchen AusmaB vorhanden sein miissen, daB die Erregung zuerst nur zu einem
Punkt der Kammermuskulatur geleitet wird und sich von dort weiter in der
Muskulatur ausbreiten muB, wihrend die Erregung im anderen Schenkel partiell
blockiert ist und dadurch etwas verspitet zur Kammer gelangt.

Mahaim hat in mehreren seiner in Serienschnitten histologisch durchunter-
suchten Fille Verbindungsfasern zwischen dem spezifischen Gewebe und dem
Myokard des Septums nachgewiesen, die in Héhe der hinteren Aste des linken
Schenkels abgehen. Diese Befunde wurden
von Meessen im wesentlichen bestitigt.

Mahaim nimmt an, daB in einzelnen Fillen

von Arborisationsblock beide Schenkel total

unterbrochen sein kénnen und trotzdem eine

Weiterleitung der Erregung iiber diese Ver-

bindungsfasern zum linken Ventrikel erfolgt.

Er veroffentlicht einen Fall, wo der ganze

mittlere Teil des linken Schenkels in einer

Hohe von 3 cm vollstindig zerstort war bei

gleichzeitiger Unterbrechung des rechten

Schenkels. Trotzdem war -kein totaler Block

eingetreten, und die histologische Unter-

suchung ergab, daBl die beschriebenen, von

den oberen hinteren Asten des linken Schen-

kels ausgehenden Anastomosen tatséichlich voll-

stindig intakt waren und offenbar die Er- Abb. 13. Verzweigungsblock.
regung zur Kammermuskulatur geleitet hatten.

Mahaim meint, daB die Bezeichnung ,,Arborisationsblock® in diesen Filien
schon deshalb unsinnig ist, weil der Reiz die Verzweigungen des spezifischien
Systems iiberhaupt nicht erreicht. Er schligt vor, dieses Bild des Ekg. als
,,bloc bilateral manqué‘‘ zu benennen. Auch Weber hat die Bezeichnung Ar-
borisationsblock fallen lassen und dafir den Namen ,,doppelseitiger unvoll-
stindiger Schenkelblock® vorgeschlagen. Die alte Bezeichnung hat sich aber
auch in Deutschland bereits so weit eingebiirgert, daBl es schwer sein wird, sie
durch einen neugewihlten Ausdruck zu ersetzen.

2. Kennzeichen des Verzweigungsblocks.

Das Ekg. des Verzweigungsblocks ist in folgender Weise verindert:

1. QRS. zeigt eine Verbreiterung erheblichen Grades und eine starke
Knotung und Aufsplitterung.

2. Die. Ausschlige der Hauptschwankungen sind auffallend klein (hiufig
unter 0,5 mV.).

3. Die Endschwankung ist der Hauptschwankung nicht immer entgegen-
gesetzt gerichtet.

Ergebnisse d. inn, Medizin, 65. 3
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3. Deutung der elektrokardiographischen Verdnderungen.

a) Die Verbreiterung der Anfangsschwankung ist beim Verzweigungsblock
im allgemeinen besonders stark ausgeprédgt, sie erreicht hiufig Werte von
0,15 Sek. und dariiber.

Wenckebach und Winterberg bilden eine Kurve mit einer Verbreiterung auf
0,18 Sek. ab. Wenn beim Verzweigungsblock tatsichlich nur die Endaus-
breitungen des Hisschen Biindels unterbrochen wiren, lieBe sich diese Ver-
breiterung nicht allein aus einer Interferenz der Kammerkontraktionen er-
kliren, wie es beim Schenkelblock der Fall ist, denn man miifite annehmen,
daB die Erregung die Ventrikelmuskulatur rechtzeitig erreicht. Dagegen ist
die Verbreiterung von QRS. zu erwarten, wenn man auch Leitungsunter-
brechungen in den Schenkeln voraussetzen kann. Ist die Schenkellision doppel-
seitig und erfolgt die Weiterleitung der Erregung iiber die von Maheim ent-
deckten oberen Anastomosen, so ist nach Mahaim die Verbreiterung von QRS.
direkt abhangig vom Sitz der Lésion im linken Schenkel und von der Lange
der unterbrochenen Strecke. Er erklirt dies so, daB der Reiz bei hochsitzender
und kurzer Leitungsunterbrechung schnell iiber die beschriebenen Anastomosen
wieder das spezifische System erreicht und weiter in der gut leitenden Bahn
des spezifischen Gewebes verlaufen kann. Die Verbreiterung von QRS. ist
dann nur gering. Ist andererseits die unterbrochene Strecke groB, so muB
die Erregung einen groBen Umweg iiber das langsam leitende Myokard machen,
und die Verbreiterung von QRS. fallt viel stirker aus.

Diese Annahme erscheint bestétigt durch neue Tierversuche von Rothberger,
in denen dieser zeigt, daBl die Anfangsschwankung sich bedeutend verbreitert,
wenn die Erregung gezwungen wird, auch nur ein kurzes Stiick in der gewohn-
lichen Muskulatur zu verlaufen.

b) Kleinheit der Ausschlige. Fiir die niedrige Voltspannung beim Verzwei-
gungsblock gibt es folgende Erklirungsmoéglichkeiten:

1. Es konnte eine tatsidchliche Herabsetzung des vom Herzmuskel gebildeten
Potentials vorliegen. Hierfiir wiirde sprechen, daB beim Myokardinfarkt, der
sehr hiufig die Ursache des Verzweigungsblocks ist, groBe Muskelbezirke aus-
fallen und daBl sich auch sonst immer sehr diffuse Myokardverianderungen
nachweisen lassen. Weber lehnt es jedoch auf Grund zahlreicher Untersuchungs-
ergebnisse ab, daB zwischen der monophasischen Aktionsspannung und der
Herzkraft eine Proportionalitit besteht.

2. Es konnte sich um eine extra- oder intrakardiale Kurzschluwirkung
handeln, wie sie beim Odem, beim Myxédem und bei der Pericarditis exsudativa,
angenommen wird (Winternitz).

Fir die Annahme einer extrakardialen NebenschluBwirkung fehlen die
anatomischen Voraussetzungen. Intrakardial koénnte ein KurzschluB der
Potentialdifferenzen aber moglicherweise beim Infarkt durch infarziertes Ge-
webe oder durch ein kollaterales Odem eintreten.

3. Es besteht die Moglichkeit, daB durch die Anderung der Erregungs-
ausbreitung innerhalb der Kammermuskulatur die gebildeten Potentialdiffe-
renzen sich gegenseitig aufheben, weil infolge der eingeschalteten Hindernisse
(Myokardnekrosen, infarzierte Bezirke) die Erregungsbahn unregelmiBig wird.
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Diese Ansicht wird vor allem von Lepeschkin vertreten, er fiihrt als Beweis an,
daB QRS. in den Brustwandableitungen stellenweise normalgro8 gefunden
wird.

4. Die niedrige Aktionsspannung 1at sich schlieBlich (umgekehrt wie beim
Schenkelblock) dadurch erkliren, daB die Erregung in der rechten und linken
Kammer mit verkiirztem seitlichen Abstand beginnt. Diese Deutung hilt
Weber fiir die allein gesicherte. Er sieht ihre Bestitigung in den experimentellen
Untersuchungen von Scherf.

5. Hervorzuheben ist die auffillige Ahnlichkeit der Verzweigungsblockform
mit dem Niedrigvolt-Ekg., wie wir es bei diffusen Myokarderkrankungen ohne
Leitungsunterbrechung finden. Darauf hat jiingst erst wiéder Kienle hin-
gewiesen. Der einzige Unterschied gegeniiber dem Niedrigvolt-Ekg. besteht
darin, daB QRS. beim Verzweigungsblock auBerdem verbreitert ist. Man kénnte
aus dieser Ahnlichkeit den SchluB ziehen, daB sich bei der Entwicklung des
abnormen Blockbildes zwei verschiedene Faktoren miteinander kombinieren,
nimlich

erstens die Leitungsunterbrechung, also eine Bedingung, die allein zum
Schenkelblock fiihrt,

zweitens die diffuse Myokardverinderung, also eine Bedingung, die allein
ein Niedrigvolt-Ekg. verursachen kann.

Diese Deutung wiirde mit der klinischen Erfahrung im Einklang stehen,
daB sich ein Verzweigungsblock nicht selten zu einem Schenkelblock zuriick-
bildet.

Eine interessante derartige Kombination zweier verschiedener Bedingungen
sah Kienle bei einem Kranken, wo gleichzeitig ein Schenkelblock und eine Peri-
carditis exsudativa vorhanden war. Solange sich beide Faktoren gemeinsam
auf das Ekg. auswirkten, bestand das Bild des Verzweigungsblocks, nach Re-
sorption des Exsudats blieb allein der Schenkelblock zuriick. Daf das Bild
des Verzweigungsblocks tatsichlich durch den zweiten Faktor (die Exsudat-
bildung) entstanden war, wurde fast wie im Experiment dadurch bewiesen,
daB bei einem Wiederaufflackern der Perikarditis erneut die¢ Ausschlige des
Ekg. abnorm klein wurden.

Dieser Fall zeigt deutlich, wie bei der Entstehung des Verzweigungsblocks
zwei verschiedene Momente zusammenwirken konnen. Daf3 der ,,Zweitfaktor,
der das Niedrigvolt-Ekg. verursacht, in einem Perikardergul zu suchen ist,
stellt allerdings eine sehr seltene und ungewohnliche Modifikation dar. Héufiger
handelt es sich um die Komplikation einer bestehenden iv. Ls. mit einem Herz-
infarkt oder mit einer schweren Coronarinsuffizienz bei fortgeschrittener Dekom-
pensation. Auf Grund solcher Beobachtungen spricht auch Holzmann die Ver-
mutung aus, daB in vielen Fallen von Verzweigungsblock keine vom Schenkel-
block abweichende Entstehungsursache angenommen zu werden braucht,
sondern daB sich zu dieser lediglich die Bedingungen des Niedrigvolt-Ekg.
hinzugesellen. Dies schlieft nicht aus, daBl es daneben einzelne Fille von
Verzweigungsblock gibt, bei denen eine besondere Form der Leitungsunter-
brechung in den peripheren Ausldufern eines Schenkels vorliegt (vgl. Meessen).

Diese Fille scheinen aber in der Minderzahl zu sein.
3‘
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Zusammenfassend kann man sagen, daB der Unterschied zwischen Schenkel-
und Verzweigungsblock hiufig gar nicht in der Lokalisation der Leitungs-
unterbrechung, sondern in der zusitzlichen ausgedehnten Myokardbeteili-
gung beim Verzweigungsblock liegt. Die urspriingliche Vorstellung, daB
der Arborisationsblock allein durch Unterbrechungen in den Endverzweigungen
zustande kommt, ist sicher nicht allgemeingiiltig. Eine Leitungsunterbrechung
im Bereich der Tawara-Schenkel scheint auch beim Verzweigungsblock meistens
die Grundlage der Storung zu bilden. Dariiber hinaus bestehen in allen Fillen
diffuse Myokardverdnderungen in einem gréBeren, vorwiegend subendokardialen
Bezirk des Herzens, die tatsidchlich auch zu Leitungsunterbrechungen im sub-
endokardialen Netz fiihrén. Diese sind aber selten die alleinige Ursache der
besonderen Blockform, sondern es kombinieren sich fast stets zwei verschiedene
Bedingungen.

4. Klinik des Verzweigungsblocks.

Wir haben gesehen, daBl sich der Verzweigungsblock in seiner Pathogenese
hauptsichlich dadurch vom Schenkelblock abgrenzt, daB bei ihm immer gréBere
Teile des Mykoards schwer geschidigt sind, wihrend dies beim Schenkelblock
nicht zwingende Voraussetzung fiir die elektrokardiographischen Verinderungen
ist. Wir hiatten nun weiterhin zu untersuchen, ob dieser Unterschied zwischen
den beiden Blockformen auch im klinischen Verhalten offenbar wird. Was zu-
nichst die allgemeinen Entstehungsbedingungen anbelangt, so gilt hierfiir ohne
Einschrinkung das, was bereits iiber den Schenkelblock ausgefiihrt wurde.
Das Geschlechtsverhéltnis ist das gleiche wie beim Schenkelblock, auch die
Altersverteilung zeigt keine wesentlichen Unterschiede. Das Durchschnittsalter
betrigt bei unseren Fillen 59 Jahre, Oppenheimer und Rothschild errechnen
54 Jahre; besonders betroffen sind auch hier die 6. und 7. Lebensdekade. Die
bei Jugendlichen zur Beobachtung kommenden Fille sind ebenfalls selten, am
ehesten schafft noch eine schwere diphtherische Myokarditis in jungen Jahren
die Voraussetzungen fiir eine so generalisierte Myokardschidigung, daB sich
ein Verzweigungsblock entwickeln kann. Im iibrigen begegnen wir bei beiden
Blockformen denselben Grundkrankheiten, aber die Coronarsklerose beherrscht
das Feld beim Verzweigungsblock noch ausschlieBlicher. Bei 66% der Fille
bestehen nach Brinck Veranderungen an den CoronargefiBlen. Besenders hiufig
werden Infarkte angetroffen, diesen liegt praktisch immer ein VerschluB des
Ramus desc. ant. zugrunde (Oppenheimer und Rothschild, Jervell, Biichner,
Weber und Haager). Das Bild des Infarktes wird elektrokardiographisch haufig
durch die Blockform so sehr iiberdeckt, daB die Infarktdiagnose aus dem Ekg.
allein nicht méglich ist (Biichner, Weber, Haager, Kienle).

Deutlich kommen die frither geschilderten pathologisch-anatomischen Merk-
male in den Herzsymptomen zum Ausdruck. Von unseren Kranken litten 50 %
stindig unter anginésen Beschwerden, bei Oppenheimer und Rothschild sind es
sogar 70%. Dieser Prozentsatz ist erheblich héher als beim Schenkelblock,
wo im Hochstfall (eigenes Material) 38% der Kranken ein anginoses Syndrom
zeigten.

Zu einem dhnlichen Ergebnis kommt man, wenn man die Zahl der Dekom-
pensierten miteinander vergleicht. Wir fanden in 77% der Fille deutliche
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Stauungserscheinungen, also in einem Anteil, der étwa doppelt so groB ist wie
beim Schenkelblock. Holzmann gibt an, daB alle von ihm beobachteten Fille
von Verzweigungsblock sich im Stadium der latenten oder manifesten Herz-
insuffizienz befanden.

Es liegt ebenfalls in der Natur der morphologischen Verinderungen be-
griindet, daB der elektrokardiographische Befund meistens stationar ist. Um
so mehr Interesse beanspruchen diejenigen Fille, wo sich ein Verzweigungs-
block wieder zuriickbildet (Brinck, Jervell, Uhlenbruck). Es wurde schon bei
der Besprechung der Pathogenese darauf hingewiesen, daBl der gelegentlich
zu beobachtende Ubergang eines Verzweigungsblocks in einen Schenkelblock
an eine zusitzliche Schidigung denken 14aBt, die neben der Leitungsstérung

a b c

Abbh. 14. Verzweigungsblock mit Riickbildung in Linksschenkelblock und Linksverspiitung der Erregung.
L. Sch., 67 Jahre. Dckompensicrte Hypertonie. a 26. VI. 1937. b 12. VII. 1937. ¢ 23. VII. 1937.

vorhanden ist und die riickbildungsfihig ist. Bei der Myokarditis kénnte es
sich um ein entziindliches Odem handeln, das wieder resorbiert wird, oder um
Infiltrate, die mit voélliger Restitution ausheilen.

Schwieriger ist die Deutung bei den degenerativen Myokardprozessen, die
weitaus in der Mehrzahl der Fille vorhanden sind. Vielleicht hilft hier die
Tatsache weiter, dafl die Besserung des elektrokardiographischen Befundes
manchmal dem Riickgang der Stauungserscheinungen parallel geht. Unter
unseren Beobachtungen befanden sich 2 Fille, bei denen sich aus dem Ver-
zweigungsblock wahrend der klinischen Behandlung ein Schenkelblock ent-
wickelte. In einem Fall war diese elektrokardiographische Befundanderung
von ciner eindeutigen klinischen Besserung mit Nachlassen der Stauungs-
erscheinungen begleitet. Einen &hnlichen Fall hat Uhklenbruck mitgeteilt.
Robinson hat einen Fall versffentlicht, wo der Verzweigungsblock durch Digitalis-
behandlung beseitigt werden konnte. Umgekehrt sah Yater bei zweien seiner
Fille, da8 mit dem Auftreten schwerer Insuffizienzerscheinungen wenige Tage
vor dem Tode ein typischer Linksschenkelblock in einen Verzweigungsblock
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iiberging. Beide Male war autoptisch kein frischer Infarkt festzustellen. Der
zweite zusitzliche Faktor besteht in diesen Fiéllen also sehr wahrscheinlich in
der allgemeinen Schidigung des Myokards, die sich bei jeder starkeren De-
kompensation einstellt. Robinson spricht von der Ermiidung des Herzens, die
beim Zustandekommen des Verzweigungsblocks eine Rolle spielen kann. Beim
Herzinfarkt beobachtete Jervellsowohl die Entstehung wie auch die langsame Riick-
bildung eines Arborisationsblocks. Er sieht in einem Odem in der Umgebung
des Infarktes oder in einem allgemeinen Kreislaufkollaps die zusétzliche Schadi-
gung, welche zur Verstirkung des elektrokardiographischen Befundes fiihrt.

Zusammenfassend ist zu sagen, da das Krankheitsbild des Verzweigungs-
blocks im groBen und ganzen schwerer ist als das des Schenkelblocks. Sowohl die
subjektiven Beschwerden (Angina pectoris) als auch die objektiven Erscheinungen
(Herzinsuffizienz) sind erheblicher und stérker vorherrschend. Diese Feststellung
steht voll im Einklang mit den pathologisch-anatomischen Befunden. Die aus-
geprigten und diffusen Myokardveranderungen geben auch dem klinischen Bild
das Geprige. Der Herzmuskel vermag selten noch die zur vollen Kompensation
des Kreislaufs erforderliche Arbeit aufzubringen. Die Mehrzahl der Kranken ist
stindig behandlungsbediirftig.

5. Prognose des Verzweigungsblocks.

Die Angaben im Schrifttum lassen sich nur mit einem gewissen Vorbehalt
verwerten, weil die Grenze zwischen dem elektrokardiographischen Bild des
Schenkelblocks und dem des Verzweigungsblocks von den einzelnen Autoren
sehr willkiirlich gezogen wird.

Viele Fille, die im Schrifttum als ,,Verzweigungsblock® gedeutet werden,
miissen in Wirklichkeit noch dem Schenkelblock zugerechnet werden. So geben
Oppenhetmer und Rothschild in ihrer klassischen Arbeit eine Mortalitdt von
48% in 2-Jahren an. Da aber keine Kurven in der Arbeit abgebildet sind,
148t sich nicht sagen, ob es sich dabei wirklich nur um Félle mit ausgesprochen
niedriger Voltspannung handelt. Aus den der Arbeit von Willius beigefiigten
Kurvenbildern ist es zu ersehen, dafl dieser unter der Bezeichnung ,,Arborisa-
tionsblock‘‘ sehr viele Schenkelblocke mit erfafit hat. Eine griindliche Auswahl
der Fille trifft Kienle, er kommt auf Grund seiner Nachuntersuchungen zu
dem Ergebnis, dal von 25 Fillen von sicherem Verzweigungsblock nach einem
Jahr keiner mehr lebte. Die durchschnittliche Lebensdauer betrug 3!/, Monate.
Auch Aastrup fand eine hohe Mortalitdit von 80% im ersten halben Jahr.

Wir haben die Grenze gegeniiber dem Schenkelblock méglichst scharf ge-
zogen und nur solche Fille als Verzweigungsblock bezeichnet, bei denen die
Ausschlagshéhe tatsichlich auffallend niedrig war. Da die Uberginge zwischen
beiden Formen absolut flieBend sind, 148t sich der Grenzwert nicht genau mit
dem MeBzirkel angeben. Selbstverstindlich ist neben der Amplitude der Grad
der Aufsplitterung und die gesamte Form der Hauptschwankung zu beriick-
sichtigen. Die Voltwerte liegen bei der Mehrzahl unserer Fille unter 0,5 mV.,
in keinem Fall wurde der Wert von 0,7 mV. iiberschritten.

Von unseren 11 Fillen von Verzweigungsblock konnten 10 weiterverfolgt
werden, davon sind 8 bis zum Stichtag gestorben. Von den beiden Uber-
lebenden war bei einem schon wihrend der klinischen Behandlung eine Besse-
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rung des elektrokardiographischen Befundes eingetreten, indem sich aus dem
Verzweigungsblock ein Schenkelblock entwickelt hatte. Dieser Kranke ist heute,
21/, Jahre nach der Feststellung des Blocks, noch als Gelegenheitsarbeiter tétig.
Bei dem zweiten Kranken sind sogar 6 Jahre seit der Erkennung des Ver-
zweigungsblocks vergangen, auch dieser kann noch seinem Beruf als Aufzug-
fithrer nachkommen. Da in dem letzten Fall réntgenologisch eine Hypoplasie
des Herzens festgestellt wurde, wire hier unter Umstdnden an eine schon seit
der Jugend vorhandene Hemmungsbildung am Herzen zu denken, durch die
besondere Verhiltnisse vorlagen. Ein Fall, der moglicherweise dazu in Parallele
zu setzen wire, findet sich bei Dressler. Es handelte sich um einen 26jahrigen
Mann mit Verzweigungsblock, der keine Herzsymptome zeigte. Das Herz war
auch hier rontgenologisch auffallend klein.

Auf jeden Fall stellt ein Krankheitsverlauf wie in den zuletzt beschriebenen
Fillen beim Verzweigungsblock eine ausgesprochene Seltenheit dar. Alle iibrigen
Kranken sind inzwischen verstorben, die durchschnittliche Lebensdauer der
Gestorbenen betrigt 15 Monate. Die Mortalitit ist in den ersten Monaten am
héchsten, nur wenige Kranke iiberleben das 1. Jahr. Es ist anzunehmen, daB
bei den Kranken, die sehr schnell nach dem Auftreten des Verzweigungsblocks
ad exitum kommen, hiufig ein Herzinfarkt vorliegt. Gerade die Kombination
von Herzinfarkt und Verzweigungsblock mul prognostisch als auBerordentlich
ungiinstig angesehen werden. Nach den Angaben von Jervell erhéht sich die
unmittelbare Mertalitit des Vorderwandinfarktes durch das Hinzutreten eines
Verzweigungsblocks von 40 auf 100%.

Zusammenfassend stellt sich die Prognose des Verzweigungsblocks wesent-
lich ungiinstiger dar als die des typischen Schenkelblocks, wihrend die Unter-
schiede gegeniiber den Zwischenformen nicht so deutlich sind. Das Schick-
sal der Kranken entscheidet sich hdufig im 1. Jahr nach dem Auftreten des
Blocks. Auf jeden Fall ist der Verzweigungsblock diejenige Blockform, die am
ernstesten bewertet werden muf.

C. Erregungsverspiitung,
1. Historisches.

Einthoven hat als erster beschrieben, daB bei Hypertrophie eines Ventrikels
wohl charakterisierte Kurvenbilder entstehen konnen. Er fand bei der Aorten-
insuffizienz héufig ein vergroflertes R in Ableitung I und ein vertieftes S in
Ableitung III, bei Mitralstenose dagegen ein vertieftes S in Ableitung I und
ein erhohtes R in Ableitung III. Lewis hat diese Veranderungen genauer unter-
sucht und sie auf ein ,,Uberwiegen‘‘ des hypertrophierten Ventrikels bezogen.
Er betont die Ahnlichkeit der Kurven mit denen des Schenkelblocks und fiihrt
schon 1916 cine Beobachtung an, wo bei einem Patienten mit Aorteninsuffizienz
kurz hintereinander das typische Schenkelblockbild und die sog. ,,Hypertrophie-
form‘* auftraten. Wenn er auch die Hypertrophie als Hauptursache der Form-
anderung des Ekg. anerkennt, so erwigt er doch schon die Moglichkeit, daB
cine Leitungsverzogerung in den Schenkeln mit in Rechnung gestellt werden
miiBte. Die Vorstellung vom Uberwiegen des hypertrophierten Kammerteils
hat sich sehr lange gehalten und jahrelang das in- und auslindische Schrift-
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tum beherrscht. Weber stellte dann 1934 an einem groBeren klinischen Material
fest, daB die bis dahin als ,,Hypertrophieform‘‘ gedeuteten Kurvenverinderungen
sehr wohl auf einen verspiteten Erregungsbeginn in einem Schenkel beruhen
konnen und zeigte, in Weiterentwicklung der Versuche von Samojloff und
de Boer, wie sich die Leitungsverzogerung in einem Schenkel experimentell
auf die Form des Ekg. auswirkt. Er bezeichnete es als ein logisches Postulat,
daB in den Tawara-Schenkeln, genau wie im Stamm des Hisschen Biindels,
auller der vollstandigen Leitungsunterbrechung auch eine verlangsamte Leitung
vorkommen miiBte, da der Stamm und die Schenkel im anatomischen Aufbau
iibereinstimmen,

2. Kennzeichen der Erregungsverspéatung.

Nach Weber zeigt das Verspiatungs-Ekg. folgende Verdnderungen:
Linksverspdtung:

R, ist groB, die Ausschlagshéhe entspricht 1,6 mV. oder mehr.

R, ist nicht vergroBert oder biphasisch.

R, ist negativ, die Ausschlagshohe entspricht 1 mV., hiufig auch wesentlich mehr.

Die Dauer von QRS. betrigt 0,1 oder mehr.

ST,, oft auch ST,, verlauft haufig, aber nicht immer ldngere Zeit unter der Nullinie. Der
Winkel Alpha (Neigungswinkel der Herzachse) kann stark negative Werte erreichen.
Rechtsverspitung:

R, ist positiv und kleiner als 1 mV. oder auch negativ.
R, ist nicht vergroBert, aber biphasisch.
R, ist positiv, groB, iiber 1 mV.
Die Dauer von QRS. betrigt 0,1 Sekunden oder mehr.
ST,, zuweilen auch ST,, kénnen lingere Zeit unter der Nullinie verlaufen. Der Winkel Alpha
kann weit iiber 90° groB werden.

3. Deutung der elektrokardiographischen Verdnderungen.

Es wurde schon bei der Besprechung des Schenkelblocks erldutert, daBl sich
die verschiedenen Forminderungen der Herzstromkurve bei der Erregungs-
verspatung simtlich aus der Asynchronie des Kammersystolenbeginnes erkliren
lassen. Dadurch, daB die eine monophasische Kurve um einen bestimmten
Betrag gegen die andere verschoben wird, dndert sich in der Summenkurve
die GréfBe und die Richtung der Anfangs- und Endschwankung sowie das
Niveau des Zwischenstiicks (vgl. Abb. 7). Die Verinderungen sind bei jeder
Leitungsverzégerung grundsitzlich die gleichen wie bei der vollstindigen
Leitungsunterbrechung, nur etwas weniger ausgeprigt. Die Erregungsver-
spatung ist also elektrokardiographisch und klinisch eine Vorstufe des Schenkel-
blocks.

4. Ursachen der Erregungsverspétung.

Wie beim Schenkelblock werden intermittierende Formen der Erregungs-
verspitung beobachtet, wo die Anderung der Leitfahigkeit nur wihrend einer
einzelnen Kammerkontraktion herauskommt. Derartige Félle sind von Weber
zusammengestellt worden. Es handelt sich am héufigsten um friih einfallende
supraventrikulire Extrasystolen. Die Ursache ist wahrscheinlich rein funktio-
neller Art und héngt mit den verschlechterten Erholungsbedingungen des Herz-
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muskels infolge der verfriitht einsetzenden Herzkontraktion zusammen. Akut
sich ausbildende Veranderungen bei bis dahin herzgesunden Personen sieht man
bei Infektionskrankheiten und nach Intoxikationen, sie sind meistens in hohem
Grade riickbildungsfihig.

Bei den chronischen For-
men der FErregungsverspi-
tung, die fast ausschlieBlich
auf der Grundlage degenera-
tiver GefdBerkrankungen ent-
stehen, kénnen verschiedene ©
Entstehungsmechanismen vor-
liegen. Bei dem ersten sind
isolierte Herdbildungen im
Verlauf der Tawara-Schenkel
anzunehmen (entziindliche In-
filtrate, Nekrosen, Narben-
herde), welche die Leitung
nicht vollstindig unterbrochen
haben. In anderen Fillen, sie
machen offenbar die Mehrzahl
aus, wird die Erregungsver-
spatung durch eineVerschlech-
terung der Leitungsbedingun-
gen im ganzen Ventrikel her-
vorgerufen. Hierher gehoren
diejenigen Erkrankungen, wo
sich die Erregungsverspatung
im allgemeinen auf dem Bo-
den einer einseitigen Hyper-
trophie und Dilatation einer
Kammer entwickelt. Die
Linksverspitung findet sich
besonders hiufig bei der
Aorteninsuffizienz und bei
starkeren Graden der Hyper- o
tonie, die Rechtsverspitung
bevorzugt bei der Mitral-
stenose, weiter bei angebore-
nen Herzfehlern und chroni-
schen Verinderungen im klei-
nen Kreislauf.

Bei beiden Entstehungsbedingungen kann aus der Erregungsverspiatung bei
Verschlechterung des Befundes ein Schenkelblock entstehen. Im ersten Fall
dadurch, daB aus einer unvollstindigen Leitungsunterbrechung eine vollstindige
wird, im zweiten dadurch, daB der Schenkel unter der Hypoxédmie des mehr
beanspruchten Ventrikels ebenfalls notleidet bzw. daB er in einen nekrotischen
Bezirk einbezogen wird. Wie bei Verschlechterung des klinischen Befundes

a Typ I. W. Sch., 47 Jahre. Aorteninsuffizienz. & Typ II. W.N., 66 Jahre. Hypertonie.

Rechtsverspitung der Erregung. ¢ W. Sch., 40 Jahre. Asthma bronchiale.

Abb. 15. Linksverspiitung der Erregung.
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die elektrokardiographischen Veranderungen zunehmen in Richtung auf die
Schenkelblockform, so kann sich umgekehrt bei klinischer Besserung ein mani-
fester Schenkelblock in eine Erregungsverspitung verwandeln. Beide Moglich-
keiten sind mehrfach beschrieben worden (Bach, Carter, Luten und Grove, Deindl,
Holzmann, Jervell, Kienle, Tung und Cheer, Willius, Dressler).

DaB der Ubergang eines Verspitungs-Ekg. in den Schenkelblock oft die
Folge einer allgemeinen Verschlechterung der Leitungsbedingungen im Herz-
muskel ist, zeigen sehr eindringlich die von Hyman und Parsonnet angefiihrten
Beispiele. Der Sinusrhythmus blieb nur in einem Fall bestehen, im zweiten Fall
kam es gleichzeitig mit der Ausbildung des Schenkelblocks zu Vorhofflimmern,
im dritten entstand zugleich ein kompletter av. Block und im vierten Fall

a b
Abb. 16. Linksverspiitung der Erregung. Ubergang in linken Schenkelblock K. F., 50 Jahre.
Coronarsklerose, Hypertonie. a 7. XII.1936. b 27. VII. 1937.

traten zur selben Zeit polytope Extrasystolen auf. Dall Verspiatungskurven,
wenn auch am héaufigsten, so doch keineswegs zwangsliufig und nicht aus-
schliefllich bei Hypertrophie einer Kammer auftreten, ist von Weber wiederholt
nachgewiesen worden. Beispielsweise fanden Papageorgiv und Weber unter
347 Fillen von Hypertonie 201 mal eine Linksverspatung der Erregung, unter
31 Fillen von Aorteninsuffizienz 23mal eine Linksverspitung, wahrend die
ithrigen Kranken entweder nur einen ,,Linkstyp” oder gar keine besonderen
Verinderungen im Ekg. zeigten, ein kleiner Teil aber sogar eine Rechtsver-
spitung aufwies. Weiterhin hat Weber gezeigt, dall eine Verspiatungskurve so-
gar bei ausgesprochen kleinen Herzen vorkommen kann.

Auf Grund seiner gemeinsam mit Biichner durchgefiihrten Untersuchungen
kommt Weber zu der Auffassung, dafl die Erregungsverspitung in den meisten
dieser Fille die Folge einer sich nur auf einen Ventrikel erstreckenden Myokard-
schadigung ist, die ihrerseits in einer hypoxamischen Schidigung, also in einer
Coronarinsuffizienz, die Grundlage hat. Biichner fand bei der histologischen
Untersuchung vieler Fille von FErregungsverspitung regelmiBig zahlreiche
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Schwielen und Muskelfasernekrosen, die beispielsweise bei der Linksverspiatung
bevorzugt in den Papillarmuskeln und in den subendokardialen Schichten des
linken Ventrikels, also im Ausbreitungsgebiet des linken Schenkels, gelegen
waren. Die Verspitung der Erregung kann also in diesen Fillen aus den
morphologischen Verinderungen am spezifischen System gut erklirt werden.
Dariiber hinaus ist anzunehmen daf auch die Erregungsform der Muskelzellen
selbst beeinflut wird, da sie sich in den hypertrophierten Muskelfasern, die
vom Sauerstoffmangel am stdrksten bedroht sind, frither dndert als in den
nichthypertrophierten (Briichner). Auf jeden Fall ist das Myokard insgesamt
bei der Erregungsverspitung sehr stark geschiddigt. Wenn die Bedingungen
der Coronarinsuffizienz sehr ausgeprigt sind, kann das Zwischenstiick den nach
oben konvexen Verlauf verlieren, der fiir die Erregungsverspitung charakte-
ristisch ist, und es kann sich die muldenférmige Senkung von ST ausbilden,
die sich sonst haufig bei der Coronarsklerose findet. Damit entstehen flieBende
Ubergiinge zu anderen Formen der Myokardschidigung, so daB die Erregungs-
verspitung an der Grenze zwischen den reinen Formen der Leitungsstorung
und den allgemeinen Myokardschadigungen steht.

Zusammenfassend stellen wir fest, dafl die Schidigung, die zur Er-
regungsverspatung fithrt, vorwiegend in die Peripherie des Leitungssystems zu
lokalisieren ist. Betroffen sind hauptsichlich die Endausliufer des spezifischen
Systems und die Muskelzellen selber, so dal es sich in erster Linie um eine
Storung der Erregungsausbreitung handelt. Ursichlich kommt eine einseitig
ausgepréigte Coronarinsuffizienz in Betracht. Als morphologisches Substrat der
hypoxamischen Schidigung finden sich zahlreiche Nekrosen und Schwielen im
Herzmuskel. Das Verspatungs-Ekg. ist also gewissermaflen eine Kombinations-
form einer Affektion des spezifischen Systems mit einer allgemecinen Myokard-
schidigung.

5. Klinik und Prognose der Erregungsverspiatung.

Wir haben in dieser Zusammenstellung nur solche Verspatungs-Ekg. bertick-
sichtigt, bei denen eine Verbreiterung der Anfangsschwankung iiber 0,1 besteht,
die Storung der Erregungsausbreitung also deutlich ausgeprigt ist. Insgesamt
stehen uns 43 Beobachtungen zur Verfiigung (39 Tédlle von Linksverspitung,
4 von Rechtsverspiatung der Erregung). Die elektrokardiographischen Befunde
haben wir nach dem Vorschlag von Dunis und Korth in zwei Gruppen eingeteilt
und zwei verschiedene Typen der Verspitung (Dunis und Korth sprechen, ihrer
Auffassung folgend, von ,,Hypertrophieformen‘‘) unterschieden, die sich graduell
voneinander unterscheiden. Bei Typ I besteht ein Linkstyp des Ekg. mit
positivem Tj;. Die ST-Strecke ist nicht verdndert, T, ist flach oder nur an-
gedeutet positiv. Bei Typ II ist ST, deutlich gesenkt, T, ist diaphasisch oder
negativ. Die erste Gruppe erfaBt 11 Erkrankungsfille, hier sind die klinischen
Erscheinungen verhiltnisméBig gering, mehrere. Kranke hatten gar keine Herz-
beschwerden, Dekompensationszeichen waren nur in 30% der Fille vorhanden.

Ganz anders ist das klinische Bild, welches die zweite Gruppe bietet (32 Fille).

Betrachten wir zunédchst die Formen der ausgepriagten Linksverspatung, die
28 Kranke zeigten. Nur in 1 Fall war die elektrokardiographische Verinderung
ein Zufallsbefund. Es handelte sich um einen 58jahrigen Diabetiker, bei dem
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eine allgemeine Sklerose vorlag und der von einer Herzerkrankung niemals etwas
gemerkt hatte. In allen ibrigen Fillen waren erhebliche Herzbeschwerden
vorhanden, 40% der Kranken hatten ein anginéses Syndrom, 68% litten unter
Stauungserscheinungen.

Vergleicht man diese Ergebnisse mit dem beim Schenkelblock ermittelten,
so zeigt sich, daBl der Anteil der Dekompensierten bei der Linksverspatung der
Erregung mit fast 70% weit hoher ist als beim Schenkelblock, wo er 45% nicht
iibersteigt.

Die Fille von ausgesprochener Rechtsverspatung, die wir beobachten konnten,
erlauben wegen ihrer geringen Zahl keine bindenden Riickschliisse, es fiel aber auf,
daB die Insuffizienzerscheinungen bei der Rechtsverspatung mehr zuriicktraten.

Aus der Gegeniiberstellung der beiden Gruppen geht hervor, daB der
Grad des elektrokardiographischen Befundes beim Verspiatungs-Ekg. eine aus-
gezeichnete Ubereinstimmung zeigt mit der Schwere des klinischen Bildes.
Darin unterscheidet sich das Ekg. bei der Erregungsverspitung eindeutig von
dem des Schenkelblocks, bei dem, wie wir sahen, keine Riickschliisse erlaubt
sind vom elektrokardiographischen Befund auf den Zustand des Herzmuskels.
Diese Tatsache steht im Einklang mit den pathologisch-anatomischen Befunden
Biichners, der bei der Erregungsverspitung immer ausgedehnte Myokardver-
ianderungen nachweisen konnte. Da die unzureichende Sauerstoffversorgung
bestimmter Abschnitte des Herzens die Leitungsverzogerung bedingt, wird die
letztere zum Gradmesser fiir die Schwere der Herzmuskelschidigung. Daraus
ergibt sich in logischer Folgerung, daBl eine Zunahme der elektrokardio-
graphischen Veranderungen bei der Erregungsverspatung immer ein prognostisch
ernst zu nehmendes Symptom ist, nach Weber sogar dann, wenn das klinische
Bild sich nicht verschlechtert.

Umgekehrt ist von vornherein zu erwarten, dafl die Mortalitit bei den
leichten Graden der Erregungsverspatung niedriger liegt als bei den schweren
elektrokardiographischen Veranderungen. Tatsichlich sind von den von uns
weiter verfolgten Fallen von Linksverspitung in der Gruppe I 40% inzwischen
verstorben, wiahrend die Mortalitat in der Gruppe II 75% betragt. Die gleiche
Differenz zeigt sich, wenn man in beiden Gruppen die Zeitspanne bestimmt,
welche die Kranken nach der Entdeckung der Leitungsstérung noch zu leben
hatten. Die durchschnittliche Lebensdauer der Verstorbenen betriagt in Gruppe I
43 Monate, in Gruppe II nur 13 Monate. Gerade die Friihsterblichkeit iiber-
wiegt also in der 2. Gruppe ganz erheblich. Die Mortalitdt im ersten Jahr be-
tragt beispielsweise in Gruppe I 10%, in Gruppe II 43%.

Wenn man diese Zahlen den beim Verzweigungsblock gewonnenen gegeniiber-
stellt, so sprechen sie eine auBerordentlich beredte: Sprache. Es zeigt sich, daB
die ausgeprigten Formen des Verspatungs-Ekg., wie sie in der Gruppe II
zusammengestellt wurden, genau so ernst und schwerwiegend beurteilt werden
miissen wie der Verzweigungsblock.

Dieser Tatsache der schlechten Prognose des Verspatungs-Ekg. werden alle
Autoren gerecht, die dariiber Untersuchungen angestellt haben. So fand
Aastrup, der allerdings nur eine kleine Zahl von Linksverspitungen erfa8t hat,
ebenfalls eine auBerordentlich hohe Sterblichkeit im 1. Jahr. Zu dem gleichen
Ergebnis kam Deindl, der an einem gréB8eren Material eine Gesamtsterblichkeit
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von fast 70% und ebenfalls eine auBerordentlich hohe Friihsterblichkeit er-
mittelte. Die Lebensdauer lag bei einer groBen Zahl seiner Kranken zwischen
einigen Tagen und 9 Monaten. Die Prognose war bei der Linksverspatung
deutlich schlechter als bei der Rechtsverspatung. Auch Luten und Grove be-
tonen die ernste Prognose des Verspitungs-Ekg. sowie die enge Parallelitit
zwischen dem Grad der elektrokardiographischen Verinderungen und der zu
erwartenden Lebensdauer. Selbstverstindlich ist Voraussetzung fiir diese ernste
Bewertung, daB es sich um anhaltende und nicht mehr riickbildungsfahige Ver-
ianderungen des Ekg. handelt. Die akut auf dem Boden von Infektionen und
Intoxikationen entstandenen Storungen, die nach kurzer Zeit wieder ver-
schwinden oder nur intermittierenden Charakter haben, konnen eine wesent-
lich giinstigere Beurteilung erfahren (Weber). Sie wurden in dieser Zusammen-
stellung nicht beriicksichtigt. Den chronischen irreparablen Verinderungen, die
praktisch immer der Ausdruck einer Coronarinsuffizienz sind, wird auch von
Weber eine iiberwiegend ungiinstige Prognose zugesprochen.

Wir kommen abschliefend zu der Feststellung, dafl sich bei der Erregungs-
verspatung sehr weitgehende Schliisse auf den weiteren klinischen Verlauf und
auf die zu stellende Prognose aus dem Ekg. ziehen lassen. Die Parallelitit
zwischen klinischer und elektrokardiographischer Befundverschlechterung ist
hier viel deutlicher als bei den verschiedenen Blockformen. Der Grund fiir
diese Sonderstellung des” Verspatungs-Ekg. ist wahrscheinlich darin zu suchen,
daBl das Ekg. bei der Erregungsverspitung viel unmittelbarer Schidigungen
der Arbeitsmuskulatur des Herzens widerspiegelt. In der Beurteilung mufl
streng zwischen voriibergehenden und stationdren Verinderungen des Ekg.
unterschieden werden, auBlerdem ist der Grad des elektrokardiographischen
Befundes zu beriicksichtigen. Bei den voriibergehenden und bei den bleibenden
leichten Verdnderungen kann die Prognose relativ giinstig gestellt werden,
Um so ernster ist sie bei den ausgeprigten Formen, besonders der Linksver-
spitung. Hier steht sie an Schwere kaum hinter der des Verzweigungsblocks
zuriick, wie bei diesem ist die Sterblichkeit schon im 1. Jahr nach dem Auf-
treten des elektrokardiographischen Symptoms sehr hoch.

D. Wilson-Bloek.
1. Historisches.

Im Jahre 1925 haben Oppenheimer, Rothschild und Mann erstmals die Auf-
merksamkeit auf Kurvenbilder gelenkt, bei denen die Breitenzunahme von
QRS. allein auf Kosten der S-Zacke erfolgt. 1933 wurden von Géraudel und
und Pezzi derartige Kurven veréffentlicht, 1934 folgte eine ausfiihrliche Darstellung
durch von Deesten und Dolganos, welche die elektrokardiographischen Bilder
als ,,atypischen Schenkelblock bezeichneten und auf die relativ giinstige Pro-.
gnose hinwiesen. Zu gleicher Zeit berichtete Bayley tiiber entsprechende Kurven-
formen, die er mit Hilfe einer besonderen Ableitung gewann. Wilson und seine
Mitarbeiter haben sich in der Folgezeit in klinischen und experimentellen Unter-
suchungen ausfiihrlich mit dieser besonderen Blockform befaBt, fiir die der
Name ,,Wilson-Block* allgemein gebrauchlich geworden ist.
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2. Kennzeichen des Wilson-Blocks.

Das elektrokardiographische Bild des Wilson-Blocks zeigt folgende Besonder-
heiten:

Die Hauptschwankung ist -iiber 0,1 Sekunden verbreitert. Sie setzt sich
aus einer schlanken R-Zacke und einer breiten, plumpen S-Zacke zusammen.
Pines und Rothberger sprechen von einer S-Stufe (marche d’escallier S), die
Endschwankung ist im allgemeinen der Anfangsschwankung gleichgerichtet.

Hier sei kurz auf die verschiedenen Formen des Rechtsblocks eingegangen,
die Bayley in seiner Arbeit unterschieden hat.

Der Typ I von Bayley entspricht dem typischen Rechtsschenkelblock, der
bereits frither besprochen wurde. Typ II und III sind einander sehr dhnliche
Formen des Wilson-Blocks, die sich nur in der Richtung der Herzachse von-

Abb. 17. Wilson-a-Block. Abb. 18. Wilson-b-Block.

einander unterscheiden. Sie werden von Lepeschkin zur Wahrung der Einheit-
lichkeit der Nomenklatur als Wilson-a-Block und Wilson-b-Block bezeichnet.

Beim Wilson-a-Block ist die schlanke R-Zacke in Ableitung I nach oben
gerichtet und meist kleiner als S;. In Ableitung III findet sich ebenfalls ein
schlankes, aufwirts gerichtetes R, an das sich ein plumpes invertiertes, das heifit
positives S anhingt.

Der Wilson-b-Block zeigt in Ableitung I eine groBle, aufwirts gerichtete
R-Zacke, die meist grofler ist als S;. In Ableitung III ist ein schlankes in-
vertiertes, das heifit negatives R, gefolgt von einer plumpen positiven S-Zacke.

Beide Formen des Wilson-Blocks sind als Extreme aufzufassen, zwischen
denen sich in der Praxis die verschiedenen Kurvenbilder bewegen, wie es auch
sonst alle Uberginge zwischen dem Rechts- und Linkstyp des Ekg. gibt. Aber
nicht nur zwischen den beiden Formen dieses Blocks, sondern auch zwischen
dem Wilson-Block und anderen Bildern der iv. Ls. gibt es flieBende Ubergiinge,
s0 beobachtete Franke die Umwandlung eines Wilson-Blocks in einen klassi-
schen rechtsseitigen Schenkelblock. Andere Kurven dhneln Arborisationsblécken
(vgl. Abb. 20). Groedel hat Kurvenbilder mit verhéltnismafBig wenig verbreiter-
tem S beschrieben, die Ubergiinge zu Verspitungskurven zeigten.

Das von Bayley als Typ IV bezeichnete Ekg. zeigt Verdnderungen,
die deutlich vom Wilson-Block abweichen und morphologisch eigentlich eher
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eine Ahnlichkeit mit dem typischen Linksblock aufweisen. Lepeschkin hat diese
Form zur besseren Abgrenzung als Bayley-Block bezeichnet. Die Unter-
scheidung vom Linksschenkelblock ist nur durch die geringe Ausschlaghche
in Ableitung I und durch das Vorhandensein einer deutlichen S-Zacke in
Ableitung I mdéglich (Abb. 19). Der Bayley-Block ist sehr selten und in seiner
Pathogenese noch nicht voll ge-
klart. Fest steht nur, daB essich ,
um eine Leitungsstorung in der Z

rechten Kammer handelt. Bayley M
hat insgesamt nur 5 Fille ver- i S
offentlicht, wir sahen unter 317

v. Ls. kein derartiges Bild. Abb. 19. Bayley-Block. (Aus Wilson, Johnston u. Barker.)

I I

3. Ursachen des Wilson-Blocks.

Wilson und seine Mitarbeiter haben mit Hilfe von Brustwandableitungen

zu kldren versucht, wohin die Leitungsstérung beim Wilson-Block zu lokalisieren
ist. Sie fanden, dafB3 sowohl beim Wilson-a-Block wie auch beim Wilson-b-Block
die Negativitit auf der vorderen Brustwand spiter iiber der rechten als iiber
der linken Kammer eintritt und schlieBen daraus, daB ein Block des rechten
Schenkels vorliegt, eine Ansicht, die auch von Bayley vertreten wird. Biirger
und Wuhrmann untersuchten den Erregungsablauf im Herzen im elektriscten
Feld und schlossen aus den Potentialverteilungen beim Ablauf einer Herz-
revolution ebenfalls auf eine Blockierung im rech-
ten Schenkel des Hisschen Biindels. Wolfert und
Morgalies konnten im Kymogramm nachweisen,
daf3 bei Kranken mit Wilson-Block sich die Aorta
vor der Arteria pulmonalis systolisch erweitert.
Ebenso weisen die Untersuchungen von Braun-
Menendez und Steinmann darauf hin, dafB} die
rechte Kammer sich beim Wilson-Block mit Ver-
spatung nach der linken kontrahiert. Holzmann
untersuchte Wilson-Block-Félle mit verschiedenen
Thoraxableitungen und stellte fest, daB der Wil-
son-Block in seinem Potentialquerschnitt diesel-
ben Charakteristica zeigt, die beim ausgesproclhe-
nen Rechtsherzen wiederzufinden sind.

Im Tierexperiment sah Rothberger relativ
haufig beim Hund nach Durchschneidung des
rechten Schenkels Kurvenbilder, die denen beim ~ 4bb,20. Verzwelgungsblock. Durch
Wilson-Block des Menschen entsprechen. Auch Block sehr angendhert. K. W,

. . . 61 Jahre. Myodeg. Cordis.
Unghvdry bezeichnet auf Grund seiner Tierver-
suche die S-Verbreiterung als sicheres Zeichen des Rechtsschenkelblocks.

Histologische Untersuchungen am Menschen sind ausschlieBlich von Evans
und Turnbull mitgeteilt worden, diese fanden eine totale Unterbrechung des
rechten Schenkels, die mit einer teilweisen Unterbrechung des linken Schenkels
kombiniert war, also ganz dhnliche Verhiltnisse, wie sie Mahaim und Yater
beim klassischen Sehenkelblock beschrieben haben.
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4. Deutung der elektrokardiographischen Verinderungen.

Wie schon erwihnt wurde, unterscheiden sich Wilson-a-Block und Wilson-
b-Block nur in der Richtung der Herzachse. Der erste schlanke Teil von QRS.,
welcher der Erregung der AuBenwand des linken Ventrikels entspricht, hat
beim Wilson-a-Block eine normale, beim Wilson-b-Block eine nach links ab-
weichende Achse. Der breite Teil von QRS. zeigt in beiden Fillen eine Rechts-
abweichung (Lepeschkin). Das charakteristischste Merkmal des Kurvenbildes
beim Wilson-Block ist fraglos die Verbreiterung der S-Zacke. In manchen Fillen
zeigt nach Koch auBerdem der ansteigende Schenkel von R einen abgeflachten,
trigeren Verlauf. Graphisch erhilt man, wie Koch gezeigt hat, ein solches
Kurvenbild, wenn man das Ekg., wie iiblich, durch Summation zweier mono-
phasischer Kurven entstehen 148t und dabei den Anstieg der nach oben ge-
richteten Schwankung, welche annihernd der Ausbreitung der Elektronegativitit
im rechten Herzen entspricht, stark verzogert zeichnet. Man erhélt dann in der
Summationskurve einen trigeren An-
stieg von R und eine breite plumpe
S-Zacke (Abb. 21). Hieraus wiirde man
am ehesten auf eine verzogerte Aus-
breitung des Aktionspotentials im rech-
ten Herzen schlieBen koénnen. Koch
glaubt, daB die einzelnen Muskel-
elemente . verspitet nacheinander er-
regt werden. Franke hat bei 10 seiner
Wilson-Block-Fille die gemessene elek-
trische Systolenlinge mit der nach der
Bazettschen Formel errechneten verglichen und fand sie dann normal, wenn
er die Dauer von S abzog. Er folgert daraus ebenfalls, daB beim Wilson-Block
eine verzogerte Erregungsausbreitung und nicht ein verzogerter Erregungs-
beginn vorliegt. Fiir diese Annahme konnte sprechen, daB beim Wilson-
Block das Zwischenstiick und die Endschwankung nicht in die Verdnde-
rungen einbezogen sind. Wenn némlich die Erregung des rechten Herzens ver-
spatet beginnen wiirde, so wire nicht zu verstehen, warum die elektrokardio-
graphischen Zeichen der Erregungsverspiatung, insbesondere die Niveauver-
schiebung des Zwischenstiicks, hierbei ausbleiben sollte. Abb. 21 gibt das Bild
der Rechtsverspitung der Erregung und das des Wilson-Blocks nebeneinander
wieder und zeigt, daB beide Formen der iv. Ls. zwar groBe Ahnlichkeit mit-
einander haben, sich aber doch in wesentlichen Punkten voneinander unter-
scheiden.

Die Erklirung, daB der Wilson-Block nicht durch einen verspiteten Er-
regungsbeginn sondern durch eine verzégerte Ausbreitung des Potentials in
der Kammermuskulatur zustande kommt, 1iBt sich aber nicht recht mit den
bereits mitgeteilten experimentellen Ergebnissen in Einklang bringen, die auf
eine Asynchronie im Systolenbeginn beider Kammern schlieBen lassen (vgl. die
Arbeiten von Wolferth, Braun-Menendez und Steinmann). Mittels synchroner
Herzaufnahmen haben auch Wood und Mitarbeiter eine verspitete Kontraktion
des rechten Ventrikels nachgewiesen. Die Divergenz dieser beiden Anschau-

Abb 21, A4 Rechtsverspiitung. B. Wilson-Block.
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ungen laBt sich heute noch nicht iiberbriicken, und es muB zunichst die Frage
offen bleiben, ob beim Wilson-Block eine Leitungsunterbrechung im rechten
Schenkel oder eine verzogerte Erregungsausbreitung im rechten Ventrikel vor-
liegt. Histologische Stufenuntersuchungen, die allein weiterhelfen kénnten,
sind bisher nicht ausgefiihrt worden. Fest steht auf jeden Fall, daB es sich
beim Wilson-Block um eine Leitungsstérung im rechten Herzen handelt.

5. Klinik und Prognose des Wilson- Blocks.

Die Héufigkeit des Wilson-Blocks wird von Franke mit 0,84%, von Zarday
mit 0,52% angegeben. Bei uns machten die Wilson-Blockformen etwa 0,3%
aller Ekg. aus. Die Unterschiede sind dadurch gegeben, daB in unserer Klinik
annihernd von jedem Kranken ein Ekg. angefertigt wurde, der in der Klinik
aufgenommen wurde. Das Verhiltnis zum klassischen Schenkelblock betrigt
bei unserem Material annihernd 1: 1, andere Autoren sahen trotz Einrechnung
des Wilson-Blocks beim Rechtsschenkelblock immier noch ein gewisses Uber-
wiegen der Linksblocke (Moll, von Zarday). Das Geschlechtsverhiltnis und die
Altersverteilung zeigt kaum Unterschiede gegeniiber dem typischen Schenkel-
block, wie aus den Angaben von Wood, Franke, von Zarday und eigenen Fest-
stellungen hervorgeht. Die 6. Lebensdekade ist am haufigsten betroffen.

Bei Jugendlichen scheint der Wilson-Block auBerordentlich selten zu sein.
Holzmann beschreibt einen Fall bei einem 8jihrigen Jungen mit Myokarditis
nach Tonsillitis. Von verschiedenen Autoren (von Deesten, Pick) wird die Frage
erértert, ob bei jugendlichen Patienten gelegentlich eine kongenitale Entwick- .
lungsanomalie des Reizleitungssystems einen Wilson-Block entstehen laBt.
Pick betont mit Recht, dal diese Annahme so lange rein hypothetischer Art
ist, wie sie nicht durch eine Autopsie oder zumindest durch eine Befund-
erhebung im friihesten Kindesalter bestitigt wird. Das ist aber bisher nicht
geschehen.

Durch die Gruppeneinteilung in infektiése, rheumatische und degenerative
Herzerkrankungen lassen sich, wie beim Schenkelblock, fast alle Fille erfassen.

Bei den Infektionskrankheiten scheint die Angina noch am ehesten als
Ursache in Frage zu kommen. Wir sahen allein 3 Fille von Wilson-Block
nach eitriger Mandelentziindung, auch Uhlenbruck fiihrt einen Fall nach Tonsillitis
an. Demgegeniiber fiel auf, dal die Diphtherie in unserem Krankengut gar
nicht vertreten war. Man konnte daraus mit Vorsicht den SchluB ziehen, daB
diffuse Myokarditiden, wie sie bei der Diphtherie die -Regel sind, weniger zum
Wilson-Block disponieren als umschriebene myokarditische Herde, eine Ansicht,
die auch von Lepeschkin vertreten wird. Einzelne Fille von Wilson-Block sind
aber auch bei der Diphtherie beobachtet worden (Nadray).

Bei den rheumatischen Erkrankungen kommen offenbar sowohl frische In-
filtrate wie auch sekundire Herzmuskelverinderungen als #tiologisches
Moment fiir die Leitungsstérung in Betracht. . Verschiedene Autoren (zitiert
bei Lepeschkin) sahen voriibergehend einen Wilson-Block nach akutem Ge-
lenkrheumatismus auftreten, In den postrheumatischen Stadien findet sich
der Wilson-Block fast ausschlieBlich bei der Mitralstenose, also bei einem Herz-
fehler, der zur Mehrbelastung des rechten Ventrikels fiihrt. Unter unseren
Fillen befanden sich 5 Mitralfehler, davon 4 Mitralstenosen. Der prozentuale

Ergebnisse d. inn. Medizin. 65. 4
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Anteil der postrheumatischen Erkrankungen betrigt in unserem Material 10%,
bei Bayley 5%.

Bei den degenerativen Herzerkrankungen steht die Coronarsklerose wiederum
obenan, obwohl die Prozentzahlen zum Teil niedriger liegen als beim typischen
Schenkelblock. Kith hat an unserem Material bei 32% der Kranken Zeichen
einer Coronarsklerose gefunden, Franke gibt 25% an, Pick und Bayley kommen
dagegen auf die weit hohere Zahl von 70%.

Der Anteil der Hypertoniker ist relativ gering (Franke 2%, Bayley 17%).
Dies entspricht der nach der neuen Nomenklatur giiltig gewordenen Auffassung,
daB die Hypertonie durch Mehrbelastung des linken Ventrikels zur Links-
verspitung und zum Linksschenkelblock fithrt. Man mufl annehmen, dai der
Hypertonus beim Wilson-Block nicht in urséichlichem Zusammenhang mit der
Leitungsstérung steht, sondern nur ein Begleitsymptom der vorhandenen
Arteriosklerose ist. Der Linkstyp von QRS. kommt bei bestehender Hyper-
tonie auch im Wilson-Block-Ekg. zum Ausdruck. Wir fanden bei unseren
Hypertonikern mit Wilson-Block regelmiflig einen Wilson-b-Block, also eine
Form, welche die Linksabweichung der Herzachse erkennen liBit. Gar nicht
so selten werden Infarkte gefunden; die meisten Fille hat Franke mitgeteilt,
10% seiner Wilson-Blocke hatten einen Herzinfarkt. Daf ausschlieSlich Vorder-
wandinfarkte zum Wilson-Block fithren (Franke, Jervell, eigene Beobachtung),
ist nach der GefiaBversorgung des rechten Schenkels zu erwarten, denn dieser
erhilt sein Blut allein aus dem Ramus desc. ant. der Arteria coronaria sinistra.
Der Infarkt kann sich nach Franke sofort in einen Wilson-Block manifestieren,
in anderen Fillen tritt er erst im Vernarbungsstadium auf.

Hin und wieder wird eine Lues als Ursache des Wilson-Blocks angefiihrt
(Bayley, Kdith, Pick). Da autoptische Befunde meistens fehlen und da die
Zahl der Fille sehr gering ist, muB der Kausalzusammenhang hier bezweifelt
werden. In den meisten Fallen wurde nur eine seropositive Lues, nicht aber
eine luische Herz- oder Gefaflerkrankung nachgewiesen.

Es bleibt eine Gruppe von Erkrankungen zu besprechen, die fiir die Ent-
stehung des Rechtsblocks eine besondere Bedeutung hat und die man beim
Linksschenkelblock nicht antrifft. In unserem Material bestanden bei 17%
der Kranken chronische Lungenprozesse (Asthma bronchiale, chronische Bron-
chitis, Bronchiektasien, Silikose, spezifische cirrhotische Prozesse). Wenn auch
eine Rechtshypertrophie des Herzens in diesen Fillen nicht nachzuweisen ist,
go ist doch bekannt, daB es dabei durch Erschwerung des kleinen Kreis-
laufs zu einer Mehrbelastung des rechten Ventrikels kommt. Kranke mit
Asthma bronchiale und Lungenemphysem zeigen nach Hensler in 80% der
Fille einen Rechtstyp des Kammer-Ekg. Rechnet man dazu noch die Mitral-
stenose, so kommt bei iiber 25% unserer Wilson-Block-Tille eine Mehrbelastung
des rechten Herzens in Betracht. In letzter Zeit haufen sich die Hinweise auf
derartige Beziehungen zum rechten Herzen, die von klinischer Seite bestitigen,
daf} der Wilson-Block ein Rechtsblock ist. Eine Reihe von Einzelbeobachtungen
hat Lepeschkin zusammengestellt, darunter sind, abgesehen von Verletzungen der
rechten Kammer durch Stich oder Schuf}, Fille von kongenitalem Vitium, Ven-
trikelseptumdefekt und Trichterbrust enthalten, die zweifellos in die Gruppe der
Rechtsbelastung hineingehéren. Auch Kienle bringt mehrere Beispiele dieser Art.
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In diesem Zusammenhang ist die morphologische Ahnlichkeit zwischen dem
Rechtstyp des Kammer-Ekg. und dem Wilson-Block hervorzuheben, auf die
Kith hingewiesen hat. Schon beim Rechtstyp besteht in Ableitung I, meist
auch in Ableitung II, ein tiefes S, das sich nur hinsichtlich der Breite vom
Wilson-Block unterscheidet. Ahnliche Formen hat Groedel im Partial-Ekg. ge-
funden und als Leitungsstorungen im Bereich des rechten Schenkels aufgefalit.
Es ergibt sich also in Analogie zu den verschiedenen elektrokardiographischen
Kurvenbildern bei Erkrankungen des linken Herzens (Linkstyp, Linksver-
spatung, Linksschenkelblock), daB sich bei Erkrankungen des rechten Herzens
oder auch nur bei funktioneller Mehrbelastung desselben elektrokardiographische
Verianderungen vom Rechtstyp iiber die Rechtsverspitung bis zum Wilson-
Block finden. Uberginge von einem Bild in das andere kommen ebenso vor
wie bei den Linksformen. Nachdem sowohl fiir die Linksverspiatung der Er-
regung (Biichner) wie fiir den Schenkelblock (Yater) als auch fiir den Ver-
zweigungsblock (Oppenheimer und Rothschild) an einem groBeren Material der
Nachweis erbracht ist, daB die pathologischen Verinderungen im linken Ven-
trikel iiberwiegen, wiirde die gleiche Feststellung fiir den rechten bei der
Rechtsverspitung und beim Wilson-Block darauf schlieBen lassen, daf} der
Wilson-Block allgemein eine Verschlechterung der Leitungsbedingungen im
rechten Ventrikel anzeigt.

Der klinische Verlauf des Wilson-Blocks 148t sich durchaus zum Links-
schenkelblock in Parallele setzen. Es finden sich beispielsweise dieselben inter-
mittierenden Formen wie beim typischen Linksblock. Franke hat mehrere
Fille zusammengestellt, bei denen einzelne in Wilson-Block-Formen abirrende
QRS.-Gruppen oder auch ein Alternieren des Wilson-Blocks vorhanden war.
Ein Kurvenbild fiir intermittierend auftretenden Wilson-Block hat Dressler ab-
gebildet. Donath, Fischer und Kiss sahen voriibergehend einen Wilson-Block
im tachykardischen Anfall auftreten. Offenbar kommen also neben organischen
Verinderungen, die zu' einem stationdren Befund fithren, auch funktionelle
Stérungen der Erregungsleitung als Ursachen des Wilson-Blocks in Betracht.
DaB auch Riickbildungen des Wilson-Blocks beschrieben worden sind, z. B. bei
akuter Polyarthritis, wurde bereits erwihnt. Auch die klinische Symptomato-
logie zeigt viel Wesensgleiches mit dem typischen Schenkelblock. So sind angi-
nése Beschwerden, Insuffizienzerscheinungen und iiberhaupt bedrohliche Zeichen
von seiten des Kreislaufs auch beim Wilson-Block selten. Nur 25% unserer
Kranken hatten Dekompensationszeichen. Eine Zahl, die etwa der beim Links-
block entspricht, wenn man dabei die sog. Zwischenformen unberiicksichtigt
1a8t. Von 64 Fillen, die Wood und Mitarbeiter zusammengestellt haben, liefen
20 auBer den Verinderungen im Ekg. iiberhaupt keine Zeichen einer Herz-
erkrankung erkennen, auch Wilson teilt 3 Fille mit, die vollstindig herzgesund
waren.

Diese Reihe lieBe sich an Hand unseres Materials beliebig fortsetzen. Hat
man hier den Eindruck eines klinisch leichteren Verlaufs als beim Linksblock,
so zeigt sich dies noch deutlicher in katamnestischen Untersuchungen iiber die
Arbeitsfihigkeit der Wilson-Block-Kranken. Nach den Ermittlungen von
Koth waren 63% unserer iiberlebenden Kranken voll arbeitsfihig, 20% teil-
weise arbeitsfahig und 15% vollkommen arbeitsunfihig.” Das ist eine Bilanz,

4*
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die erheblich giinstiger ist als beim Schenkelblock, wo nach unseren Fest-
stellungen 50%, nach Strauf und Bolt sogar 70% arbeitsunfihig sind.

Dementsprechend stellt sich auch die Prognose des Wilson-Blocks besser
dar als die des klassischen Schenkelblocks. Dies ging schon aus der Arbeit
von v. Deesten und Dolganos hervor, deren simtliche 5 Kranke die Leitungs-
stérung iiberlebten und bis zu maximal 11!/, Jahren weiter beobachtet werden
konnten. Die Veréffentlichungen von Bayley, Pines, Aastrup, Evans und
Turnbull lassen ebenfalls eine relativ gute Prognose erkennen. Nur Pick,
von Zardey und Kaplan und Katz beurteilen die Lebensaussichten ernster,
ebenso Strauf und Bolt, welche die Prognose nur wenig besser einschitzen als
beim typischen Schenkelblock.

Koth fand bei unseren Kranken eine Mortalitit, die mit 26% weit unter
der des Linksblocks liegt. . Auch die Sterblichkeit im 1. Jahr ist mit 16%
geringer. Der Gipfel der Absterbekurve liegt aber auch hier eindeutig im
1. Jahr, so daB sich die durchschnittliche I.ebensdauer der verstorbenen Kranken
nur auf 8 Monate errechnet. In den spédteren Jahren verringert sich die Sterb-
lichkeit gegeniiber dem Schenkelblock noch mehr, so dal die Prognose immer
giinstiger wird, je linger die Entstehung des Wilson-Blocks zuriickliegt. Die
relativ hohe Sterblichkeit im 1. Jahr -ist auch hier auf Myokardinfarkte und
schwerere coronarsklerotische Verinderungen zu beziehen, wie Obduktions-
befunde in diesen Fillen zeigen (Franke, eigene Beobachtung).

Zusammenfassend zeigt der Wilson-Block, der sich als atypischer Block im
elektrokardiographischen Bild deutlich von den typischen Blockformen ab-
grenzt, im klinischen Verlauf viele gemeinsame Ziige mit dem klassischen
Schenkelblock. Es gibt wie bei diesem intermittierende, voriibergehende und
bestdndige Formen. Entsprechend der IL.okalisation der Schiddigung im rechten
Ventrikel kommen neben der Coronarsklerose relativ hiufig Erkrankungen mit
Erschwerung des kleinen Kreislaufs als ursichliche Bedingungen in Betracht.
Infektios-toxische Krankheitsursachen treten dahinter sehr zuriick. Im Hin-
blick darauf, daB die Sterblichkeit relativ gering ist und daf3 ein hoher Prozent-
satz der iiberlebenden Kranken voll arbeitsfihig ist, kann die Prognose wesent-
lich giinstiger angesehen werden als beim linken Schenkelblock. Dies liegt
moglicherweise in der Natur der Rechtsschidigung begriindet, da es in der
Klinik der Herzerkrankungen eine durchgehende Erscheinung ist, daB die
Krankheiten des rechten Herzens eine grofere Lebenserwartung haben als die
des linken Herzens.

E. Einfache Verbreiterung von QRS.
1. Begriffsbestimmung.

Wir verstehen darunter eine Verbreiterung der Anfangsschwankung, die
hiufig mit Aufsplitterungen und Knotungen der Zacken einhergeht, die aber
die tibrigen Charakteristica vermissen laBt, welche eine Einordnung in die bis-
her besprochenen Gruppen der Blockformen und des Verspatungs-Ekg. recht-
fertigen wiirden. Da ein Teil der Kurven zugleich.eine Achsenabweichung er-
kennen 1iBt (Links- oder Rechtstyp des Ekg.), ist die Abgrenzung von den
leichten Formen der- Erregungsverspitung unter Umstdnden schwierig zu
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treffen, und es ist moglich, dal vereinzelte Grenzfille der Erregungsverspitung
in dieser Gruppe mit unterlaufen.

So schwierig es ist, die einfache QRS.-Verbreiterung genauer zu analysieren,
so wichtig ist es, an Hand klinisch-statistischer Untersuchungen ein Urteil
dariiber zu gewinnen, wie diese geringen Grade einer iv. Ls. praktisch zu be-
werten sind. Diese Notwendigkeit hat sich besonders in den letzten Jahren
ergeben, weil sehr héiufig bei wehrmachtsirztlichen Untersuchungen ein der-
artiger Befund erhoben wird und keine Einhelligkeit dariiber besteht, wieweit
die Kriegsbrauchbarkeit dadurch herabgesetzt wird.

2. Deutung des elektrokardiographischen Bildes.

Die Form der Anfangsschwankung ist abhidngig vom Verlauf der Erregungs-
welle durch die spezifischen Fasern und durch die Ventrikelmuskulatur. Dabei
wird die Dauer von QRS. durch die Zeit bestimmt, welche die Erregung be-
nétigt, um ihren Weg zu durchlaufen. Grundsétzlich kann also eine Verdnde-
rung von QRS. erstens durch eine Verlingerung der Leitungszeit, zweitens
durch eine Anderung des Verlaufs, den die Erregung nimmt, hervorgerufen
werden. Wir haben gesehen, daB eine Leitungsverzégerung nur dann die QRS.-
Dauer beeinfluit, wenn sie in einem Schenkel stirker ausgeprigt ist als in
dem anderen, und daBl dann zugleich die Ausschlagsrichtung und die Ausschlags-
héhe in typischer Weise beeinflufit wird. Wir sind also berechtigt anzunehmen,
daf3 die isolierte Verbreiterung von QRS. ohne die Zeichen der Erregungs-
verspiatung eine Stoérung der Erregungsausbreitung im Herzmuskel anzeigt.
Dic meist gleichzeitig bestehende Deformierung der Anfangsschwankung erklart
sich aus dem unregelmafligen Verlauf der Erregung, dem Abirren von dem
gebahnten Weg. . ’

Die normale Dauer von QRS. betragt nach Grofi 4,4—8/100 Sekunden,
sie wichst parallel mit der KorpergroBe und der HerzgroBe (McGinn und White).
Eine QRS.-Dauer von 0,1 Sekunden wird heute von der Mehrzahl der Autoren
als Grenzwert angesehen, groere Werte deuten darauf hin, daB der Erregungs-
ablauf innerhalb der Ventrikel gestort ist. Nach dem Arbeitsversuch nimmt
die Dauer von QRS. normalerweise ab, wiahrend beim Herzkranken der Wert
nach Belastung gleichbleibt oder sogar zunimmt. Darauf hat Schellong eine
besondere Form der Regulationspriifung des Kreislaufs aufgebaut. Er nimmt
das Ekg. mit beschleunigter Umlaufzeit der Trommel auf und bestimmt genau
die Breite der QRS.-Gruppe. Wenn Verdacht auf eine iv. Ls. besteht, empfiehlt
es sich immer, ein Belastungs-Ekg. anzufertigen. Gelegentlich wird der Grenz.
wert von 0,1 erst nach Belastung tiberschritten.

Die Breite der Anfangsschwankung differiert bei den Leitungsstérungen
meistens zwischen 0,11 und 0,13 Sekunden, in einzelnen Fillen werden 0,15
und 0,16 Sekunden erreicht. Das klinische Bild ist von dem Grad der QRS.-
Verbreiterung unabhéngig, wie dies Koth (im Gegensatz zu Franke) auch beim
Wilson-Block und Speckmann und Moll beim Schenkelblock nachgewiesen
haben.

3. Klinik der gering ausgepréigten iv. Ls.

Die einfache QRS.-Verbreiterung stellt die am h#ufigsten zu beobachtende

intraventrikulire Leitungsstérung dar, hinter der die eigentlichen Blockkurven
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zahlenm#Big erheblich zuriickstehen. Wir fanden unter insgesamt 317 iv. Ls.
155mal eine einfache Verbreiterung der Anfangsschwankung iiber 0,1 Sekunden.
Diese Bilder machen also allein 50% des gesamten Materials aus.

Das Durchschnittsalter liegt bei diesen leichteren Formen der iv. Ls. um
10 Jahre niedriger als beim Schenkelblock (43 gegeniiber 53 Jahre). Dies ist
darin begriindet, dal die 2. bis 4. Dekade stirker vertreten ist, wie die nach-
folgende Alterskurve zeigt.

Als Ursache der elektrokardiographischen Verinderungen werden sowohl
entziindliche wie degenerative Herzmuskelschiddigungen angeschuldigt.

Von den Infektionskrankheiten scheint besonders haufig der Scharlach zu
leichten Stérungen der Erregungsausbreitung zu fiihren, die sich in einer Zu-

nahme der QRS.-Breite offenbaren. Nach
Wickstrom geht die Verbreiterung meistens
nicht iiber 0,1 Sekunden hinaus. Wir sahen
in einzelnen Fillen eine Verbreiterung auf
0,11—0,12, die sich jedoch meistens in kur-
zer Zeit zuriickbildete. Auch im Verlauf der
Diphtherie finden sich hiufige Verbreite-
rungen der Anfangsschwankung (Zederbauer),
die dabei oftmals den Grenzwert von 0,1
iiberschreiten. Eine Riickkehr zur Norm ist
zumindest nicht die Regel, so dafl wir viele
Leitungsstérungen, die als Zufallsbefund er-
hoben werden, auf eine frither durchgemachte
Diphtheriezuriickfiihren mgchten. Dasgleiche
gilt von der Myocarditis rheumatica, bei der
Wolf und Athanasiou eine Anzahl von Fillen
Abb. 2. A eimg, el der cinfachen  poschrieben haben, bei denen QRS. iiber
0,1 verbreitert war und wo dieser Befund
stationdr blieb. Auch Lian und Calcena fanden, daB die Verinderungen bei
der Polyarthritis bestéindig blieben. Weiterhin ist bei schweren Formen der
Grippe eine Verlingerung der QRS.-Dauer gefunden worden (v. Kiss).

Bei allen diesen entziindlichen Myokardprozessen kann die Stérung der
Erregungsausbreitung, die sich in der Verbreiterung und Aufsplitterung der
Anfangsschwankung manifestiert, der Ausdruck eines entziindlichen Infiltrates,
einer Blutung oder auch einer rein toxischen Schidigung sein.

Bei den degenerativen Herzmuskelerkrankungen bilden die strukturellen
Myokardverinderungen, die infolge einer Coronarsklerose entstehen, am hiufig-
sten das morphologische Substrat der Leitungsstorung. Biichner, Weber und
Haager haben gezeigt, daB bei der Coronarinsuffizienz einfache Verbreiterungen
der Anfangsschwankung vorkommen, sie haben auch in diesen Fillen Nekrosen
und Schwielen im Myokard nachgewiesen.

Es ist anzunehmen, dal die elektrokardiographische Verinderung daneben
auch der Ausdruck einer funktionellen Stérung sein kann. Intermittierende
Verbreiterungen von QRS., unter Umsténden nur fiir die Dauer einer einzelnen
Kammerkontraktion, kommen ebenso vor wie bei den verschiedenen Block-
formen. Sie sind bei friih einfallenden supraventrikuliren Extrasystolen all-



Die intraventrikuldren Leitungsstérungen des Herzens. 5%

gemein bekannt und hier sicher die Folge einer mangelhaften Erholung des
Herzmuskels.

Die Verinderungen auf infektios-toxischer Grundlage stehen bei den jiingeren
Jahrgingen an Haufigkeit obenan. Wir haben bei den Altersklassen bis zum
40. Lebensjahr die Grundkrankheit ermittelt und fanden in 27% der Fille
postrheumatische Herzfehler, bei 5% Scharlach (weitere 10% hatten in der
Kindheit einen Scharlach durchgemacht), bei 5% Angina, bei 7% Diphtherie
(weitere 8% hatten frither eine Diphtherie iiberstanden). Einzelne weitere Fille
verteilen sich auf Stoffwechselerkrankungen (Thyreotoxikose, Diabetes) und
Intoxikationen (CO-Vergiftung). Immerhin bleiben 34% aller Falle iibrig, bei
denen gar kein Kausalzusammenhang festzustellen ist, diese sind groBtenteils
auch vollkommen frei von Herzbeschwerden.

Bei den alteren Jahrgingen (iiber 40 Jahre) kommt die Coronarsklerose
wieder zu ihrem Recht und beherrscht hier fast ausschlieBlich das Feld. Sie
kommt bei diesen Altersklassen in 65% der Fille als wahrscheinliche Krank-
heitsursache in Betracht.

Wenn strukturelle Myokardverinderungen vorliegen, ist die QRS.-Verbreite-
rung haufig nicht das einzige elektrokardiographische Symptom, sondern es
sind daneben noch andere Zeichen einer Myokardschidigung vorhanden. Am
héiufigsten ist die Kombination mit Anderungen des ST-Stiicks und der Nach.-
schwankung als Ausdruck einer bestehenden Coronarinsuffizienz. Diese elektro-
kardiographischen Symptome stehen dann oft so sehr im Vordergrund, daB
die QRS.-Verbreiterung als fast unwichtiger Nebenbefund dahinter zuriicktritt.
Das ist noch mehr beim Herzinfarkt der Fall, wobei einfache Verbreiterungen
der Anfangsschwankung sehr hiufig vorkommen. Jervell sah eine Verbreiterung
der QRS.-Gruppe bei acht seiner Infarktfille, vornehmlich bei Vorderwand-
infarkten. Er spricht ihnen besonders dann einen diagnostischen Wert zu,
wenn sie unmittelbar im AnschluB an den Infarkt auftreten. Er sah haufig
ein allmahliches Fortschreiten der QRS.-Verbreiterung, was er auf eine weitere
Ausdehnung des infarzierten Bezirks zuriickfiihrt. In anderen Fillen bildet
sich die Leitungsstorung relativ schnell zuriick. Wichtig ist es fiir die klinische
Beurteilung, daB eine Verbreiterung der QRS.-Gruppe als einziger Restbefund
eines iiberstandenen Infarktes iibrigbleiben kann.

In einzelnen Fillen sahen wir die QRS.-Verinderungen gleichzeitig mit einem
Niedrig-Volt-Ekg., ohne daB ein ausgesprochener Verzweigungsblock bestand,
auBerdem sahen wir sie in Verbindung mit Vorhofflimmern und mit polytopen
Extrasystolen. Diese Fille sind jedoch an Zahl gering. Gegeniiber dem Schenkel-
block fillt auf, daB die gleichzeitige Verlingerung der av. Uberleitungszeit nur
gelten vorkam, wir fanden nur in 5% der Fille ein verlingertes PQ.-Intervall.

Zur Erginzung der klinischen Befunde haben wir die einfachen QRS.-
Verbreiterungen aus einem Ekg.-Material zusammengestellt, das ausschlieBlich
in ambulanten Herzuntersuchungen bei der Wehrmacht gewonnen wurde. Uns
interessierte besonders die Frage, wie héufig dieses elektrokardiographische
Symptom bei vorwiegend jungen Soldaten vorkommt und mit welchen sonstigen
Herzverinderungen es einhergeht.

Wir fanden in dem kurzen Zeitraum von 4 Monaten bei 677 Herzunter-
suchungen 35 Stromkurven mit verbreiterter Anfangsschwankung, darunter
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2 Wilson-Blécke. Eine QRS.-Verbreiterung war also in etwa 5% der Fille
vorhanden. Die QRS.-Breite ging bei 3% nicht iiber 0,11 Sekunden hinaus,
bei den restlichen 2% erreichte sie 0,12 Sekunden und mehr. Das Durchschnitts-
alter dieser Soldaten betrug 32 Jahre. Ein Herzbefund lie8 sich nur in seltenen
Fillen erheben. Bei einem Teil konnte wenigstens in der Anamnese eine Er-
krankung nachgewiesen werden, auf welche die Leitungsstorung mdoglicherweise
ursdchlich zu beziehen war (Scharlach, Diphtherie, Gelenkrheumatismus).
Trotzdem bleiben anndhernd 50% der tntersuchten Soldaten iibrig, bei denen
weder die Vorgeschichte noch der iibrige Herzbefund den geringsten Hinweis
dafiir geben, wie die Leitungsstorung entstanden ist. Die Verbreiterung der
Anfangsschwankung stellt in diesen Fillen das einzige iiberhaupt faBbare
Symptom dar, wenn man von den Erscheinungen der vegetativen Ubererreg-
barkeit absieht, die sich bei derartigen Untersuchungen hiufig nachweisen lassen.

4. Beurteilung und Prognose.

Aus Schrifttumsangaben 148t sich iiber die Bewertung der einfachen QRS.-
Verbreiterung nur schwer ein Bild gewinnen, weil die Einteilung der verschiedenen
Formen der iv. Ls. von den einzelnen Autoren nach ganz verschiedenen Gesichts-
punkten vorgenommen wird. In der amerikanischen Literatur wird hdufig neben
dem Schenkelblock ein sog. ,,Interventrikular-Block unterschieden, worunter
nicht der ,,interventrikulire Block‘ nach der in Deutschland iiblichen Bezeich-
nungsweise, also ein Schenkelblock mit gleichgerichteten positiven Ausschligen
in allen Ableitungen, verstanden wird, sondern womit alle Fille einer iv. Ls.
beriicksichtigt werden, die nicht alle charakteristischen Merkmale des Schenkel-
blocks aufweisen. Es sind also in dieser Gruppe neben einfachen QRS.-Ver-
breiterungen auch Verspitungs-Ekg. und atypische Blockformen enthalten.
Wenn auch in anderen Arbeiten, z. B. der von Graybiel, eine nochmalige Unter-
teilung dieser Formen erfolgt, so sind die Ergebnisse fiir uns doch wertlos, weil
der Wilson-Block zur Zeit der Abfassung der Arbeiten noch nicht bekannt war
und daher anzunehmen ist, daf} eine ganze Reihe von Wilson-Blocken unter
den Kurven enthalten sind, die Graybiel als ,jindeterminate type‘ bezeichnet.
Im deutschen Schrifttum fehlen Untersuchungen an einem groferen Material
iiber die isolierten Verbreiterungen der Anfangsschwankung bisher vollstindig.

Wihrend die Beurteilung bei dem Nachweis von Insuffizienzerscheinungen
und bei dem gleichzeitigen Vorkommen anderer elektrokardiographischer Sym-
ptome leicht ist und haufig von den iibrigen Erscheinungen diktiert wird, fallt
sie um so schwerer in den Fillen, wo die QRS.-Verbreiterung das einzige nach-
weisbare Symptom ist. Es erhebt sich die Frage, ob die elektrokardiographische
Verinderung in diesen Fillen iiberhaupt als pathologischer Befund zu werten
ist. Es finden sich auch im Schrifttum Hinweise darauf, daB Verbreiterungen
der Anfangsschwankung iiber 0,1 Sekunden bei anscheinend véllig herzgesunden
Menschen gefunden wurden (Lian, Kimura). Holzmann bringt ein Beispiel von
einem Regattenruderer mit einer Verbreiterung von QRS. auf 0,12, der ein
etwas groBes, aber sehr leistungsfihiges Herz hatte. Man kann aber in diesen
Fillen zumindest niemals sicher ausschlieflen, daB8 krankhafte Verdnderungen
am Myokard vorhanden sind. ‘Hinter einem derartigen an sich geringen Befund
konnen sich immer degenerative Verianderungen verbergen, welche der erste
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Ausdruck einer Coronarsklerose sind. Denn diese ist nach den Erfahrungen
der pathologischen Anatomen auch im 3. Lebensjahrzehnt schon haufiger, als
man im allgemeinen annimmt. Wir haben aulerdem gesehen, daB einfache
QRS.-Verbreiterungen haufig als Restbefund einer fritheren Myokarderkrankung
zuriickbleiben kénnen. Hier sei eindringlich auf die Arbeit von Moll verwiesen,
der eine groBere Anzahl solcher Beobachtungen zusammengestellt hat, die an
jiingeren Menschen gewonnen wurden, die einen Infarkt durchgemacht hatten.
Danach kénnen sich sowohl der Schenkelblock wie auch andere postinfektiose
Leitungsstérungen so weit zuriickbilden, daB nur atypische Verinderungen des
Ekg. mit einer leichten Verbreiterung von QRS. zuriickbleiben. Gleichzeitig
bleibt &fter ein Rechts- oder Linkstyp des Kammer-Ekg. oder auch der sog.
,,Diskrepanztypus‘‘ nach Zuwillinger bestehen. Wenn auch diese Restbefunde
im allgemeinen iiber Jahre vollkommen stationdr sind und man auch mit
groBer Wahrscheinlichkeit auf eine restlose Vernarbung der Infiltrate schlieBen
kann, so wird man den Zustand des Myokards fiir die Zukunft doch mit einer
gewissen Reserve beurteilen, auch wenn das Herz im Augenblick ganz gesund
erscheint.

Eine andere Frage ist die, ob man die isolierte Verbreiterung der Anfangs-
schwankung beim Fehlen sonstiger Veridnderungen fiir die augenblickliche
Leistungstihigkeit des Herzens als sehr negatives Zeichen veranschlagen soll.
Dazu liegt unseres Erachtens kein Grund vor, wenn keine weiteren Herz-
symptome vorhanden sind. Wir gehen bei den wehrmachtsirztlichen Unter-
suchungen im allgemeinen so vor, dal wir den elektrokardiographischen Befund
in diesen Fillen nach -einer Zeit von 6—8 Wochen kontrollieren und dem
Soldaten bis dahin das Urteil ,,gv. H.© zubilligen. Zeigt sich, daB der Befund
vollkommen stationdr ist, und sind auch bei der Nachuntersuchung keinerlei
Zeichea fir eine mangelnde Leistungs- und Anpassungsfahigkeit des Herzens
zu finden, so stehen wir nicht an, diese Soldaten trotz der bestehenden elektro-
kardiographischen Verinderung als mindestens ,,gv. Feld*“ zu beurteilen.

Uber die Mortalitdt der leichten intraventrikuliren Leitungsstorungen
liBt sich aus unseren relativ kurzfristigen Untersuchungen nur bedingt Auf-
schluB gewinnen. Die Veridnderungen sind, wenn sie isoliert auftreten, zu gering,
als daB eine wesentliche Beeintrichtigung der Lebensaussichten in einem Zeit-
raum von maximal 7 Jahren zu erwarten wire. Wir stellten zwar unter 74
einfachen und unkomplizierten QRS.-Verbreiterungen, die wir weiterverfolgen
konnten, 7 Todesfille fest, doch war in 5 Fillen der Tod aus anderer extra-
kardialer Ursache eingetreten. Die Mortalitit betridgt also hdchstens 3%.
Wesentlich hoher ist die Zahl der inzwischen Verstorbenen bei den QRS.-
Verbreiterungen, die mit anderen elektrokardiographischen Zeichen einer
Myokardschidigung einhergehen. Hier betrigt sie bei unserem Material 50 %.
Dies liegt jedoch in der Natur der zum Teil schweren Myokardprozesse be-
griindet, die auBer der Leitungsstorung vorhanden waren und die ihrerseits
die Prognose bestimmen.

Zusammenfassend kommen wir zu dem Ergebnis, daf die einfache Ver-
breiterung der Anfangsschwankung ein vieldeutiges Symptom ist, dessen
Deutung erhebliche Schwierigkeiten bereitet. Es kann sich dabei sowohl um
den Restbefund schwerer struktureller Veranderungen am spezifischen Leitungs-
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system und am Myokard (Schenkelblock, Infarkt) als auch um den Ausdruck
geringgradiger Leitungsstorungen infolge einer Myokarditis handeln. Das
elektrokardiographische Symptom kann aber auch die erste Manifestation
einer Coronarsklerose sein. Die Verdnderungen werden zwar hiufig bei jugend-
lichen, anscheinend kerngesunden Personen gefunden, doch ist nicht bewiesen,
daB sie bei diesen eine harmlose Anomalie darstellen.

Die klinische Bewertung muB unter Beriicksichtigung der Anamnese und
des gesamten iibrigen Herzbefundes erfolgen. Wenn gleichzeitig andere elektro-
kardiographische Zeichen eines Myokardprozesses vorhanden sind, wird die
Prognose grofBtenteils durch diese bestimmt. Bei den isoliert auftretenden
Formen erscheint die Lebenserwartung in

100

% den ersten Jahren nach der Feststellung
P nicht beeintrichtigt, doch ist damit nichts
' iber die Intaktheit des Myokards ausgesagt.
& Verzweigungsblock
. i IV. SchluBbetrachtung.
” 7 [ng.,,y,,,,g Wenn man die Ergebnisse der klinisch-
| statistischen Untersuchungen iiber die intra-
& Zwischenform ventrikuliren Leitungsstérungen iiberblickt,
50 T~ | so zeigt sich zuniichst, daB die Abgrenzung
' e der verschiedenen Formen der iv.Ls. vom

A Schenkelbiook Standpunkt des Klinikers voll gerechtfertigt
ist. Jede dieser Formen hat nicht nur im
ot g ] Ekg.,. sondern gendu s0 im'klinischen }"Bild
o und in der Prognose ihr eigenes Geprige.
Es empfiehlt sich sogar, die elektrokardio-
graphischen Bilder noch weiter zu differen-
zieren und neben dem Schenkelblock und
dem Verzweigungsblock noch eine Zwischen-
form zu unterscheiden.

Das Ekg. spiegelt die Schwere der Ver-
dnderungen an der Arbeitsmuskulatur des
Herzens jeweils in verschiedenem AusmafBl wider, so daB die Riickschlisse,
die aus dem Ekg. auf die Leistungsfahigkeit des Herzens gezogen werden konnen,
bei den einzelnen Formen nicht die gleichen sind. Am stirksten ist die Par-
allelitit zwischen dem elektrokardiographischen Befund und dem Grad der
Insuffizienzerscheinungen bei den ausgeprigten Formen der Linksverspatung
und beim Verzweigungsblock. Hier erlaubt das Ekg. daher am ersten pro-
gnostische Schliisse zu ziehen, wihrend die Beurteilung der Lebensaussichten
bei den anderen Bildern schwieriger und von vielen Faktoren abhingig ist.
Im ganzen kann man eine steigende Reihe bilden, angefangen von der ein-
fachen QRS.-Verbreiterung tber den Wilson-Block zum Schenkelblock und
weiter zum Verspitungs-Ekg. und zum Verzweigungsblock, in der sich die
Prognose zunehmend verschlechtert. In der obenstehenden Abbildung sind die
Sterbekurven der einzelnen Gruppen der iv. Ls. iibereinander eingezeichnet.
Der verschieden steile Anstieg der Kurven vermittelt einen Eindruck davon,
daB die Lebenserwartung bei jeder Form eine andere ist.
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Die herausgearbeiteten GesetzméBigkeiten in der Beziehung zwischen elektro-
kardiographischem Bild und klinischem Verlauf sind selbstverstindlich nur
dann vorhanden, wenn man die Erfahrungen an einem grofien Material zugrunde
legt und daraus das Mittel berechnet. Man kann nicht sagen, daf sich ein
Wilson-Block prognostisch immer giinstiger verhalt als ein Linksschenkelblock.
Im Einzelfall miissen unter Umstéinden die Lebensaussichten bei einer einfachen
QRS.-Verbreiterung einmal schlechter beurteilt werden als die bei einer
Erregungsverspiatung. Damit soll gesagt sein, daB der elektrokardiographische
Befund immer nur im Rahmen des klinischen Gesamtbildes verwertet werden
darf. Das Ekg. kann fiir die prognostische Beurteilung der Herzerkrankung
von unschitzbarem Wert sein, aber es macht deshalb die anderen Kriterien
nicht iiberfliissig. Die elektrokardiographische Verinderung ist letzten Endes
nur ein Symptom der Herzerkrankung, und es gilt hier wie iiberall in der
Medizin der Grundsatz, daB es nicht erlaubt ist, die Prognose eines Leidens
von der Bewertung nur eines Krankheitszeichens abhingig zu machen.
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A. Einfiihrung.

Nach bekannten statistischen Zusammenstellungen ist an der Zunahme der
Hiufigkeit des Bronchuskrebses nicht mehr zu zweifeln. Das Lungen- und
Bronchuscarcinom steht bei Ménnern an zweiter Stelle aller Krebse (Denk).
Die Fortschritte in seiner diagnostischen ErfaBbarkeit haben zu einer ver-
feinerten Kenntnis der vielfachen Formen dieser Krankheit gefiihrt. Wihrend
aber bislang meist nur Einzelheiten pathologisch-anatomischer, klinischer oder
rontgenologischer Natur in Losldsung aus dem grofien Zusammenhang fiir sich
hervorgehoben worden waren, stellt ein erstmalig von E. S. Hare 1838 und
dann von Pancoast 1924 und eingehender 1932 beschriebener, aber nur wenig
bekannter Symptomenkomplex ,,oberer Furchengeschwiilste der Lunge‘‘ einen
interessanten Versuch dar, aus der verwirrenden Fiille moglicher Bronchus-
krebslokalisationen und -formen ein nach Ansicht Pancoasts pathologisch-
anatomisch, klinisch und réntgenologisch wohl gekennzeichnetes Krankheits-
bild abzutrennen. Inzwischen sind im Weltschrifttum eine gréBere Anzahl
kasuistischer Beitridge erschienen, so daf wir jetzt 71 fremde Beobachtungen
tiberblicken.
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Das klinische Bild ist nach Pancoast bestimmt durch fortschreitende Kachexie mit ein-
seitigem heftigem Schulter- und Armschmerz, Handmuskelatrophie, Horner-Syndrom und
destruktiven Verédnderungen an den oberen Rippen und Brustwirbeln. Als Ursache fand
dieser Autor meist einen relativ kleinen Krebs im Bereich der dorsalen Lungenspitze, nahe
dem Angulus costae (Lungenfurche). Seinen Ursprung war er geneigt, in embryonalen
Resten dhnlich dem branchiogenen Krebs zu sehen.

Eigenartigerweise galt diese Geschwulstform bislang weder in der Patho-
logie, noch in der Klinik und Rontgenologie als Einheit.

Zweifellos aber waren einige wesentliche ihrer klinischen Zeichen erfahrenen Beobachtern
seit langem bekannt. So pflegte schon C. Qerkardt die bei Bronchuskrebs auftretende Vor-
wolbung der Brustwand an umschriebener Stelle, bei sonst vorhandener Schrumpfung,
richtig als Zeichen einer Brustwanddurchwachsung zu werten. C. Seyfarth hatte bei Bronchus-
krebs oft an Stelle eigentlicher Geschwulstknoten im Vordergrund stehende dicke krebsige
Schwarten gefunden, und nicht selten war ihm dann aufgefallen, daB durch Beeintrichtigung
des Plexus brachialis Neuralgien und Paresen in einem Arm aufgetreten waren. DaB ein
Bronchuskrebs sich zuweilen primér in der Peripherie der Lunge entwickeln kann, war an
sich seit langem bekannt, und nach neueren Autoren miissen wir annehmen, daB es haufiger
der Fall ist, als wir frither glaubten (nach Frissell und Knox liegen 6,5% .aller Lungen-
carcinome peripher, nach Stein 7,5% und nach Pohl sogar 16 %!).

Warum aber war erst ziemlich spit ein besonderer und einheitlicher
Charakter einer ,,Furchengeschwulst erkannt worden? Die Ursache liegt
wohl im ungiinstigen Zusammentreffen folgender Umstédnde begriindet:

1. Peripherwirts destruierend wachsende Bronchuskrebse sind doch ziemlich selten.
Wir fanden sie nur in etwa 3% bei rund 400 Bronchuskrebsen des eigenen Beobachtungsgutes.

2. Bei Geschwiilsten neigt die iibliche klinische Betrachtungsweise zur iiberholten An-
nahme gesetzloser Ablegerbildung und hierdurch zum Ubersehen wohlcharakterisierter Sym-
ptomenbilder (man denke nur an die erst spiate bekannt und faBbar gewordene Neben-
nierenmetastasierung bei Bronchuskrebs!) und in unserem besonderen Fall zur irrigen Auf-
fassung der Rippendestruktion als Metastasierungseffekt.

3. Die Art der Beschwerden bringt es mit sich, daB oft nur das Schulter- und Armgebiet
einer Rontgenuntersuchung unterworfen wird. Hierdurch wird die kennzeichnende Ver-
anderung der Lunge, der Rippen und der Wirbel meist iibersehen.

4. Auch bei der Lungen-Rontgenuntersuchung werden Knochenverinderungen merk-
wiirdig oft iibersehen. Die Ursache liegt in dem bei Krankheiten innerer Organe leider oft
iiblichen Vernachlissigen der Knochenbeurteilung.

5. SchlieBlich laB8t das iibliche Vorgehen bei Obduktionen die Eigenart dieser Geschwiilste
in der Regel unberiicksichtigt. Die wegen der wohl stets vorhandenen Pleuraverwachsungen
notwendige gewaltsame Ablosung der Lungenspitze schlieBt besonders bei der oft vorliegenden
Geschwulstnekrose eine genauere Erforschung der rdumlichen Verhéltnisse von Geschwulst
und Nachbarorganen aus und so bleibt nicht selten trotz vorgenommener Autopsie die
Knochenbeteiligung endgiiltig in Dunkel gehiillt.

Die Erkenntnis der Krankheitseinheit aber kam von einem Kliniker, der
in einem grofen Beobachtungsgut die Ubersicht bghalten und das klinische
Sehen nicht verlernt hatte. Pancoast gebiihrt sicher das Verdienst, dem
,,Proteus unter den Krankheiten* (Christeller), dem vielgestaltigen Bronchus-
krebs, eine seiner ,,Masken‘ (Jaksch-Wartenhorst) abgerissen zu haben. Das
Vorliegen eines eigenen Geschwulsttypus wurde u. a. von Steiner und Francis,
Conolly, Takizawa und Yamashita und zuletzt mit besonders enger Begriffs-
bestimmung von Morris und Harken bestitigt. Von verschiedenen Seiten
wurden jedoch auch zum Teil beachtliche Zweifel an der Einheit der Furchen-
geschwiilste geduflert.
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So hielt Tobias die Krankheit fiir einen ,,Symptomenkomplex‘, Jacoz nahm nur eine
»atypische Form oder Abart bronchogener Carcinome** an, Browder und de Veer glaubten an
,,stets bosartige Tumoren, allerdings verschiedener histologischer Genese, Jacox und Baker
hielten_die Geschwulst fiir ,keine pathologische Einheit unter den intrathorakalen Ge-
schwiilsten’, sie fanden ,,gleiche Symptome wie bei den verschiedenen Geschwiilsten des
Brustkorbeinganges, Dakm glaubte nicht an eine ,histologisch besondere Tumorform¢,
Twining irritierte die ,,sehr reichhaltige Differentialdiagnose‘, Feldmann hielt den Tumor
fir.,,nicht spezifisch*, es handele sich um ,,Tumoren verschiedenen Ursprungs‘.

Diesen Autoren gegeniiber ist aber daran zu erinnern, daB Pancoast selbst
von vornherein der Annahme Ausdruck gegeben hatte, daB mit einem besseren
Wissen um die Histopathologie der Krankheit seine Namensgebung ,,Furchen-
geschwulst einmal eine Anderung erfahren konne. Sicher halten nicht alle
als ,,Pancoast-Tumoren‘’ angesehenen Fille kritischer Betrachtung stand. Auf
der anderen Seite gehen aber auch viele Einwinde gegen eine Krankheits-
einheit am Wesen der Sache vorbei. Zur Priifung dieser Fragen und als Bei-
trag zur weiteren Klarung stellten wir aus dem Weltschrifttum 71 Bronchus-
krebse mit Brustwanddestruktion zusammen, von denen 66 als echte Furchen-
geschwiilste gelten diirfen. Anschliefend berichten wir iiber 15 eigene ein-
schlagige Beobachtungen, von denen wiederum 5 echte Furchengeschwiilste
im Sinne von Pancoast darstellen (vgl. Tab. 1).

Wir gewannen das Schrifttumsgut durch Sammlung sowohl der ausdriicklich als Furchen-
tumor bezeichneten Beobachtungen als auch derjenigen Fille, die nachtriglich als Furchen-
geschwulst erkannt werden miissen, bzw. die in den weiteren Formenkreis der mit Brustwand-
destruktion einhergehenden Bronchuskrebse geliren. Von den insgesamt 86 Beobachtungen
wurden 57 in den Vereinigten Staaten von Nordamerika gemacht, 20 in Deutschland, je 2 in
Italien, Frankreich und Schweden sowie je 1 in Japan, Argentinien und England. Unsere Zu-
sammenstellung beriicksichtigt im wesentlichen nur diejenigen Geschwulstbildungen, die ein
Charakteristicam der Brustwanddurchwachsung aufwiesen. Es liegt auf der Hand, daB viele
derartige Félle mangels richtiger Deutung nicht bekannt geworden sind. Andererseits
wurden aber auch anders bezeichnete Beobachtungen verdffentlicht, die wir nachtraglich
in den Formenkreis dieser Geschwiilste einordnen miissen (Nr. 4, 12, 20 und 21 der Tabelle 1).
Morris und Harken haben aus 8 einschligigen Beobachtungen 5 ausgeschieden, die nach
ihrer Meinung keine eigentlichen Furchengeschwiilste waren. In diesen Fillen waren nicht
alle von den Autoren geforderten Bedingungen erfiillt: ,,1. Ausschlu von Lungen-, Pleura.,
Rippen-, Periost-, Wirbel- und Mcdiastinumgewebe als Ursprung; 2. histologischer Beweis
fiilr Vorliegen von Plattenepithelkrebs; 3. Nachweis, daBl sonst nirgendwo im Korper ein
Priméirtumor als Ausgangspunkt einer Absiedelung vorhanden ist.“ Wie spéter auszufithren
sein wird, sind die ersten beiden Bedingungen nicht haltbar. Es ist also wahrscheinlich,
daB diese Autoren eigentlich mehr als 3 Fille als Furchentumoren hétten auffassen diirfen.
Henderson hat versucht, an Hand von 8 Beobachtungen von Lungenspitzengeschwiilsten ohne
jegliche Augen- und Knochensymptome zu beweisen, daBl die Furchengeschwiilste keine
Krankheitseinheit darstellen. Er beweist aber hiermit nur, da nicht die Geschwulstanord-
nung im Spitzenbereich das Entscheidende ist, sondern vielmehr das iibrige Geschwulst-
verhalten, insbesondere die. Knochendestruktion. 'Die Berechtigung der Pancoastschen
Krankheitseinheit wird also durch die Hendersonschen Beobachtungen héchstens unter-
strichen. Das gleiche gilt auch von den Ewvansschen Mitteilungen. Die metastatischen
Geschwiilste muBten natiirlich aus unserer Zusammenstellung ausscheiden, auch die Media-
stinaltumoren und insbesondere die Thymuscarcinome (3. Beobachtung von Steiner und
Francis, 3. Beobachtung der zweiten Mitteilung von Stein und die ersten beiden Beobachtun-
gen von Ray). Im Abschnitt Differentialdiagnose kommen wir noch nédher auf diese Gruppe
von Beobachtungen zu sprechen.

Auf Grund aller zusammengestellten fremden Mitteilungen und insbesondere
zahlreicher eigener Beobachtungen konnten wir uns ein Urteil iiber die inter-
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essante Geschwulstart bilden. Hierbei beriicksichtigten wir besonders ihre
pathologisch-anatomischen Grundlagen, ihre Roéntgenzeichen und ihre Diffe-
rentialdiagnose. Die Niederlegung der Ergebnisse beginnen wir mit einer tabel-
lavischen Zusammenfassung der Hauptmerkmale aller bis jetzt vorliegenden
Beobachtungen. Diese sind mit einer fortlaufenden Zahlengebung versehen,
um weiter unten jeweils Bezug nehmen zu kénnen.

B. Beobachtungsgut.

I. Tabellarische Ubersicht iiber
alle vorliegenden Beobachtungen.

Vgl. hierzu die folgenden
Tabellen auf S. 90—94.

II. Eigene Beobachtungen.

Anschlieend berichten wir
eingehender iiber unsere 15 eige-
nen einschligigen Beobachtun-
gen, die wir in den Jahren 1936
bis 1942 machen konnten.

1. Beobachtung (Tab.-Nr. 72):
P. Sch., Gastwirt, 60 Jahre. Eiuwei-
sungsdiagnose: Oberlappentuberku-
lose links und Coronarsklerose. Kran-
kenhausaufnahme am 24. VIII. 1936.
Vorgeschichte: Seit September 1935
unbestimmtes Druckgefiihl der lin-
ken Brusthalfte, zeitweise ziehende
Schmerzen in der Herzgegend, nach
der linken Schulter und dem linken
Arm ausstrahlend. Im Mai 1936 we-

gen dieser als Rheuma und Angina Abb. 1. Beob. 1. P. Sch. Spezialaufnahme vom 2. IX. 1936
. Wandstandigspindelige, dichtere Verschattungszone im seit-
pectoris gedeuteten Beschwerden Ra-  jichen Anteil des linken Oberfeldes. GroBer Defekt im seit-

diumbéaderkur. Hiernach erhebliche lichen bis hinteren Abschnitt der 2. und 3. Rippe links.
Verschlechterung: Zunahme der Be-

schwerden und Gewichtsabnahme um 40 Pfund. Im August 1936 Lungentuberkulose fest-
gestellt. Stets starker Raucher: bis 100 Zigaretten tiglich. Befund: Reduzierter Allgemein-
zustand: Gewicht 59,7 kg bei GroBe von 1,68 m. Korpertemperatur 37,7° C ax. Beiderseits
Protrusio bulbi. Starke Pulsation der Halsgefafe. RR. 130/90 mm Hg. Linke Thoraxhalfte
abgeflacht, wie geschrumpft. In der linken Achselhohle wolbt sich unter dem Pectoralis ein
faustgroBer, schmerzhafter, geschwulstiger Knoten vor. Uber dem linken oberen hinteren
Lungenfeld Schallverkiirzung, iiber beiden Lungen trockene Geriusche. Blutbefund: Hb.
90 %, Erythrocyten 4 Millionen, Leukocyten 7000, Ausstrich: 27 %. Lymphocyten. Westergren-
Wert 88/122 mm. Im spérlichen Auswurf keine Tuberkelbacillen. Rontgenbefund: vom 4. IX:
1936 (3824/36 St.G.) Streifig-wolkige Verschattung des linken oberen Lungenfeldes. Lateral
massivere, scharf begrenzte Verschattung, die der seitlichen Brustwand breit aufsitzt. Das
linke Zwerchfell steht etwas hoher. Verziehung des Mittelfells nach links oben. Eine
Blendenaufnahme (Abb. 1) 148t erkennen, daB die seitliche massivere Verschattung in breiter
Anlagerung an die Brustwand bis in die extrathorakalen Weichteile sich ausdehnt. Im
Bereich der massiven Verschattung findet sich ein in der mittleren Axillarlinie gelegener
Defekt der 2. und 3. Rippe, der eine Ausdehnung von mehreren Zentimetern besitzt. Im

Ergebnisse d. inn. Medizin. 65.
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Die Ausbrecherform des Bronchuskr ebses. 71

Destruktionsbereich keinerlei Knochenreste, an den Rippenenden feinste Strukturauffaserung.
Aufnahmen der Wirbelsiule ergaben keine Knochenableger. Verlauf: Wahrend der kurzen
Beobachtungszeit unregelmaBige subfebrile Fieberzacken. Nunmehr bei mehrmaliger Unter-
suchung immer wieder Tuberkelbacillen im Auswurf. Die sehr starken Schmerzen erfordern
Dilaudid in hoher Dosis. Am 2. X. 1936 Abducens- und Hypoglossuslahmung rechts.
Westergren-Wert jetzt 126/138 mm. Am 4. X. 1936 moribunder Zustand, am 5. X. 1936
Exitus.

Epikrise: Destruierend nach auBlen axillar wachsender Bronchuskrebs des linken Ober-
lappens bei alterer aktivierter Lungentuberkulose (ohne autoptische Bestitigung).

2. Beobachtung (Tab.-Nr. 73): O. M., Postbetricbsarbeiter, 53 Jahre. Einweisungsdia-
gnose ,,Lungenleiden*‘. Krankenhausaufnahme am 20. VI. 1938. Vorgeschichte: Seit Februar
1938 nach einem Schlag gegen dic Brust driickender Schmerz der linken Brustseite. Reiz-
husten ohne Auswurf. Schwitzt leicht. Gewichtsabnahme. Im April 1938 wurde durch
Rontgendurchleuchtung eine ,,Verschattung nach Grippe* gefunden. Immer Fieber bis
37,8° C ax. Nicotin: tdglich 10 Zigaretten und 1 Zigarre. Befund: Leidlicher Allgemein-
zustand. Gewicht 54,1 kg bei GroBe von 1,66 m. Schleimhaute blaB. Keine Augensymptome.
Physikalischer Lungenbefund normal. Uhrglasnigel der Finger und Zehen. Blutbefund:
Hb. 90%, Erythrocyten 3,85 Millionen, Leukocyten 12200, davon waren 28% Lymphocyten
und 4% Kosinophile. Westergren-Wert: 25/45 mm. WaR. negativ. Rontgenbefund: vom
21. VI. 1938 (3026/38 St.G.): Im lateralen Abschnitt des linken mittleren Lungenfeldes liegt
cine apfelgroBe homogene Verschattung. Sie sitzt bei sagittalem Strahlengang der Brust-
wand breit auf und erstreckt sich zungenférmig in das Lungenfeld. Bei frontalem Strahlen-
gang projiziert sich diese Masse etwa auf die Thoraxmitte. lhre Basis sitzt unmittelbar dem
Hauptlappenspalt auf. Im 2. schrigen Durchmesser lduft dic Verschattung in seitlich sichel-
formiger Verjingung zum Spitzenfeld hin aus. Der abnorm groBe linke Hilusschatten ist
hochgezogen. Mediastinum in Mittelstellung. Beim Hitzenbergerschen Versuch kein Media-
stinalwandern. Diagnose: Lappenrandcarcinom des linken Oberlappens. Verlauf: Wéhrend
der Beobachtung wechselnde Klagen iiber Schmerzen der linken Brust und der linken Achsel-
gegend, oft von giirtelformiger Anordnung. Allgemeinbefinden leidlich. Undulicrende sub-
febrile Temperaturen bis 37,4° C ax. Im spirlichen schleimigen Auswurf keine Tuberkel-
bacillen. Mitte Juli 1938 Leukocyten 18000, Lymphocyten 41 %, Westergren-Wert 65/105mm.
Eine zweite Thorax-Roéntgenuntersuchung am 21. VII. 1938 ergab eine geringe GroBenzunah-
me der seitlich gelegenen Verschattung des linken Oberlappens. Zwischen dem 4. VIII. und
27. XII. 1938 wurde Rontgenticfentherapie durchgefiih:t, mit voriibergehender Verschlech-
terung des Befindens. Korpergewicht Mitte August 51,4 kg. Entlassung am 25. VIII. 1938.
Erste Wiederaufnahme zwecks Begutachtung am 14. XI. 1938. In der Zwischenzeit leid-
liches Befinden. Im Auswurf hiufig kleine Blutfaserchen. Befund: Schr reduzierter Eindruck.
Angstlich wird jede Bewegung vermieden, besonders des linken Armes. Beim Gehen wird
der linke Arm mit der rechten Hand fixiert. Keine Augensymptome. Der linke Brustkorb
bleibt bei Atmung zuriick. Linke Schliisselbeingrube tiefer. In der linken Achselhohle fiihlt
man eine etwa handtellergroBe, flache, der Brustwand breit aufsitzende harte und druck-
schmerzhafte Geschwulst, die nicht verschieblich ist. Linke vordere Brustkorbseite auch bei
leiser Berithrung sehr schmerzhaft. Uber dem linken Oberlappen Schallverkirzung mit
abgeschwiichtem Atemgerdusch. Linker Oberarm kann bis hochstens 45° gehoben werden.
Rotationsbewegung im Schultergelenk kaum méglich. Umfang des linken Armes um 3 cm ge-
ringer. Armreflexe links abgeschwicht. Oberflachenempfindung im groBen und ganzen intakt,
im Ulnarisgebiet von Hand und Unterarm gering abgeschwicht. Blutbefund: Hb. 88 %, Ery-
throcyten 3,85 Millionen, Leukocyten 11200, Lymphocyten 15 %, Eosinophile 2 %. Westergren-
Wert 100/127 mm. Im spérlichen schleimigen Auswurf keine Tuberkelbacillen. Die Rontgen-
untersuchung am 25. X1. 1938 (5456/38 St.G.) — Abb. 2 —ergab: Erhebliche Groenzunahme
der weichteildichten Verschattung des linken Oberlappens. Nach wie vor ist die Grenze der
Verschattung gegen das lufthaltige Lungengewebe ziemlich scharf. Linkes Zwerchfell steht
ctwas hoher, Verschieblichkeit herabgesetzt, nicht paradox. Kein Mediastinalwandern. Die
axillaren Abschnitte der 4. und 5. Rippe fehlen in gréBerer Ausdehnung (etwa 6 cm), Rippen-
enden unregelmaBig abgerundet, unscharf. Die Korpertemperatur schwankt wihrend der
kurzen stationaren Beobachtung zwischen 36,0 und 37,4° C ax. Zweite Wiederaufnahme am
1. XTII. 1938. Brustschmerzen unertriglich geworden. Bei Bewegungen Atemnot. Befund:
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Wie frither, nur Anamie fortgeschritten. Erythrocyten 2,93 Millionen, Westergren-Wert
81/103 mm. Verlauf: Am 10. XII. 1938 Wiederaufnahme der Rontgentherapie. Am 20. X1II.
1938 Necuralgien deutlich gebessert. UnregelmaBige Fieberperioden von bis 38,4°C ax.
Fortschreitender Verfall. Am 13. I. 1939 Exitus. - Obduktion': Schwer kachektische und
anamische Leiche. In der linken Achselhohle im Bereiche der 2. bis 6. Rippe faustgroBer
flacher Tumor von weicher Konsistenz, von unversehrter und verschieblicher Haut bedeckt.
Pleurablitter rechts spicgelnd und glatt, links sind beide Blatter im Bereich eines duBerlich
als faustgroB erscheinenden Lungentumor des Oberlappens flichenhaft verwachsen. Bei der
Ablésung, die leicht gelingt, zeigt sich die Pleura pulmonalis an der genannten Stelle durch
den nach auBien durchgebrochenen markig-weichen und grauweiBlichen Tumor véllig zer-
stort. Auch sind das parietale Blatt
und ebenso die angrenzenden Abschnitte
der 2. bis 6. Rippe durch Geschwulst-
massen zerstért. An deren Stelle findet
sich ein faustgroBier, weiBlich-gelber,
fast vollig strukturloser, nekrotischer
Tumor, der sich polsterférmig in das sub-
cutane Gewebe im Bereich der Achsel-
hohle ausbreitet und, wie oben erwihnt,
von intakter Haut iiberzogen ist. Lun-
gen: Im linken Oberlappen ist nach
lateralwarts ein faustgroBer graufarbener
und miBig weicher Tumor entwickelt,
der eine ziemlich scharfe Abgrenzung
aufweist und auf den Oberlappen be-
schrankt ist. Nach auBen setzt er sich
in die oben beschriebene Geschwulstmasse
fort. Lin kleiner Bronchus des Ober-
lappens ist peripher voéllig zerstért und
hiluswéirts von grauweiBlichem Ge-
schwulstgewebe durchsetzt. Linker Unter-
lappen: Konsistenz vermehrt. Gewcebe
briichig, besonders im Bereich graurot
verfarbter, infiltrierter, unscharf begrenz-
ter Abschnitte. Mikroskopisch zeigt der
untersuchte Lungentumor und das unter-
suchte Geschwulstgewebe im Bereich der
Abb. 2. Beob. 2. O. M. Spezialaufnahme vom 21. VI.1928: zerstorten Rippen dic gleiche Struktur.
Der Brustwand breit aufsitzender, zungenformig in das  Hauptmasse des Gewebes véllig nekro-
gl Yorsringonder Cesdllsueintion Grolr tisch, Das intakte Geschwulstgewebe ist
aufgebaut aus dicht gelagerten, vielfach
verzweigten und anastomosierenden soli-
den Epithelzapfen, die vonspérlichem, derbfaserigem, rundzellig infiltriertem Bindegewebe um-
geben sind. Die Geschwulstzellen erinnern in Struktur und Lagerung an Plattenepithelien. Sic
sind von mittlerer Grofe, maBig polymorph, besitzen rundliche, chromatinreiche Kerne und
lassen reichlich atypische Mitosen crkennen. Intercellularbriicken zwischen den Zellen sind
nicht nachweisbar. In zentralen Abschnitten der Geschwulstzapfen ist stellenweise eine
Schicht von Zellen angedeutet, in deren Bereich die Kerne pyknotisch, die Zecllen zum Teil
auch nekrotisch sind. Keine Keratohyalinbildung. Die ausgedehnte Nekrotisicrung der
Geschwulst erscheint begiinstigt durch Geschwulsteinbruch in GefiBe und dadurch be-
giinstigte Thrombosierung. Im Bereich der pleuralen Geschwulstabschnitte ist das Binde-
gewebe ctwas starker entwickelt als im eigentlichen Lungentumor. Die Geschwulst im Bereich
der Rippen wird nach auflen von ciner glatten, schr derben Bindegewebsplatte leidlich ab-

! Fiir die Uberlassung dieser und der folgenden Protokolle sagen wir den Herren Prof.
Hueck (Pathologisches Institut der Universitat) und Prof. Schopper (Pathologisches Institut
St. Georg) noch einmal unseren ergebensten Dank.
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gegrenzt. Diagnose: Stark nekrotisierendes, nicht verhornendes Plattenepithelcarcinom des
linken Lungenoberlappens, ausgehend von kleineren Bronchien. Carcinomatése Durchwach-
sung der linken oberen Brustwand unter Zerstérung ausgedehnter Teile der 2. bis 6. Rippe.
Konfluierte Lobulirpneumonie des linken Unterlappens. Alte tuberkuldse Spitzenschwiele der
rechten Lunge. Geringe Atherosklerose der Aorta. Braune Atrophie und schlaffe Dilatation
des Herzens, besonders rechts.

Epikrise: Destruierend nach auBen (axillar) wachsender Bronchuskrebs des linken
Oberlappens (autoptisch bestitigt).

3. Beobachtung Tab.-Nr. 74): J. S., Ehefrau, 62 Jahre. Krankenhausaufnahme am
30. V. 1938. Einweisungsdiagnose: Intercostalneuralgie. Vorgeschichte: Seit Ende Méirz 1938
ziehende Schmerzen in der rechten Brustscite, giirtelformig nach vorn ausstrahlend. Bei
Bewegung des rechten Armes nimmt der
Schmerz zu. Seit Herbst 1937 Gewichts-
abnahme (6 kg). Oft NachtschweiBle. 1926
wegen Ovarialcyste und Myomen operiert.

Ehemann sehr starker Raucher. Befund:

Zarter Korperbau. Leidlicher Allgemein-

zustand. Gewicht 50,0 kg. Keine Augensym-

ptome. Linke Brustseite bleibt bei Atmung

zuriick. Ganze rechte Brustseite berithrungs-

empfindlich. Unscharf abgegrenzte Dimp-

fung des linken hinteren Lungenfeldes mit

leisem bis aufgehobenem Atemgeriusch.

Varicen. Blutbefund: Hb. 105%, Erythro-

cyten 5,1 Millionen, Leukocyten 6000, 36 %

Lymphocyten. Westergren-Wert 40/75 mm.

Rontgenbefund: vom 3. VI. 1938 (2704/38

St.G.): Osteoporotische Skeletatrophie. Groe

Defektbildungen im Bereiche der 5. Rippe

rechts hinten bis seitlich. Vakuolige Auf-

hellungsherde der 2., 3. und 6. Rippe rechts.

Im Bereich des linken oberen und mittleren

Lungenfeldes findet sich eine homogene

Verschattung mit ziemlich scharfer unterer

Begrenzung. Dem linken Hilus sitzt eine

etwa pflaumengroBe weichteildichte Ver-

schattung auf. Das rechte Lungenfeld ist

reichlich hell. Im rechten Mittelfeld homo-  Abb.3. Beob.3. J. 8. Gezielte Schrigaufnahme:
gene Verschattung, die durch cine flach-halb-  Windstndie, spiadelge Vorschatiune des reehten
kugelige Pleuraverdickung hervorgerufen

wird, deren groBter Durchmesser im Be-

reich der ausgedehnt zerstérten 5. Rippe liegt. Die gezielte Schrigaufnahme (Abb. 3)
zeigt diese Verhiltnisse deutlich. Mediastinum monstrés nach links verzogen. Verlauf: Zur
Behebung der starken Neuralgien ist Dilaudid in groBer Dosis nétig. Kein Fieber. Im spar-
lichen schleimigen Auswurf keine Tuberkelbacillen. Zweite Rontgenuntersuchung vom 18. VII.
1938: Deutliche Zunahme der homogenen Verschattung des linken oberen und mittleren
Lungenfeldes. Linker Sinus phrenicocostalis durch kleinen ErguB ausgefiillt. Das linke
Zwerchfell ist nur gering verschieblich. Rechte Lunge unverindert. — Nach inzwischen
eingetretener Gewichtsabnahme von 3 kg Entlassung am 23. VII. 1938 auf Wunsch. Im
August 1938 zu Hause verstorben. Keine Autopsie.

Epikrise: Destruicrend nach auBen (dorsal und axillar) wachsender Bronchuskrebs (ohne
autoptische Bestitigung).

4. Beobachtung (Tab.-Nr. 75): E. F., Polizeibeamter, 25 Jahre. T iedergabe des Krank-
heitsverlaufes nach beigezogenen Papieren: Ende Januar 1934 Krankmeldung wegen Krank-
heitsgefithl und Husten. Ende Februar 1934 Aufnahme in auswirtigem Krankenhaus. Ein-
weisungsdiagnose: Influenza, Laryngitis. Befund: Reduzierter Ernihrungszustand. Uber
der rechten Lunge hinten leichte Diampfung. Blutbefund: Hb. 85%, Erythrocyten 5,55 Mil-
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lionen, Leukocyten 10400, Ausstrich normal. Westergren-Wert 57 mm. Rontgenbefund:
FaustgroBer Schatten im rechten Mittelfeld, sitzt deutlich nach vorn zu an der Brustwand.
Im Auswurf Gewebsbréckel, die bei Einbettungsuntersuchung fraglich alveoliren Bau
(,,Ca*“ ?) zeigen. Verlauf: Nach intensiver Rontgentherapie iiberraschend guter Riickgang
der Geschwulst auf PflaumengroBe, Gewichtszunahme um 2 kg, Westergren-Wert auf 12 mm
zuriickgegangen. Am 6. IV. 1934 Entlassung. Ambulante Untersuchung am 24. I. 1935: Im
Rontgenbild nur noch Hilusvermehrung rechts. Nach einem Erholungsurlaub bis Dezember
1935 wieder Dienst getan. Mitte Januar 1936 Krankmeldung wegen Ziehen auf der Brust,
NachtschweiBen und Appetitmangel, Krankenhausaufnahme. Befund: Abendliche subfebrile
Temperaturen bis 37,5° C ax. Blutbefund: Hb. 83%, Erythrocyten 3,86 Millionen, Leuko-
cyten 7200, Ausstrich normal. Westergren-Wert 46/62 mm. Rontgenbefund: Handteller-
grofier Tumor von streifiger Struktur in Hilusnihe rechts, in mittlerer Thoraxtiefe liegend.
Diagnose: Bronchuskrebs, diffe-
rentialdiagnostisch wird wegen der
langen Krankheitsdauer auch Lun-
genlymphogranulomatose erwogen.
Nach wiederum durchgefiihrter
Rontgentherapie zeigte eine Ront-
genkontrolle Mitte Februar 1936
wiederum deutlichen Riickgang
der Geschwulst. Ende 1936 wech-
selte der Patient seinen Beruf, er
ging in den Verwaltungsdienst.
Erst im April 1938 stellte er sich
~wicder vor. Befund: Allgemein-
zustand erheblich geschwicht.
Rontgenbefund: Massive Verschat-
tung des rechten Oberfeldes mit
besenreiserartigen Fortsitzen nach
unten. Rechtes Zwerchfell hoch-
stchend, kaum verschieblich. Eine
seitliche Aufnahme zeigt die Ver-
schattung in den mittleren und
hinteren Partien. Bronchialkom-
Abb. 4. Beob, 4. E.F. Aufnahme vom 20. IX. 1038: Atclektase ~ Pression rechts ? Ausgedehnte Zer-
des rechten Oberlappens. Totaldefekt der 1., teilweiser Defekt  storung der 1. und 2. Rippe rechts,
der 2. Rippe rechts. . .
von denen nur noch kleine Teile
im hinteren Abschnitt erhalten
sind. Die Rontgentherapie wurde wieder aufgenommen, jetzt mit kleineren, hiufigeren
Dosen. Im Gegensatz zu frither jetzt keine Tumorriickbildung mehr! Dies zeigten Kon-
trollaufnahmen am 2. VI. 1938, 20. IX. 1938 (Abb.4) und 23. XII. 1938. Die Rippen-
zerstérung machte unaufhaltsame Fortschritte. Am 6. I. 1939 stellte sich Patient letzt-
malig ambulant vor. Aber erst im September 1939 kam er in hochgradigster Kachexie und
Animie unter dem Bild einer Querschnittslahmung (Wirbelmetastase ?) wieder in Kranken-
hausbehandlung und nach wenigen Tagen zum Exitus. Eine Obduktion wurde abgelehnt.

Epikrise: Bronchuskrebs des rechten Oberlappens mit 5-Jahresheilung nach intensiver
Strahlentherapie; im 5. Jahr erst zum Durchbruch durch die Brustwand fiithrend (ohne
autoptische Bestatigung).

5. Beobachtung (Tab.-Nr. 76): P. K., Lisendreher, 63 Jahre. Vorgeschichte nach bei-
gezogenen Papieren : Erstmalig im September 1917, im Alter von 41 Jahren, mit Schwiche
und Riickenschmerzen krank gemeldet. Krankenhausbehandlung vom 14. X. 1917 bis 18. XII.
1917 wegen exsudativer Pleuritis. Die linksseitige Pleurapunktion ergab 1700 ccm klaren
Exsudats. Bei Entlassung herabgesctzte Exkursionsfihigkeit der linken Brustkorbseite und
rontgenologisch Triibung der linken Spitze, Gewichtszunahme von 5,5 kg und gutes Be-
finden. In den nichsten Jahren mehrfach Grippe. Tm August 1919 wieder mit diesmal
rechtsseitiger exsudativer Pleuritis erkrankt, diesmal kein wesentlicher ErguB. Réntgeno-
logisch fiel auBerdem an der linken Spitze auf, daB jetzt eine intensivere Verschattung
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bestand und das obere Mediastinum nach links verzogen war. Im linken Mittelfeld lag ein
zweimarkstiickgroBer, unscharf begrenzter Schatten. Im Auswurf fanden sich Tuberkel-
bacillen. AnschlieBend Heilverfahren. Im Sommer 1930 bei einer Untersuchung in Tbe.-
Fiirsorgestelle nur Verwachsungen festgestellt. Mitte 1936 bei einer Fiirsorgestellenunter-
suchung wieder Tuberkelbacillen gefunden, Patient machte erneute Heilstattenkur durch.
Erst im Mai 1938 wicder Mattigkeit und Auswurf. Dritte Heilstattenbehandlung vom 2. IX.
bis 13. X. 1938. Der dort angefertigte Film zeigt Schrumpfung des linken Spitzenfeldes
mit breitem Pleurarandschatten, der Rippenbefund war noch normal. Gute Korpergewichts-
zunahme, Riickkehr der beschleunigten Blutsenkungsreaktion zur Norm, im Auswurf nie
Tuberkelbacillen. Bis Ende 1938 fiihlte sich Patient wohl. Jetzige Vorgeschichte: Seit Ende
1938 ziehende, wie rheumatische

Schmerzen im linken Arm, die sich

besonders nachts verstarkten und

immer unertraglicher wurden. Die

Arbeitskraft lieB nach. Seit Anfang

1939 viel Kopfschmerzen. Bald konnte

Patient mit dem linken Arm keine

schweren GuBstiicke mehr halten. Oft

war der Arm wie elektrisiert, dann

strahlten die Schmerzen in die Finger-

spitzen aus. Den Arbeitskollegen fiel

auf, daB sein linkes Auge kleiner ge-

worden sei. Mitte April 1939 Krank-

meldung, Behandlung wegen ,,Rheu-

ma‘‘. Krankenhausaufnahmeam18.1IV.

1939. Befund: MaBig reduzierter All-

gemeinzustand. Keine Anamie. Keine

Dyspnoe. Hornerscher Symptomen-

komplex links (Abb. 5). Geht sehr

vorsichtig mit seinem linken Arm

um, unterstiitzt ihn gern mit der

rechten Hand. In der linken Supra-

claviculargrube erbsengroBe, harte

Driise. Linke Brustseite flacher. Uber

linkem Spitzenfeld abgeschwichtes

Atmen und geringe Dampfung. Grobe

Kraft des linken ‘Armes nur gering

vermindert, Umfange an Ober- und

Unterarm um je 1 cm herabgesetzt.

Keine auffa,lllge Sensibilitétgst(’jrung. Abb. 5. Beob. 5. P. K. Photo vom 2. V. 1939: Horngr-Syn-
Blutbefund: Normalwerte bis auf drom links. Linke Oberschliisselbeingrube ausgefiillt.
Leukocytose von 12800, Differenzbild

normal. Rontgenbefund vom 22.1IV.1939 (2618/39 St. G.) Abb.6: Massive Verschattung im Be-
reich deslinken Spitzenfeldes. Sie setzt sich streifig-homogen in die medialen infraclaviculiren
Abschnitte fort und reicht bis zum oberen Hiluspol. Innerhalb der Verschattung unregelmaBige
Aufhellungen. Zum Teil verkalkte Pleuraschwicle des linken unteren Lungenfeldes. Breite
seitliche Zwerchfelladhdsion links. Zwerchfellverschieblichkeit beiderseits herabgesetzt,
besonders links. Oberes Mediastinum nach links verzogen, ohne deutliches inspiratorisches
Wandern. Thoraxskelet: Schrumpfung links, bohnengroBe Destruktionszone am Kopfchen
der 1. Rippe links. Weichteilschatten der linken Halsgegend. gegeniiber rechts vermehrt.
Diagnose: Sulcustumor der linken Lunge. Verlauf: Kein Fieber. Knochenableger wurden
durch ausgedehnte Skelet-Rontgenaufnahmen ausgeschlossen. Rontgentiefentherapie. Ihr
guter EinfluB war unverkennbar: Besserung des Allgemeinzustandes mit Gewichtszunahme
und Riickgang der Neuralgien. Réntgenbefund vom 1. VI. 1939 (3320/39 St.G.): Im groBen
und ganzen unverinderter Befund. Immerhin sind die destruktiven Verinderungen am
1. Rippenkopfchen links deutlicher geworden. Auch der Querfortsatz des 1. Brustwirbels
zeigt links kleine Arrosionen. Die Verschattungszone des linken Spitzenfeldes ist vielleicht
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Abb. 6. Derselbe.
Defekt der 1. Rippe. dorsal nahe Kopfchen.

Aufnahme vom 31, V. 1939: Schmaler
apikaler Geschwulstschatten der linken Spitze. BohnengroBer

etwas kleiner geworden. Das Mittel-
fell ist etwas mehr nach links verzo-
gen. In guter Stimmung verlieB der
Patient am 1. VI. 1939 das Kranken-
haus. Er arbeitete wieder in seinem
Beruf und war bis Mitte August 1939
durchaus leistungsfahig. Dann zwan-
gen ihn neu auftretende Neuralgien,
wieder in stationire Krankenhaus-
behandlung zu treten. Befund: Kr-
hebliche Reduzierung des Allgemein-
zustandes. Horner-Syndrom voll aus-
gepragt. Grobe Kraft des linken
Armes erheblich gemindert. Lymph-
knoten der linken Oberschliisselbein-
grube jetzt dattelgroB. Blutbefund:
Normalwerte bis auf Lymphopenic.
Westergren-Wert: 50/94mm. Rontgen-
befund vom 17. VIIL. 1939 (4746:39
St.G.) Abb. 7: Weichteilschatten der
linken Spitze unverandert. Deutliche
Recalcifizierungserscheinungen  am
1. Rippenkopfchen links. Am Kopf-
chen der 2. Rippe links geringe Rand-
unscharfe (beginnende Arrosion ?).
Verlauf: Fortsetzung der Réntgenthe-
rapic. Ende August Urobilinogenurie,
bald darauf Ikterus. Die wieder hef-
tigeren Neuralgien erforderten hochste
Morphindosen. Iinde September 1939
intermittierende Temperaturen bis
39° C ax. Nun rapider Verfall mit

Gewichtssturz von 72 auf 60 kg. Hochgradiger Ikterus, Depressionszustand. Exitus am

14. XI. 1939. Keine Autopsie.

Epikrise: Echte Furchengeschwulst des linken Oberlappens, in die dorsale Pleurakuppel
durchbrechend (ohne autoptische Bestatigung).

6. Beobachtung (Tab.-Nr.77): M. Sch., Girtner, 74 Jahre. Krankenhausaufnahme am
2. 11. 1939. Vorgeschichte: Ziehende Schmerzen in der linken Brustseite und dem linken Arm,
die nach dem Riicken und beiden Schultern ausstrahlen. Die Beschwerden entwickelten
sich langsam seit Ende 1937. Inzwischen eingetretene Gewichtsabnahme 25kg. Bisher

Abb. 7. Derselbe. Aufnahme vom 16. VIIL. 1939:
Deutliche Wiederverkalkung nach Rontgentherapie.

wegen ,,Angina pectoris und Myokardscha-
den‘‘ in Behandlung einer Poliklinik. Raucht
4 bis 5 Zigarren taglich und 180 g Tabak
wochentlich. Befund: Hochgradig reduzierter
Ernahrungszustand, Gewicht 49,5 kg bei
GroBe von 1,68 m. Blasse Schleimhiute.
Keine Augensymptome. Linke Brustkorbscite
schleppt, ist abgeflacht. Uber dem linken
oberen Lungenfeld Dampfung, hinten ab-
geschwichtes, vorn aufgehobenes Atem-

_gerdusch. Blutbefund: Hb. 66 %, Erythro-

cyten 3,3 Millionen, Leukocy ten 27000. 8°
kleine Lymphocyten. Westergren - Wert:
60/96 mm. WaR. negativ. Kein Auswurf.
Réntgenbefund vom 6. IV. 1939 (2346/39
St.G.) Abb. 8: Geringe senile Ostcoporose.
GroBere vakuolige Defektbildungen der seit-
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lichen bis hinteren Abschnitte der 2. Rippe links, kleinere Defektbildungen auch an
der 3. Rippe links hinten. Durch die vakuoligen Defekte an der 2. Rippe ist dic Compacta
verdiinnt und an umschriebener Stelle zur Auflosung gebracht. Linkes oberes Lungenfeld
ist bis herab zur 6. Rippe dorsal wolkig verschattet. Verschattung nach unten konvex
begrenzt. Im Zentrum der Verschattung walnuBgro3e Hohlraumbildung von unregelméBiger
Form. Lungenfelder sonst abnorm hell. Links in Zwerchfellnihe transparente Verschattung,
die sich nach oben hin gut abgrenzen lif3t. Mediastinum nicht verzogen. Herz von richtiger
(ir6Be und Form, Herztonus gut. Elongierte, dem Alter entsprechend breitc Aorta. Auffallig
ist eine der seitlichen Brust-
wand links oben angelagerte
vermehrte Weichteilverschat-
tung, die sich ziemlich gut nach
auBen abgrenzen 1aBt. Dia-
gnose: KavernisiertesBronchus-
carcinom links, einhergehend
mit Durchwachsung der Brust-
wand. Verlauf: Dauernde Ge-
wichtsabnahme. Gelegentliche
abendliche Fieberzacken bis
37,4° C ax. Am 3. V. 1939
Exitus. Qutopsie: Zerfallendes
Carcinom des linken Ober-
lappens, ausgehend von den
kleineren Bronchien mit Bil-
dung einer grofien Zerfalls-
hohle, bergreifend auf die 1.
und 2. Rippe und Zerstérung
im Bercich der Rippenwinkel.
Chronisch - substantielles Em-
physem und geringes Odem der
Lungen.  Atherosklerose der
Aorta und der Herzkranzarte-
rien mit hochgradiger Stenose
des Ramus descendens anterior.
Braune Atrophie der Leber.
— Aus dem Organbefund der
Lungen: Nahe der Spitze des
linken Oberlappens im Bereich

des Rippenwinkels findet sich  Apb.8. Beob.6. M. Sch. Aufnahme vom 8. IV. 1939: Ausgedehnte
ein giinsccigroBes Cavum, das Verschattung des linken Spitzen- und Infraclaviculiirfeldes, Xaverne

. . im 1. Intercostalraum vorn. GroBe Defektbildung der 2. Rippe hinten
von einer schmutzig - roten bis seitlich.

Wandung unregelmaBig be-

grenzt wird. An einer Stelle der Wand findet sich cine taubencigroBe Menge blau-weiBliches,
brocklig-morsches Gewebe, das einen kleinen Bronchus ummauert. Die Geschwulstwuche-
rungen durchbrechen in einem handtellergroBen Bezirk die Pleurablitter und haben im
Sulcusbereich die 1. und 2. Rippe cariés zerstort. Mikroskopisch finden sich in derbes Binde-
gewebe eingebettet zahlreiche zerstreute Nester und anastomosierende Strange destruierend
und infiltrierend wachsender, méBig polymorpher Zellen von annihernd Plattenepithel-
charakter. Vercinzelt sind auch Riesenzellen und reichlich Mitosen vorhanden. Im Stroma
geringe leuko- und lymphocytare Infiltration. Grofie Abschnitte des Geschwulstgewebes
sind vollig nekrotisch. Diagnose: Nicht verhornendes Plattenepithelcarcinom.

Epikrise: Nach auBen durchbrechender Bronchuskrebs des linken Oberlappens (autop-
tisch bestétigt).

7. Beobachtung (Tab.-Nr. 78): V. C., Postarbeiter, 48 Jahre. Erste Krankenhausaufnahme
am 17. I. 1939. Einweisungsdiagnose: Verdacht auf Ulcus ventriculi. Vorgeschichte: Nach
Magenoperation 1922 bis 1935 beschwerdefrei. Damals voriibergehende und jetzt erhebliche
Magenbeschwerden mit Gewichtsabnahme. Seit Jahrzehnten NicotinmiBbrauch: 10 Zigarren



78 H. Eschbach und R. Finsterbusch:

taglich und 150 g Tabak wochentlich. Befund: Kraftiger Mann in gutem Allgemeinzustand.
Leib weich, Operationsnarbe. Blutwerte normal bis auf 39% Lymphocyten. Westergren-
Wert: 28/55 mm. Im Stuhl kein Blut. Rontgenbefund: Im rechten Oberfeld, in Projektion
auf den 1. und 2. Zwischenrippenraum vorn, finden sich kleine fleckférmige Verschattungen
von Weichteil- bis Kalkdichte. Streifige Verschattung vom rechten Spitzenfeld bis zum
oberen Hiluspol. Zipflige Ausziehung des rechten Zwerchfells. Zwerchfelle gut verschieblich.
Herz und Aorta o. B. Diagnose: Verdacht auf altere tuberkulose Veranderungen des rechten
Oberlappens. Am Magen fand sich gute Funktion eines nach Billroth II operierten Magens.
— Verlauf: Im Auswurf keinec Tuberkelbacillen. Zweimal liegt die Abendtemperatur iiber
37,2° Cax. Die Magenbeschwerden gehen schnell zuriick. Das Korpergewicht stieg von
78 auf 82kg. Auffillig war aber die

gleichbleibende Beschleunigung der Blut-

senkung. Nach 3 Wochen zeigte der

Lungen- Rontoenbefund (1075/39 St.G.):

Rechts infraclaviculdr ist eine umschrie-

bene weichwolkige Verschattung vonectwa

FiinfmarkstiickgréBe und von Keilform

neu aufgetreten. Am 15. II. 1939 wurde

Patient auf Wunsch und als gebessert

entlassen, die Entlassungsdiagnose lau-

tete: Geschlossene  Lungentuberkulose

rechts. Zweite Krankenhausaufnahme am

17. VI. 1940. Einweisungsdiagnose:

Lungentuberkulose. Vorgeschichte: Mitte

April 1940 mit grippeartigen Erscheinun-

gen erkrankt, scitdem nicht wieder erholt

(10 kg Gewichtsabnahme). Dauernde

Schmerzen der rechten Brust, Husten,

NachtschweiBe. Befund: Allgemeinzu-

stand schlecht. Schleimhéute blaB. Kér-

perlicher Befund: wie frither. Xein

Horner-Syndrom. Blutbefund: Hb. 80%,

Erythrocyten 3,9 Millionen, Leukocyten

16200! Im Ausstrich 72% Segment-

kernige. Westergren-Wert: 21/61 mm.

Im spéarlichen Auswurf keine Tuberkel-

Abb. 9. Beob. 7. V. C. Spezialaufnahme vom 13. I1.1941: bacillen. Rontgenbefund vom 18. VI.
Gesehmulstverachaltong des rechicn Oherlupone it Ku - 140 (2678/40 St.G.): Streifig-homogeno
2. Rippe rechts. Verschattung des rechten oberen bis

mittleren Lungenfeldes. Rechter Hilus

hochgezogen, groB. Trachea etwas nach rechts verzogen. Ubrige Lungenfelder etwas
reichlich hell. Zwerchfelle gut verschieblich. Mediastinum regelrecht. Diagnose: Infiltrativ-
schrumpfender ProzeB des rechten Oberlappens, Verdacht auf Bronchuskrebs. Verlauf:
Undulierendes Fieber von meist bis 38, selten bis 39° C ax., gekennzeichnet durch
langere fieberfreie Perioden. Anfang September 1940 im Auswurf ,,Tumorzellen*. Immer
mehr treten neuralgieartige Schmerzen der rechten Brustseite in den Vordergrund, laufend
miissen Narkotica verordnet werden. Rontgenbefund vom 1. VII. 1940 (2838/40 St.G.): Die
rechtsseitige Oberlappenverschattung ist dichter geworden. Neu aufgetreten ist eine dichte
fleckig-homogene Verschattung des linken (!) Spitzenfeldes, der linke Hilus ist etwas hoch-
getreten. Rontgenbefund vom 11. 1X. 1940 (3838/40 St.G.): Fast vollsténdige Riickbildung
der Verschattung des linken Spitzenfeldes. Reéchtsseitige Verschattung unverdndert. Die
ergianzende scitliche Thoraxaufnahme zeigt, daB sie den vorderen Oberlappenabschnitten
angchért. — Bis Ende September 1940 gute Gewichtszunahme bis 84 kg. Nunmehr Auf-
nahme der Réntgenticfentherapie. Wihrend der nichsten Zeit Gewichtssturz auf 78 kg,
das Fieber blieb unbeeinfluBt, der Westergren-Wert stieg auf 97/116 mm. Erhebliche Zu-
nahme der Schmerzen in der rechten vorderen Brustseite. Rintgenbefund vom 21. XI. 1940
(4839/40 St.G.): Ganzes rechtes Oberlappenareal jetzt dicht verschattet, Lappen geschrumpft.
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Erst ab Mitte Dezember 1940 wieder leichte Besserung, mit Gewichtszunahme unter Insulin-
mastkur. Die rechte vordere Brustseite aber blieb duBerst empfindlich gegen Beriihrung
und schmerzte bei der Atmung. Seit Februar 1941 gab Patient an, daB die Schmerzen
axillarwirts und nach dem Arm zu ausstrahlten. Ronfgenbefund vom 11. I1. 1941 (606/41
St.G.) Abb. 9: Innerhalb der Verschattung des rechten Oberlappens ist in Hohe des 1. Zwi-
schenrippenraumes eine etwa kastaniengrofe Kaverne mit Fliissigkeitsspiegel aufgetreten.
Neu aufgetreten ist eine streifig-homogene Verschattung im medialen Teil des linken Ober-
feldes, ahnlich der vom 1. VII. 1940. An der 2. Rippe rechts seitlich fehlt einwandfreie
Rippenzeichnung, am oberen Umfang der seitlichen Abschnitte der 3. Rippe rechts scheint
eine seichte Rippenarrosion vorzuliegen. Die erginzende Blendenaufnahme zeigt deutlich
den ZerstorungsprozeB der 2. Rippe, er ist etwa 2 cm breit, die Defektgrenzen sind unscharf.
— Ab Ende April 1941 nimmt der Verfall schneller zu. Réntgenbefund vom 5. V. 1941 (1869/41
St.G.): Rechtsseitige Infiltration ist im groBen und ganzen unverandert, die linksseitige

Abb. 10. Bcob.8. J.St. Aufnahme vom 14. II. 1940: Verschattung der rechten Spitze, Defekt der 2. Rippe
hinten und des Querfortsatzes des 2. Brustwirbels.

Verschattung zeigt geringe Aufhellung. Erhebliche Zunahme der Rippenzerstérung: an der
1., 2. und 3. Rippe rechts vorn bis seitlich fehlen groBe Teile (vorderes bzw. seitliches Drittel).
— Das Korpergewicht sank bis auf 73 kg ab. Gleichbleibendes undulierendes Fieber. Nie
Auswurf. Der Westergren-Wert ging auf etwa 40 mm zuriick. GroBte Mengen Morphin
muBten gegeben werden, da die Brust- und Armneuralgien unertréglich blicben. Am 13. V1.
1941 erfolgte der Exitus. Autopsie: Etwa doppeltfaustgroBes, vom rechten Hauptbronchus
ausgehendes und den ganzen rechten Lungenoberlappen ausfiillendes, weitgehend nekrotisches
Bronchuscarcinom. Ubergreifen des Tumor auf die Pleura und auf die rechte vordere Brust-
wand, bis in die Intercostalmuskulatur und den Musc. pectoralis major reichend, mit volliger
Zerstorung der 1., 2. und teilweise der 3. Rippe in ihren vorderen Abschnitten. Ummauerung
des Plexus brachialis. Chronisch substantielles Emphysem und méBiges Odem der Lungen.
HiihnereigroBe knotige anthrakotisch indurierte Verschwielung im-linken Lungenoberlappen
mit sackformigen Bronchicktasenbildungen. — Mikroskopisch stellte der Lungentumor ein
verhornendes Plattenepithelcarcinom dar.

Epikrise: Nach vorn durchbrechender Bronchuskrebs des rechten Oberlappens (autop-
tisch bestatigt).

8. Beobachtung (Tab.-Nr. 79): J. St.. SchuBmeister, 57 Jahre. Vorgeschickte auf Grund
beigezogener Papiere: Erkrankung im Herbst 1939 mit rheumatoiden Schmerzen im rechten
Schulter-Armgebiet, zuriickgefiithrt auf cine Prellung. Seit Februar 1940 konnte die rechte
Hand nur noch geschlossen, nicht mehr gedffnet werden. Krankenhausaufnahme auswirts,
dort erstmals Bluthusten, immer subfebrile Temperaturerh6hungen. Es wurde ein Tumor
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der Lunge vermutet. Nach einiger Zeit wurde eine Beobachtung in einem anderen aus-
wartigen Krankenhaus durchgefiihrt, hier wurde Bluthusten auf Tumorbasis abgelehnt
und Lungentuberkulose angenommen. Einmal waren Tuberkelbacillen im Auswurf nach-
gewiesen worden, bei weiteren Untersuchungen nicht! Nach Entlassung machte sich eine
geschwulstartige Vorwélbung im rechten Nacken bemerkbar und Patient suchte wieder
das erste Krankenhaus auf. Die dort angefertigten Lungen- Rontgenaufnahmen vom 14. 1I.
1940 (Abb. 10) zeigen eine homogene, marginale Verschattung des rechten Spitzenfeldes,
die teilweise arkadenf6érmig begrenzt ist. Am unteren Rand des hinteren Drittels der 2. Rippe
besteht ein groBerer Defekt, desgleichen am angrenzenden Querfortsatz des 2. Brustwirbels.
Eine Probeexcision aus der am Nacken vorspringenden Geschwulst ergab ein ,,Platten-
epithelcarcinom‘. Es wurde daher ein Plattenepithelcarcinom der rechten Lungenspitze

Abb. 11. Derselbe. Aufnahme vom 7. VI. 1940: Ausgedehnter Deiekt der 1. bis 3. Rippe rechts.

angenommen, das zur Plexusneuralgie gefiihrt hatte. — Am 4. VI. 1940 Aufnahme in unserem
Krankenhaus. Befund: Reduzierter Ernahrungszustand. Ikterus. Uber dem rechten Ober-
feld der Lunge herabgesctzte Atemexkursion und Démpfung. Am rechten Nacken Opera-
tionswunde. Der rechte Arm war auBlerordentlich berithrungsempfindlich, Patient mochte
und konnte ihn iiberhaupt nicht mehr bewegen. Weitere Untersuchung unterblieb daher.
Rontgenbefund vom 7. VI. 1940 (8003/40 St. J.) Abb. 11: Ausgedehnte Tumorzerstorung im
Bereich der rechten Anteile des 7. Halswirbels und des 1. und 2. Brustwirbels mit fast totaler
Zerstorung der 1. bis 3. Rippe dorsal und lateral. Scapula auch arrodiert. Trachea oberhalb
Jugulum etwas nach links verdrangt. Verlauf: Blutbefund: Hb. 85%, Erythrocyten 3,97 Mil-
lionen, Leukocyten 10100, im Ausstrich 13% kleine Lymphocyten. Korpertemperatur
dauernd zwischen 37,1 und 38,8° Cax., meist unter 38°. Angesichts des desolaten Zustandes
muBlte man sich auf Morphin beschrinken, nur zur Bekiampfung der Neuralgien wurden
kleine Rontgenstrahlendosen verabreicht. Am 8. VII. 1940 im Gefolge einer unstillbaren
Sickerblutung aus der Probecxcisionswunde Exitus. Autopsie: Umschriebenes Carcinom
eines kleinen Bronchialastes des rechten Oberlappens mit fortgeleiteter Lymphangitis car-
cinomatosa, Pleuritis carcinomatosa im Bereich der Lungenspitze und Weichteilinfiltration
oberhalb der rechten Scapula. Metastasierung. in rechtsseitige Hiluslymphknoten. WalnuB-
grofle Metastase im Pankreaskopf mit zentralem Zerfall und mit hochgradiger Obturierung
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des Choledochus und Durchbruch in denselben. Hochgradige Stauung der Gallenwege. —
Zustand nach suprascapuldrer Probeexcision des Lungentumor. Chronische Tonsillitis.
Diffuse katarrhalische Bronchitis, konfluierende ausgedehnte Bronchopneumonie. — Ureter
fissus und doppeltes Nierenbecken rechts. Struma nodosa. Mikroskopisch: Carcinoma soli-
dum simplex.

Epikrise: Nach dem Nacken durchgebrochener Bronchuskrebs des rechten Oberlappens
{autoptisch bestatigt).

9. Beobachtung (Tab.-Nr. 80): G. Sp., Musiklehrer, 62 Jahre. Vorgeschichte: Seit Oktober
1940 langsam stirker werdende Schmerzen in rechter Schulter und im rechten Arm. Als
Rheuma mit Wirme und Einrcibung behandelt. Scit Februar 1941 Mattigkeit und Appetit-
losigkeit, Schmerzzunahme mit Sto-
rung der Nachtruhe. Nun nahm
auch die Gebrauchsfihigkeit des
rechten Armes immer mehr ab.

Seit einigen Wochen etwas Husten
mit wenig Auswurf. Krankenhaus-
aufnakme am 8. V. 1941. Be-
fund: Schlechter Allgemeinzustand.
Schleimhéute blaB8. Keine Augen-
symptome. Uber dem rechten obe-
ren Lungenfeld Dampfung, abge-
schwichtes Atmen und vereinzelte
katarrhalische Gerdusche. Geringe
Muskelatrophic des rechten Armes,
der nur unter heftigen Schmerzen
aktiv und passiv ein wenig bewegt
werden kann. Deshalb nur orientie-
r nde Untersuchung! Blutbefund:
Hb 68%, Erythrocyten 4,01 Milli-
onen, Leukocyten 6000, 59% Seg-
mentkernige, 10% kleine Lympho-
cyten, 16 % Monocyten. Westergren-
Wert: 65/82 mm. Im TUrin Uro-
bilinogen .. Rontgenbefund vom
10. V. 1941 (8260/41 St.J.) Abb. 12:
Intensive homogene Verschattung
des ganzen rechten oberen Lungen-
feldes, die sich nach unten streifig

r e . T
aufhellt. W Olklg'ﬂeCklge Verschat- Abb. 12. Beob. 9. G. S. Aufnahme vom 9. V. 1941: Verschattung

tung im rechten mittleren Lungen. der medial-dorsalen Oberlappenabschnitte rechts, mit groBem
Defekt der 3. und 4. Rippe hinten. Beachte die apikale

feld. Die 3. und 4. Rippe sind rechts Schwielenfigur,
von der dorsalen Portion bis axillar
vollkommen zerstért. — Diagnose: Tumor des rechten Oberlappens. — Verlauf: Wihrend

der Beobachtung unregelmaBiges Fieber zwischen 37 und 39,6° Cax. Grofie Mattigkeit.
Versuchsweise durchgefithrte Rontgentherapie wird schlecht vertragen; héheres Fieber,
groBere Apathie. Am 16. V. 1941 Exitus. Aufopsie: MandarinengroBes Carcinom des
rechten Lungenoberlappens mit ausgedehntem Einwachsen in dic Umgebung des rechten
Oberlappens. Metastasen in der Leber, im Pankreaskopf, den Nieren, Nebennieren (linke
groBer als eine Faust), der Gallenblasenwand und im Knochensystem (Schadeldach, Sternum,
Wirbelséule, Oberschenkel). Chronische Splenitis. Atherosklerose der Aorta mit Verkalkung.
Nicht stenosierende Coronarsklerose. Histologisch: Stark verwildertes Plattenepithelcarcinom.

Epikrise: Bronchuskrebs des rechten Oberlappens mit Durchbruch dorsalwarts (autop-
tisch bestatigt).

10. Beobachtung (Tab.-Nr. 81): K. M., Schlosser, 50 Jahre. Am 25. X1. 1240 in anderem
Krankenhaus aufgenommen. Auszug aus beigezogenem Krankenblatt. Vorgeschichte: Seit
Ende Januar 1940 Schmerzen der rechten Achselgegend und des rechten Oberarmes, seitdem
ist der rechte Arm kraftlos. GleichmBige weitere Schmerzzunahme mit Ausstrahlung in

Ergebnisse d. inn. Medizin, 65. 6
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dic Hand und nichtlicher Steigerung. Seit 1/, Jahr kann der Kranke nicht einmal mehr
Briefe schreiben. Er hat 20 Pfund abgenommen. Nicotin: 10 Zigaretten taglich. Befund:
Reduzierter Allgemeinzustand. Blasse. Vpll-Horner rechts. Rechte Oberschliisselbeingrube
ausgefiillt, dort starker Druckschmerz. Uber dem rechten oberen Lungenfeld Dampfung,
abgeschwichtes Bronchialatmen und leisere Bronchophonie. .Aufsetzen im Bett nur mit
starken Schmerzen im rechten Arm und in rechter Schulter méglich. Rechter Arm wird
angstlich an den Korper gehalten. Umfiange des rechten Ober- und Unterarmes um je 1 cm
geringer. Grobe Kraft im

rechten Arm stark herabge-

setzt. Sehnenreflexe hier nor-

mal. Oberflichenempfindung

fir alle Qualititen etwas

herabgesetzt.  Blutbefund:

Hb. 90%, Erythrocyten 4.2

Millionen, Leukocyten 10200,

55 Segmentkernige, 8 Stal-

kernige, 30 kleine Lympho-

cyten, 7 Monocyten, 1 ISosi-

nophiler.  WaR. negativ.

Westergren-Wert: 46/68 mm

und 2Tage spiter 65/105 mm.

Rontgenbefund vom 29. XI.

1940: Rechtes Zwerchfell

tiefstehend, abgeflacht. Lin-

kes Zwerchfell medial hoch-

gezogen, weniger verschich-

lich. Rechter Sinus phreni-

cocostalis verschattet. Beide

Hili verbreitert und verdich-

tet. Beide Spitzen homogen

verschattet, rechts mehr als

links. In der rechten Spitze

anscheinend  kalkintensiver

Herdschatten. — An der

HWS. sind der Querfortsatz

des 7. HWK. rechts sowic des

1. BWK. rechts sowie Kopf-

chenund Angulusder 1. Rippe

Abb. 13, Beob, 10 K. M. Spezialaufnahme vom 4. XII, 1040: Tm Be.  [¢chts vollig zerstort. Dia-
reich der rechtsseitigen Spitzenverschattung groBer Defekt der 1. und gnose: Osteosarkom ?  Fer-
2. Rippe hinten bis s‘»it'lit‘-p. In der Gofg(rnd (l:-stvl\’iipt‘clu-ns der 1. Rippe lauf: Waihrend der Beobach-
kleine Knochenfragmente. tung vom 25. XL. bis 3. XI1.

1940 lag die Kérpertempera-

tur zuniichst unter 37,0° C ax., sie erhob sich nach dem 30. XI. auf maximal 37,6° Cax. Zur
Durchfiihrung von Réntgentherapie wurde der Kranke in das Univ.-Rontgen-Institut verlegt.

Rontgenbefund vom 4. XII. 1940 (16889/40 St.J.) Abb. 13: Intensive homogene Ver-
schattung des rechten Spitzenfeldes. Totale Zerstérung der 1. Rippe rechts, vom Costo-
vertebralgelenk bis nahezu an die Knorpelknochengrenze. Auch die 2. Rippe ist dorsal
vollkommen zerstért. Die Struktur der 3. Rippe ist dorsal aufgelockert. Arrosion der Korper
des 1. und 2. BW. rechts seitlich. Verlauf: Es wird Rontgentherapie des rechtsseitigen Ober-
lappentumor durchgefiihrt. Die Bestrahlung wird ziemlich gut vertragen. Immerhin bildet
sich in dieser Zeit cine deutliche Paristhesie des 3. bis 5. Fingers rechts heraus. Wegen
standiger Schmerzen dauernd hohe Gaben von Pantopon und Luminal. Am 20. XII. 1940
nach vorliufig abgeschlossener Réntgenbestrahlung nach Hause entlassen. Kurze Zeit
spiter verstorben. Keine Autopsie.

Epikrise: Rechtsseitiger Bronchuskrebs mit Durchbruch nach oben hinten (ohne autop-
tische Bestatigung).
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11. Beobachtung (Tab.-Nr. 82): A. Sch., Kraftwagenfiihrer, 38 Jahre. Vorgeschichte auf
Grund beigezogener Papiere: Kranker meldet sich am 5. XI. 1941 wegen seit Anfang Oktober
bestehender rheumatischer Beschwerden der rechten Schultergegend krank. Er wird am
16. XI. 1941 in einem anderen Krankenhaus aufgecnommen. Befund: MittelgroBer blasser
reduziert aussehender Mann. Dyspnoe. Uber rechtem Unterlappen Schallverkiirzung und
Knistern. Temperatur zwischen 37 und 39,6° C ax. Westergren-Wert: 136/140 mm. Dia-
gnose: Pneumonie, Muskelrheumatismus. Nach Eubasin geringe Besserung, aber noch
remitticrendes Ficber und viel Auswurf. Bei Punktion rechts hinten kein Eiter. Bei Rontgen-
untersuchung am 8. XII. 1941 ergibt sich eine faustgrole runde sehr dichte Verschattung
im rechten Oberfeld, die sich nach unten scharf absetzt. Mit grofter Wahrscheinlichkeit
wird ein abgesackter ErguBl (Em-
pyem) angenommen, es wird noch
cine Echinococcuscyste und ein
Lungentumor erwogen. Die Media-
stinalverzichung und Anamnese
scheinen aber mehr fir verschwar-
tenden ErguB zu sprechen. Am
10. X1I. 1941 wird eine Knochen-
aufnahme der rechten oberen
Brustgegend angefertigt, diese er-
¢ibt cine vollige Zerstérung der
3. Rippe paravertebral. Nunmehr
wird der Empyemverdacht fallen
gelassen und ein von der Thorax-
wand ausgehender Tumor (Osteo-
sarkom ? Enchondrom ?) angenom-
men. Aus dulicren Grinden wird
der Kranke in unser Krankenhaus
verlegt.

Am 16. XII. 1941 handelt es
sich um einen verfallenen, hoch-
gradig abgemagerten Kranken.

Kleine Driisen in beiden Achsel-
héhlen und  Schliisselbeingruben.
Uber der rechten Schulterblatt-
griite springt eine halbfaustgroe

nicht scharf abgrenzbare harte Ge- ), 14 Beob. 11, A, Sch. Spezialaufualme vom 10. I1. 1942;
schwulst vor. Blutbefund:Hb.56%,  UberfaustgroBer Geschwulstschatten des rechten Oberlappens.

El‘ythrocyten 2,47 Millionen, Leu- Grote Defekte im hinteren Abschnitt der 3. und 4. Rippe rechts.
kocyten 63200, Stabkernige 43,

Segmentkernige 51. Westergren-Wert :146/151 mm. Rontgenbefund vom 3.11.1942(780/42 St.G.):
DoppeltfaustgroBe massive Verschattung des rechten oberen Lungenfeldes, die nach unten
und seitlich halbkugelig scharf begrenzt ist und homogene Struktur besitzt. Mediastinum
etwas nach rechts verzogen. An der 3. und 4. Rippe rechts fchlen dorsal grole Abschnitte.
Am unteren Rand der 2. Rippe dorsal feine Erosionen. Diagnose: Expansiv und infiltrativ
wachsende Geschwulst der rechten oberen Lungenfurche. Verlauf: Dauernd unregelmaBig
hohe Temperaturen. Fortschreitender Verfall. Réntgenbefund vom 10. IT. 1942 (977/42 St.G.)
Abb. 14: Die Spezialaufnahme des rechten oberen Lungenfeldes zeigt ausgedehnte Zer-
storungen der 3. und 4. Rippe, sie sind im hinteren Drittel vollstdndig aufgezehrt. Deutliche
Erosion des oberen Randes der 5. Rippe am hinteren Drittel. Am unteren Rand der 2. Rippe
hinten bis scitlich ebenfalls feinc Erosionen. An der Defektgrenze der 3. und 4. Rippe ist die
Begrenzung unscharf, die Rippe erscheint unregelmafig zugespitzt. Die Querfortsitze vom
3. und 4. Brustwirbel rechts sind nicht mehr differenzierbar. Bei Durchleuchtung liegt der
Tumor oben hinten. Bei Atmung keine Mediastinalverschiebung. Zwerchfelle gut verschieb-
lich. Weiterer Verlauf: Der Geschwulstdurchbruch oberhalb der’ Schulterblattgrate wird
schnell gréBer, in der Mitte Fluktuation. Die Lymphknoten in der rechten Oberschliisselbein-
grube sind jetzt bis walnuBgro. Rapider Verfall. Exitus am 14. 111. 1942. Autopsie: Stark

6*
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nekrotisches, zerfallendes Carcinom des rechten Lungenoberlappens mit kontinuierlichem
Einwachsen in die Brustwand im Bereich des Rippenwinkels mit Destruktion der 1. bis
6. Rippe. Infiltration der &uBeren Brustwandmuskulatur, knolliger Tumorentwicklung im
Bereich der rechten unteren Halsgegend, Infiltration der paravertebralen Weichteile im
Bercich der unteren Halswirbelsiule, hier unter partieller Destruktion der rechtsseitigen
Umrandung des 2. bis 4. Brustwirbelkérpers und Entwicklung linkskonvexer Skoliose. Car-
cinose des 2. bis 4. Brustwirbelkorpers und Spontanfraktur des 6. Wirbelkérpers. Kleine
und grobknotige Metastasen in samtlichen Lungenlappen. Osteoklastische und osteoplasti-
sche Metastasen im Bereich des 7., 10. und 12. Brustwirbelkorpers und im rechten Femur-
schaft. Metastasen beider Neben-
nieren. Ausgedehnte iltere Pleuraver-
wachsungen iiber der gesamten rech-
ten Lunge. Splenisation des Unter-
lappens und der tumorfreien Ober-
lappenabschnitte rechts. Inkomplette
Atelektase des rechten Mittellappens.
Croupdse Pneumonie des linken Ober-
lappens im Stadium der grauen
Hepatisation. — Allgemeine Anamie
und Kachexie. Aus dem Obduktions-
protokoll interessiert noch: Hals. Im
Bereich der rechten Halsgegend fin-
det sich eine knollige subcutane
derbe Héckerbildung. Bei Prépara-
tion erweist sich diese als knollige
Tumormasse, die durch die obere
Thoraxapertur mit Geschwulstgewebe
der rechten Lunge zusammenhingt.
Die Halsgefifle werden komprimiert,
nicht infiltriert. Thorax: Im Be-
reich der oberen Riickengegend
rechts wolben sich unter dem Schulter-
blatt knollige weiBe Geschwulstmassen,
dic die duBere Muskulatur infiltrieren,
aus dem Thoraxraum hervor. Dic
1. bis 6. Rippe sind im Bereich des
Rippenwinkels frakturiert und durch
Geschwulstgewebe infiltriert. Im rech-
ten Pleuraraum sind die Pleurablatter
in ganzer Ausdehnung schwiclig ver-
Abb. 15. Beob. 12. A. B. Autnahme vom 27. VI, 1940: Atel- wachsen. Uber dem Oberlappen ge-

. . T ie Verw.
ektase des rechten Oberlappens ohne Rippendefekt. Granat- lingt es mit dem Messer, die Verw ach-
splitter in Empyemresthohle des Unterfeldes. sungen zu losen. Dabei zeigt sich,

daB der Oberlappen durch einen fast
doppeltfaustgroBen markig-gelblich-breiig-nekrotischen, im Bereich intakter Abschnitte weil3-
lich-gelblichen Tumor substituiert ist. Die Geschwulstmassen gehen nicht nur im Bereich
des Rippenwinkels durch die Thoraxwand hindurch, sondern infiltrieren auch das para-
vertebrale Gewebe. Der Lungentumor zeigt an der Peripheric mehrfache kleine zapfen-
formige Einbriiche in kleinere Bronchien, ohne daB cin sicherer Ausgangspunkt von Bronchial-
wandungen nachweisbar ist. Mikroskopisch: Der Tumor stellt ein undifferenziertes
Carcinoma simplex mit reichlich Nekrosen dar.

Epikrise: Paravertebral oben durchbrechender Bronchuskrebs des rechten Oberlappens
(autoptisch bestatigt).

12, Beobachtung (Tab.-Nr. 83): A. B., Werkmeister, 53 Jahre. Krankenhausaufnakme
am 26. VI. 1940. Einweisungsdiagnose: Pleuritis, Hilusdriisenschwellung. Vorgeschichte:
Seit 1/, Jahr zunchmende Schmerzen der rechten Brustseite. Vor 16 Wochen legte Patient
die Arbeit nieder. Nun traten Schmerzen im Bereich des rechten Armes hinzu. Gewichts-
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abnahme. Am 23. IV. 1940 ambulante Rontgenuntersuchung, desgleichen am 28. V. 1940,
die eine Infiltration im rechten Oberlappen ergab. In der Annahme einer Pneumonie wurde
der Kranke in einer Privatklinik untergebracht. \Wegen zunchmender Abmagerung und
anhaltender Beschwerden wurde Patient in unser Krankenhaus veclegt. Er gab hier noch
an, 1918 durch Granatsplitter eine Verletzung der rechten Lunge erlitten zu haben. Es
befinde sich noch ein Splitter in der rechten Brust. Befund: Schlechter Allgemeinzustand.
Keine Dyspnoe. Flache Atembewegung der rechten Brust. Keine Augensymptome. Kleine
Lymphknétchen der rechten Infraclaviculargrube fithlbar. Oberhalb und auBerhalb der
rechten Brustwarze groBere Narbe. Uber dem rechten ObergeschoB Dampfung und ab-
geschwichtes Atmen, Stimmfremitus verstirkt. Untere Lungengrenze rechts kaum ver-
schieblich. GliedmaBen: Starke Schmerzempfindlichkeit im Bereich des rechten Armes bei
erhaltener Beweglichkeit. Blutbefund: Hb. 95, Erythrocyten 4,5 Millionen, Leukocyten 14400,
Differenzbild o. B. Westergren-Wert: 84/116 mm. Im Auswurf keine Tuberkelbacillen. Rént-
genbefund vom 28.VI. 1940 (2807/40 St.Gi.) Abb. 15: Massive nach unten scharf begrenzte
Verschattung des rechten Oberlappens. Trachea nach rechts verzogen. Rechter Hilus hoch-
gezogen. Oberes Mediastinum nach rechts verzogen. Verschwartung der rechten Pleurahohle
mit Zwerchfelladhdsion. Im rechten Unterfeld zwischen 9. und 10. Rippe hinten findet sich
eine hithnercigroBe Ringschattenbildung, an deren oberer Grenze ein etwa dattelgroBer
JeschoBsplitter liegt. Die Betrachtung der dargestellten Skeletabschnitte ergibt deutliche
Verschmailerung der rechtsseitigen oberen und hinteren Intercostalraume, sonst keine Einzel-
heiten. Diagnose: Rechtsseitiges Oberlappenbronchuscarcinom mit Atelektase. Verschwar-
tung der rechten Pleurahshle. GeschoBsplitter rechts hinten intrapulmonal. Verlauf:
Rontgentiefentherapie. Keine Beeinflussung der stetigen fieberhaften Temperaturen um
38° herum. Zunehmende heftige Schmerzen der rechten Brust und Gewichtsabnahme. Der
rechte Arm kann nur noch mit Mihe gehoben werden. Am unteren Schulterblattwinkel
rechts sitzt dem Brustkorb eine Geschwulstbildung von der Grofle eines halben Apfels
auf. Bei abermaliger Réntgenuntersuchung ergibt sich rechts eine Atelektase der ganzen
Lunge. Links ist cine grofle osteoklastische Mectastase der 4. Rippe aufgetreten. Nach
schnellem Verfall am 2. IX. 1940 Exitus. Autopsie: In etwa taubeneigroler, von derbem
Schwiclengewebe begrenzter Empyemresthohle iiber den seitlichen hinteren Abschnitten
des rechten Lungenunterlappens eingelagerter 3:1 cm grofier GeschoBsplitter. — Aus-
gedehnte Pleuraverschwielungen rechts. Vom rechten Oberlappenhauptbronchus ausgehendes,
den Bronchus vallig verschlieBendes Carcinom mit massiver Infiltration des Hilus und der
hinteren und seitlichen Oberlappenabschnitte. Massive Carcinose der Oberlappenpleura mit
Geschwulsteinbruch in die Intercostalriume und Carcinose mit Frakturierung der 4. bis
7. Rippe paravertebral. Schwerste chronisch-citrige Bronchitis mit Bronchiektasenbildung,
letztere besonders im Oberlappen. Chronische carnifizierende Retentionspneumonie mit
apfelgroBer, gangrineszierender Zerfallshohle im rechten Oberlappen. Schwere chroniseh-
eitrige Bronchitis der linken Lunge. Carcinosc der rechtsseitigen Hilus- und Bifurkations-
lymphknoten. Carcinose des 6. bis 8. Brustwirbels. Carcinose des rechten Schulterblattes.
Schwere Aniamie und Kachexie. Histologisch: Polymorphzelliges undifferenziertes Carcinom.

Epikrise: Dorsal durchgebrochener Oberlappenbronchuskrebs der rechten Lunge (autop-
tisch bestitigt).

13. Beobachtung (Tab.-Nr. 84): O.P., Bergarbeiterinvalide, 65 Jahre. Krankenhaus-
aufnakme am 13. V. 1942. Im April 1942 bemerkte der Kranke eine Schwellung an der
linken Brust, auch traten Heiserkeit und Husten mit wenig Auswurf auf. Auf iibliche Haus-
mittcl keine Besserung. Befund: Starke Abmagerung. Blisse der Haut und Schleimhéute.
Keine duBeren Lymphknoten. An der linken vorderen Brustwand, zwischen sternalem
Schliisselbeinkopfchen und knorpeligem Anteil der 3. Rippe angeordnet, sieht man eine etwa
hithnereigrofle, annahernd halbkugelige Vorwolbung. Hieriiber ist die Haut etwas gerotet,
aber verschicblich. Bei Betastung ist die Geschwulst hart und schmerzhaft, sie pulsiert
nicht. Uber dem linken Oberlappengebict massive Dampfung und abgeschwichtes Atem-
gerdusch. Zentralnervensystem ohne krankhaften Befund. Blutbefund: Hb. 57%, Erythro-
cyten 3,57 Millionen, Leukocyten 6000, im Ausstrich 68 Segmentkernige, 4 Stabkernige,
14 kleine Lymphocyten und 8 grofle. Rontgenbefund vom 13. V. 1942 (9967/42 St.J.) Abb. 16:
Im linken mittleren Lungenfeld, dem Mediastinum breit angelagerter, scharf begrenzter,
etwa faustgroBer Schattenkomplex von homogener Beschaffenheit, der sich mehr ventral-
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Aufnahme vom 13. V. 1942:

wirts entwickelt. Er pulsiert
nicht. Er setzt sich in den duBer-
lich sichtbaren Vorsprung der
linken Brustwand fort. Die rechte
Lunge ist frei. Beide Zwerchfelle
sind maBig verschieblich. Das
Herz ist klcin, das Mediastinum
ist etwas nach rechts verlagert,
auch die Trachea. Verlauf: Wih-
rend der Beobachtung seltene sub-
febrile Fieberzacken bis 37,4°Cax.
Weiterer Rontgenbefund vom 21.V.,
1942: Zerstorungsprozef3 der 1. und
2. Rippe links ventral nahe der
Knochenknorpelgrenze.  Tumor-
schatten unveridndert. Das linke
Zwerchfell steht hoch, es zeigt an-
gedeutet paradoxe Verschicblich-
keit. Weiterer Verlauf: Am 18. V.
1942 wurde Réntgentiefentherapie
eingeleitet und nach Beendigung
der gut vertragenen 1. Serie wurde
der Patient am 6. VI. 1942 als
gebessert entlassen (vgl. Abb. 17).

Wiederaufnahme am 17. VIII.
GroBe

Oberlappengeschwulst links, Defekt der 1. Rippe vorn, Arrosion 1942. Allgemeinzustand unver-

Abb.

Als

der 2. Rippe vorn.

17. Derselbe. Photo vom 1. VI, 1942: Beachte den
Geschwulstdurchbruch im oberen Brustbeinbereich links.

Nebenbefund Erythem und Pigmenticrung
Rontgentherapie.

nach

andert. AuBere Brustwandge-

schwulst nicht vergroBert. Die
Bestrahlungsfelder sind  pigmentiert.
Rontgenbefund vom 20. VIII. 1942: Die
Zerstérung der linken oberen Rippen
ventral hat nicht weiter zugenommen;
die Verschattung links oben ist voll-
kommen unverindert geblieben. Struk-
turauflockerung der 4. Rippe links im
dorsalen Drittel. Verlauf: Nunmehr wer-
den vom Kranken ausstrahlende Schmer-
zen im Armgebict angegeben. Diese sind
nach Einleitung der zweiten Bestrah-
lungsserie gebessert.  Am 4. IX. 1942
wurde der Patient nach Hause entlassen.
Er ist am 14. XII. 1942 zu Hause ver-
storben. Keine Autopsie.

Epikrise: Ventral an der Brustwand
durchbrechender Bronchuskrebs des lin-
ken Obcrlappens (ohne autoptische Be-
stitigung).

14. Beobachtung (Tab.-Nr.853): W.P.,
Kellner. 73 Jahre, Krankenhausaufnahme
am 20. X. 1942. [Torgeschichte: Seit 7 bis
8 Wochen Stiche in der linken Brustseite,
dic besonders beim tiefen Atmen und im
Liegen auftreten.. Schwichegefithl und
selten Husten mit blutigem Auswurf. Er-
hebliche Gewichtsabnahme. Am 17. X
1942 soll gelegentlich einer Rontgen-
untersuchung in einem anderen Kranken-
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haus ein ,,vercitertes Rippenfell fest-
gestellt worden sein. Nicotin: 10 Ziga-
retten téglich. Befund: Erhebliche Ab-
magerung. Bliasse. Dyspnoe maBigenGra-
des. Keine Augensymptome. Keine dufle-
ren Lymphknotenschwellungen. Brust-
korb starr. An der hinteren Thorax-
wand links paravertebral umschriebene
Druckschmerzhaftigkeit in Hohe etwa
des 7. bis 8. BWD. In etwa Handteller-
groBe dortselbst eben fihlbarer, ganz
flacher Vorsprung. Uber dem Lungen-
feld links hinten unten gedampfter
Klopfschall und abgeschwichtes Atmen.
Herz-GefaBbefund bis auf ausgeprigt
periphere Arteriosklerose ohne Belang.
GliedmaBen frei beweglich. Blutbefund:
Hb. 82%, Erythrocyten 4,2 Millionen,
Leukocyten 9800. Differenzbild o. B.
Westergren - Wert 36/68 mm  Rontgen-
befund vom 23. X. 1942 (4223/42 St.G.):
Die Ubersichtsaufnahme des Thorax in
zwei Ebenen zeigt ausgedehnte Verschat-
tung des linken Unterfeldes der Lunge,
die seitlich-hinten sichelformig ansteigt.
Es besteht eine kinderfaustgroBe Ver-
schattung im Bereich der linken Hilus-
gegend, die mit unscharfer Begrenzung
nach dem lufthaltigen Lungengewebe zu
sich auflést. Rechte Lunge frei. Zwerch-
felle links nicht abgreifbar, rechts an
richtiger Stelle. Herz von normaler Groe
und Form. Aorta breit, mit Kalkspange.
An der 8. Rippe links axillar bis dorsal
zur hinteren Axillarlinie reichend findet
sich eine etwa 6 cm lange Ausléschung
des Rippenschattens, die erst auf ciner
Blendenaufnahme gut sichtbar wird.
Diagnose: Hilusnahes, linksseitiges Bron-
chuscarcinom mit ausgedehnter Arrosion
der 8. Rippe links. Kleiner, in Verschwar-
tung begriffener Pleuraergufl links. Ver-
lauf: Wegen des hohen Alters und der
forteeschrittenen Kachexie wird von
Strahlentherapie abgesehen. Seltene sub-
febrile Temperaturerhebungen bis 37,5 C
ax. Subjektiv auf leichte Antineuralgica
Besserung. Objektiv Gewichtszunahme
um 5 kg. Der Westergren-Wert sticg
auf 70/110 mm. Eine Kontrolle des
Rintgenbefundesam 10. X11. 1942 (4959/42
St.(i.) Abb. 18: zeigt beziiglich der Ver-
schattung des linken Unterfeldes keine
Verdanderung. Fortgeschritten ist aber
der ZerstorungsprozeB an der 8. Rippe
links, er beginnt dicht hinter dem
Rippenkopfchen und endet in der

Abb. 18. Beob. 14. W, P. Aufnahme vom 10. XII. 1942:

Geschwulstverschattung deslinken Unterlappens. Tabula-

rasa-Defekt des hinteren bis seitlichen Drittels der
8. Rippe links,

Abb. 19. Beob. 15. W, R. Photo vom 3. X 1I. 1942: Horner

links. Linke Oberschliisselbeingrube ausgefiilit. Operations-

narbe des Halses (Kocherscher Kragenschnitt), Infiltration
der linksseitigen unteren Halsteile,
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Axillarregion. Am 15. XII. 1942 wurde der Kranke auf Wunsch nach Hause ent-
lassen.

Epikrise: Bronchuskrebs des linken Unterlappens mit beginnendem dorsalem Durch-
bruch (ohne autoptische Bestatigung).

15. Beobachtung (Tab.-Nr.86): W.R., Maler, 38 Jabre. Krankenhausaufnahme am
3. X. 1942. Vorgeschichte: Seit 3,5 Monaten Nackenschmerz mit Ausstrahlung in die linke
Schulter, die linke obere Brusthélfte und den linken Arm. Linker Arm fast gebrauchs-
unfahig. Das Gefiihl der Finger und auch der iibrigen Haut des Armes ist gestort. Befund:
Reduzierter Allgemeinzustand. Typischer Hornerscher Symptomenkomplex links. Die
linke obere Schliisselbeingrube ist durch eine etwa pflaumengroBe harte Resistenz ausgefiillt
(Abb. 19). Keine ausgesprochene Muskelatrophie an der linken oberen Extremitit. Der
Blutbefund zeigt eine Leukocytose von 10000, sonst keine Besonderheiten. Der Westergren-
Wert betragt 24/48 mm. Rointgenbefund vom 16. X. 1942: Unscharf begrenzte, schmale,

Abb. 20. Derselbe. Spezialautnahme vom 19. XII. 1942: Deutliche Arrosion der 1. Rippe hinten, geringere
der 2. Rippe. Spitzenfeldverschattung wie bei Schwiele,

kappenférmige Verschattung des linken Spitzenfeldes. Diese geht in vermchrten Weichtcil-
schatten der linken Nackengegend iiber. Zwerchfelle intakt. Herz normal konfiguriert. Me-
diastinum o. B. Verlauf: Wihrend der Beobachtung ab und zu Fieberschiibe bis 38° C ax.
Ende Oktober 1942 waren in beiden Achselhohlen kleine Lymphknotchen zu fithlen. Die
Resistenz links supraclavicular hatte sich auf KastaniengréBe vergroBert. Die Beschwerden
im linken Arm nahmen immer mehr zu. Die neurologische Untersuchung zeigte das Vor-
liegen einer typischen unteren Plexusschidigung, entsprechend dem Klumpkeschen Sym-
ptomenkomplex, verbunden mit Voll-Horner links. Mitte November 1942 Probeexcision
aus dem Knoten links supraclavicular. Ergebnis: ,,Gewebe eines soliden Carcinoms aus
plattenepithelartigen Zellen. Einleitung von Réntgentiefentherapic. Immer wieder un-
regelmaBiges Fieber und unaufhaltbarer Verfall. Réntgenbefund vom 19. XII. 1942 (Abb. 20):
Die kappenférmige Verschattung des linken Spitzenfeldes hat sich vergroBert. Deutliche
Arrosion des Kopfchens der 1. und 2. Rippe links. Trachea gering nach rechts verschoben.
Exitus letalis am 10. 1. 1943. Autopsie: Branchiogenes Carcinom der linken Halsseite und
Schulter, mit Ummauerung und Kompression des linken Plexus brachialis, der Arteria und
Vena subclavia und der Vena jugularis interna, Einwuchern in den 5. bis 7. Halswirbel-
korper und den Extraduralraum des Wirbelkanals mit geringer Kompression des Halsmarkes.
Zerstorung der 1. Rippe links und Einwachsen in die Spitze des linken Lungenoberlappens.
Einzelne Carcinommetastasen in den regioniren und paratrachealen Lymphknoten. Zustand
nach Rontgenbestrahlung und Probeexcision. — Aus dem Sektionsprotokoll interessieren
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noch folgende Einzelheiten: Hals: An der linken Halsseite findet sich hinter dem Musculus
sternocleidomastoideus ein fast doppeltmannsfaustgroBier, derber, etwas knolliger 'Tumor,
der sich mantelférmig nach vorn und hinten abwirts iiber die Spitze des linken Brust-
korbes erstreckt. Nach vorn zu wichst er iiber die Clavicula, nach hinten reicht er bis etwa
in Hohe des oberen Randes der 2. Rippe. Nach lateral reicht er bis in die medialen Teile
der linken Achselhohle. Nach medial durchwuchert er die Muskulatur der linken Halsseite
in den hinteren Abschnitten und wachst kontinuierlich in die HWS. ein. -— Nach oben reicht
der Tumor bis in Hohe des oberen Poles der Schilddriise. Nach abwirts durchwuchert cr
die linke 1. Rippe, die weitgehend zerstért ist und durchbricht die Pleura costalis und
visceralis der linken Lungenspitze. In die Spitzenteile des linken Oberlappens wuchert der
Tumor ein und infiltriert hier einen fast walnuBgrofien Lungengewcbsbezirk. Der linke
Plexus brachialis wird vollig eingeschlossen von Tumorgewebe. — Mikroskopische Unter-
suchung vom Tumor: Carcinoma solidum mit starker Bindegewebsentwicklung.

Epikrise: Nach klinischer Annahme handelt es sich um ein nach oben durchbrechendes
Bronchuscarcinom der linken Lungenspitze; nach pathologisch-anatomischer Annahme um
ein branchiogenes Carcinom.

C. Pathologie.

Uberblicken wir die Erscheinungsformen der Krankheit in den mitgeteilten
Beobachtungen, so miissen wir feststellen, daB die Krankheitszeichen der hier
beschriebenen Bronchuskrebsform charakteristisch und augenfillig sind. Der
unertriaglich werdende und durch Behandlung unbeeinfluBbare Schmerz, der
gegebenenfalls zu erhebende Nervenbefund am Plexus brachialis und am Hals-
sympathikus und vor allem die ungemein bezeichnende Knochenarrosion sind
unverkennbar und eigentiimlich. Die Mannigfaltigkeit dieser Krankheitszeichen
steht im deutlichen Gegensatz zu der iiblichen Einténigkeit des Bronchuskrebs-
krankheitsbildes schlechthin. Roter Faden sind Schmerz und Knochen-
destruktion als die Folgen unmittelbarer Brustwanddurchwachsung. Sie er-
scheinen uns als das Kennzeichnende der an sich durch verschiedenartigen
Sitz und verschiedene Ausdehnung gewifl oft ungleichen Krankheitsbilder. In
Erweiterung der von Pancoast gegebenen Abgrenzung konnen wir die Furchen-
geschwiilste der Lunge nur als einen wenn auch groBen und recht eindrucks-
vollen Teil der groBeren Klasse von Bronchuskrebsen ansehen, die mit Brust-
wanddurchwachsung einhergehen. Fiir diese Abart des Bronchuskrebses, der
nach Zerstérung seiner Rippengitter nach auBen durchbricht, schlagen wir
daher den Namen ,,Ausbrecherform des Bronchuskrebses* vor. Topographisch
konnen wir zunidchst ganz grob einteilen in dorsal, axillar oder pektoral durch-
brechende Geschwiilste. Die Haufigkeit dieser drei Arten verhilt sich ungefihr
wie 5:1,25:1. Die Herausstellung einer besonderen Bronchuskrebsform mit
unmittelbarer Durchwachsung der Brustwand erscheint nicht etwa nur aus
einer pathologisch-anatomischen Sonderstellung heraus, sondern auch rein
klinisch und réntgenologisch gerechtfertigt. Die Berechtigung zur Aufstellung
einer Sonderform begriinden wir im folgenden durch allgemein-pathologische,
histologische und klinisch-réntgenologische Erorterungen.

I. Der Geschwulsttriger. Unter den Bronchuskrebsen — zweithiufigste
Krebskrankheit des Mannes — erhélt unsere Geschwulst eine erste Sonder-
stellung durch die verhéltnismaBige Seltenheit ihres Vorkommens (etwa 3% der
Bronchuskrebse) und die neuerdings offenbare Hiufung ihres Auftretens. Auch
bei nachtréglicher Filmdurchsicht fanden wir unter etwa 350 eigenen Bronchus-
krebsbeobachtungen aus der Zeit zwischen 1926 bis 1936 nicht einen einzigen
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entsprechenden Fall. Seit 1936 diirfen wir aber jahrlich mit mehreren Beob-
achtungen rechnen. Das Studium des allgemeinen Verhaltens ergibt wissens-
werte Einzelheiten. Das Durchschnittsalter der Kranken hetrug bei 74 Be-
obachtungen 51,3 Jahre. Ks entspricht somit dem an groflem Beobachtungs-
gut von Fischer ermittelten Altersdurchschnitt bei Bronchuskrebs im allge-
meinen (51 Jahre). Die Plattenepithelkrebse machen im histologisch genau
untersuchten Sammelgut 44,6% aus (25 Beobachtungen), ihr Durchschnitts-
alter betridgt 50 Jahre. Durch den verhiltnisméifBig groen Anteil an Platten-
epithelkrebsen, deren Triger nach Atkin ein um 8 Jahre hoheres Durchschnitts-
alter aufweisen sollen, wird also hier das Durchschnittsalter nicht erhéht. Die
Altersverteilung zeigt bei 78 berechenbaren Beobachtungen im 3. Jahrzehnt
1 Beobachtung, im 4. Jahrzehnt 10, im 5. Jahrzchnt 23, im 6. Jahrzehnt 26,
im 7. Jahrzehnt 14 und im 8. Jahrzehnt 4 Beobachtungen. Die Geschlechts-
verteilung zeigt das bei Bronchuskrebs allgemein bekannte, hier allerdings ganz
ausgesprochene Uberwiegen des minnlichen Geschlechts (91%). Eine Berufs-
aufstellung ergab bei 45 verwertbaren Angaben eine gewisse Héiufung bei
Berufsarten, die besonders duBeren Schidlichkeiten ausgesetzt sind: Kellner,
Wichter, Pfortner, Chauffeure, Heizer, Maschinisten, Laborarbeiter, Eisen-
arbeiter, SchuBmeister. Daneben kamen vor: Kaufleute, Zimmerleute,
Agenten, Postarbeiter, Buchmacher, Arzt, Pidagogikprofessor, Seeoffizier,
Musiklehrer, Funker, Maurer, Maler, Gértner, Schlosser, Maschinenbauer,
Bauunternehmer, Drucker, Schneider und Verkaufer.

II. Die Geschwulst. Die Anordnung der Geschwulst in der Lungenfurche,
d.h. der vom Angulus costae gebildeten Thoraxausbuchtung (Herrnheiser),
erschien Pancoast so charakteristisch, daB er ihr den Namen ,,Furchen-
geschwulst'* gab. Fast immer hat es sich bei den Geschwiilsten um Oberlappen-
sitz gehandelt. Nur in 3 Beobachtungen von 86 war der Unterlappen Aus-
gangspunkt der Geschwulstbildung (Tab.-Nr. 21, 34 und 85). In 54,6% hatte die
Geschwulst die rechte Lunge befallen, entsprechend einer geringen Bevorzugung
der rechten Seite durch den Bronchuskrebs im allgemeinen. Beziiglich der
Topographie der Furchengeschwulst hatte Pancoast hervorgehoben, daB die
Geschwulst ,kappenformig dem Spitzenbereich der Lunge anliegt. Clarke
machte die Angabe, daB die Geschwulst sich nur 0,5 cm tief in die Lungen-
spitze hinein erstreckt hatte. Auch Conolly sprach von einer ,,Kappe. Dies
ist aber durchaus nicht die Regel. Die Geschwiilste sitzen zwar oft primér
in der Peripherie der Lunge, nicht selten aber primér hilusnah (vgl. z. B. Tab.-Nr. 75
und 78). Ungleich wichtiger aber als der primire Sitz erscheint uns die den
Geschwiilsten ecigentiimliche Neigung, vorwiegend peripheruirts zu wachsen.
Dies mochten wir besonders gegenitber Pokl betonen, der die Iurchen-
geschwiilste als einen Teil der grifleren Klasse peripherer Bronchuskrebse an-
sieht. Nicht ein primir peripherer Sitz, sondern dic sowohl bei primér hilus-
nahen wie bei primar peripheren Geschwiilsten in gleicher Weise iiberwiegende
Neigung zu peripherwirts gerichtetem riicksichtslosem Fortschreiten macht die
Eigenart dieser Geschwulstbildung aus.

Der periphere Sitz hat bei manchen Beobachtern, zuletzt bei Aklstrom,
zu der freilich naheliegenden Annahme einer primdren Pleurageschwulst gefiihrt.
Insbesondere werden hiufig Endotheliome der Pleura festgestellt. Wegen: der
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grundsitzlichen Wichtigkeit der hier beriihrten ¥rage miissen wir dazu ein-
gehender Stellung nehmen. Aus welchem Grunde wird eigentlich immer wieder
die Diagnose ,,Pleuraecndotheliom‘ bei klinischen Bildern erortert, die sich
dann gewohnlich doch als durch Bronchuskrebs bedingt herausstellen ? Fischer
hat auf die Verwechslungsmoglichkeit der Bronchuskrebse mit Pleuratumoren
aufmerksam gemacht:

»Ist einmal die Pleura von der Geschwulstwucherung ergriffen, so kann diese in, auf
und unter der Pleura noch viel bedeutender und ausgedehnter sein als in der Lunge sclbst.
Dadurch kann gelegentlich das Bild einer priméren Pleurageschwulst vorgetiduscht werden.‘

Wie z. B. von Seyfarth fiir das Leipziger Beobachtungsgut an Bronchus-
krebs festgestellt werden konnte, sind seit langem Formen des Bronchuskrebses
bekannt, die durch peripheren Sitz der Geschwulst und flichenhaft-schalige
Ausbreitung auf der Pleura sich auszeichnen. Aus dem Angefiihrten ergibt
sich, daBl eine Verwechslung von peripheren Bronchuskrebsen mit einer Pleura-
geschwulst zunichst naheliegen kann.

Was hat es mit dem Pleuraendotheliom nun eigentlich auf sich? Seine
Feststellung war seit jeher schwierig und etwas unbefriedigend. Auch heute
erscheint es nach dem Stand der Wissenschaft noch unméglich, die Diagnose
als so feststehend und gut begriindbar anzusehen, wie dies von manchen
Autoren, zuletzt von Henderson und Ahlstrom, geschah, und auf dieser Basis
die Moglichkeit eines Carcinoms insbesondere eines peripheren Bronchusastes
iiberhaupt nicht mehr zu erwigen. Sogar pathologisch-anatomisch ist die Frage
der Endotheliome zweifellos noch sehr offen. Nach Kaufmann sind es ,ziem-
lich seltene Geschwiilste von schr variablem Formenkreis. Ihre Herkunft vom
Lymphangioendothel oder von den Deckzellen erscheint recht problematisch,
zum mindesten sind sehr unterschiedliche Meinungen hieriiber gedullert worden.
Hielt Ribbert sie entsprechend der Coelomtheorie von 0. und R. Hertwig noch
fiir Carcinome, so neigt man jetzt teilweise mehr zu einer Ableitung aus dem
Mesoderm. Wenig passen freilich zu letzter Ansicht die epithelihnlichen Typen
mit driisenschlauchartigen Wucherungen (Kaufmann). Robertson hielt die
Diagnose ,,Priméarer Pleurakrebs oder ,,Endotheliom‘‘ pathologisch-anatomisch
iiberhaupt fiir ,logisch nicht begriindbar“. In der iiberwiegenden Mehrzahl
der Fille sah er im sog. Pleuratumor einen Ableger oder eben die Ausdehnung
cines priméren Lungenkrebses auf die Pleura. Hueck erkennt die Bervechtigung
des Begriffes Endotheliom nur aus morphologischen Gesichtspunkten an. Er
betont aber, dal ,,man sich in diesem Falle hiiten miisse, die urspriinglich fiir
die Geschwulstgestalt gewéhlte Bezeichnung vorschnell auf die Entstehungs-
geschichte der Geschwulst zu iibertragen. Ahlstrom kam dagegen auf Grund
gerade des histologischen Befundes zu der fiir ihn sicheren Annahme eines
Pleuraendotheliom, wobei er auf das makroskopische Geschwulstbild keine
Riicksicht nahm und die Moglichkeit nicht eingehender erérterte, ob vielleicht
nicht doch ein peripheres Bronchuscarcinom vorgelegen haben konnte.

Aber viel aufschluBlreicher und bindender als das histologische Studium ist
sicher das makroskopische Bild des Endotheliom der Pleura. Kaufmann hob
hervor, daB3 ,,ihr makroskopisches Gesamtbild mit den notorischen Carcinomen
anderer Standorte nur wenig, meist gar keine Ahnlichkeit** habe. Wichtig er-
scheinen seine folgenden Ausfiihrungen:
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,,Diese Tumoren treten meist in einer flichenartigen Infiltration der Pleura auf, welch
letztere sich in Form einer serofibrinosen, oft himorrhagischen Pleuritis beteiligt, die das
Krankheitsbild beherrscht und durch Organisation mit dazu beitrigt, die in der Regel nur
einseitig erkrankte Pleura in eine dicke, derbe Schwarte zu verwandeln, die mikroskopisch
von Tumormassen dicht durchsetzt ist. An der Tnnenseite des so entstehenden Sackes, der
viele Liter seréser, oft sanguinolenter Flissigkeit enthalten und innen mit Fibringerinnseln
bedeckt sein kann, kénnen knotige und plateauartige Tumormassen promovieren. Man kann
einen einheitlichen, gelegentlich aber auch einen mehrkammerigen schwartigen Sack schen,
der iiber mannskopfgroB, innen entweder glatt oder von hautig-faserigen Fibrinmassen
durchzogen sein kann, und sich, wie Verf. bei einem 36jihrigen und einem 63 jahrigen Mann
sah, als aulen glatter Sack in toto aus dem Thorax herauslésen 1aBt. — Die Exsudatmassen
konnen die Lunge total komprimieren. In anderen Fillen bilden sich auf einer noch nicht
verdickten Pleura derbe oder weichere Tumorknétchen oder Knoten oder gréBere condylom-
artige Exkreszenzen oder flottierende Anhingsel, die hie und da von Fibrinnetzen und
Blutkoagula bedeckt sein und, wenn sie klein sind, gré8te Ahnlichkeit mit Tuberkulose
bieten konnen.

Die hier hervorgehobenen kennzeichnenden Merkmale eines Pleuraendothel-
iom waren beim Schriftgut und dem eigenen einschligigen Beobachtungsgut
nicht in einem einzigen Fall auch nur angedeutet vorhanden. Im Gegenteil
bestand gerade bei denjenigen Beobachtungen, die zur Autopsie kamen, ein
ganz typisches Bronchuskrebshild. Die vorliegenden geschwulstigen Pleura-
veranderungen liefen sich durch ihre ortliche Begrenztheit als unmittelbarer
Ubergang von der Lungengeschwulst erkliren. Ebenso beschrinkten sich auch
die nicht selten vorkommenden nichtgeschwulstigen Pleuraverwachsungen auf
die Spitzenabschnitte und das paravertebrale Gebiet. In keinem Fall bestand
ein wesentlicher Pleuraergufl. Kommt nun einmal bei feingeweblicher Unter-
suchung der Eindruck zustande, es kénne vielleicht doch ein Pleuraendotheliom
vorliegen, so miifite unseres Erachtens der makroskopische Befund eben das
Ziinglein an der Waage darstellen. Fehlen aber die Kennzcichen des Pleura-
endothelioms, insbesondere die Umbildung der Pleura in eine groBe sackartige
derbe Schwarte mit grolem Evgul3, so diirfte es nicht erlaubt sein, die Diagnose
,»,Pleuraendotheliom® zu stellen und damit die Mdoglichkeit eines sonst wahr-
scheinlicheren Bronchuskrebses von vornherein abzulehnen. Von réntgeno-
logischer Seite hat kiirzlich Pohl noch einmal zu der Frage der Pleuraendothel-
iome Stellung genommen; auch er kam zu dem SchluB}, daf} es sich ,fast aus-
nahmslos um periphere Bronchuscarcinome, manchmal auch richtige Lungen-
carcinome, handelt®‘.

Zusammenfassend ist die Diagnose ,,Pleuraendotheliom‘‘ in unserem Gesamt-
material unwahrscheinlich und unbeweisbar geblieben. Sie steht rein theoretisch
auf sehr schwachen Fiilen. Es erscheint an der Zeit, sie auch in der klinischen
und Rontgendiagnostik endgiiltig fallen zu lassen. Wir nehmen mit gutem
und weiter unten zu erérterndem Grund an, daB es sich bei den hier besprochenen
Geschwiilsten immer um einen besonderen bronchogenen Carcinonmtyp handelt.
Wir stiitzen diese Ansicht noch durch folgende pathogenetische, klinische und
rontgenologische Gesichtspunkte.

Beziiglich der Atiologie der Geschwulst sind wir teilweise auf Erwigungen
angewiesen, die iliber die Feststellung von Tatsachen hinausgehen. Nach giil-
tigen pathologisch-anatomischen Anschauungen iiber die Ursachen des Krebs-
wachstums (Ribbert, Fischer-Wasels) ist auch hier ein Zusammenwirken von
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drei Faktoren anzunehmen: 1. Erbliche Stérung der Keimzellen; 2. eine Ent-
wicklungsabartigkeit und 3. ein zusétzlicher schidigender Faktor. Zu 1. ist
zu sagen, daB eine Stérung auf dem Boden der Erbanlage bei unserer Ge-
schwulst weder als solche erfaflbar war, noch durch gehiuftes Krebsvorkommen
in der Aszendenz oder an anderen Organen glaubhaft zu machen waren.
Zu 2.: Schon Pancoast neigte zu der Ansicht, es handele sich vielleicht um
eine Geschwulst, die von versprengten embryonalen Keimanlagen (5. Kiemen-
gang) ausginge. Zu dieser Annahme wiirde zunichst der Umstand gut passen,
daB es sich bei der Gegend der oberen Thoraxapertur um eine entwicklungs-
geschichtlich unruhige Gegend handelt (ziemlich hiufig kommen vor: Hals-
rippen, Halswirbelsaulenanomalien, Spalt- und Halbwirbel, rudimentire Brust-
wirbelrippen, Kyphoskoliosen, abnorme Lungenlappung, retrosternale Strumen,
Thymuspersistenz, branchiogene Cysten und Anomalien der groBen Getife).
Gegen die Kiemengangtheorie sind jedoch beachtliche Einwinde vorgebracht
worden. Kelman und Schlesinger erwiahnten, daBl bei Sidugetierembryonen noch

~

nie Reste eines 5. oder 6. Kiemenganges nachgewiesen worden sind.  Nach
personlicher Mitteilung von Grofler ist eine 5. Schlundtasche bei einem jungen
Keimling bisher nur ein einziges Mal (Hammar 1907) beschrieben worden.
Da nun unsere Geschwiilste verhaltnismaBig weitaus hiufiger vorkommen als
die Befunde einer 5. oder gar 6. Schlundtasche, hat eine Abstammung der
ziemlich héufigen Geschwiilste von Kiemengangresten recht wenig Wahr-
scheinlichkeit fiir sich. Weiterhin ist zu beriicksichtigen, daf3 die fraglichen
Kiemengangreste ventro-lateral liegen miiten, wahrend unsere Geschwiilste
in der iiberwiegenden Mehrzahl dorsalen Ursprung zeigen. Sprechen also schon
extreme Seltenheit und ausschlieBlich ventro-lateraler Sitz von Kiemengang-
resten gegen die Annahme, dal unsere Geschwulstbildung mit solchen Resten
genetisch zusammenhingen konnte, so muBl noch darauf verwiesen werden,
daB nach zeitgemifBer pathologisch-anatomischer Erkenntnis schon die Annahme
eines ,,branchiogenen Tumor iiberhaupt im groBen und ganzen sich iiberlebt
haben diirfte. Natiirlich ist jeder in seiner Entstehung nicht ohne weiteres
klare Tumor in der Gegend zwischen Unterkiefer und Schliisselbein einer
Deutung als Branchiom ausgesetzt, und bislang hat man sich hiermit als mit
einer wenn auch unbeweisbaren, so doch unwiderlegbaren Annahme oft zu-
frieden gegeben. Nun hat aber kiirzlich von pathologisch-anatomischer Scite
Hamperl in ausfiihrlichen Darlegungen darauf aufmerksam gemacht, daB die
Bezeichnung ,,Branchiogener Tumor entbehrlich sei und als irrefithrend besser
vermieden werden sollte, da sichergestellte Félle einer Geschwulstabstammung aus
reifen Geweben der Branchien zu den grofiten Seltenheiten gehérten. Zum groten
Teil handele essich vielmehr um Ableger unerkannt gebliebener Erstgeschwiilste,
zum anderen Teil um Abstammmung von Geweben des erwachsenen Organismus.

In diesem Zusammenhang sei auf unsere Beobachtung Tab.-Nr. 86 verwiescn, die von
pathologisch-anatomischer Seite als branchiogener Tumor aufgefaBt wurde, den wir aber
unseres Erachtens mit mindestens ebenso viel Recht und gréBerer Wahrscheinlichkeit fiir
einen Bronchuskrebs halten méchten, der kopfwirts nach auBen durchbrach.

Fassen wir die vorgebrachten Meinungen zusammen, so ergibt sich, daB die
urspriingliche Pancoastsche Ansicht einer Abstammung der Furchengeschwulst
von Kiemengangresten nicht mehr haltbar ist.
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Zu 3.: Hatten unsere Versuche, eine erbliche Stérung der Keimzellen
und eine Entwicklungsabartigkeit fiir die Geschwulstentstehung verantwortlich
zu machen, nicht zu einem Erfolg gefiihrt, so erscheint die Erorterung eines
zusétzlichen schiadigenden Faktors, der die Geschwulstentstehung férdern konnte,
weit lohnender. Sah Ribbert diesen Faktor in einer chronisch-entziindlichen
Lockerung und Infiltration und Fischer-Wasels in der hdufigen Wiederkehr von
Epithelzerstorung und Regeneration, so ist es interessant, dafl hier zunéichst
eine besondere ortliche Krankheitsbereitschaft insofern vorliegen konnte, als
der obere bis seitliche paravertebrale Raum des Brustkorbinnern (Lungenfurche)
bekanntlich in vielfacher Hinsicht einen Wetterwinkel krankhaften Geschehens
darstellt (Spitzentuberkulose, Spitzenschwarten, bevorzugte Rippenfellver-

wachsungen — vgl. Abb. 21 —, me-
diastinale Adhéasionen, interlobarc
Prozesse zwischen der hoch dorsal
zusammenstofBenden Oberlappenbasis
und Unterlappenspitze bei Pneumo-
nie, AbsceB, Bronchiektasen, Silicose,
Tuberkulose und Geschwiilsten). Es
erscheint also lohnend, die Patho-
genese mit besonderer Beriicksichti-
gung der Ausbreitungswege der (ic-
schwulst einer naheren Betrachtung
zu unterziehen.
Beiderallgemeinengroflen Neigung
der Bronchuskrebse, vorzugsweise ii
der Umgebung ihres Entstehungs-
ortes sich auszubreiten (Hueck), in-
teressiert uns vor allem die beson-
Abb, 21. Darstellung bvvor)zugtor costaler Insertionen dere Eigentﬁmliehkeit unserer (ie-
YO R e ot marey AVt schwiilste, die sonst tibliche Bildung
mehr umschriebener Geschwulstkno-
ten (Fischer) zuriicktretenzu lassen und zentrifugal den Pleurabereich zu infiltrieren.
Auswelchem Grunde wihlt diese Lungengeschwulst an Stelle des iiblichen Weges
hiluswirts durch das Lungenparenchymimmer die zentrifugale Richtung ? Zu dieser
Frage haben einige Verfasser Stellung genommen. So neigte z. B. Dahm dazu, den
engen Raum der Furchengegend mitverantwortlich zu machen. Diese Erklarung
befriedigt als mechanisch natiirlich nicht ganz. Feldman besprach als erster
die Moglichkeit, daB Pleuraverwachsungen die Wachstumsrichtung der Ge-
schwulst lenkend bestimmen koénnten. Dieser Hinweis erscheint uns sehr be-
achtlich. Im gesammelten Beobachtungsgut konnten wir 20mal die Angabe
rontgenologisch oder autoptisch gesicherter ausgedehnter Pleuraverwachsungen
im Geschwulstbereich finden (Tab.-Nr. 4, 14, 16, 17, 18, 21, 22, 27, 29, 31, 33,
47, 60, 61, 62, 71, 72, 76, 82 und 86). Woher stammen nun diese Verwachsungen ?
Einerseits kénnen sie ursichlich mit dem Bronchuskrebs unmittelbar zusammen-
héingen. Nach Fischer tritt in den meisten Fillen von Bronchuskrebs eine
entziindliche Reizung der Pleura auf, besonders gerne dann, wenn die Pleura
unmittelbar von Geschwulst ergriffen wird. Der Verfasser sagt:
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»Es kann zu Exsudationen kommen, hiufig auch zur Verklebung der Pleurablitter,
zu Verwachsungen und Schwielenbildungen. Das schwielige Gewebe kann wieder von Ge-
schwulst durchsetzt sein und die Geschwulst auf diese Weise auf die Pleura costalis und
die Brustwand iuibergreifen.‘

Die hier besprochene Moglichkeit ist bei unseren peripher wachsenden Ge-
schwiilsten natiirlich immer gegeben. Eine Beobachtung wie z. B. Tab.-Nr. 79
wird auf diese Weise verstindlich: Hier entwickelte sich ein umschriebenes
kleines Bronchuscarcinom lymphogen ausschlieBlich zur Pleura und Brustwand
fort. Eine zweite Moglichkeit ist andererseits eine seit Jahren oder Jahrzehnten
bestehende alte Verwachsung, die also keinen ursédchlichen Zusammenhang mit
dem Bronchuskrebs aufweist. Eine solche Verwachsung hatte aber zur Voraus-
setzung eine Zerstérung der Deckzellenschicht der Pleura. Diese Schicht kann
neugebildet und durch Metaplasie in ein Plattenepithel umgewandelt werden,
das spiter einmal bei gegebener Ursache (z. B. bei chronischem Reiz auf das
Regenerationsgewebe) carcinomatds entarten kann. In diesem Zusammenhang
ist in erster Linie auf die Lungentuberkulose als hdufige Ursache von Pleura-
verwachsungen im Oberlappenbereich hinzuweisen. Die Wichtigkeit anthra-
kotisch-fibroser Spitzennarben fiir den peripheren Bronchuskrebs bewies von
pathologisch-anatomischer Seite kiirzlich Friedrich. In diesem Sinne erscheint
uns auch die hier vorwegzunehmende Héaufigkeit des Plattenepithelkrebses und
der iibrigen epidermoiden Krebse in unserem Beobachtungsgut pathogenetisch
sehr aufschlufireich. Der hohe Satz dieser Krebsart lifit die Annahme be-
rechtigt erscheinen, daB metaplastische Vorgéinge, deren Wichtigkeit fiir die
Hiufigkeitssteigerung des Bronchuskrebses im allgemeinen heute unbestritten
sein diirfte, bei der Entstehung gerade unscrer Geschwiilste hervorragend be-
teiligt sind. Wir wissen aber, daB metaplastische Lungenverinderungen sich
besonders haufig bei sich lang hinziehenden tuberkulésen Spitzenverianderungen
finden. Bei den Beobachtungen Tab.-Nr. 4, 47, 62, 72 und 76 1Bt sich nach-
weisen, daf3 jahrelang ein tuberkulGser Prozel gleichsam unter der Asche
schwelte und im hoheren Alter im Bereich des chronisch-entziindlichen Ge-
webes die Geschwulst entstand. In den festgestellten oben erwihnten 20 Fillen
sichergestellter Pleuraverwachsungen hat es sich 8mal um sicher nicht nur
,,obsolete Tuberkulose gehandelt (Tab.-Nr. 4: aktive Tuberkulose, autoptisch
sichergestellt; Tab.-Nr. 17 : fibroplastische Tuberkulose, autoptisch sichergestellt;
Tab.-Nr. 22: anthrakotische Fibrose, autoptisch sichergestellt; Tab.-Nr. 27:
fibro-cavernose Tuberkulose der Umgebung des Tumor, autoptisch sicher-
gestellt; Tab.-Nr. 47: alte fibrose Tuberkulose, autoptisch sichergestellt; Tab.-
Nr. 62: cavernos-cirrhotische Tuberkulose, autoptisch sichergestellt ; Tab.-Nr. 72:
aktive cavernose Tuberkulose, klinisch sichergestellt; Tab.-Nr. 76: alte fibrose
Tuberkulose, klinisch sichergestellt). In den Beohachtungen Tab.-Nr. 47 und 62
wurde ein besonders inniger Zusammenhang von tuberkulosem und geschwulsti-
gem Gewebe betont. In Beobachtung Tab.-Nr. 79 waren zwar keine tuber-
kulésen Verdnderungen nachweisbar, wohl aber die gleichen typischen arkaden-
formigen Spitzenschwielen der Pleura, wie wir sie bei den iibrigen tuberkulosen
Spitzenschwarten der Pleura immer wieder sehen. Es erscheint daher die An-
nahme vielfach begriindet, daBl eine peripher wachsende Geschwulst der oberen
Lungenabschnitte in ihrer Ausbreitungsrichtung von vorliegenden Pleuraver-
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wachsungen gelenkt werden mag. Immerhin fanden sich diese tuberkulésen Spitzen-
verdanderungen und Pleuraverwachsungen nicht in allen Fillen, und die Kenntnis
der Ausbreitungswege erschopft wohl auch nicht ganz das Wesen des Wachstums
unserer Geschwiilste. Immer wieder fordern ihre besondere destruktive Rasanz
und ihre Metastasierungseigentiimlichkeiten zu feingeweblichen Studien auf.
I11. Histologie der Geschwulst. Pancoast hatte es 1931 als Ungliick empfunden,
bei seinen Beobachtungen nicht iiber eine einzige autoptische Bestitigung zu
verfiigen. Wir sind inzwischen in der Lage, 49 Autopsien zusammenzustellen,
von denen 8 eigene Beobachtungen sind. Bei 25 Beobachtungen wurde eine
bioptische Untersuchung vorgenommen, so daBl wir im ganzen 63 feingeweblich
untersuchte Beobachtungen iibersehen (73,2% der Gesamtbeobachtungen).
Folgende Aufstellung zeigt die feingewebliche Zusammensetzung im einzelnen:

Zellart | rFanzam | Prozent
Plattenepithelcarcinom . . . . . . . . . . .. 9 16,0
Schuppenzellkrebs. . . . . . . . . . . . . .. 14 25,0
Epidermoidearcinom. . . . . . . . . . . . .. 2 28 3,6 49,95
Spinocelluldres Carcinom . . . . . . . . . . .. 3] 5,35
Adenocarcinom . . . . . . . . . . .. ... 18 32,1
Carcinoma solidum simplex . . . . . . . . .. 5 8,9
Undifferenziertes Carcinom . . . . . . . . . . . 5 8,9
,,Carcinom* (nicht naher bezeichnet) . . . . . . 5 —
sEndotheliom* (?) . . . . . . ... ... .. 2 —

Bei den 56 feingeweblich genau bezeichneten Beobachtungen hat es sich
also vmmer um ein Carcinom gehandelt. Die ausgereiften Geschwiilste (46)
verhalten sich zu den unreiferen (10) ungefihr wie 5:1. Vergleicht man die
zahlenméfBige Zusammensetzung bei unserer Geschwulst mit den bekannten
Aufstellungen iiber Bronchuskrebse im allgemeinen, so ergeben sich gewisse
nicht zu verkennende Unterschiede.

Prozentuale Hiaufigkeit

eigene einfacher mittle-
Beobachtungen ret Fehler!

Histologischer Befund andere Autoren

. 4 (Wegelin)
Adenocarcinom . . . . . . . . .. 8 (Schulze) 32,1 + 6,5
16 (F'ischer)
Plattenepithelkrebse und Stachelzell- 25 (Fischer)
krebse . . . . . . . . ... .. 35 (Wegelin) 50,0 + 6,97
45 (Schulze)
Wenig differenzierte und undifferen- 47 (Schulze)
zierte Krebse. . . . . . . . . 59 (Fischer) 17,9 + 5,37

61 (Wegelin)

In etwas weniger als fiinf Sechstel der Fille lag ein ausgereiftes Carcinom
vor. Am hdufigsten, d. h. in etwa der Halfte der Beobachtungen, handelte es
sich um eine Geschwulst nach Art des Plattenepithelcarcinoms (,,Plattenepithel-
krebs“ im engeren Sinne, ,,Schuppenzellkrebs‘‘ und ,,Epidermoidcarcinom‘* des
angloamerikanischen Schrifttums sind als zugehérig zu betrachten). Diesem

1 Berechnet nach der Formel ¢ = 4- VM .
n

& = mittlerer Fehler; p = Prozentsatz; n = Fallzahl.
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wurde in den friiheren Aufstellungen geringere Haufigkeit nachgesagt. Aber
schon fiir den Bronchuskrebs im allgemeinen konnte an unserer Abteilung
durch Schulze nachgewiesen werden, da die Haufigkeit des Plattenepithel-
krebses im Anstieg begriffen ist. Es liegt auf der Hand, daB diese Héaufigkeit
auch in unseren Beobachtungen auf metaplastischen Vorgéingen und krank-
haften Epithelregenerationen beruhen diirfte. Dieser feingewebliche Befund
stiitzt demnach auch unsere Annahme, daB chronisch-entziindliche Spitzen-
veridnderungen eine wesentliche mitwirkende Rolle bei der Geschwulstentstehung
spielen. Die ndchsthdufigere Gruppe ist die des Adenocarcinom: es macht etwa
ein Drittel des Beobachtungsgutes aus. Dieser sehr hohe Satz gegeniiber den
anderen Aufstellungen ist bemerkenswert. Er widerlegt ohne weiteres vom
histogenetischen Standpunkt aus die Kiemengangrest-Theorie, da bei branchio-
genen Resten niemals driisige Elemente auftreten konnen. Die dritte Gruppe
der unreiferen Krebse ist zahlenmiBig auffallig klein (etwa ein Sechstel).

Es lift sich zusammenfassend feststellen, daf3 das histologische Verhalten der
Geschwulst in groflen Ziigen dem bei Bronchuscarcinom im allgemeinen entspricht,
daf aber der Hundertsatz des ausgereiften Geschwulstgewebes grofler ist. Der
besonders hohe Satz von Plattenepithelkrebsen unterstreicht die Wichtigkeit
metaplastisch-regeneratorischer Krankheitsvorginge bei der Entstehung dieser
Geschwiilste. Widerlegt auf der einen Seite der relativ hohe Anteil an Adeno-
carcinomen die Kiemengangtheorie, so 1iBt auf der anderen Seite die zahlen-
miBige Zusammensetzung der feingeweblichen Befunde durchaus die Moglich-
keit offen, unsere Geschwiilste als atypische Bronchuskrebse aufzufassen.

Zur Vervollstindigung der Pathologie und insbesondere zum Verstéindnis
der weiter unten zu besprechenden klinischen und réntgenologischen Erschei-
nungen sind noch einige Besonderheiten zu besprechen. Die kennzeichnende
Aggressivitit der Geschwulst gegeniiber den Nachbargeweben wird durch die
histologische Zusammensetzung dem Verstindnis nihergebracht. Wissen wir
doch, daB gerade dem Plattenepithelkrebs ein schrankenloses Wachstum und
besondere Riicksichtslosigkeit gegeniiber dem Knochengewebe zu eigen ist.
Ahnliches gilt bekanntlich auch von dem hier ziemlich hiufigen Adenocarcinom
im allgemeinen, mehr noch allerdings von dessen Ablegern. Es erscheint in
diesem Zusammenhang von Belang, dal Fischer auch in mehreren Fillen von
kontinuierlich gewachsenen Adenocarcinomen der Lunge eine starke Affinitit
zum Knochengewebe fand, mit Zerstérung von perichondralem Gewebe und
Annagung von Knorpel. So sehen wir bei den feingeweblichen Hauptformen
eine an sich bekannte, hier aber eigenartige riicksichtslose zentrifugale Wachs-
tumsart, die unser Verstindnis fiir die Sonderstellung unserer Geschwiilste sehr
fordert. Beim weiteren Wachstum der Geschwulst ist die ausgeprigte Neigung
zur Bildung von Geschwulstnekrosen hervorzuheben. Bei 51 autoptisch be-
stiatigten Beobachtungen fanden sich 18mal = 35,3% Nekrosen. Haufiger als
eine Bildung groBer Kavernen war ein nekrotischer Zerfall mit zahllosen
kleineren Hohlenbildungen. Die Nekrose war in unseren Autopsiefillen so
ausgeprigt, daB oft sogar die feingewebliche Suche nach einem Wachstums-
mittelpunkt darunter litt, nachdem schon bei der Sektion die Ubersicht stérende
Verletzungen des Priparats unvermeidlich gewesen waren. Das Verstéindnis
fiir dies Verhalten wird durch die feingewebliche Zusammensetzung erleichtert.

Ergebnisse d. inn. Medizin. 65. 7
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Nach Atkin treten gerade beim Plattenepithelkrebs der Lunge Zerfallserschei-
nungen in mehr als 50% der Fille auf — gegeniiber in nur 25% bei Bronchus-
krebs im allgemeinen.

Die Metastasierung weicht scheinbar nicht wesentlich von der bei Bronchus-
krebs im allgemeinen ab. Im Sammelgut fanden sich in etwas iiber der Hilfte
der Beobachtungen (46mal) Ableger. Bei 48 autoptisch bestitigten Beob-
achtungen fanden sich 33mal Ableger, d. h. in 70%. Immerhin ist die Haufig-
keit der Ableger des Bronchuskrebs sonst etwas hoher. Sie betrigt nach Fischer
und Fischer-Wasels je 80% und nach Nowicki sogar 96,7%. Diese auffillige
Tatsache paBt auch zu dem rein klinischen Eindruck, daB bei unserer Ge-
schwulst die Ableger erst spét erscheinen, meist erst gegen das Ende des Lebens.
Wir geben die Verteilung der Ableger im folgenden iibersichtlich wieder:

Reihenfolge

der Hiufigkeit Organ Zahl der Beobachtungen
1 Lymphknoten . . . . 23
2 Nebenniere. . . . . . 14
3 Knochensystern. . . . 11
4 Leber . . . . . . .. ' 10
5 Niere . . . . . . .. 9
6 Lunge . . . . . . .. 6
Hirn . . . .. ... 6
7 Pankreas. . . . . . . 3
8 Zwerchfell . . . . . . 2
Jejunum. . . . . .. 2
Magen . . . . . .. 1
Gallenblase. . . . . . 1
Sigma . . . . . ... 1
9 Parotis . . . . . .. 1
Cutis . . . . . ... 1
Subcutis . . . . . . . 1
Herz . .. ... .. 1

Die Ubersicht der Beobachtungen mit Lymphknotenablegern zeigt, daB
auffillig oft subkutane Lymphknoten des Nackens, der Oberschliisselbeingruben
und der Achselgegend auftraten, wihrend die értlichen Lymphknotenableger
im Mittelfell im Gegensatz zu dem Verhalten bei Bronchuskrebs im allgemeinen
nie besondere Grofie erreichten, keine klinischen Krankheitszeichen hervor-
riefen und auch autoptisch nie als groflere Geschwiilste in Erscheinung traten.
Dies Verhalten pafit unseres Erachtens gut zu dem peripherwirts gerichteten
Wachstum, da hierbei naturgemilBl das Lymphabfluflsystem der Peripherie des
Brustkorbes vorziiglich beteiligt werden mufB. Viel wichtiger fiir die Lehre
von deun klinischen Krankheitszeichen und fiir das Schicksal des Kranken sind
die haufigen Leber- und Nebennierenableger. Ableger in den Knochen fanden
sich in nur 11 Fillen = 22,9%, wihrend sie bei Bronchuskrebs im allgemeinen
gewohnlich héaufiger sind (nach Fischer ist hier eine Haufigkeit von etwa 33%
anzunehmen). Besonders bevorzugt war in unserem Sammelgut die Wirbel-
sdule, vorziiglich die Brustwirbelsdule (6mal). An zweiter Stelle standen die
Rippen der gleichen oder der anderen Brustkorbseite (3mal), an dritter Stelle
standen Schidel, Becken und Femur (je 2mal). Seltener Sitz waren Sternum
und Scapula (je 1mal).
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Die Todesursache liegt sicher in dem, wenn auch verhiltnismafig spat ein-
setzenden, dann aber schnellen Verfall begriindet. Es liegt nahe, die haufigen
Nebennierenableger fiir den schlieflich schnellen Verfall der Kranken mitver-
antwortlich zu machen. ‘

Fafit man die Merkmale der Ableger zusammen, so erscheinen kennzeichnend
ihre Seltenheit, ihr spites Auftreten, die verhaltnismiBige Seltenheit wvon
Knochenmetastasen, von gréBeren Mittelfellablegern und Ablegern der Lunge
sowie die Haufigkeit von Lymphknotenablegern der subkutanen Gegend.

Zusammenfassung. Unsere Geschwulst besitzt pathologisch-anatomisch in
vielfacher Hinsicht eine Sonderstellung gegeniiber dem Bronchuskrebs schlecht-
hin:

1. Sie ist ausgesprochen selten (etwa 3% der Bronchuskrebse);

2. sie betrifft fast immer nur den Oberlappen;

3. sie stellt fast immer einen ausgereiften Krebs dar, meist (in 82,1%) einen
Plattenepithel- oder Adenokrebs;

4. eine pathogenetische Hilfsursache bilden zweifellos neben chronisch-
entziindlichen Spitzenverinderungen tuberculéser und nichttuberculdser Natur
solche Verdnderungen der Spitzen, bei denen Pleuraverwachsungen zustande-
gekommen sind, die die Wachstumsrichtung der Geschwulst peripherwirts nach
dem Rippenfellbereich hin mitbestimmend lenken kénnen;

5. die Geschwulst wichst vorziiglich peripherwiarts;

6. sie arrodiert alle Umgebungsgewebe, auch Knochen;

7. Geschwulstnekrosen sind sehr héufig;

8. Ableger treten spit auf und sind selten. Sie sind ziemlich hiufig als
subkutane Lymphknotenableger des Thorax. Sie sind ziemlich selten mi
Knochensystem und in der Lunge.

D. Klinische Merkmale.

I. Vorgeschichte. Zur Person des Kranken wurde schon erwahnt, daB das
Erkrankungsalter im Durchschnitt 51,4 Jahre betrug. Das niedrigste Alter
war 25, das hochste 74 Jahre. Die Geschlechtsverteilung zeigte mit etwa 91 %
das bei Bronchuskrebs bekannte, hier aber besonders ausgeprigte Uberwiegen
des mdannlichen Geschlechtes. Wesentlich ist sicher die Rolle der friiher durch-
gemachten Krankheiten. Wie fiir die Pathogenese der Bronchuskrebse im all-
gemeinen die auffallende Hdaufung von Krankheiten der Atmungsorgane in der
Vorgeschichte fiir wichtig gehalten wird (Schén und Nauwmann), so erscheint
deren Rolle auch fiir unsere Geschwulst erheblich. Soweit sich Schrifttums-
apgaben fanden, fithren wir an: durchgemachte Pleuropneumonie (Jacox),
Emphysem mit und ohne Trommelschlegelfinger und chronische Bronchitis
manchmal bei TabakmiBbrauch (Fried), Pleuraschwarten (Feldman) und vor
allem die ausgesprochen chronische Spitzentuberculose von mehr oder weniger
aktiver Natur (7akizawa und Yamashita, Courcouxr und Lereboullet, Barton).
Wie wir bei der Besprechung der Pathologie erérterten, diirften die chronisch-
entziindlichen Spitzenverinderungen insbesondere von tuberculéser Atiologie
zweifellos eine nicht unwesentliche Hilfsursache bei der Geschwulstentstehung
darstellen. Andere Krankheiten waren in der Vorgeschichte nicht gehduft an-

7#
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zutreffen. Der Beruf diirfte, wie schon erwihnt, beziiglich erhShter Aussetzung
gegeniiber duBleren Schidlichkeiten von Belang sein. Schliellich neigen wir zu
der Annahme, daB der Tabakmifbrauch einen Teil der Schuld an der Haufig-
keitssteigerung der Bronchuskrebse im allgemeinen trigt. Ochsner und Bakay
fanden fiir USA., daB dort die Zunahme des Lungenkrebses der Zunahme des
Tabakverbrauches genau parallel geht. Es ist doch auch auffillig, daB in der
hierauf gerichteten Vorgeschichte unserer eigenen Beobachtungen héufig ganz
ungewohnliche Tabakverbrauchsmengen sich finden, z. B. bis 100 Zigaretten
tiaglich. 4

II. Krankheitsheschwerden. Kennzeichnendes Friihzeichen und gleichzeitig
auch fithrendes Zeichen ist der bald unertréaglich werdende Schmerz. Er betrifft
zuerst die Schultergegend, strahlt gegebenenfalls nach der gesunden Schulter
aus, zieht zur Achselgegend und nach dem Ober- und Unterarm. An Stelle
dieser haufigen Schmerzart findet sich seltener auch ein Angina pectoris-artiger
Schmerz von Halbgiirtelanordnung. Der Schmerz wird anfangs und fir kiirzere
Zeit als eine Art Gefiihlsstérung oder auch als Unbehagen, als listiger und
dumpfer Druck empfunden, bald aber als kaum noch ertrigliches Schneiden,
Stechen oder Brennen. Hin und wieder tritt er mit nichtlicher Verstirkung
auf (Jacox, Barton, Marcil und Crawford), in einem Fall machten wir die gleiche
Beobachtung, Oft kann eine Beriihrung als taub empfundener Hautgebiete
duBerst schmerzhaft sein (Anaesthesia dolorosa). Héufig findet man daher eine
kennzeichnende Angabe: der Druck selbst einer leichten Bettdecke verursacht
rasende Schmerzen, stirkste Narkotika sind ndtig, bald werden die Morphin-
injektionen nach Gramm der Substanz gerechnet. Wéahrend im Beginn des
Krankseins der Allgemeinzustand noch recht gut zu sein pflegt, setzt im Maf
des Schmerzanstieges gewShnlich ein sturzartiger Gewichtsverlust ein. Dieser
Umstand ist sehr bemerkenswert, da bei Bronchuskrebs bekanntlich gewohn-
lich sehr lange.Zeit vergeht, ehe ein Verfall sich bemerkbar macht — nach
Jaksch-Wartenhorst oft 3—4 Jahre, vorausgesetzt, daB noch keine ausgedehntere
Ablegerbildung vorliegt. Bei unserer Geschwulst ist aber die subjektiv erschei-
nungsfreie Zeit wahrscheinlich sehr kurz: das Wachstum nach auflen fithrt im
Gegensatz zur gewohnlichen visceralen Ausbreitung eben schneller zu Schmerzen.
In der Schnelligkeit der Ausbildung des Verfalls auch beim Fehlen von Ablegern
sehen wir demnach eine weitere Eigenait unserer Geschwulst. Wir erkennen
hierin einen klinischen Ausdruck der Aggressivitit, die dieser hoch ausgereiften
Geschwulstart eignet. Von den weiteren subjektiven Krankheitszeichen macht
sich das héufige Horner-Syndrom dem Kranken zunichst nicht bemerkbar. Es
fallt ihm oft nur als Sekretionsstérung auf. Die Einschrinkung des Gesichts-
feldes durch die Ptose wird gewisse Zeit unwillkiirlich durch Kopfheben aus:
geglichen. Der Umwelt fillt Ptose und Enophtalmus durch die Verdnderung
des Gesichtsausdruckes dagegen oft schneller auf. Als dritte klinische Erschei-
nung nach Schmerz und Horner-Syndrom ist die zunehmende Schuwdche der
Hand ein Ausdruck der Plexusbeteiligung. Dies Zeichen fithrt zumal bei Hand-
arbeitern natiirlich immer schnell zur Krankmeldung, wiahrend Schmerz und
Horner-Syndrom gewdhnlich lange ertragen werden, ohne daB der Arzt auf-
gesucht wird. Von weiteren klinischen Lungenzeichen traten Husten und
Dyspnoe verhiltnismiBig selten auf, und beide Zeichen dringten sich nie in
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den Vordergrund. Bemerkenswert ist schlieBlich noch die &fters beobachtete
Schmerzhaftigheit bei Atembewegung der zerstorten Rippen.

Aber wenn auch die iirztliche Sprechstunde zu einem frithen Zeitpunkt auf-
gesucht wurde, so blieb die tiefere Krankheitsursache doch sehr lange in Dunkel
gehiillt. Die Beschwerden sind im Anfangsstadium eben recht uncharakteristisch
und der Allgemeinzustand ist gegebenenfalls noch lange leidlich gut, so daB
cher eine banale Affektion angenommen wird. Selten wird bei der ersten
Beratung gleich dic richtige Diagnose gestellt, die Regel ist leider die Fehl-
diagnose. Wenn auch schlieBlich der immer unertréiglichere Schmerz oder die
Ausbildung von Verfallzeichen den Arzt doch auf den richtigen Weg fiihrt,
so erscheint es uns eben besonders charakteristisch fiic das peripherwirts
wachsende Bronchuscarcinom, daB trotz friihzeitiger Alarmierung des Kranken
durch die heftigen Schmerzen doch immer verhéngnisvoll lange Zeit noch zu
verstreichen pflegt, bevor die richtige Diagnosc gestellt ist. In 61 berechen-
baren Beobachtungen betrug diese ,,Latenzzeit* durchschnittlich etwa 45% der
gesamten, auf etwa 1 Jahr anzusetzenden Krankheitsdauer!

III. Typische Befunde. In diesem Entwicklungszustand der Krankheit
laBt sich schon eine groBe Zahl klarer Krankheitszeichen festlegen, die zu
einer einwandfreien Erkennung verhelfen koénnen. Eingangs mochten wir
betonen, daB unseres Erachtens die von Pancoast gegebene Abgrenzung der
klinischen Erscheinungen zu eng ist. Der Verfasser glaubte, als Conditio sine
qua non Schulterschmerz, Horner-Syndrom, Handmuskelatrophie und Zer-
stérung im Bereich der 1. bis 3. Rippe fordern zu miissen. Dieser Aufrif8 erscheint
uns zu eng und zu starr, gerade z. B. das Horner-Syndrom ist bekanntlich
gebunden an die Beteiligung eines verhiltnismaBig kleinen Bezirkes im Bereich
der 7. Halsmark- bis 1. und 2. Brustmarkwurzel und die Erfahrung hat ja
gezeigt, daB es bei entsprechend tieferem Sitz fehlen kann. Man konnte allen-
falls zwischen einer ,,oberen Furchengeschwulst’ und einer ,unteren Brustwand-
geschwulst” unterscheiden, da gewisse nicht vernachlissigbare pathologisch-
anatomische und klinisch-réntgenologische Befunde hierzu Veranlassung geben
und der kennzeichnende Krankheitsverlauf doch auf eine gemeinsame Wesens-
art der auBerlich unterschiedlichen Krankheitsbilder hinweist. Wir bringen
die Kennzeichen dieser beiden Formen in iibersichtlicher Aufstellung:

Unterscheidende Merkmale Obere Furchengeschwulst Untere Brustwandgeschwulst

pathologisch-anatomischer Art: | Kappenformige Spitzen- Periphere Oberlappengeschwulst,

geschwulst nach lateral oder pectoral sich
ausbreitend

klinischer Art: Schulterschmerz, Hor- Intercostalneuralgie, manchmal als
ner- Syndrom, Plexus- Angina pectoris empfunden
beteiligung

rontgenologischer Art: Rippenzerstérung der 1. | Rippenzerstérung der 2. bis 6.,
bis 3. Rippe ausnahmsweise bis 10. Rippe

Von sidmtlichen zusammengestellten 86 Beobachtungen stellen die echten
Furchengeschwiilste 71 = 80% dar. Aber auch diese sind durch zum Teil
recht unterschiedliche Krankheitsbilder ausgezeichnet, was Pancoast seinerzeit



102 H. Eschbach und R. Finsterbusch:

freilich noch unbekannt sein mufite. Es liegt auf der Hand, daB es die Ver-
schiedenbeit in Sitz und Anordnung der Geschwulst ist, die zu den unter-
schiedlichen Krankheitsbildern fiihrt. Die Topographie der oberen Thorax-
apertur bedingt, da8 eine Spitzengeschwulst auf eng zusammengedringte
Rippen, Blutgefifle und Nerven schnell eine raumbeengende oder infiltrative
Wirkung ausiibt. Eine tiefer sitzende Geschwulst muB entsprechend &rmer
Krankheitszeichen sein. Wir betrachten in folgendem die Krankheitszeichen,
wobei wir mit einer Darstellung der Nervenzeichen beginnen.

1. Nervenzeichen. Bei hochsitzender Geschwulst miissen wir zunichst Ver-
letzungsfolgen erwarten im Bereich des Nervus spinalis cervicalis 8 und des

Vena subclavia

- Arteria subclavia
Nerv. spin. thoracal. 1

Nerv. spin. cervical. VIII
Nerv. sympathicus

Abb, 22, Topographie der rechten oberen Thoraxapertur, schematisch nach Feliz,

Nervus spinalis thoracalis 1 bis 2 (vgl. Abb. 22) und hierdurch im Ausmal
und der Reichweite der Funktionsbeeintrichtigung verschiedene, in der An-
ordnung aber doch recht kennzeichnende Ausfille. Hauptgegenstand ist die
sensible und motorische Lihmung des Plexus brachialis. Sie trat als ausge-
prigte Lihmung in 45 von 81 berechenbaren Fillen = 55% auf. Da die
richtige Deutung auch beginnender neuraler Zeichen von groBler Wichtigkeit
fiir die Fritherfassung ist, gehen wir niher auf die Grundlagen ein.

Der Plexus brachialis glicdert sich radikulér in einen oberen, mittleren und unteren
Primirstrang. Eine Verletzung des oberen bis mittleren Primarstranges bewirkt das Auf-
treten der Duchenne-Erbschen Lahmung, wihrend die Lésion des unteren Primarstranges
die Klumpkesche Lahmung verursacht. Bei unseren Geschwiilsten interessiert uns besonders
der gewohnlich befallene mittlere bis untere Strang. Der mittlere Strang enthélt Radialis-
und Medianusfasern, der untere Strang neben diesen auch noch Ulnarisfasern. Segmentir
gehort der mittlere Primarstrang zu C 7 und der untere Primarstrang zu C 8 und Th 1. Der
letztere Strang diirfte bei destruktiven Prozessen im Bereich der hinteren Abschnitte der
1. bis 2. Rippe bevorzugt beteiligt werden. Von einer Funktionsstérung sind dann simtliche
kleinen Handmuskeln betroffen, oft auch noch die Finger- und Handbeuger. Wir geben den
Muskulaturausfall bei Plexusaffektion iibersichtlich wieder:
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Muskel (o) Cc7 cs8 Th1 [Periphere Versorgung

Flexor carpi ulnaris . . . . . e e + + Nervus ulnaris
Adductor pollicis . . . . . . e e + + | Nervus ulnaris
Interossei, Hypothenar . . . . . . . + + [ Nervus ulnaris
Flexor digitorum . . . . . . . . .. + + | N. ulnaris u. median.
Flexor pollic. brev. . . . . . . . .. + <+ | N. ulnaris u. median.
Lumbricales . . . . . . . . .. .. + + | N. ulnaris u. median.
Flexor carpiradial.. . . . . . . . .. + + + Nervus medianus
Flexor polli.long. . . . . . . . . .. + + | Nervus medianus
Flexor digit.subl. . . . . . . . . .. + Nervus medianus
Abductor pollic. brev. . . . . . . . . + + | Nervus medianus
Alle Strecker . . . . . . . . .. .. + + Nervus radialis
Triceps . . . . . .« o o . .0 .. + + + | Nervus radialis
Extensor pollic. brev. . . . . . . T + + | Nervus radiahs

Bei der uns in erster Linie interessierenden Klumpkeschen Lahmung ist im Gegensatz
zur oberen Plexuslahmung (Typ Duchenne-Erb) die Sensibilitat stirker gestort. Ihr Ausfall
betrifft das Gebiet des Nervus ulnaris (ulnare Handhilfte) und des Nervus cutaneus antebrachii
medialis (ulnare Streckseitenhilfte des Unterarmes), gelegentlich auch den Bereich des
Nervus medianus (radiale Fingerabschnitte, gelegentlich auch radiale Innenhandflache).

Es ergibt sich also, da8 die Ulnarisbeteiligung das klinische Bild beherrscht.
Die geminderte Bewegungsfihigkeit der Hand wird durch die gestorte Haut-
sensibilitit im Bereich von Ulnaris und Medianus noch vermehrt.

Bei tieferem Geschwulstsitz miissen wir andere und weniger kennzeichnende
Erscheinungen fordern: Intercostalneuralgien, oft mit Ausstrahlungen nach
dem Arm hin, vergleichbar dem Ellbogenschmerz bei Angina pectoris.

In einigen Fillen gaben die Beschwerden sogar AnlaB zur Verwechslung mit Angina
pectoris. In 2 eigenen einschlagigen Beobachtungen gab weder die klinische Befundaufnahme,
noch die Autopsie Anhaltspunkte fiir Kranzschlagaderverinderungen. Wie sind diese angi-
nésen Beschwerden zu erkliren? Der Herzsympathicus (Accelerans) liegt nach L. R. Miiller
im C 8 bis Th 4-Segment. Nach Forster, Leriche und Fontaine sind unter den in den Spinal-
nerven laufenden sympathischen Fasern auch Schmerzfasern anzunehmen. Die Annahme
ist naheliegend, daB die krebsige Zerstorung der Intercostalnerven einen Reiz erzeugt, der
von sympathischen Fasern zentripetal geleitet werden kann und infolge der Koppelung
von vorderen Wurzeln und Grenzstrang als Angina pectoris empfunden wird. Eine weitere
Erklarungsmoglichkeit bietet die Tatsache (Hiller), daB die Reizzustinde an den hinteren
Wurzeln und Spinalganglien auch auf die inneren Organe im Sinne von Organkrisen zuriick-
wirken koénnen.

Hiufig kommen sympathische Storungen vor. Im Vordergrund steht das
okulopupillire Symptom von Horner.

Es kann nach Bing auftreten bei Storungen am Halssympathicus, bei unterer Plexue-
lahmung und bei cervicalen Markherden. Bei unserer Geschwulst kommen im wesentlichen
nur die beiden ersten Ursachen in Frage. Halssympathicusstérungen kénnen zustande
kommen durch Druck metastatischer Lymphknotengeschwiilste. Diese zeigen aber bei
unserer Geschwulstart nie groSeren Umfang. Weiter kann eine kappenformige schwielige
Infiltration der Lungenspitze sich unmittelbar nach dem Ganglion stellatum hin ausbreiten
— das kann wiederum ein Horner-Syndrom hervorrufen. Uberwiegend wird aber die Hervor-
rufung des Horner-Syndroms durch direkte Lision der 8. Cervical- und 1. Thorakalwurzel.
Hier muB allerdings die Schadigung der Wurzel proximal vom Abgang der Rami commurti-
cantes albi sitzen.

Es diirfte in der Natur der Sache liegen, da das Horner-Syndrom kein
so zuverlissiges Krankheitszeichen darstellt, wie Pancoast noch geglaubt hatte.
Uberblicken wir die vorliegenden Beobachtungen, so finden wir es doch nur
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in 62 von 83 berechenbaren Beobachtungen = 74,7%. Ein Voll-Horner be-
stand 53 mal, ein Teil-Horner nur 9mal und eine schwache Ausprigung einzelner
Zeichen nur 2mal. Die Miosis ist zwar gewohnlich das friiheste Teilzeichen,
sie fillt aber weniger auf, am wenigsten dem Kranken selbst. Die Ptose ist
das auffélligste Zeichen, zumal fiir den Kranken selbst und seine Umgebung.
In 3 Beobachtungen (Tab. Nr. 19, 59 und 76) trat es als erste und auffilligste
Verianderung auf. Der Enophthalmus ist ein spites Zeichen. Die meist nur
im amerikanischen Schrifttum erwihnte Schweifldhmung ist an sich sehr hiufig.
Sie stellt ein sehr beachtenswertes Krankheitszeichen dar. Es kann das erste
sein und auch das einzige bleiben (Beobachtungen Tab. Nr. 7, 12, 18, 19,
47 und 50).

Hier seien cinige untersuchungstechnische Hinweise erlaubt. Die Priifung der Schweil-
sckretion kann insbesondere zum Zweck photographischer Festlegung in anschaulicher Weise
vorgenommen werden mit Hilfe der alteren Jodstarkereaktion nach V. Minor oder der

jingeren Kisensalz-Gerbsdurereaktion von Rieder-Neumann. An den noch schwitzenden
Hautstellen kommt es zur Blau- bzw. Schwarzfirbung.

Es ist selbstverstandlich, daB die Ausbildung des Syndroms auBerordentlich
abhingig ist von dem Sitz der Geschwulst. Wir werden einen Horner nur
erwarten konnen bei hohem dorsalen Geschwulstsitz. Dies geht auch hervor
aus einer Aufstellung, mit welchen Rippenzerstorungen das Horner-Syndrom
jeweils verbunden war. KEs ergab sich, dal die 1. bis 3. Rippe bei positivem
Horner-Syndrom 69mal versehrt war, wiahrend dies bei fehlendem Horner-
Syndrom nur 29mal der Fall war. Die Rippenbeteiligung betraf bei positivem
Harner-Syndrom immer nur die 1. bis 3. Rippe, bei negativem Horner ver-
teilte sich die Beteiligung.auf die 1. bis 10. Rippe. Waren neben dem dorsalen
Rippenteil der Querfortsatz oder der Korper des zugehérigen Hals- oder Brust-
wirbels befallen, so war das Horner-Syndrom ausnahmslos vorhanden. Es liegt
also die SchluBfolgerung nahe, dafl das Horner-Syndrom bei unserer Geschwulst
nicht vorziiglich durch Druckwirkung des raumbeengenden Prozesses, sondern
vielmehr durch unmittelbares Einwachsen der Geschwulst in das Ganglion
cervicale hervorgerufen wird. Wann tritt es aut? Im Durchschnitt von 16
geniigend genauen Angaben trat es 3,5 Monate nach Beginn der Krankheits-
zeichen auf, als erstes der erfafibaren Krankheitszeichen! Wir miissen das Horner-
Syndrom daher als ausgesprochenes Friihzeichen bei unserer Geschwulst ein-
schétzen.

Besteht die Geschwulst lingere Zeit, so kann sich nach dem langen
neuralgischen Stadium noch ein paralytisches Stadium ausbilden, in dem
die neuralgischen Beschwerden in den Hintergrund treten. Klinisch beherrscht
wiederum die Ulnarislihmung das Bild. Ein seltenes Ereignis ist die teilweise
oder vollstindige Querschnittslahmung als Folge unmittelbarer Durchwachsung
der unteren Hals- oder oberen Brustwirbelsiule bzw. eines Einwachsens der
Geschwulst in den Riickenmarkskanal auf dem Wege durch ein Foramen inter-
vertebrale. Ahlstrom halt dies Zeichen fiir kennzeichnend, er nennt es ,,das
Riickenmarkssymptom'. Immerhin ist es in den 86 Beobachtungen nur 5mal
beschrieben worden (Beobachtungen Tab.-Nr. 5, 16, 32, 67 und 86) und es
kann natiirlich auch bei ganz anderen Krankheiten auftreten. Noch seltener
ist die Rekurrenslahmung, sie wurde in nur 2 von 86 Beobachtungen festgestellt
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(Beobachtungen Tab.-Nr. 10 und 29). Diese Tatsache ist natiirlich zwanglos
auf den ausgesprochen: dorsalen Sitz unserer Geschwulst zuriickzufiihren.

2. Krankheitszerchen von seiten
der Blutgefifle. Als frithes und héau-
figes Zeichen einer Venenstauung im
Bereich der oberen Thoraxapertur
werten wir Venenerweiterungen im
Hals-Schulter-Armgebiet der kran-
ken Seite. Sie wurde allerdings in
nur 8 Fillen eingehender beschrie-
ben (Tab.-Nr. 5, 9, 22, 23, 31, 61,
68 und 69). Bei hoherem Sitz der
Geschwulst 148t sich eine Venenstau-
ung wohl gesetzmiBig erwarten. Bei
tieferem Sitz diirfte sie fast immer
feblen, zumal mediastinale Lymph-
knotenableger von raumbeengender
(iroBe bei unserer Geschwulst nicht
zustande zu kommen pflegen. Die
Venenerweiterung zeigt sich meist
und zuerst im Bereich der Schulter,
dann an Arm und Hals und sclten
an der Brustwand. Der Friiherken-
nung umschriebener Venenstauung
erwichst durch die zu erwartende
allgemeinere Anwendung der klini-
schen Infrarotphotographie noch ein
weites Gebiet (Weiffwange und Fried-
rich, Zehnder). Was die Methode
leistet, mag durch Abb. 23 gezeigt
werden.

Anders verhilt sich die Arteria sub-
clavia. Thre Wandung und ihr Innendruck
bewirken geringere Zusammniendriickbar-
keit. In keiner Beobachtung ist es zu
arterieller Erndhrungsstorung des Armes
gckommen, obwohl ausgedehnte Um-
wachsungen des GefdBes durch groBe harte
(ieschwulstmassen beschrieben wurden.

Bei tieferem Geschwulstsitz kime
eine Beteiligung der Intercostalarte-
rien in Frage, ohne daB dies Ereignis
aber eine kennzeichnende Verbindung
von Krankheitszeichen nach sich
ziehen diirfte. Zum AbschluB der Ge-
faBerscheinungen ist schlieBlich noch

Abb. 23a.

Abb. 23b.

Abb. 23a u. b. Venenstauung bei rechtsscitigem Ober-
lappenkrebs.  a Normalphoto, b lnfrarotphoto vom
gleichen Tage.

die einseitige Rotung des Gesichtes zu erwihnen, dieals Ausdruck einer Sympathicus-
lihmung entsprechend der SchweiBlihmung das Horner-Syndrom begleiten kann.
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Als Folge der Venenstauung kann Odem auftreten. Es wurde 9mal be-
schrieben (Tab.-Nr. 8, 13, 22, 32, 61, 62, 68, 69 und 86). Es pflegt sich im
wesentlichen im Schulter-Armgebiet zu zeigen, seltener an der Hand. Ganz
selten reichte es bis ins Hals-Gesichtgebiet.

Eine auBergewohnliche Ausbildung zeigte das Odem in der Beobachtung Tab.-Nr. 62.
Hier bestand es zunéchst in der Schliisselbeingrube, dehnte sich dann aber nach der vorderen
Brustwand aus und beteiligte schlieflich Nacken, Gesicht und die ganze Brustwand.

Ein Odem ist nur zu erwarten, wenn durch eine raumbeengende Geschwulst
im Bereich der oberen Thoraxapertur der vendse AbfluB erheblich behindert
wird. Das wird aber bei unserer Geschwulst nur ausnahmsweise der Fall sein.
Immerhin verdient das Zeichen als solches Beachtung, zumal eine édematdse
Auftreibung im Schulter-Armgebiet in einem -anschaulichen Gegensatz zu der
iiblichen Schrumpfungsneigung der befallenen Brustseite steht.

IV. Ubrige klinische Befunde. Der nach Ausbildung deutlicher Krank-
heitszeichen, d. h. also nach Ablauf der verhiltnismiBig langen Latenzzeit
rasch fortschreitende Verfall wurde bereits als Kennzeichen erwihnt. Ein recht
hiufiges und doch merkwiirdig wenig gewiirdigtes Krankheitszeichen bei
Bronchuskrebs ist das Fieber. Wahrend Curschmann und Naegeli es fiir ,nicht
selten“ halten, ist das Fieber nach: Habein,” Miller und Henthorne sogar ein
,iibliches Symptom‘‘ bei Bronchuskrebs. In unseren 86 Beobachtungen wurde
Fieber zwar nur 20mal festgestellt. Es ist aber anzunehmen, daB es als
,,nebensichliches'‘ Zeichen nicht immer der Erwahnung wert gehalten wurde.
Auffillig ist immerhin, daB eine normale Temperaturlage ausdriicklich nur 7mal
erwihnt wurde. Bei den eigenen Beobachtungen bestand ausnahmslos Fieber.

Betrachtet man die Temperaturkurven, so findet man im groBen und ganzen drei ver-
schiedene Typen (Abb. 24): 1. In normale Teniperaturlage sind regellose subfebrile Fieber-
zacken eingestreut (Beispiel: eigene Beobachtung, Tab.-Nr. 73). 2. Es besteht unregelmiBig-
septische Temperaturlage (Beispiel: eigene Beobachtung, Tab.-Nr.82). 3. Periodische,
undulierende Fieberperioden werden regelmaBig von fieberfreien Intervallen abgeldst, ahn-
lich wie bei Hodgkinscher oder Bongscher Krankheit (Beispiel: eigene Beobachtung, Tab.-
Nr. 78). Die angefiihrte Reihenfolge kennzeichnet die Hiaufigkeit. Nach unseren Erfah-
rungen hingt die Neigung zu fieberhaften Temperaturerh6hungen mit der mehr oder weniger
ausgedehnten Geschwulstnekrose zusammen.

Der Blutbefund zeigt keine unmittelbar - hinweisenden Veridnderungen.
Sekundire Andmie von leichtem bis mittlerem Grad waren nach Ausprigung
der hauptsichlichen Krankheitszeichen immer vorhanden. Der Héufigkeit von
Fieber und Geschwulstnekrose entsprach gewdhnlich der fast regelmiBige
Befund einer neutrophilen Leukocytose (zwischen 10000 und 63000). Bei sym-
ptomatischer klinischer Besserung kam es in einigen Beobachtungen zu voriiber-
gehender Lymphocytose iiber 40%, bei desolatem Zustand 8mal zu Lympho-
penie. Ungleich wertvoller aber ist der Befund der Blutsenkungsreaktion. Sie
ist ohne Ausnahme in allen uns bekannt gewordenen Beobachtungen deutlich
beschleunigt gewesen. Bei den eigenen Beobachtungen betrug der Westergren-
Wert mindestens 24/48 und héchstens 140/151. Sub finem vitae beobachteten
wir einige Male als Signum mali ominis einen Riickgang der fritheren Be-
schleunigung.

Die Blutsenkungsbeschleunigung ist zwar sicher, wie Reichel meint, als ein MaB der
Nekrose, Entziindung und Andmie auch bei dieser Geschwulstkrankheit ein Befund von
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unspezifischem Charakter. Zum anderen kann sie zweifcllos das einzig zuverlissige objektive
klinische Frithdiagnosticum fiir Geschwulstcharakter sein.

Gehen wir nun zum koérperlichen Untersuchungsbefund iiber, so zeigt die
Thoraxbetrachtung eine kennzeichnende Schrumpfung der befallenen Brustkorb-
abschnitte — als Zeichen von Pleuraverschwielung, Geschwulstschrumpfung,
Atclektase und reflektorischer Stillegung der Atemmechanik (Tab.-Nr. 11, 22,
49, 73, 76, 77, 85 und 86). Hierzu kann in lebhaftem Gegensatz stehen das
Kennzeichen der duBlerlich in Erscheinung tretenden Durchwachsung der Brust-
wand durch die Geschwulst (vgl. Abb. 17). Dies Zeichen ist von auBerordent-
licher Wichtigkeit. Keinc andere Erscheinung beweist so anschaulich die un-
mittelbare Durchwachsung der Brustwand durch cine bosartige Geschwulst,
nicht einmal der so zuverlissige Rontgenbefund hat immer diese Eindeutigkeit.
Das Zeichen wird merkwiirdigerweise nur duflerst selten vom Kliniker, 6fter
dagegen vom Pathologen (Kikuth) erwihnt. Die Einzelheiten sind lehrreich.
Eine &uflere Geschwulst trat bei 79 auswertbaren Beobachtungen 21mal, d. h.
in 26,5% in Erscheinung. Meist trat sie im Spitzengebiet der Lunge supra-
claviculir auf (38%), mit zweiter Héaufigkeit paravertebral (28,5%), an dritter
Stelle steht paravertebraler Durchbruch in der Nackengegend und in der
Axillargegend (je 14%) und an vierter Stelle der seltene pectorale Durchbruch
(9,5%). Die Grofle der sichtbaren Geschwulst lag zwischen Walnufl und I'aust.
Meist sal3 die Geschwulst flach-breitbasig dem Brustkorb auf. Bei Betastung
war sie gewohnlich duBlerst schmerzhaft. Auch bei noch nicht duBerlich sicht-
barem Durchbruch verursachte die vorbereitende geschwulstige Infiltration der
Rippen oder der Weichteile schon als solche hochgradige Schmerzhaftigkeit bei
Atmung und sonstiger Bewegung.

Sehr bemerkenswert sind die beim peripherwirts wachsenden Lungenkrebs
recht hdufigen subcutanen Lymphknotenableger der supra- und infraclaviculdren,
nuchalen und axillaren Gegend. In unserem Beobachtungsgut finden sich
16 Beobachtungen mit ausdriicklicher Erwahnung der Lymphknoten: je 7mal
supraclaviculdre und axillare Knoten, 5mal cervicale und 1 mal nuchale Knoten.
In drei Viertel der Fille handelte es sich also um Knoten der Supraclavicular-
und Axillarregion. Es sind gewohnlich kleine bis erbsgroBe Knétchen, die nur
durch grundsitzliche und eingehende Betastung zu ermitteln sind. Ihre grofle
Bedeutung liegt darin, daBl sie die so unerhért wichtige Biopsie zur Sicher-
stellung der Geschwulstdiagnose gestatten. Von dieser einfachen Moglichkeit
wird bei uns sicher noch viel zu wenig Gebrauch gemacht.

Von den eigentlichen unmittelbaren Lungenzeichen ist der physikalische
Befund bei Bronchuskrebs ja gew6hnlich mehr oder weniger unsicher. Je nach
Anordnung und Ausdehnung der Geschwulst ist iiber dem jeweiligen Lungen-
abschnitt eine mehr oder weniger ausgesprochene Dimpfungszone mit abge-
schwichtem Atemgerdusch zu erwarten. Auch méiBige katarrhalische Gerdusche
konnen gefunden werden. Sehr selten ist ein sonst bei Bronchuskrebs etwas
haufiger PleuraerguB. Er wurde in nur 3 von den 86 Beobachtungen gefunden
(Tab.-Nr. 51, 52 und 58). In 2 Beobachtungen war der Ergufl blutig. Die
Seltenheit eines Pleuraergusses bei unserer Geschwulst diirfte auf die friiher
erwihnten hiufigen verédenden Pleuraverinderungen zuriickzufiihren sein.
Husten und Awuswurf wurden nur in 24 von 81 verwertbaren Beobachtungen
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(36%) verzeichnet. 1lmal war der Husten von schleimig-eitrigem, 9mal von
blutigem Auswurf begleitet. In 4 Beobachtungen bestand Husten ohne Aus-
wurf. Die Ursache von Husten und Auswurf ist wohl nicht so sehr die Lungen-
geschwulst als vielmehr die gleichzeitige chronische Bronchitis. Nur im blutigen
Auswurf (etwa 10% aller Beobachtungen) sahen wir einen wichtigen Hinweis
auf Lungengeschwulst. Der Wert des Zeichens wird durch die Seltenheit seines
Vorkommens allerdings fast aufgehoben. Von der Bronchoskopie kénnen wir
uns bei der vorziiglich peripher liegenden Lungengeschwulst keine besondere
Kliarung versprechen. Sie wurde in 3 Beobachtungen ausgefiihrt, lediglich 1 mal
ergab sie ,,auf Bronchuscarcinom verdichtige Obturation des rechten Bronchus
mit gekoérnter Schleimhaut (Tab.-Nr. 10).

Von den iibrigen koérperlichen Zeichen sind noch die oft erwahnten Trommel-
schlegelfinger zu besprechen, die in 10 von 78 verwertbaren Beobachtungen,
d. h. in 12,8%, festgestellt wurden. Ihre angeblich schnelle Ausbildung bei
Bronchuskrebs (4ssmann, Lenk) ist mit gutem Grund angezweifelt worden
(Rostoski). Auch wir moéchten dies Zeichen eher auf die hiufigen chronisch-
entziindlichen Lungenverinderungen zuriickfiihren, die dem Offenbarwerden
eines Bronchuskrebses oft jahrzehntelang vorangehen konnen.

Hin und wieder ergeben sich rein klinische Hinweise auf Ableger an inneren
Organen. Leberableger sind sehr hiufig. Bei groBem Umfang kénnen sie eine
klinisch faBbare LebervergroBerung hervorrufen. Auch kleinere Leberableger
konnen neuerdings durch Hepatolienographie mit Jodsol objektiv nachgewiesen
werden. Der als Zeichen von Leberablegern gewé6hnlich geltende Ikterus wird
nach unserer Erfahrung haufiger durch Ableger im Pankreaskopf hervor-
gerufen. Die Nebenniereninsuffizienz durch die sehr hiufigen Ableger in diese
Organe ist klinisch nicht immer leicht erfaBbar.

Auffallige Muskelschwéche und Kollapsneigung, Zittrigkeit, SchweiBausbriiche, schmutzig-
braune Pigmentierung im Gesicht, an der Mundschleimhaut, dem Hals, Handriicken, Scrotum
und an den Druckstellen der Haut, sonst unerklirliche Magen-Darmerscheinungen, ab-
sinkender Blutdruck und Blutzuckerspiegel konnen Anhaltspunkte sein, die uns in einer
eigenen autoptisch bestitigten Beobachtung die Diagnose nahelegten.

Betrachtet man die Krankheitszeichen zusammenfassend nach ihrem zeit-
lichen Eintritt, so ergibt sich vor allem aus den neurologischen Zeichen eine
gewisse Stufeneinteilung tm Krankheitsablauf. Im ersten befundarmen Zustand
rheumaartiger Nervenschmerzen sucht der Kranke selten nur den Arzt auf.
Die Maske der Neuralgie kann dem' Arzt zudem noch oft das Medusenantlitz
der Krebskrankheit verbergen. In der zweiten Stufe der Lahmungen kann
der Zustand des Kranken dadurch triigerisch gebessert erscheinen, daf die
Neuralgien in den Hintergrund treten. Zu diesem Eindruck kann der oft viel
spitere Eintritt des Verfalles beitragen. Nunmehr kénnen auch die gewohnten
klassischen Zeichen des Bronchuskrebs auftreten, daneben noch die &uBerlich
sichtbare Geschwulst als Zeichen unmittelbarer Brustwanddurchwachsung.
Eine dritte Stufe konnte in dem meist kurzen Zeitraum schnell fortschreitenden
Verfalls zu sehen sein. Diese sich im Krankheitsverlauf oft abzeichnende
Stufeneinteilung und die Buntheit der Krankheitszeichen bilden einen augen-
falligen Gegensatz zur Eintonigk:it des Bronchuskrebskrankheitsbildes im all-
gemeinen.



110 H. Eschbach und R. Finsterbusch:

E. Krankheitszeichen bei Rontgenuntersuchung.

I. Allgemeines. Trotz der bei unserer Geschwulst gewshnlich vielfdltigen
Krankheitszeichen, die eine Diagnosestellung mit rein klinischen Mitteln oft
ermoglichen, diirfte der sichere Nachweis und vor allem die Friihdiagnose
immer von einer rechtzeitig angezeigten und voll ausgenutzten Rontgenunter-
suchung abhingig sein. Die Rontgenzeichen stellen im ganzen eine eigenartige
Verbindung altbekannter und ungewéhnlicher Bronchuskrebssymptome dar.
Sie verdienen daher eine eingehende Wiirdigung. Die klassische Beschreibung
der Rontgenzeichen fiir die dorsal-kraniale Geschwulstart gab Pancoast;
.»Schmaler Schatten an der duBersten Lungenspitze, Destruktion am hinteren
Umfang der 1. bis 3. Rippe und an den angrenzenden Teilen der oberen
Brustwirbelkorper, zunidchst an den Querfortsitzen, spiter an den Wirbel-
korpern selbst. Fassen wir aber die inzwischen mitgeteilten weiteren Befunde
und unsere eigenen Beobachtungen zusammen, so bekommen wir ein ausfiihr-
licheres und unterschiedliches Bild.

II. Durchleuchtungshefund. Einmal kann es sich um eine peripher sitzende
und oft sehr schmale, sichelférmige Verschattung im meist verkleinerten, ge-
schrumpften Spitzenfeld handeln. Diese ist oft nur schwer vom physiologischen
Begleitschatten der 2. Rippe zu unterscheiden. Ofters wurde sie ganz iiber-
sehen. Von dem Begleitschatten der 2. Rippe koénnen arkadenformige Septen
in die Liinge ausstrahlen, die wir nach Assmann auf schwielige Pleuraverinde-
rungen zuriickzufithren haben. Bei tiefer sitzender Geschwulst 148t sich meist
besonders gut in den schragen Durchmessern ein oft halbkugelig in das Lungen-
feld vorspringender Schatten erkennen, der der hinteren und seitlichen Brust-
wand breit aufsitzt. Die Spitzenverschattung zeigt bei Einatmung und Husten-
stoB3 natiirlich keine Aufhellung, im Gegensatz zur Pleuraschwiele. Das obere
Mediastinum wandert bei Einatmung meist nach der kranken Seite (Atelektase
oder Schrumpfung), zuweilen aber auch nach der gesunden Seite (entsprechend
der von Dahm gegebenen ‘Erklirung infolge Uberwiegen der Zugkrifte der
gesunden Seite iiber die durch Rippenzerstérung verminderten Zugkrifte der
kranken Seite). Die inspiratorische Rippenhebung ist im Bereich der erkrankten
Abschnitte mehr oder weniger deutlich herabgesetzt. Schliefilich ist zu betonen,
daB der besonders prognostisch so wichtige Kavernennachweis in der Geschwulst
zweckmaBig mit eingehendem Durchleuchtungsstudium anzustreben ist.

III. Aufnahmebefund. 1. Weichteilbild. Wir trennen wieder die Form einer
oberen Furchengeschwulst von der einer unteren Brustwandgeschwulst ab.
Bei der ersten Form handelt es sich um die kappenformig dem Spitzenfeld
aufsitzende schmale Schattenzone. Sie zeigt ofters anfangs noch so geringe
AusmaBe, dafl auch geilibte Untersucher sie mit der Annahme einer banalen
Spitzenpleuraschwiele abtun oder sie ganz iibersehen kénnen. Dies liegt um
so niher, als nach unseren Feststellungen bei dieser Geschwulst Spitzen-
pleuraschwielen einen haufigen Nebenbefund darstellen. Vor einer Verwechs-
lung kann vielleicht die Beachtung der arkadenférmigen intrapulmonalen Septen
schiitzen, die im wesentlichen doch den rein schwieligen Verianderungen eignen.
Wir kommen im Abschnitt Differentialdiagnose hierauf noch eingehender zu
sprechen. Bei der zweiten Form liegt die Verschattung im unteren Abschnitt
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des seitlichen Spitzenfeldes und im Mittelfeld. Wie bei der Durchleuchtung
schon erwihnt, kann die Verschattung breitbasig der Brustwand aufsitzen
und halbkugelig ins Lungenfeld vorspringen. Sie ist vom Lungengewebe oft
scharf abgrenzbar. Innerhalb der Weichteilschatten des Brustkorbes 1iBt sich
in Geschwulstnahe manchmal eine dichtere Verschattung von Spindelform dif-
ferenzieren, die dann dem extrapulmonalen Geschwulstanteil entspricht. Hier-
bei bildet meist die am starksten zerstérte Rippe den Mittelpunkt. Die oft
scharfe Abgrenzbarkeit steht im Gegensatz zum Verhalten bei der ersten Form,
bei der doch oOfters eine wenigstens stellenweise unscharfe Begrenzung der
Verschattung nach dem lufthaltigen Lungengewebe hin festzustellen ist. Inner-
halb des Geschwulstweichteilschattens im Lungenfeld konnen bis apfelgroBe
Nekrose- oder Gangridnhohlen sichtbar werden, ,,Tumorkavernen‘ von runder
oder auch vieleckiger Form und mit oder ohne spiegelbildendem Fliissigkeits-
inhalt. Uber solche ja an sich auch bei Bronchuskrebs schlechthin schon nicht
seltene Befunde wurde auch beziiglich unserer Geschwulst mehrfach berichtet.
Auch in unseren eigenen Beobachtungen konnten wir wesentliche Kavernen
nachweisen (Beobachtungen Tab.-Nr. 77, 78 und 79). Fiir den Fall, dafl man
sich zur Anlegung eines diagnostischen Pneumothorax entschliet, sind nach den
Erfahrungen von Huguénin und Brawermann sowie Tobias u. a. Adhésionen
im Bereich der Geschwulst zu erwarten, iiber deren Anordnung und Bedeutung
bereits weiter oben gesprochen wurde. Dariiber hinaus gibt dies Verfahren
keine Klarung und zudem ist bei diesem Eingriff immer abzuwigen, ob das
Risiko (Empyem!) in einem verantwortbaren Verhiltnis zum erwarteten Ge-
winn steht. Ein charakteristischer Umstand wurde also offenbar: der Umfang
der Weichteilverschattung durch die Geschwulst ist fast immer gering. Wihrerd
beim mehr zentral liegenden Bronchuskrebs fast regelmiBig gréBere Verschat-
tungszonen von infiltrativer oder atelektatischer Art nachweisbar sind, lauft
man in den Friihstadien bei unserer Geschwulst Gefahr, die schmalen Ver-
schattungszonen in der Peripherie zu iibersehen, und selbst gegen Ende der
Krankheit erreichen die Geschwiilste nie.sehr erhebliche GréBe. Diese Eigen-
art erklart sich ungezwungen aus der vorwiegend peripheren Lage und peripher-
warts gerichteten Wachstumstendenz. Ganz selten nur kommt es unter diesen
Umstdnden zur Obstruktion gréferer Bronchuséste mit der Folge groBerer
Atelektasen.

2. Skeletbild. Wir hatten schon vorweggenommen, dafBl die Arrosion der
Rippen und Wirbelkorper das eigentliche Charakteristikum unserer Geschwulst
ist. Ihre Ursache ist sicher nicht eine Drucknekrose, wie Marcil und Crawford
meinten, sondern unmittelbare Geschwulstdurchwachsung. Dies beweisen die
Mehrzahl der Operations- und Sektionsbefunde und auch beim Fehlen solcher
Bestatigung die ganze ortliche Sachlage bei infiltrativem Proze mit Plexus-
und Sympathicuszerstérung und Geschwulstdurchbruch nach auBen. Welche
Rippen werden befallen ? Im gesamten Beobachtungsgut von 86 Beobachtungen
kam es 76mal = 91,5% zu Rippenarrosionen. Eine Zerstorung der 1. Rippe
bestand 27mal, der 2. 44mal, der 3. 32mal, der 4. 7Tmal, der 5. und 6. je 5mal,
der 7. 1mal, der 8. 3mal, der 9. 2mal und der 10. 1mal. Demnach wurden
die ersten 3 Rippen in 81,1% und die 2. Rippe allein in 34,6% befallen. Nur
bei wenigen Beobachtungen war nur eine einzelne Rippe beteiligt. Die ersten
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3 Rippen stellen also das Hauptkontingent und unter ihnen herrscht die
2. Rippe vor. Setzt man die Befallhiufigkeit der meistbeteiligten 2. Rippe
gleich 1, so ist die Befallhdufigkeit der 1. Rippe = 0,63, der 3. Rippe = 0,75
und der 4. Rippe = 0,14. An welcher Stelle wird die Rippe nun vorzugs-
weise arrodiert ? Die Lieblingsstelle ist entsprechend dem Lieblingssitz der
Geschwulst der dorsale Anteil. Wegen

der diagnostischen Wichtigkeit geben

wir die durchschnittlichen Hauptlokali-

sationen in einer schematischen Zeich-

nung wieder (Abb. 25). Betrachtet

man die hier gewahlte Einteilung der

Rippen nach dorsalem, axillarem und

pectoralem Drittel, so sieht man, daB

durchaus nicht immer, wie Pancoast

noch meinte, nur der paravertebrale

Teil der Rippe befallen wird. Die

durchschnittliche Haufigkeit des Be-

falls der dorsalen, axillaren und pec-

toralen Rippenanteile verhalt sich un-

gefihr wie 5,0:1,25:1. Allerdings

verhalten sich die einzelnen Rippen

wieder etwas unterschiedlich. Sehr

kennzeichnend, ja wie uns scheint ge-

radezu pathognomonisch kann die Art

sein, in der der Rippendefekt in Er-

scheinung tritt.  Selbstverstandlich

mag in Friihfillen der Rippenbefund

noch negativ oder nur angedeutet sein,

sich vielleicht auf feine Randarrosionen

von beschrinktem Umfang beziehen.

Bei unseren eigenen Beobachtungen

war dies einige Male der Fall (Tab.-

Nr. 76, 77, 79 und 86). In der iiber-

wiegenden Mehrzahl der Beobach-

tungen entsteht aber bald ein breiterer

Abb, 25. Hiufigkeit der einzelnen Rippenbeteiligung Defekt. Die Rippenzeichnung ist an
im dorsalen, axillaren und pectoralen Drittel. dieser Stelle auf eine Strecke von
mehreren Zentimetern wie ausgeloscht

oder ausradiert. Diese Art einer Tabula rasa-Arrosion ist ganz anders wie bei den
Rippenzerstérungen aus anderer Ursache, z. B. bei Ablegern. So gelingt es
niemals, im Bereich des Zerstorungsgebietes der Rippe iiberhaupt noch irgend-
welche Reste von Kompakta oder Spongiosa zu entdecken. An den Ubergangs-
stellen zum unversehrten Rippenanteil ist die Begrenzung quer angeordnet,
sie ist meist ziemlich scharf, der Rand ist feinfaserig aufgeteilt, oft aber auch
konvex gerundet, wie plump zugespitzt. Nie aber ist das Ende des unversehrten
Rippenabschnitts an der Defektgrenze etwa kolbig aufgetrieben. Hat man
einmal einen kennzeichnenden Befund von dieser Art gesehen, so wird man



Die Ausbrecherform des Bronchuskrebses. 113

die Diagnose immer wieder leicht stellen koénnen, so bezeichnend ist diese
Veranderung. Wann, d. h. in welchem Zustand der Krankheit, lassen sich
diese ungemein kennzeichnenden Rippenverianderungen nachweisen ? Es handelt
sich leider nicht um ein Friithzeichen. Friithestens wurde die Arrosion einmal
4 Wochen nach Krankheitsbeginn offenbar (Tab.-Nr.9), das war eine Aus-
nahme! In der Regel war der Zwischenraum viel gréBler, bis 20 Monate, und
im Durchschnitt 8,5 Monate nach Beginn der Krankheitszeichen. Beriicksichtigt
man aber die Vorzugsstellen der Rippenzerstorung (Abb. 25) und priift man
bei jedem bronchuskrebsverddchtigen Lungenbild grundsitzlich das Knochen-
system durch, dann wird man auch das Anfangsstadium einer Rippenzerstorung
mit ihren oft schon unverkennbaren beginnenden Randausléschungen frith zu
erfassen lernen.

Interessant ist die seltene Rippenmetastasierung des rippenzerstérenden Bronchus-
krebses im Bereich der anderen Seite des Brustkorbes, die sicher auf dem Blutwege zustande
kommt. Hierdurch kommt es zur Rippenschattenausloschung auf der entgegengesctzten
Seite und der Rippendefekt kann dhnlich dem Primédrtumor den Mittelpunkt einer klein-
spindeligen weichteildichten Verschattung bilden, die der Brustwand innen breit aufsitzt
(Tab.-Nr. 47, 74 und 83).

Ein selteneres Zeichen ist die unmittelbare Beteiligung der Wirbel. Haupt-
sichlich werden die Querfortsitze durch dorsal-kraniale Geschwiilste arrodiert.
Gewohnlich kommt dies Zeichen erst spat zur Ausbildung. Liegt der Mittel-
punkt der Geschwulstausbreitung aber ausgesprochen paravertebral, so kann
die Querfortsatzverinderung aber auch einmal ziemlich frith und vor der
lippenzerstérung in Erscheinung treten. Wesentlich seltener ist schon eine
Arrosion der Wirbelkérper. Vertebrale ‘Beteiligung im ganzen fanden wir in
30 von 69 verwertbaren Beobachtungen, d.h. in 43,5%. Von 71 genaucr
bezeichneten arrodierten Segmenten handelte es sich 1mal um C 35, 5mal um C 6,
11mal um C7, 21mal um Th 1, 18mal um Th 2, 9mal um Th 3, 3mal um Th 4
und je 1mal um Th 5, Th 6 und Th 10. Die Haufigkeit des Befalls der Wirbel
entspricht also im groBen und ganzen der Hiufigkeit des Rippenbefalls —
cine Feststellung, die auch fiir unsere Ansicht einer unmittelbaren Durch-
wachsung von der Geschwulst aus spricht.

Zusammenfassend ist festzustellen, dafl die Rippenarrosion die 1. bis
10. Rippe betreffen kann. Meist ist die 1. bis 3. Rippe befallen und vorzugs-
weise die 2. Rippe. Lieblingssitz ist an der 1. bis 3. Rippe das dorsale Drittel.
In der Halfte der Beobachtungen bestand eine Arrosion der benachbarten
Wirbel. Die Knochenarrosion ist vom Tabula rasa-Typus. Sie ist ein Spat-
zeichen.

Wie aus unseren Darlegungen iiber den Rontgenbefund hervorgeht, konnen die Ver-
inderungen besonders in der Anfangsstufe der Krankheit noch recht wenig ausgepragt sein
und dann leicht iibersechen werden. Pancoast berichtete iiber eine Beobachtung, bei der
dic Spitzengeschwulst iiberschen worden war. Einer unserer Kranken war von einem Lungen-
facharzt iberwiesen worden, der den Réntgenbefund iberhaupt fiir unerheblich erklart
hatte. Solche Irrtiimer konnen verhiitet werden durch eine grundsitzliche Thoraxskelet-
diagnostik auch bei vein intern erscheinerden Lungenkrankheiten und durch eine gute, dem
Finzelfall angepafite Untersuchungstechnik. Als zweckmiBige Ergédnzung der typischen
Lungenuntersuchung mit Durchleuchtung und gezielten Aufnahmen (vgl. Abb. 3) gilt bei
uns eine Blendenaufnahme von nicht zu kleinem Format, nicht zu groBer Hirte, aber mit
intensiver Durchlichtung (vgl. Abb. 2, 5, 10, 19, 27 und 30), wie sie auch Ray immer an-

Ergebnisse d. inn. Medizin. 65. 8
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wandte und wie sie uns seit Jahren auch beim Nachweis der Bronchostenose beste Ergeb-
nisse zeitigte. Uberweiche Lungenaufnahmen, Réntgenpapieraufnahmen und natiirlich auch
die neuerdings gern als klinisch vollwertige Suchmethode empfohlene Schirmbildphoto-
graphie werden den bei Verdacht auf Lungengeschwulst giiltigen Anzeichen nicht gerecht.
Die sonst bei Bronchuskrebs oft aufschluBreiche Schichtaufnahme (WeifSwange und Beutin)
verspricht bei unserer Geschwulst naturgemaB keine weitere Klirung, da hier die Sum-
mationsaufnahme aller Thoraxschichten grundsitzlich iiberlegen ist. SchlieBlich ist bei
Beriicksichtigung des peripheren Sitzes der Lungenveranderung auch von der Broncho-
graphie keine weitere Kliarung zu erwarten.

Bei einem kurzen Riickblick auf die Krankheitszeicken in ihrer Gesamtheit
erscheint ein Einteilungsversuch der verschiedenen mdglichen Erscheinungs-
formen reizvoll. Zunichst wire eine Einteilung denkbar nach feingeweblichen
Merkmalen, die aus dem Reifezustand des Geschwulstgewebes Parallelen im
klinischen Verlauf sucht. Es wire weiter denkbar eine rein rontgenologische
Einteilung der Geschwiilste etwa nach priméir peripherem oder primar zentralem
Sitz oder aber nach Sitz und Umfang der Knochenzerstorung. Eine dritte
Moglichkeit der Einteilung bietet das durch die jeweilige Geschwulstlag> be-
stimmte klinische Bild. Man kann einen dorsalen, einen axillaren und einen
pectoralen Geschwulstsitz unterscheiden, hierbei kann die Lage jeweils mchr
kranialwirts oder mehr caudalwirts sein. Die dorsal-kraniale Lage des Tumor
entspriche dann dem Pancoastschen Tumor im engeren Sinne. Alle diese Ver-
suche wiirden unseres Erachtens zu unlésbaren Widerspriichen fiithren oder
liickenhaft bleiben. Verbindet man dagegen Klinik und Rontgenbild, so gelangt
man zu folgendem Aufril3 dreier Grundformen der Krankheitserscheinungen:

I. Formen mit Plexusneuralgie als Arrosions- oder Kompressionszeichen im
oberen Rippenbereich.

II. Formen mit hochgradigem ortlichen intercostalneuralgieartigem Schmerz
an der mittleren bis unteren Rippengegend als Durchbruchszeichen.

II1. ,,Stumme® Formen mit Rippenarrosion als réntgenologischem Neben-
befund.

Mit rein klinischen Mitteln kann man oft die Diagnose bis zu einem gewissen
Wahrscheinlichkeitsgrad stellen. Wichtig ist-hier der neurologische Befund,
der zur Schrumpfung der befallenen Brustkorbhilfte im Gegensatz stehende
auBerlich sichtbare Geschwulstdurchbruch und die hiufige Bildung von Ab-
legern in den subkutanen Lymphknoten. Rontgenuntersuchung und Probe-
excision konnen die Diagnose sicherstellen. Das Hauptsymptom ist die eigen-
artige Form der Knochenarrosion an Rippe und Wirbelsdule, die aber ein Spit-
zeichen darstellt.

F. Differentialdiagnose.

Ein Uberblick iiber die Fehldiagnosen, die bei unserer Geschwulst sehr haufig
gestellt worden sind, gibt uns schon eine gewisse Ubersicht iiber die praktisch
in Frage kommende, nach Twining sehr reichhaltige Differentialdiagnose dieser
nach Feldman, Davidsohn und Danelius immer noch etwas riatselhaften Krank-
heit.

Es wurde irrig diagnostiziert: 8mal Lungentuberkulose, 6 mal Rheuma, 5mal Neuritis,

3mal Pneumonie, 2mal Angina pectoris und je 1mal Syringomyelie, Bursitis calcarea und
Osteopathie; 3mal wurden wegen angeblicher Tuberkulose Heilstattenkuren durchgefiihrt,
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2mal wegen angeblicher fokaler Neuritis ausgedehnte GebiBsanierungen und aus gleicher
Annahme je 1mal eine Tonsillektomie und eine Vaccinetherapie.

Betrachtet man die differentialdiagnostisch in Frage kommenden Krank-
heiten der Reihe nach, so kann zunichst eine grobe Unterteilung in 2 Gruppen
vorgenommen werden: die vorwiegend klinisch und die vorwiegend rontgeno-
logisch dhnlichen Krankheitsbilder.

I. Vorwiegend klinisch dhnliche Krankheitsbilder.

1. Nervenkrankheiten. Ziemlich miihelos sind die Beobachtungen trauma-
tischer Neuritis auszusondern, die durch grobes Trauma (Nafziger, Grant),
durch Druck einer Halsrippe (Jacox, Henderson) und als ,,Scalenussyndrom*
(Patterson: Beschwerden nur bei hingendem Arm!) hervorgerufen werden.
Bei einer echten Plexusneuritis (Flexner) diirften Sympathicusstorungen im
Sinne eines Horner-Syndrom stets fehlen. Bei der Wahllosigkeit der Mark-
herdanordnung bei multipler Sklerose und Syringomyelie ist dagegen eine Ver-
bindung von Plexuserscheinungen mit Horner-Syndrom mdéglich (Fried). Jacox
erwog auch die amyotrophe Lateralsklerose und die spinale Muskelatrophie.
Zum AusschluB einer zentral bedingten Miosis im Sinne supranucledrer Storung
mag der von W. Wagner gegebene Hinweis dienen, daB die Miosis bei Horner-
Syndrom durch Eintraufelung von Cocain in den Conjunctivalsack sich nicht
beheben 1it, wohl dagegen die Miosis bei supranucleirer Affektion. Bei allen
obigen Leiden fehlt natiirlich stets der ganze Symptomenkomplex carcinoma-
toser Lungenkrankheit. Bei Halsmarktumoren kann ein dem Furchentumor
sehr dhnliches Bild auftreten, hier schiitzt aber die Beachtung der friih ein-
tretenden Blasen-Mastdarmstorung, Ganglahmung und der Doppelseitigkeit der
Plexusbeteiligung vor einem diagnostischen Irrtum.

2. Pleurakrankheiten. Bei Pleuraveridnderungen, insbesondere solchen ent-
ziindlicher Natur (Pleuritis, Pleuraadhisionen, Pneumothorax), kann bekannt-
liche aufler dem -Brustschmerz durch Ausstrahlung auch Armschmerz auftreten.
Ausnahmsweise kann hierbei auch einmal ein Horner-Syndrom sich heraus-
bilden. Aber das Fehlen motorischer und trophischer Armstérungen sowie von
fortschreitendem Verfall diirfte von vornherein die Vortduschung einer Plexus-
neuralgie durch Ausstrahlung kennzeichnen.

3. Kreislaufkrankheiten. Ebenso wie bei entziindlichen Rippenfellkrank-
heiten kann auch bei Angina pectoris Armschmerz insbesondere der linken
Seite auftreten. Auch kann sich auf dem Wege iiber Ausstrahlung sympathischer
Leitungsbahnen ein Horner-Syndrom ausbilden. Vor Verwechslung mit Furchen-
tumor, an die Flexner dachte, wird der anfallsweise Charakter der Beschwerden,
der ganze Kreislaufbefund und insbesondere das Fehlen motorischer und
trophischer Armstérungen bewahren.

4. Schulterkrankheiten. Die Beschwerden bei entziindlichen Verinderungen
im Bereich der Schulter, insbesondere bei Periarthritis, konnen sehr heftig sein,
ja sogar zu erheblichen Bewegungseinschrinkungen fiihren. Die hdufige und
schnell sich ausbildende Inaktivitdtsatrophie mag auf den ersten Blick eine
Lihmung vortduschen. Selbstverstindlich fehlen aber immer Verfall und
Anémie, Lahmungserscheinungen am Arm, Horner-Syndrom und Lungen-
zeichen.

8*
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Nathanson, Hockberg und Perlman erwihnten, dafl bei einer eigenen Be-
obachtung von Verbindung einer Bursitis subdeltoidea mit Bronchuskrebs das
Augenmerk des Untersuchers leider ausschlieBlich auf die Bursitis gerichtet
war, wodurch viel kostbare Zeit verloren ging.

II. Vorwiegend riontgenologisch iihnliche Krankheitshilder.

1. Ven der Lunge ausgehende Krankheiten. a) Nichtgeschwulstige Lungen-
infiltrate insbesondere bei Oberlappenlokalisation kénnen bei chronischem Ver-
lauf zu differentialdiagnostischen Erorterungen gegeniiber unserer Geschwulst
Anlaf} geben: Pneumonie mit verzogerter Losung und lobére tuberkulése Ober-
lappeninfiltration (Courcoux und Lereboullet, eigene Beobachtungen). Gasbarrint
erérterte noch die Pneumonia alba bei Lues. Die chronische Pneumonie hat
aber ihre haufigste Ursache im Bronchuskrebs, womit wieder der Kreis zu
unserer Geschwulst geschlossen wire. Bei der pneumonischen Verschattung
ist gewohnlich ein lufthaltiger Bronchusbaum zu differenzieren. In groBeren
Zeitabstinden vorgenommene Roéntgenkontrollen ergeben gegebenenfalls Riick-
bildungen der Verschattung, die dagegen bei Geschwiilsten nur ausnahmsweisc
beobachtet werden. Bei der tuberkulésen Lobitis gelingt meist der Nachweis
ciner Kaverne. Konnen auch cirrhotische Prozesse ciner Geschwulstatelektase
einmal dhnlich sein, so zeigen sie (besonders bei der empfehlenswerten Blenden-
aufnahme) doch mehr Einzelheiten: Herdschatten, Stringe und Kavernen.
Bei beiden Krankheiten wird natiirlich eine Beteiligung der knéchernen Thorax-
wand vermifit — dies ist das ausschlaggebende differentialdiagnostische Merkmal.

b) Bei entsprechender Anordnung kénnen grundsitzlich Lungengesclaviilste
verschiedener Ausgangspunkte und Zusammensetzung édhnliche Symptomen-
komplexe wie Furchengeschwiilste hervorrufen (Tobias, Browder und de Veer,
Jacox und Balker, Twining, Feldman). Mehrere Verfasser hielten es fiir un-
moglich, an Hand der Rontgenzeichen eine klare Entscheidung zu treffen.
Henderson stellte 8 Lungenspitzenkrebse zusammen, bei denen aber Horner-
Syndrom und Rippenzerstorung, also die Kennzeichen der Furchengeschwulst.
fehlten. Kann nun auch z. B., was ohne weiteres eingerdumt werden muf,
eine Lungenlymphogranulomatose einmal zur Vergesellschaftung von Geschwulst-
verschattung und Rippenzerstorung fithren, so ist aber doch grundsitzlich fest-
zustellen, daB bei unseren Bronchuskrebsen mit Brustwandzerstérung in dcr
Regel ein kennzeichnender und unverkennbarer Rontgenbefund sich ergeben
hat, der sich deutlich unterscheidet von ihnlichen Zeichen bei Lungen-
geschwiilsten anderer Art, z. B. cystischen Tumoren (Gasbarrini: Echinococcus)
und Ablegergeschwiilsten. Fiir Furchengeschwulst und die anderen Arten
unserer Geschwiilste bleibt eben kennzeichnend das Ausloschungsmerkmal der
Rippenzerstérung, ihre Lieblingsanordnung, die geringe Gréfe des Geschwulst-
schattens und das Fehlen intrathorakaler Ableger (Pancoast, Marcil und Craw-
ford).

2. Von der Pleura ausgehende Krankheiten. a) Pleuritis und Pleura-
schwiele. Ortliche Pleuraschwielen und abgesackte Ergiisse, insbesondere im
Spitzenfeld, konnen derartige GroBe besitzen, daB auf den ersten Blick der
Eindruck einer Geschwulst wachgerufen wird. Auch die Zeichen eines schrumpfen-
den Vorganges konnen in gleicher Weise bei Geschwulst der Spitze wie bei
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Spitzenschwiele vorhanden sein. Differentialdiagnostisch sind in erster Linie
die von Herrnheiser beschriebenen Zeichen costomediastinaler Pleuraschwiclen
zu beriicksichtigen.

Hicrzu kommt, daB bei chronisch schrumpfenden Pleuraprozessen der Spitzengegend,
wenn auch nur ausnahmsweise, doch einmal sympathische Ausfallserscheinungen auftreten
konnen (Fried und Cornet berichteten iiber Horner-Svndrome, letzterer zitierte Schaumann,
in dessen Beobachtungsgut von 723 Kranken mit Pupillenungleichheit in 6,8% eine Lungen-
tuberkulose sich gefunden hatte).

Kann somit einmal vor
allem auf rontgenologischer
Basis eine gewisse Ahnlichkeit
zwischen Furchengeschwulst
und Pleuraschwiele auffallen
(Talizawa und Yamashita), so
wird in diesen Fillen klinisch
natiirlich sonst keine Ahn-
lichkeit bestehen. Vor allem
vermissen  wir dann  oft
fortschreitenden Verfall, Fic-
ber, Andmie, Blutsenkungs-
beschleunigung und ausgespro-
chene Lungenzeichen.  Aber
fiir den Tall, dafl eine bei
Pleuraschwiele bestehende Tu-
berkulose, Bronchitis oder ein
Lungenemphysem doch offen-
bare klinische Zeichen hervor-
ruft, erweist es sich als not-
wendig, das Rontgenbild zur
Differentialdiagnose entschei-
dend heranzuzichen.

Abb. 26. Spitzenschwicle der Pleura (Nebenbefund): Scharf be-

v s et i
Bei der Spltm nschwicle fin grenzte Verschattung mit Schrumpiung (hiufige Form).

den  wir eine homogene Ver-

schattung des Spitzenfcldes, deren

Dichte zwischen Transparenz und Massivitit liegen kanu. Die Schattengrenze gegen
das lufthaltige Lungengewehbe muBl an sich natiirlich scharf scin (Abb. 26 und zum Vergleich
mit Bronchuskreks Abb. 1¢, 12 und 15). Durch die enge Kuppelform der Lungenspitze
stellt die untere Grenze sich aber oft unscharf dar. Immerhin laBt sich gewohnlich doch
die bekannte kennzeichnende arkadenférmige Cestaltunyg der unteren Schwiclengrenze zum
mindesten angedentet nachweisen. Bei abgesackten Ergiissen zeigt die weitere Beobachtung
eintretende Verkleinerung der Verschattung durch Aufsaugung (Abb. 27a und b, als Ver-
¢leich Abb. 20). Moglich ist auch, wie eine eigene Beobachtung Iehrte (Abb. 28), eine Ver-
bindung von abgesacktem Pleuracrenfl (Himatom ?) mit Rippendefekt geschwulstiger Art
bei multiplen Myelomen. Assmani wies anf die Wichtigkeit des Nachweiseseiner Wandstindig-
Leit bei Pleuraverschattungen hin — im engen Raume der Lungenspitze ist dieser Nachweis
aber technisch oft unméglich. Zum SchluB ist noch zu erwihnen, daB auch eine abnorme
Lungenlappung im Spitzenbereich, der Lobus venae azygos (Atelektase ist nicht selten!)
differentialdiagnostisch gegen Furchengeschwulst in Frage kommt (Flexner und Morris).
Die kennzeichnende Form des Lobus und des Venenquerschnittes diirfte aber auf den rich-
tigen Weg leiten.
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b) Pleuratumoren. Im Gegensatz zur fritheren Meinung (Schrifttum bei
Lenk) nehmen wir heute mit gutem Grund an, da8 primére Pleurageschwiilste
doch recht selten sind (vgl. unsere Ausfithrungen weiter oben). Gerade autop-
tisch gelang in den klinisch angenommenen Féllen primédrer Pleurageschwiilste
auffillig oft der Nachweis, daB es sich um einen Ableger gehandelt hatte
(Robertson, Hamperl). Dies gilt besonders fiir die Endotheliome. Im Probe-
schnitt oder Autopsiepriparat wurde der Befund einer Erythrophagie als Hin-

Abb. 27a. Abb. 27b.

Abb. 27a. SchuBbruch der 1. Rippe links mit abgesacktem. apikalem PleuraerguB (Himothorax?).
Scharfe, basal konvexe Grenze.

Abb. 27b. Dasselbe, 3 Monate spater: Weitgehende Resorption des abgesackten Ergusses.

weis fiir Abstammung der Geschwulst von der Pleura gewertet (Ulrich-Uehlinger
in Schinz- Baensch-Friedl). Bei gutartigen Geschwiilsten (7wining eroérterte
Fibrome) fehlt natiirlich eine Rippenzerstérung. Das iiberaus seltene Pleura-
sarkom kann bei Anordnung in der Spitze einmal furchengeschwulstihnliche
Erscheinungen hervorrufen.

Dakm brachte ein Fibrom zur Mitteilung, das nach 7jihrigem Bestehen sarkomatés
entartete und dann nach Atrophie der Rippe zur Zerstérung der Rippe fithrte. Evans teilte
eine dhnliche Beobachtung mit. Wir selbst beobachteten einen 16 jahrigen Jungen, der im
AnschluB an eine Diphtherie mit rechtsseitiger Plexus brachialis-Neuralgie erkrankt war.
Er war als ,,Neuritis* lange behandelt worden. Nach 9monatigem Kranksein erfolgte
Krankenhausaufnahme. Aus dem Befund ist zu erwihnen: Guter Allgemeinzustand. Venen-
zeichnung der rechten oberen Brustgegend. Rechte obere Schliisselbeingrube ausgefiillt,
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sehr druckschmerzhaft. Der rechte
Arm wird angstlich an den Kor-
per fixiert. Schultergiirtelatrophie
rechts. Grobe Kraft rechts erheb-
lich herabgesetzt. Atrophie der klei-
nen Handmuskeln rechts. Partielle
EAR. der rechten Daumenmuskeln.
Im Schwitzversuch schwitzt der
rechte Arm weniger. Sekundire
Andmie. Blutsenkung: 2/4 mm
nach Westergren. Rontgenbefund
(Abb. 29): Verschattung der dor-
salen Abschnittedesrechten Spitzen-
feldes, mit halbkugeliger Begren-
zung nach unten. An der 1. Rippe
rechts seitlich bishinten ausgedehnte
Randarrosionen mit Sklerosierung
an den Grenzen der Defckte. Dia-
gnose: Geschwulstbildung im Be-
reich des rechteu Spitzenfeldes
(Pleura ?). Operation: Nach Re-
sektion der 1. bis 3. Rippe dorsal
nimmt ein fast kindskopfgroBer Tu-
mor die rechte Pleurakuppel cin. Er
geht einerseits in den rechten Ober-
lappen, andererseits in die obere
Thoraxkuppel untrennbar tiber und
ist in den GefiBnervenstrang ein-
gewachsen. Teilweise Xntfernung
der Geschwulst, Koagulation der
zuriickgelassenen Teile.  Schnell-

Abb. 28. Spindelférmiger abgesackter Pleuraergu mit Zerstérung
der seitlichen Abschnitte der 3. Rippe links (multiple Myelome).

diagnose aus Schnittuntersuchung des Operationspriparates: Spindelzellsarkom. Nach
wiederholter Blutung aus dem Tumorbett Exitus. Die Autopsie bestitigte die Diagnose.
Mikroskopisch handelte es sich um ein faserbildendes Spindelzellensarkom.

Abb. 29. Sarkom des rechten Spitzenfeldes (pleurogen ?): Verdriingend, nicht schrumpfend wachsende
Geschwulst mit Arrosion und reaktiver Sklerove der 1. Rippe.
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Bei der Differentialdiagnose stiitzen wir uns zunédchst wiederum vorwiegend
auf die Réntgenuntersuchung. Die Geschwulstverschattung war auffillig scharf
1ach unten begrenzt. Die deutliche Arrosion am oberen Rand der 1. Rippe
betraf die seitlichen bis vorderen Abschnitte. Sie war einer groben Zihnelung
vergleichbar. An den Arrosionsgrenzen lagen osteosklerotische Ziige. Dicser
Befund paBte durchaus nicht zur Annahme eines Furchentumor, der ins-
besondere nie reaktive Knochenerscheinungen im Arrosionsbereich zeigt,
solange er nicht rontgenbestrahlt ist. Im iibrigen sprach hier ja auch das

jugendliche Alter und der
ganze klinische Befund
gegen Furchengeschwulst.

Die sekundiren Pleu-
rageschwiilste werden wei-
ter unten beiden Lungen-
und Rippenablegren auf-
gefiihrt.

3. Vom Mediastinum
ausgehende Krankheiten.
a) Mediastinallymphome

entziindlicher Art konnen
gegebenenfalls mit Halx-
lymphomen vergesell-
schaftet Horner-Syndrom
und Lungenerscheinun-
gen hervorrufen, ja auch
bei Plexusbeteiligung ins-
gesamt ein der Furcher -
geschwulst ahnliches E- -
scheinungsbild.  Gegen
eine Verwechslungschiitzt
unsaberdie Beachtungdei
paramediastinalen meist
Abb. 30. Thymuscarcinom: Spitzenverschattung mit scharfer basaler doppelseitigen und pluri-
Grenze, verdringendem Wachstum und Defekt der 1. Rippe vorn bis seitlich, .
zentrischen Geschwulst-
schatten, die gegen das Lungengewebe scharf abgrenzbar sind.

b) Die eigentlichen Mediastinalgeschwiilste kénnen differentialdiagnostisch
durchaus Schwierigkeiten bereiten. Ihr oft einseitiger Sitz an der oberen
Thoraxapertur und ihre Verbindung mit neurologischen Ausfallserscheinungen
am Plexus brachialis und Halssympathicus konnen ein der Furchengeschwulst
gegebenenfalls sehr dhnliches Bild hervorrufen. Im wesentlichen kommen
Sympathicusneurinome und Thymuscarcinome in Frage, wihrend die u. a. von
Cocco differentialdiagnostisch erwogene retrosternale Struna wegen des Iehlens
von sympathischen Ausfillen und von Rippenarrosion ausscheidet.

Alker, Cocco, Bobretzkaja und Heinismann und Frost und Wolpaw teilten Sympathicus-

neurinome des Mediastinum mit. Bei einigen fand sich ausgepriagte Rippenatrophie. Overholt
berichtete, daB Graham mehrmals Neurofibrome des hinteren Mediastinum unter der An-
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nahme von Pancoast-Tumoren operiert hat. Evans sowic Brouder und de Veer beobachteten
je ein Thymuscarcinom mit Horner und Schmerzen, aber ohne Rippenverinderungen. Zur
Differentialdiagnose wies IWeller auf das hier gewohnliche Fehlen von Plexusneuritis und
auf die gewohnliche Doppelscitigkeit auch der gegebenenfalls vorhandenen neurologischen
Erscheinungen hin.

Wir selbst machten 2 einschligige Beobachtungen, die wir kurz wiedergeben méchten.
Im ersten Fall handelt es sich um einen 55jihricen Wichter, der seit iiber 1, Jahr iber
rechtsseitigen Schulterschmerz und seit 1/; Jahr aber Heiserkeit klagte. Seit kurzer Zeit
Husten mit blutigem Aus-
wurf und schnelle Gewichts-
abnahme. Befund: Kachexie,
Horner links, links supra-
claviculair  pflaumengrofier
harter Tumor fihlbar. Re-
currensparese links. Erheb-
liche Anamie. Westergren-
Wert stark  beschleunigt.
Rontgenbefund (Abb. 30 u.
31): Linke Spitze massiv
verschattet. Trachea erhei-
lich nach rechts verlagert.
Im seitlichen Thoraxbild
sitzt die Verschattung vorn
und verlauft retrosternal cau-
dalwirts sichelformig.  Bei
genauerer Betrachtung aus-
gedebhute  Zerstérung  der
1. Rippe links, vorn bis seit-
lich. Linkes Zwerchfell ge-
lihmt. Klinische Annahme:
Bronchialkrebs. Réntgenthe-
rapie: 4500 r IifD. in 51 Ta-
gen.  Nach 10 monatiger
Krankheit Exitus. Autopsic:
,, FaustgroBes, weitgehend
nekrotisches Plattenepithel-
carcinom des Thymus, it
Einwachsen in dic Lungen-
spitze.  Zerstérung der 1.
und 2. Rippelinks. Metasta- Abb, 31, Dassellon, Queraufnalime: Der basal scharf hogronzte Tumo
tischer Geschwulstknoten der gt vorn oll\):;n, wimiitteibar an der Tiickscite dor ohoren firustbeii-
rechten  Niere. gez. Prof. gegend,
Hueck. Riickschauend hitte
die Verlagerung des Mediastinum nach der gesunden Seite und die scharfe Begrenzung sowie
die ventrale Lage der Spitzenverschattung bLei der Annahme eines Bronchialkiebses be-
denklich machen sollen. Bei diesem und gerade bei der Furchengeschwulst kommt es fast
gesetzmiBig zu einer Verlagerung des Mediastinum nach der kranken Seite.  Yast nie sitzt
dic Furchengeschwulst ventral. Die Infiltration der Lunge ist beim Bronchuskrebs nie so
scharf gegen das unverinderte Lungengewebe abzugrenzen. Immerhin wurden dureh die
Anordnung und den Einbruch der Geschwulst in das Lungengewebe hier ehen die sonst
markanten Unterschiede etwas verwischt.

In der zweiten Beobachtung handelt es sich um cinen 37 jihrigen Kanfmann. Im Februar
1937 Heiserkeit. Recurrenslihmung bei SchilddriisenvergroBerung festgestellt.  Kropi-
operation Méarz 1938: Linker Schilddriisenlappen teilweise entfernt. Herbst 1939 zunehmende
Heiserkeit und Atemnot. Rontgentherapie. Trotz lcichter Besserung scit Anfang 1942
infolge Schwiche und Atemnot arbeitsunfihig geworden. Krankenhausaufnahme am 20. IV.
1942: Schwerkranker, blasser Patient. Atemnot, Stridor und Heiserkeit. Venenstauung
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des oberen Thorax beiderseits. Im vorderen unteren Halsbereich derber ganz flacher Tumor
fithlbar. Horner-Syndrom links. Rontgenbefund: Tumorartige Verbreiterung des oberen
Mediastinalschattens zwischen Aortenbogen und oberer Thoraxapertur. Seitliche Grenze
des Tumorschattens im Bereich der Spitzenfelder unscharf. Trachea hochgradig eingeengt,
etwas nach rechts verlagert. Dem linken Hilus sitzt eine hiihnereigroBe vielbogig begrenzte
Verschattung von Weichteildichte auf. In den scitlichen Abschnitten des linken Mittelfeldes
spindelige weichteildichte Verschattung. die der Brustwand breit aufsitzt. In ihrem Zentrum
ausgedehnte Zerstorung der 4. Rippe: es fehlt ein 5 em langes Stiick lateral (Abb. 32). Defekt-
enden faserig aufgelockert. Ahn-
liche Verinderungen am hinte-
ren Umfang der 6. Rippe rechts,
hier besteht noch Andeutung
aufgefaserter Struktur der an
der Defektstelle aufgetriebenen
2ippe.  Oesophagus bei  Brei-
passage etwas nach rechts ver-
lagert. Diagnose: Maligner Tu-
mor des oberen Mediastinum mit
Kompression und Verlagerung
der Trachea. Metastasen der
linksseitigen Hiluslymphknoten
und der 4. linken und 6. rech-
ten Rippe. Bei Probeexcision
ergab sich das Bild eines Sym-
pathicoblastoms. Nach Einlei-
tung abermaliger Rontgenthera-
pic wurde der Patient in hius-
liche Behandlung entlassen.

Fassen wir die Differen-
tialdiagnose der Mediastinal-
tumoren gegeniiber Furchen-
geschwulst  zusammen, so
erscheint klinisch am wich-
tigsten, daf die Krankheits-
zeichen vondoppelseitigerNa-
tur sind und daf rontgeno-

Abb, 32, Sympathicoblastom des oberen Mittelfclls: Becheriormiger lOngCh meist nur Versc?ma'
Geschwulstschatten, Teilweise Zerstorung der seitlichen bis hinteren lerungen der i n infolg

Abschnitte der 4.Rippe links. GroLere Knochenreste der Defekt- : g . R p_pe oige

gegend: Ableger! Druckatrophie sich fanden,

fast nie vollige Entkalkungen

vom Tabula rasa-Typus (Knutson). Dies diirften entscheidende Merkmale sein.

c) Mediastinale Geschwulstbilder kénnen auch von den im Mittelfeld ge-
legenen Kreislauforganen ausgehen. Insbesondere kann eine Verbindung von
schweren neurologischen Ausfallserscheinungen mit einer in das Lungenfeld
vorspringenden Verschattung z. B. dadurch zustande kommen, daB ein Aorten-
aneurysma zu einer Arrosion der Wirbelsiule fiihrt.

White teilte cinen Fall von Bogenancurysma mit, der durch linksseitigen Horner und
Sensibilititsstérungzen im unteren Cervical- und oberen Dorsalbereich eine gewisse Ahnlich-
keit mit Furchengeschwulst aufwies. Jntsprechende Erérterungen wurden auch von Gas-
barrint angestellt. Ferner kann cin schnell wachsendes Perikarddivertikel die Brustwand
arrodicren (('ushing), wodurch sogar einc duBere Ahnlichkeit mit einem die Brustwand
durchbrechenden Bronchuskrebs sich ergeben kann.
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SchlieBlich ist die Isthmusstenose der Aorta mit den typischen welligen
Usuren am unteren Rand der dorsalen Rippenabschnitte noch anzufiihren.
Sie sind im Verein mit dem Herzbefund unverkennbar (Abb. 33). Zum Formen-
kreis geschwulstihnlicher Verschattungen im Mediastinum gehéren endlich die-
jenigen Verschattungen der paramediastinalen Lungenabschnitte, die durch
tuberkulose Senkungsabscesse hervorgerufen werden: Geschwulstartige Ver-
schattung und neurologischer Ausfallsbefund kann zu einer oberflichlichen
Ahnlichkeit mit Furchengeschwulst fiihren. Bei den drei genannten, nur als
Beispiel gebrachten Beobachtungen diirfte bei Wiirdigung aller klinischen und
Rontgenzeichen eine differen-
tialdiagnostische  Ausschlic-
fung immer moglich sein. Ins-
besondere scheint auch hier
wicder die Beachtung der Art
der Rippenbeteiligung wich-
tig: Verschmilerung durch
Druckatrophie, erst schr spate
Totalzerstorung; keine unre-
gelmiBigen Randannagungen.

4. Yon den Weichteilen
der oberen Thoraxapertur aus-
gehende Krankheiten. a) Zur
Frage der Branchiome sei auf
die ausfiihrlichen Erérterun-
gen beziiglich der Atiologie
verwicsen. Hier sei nur ge-
sagt, dafl nach dem jetzigen
Stand des Wissens der Aus-
druck Branchiom aus der
Klinik verschwinden sollte —
handelt es sich doch fast stets
um sekundare WeiCht‘eilge' Abb. 33. Isthmusstenose der Aorta: Typische wellige Arrosionen
schwiilste. Bei entsprechender am unteren Rand der hinteren Rippenabschnitte.
Lokalisation und bei rasantem
Wachstum koénnen gewifl einmal Krankheitszeichen wie bei Furchengeschwulst
hervorgerufen werden. Entscheidend fiir die Differentialdiagnose wird hier
die Beachtung des verdriangenden Wachstums von Ablegergeschwiilsten im
Gegensatz zur Schrumpfung bei Furchengeschwulst und die Beachtung der
Form der Rippenzerstérung.

b) Sowohl die einseitig entwickelte retrosternale Struma als auch die maligne
Struma mit Verschattung des medialen Spitzenfeldes konnen differential-
diagnostisch gegeniiber Furchengeschwulst in Frage kommen, zumal auch bei
ihnen nach Holler, Pfleger und Pape ein Horner-Syndrom auftreten kann.
Vor einer Verwechslung schiitzt hier neben dem kennzeichnenden klinischen
Befund der Rontgenbefund einer becherférmigen Verschattung mit typischem
Verhalten bei Atmung und Schluckakt, wihrend bei der malignen Struma
der doppelseitige Schatten oft unscharfe Grenzen hat, mit erheblicher Kom-
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pression von Trachca und Oesophagus einhergeht und die Verschieblichkeit
bei Schluckakt und Atmung vermifit wird. Rippenveranderungen fehlen.
c) Auch groflere Hautgeschiwiilste kénnen rontgenologisch einmal zu ein-
seitigen Spitzenversohattungen fithren, die differentialdiagnostisches Interessc
bieten. So beobachteten wir ein Himangiom der rechten Spitzengegend mit
Kalkablagerung, das auflen als fithlbarer Tumor in Erscheinung trat.
5. Yon der extrapleuralen Thoraxwand ausgehende Krankheiten. a) Mt
Ursprung von den Rippen. o) Gewisse angeborene Rippendefekte konnen zu
differentialdiagnostischen  E:-
orterungen  gegen  Furchen-
geschwulst fiithren, wenn sic
zufillig bei einer Geschwulst-
verschattung der Lunge vor-
liegen. Z. B. bei Halsrippen
sind ja auch neurologische Zc:-
chen im Bereich des Plexus
brachialis nicht selten (Scalenu:-
syndrom!). Angesichtsdes typi-
schen Rontgenhefundes einer
Halsrippe diirften sich aber
keine ernstlichen Schwierig-
keiten ergeben. Eher konnten
einmal Defckte an einer rudi-
mentdren oberen Brustrippe
Anlafl zur Verwechslung mit
geschwulstiger  Rippenzersti-
rung geben.
Wir bringen cine typische Ab.
bildung (Abb. 34), aus deren Bi-
trachtung hervorgcht, wie schlecht
dic ventrale Anordnung und die
¢latten Randkonturen der Rippen-
Abb. 34, Angeborener Defekt an eciner rudimentiren 1, Rippe.  enden zur Annahme ecines Zersto-

rungsprozesses passen wirden. Fine
dritte Rippendefektform angeborener Art fanden wir als Nebenbefund (Abb. 33): Hier
ist die ganze Rippe hypoplastisch, insbesondere ihv hinterer Bogen. Es bestand zudem cine
transparente Verschattung des ganzen 3. hinteren Zwischenrippenraumes (bindegewebige
Schwiele angeborener Art?), es mufllite eine Druckatrophic oder Arrosion der Rippe cr-
ortert werden. Aber: die Beachtung der Tatsache, daB die Rippe im ganzen Umfang
hypoplastisch war, trug mit bei zur Erkenntnis einer angeborenen Anomalic.

B) Die traumatischen Rippzncerdnderungen haben meist eine klare Anamnese
und klinische Sachlage. Sie sind fiir uns nur insofern von Belang, als mit ihnen
ein neurologischer Befund vergesellschaftet sein kann.

Bei einer Beobachtung handclte es sich um cine Granatsplitterverletzung der rechten
Schulter, durch die ein gréBeres Stiick vom hinteren Umfang der 3. Rippe zerstort war.
Iis bestanden multiple Einsprengungen von GeschoBsplittern im Bereich der Lungenspitze.
Klinisch lag rechtsseitige Plexuslihmung mit Teil-Horner vor. Medial und ventral vom
Kopfchen der 1. Rippe rechts, unmittelbar auf dem Processus transversus des 1. BW. lag
ein groBerer Granatsplitter. Alle Erscheinungen bildeten sich im Laufe eines 3/, Jahres
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zuriick. Diese Beobachtung zeigte uns exakt, durch welche Anordnung eines Zerstérungs-
prozesses der Symptomenkomplex ,,Plexuslahmung mit Horner* hervorgerufen wird.

Weiterhin konnten traumatische Rippenveranderungen inshesondere an den
oberen Rippen aber auch einmal rein rontgenologisch differentialdiagnostische
Schwierigkeiten verursachen.

In einer eigenen Beobachtung bestand eine Querfraktur der 1. Rippe durch akute Gewalt-
einwirkung. Die Fissurlinien an der sonst unverindert strukturierten Rippe lassen eine
Abgrenzung gegen arrosive Verinderungen unschwer vornehmen.

In dicsen Formenkreis gehoren auch dic Dauerbriiche der obersten Rippen,
die in den letzten Jahren mchrfach beschrieben wurden (Koklbach u. a.). Bei

Abb, 35, Hypoplasie der ganzen 4. Rippe links.

di~sen schleichenden Briichen iiberwiegt im Rontgenbild die periostale Callus-
biidung, die in einem eindrucksvollen Gegensatz zur quer angeordneten Umbaut.-
zone steht.

y) Entziindliche Verinderungen der Rippen mit Einschmelzung von Rippen-
substanz durch himatogene oder unmittelbare Uberleitung eines Krankheits-
prozesses erwihnen wir wegen ihrer grofien Seltenheit nur derVollstandigkeit halber.

s handelt sich bei den nicht allzu héiuficen Beobachtungen um tuberkulose Osteo-
myelitis (Hasselbach), unspezifische Osteomyclitis (Zampelti, Geissendirfer, Olshausen und
Poulsson) sowic win Aktinomykose (Uehlinger in Schinz-Baensch-Friedl). Bei der tuber-
kulésen Ostcomyelitis findet sich die charakteristische Verbindung von iiberwiegender
arefizierung und spirlicher Sklerosierung. Dice unspezifische Osteomyelitis, klinisch aus-
gezeichnet durch Tumorbildung, hat cin kennzeichnendes Rontgenbild mit Uberwicgen von
Knochenappositionen insbesondere auch periostaler Anordnung. Bei der Aktinomykose
markicren sich die Rippenveriinderungen im wesentlichen als grobe, unregelmiBige, peri-
ostale Auflagerungen mit kleineren marginalen Defekten.

0) Ungleich wichtiger fiir die Differentialdiagnose als die oben erdrterten
Verinderungen sind die Geschwulstbildungen der Rippen. Es liegt auf der Hand,
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daB hier Krankheitszeichen zur Ausbildung kommen kénnen, die gegebenenfalls
groBe Ahnlichkeit mit Lungengeschwiilsten, insbesondere mit dem Furchen-
tumor, aufweisen (Flexner). Klinisch kann ein &uflerlich in Erscheinung
tretender Tumor und ein neurologischer Ausfallsbefund z. B. mit Plexus- und
Sympathicusbeteiligung feststellbar sein, wiahrend réntgenologisch sich ein Bild
einer Rippenzerstérung darstellt. Alles dies gilt natiirlich sowohl fiir die sehr
’ seltenen primiren als auch
fir die haufigeren metastati-

schen Rippentumoren.

Abb. 36. Abb. 37,
Abb. 36. Osteosarkom der 7. Rippe rechts hinten. Schollige und streifige Xnochenreste im Zerstorungsgebiet.

Abb, 37. Primiirer Rippentumor (Chondroéarkom ?): Ausgedehnter Defekt der spindelig aufgetriebenen
10. Rippe, mit bizarren streifigen Kalkschatten (Knochenreste ? Knochenneubildung ?).

Es eriibrigt sich, die einzelnen moglichen Geschwulstarten gesondert zu betrachten, da
grundsitzlich jeder am Knochensystem mogliche Tumor auch hier vorkommen kann.

Geben Anamnese und klinischer Befund keinen eindeutigen Hinweis auf
die Geschwulstart, so ist man. oft auf die Auswertung von allem des Rontgen-
bildes angewiesen. _AuBer der eigentlichen Lungenaufnahme muf} eine der Sach-
lage angepaBte Knochenaufnahme angefertigt werden. Von weiteren Spezial-
maBnahmen kann man sich nicht viel versprechen, insbesondere ergab die
diagnostische Pneumothoraxanlegung gewdhnlich keine Klarung. Huguénin
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und Brawermann fanden bei einem Reticulosarkom einer Rippe nach Pneumo-
thoraxanlegung nur Adhéasionen — ecine diagnostische Klarung bedeutete dies
nicht. Als Beispiele primdrer Rippentumoren geben wir kurz 2 Beobachtungen
wieder.

Bei einem 44 jahrigen Mann waren Kachexie und Neuralgien in der rechten Riicken-
gegend aufgetreten. AuBerlich kein sichtbarer Tumor. Das Réntgenbild (Abb. 36) ergab ein
fensterartiges Fehlen der 7. Rippe rechts hinten, schollige und streifige Reste deuteten noch

Abb. 38. Osteoclastischer Ableger (Mammacarcinom) im Bereich der rechten seitlichen Abschnitte des
7. Halswirbels und 1. Brustwirbels, sowie des Kopfchens der 1. rechten Rippe. Lungenfeld frei. Klinisch
Pancoastsymptome.

den fritheren Rippenverlauf an. Keinerlei Infiltration der Lunge. Unsere Diagnose lautete:
Osteosarkom der 7. Rippe rechts.

Bei einem 69jahrigen Mann bestand eine Geschwulstbildung im Bereich des rechten
Rippenbogens, die seit 2!/, Jahren langsam angewachsen war und erst seit 2 Monaten ein
schnelles Wachstum zeigte. Eine apfelgroBe Geschwulst sa der rechten Brustwand in
hinterer Axillarlinie breitbasig auf. Das Rontgenbild (Abb. 37) zeigte eine ausgedehnte
Defektbildung der 10. Rippe rechts am spindelig aufgetriebenen hinteren bis seitlichen
Umfang. An den vorderen Defektabschnitten ausgedehnte Kalkschatten mit Knochenstruk-
tur. Diagnose: Osteosarkom der 10. Rippe rechts.

Differentialdiagnostisch hatte schon Pancoast darauf hingewiesen, daBl das

schnelle Wachstum priméarer bésartiger Rippengeschwiilste ein Merkmal sei,
das im Zweifelsfall gegen Furchengeschwulst spricht. Ein weiteres differential-
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diagnostisches Merkmal ist der Rontgenbefund von bei Furchengeschwulst nie
gesehenen Rippenknochenresten im Bereich des Rippendefektes.

Wesentlich haufiger sind die metastatischen Rippengeschuilste, die differential-
diagnostisch u. a. von Tobias erwihnt werden (Magencarcinomableger). Hier
bringen wir ein Beispiel.

Bei einer 42jihrigen Frau trat 13/, Jahr nach rechtsseitiger Mammaamputation wegen
Carcinom cin heftiger Schmerz im rechten Schulter-Armgebiet auf. Befund: Reduzierter
Allgemeinzustand. Grobe Kraft im rechten Arm vermindert, Hypésthesie im rechten Plexus
brachialis-Bereich. Réntgenbefund (Abb. 38): Am rechten Querfortsatz vom 7. Hals- und
1. Brustwirbel und am Koypfchen der 1. Rippe rechts etwa zweimarkstiickgroBe, wie an-
radiert anmutende Arrosion mit unscharfer Begrenzung. Zwei Monate spiter hatte sich
eine rechtsscitige Plexuslihmung mit Micsis auszebildet. Erorterane: Selbstverstindlich lieB

Abb. 39. Ostcoclastischer Ableger der 1. Rippe rechts. Primértumor: Ferseneaneroid.

die Vorgeschichte von vornherein keinen Zweifel an der Diagnose Carcinomableger. Rein
rontgenologisch war aber interessant, daf3 infolge der Anordnung und der Osteolyse ein
Bild vorlag, das in den Knochenverinderungen dem Furchentumor zum Verwechseln ahn-
lich war.

Eine derartige Metastase kann nun natiirlich auch einmal bei einem Primiir-
tumor auftreten, der zunichst klinisch und rontgenologisch unerkannt bleibt
(Abb. 39). Haben wir fiir solche Fille im Rontgenbild einen Hinweis, der uns
hilft, metastatische Rippenverinderungen von solchen bei Furchengeschwulst
abzugrenzen? Bei letzterer kennen wir Lieblingsanordnungen: sehr héuvfig
ist der untere Rand der 1. Rippe und noch hiaufiger die 2. Rippe beteiligt
(vgl. Abb. 25). Weiterhin finden wir als Frithsymptom einer Rippenmetastase
oft umschrichene grobwabige Porose (Abb. 40), die spéter erst zu einem zu-
sammenhingenden Defekt verschmilzt. Niemals fanden wir insbesondere bei
Furchentumor die bei metastatischem Rippencarcinom héufig festgestellte
becherformige Auftreibung des Rippenschattens im Bereich der Defektgrenzen
(Abb. 41) und nie kleinere Knochenreste im Defektbercich, wie wir es bei



Die Ausbrecherform des Bronchuskrebses, 129

Ablegern gewshnt sind. Vielmehr setzt die Rippenzerstérung bei Furchen-
geschwulst gewshnlich marginal breitbasig an und sie fiihrt zu einem breiten,

Osteoclastischer Carcinomableger ciner linken & Rippe

Beachte die becherférmige Afftreibung der
Defekigrenzel

41.
(Bronchuskrebs rechts).

Abb,

5. Rippe rechts: Vorstufe osteoclastischer Rippendefckte bei Mamma-
carciriom,

Abb, 40. Grobwabige Porose der 2. Rippe beiderseits sowie der 4. und

wie ausradiert erscheinenden Defekt. Immer ist natiirlich bei Furchengeschwulst
ein értlicher Zusammenhang zwischen Rippenzerstérung und Lungenweichteil-
schatten zu fordern.

Ergebnisse d. inn. Medizin. 65, 9
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Der in das Lungenfeld vorspringende Weichteiltumor bei Ableger (Abb. 42)
ist von spindeliger bzw. halbkugeliger Form. Sein Zentrum liegt natiirlich in
der Rippe. Um diese Merkmale zu erfassen, ist ein tangentialer Strahlengang
zu wihlen. Oft besteht eine unleugbare Ahnlichkeit mit einem peripher sitzenden
Bronchuskrebs (vgl. Abb. 1 und 3), dessen Zentrum aber naturgemi8 nie costal,
sondern stets intrapulmonal liegen muB3 (Abb. 2).

b) M4t Ursprung von den Weichteilen: Der Vollstindigkeit halber erwahnen wir schlieBlich
Geschwiilste und geschwulstahnliche Bilder, die von den extrapleuralen Weichteilen aus-
gehen konnen: Lipome, Sarkome (von
Fascien ausgehend) und Himatome. Ledig-
lich beim Sarkom kénnte bei entspre.-
chender Anordnung gegebenenfalls eine
Rippenarrosion mit &duBerlich oder im
Brustkorbinnern in Erscheinung tretender
Geschwulst sich darstellen. Fiir die Diffe-
renzierung derartig zustande gekommener
Rippendefekte von solchen bei Furchen.
geschwulst gelten die gleichen Gesichts-
punkte wie fiir die metastatischen Rippen-
geschwiilste.

Beim Riickblick auf die vorwie-
gend klinisch dhnlichen Krankheits-
bilder, die differentialdiagnostisch in
Frage kommen, liegt auf der Hand,
daB3 eine exakte Beachtung der ob-
jektiven Krankheitszeichen eine Kli-
rung mit rein klinischen Mitteln fast
immer erreichen liBt (Progredienz
des Krankheitsbildes, Animie und
Rontgenzeichen). Uberblicken wir
die vorwiegend rontgenologisch in
Frage kommenden Krankheitsbilder,
so laBt sich feststellen, daB bei

Abb. 42. Himatogener osteoclastischer Carcinome HeranZiehung aller klinischen und
ableger der 4. Rippe links (Bronchuskrebs rechts). l'dntgenologischen MaBnahmen eine
Beac hte: Rippendefékt im Zentrum der spindeligen
Weichteilverschattung ! Abgrenzung gegen Furchengeschwulst
und &dhnliche Bronchuskrebsarten in
der Regel mdoglich sein wird. Wir stellen uns mit dieser. Ansicht in einen
Gegensatz zu dem tiefen Zweifel, mit dem die Differentialdiagnose der Furchen-
geschwulst hiufig angesehen wurde (7Twining, Jacox und Baker u. a.). Den
Schwerpunkt der Erorterung verlegten wir auf die Gesamtschau der klinisch-
rontgenologischen Zeichen und bei letzteren mit Dahm bewuBt auf die Aus-
wertung der Rippenzerstérung. Hier erblicken wir in den Licblingsanordnungen
und der ,,Tabula rasa-Form‘ pathognomonische Zeichen fiir unsere Geschwulst.
Es ist selbstverstindlich, daB Anamnese und klinischer Befund eingehend
herangezogen werden muB, und es wire gerade in differentialdiagnostischer Hin-
sicht verkehrt, die Rontgenuntersuchung in Loslésung vom iibrigen Befund zur
alleinigen Grundlage der Entscheidung zu machen.
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G. Therapie.

Bei unserer Geschwulst wird meixt nur eine symptomalische therapeutische
Anzeige zu stellen sein, da wir die Kranken leider sehr haufig erst in der Stufe
des Verfalls zu sehen bekommen.

Erste Anzeige der palliativen Therapie ist die Linderung der oft unertriglichen Neur-
algicn. Der Kranke bedarf ruhiger Unterbringung und zweckméfiger Lagerung. Zweck-
mabige Anordnung des Armes auf feste Kissen, Wattepackung des Schultergebietes und
gegebenenfalls ein Immobilisierungsverband kénnen schmerzstillend wirken. Von den ein-
fachen strahlenden Energien wandten wir Rotlichtbestrahlung an, deren lindernder EinfluB
auf Neuralgie bekannt ist.  Beziiglich der von Marcil und Crawford gelobten Kurzwellen-
therapie hiclten wir besondere Zuriickhaltung fiir angebracht, da wir auf Grund allgemeiner
Erfahrung (Schinz u.a.) und bei der besonderen Ncigung unserer Geschwulst zur Eia-
schmelzung weitergehende Nekrotisierung mit ihren bedenklichen Folgen befirchten miissen.
Immerhin reicht die einfache physikalische Therapie allein nicht aus. Unentbehrlich ist
medikamentése Behandlung. Die Antineuralgica geniigen meist nicht. Es ist ratsam und
bei der auBerordentlichen Neigung des Leidens zum Fortschreiten verantwortbar, vom
Morphin ausgiebigen Gebrauch zu machen. So stellt man die verlorene Nachtruhe wieder
her und nihrt die Hoffnung auf Besserung.

Will man iiber die rein symptomatische Behandlung hinausgehen, so bleibt
— wie die Dinge heute liegen — die Rdintgen- und Radiumtherapie praktisch
die einzige gegen die Ursiche>des Leidens gerichtete Behandlung und nach den
Worten Pancoasts die einzig mdogliche Wohllat (,,only possible benefit*).

Wir verzeichnen im Sammelgut "43 strahleribehandelte Beobachtungen. Es sind also
genau in der Halfte des Krankengutes Strahlen zur Anwendung gebracht worden. Im cin-
zelnen wurden 42mal Roéntgenstrahlen und 2mal daneben Radiumstrahlen angewendet,
1mal war selbstindige Radiumtherapie beabsichtigt. Die Rontgenbestrahlungstechnik ent-
sprach meist der einfachen Fraktionierung. In einer Beobachtung wurde protrahiert-
fraktioniert bestrahlt, in einer anderen wurde der operativ freigelegte Tumor nahbestrahlt.
Radiumspickung nach Tumorfreilegung wurde bisher nur in Amerika und nur 3mal vor-
genommen (Tab.-Nr. 1, 2 und 16). Ein Kranker verstarb bei der Operation im Schock, zu
dem eine ausgedehnte Blutung beitrug.

Beziiglich weiterer Einzelheiten sei auf die nachfolgende Tabelle (Strahlen-
therapeutische Ergebnisse) verwiesen.

Im AnschluB an die tabellarische Ubersicht geben wir eigene Erfahrungen
bei 3 Beobachtungen kurz wieder.

Eigene Beobachtung Nr. 2 (Tab.-Nr. 73): Zwischen dem 4. und 27. VIII. 1938 wurde
einfach-fraktionierte Rontgentherapie durchgefiibrt: 5 Serien aus 3 Feldern mit FEinzel-
belastung von je 330 r OD.; angenommene Herddosis etwa 3200 r. Tcchnische Bedingungen:
180 kVs, 4 mA, Filter: 0,5 mm Cu + 1,0 mm Al, FHA.: 40 ¢cm, FFG.: 6 X S cm.

Der Allgemeinzustand besserte sich nur unweseatlich, das Gewicht nahm etwas ab (vgl.
Abb. 43). Dic subfebrile Temperaturlage wurde nicht becinfluBt. Immerhin war eine Wir-
kung auf die Neuralgicn unverkennbar, sic hielt etwa 2 Monate an. Im Terminalstadium
crreichte eine abermalige Rontgenbestrahlung mit kleineren Dosen noch eine geringe sym-
ptomatische Besserung. AufschluBreich fur den geringen Bestrahlungserfolg erscheint der
autoptische Befund der ausgedehnten Geschwulstnekrose.

Eigene Beobachtung Nr. 5 (Tab.-Nr. 76): Vom 5. bis zum 31. V. 1939 wurde cinfach-
fraktionicrte Rontgentherapie durchgefihrt: 5 Scrien aus 4 Feldern mit Einzeldosen von
anfangs 300 r OD., spiter 220 r OD., berechnete Herddosis ctwa 4000 r. Tecbnische Be-
dingungen wie oben.

Gesundheitsgéfithl und Appetit kehrten zuriick. Das Gewicht stieg noch unter der
Strahlenbehandlung (vgl. Abb. 44). Die neuralgischen Beschwerden gingen fast vollstandig
zuriick. Der Tumorschatten verkleinerte sich etwas und spater traten im Bereich der Rippen-
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zerstérung Recalcifizierungen auf. Der Patient konnte wieder 2!/, Monate seiner Beschif-
tigung als Dreher nachgehen. Den vorziglichen Erfolg méchten wir einerseits auf die ziemlich
frithe Erfassung und andererseits auf die Neigung gerade dieser Geschwulst zur Schrumpfung
ohne Nekrosenbildung zuriickfithren. Der periphere Sitz der Geschwulst in der Pleurakuppel
erlaubte die Anbringung hoher Herddosen.

Eigene Beobachtung Nr. 7 (Tab.-Nr. 78): Zwischen dem 1. und 29. X. 1940 wurde Rént-
genbestrahlung in einfacher Fraktionierung durchgefiihrt: 5 Serien aus 5 Feldern mit Einzel-
belastung von je 330 r OD., berechnete Herddosis etwa 4500 r. Technische Bedingungen wie
oben, nur betrug die FG. zwischen 6 x 8 und 8 x 10 cm.

Wahrend der Bestrahlungen litten Allgemeinbefinden und Appetit. Gewichtsabnahme
um etwa 5 kg. Seit Anfang November 1940 intermittierendes Ficber von bis 39° C ax., es
hielt 14 Tage an. Wihrend die anfangliche Leukocytose einer normalen Zahl Platz machte,

stieg die Blutsenkungsgeschwindigkeit

Rintgen-Therapie zum Ende der Bestrahlungsperiode hin

17 S 70. 25 Wocke erheblich an (von 28 auf 120mmn.W.),
;g [T T T T T T T 1 um nach 2 Monaten wieder auf die friihe-
ren Werte zuriickzukehren. Vorteilhaft

aber war der EinfluB der Strahlentherapie

St auf die Neuralgien. Aus diesem Grunde
- dringte der Paticnt selbst auf Fortset-
52l zung der mit erheblicher Allgemeinsto-

rung einhergehenden Bestrahlung. Epi-
kritisch diirfte auch hier ein Zusammen-

o= hang der unerwiinschten Bestrahlungs-
o folgen mit den besonders ausgedehnten

4~ autoptisch nachgewiesenen Geschwulst-
- nekrosen anzunehmen sein.

- Fassen wir fremde und eigene
~ Erfahrungen bei Strahlentherapie

- zusammen, so lieB sich bei 40 aus-
B wertbaren Beobachtungen 25mal

#r- -+ keinerlei therapeutischer Effekt fest-

stellen. In den iibrigen 15 Beobach-

Abb. 43. Gewichtesturz nach Réntgentherapie, als Zeichen tungen waren unleugbare thera-

ungiinstiger Reaktion bei bereits zu stark geschwichter . . .
Widerstandskraft. peutische Wirkungen nachweisbar

und zwar:

Antineuralgische Wirkung: 15mal, d. h. in allen Beobachtungen,

Besserung des Allgemeinzustandes: 6mal, d. h. in weniger als der Hilfte der
Beobachtungen,

Geschuwulstverkleinerung: 4mal, d. h. in etwa einem Viertel der Beobach-
tungen,

Knochenrecalcifizierung: 2mal, d.h. in etwa eincm Achtel der Beobach-
tungen.

Versucht man angesichts dieses bescheidenen Erfolges ein weiteres Maf3 fiir
die Beantwortung der Frage zu gewinnen, ob der Einsatz der Strahlentherapic
unter solchen Umstinden iiberhaupt lohnt, so erscheint die Betrachtung der
Gesamtkrankheitsdauer aufschluBireich. Bei 67 berechenbaren Beobachtungen
hatte sich eine durchschnittliche Krankheitsdauer von 12,6 Monaten ergeben.
Bei den nichtstrahlenbehandelten Beobachtungen (37) betrug die Krankheits-
dauer 9,7 Monate. Bei den strahlentherapeutisch behandelten Beobachtungen (41)
betrug die Krankheitsdauer 14,0 Monate. Will man diese ldngere durchschnitt-
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liche Krankheitsdauer bei Strahlentherapie erkliren, so muBl man zunéchst be-
riicksichtigen, daBl es sich bei Strahlenbehandlung von vornherein um eine
gewisse Auslese handelt: die nicht seltenen subakut und fieberhaft verlaufenden
und schnell zur Kachexie fiihrenden Krankheitsformen wurden gewdhnlich von
der Strahlenbehandlung ausgeschlossen. Dies Bedenken wiirde aber nicht ge-
niigen, die SchluBfolgerung vom Nutzen der Strahlentherapie gegenstandslos
zu machen. Auch wenn nur in den geeigneten Beobachtungen Bestrahlungs-
erfolge zu erreichen waren, so méchten wir auf diese doch nicht verzichten.
Sind nurn auch unerwiinschte Wirkungen der Strahlentherapie zu beobachten ?
Die bei den eigenen Beobachtungen aufgefallene starke Nekrotisierung der
Geschwulst konnte auf das Konto einer Strahlenwirkung gesetzt werden. Bei
kritischer Betrachtung findet man aber, daB auch in den unbestrahlten Beob-

Réntgen- Therapie

7 6. 7. 2. 47. 5% Woche
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Abb. 44. Gewichtszunahme auch unter der Rontgentherapie, als Zeichen verhdltnismilig
| giinstiger Prognose.

achtungen sehr hiufig ausgedehnte Nekrotisierungen des Tumors festzustellen
waren (Haufigkeit und Ursachen hatten wir im Abschnitt Pathologie erdrtert).
Praktisch wichtig ist, daB man mit Riicksicht auf di¢se Tatsachen bei Verdacht
auf Nekrosen oder gar bei nach gewiesener Tumorkavernein der Dosierung sicher

sehr vorsichtig sein muf3, um nicht iiberstiirzte Einschmelzungen zu bewirken.

Interessant in diesem Zusammenhang ist, daB Stein auf Grund eigener ausgedehnter
Erfahrung bei der Rontgentherapie des Bronchuskrebses ganz auf Bekampfung der Ge-
schwulst verzichtet und nur noch Lésung pneumonischer Infiltrationen im Geschwulstbereich
mit Hilfe kleiner Dosen anstrebt. Im Gegensatz hierzu hatte Pancoast auf Grund der von
ihm festgestellten schlechten Sensibilitiat der Furchengeschwiilste gegeniiber Rontgenstrahlen
die Anwendung von 10 und mehr HED. empfohlen! Man wird es also zweckméBig sehr von
der Lage des Einzelfalles abhingig machen miissen, ob man dem Kranken eine tumor-
bekampfende Dosis zumuten kann oder ob man sich auf kleinere Dosen zur Behebung der
unspezifischen Infiltrationen und Linderung der Neuralgien beschranken soll.

Auch ohne Anhaltspunkte fiir Nekrosen sollte eine fortgeschrittene Kachexie
immer eine Gegenanzeige gegen Bestrahlung mit groBeren Dosen darstellen.
Wir méchten die Bestrahlung als einen starken Appell an die Widerstandskraft
des Kranken auffassen. Ist sie von vornherein aufgezehrt, so ist ein strahlen-
therapeutischer Erfolg unmdéglich. Wir sind daher dazu iibergegangen, ins-
besondere Metastasentrdger von der Strahlentherapie ganz auszuschlieBen.
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Der Nachweis der Ablegerfreiheit wird erbracht durch den normalen Ausfall

1. von Skeletaufnahmen (besonders Schidel, Wirbelsidule, Becken),

2. Gallenfarbstoffproben im Urin und Bilirubinspiegel im Serum,

3. Diastasebestimmung im Urin und

4. Hepatolienographie.

Beurteilen wir die Erfolgsmoglichkeiten der Strahlentherapie im Zusammen-
hang, so miissen wir ausgehen von den vorliegenden Erfahrungen bei Strahlen-
therapie der Bronchuskrebse im allgemeinen.

Sie ist nach Forssell eben nur eine Palliativmethode. Schinz konnte in nur 22% seiner
Beobachtungen Besserungen verzeichnen. Giinstig verlaufene Einzelbeobachtungen mit
Rezidivfreiheit von bis 5 Jahren wurden von Holfelder und Engels mitgeteilt (vgl. auch
unsere eigene Beobachtung Nr. 4, Tab.-Nr. 75!). )

Die Hauptgriinde der schlechten Therapieaussichten sind in dem meist
schon bei Behandlungsbeginn festzustellenden allgemeinem Verfall und in der
sekundiren Entziindung des von der Geschwulst verschlossenen AbfluBgebietes
zu erblicken. Im Sonderfall unserer Ausbrechergeschwulst gesellt sich zu diesen
ungiinstigen Faktoren einmal die bei Plattenepithelkrebsen und Adenocarcinomen
gleichermaBen geringe Radiosensibilitit (Wachner) und die besonders bei den
Plattenepithelkrebsen hiufige Neigung zur Nekrose. Die Haufung gerade dieser
histologischen Formen im Sammelgut erklirt uns zum wesentlichen Teil die
Héufigkeit der Versager bei Strahlentherapie. Insofern stellt die unverhiltnis-
maBig geringe strahlentherapeutische Beeinflufbarkeit unserer Geschwiilste ein
besonderes Merkmal dar. Ein technisch giinstiger Faktor ist lediglich die kenn-
zeichnende Oberflichennihe dieser Geschwiilste : sie ermoglicht hohe Tiefendosen.

Ein noch kaum in Angriff genommenes Feld ist die sicher des Ausbaues
wiirdige Verbindung von Strahlentherapie und lungenchirurgischen Mafnahmen.
Angesichts der seit langeren Jahren festgefahrenen Entwicklung der Strahlen-
therapie des Bronchuskrebses (,,Sackgasse von Brodersen) wird von vielen
Verfassern, insbesondere in den USA., eine Neuorientierung verlangt, die be-
sonders in verstirkter Hinzuziehung lungenchirurgischer und bei unserer Aus-
brecherform auch neurochirurgischer Methoden bestehen kann (Cramer, Frey
und Liidecke, Browder und de Veer, Ray).

Solche MaBnahmen sind bei unserer Geschwulstform bereits durchgefiihrt
worden und zwar:

1. Chordotomie 4mal (Tab.-Nr. 19, 31, 32 und 41),

2. Hintere Wurzeldurchschneidung 3mal (Tab.-Nr. 31, 40 und 56),

3. Scalenusdurchtrennung 1mal (Tab.-Nr. 60),

4. Rippenresektion 1mal (Tab.-Nr. 63),

5. Vergeblicher Tumorentfernungsversuch 7Tmal (Tab.-Nr. 23, 24, 34, 36, 56,
61 und 63) und

6. Freilegung der Geschwulst zur Radiumspickung 3mal (Tab.-Nr. 1, 2 u. 18).

Was wurde mit diesen Methoden erreicht ? Die Eingriffe galten im wesent-
lichen der Schmerzbekdampfung, waren also palliativer Natur.

Ein nennenswerter Erfolg wurde 6mal erreicht (Tab.-Nr. 19, 31, 32, 40, 41 und 56).
Besonders Jacox lobt das Verfahren der hinteren Wurzelresektion und der Chordotomie.
Bei der Technik ist zu beriicksichtigen, daB bei der Resektion der hinteren Wurzeln beim
typischen Furchentumor bis zur 5., gegebenenfalls bis zur 3. Cervicalwurzel hochgegangen
werden mufl und am besten eine beiderseitige Wurzelresektion vorgenommen wird, da nach
Jacoz die Schmerzfasern bis zu 10% kontralateral verlaufen.
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Lobektomien oder Pulmektomien kommen angesichts des peripher in-
filtrierenden Wachstums kaum in Frage. Kennzeichnenderweise fielen ja auch
alle Geschwulstentfernungsversuche negativ aus.

Wir haben uns nun die Frage vorgelegt, ob die Lebensdauer bei Operation
von der Lebensdauer bei anderer Behandlungsart sich unterscheidet. Bei ins-
gesamt 15 Beobachtungen mit verwertbaren Angaben ergibt sich fiir die
Operationen eine durchschnittliche Krankheitsdauer von 9,9 Monaten. Diese
Zahl ist erheblich schlechter als die bei Strahlentherapie (14 Monate) und sie
liegt auch weit unter dem Durchschnitt aller Beobachtungen (12,6 Monate).
Und dies, obwohl es sich meist um palliative Eingriffe gehandelt hat! Es ist
unverkennbar, dal auch dies kleine Beobachtungsgut eine prognostisch negative
Auslese darstellt. Es ist leider sehr kennzeichnend, wenn in USA. einmal offen
gesagt werden muBte (Ray), es sei unfair, derartige Operationen immer erst
dann fiir angezeigt zu halten, wenn der Kranke schon kachektisch und Mor-
phinist geworden sei. Fassen wir zusammen, so diirften operative Eingriffe
zur Neuralgiebekdmpfung nur dann in Frage kommen, wenn unertrigliche
Schmerzen mit Versagen der Morphinwirkung dazu zwingen und zudem ein
ziemlich guter Allgemeinzustand noch eine lingere Lebensdauer erwarten 148t.
Bei kleinen umschriebenen Geschwiilsten kommt noch Operation zur Freilegung
in Frage, mit dem Ziel, entweder eine Rontgennahbestrahlung oder eine Ra-
diumspickung durchzufithren (Ray bzw. Pancoast und Jacox).

H. Prognose.

Mit der Ubersicht iiber die therapeutischen Moglichkeiten ist auch in
prognostischer Hinsicht das Urteil gesprochen. Die Prognose ist selbst quoad
meliorationem denkbar schlecht. Man konnte zunichst annehmen, dafl die
heftigen Schmerz-Frithsymptome im Gegensatz zur meist langdauernden Stumm-
heit des Bronchuskrebses schlechthin eine frithzeitigere Erfassung, Behandlung
und hierdurch auch eine bessere Prognose verbiirgten. Dieses Prae wird aber
mehr als ausgeglichen durch die tberaus haufigen Fehldiagnosen im Beginn
der Krankheit, die unerhérte Aggressivitit und geringe Radiosensibilitit der
fraglichen Geschwulstarten.

Im Einzelfall erscheint die Prognose schlecht auch bei einzelnem Vorliegen folgender Krank-
heitserscheinungen: Sehr geschwiichter Allgemeinzustand, hohes Fieber, Ikterus, Nebennieren-
insuffizienz, erhebliche Andmie, stark beschleunigter Blutsenkung, massiger blutiger bzw.
eitriger Auswurf, réntgenologischer Nachweis schneller Rippenschattenausléschung und Ge-
schwulstnekrotisierung, strahlenrefraktares Verhalten oder Strahleniiberempfindlichkeit.

Eine ziemlich giinstige Prognose scheint vorzuliegen beim Bestehen mehrerer Krankheits-
zeichen wie folgend: VerhiltnismaBig guter Allgemeinzustand, Fieberfreiheit, annahernd
normales Blutbild, nur méBige Blutsenkungsbeschleunigung, fehlender Auswurf, stationares
Verhalten der Rontgenzeichen und gutes Ansprechen auf Strahlentherapie.

Die Durchschnittskrankheitsdauer nach Einsetzen der ersten Krankheits-
zeichen betrug 12,8 Monate. KEs ist dies nach den bekannten Statistiken
(Brodersen) die durchschnittliche Krankheitsdauer des iiblichen Bronchus-
krebses. Daf} aber bei dieser Ausbrecherform des Bronchuskrebses die Prognose
fiir den Therapeuten noch schlechter ist als im Durchschnitt der Bronchus-
krebse, wird wahrscheinlich, wenn man die Zeit betrachtet, die bis zur Diagnose-
stellung verging (,,Latenzzeit‘‘): sie betrug durchschnittlich etwas iiber 6 Monate!
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Das bedeutet: wenn der Kranke zum Arzt fand oder wenn sich die Diagnose
ergab, war immer schon die Hilfte der ganzen Krankheitsdauer vergangen.
Beriicksichtigt man zudem, daB nach unseren Untersuchungen die durchschnitt-
liche Latenzzeit bis zum Rontgennachweis von Knochenzerstérungen sogar
etwa 8,5 Monate betrigt, so ergibt sich die SchluBfolgerung, daB die Krank-
heit zur Zeit der Krankmeldung bzw. der diagnostischen Sicherstellung in der
Regel sicher inoperabel geworden ist. Dariiber hinaus ist selbstverstindlich
und fiir uns von groBerer Bedeutung, dal auch die Aussichten der Strahlen-
behandlung vom Einsetzen der Brustwanddurchwachsung an wesentlich schlech-
ter werden.
J. SchluBwort.

Diirfen wir eine umwilzende Verbesserung dieser schlechten Prognose durch
Fortschritte in der Diagnosestellung und durch Abwandlung der Strahlen-
therapie erhoffen? Wir wollen uns von den bisherigen Erfahrungen jedenfalls
nicht zur Ergebung in den Lauf der Dinge verleiten lassen. Sowohl auf dem
Gebiet der Fritherfassung dieser so gern maskierten Krankheit als auch auf
dem jetzt freilich noch sproden Gebiet der Therapie ist sicher noch weites
Gelinde zu erobern. Man darf nie vergessen, daBl 80—90% aller Bronchus-
krebse zu spit zum Arzt finden (Cramer) und auch, daB die strahlentherapeu-
tische Anzeigestellung und Technik hier noch in ihren Anféingen stehen.
Sicher miissen wir in Zukunft altgewohnte Einstellungen zum Problem Bronchus-
krebs aufgeben und uns mehr als bisher zukunftstrichtigeren Methoden zu-
wenden. Weit folgerichtiger als bisher ist eine mdglichst friihzeitige diagnostische
Sicherstellung "anzustreben durch angepaBte Rontgenuntersuchungstechnik und
grundsitzliche Biopsie subkutaner Lymphknoten. Therapeutisch ist mehr als
bisher operatives Vorgehen zu erwigen, sei es als Tumorentfernungsversuch,
sei es als Tumorfreilegung zwecks Nahbestrahlung, zu der die periphere Geschwulst-
lage verhdltnismiBig giinstige Voraussetzungen schafft. Nach wie vor bleibt
aber der Schwerpunkt des ganzen Problems des Bronchuskrebses und ins-
besondere seiner Ausbrecherform zweifellos die Friihdiagnose, von der ja jeder
therapeutische Erfolg so ganz abhidngig ist. Zu ihrer Vervollkommnung und
somit zur Kenntnis des Krankheitsbildes einen Baustein beizutragen, sollte
der Zweck der vorliegenden Arbeit sein.

Zusammenfassung.

1. Es besteht eine seltene Sonderform des Bronchuskrebses, die gekenn-
zeichnet ist durch einen Durchbruchsversuch oder Durchbruch durch die Brust-
wand (,,Ausbrecherform des Bronchuskrebses).

2. Ein groBer Vomhundertsatz dieser Geschwiilste zeigt eine durch Anord-
nung und Rasanz des Wachstums erkliarte eigentiimliche Verbindung von
Krankheitszeichen, die als erster Hare im 19. Jahrhundert, und in unserer Zeit
Pancoast in eingehender und klassischer Weise unter dem Namen ,,Obere
Furchengeschwiilste der Lunge® beschrieben hat.

3. Die Berechtigung einer Sonderformaufstellung wird pathologisch-anato-
misch, klinisch und réntgenologisch begriindet.

4. Am Sonderfall der Ausbrecherform wird die jetzige diagnostische und
therapeutische Sachlage bei Bronchuskrebs kritisch betrachtet.
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Einleitung.

Nach Iserlin gibt es in Deutschland allein 220000 wegen ihres Leidens
zeitweise erwerbsunfahige oder sogar invalide erwachsene Bronchialasthmatiker.
Die leichteren Fille, fiir die ihr Leiden doch mindestens eine Beeintrichtigung
ihres Lebensgefiihls bedeutet, sind in dieser Zahl noch nicht enthalten. Hierzu
kommen noch die asthmaleidenden, meist schon in der Kleinkinderzeit er-
krankten Kinder, welche fast zur Hilfte ikr Leiden ins Erwachsenenalter hin-
iibernehmen. Es ist also sicher notwendig, daB wir Arzte uns intensiv mit
diesem Leiden beschaftigen, das zudem noch so héufig geistig besonders Begabte
betrifft.

Die Gelegenheit dazu ergab sich fir mich, als ich die &rztliche Leitung
der DRK.-Kinderheilstitte in Bad Diirrheim/Schwarzwald iibernommen hatte,
in welcher jahrlich etwa 110 asthmaleidende Kinder von 2-—15 Jahren auf-
genommen werden. Da die allermeisten von ihnen hier oben frei von Asthma-
erscheinungen bleiben, war der gegébene Weg, GesetzmiBigkeiten im Ent-
stehen und Verlaufe des Leidens nachzugehen, die statistische Analyse dieses
groBen Krankenguts. Zu diesem Zweck wurden die Eltern der Asthma-Kinder,
soweit sie diese nicht personlich herbrachten, jedesmal ausfiihrlich brieflich
iiber das Leiden ihrer Kinder befragt. AuBerdem erhielten die Eltern im Friih-
jahr 1941 ausfiibrliche, besonders der Katamnese geltende Fragebogen iiber-
sandt. Von den 428 versandten Fragebogen blieben 77 unbeantwortet (meist
kamen diese als unbestellbar zuriick), so dal wir 351 in dieser Weise erforschte
Fille von kindlichem Bronchialasthma verwerten konnten. (Die Zahlen unserer
Tabellen liegen mehr oder weniger unter dieser Zahl, weil natiirlich nicht bei
jedem Kind zu jedem Punkt einwandfreie Auskunft zu erhalten war.)

Wenn unsere Untersuchungen u. a. auch eine recht giinstige Nachwirkung
der Bad Diirrheimer Klimakur ergaben, so kommt es doch verhiltnismiBig
selten vor, daB diese (anscheinend) zu einer Dauerheilung fithrt, wie sie doch
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immer unser Ziel bleiben muf. Und die anderen tblichen Behandlungsmethoden
leisten bekanntlich auch nichts Besseres. Dies veranlafite den Verfasser zu
intensiven literarischen Studien iiber Pathogenese und Therapie des Bronchial-
asthmas, deren Ergebnisse den weiteren Inhalt dieser Abhandlung ausmachen.
Sicher handelt es sich hier um eines der interessantesten Gebicte der Patho-
physiologie, auf dem allerdings vorlaufig mehr Fragen herausgearbeitet als
Antworten erteilt werden kénnen. Dies gilt auch fir die im folgenden besonders
ausfiihrlich erérterten theoretischen Grundlagen der sog. ,,unspezifischen Thera-
pic”. Auf dem Gebiet der Asthmabehandlung hat allerdings der Wille zum Heilen
— unbeschadet so vieler ungeloster theoretischer Fragen — inzwischen neue und
anscheinend-aussichtsvollere Wege eingeschlagen. Es handelt sich hierbei einer-
seits um Psychotherapié, andererseits um moderne Mechanotherapic (Atemschule,
passive und aktive Gymnastik, Massage) und besonders um die Kombination von
beidem. Verfasser ist mit den Autoren, welche berichtet haben, hiermit die meisten
Bronchialasthmatiker heilen zu konnen, in briefliche und zum Teil personliche
Verbindung getreten und hat sich erst danach entschlossen, iiber ihre bisher zu
wenig bekanntgewordene therapeutische Arbeit ausfiihrlicher zu berichten.

I. Verlaufsformen.

Zunichst erscheinen einige mehr begriffliche Abgrenzungen zur Verstindi-
gung am Krankenbett angebracht. Bekanrntlich unterscheidet man zwischen
,,asthmatischer Bronchitis* und ,,Asthma bronchiale’, was aber unter einer
asthniatischen Bronchitis zu verstehen ist, dariiber gehen die Ansichten aus-
einander. Die einen verstehen darunter einen Zustand, ,der eigentlich einem
abgeschwicht verlaufenden protrahierten, subakut beginnenden Asthmaanfall
entspricht'* (zitiert nach Faerber), andere sprechen dagegen von asthmatischer
Bronchitis nur bei Kindern, ,,bei denen jede Bronchitis — und diese rezidiviert
bei ihrer Aufélligkeit sebr gern — nach kurzer Zeit regelmifBig einen ...
asthmatischen Charakter annimmt* (Lust- Pfaundler). Mir scheint, daB der
Begriff ,,asthmatische Bronchitis‘“ jedenfalls fiirs Kind eine Daseinsberechtigung
nur hat, wenn man ihn in der letzteren Weise umgrenzt. Womit sicher manche
Fille mit Asthmasymptomen im Séduglingsalter, ‘entgegen ‘der von manchen
Autoren angewandten Nomenklatur, schon unter deun Begriff ,,Asthma bron-
chiale” fallen. Allerdings konnen auch beim eigentlichen Asthma bronchiale
grippale Symptome beobachtet werden. Der Unterschied liegt jedoch in
folgendem: Die grippalen Infekte, welche bei entsprechend veranlagten Kindern
Asthmaanfélle auszul6sen pflegen, gehen diesen voraus oder leiten sie héchstens
ein, auch handelt es sich dabei fast stets um Katarrhe der oberen Luftwege,
also des Nasenrachenraumes (und der Trachea).

Die Kinder mit Neigung zu ,,asthmatischen Bronchitiden* bieten dagegen
bei jeder ,,Erkiltung® einen auskultatorischen Befund im Sinne einer Bronchitis
dar, der grippale Infekt beféllt also bei ihnen auBerdem oder sogar ausschlief3-
lich die tieferen Luftwege. Und an diese infektios-katarrhalische Bronchitis er-
weist sich die asthmatische Reaktion bet ihnen gebunden. Wenigstens zunichst,
denn bei vielen von ihnen wird die Neigung zu asthmatischen Bronchitiden
mit der Zeit von der Bereitschaft zu typischen Asthmaanféllen ahgelost. Wir
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haben zu Beginn des Kindesalters dann also die umgekehrte Entwicklung, wie
sie zuweilen beim Erwachsenen zu beobachten ist, wo sich hei linger bestehendem
Asthmaleiden sekundir eine Emphysem-Bronchitis ausbildet, wobei dann aller-
dings im Sinne eines Circulus vitiosus die Exacerbationen dieser Bronchitis
auch wieder Asthmasymptome zu produzieren pflegen.

Von der banalen Bronchitis unterscheidet sich die asthmatische durch
zweierlei: einmal sind neben den sonstigen (groberen) bronchitischen Geriduschen
entweder vereinzelt oder iiberwiegend auskultatorisch Asthmageriusche — also
das so charakteristische feinste Pfeifen und Giemen — zu hoéren, und ferner
sind — die auch den Asthmaanfall charakterisierenden — Erscheinungen der
,,asthmatischen Dyspnoe” vorhanden: also Auxilidratmung, Lungenblihung
und feines hohes orales Pfeifen, letzteres in schweren Fillen schon auf Zimmer-
entfernung vernehmbar, bei leichterem Verlaufe muf man zur Wahrnehmung
unter Umstinden sein Ohr demm Munde des Patienten ndhern (analog wie zur
Feststellung des oralen Blischenknisterns bei Bronchiektasie).

Das eigentliche Bronchialasthma verliuft fiir gewohnlich in Anfallsform.
In typischen Fillen ist fiir diese das sehr rasche Kommen und Wiederver-
schwinden aller Symptome charakteristisch, so daB ein Kind, welches etwa
nachts qualvoll nach Luft rang, am nichsten Morgen nicht nur véllig normal
atmen, sondern auch wieder einen véllig normalen auskultatorischen Befund
bieten kann! Allerdings kehrt solch ein Anfall in den ndchsten Tagen bzw.
Nichten nicht selten wieder, und manchmal sind dann auch zwischen diesen
Anfillen auskultatorisch ,,Asthmageriusche“ zu héren. Und diese Fille leiten
iiber zu der als ,,Status asthmaticus* oder ,, Dauerasthma‘ bezeichneten Verlaufs-
form, bei welcher der asthmatische Zustand selber mit gewissen Schwankungen
Tage, Wochen, ja unter Umstinden Monate anhélt! Nach Berger und Hansen [2]
sollen im ersteren Falle der muskulire Bronchiolospasmus, im zweiten Falle
die vasculire Exsudation (Enurticaria) und beim Dauerasthma Epithelschwellung
und Hypersekretion im Vordergrunde stehen, so daf} letzteres — was auch
eigenen Erfahrungen entspricht — mit ausgesprochenem Hustenreiz einherzu-
gehen pflegt. Aus diesem Grunde sprechen viele Arzte solche Fille als ,,asthma-
tische Bronchitiden*“ an, was nach der weiter oben gegebenen Definition und
jedenfalls im Kindesalter aber als unzweckmiBig erscheint.

SchlieBlich kommt es nun noch vor, daB auskultatorisch typische Asthma-
geriusche zu horen sind, daB aber die oben aufgefiihrten Zeichen der asthma-
tischen Dyspnoe vollkommen fehlen. Fiir diese Zusténde sollte man dic Zeich-
nung ,,asthmoid rescrvieren, sie stellen die mildeste Form der asthmatischen
Reaktion dar, weshalb man auch den Ausdruck ,,subasthmatisch*‘ verwenden
kann. So mag ein Kind, das zu Hause an asthmatischen Bronchitiden litt,
unter giinstigeren klimatischen Bedingungen nur noch mit asthmoiden Bronchi-
tiden reagieren. Und ahnlich wird bei einer Serie von Asthmaanfillen in den
Zwischenzeiten manchmal noch ein asthmoider Befund zu diagnostizieren sein.
Bestimmt kommen auch bei diesen subasthmatischen Zustinden spirometrisch
schon Verringerungen der Lungenvitalkapazitit vor, ein geblihter Zustand kann
jedenfalls bei der Mechanotherapie feststellbar sein, und manchmal wird solch
ein subasthmatischer (Dauer-)Zustand durch anstrengendere korperliche Be-
tatigung sofort in das typisch-asthmatische Zustandsbild iibergefiihrt.

Ergebnisse d. inn. Medizin. 65. 10
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11. Differentialdiagnostisches.

Pncumonie. Zu einer Verwechslung von Bronchialasthma und Pneumonie
bzw. Bronchiolitis kann es im Siuglings- und Kleinkindesalter kommen durch
gewisse Ahnlichkeiten von asthmatischer und pneumonischer Dyspnoe, be-
sonders natiirlich, wenn die asthmatische Reaktion im Verlaufe eines fieber-
haften grippalen Infektes auftritt, so daB3 wohl jeder Kinderkliniker schon mal
ein solches schwerkrankes Kind vor den Rontgenschirm gebracht hat, um ja
keine Pneumonie zu iibersehen, zumal ja im Einzelfalle eine Kombination beider
Zustiande denkbar ist.

Fr. K., 11/, Jahre alt. Am 23. V. wegen Asthmaleidens aufgenommen. Am 29. V. nach-
mittags bei Aufkommen von stiirmischem Wetter plétzlicher, sich in der Nacht steigernder
schwerer Asthmaanfall. Am 30. V. vollig frei, Lungen wieder o. B. Am iibernachsten Tage
Auftreten von Ficber 39,5, Gripperachen, dabei wieder typischer Asthmazustand, der trotz
Taumasthman von Stunde zu Stunde zunimmt: BlaBcyanotisches Aussehen, Nasenfliigeln,
intercostale Einziehungen, Verhiltnis von Atmung: Puls wie 75: 155. Deshalb spét abends
noch R.-Durchleuchtung: Véllig o. B. Asthmolysin. Uber Nacht Besserung. Am nachsten
Morgen Atmung wieder ganz normal, auch kein Husten mehr und die Eungen bis auf ver-
einzelte Ronchi o. B.

Hieraus geht hervor, daf} die fiir die frithkindliche Pneumonie und Bronchio-
litis pathognomonische Verschiebung des Verhiltnisses von Atmung zu Puls
von etwa 1:3,5 auf 1:2 und weniger beim jungen Kind auch im schwersten
Asthmaanfall zur Ausbildung kommen kann. Zur Unterscheidung konnen aber
die auskultatorischen Asthmagerdusche und das feine orale Pfeifen des Asthma-
tikers dienen. Wnd dann scheint mir auch der Husten doch recht charakte-
ristische Unterschiede aufzuweisen: im Asthmaanfall klingt der Reizhusten
eigentiimlich geprefit, oft wie ,,erstickt’ (aber nicht etwa croup- oder pseudo-
croupartig!)l, bei der Pneumonie dagegen doch wohl immer etwas feucht.

Seufzerzwang (Phrenicokardie). In ganz anderer Richtung liegt einc weitere,
nicht seltene Verwechslung. Sie ist eigentlich nicht zu entschuldigen, auch
wenn der Arzt diese Kinder wihrend ihrer angeblichen Asthmaanfille nicht
zu Gesicht bekommt, und das wird die Regel sein. Denn eine einigermaflen
zureichende Anamnese mufl ihn ohne weiteres darauf bringen, daBl hier gar
kein Asthmaleiden, sondern der ebensowohl charakterisiertes wie den meisten
Arzten allerdings unbekannte Seufzerzwang vorliegt. Diese meist im Sinne
einer AngstduBerung zu verstehende neurotische Storung ist charakterisiert
durch das Gefiihl, ,,wie wenn ein Stein auf der Brust liegt, der das normale
Durchatmen unmdéglich macht“. Dies veranlaBt den Patienten immer wieder
zu einer ganz tiefen ,,seufzenden’ Einatmung, nach der er sgich zunichst wie
befreit fiihlt, worauf aber nach kurzer Zeit Druck- und Beklemmungsgefiihl
zuriickkehren, um bald zu einer neuen tiefen Einatmung zu fithren usw.
Interessant ist, da bei Menschen, welche als Kinder oder Jugendliche auf
rein emotioneller Grundlage voriibergehend an dieser Stérung gelitten haben,
spater eine ganz entsprechende Reaktion auftreten kann, wenn sie gezwungen
sind, gegen einen gewissen Widerstand zu atmen, wie etwa in einem Respirations-
system zur Grundumsatzbestimmung oder nach Anlegen einer Gasmaske, wo-
bei allerdings auch dann der psychogene Faktor die Hauptrolle spielen mag.

1 Dagegen gibt es Fille, wo Pseudocroup auf allergischer Grundlage als asthmatisches
Aquivalent auftritt.
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Besonders bei erstmaligem Auftreten von angeblichem Asthma bei #lteren
neuropathischen Kindern sollte man daran denken, daB es sich in Wirklichkeit
um diesen nervosen Seufzerzwang handeln kénnte, welchen merkwiirdigerweise
selbst Gdtt in seiner ausfihrlichen ausgczeichneten Darstellung der kindlichen
Neuro- und Psychopatbie im Handbuch Pfaundler-Schlossmann unerwihnt
lafBt, obgleich es immerhin so héufig vorkommt, daB im Augenblick dieser
Niederschrift gleich zwei in der Kinderheilstitte weilende Kinder in diese
Kategorie gehorten:

Edith Sch., 12 Jahre alt, wegen Bronchialasthma zur Kur aufgenommen. Asthenisch-
neuropathischer Typ. Mit 11 Jahren von der Volksschule auf die Mittelschule gekommen.
Hat sich dort beim englischen Diktat immer sehr stark aufgeregt. Eines Tages nach diesem,
als sie schon wieder zu Hause war, ein Druckgefiihl und Stechen in der Herzgegend gehabt
und gleichzeitig das Gefiihl, nicht richtig atmen zu kénnen, was durch einmaliges tiefes Luft-
holen bekdmpft wurde, was aber wenig half und deshalb im Abstand von einigen Minuten
immer wiederholt wurde. Dauer dieses Zustandes etwa eine Stunde. Einmal trat dieser
auch beim Schwimmen auf in dem Augenblick, als sie ins kalte Wasser eingetaucht war,
so daf} sie wieder heraussteigen mufBite. Korperliche Anstrengungen ohne jede Beschwerden.

Inge Br., 11 Jahre alt, angeblich Bronchialasthma. Asthenisch-neuropathischer Typ.
Vor einem Jahr sind die Kinder beim Rodeln absichtlich iiber eine etwa 40 cm hohe Schanze
gefahren, sie hat dabei starkes Angstgefiihl gehabt. Als sie unten angekommen war, starkes
Druckgefiihl in der Mitte der Brust, verbunden mit dem Gefiibl, nicht richtig atmen zu
konnen. Nach etwa 2 Minuten, nachdem sie zweimal tief Luft geschnappt hatte, war alles
vorbei. Das gleiche hat sie auch bei einer anderen Mutprobe, nimlich beim Bockspringen,
gehabt, wahrend sie bloBe korperliche Anstrengungen véllig beschwerdelos vertrigt. Freuden-
trianen, als ich der Kleinen eroffnete, daBB sie kein Asthma hat.

Ubrigens glaube ich, daB Hamburger in seinen Ausfithrungen iiber funktio-
nellen Lufthunger als Anlal zu einer Verwechslung mit Asthma tatsdchlich
diesen Seufzerzwang meint. DaB fiir die Mehrzahl dieser Fille eine so simple
Entstehungsweise angenommen werden kann, wie er sie schildert, erscheint

allerdings unwahrscheinlich.

IT1. Die Pathophysiologie des Asthmaanfalls.

Dic allergische Reaktion und ihre Entstchungshedingungen. Die verschiede-
nen allergischen Reaktionen beruhen, wie man heute weiB, auf einem Abreagieren
zellstandiger spezifischer Antikérper im Schockorgan mit zugefiihrtem Antigen
(Doerr). Nur weill man noch nicht, ob alle am Schockgeschehen teilnehmenden
Gewebe selber antikérperhaltig und ehben deshalb an der allergischen Reaktion
beteiligt sind, oder ob sich dic Antigen-Antikoérper-Reaktion — wie es fiir
andere immunbiologische Reaktionen angenommen wird — etwa nur in dem ja
fast ubiquitiren GefaB-Bindegewebsapparat (reticulo-endothelialen System im
weiteren Sinne) der betreffenden Organe abspielt, mit entsprechenden Folge-
wirkungen fiir die Nachbarschaft ? Ferner wird beim allergischen Schock aus
den an ihm teilnchmenden Organen Histamin in betrachtlicher Menge frei,
und ist es andererseits moglich, durch von auBen zugefiihrtes Histamin das
allergische Schockgeschehen weitgehendst nachzuahmen. Es ist daher sehr
wahrscheinlich, daB beim allergischen Schock dieses infolge der A-A-Reaktion
in den betreffenden Zellen entsteht und nun als Schockgift! wirkt.

1 DaBderanaphylaktische Schock (A.S.) wesentlich cine Histaminwirkung in sich schlieBt,
hat 1939 D. Ackermann mittels eines von Edelbacher angegebenen biologischen Nachweis-

verfahrens erwiesen. Dies schlieBt nicht aus, daBl beim A.S. infolge Zellschidigung noch
10*
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Von dem genaueren Ablauf des Geschehens machen sich Berger und
Hansen [1] in Kombination der Theorie von Doerr mit den Forschungsergeb-
nissen von Ebbecke, Lewis, Dale und anderen Autoren tfolgende Vorstellung:
Sie nehmen als Folge der A-A-Reaktion an 1. einen physikalischen Primérreiz
(mit dyskolloidisierender Wirkung auf die Zelle ?), welcher 2. eine ,,Histamin-
entfesselung** zur Folge hat (chemischer Sekundirreiz), welcher 3. als ,,Gewebs-
antwort‘* die verschiedenen allergischen Gewebsreaktionen bewirkt. Daf} hier-
bei das vegetative Nervenendsystem der Gewebe — und ein solches besitzen
ja auch die Capillaren — den Angriffspunkt fiir den Sekundérreiz darstellt,
ist zwar nicht bewiesen, doch entspricht eine solche Annahme der Schnellig-
keit des Wirkungseintritts und der Becinflubarkeit der allergischen Reaktion
via Nervensystem, welche sich aus der Tatsache ergibt, dall Schockreaktionen
sowohl bei der experimentellen Anaphylaxie wie bei klinischer Allergic auf
cercbral-diencephalem Wege gehemmt bzw. geférdert werden kiénnen. Auch
wird ja die dauernde besondere Antwortbereitschaft, welche das Wesen der
allergischen Diathese ausmacht, z. B. von H. Schmidt [1] auf eine erniedrigte
Reizschwelle des autonomen Nervensystems gegeniiber sonst unterschwelligen
Reizen bezogen. (Denn bei geniigend intensiver Exposition ist nach Salén
praktisch jeder Mensch sensibilisierbar. — Beispiel: positive Hautproben mit
Mehl bei Béackern, okhne daB es aber klinisch zu allergischen Erscheinungen
kommt: ,,Latente Allergie’* nach Salén.) Und tatsichlich zeigen viele Allergiker
eine erhtéhte Empfindlichkeit gegeniiber der Applikation von Histamin, aber
eben nicht alle, und dies auch dann, wenn Histamin nicht intrakutan, sondern
dem klinischen Reaktionsorgan direkt einverleibt, also z. B. beim Asthmatiker
inhaliert wird.

Es gibt ja aber noch eine weitere Moglichkeit fiir das Wirksamwerden
nervoser Einfliisse: dafl namlich das Ausmafl der Zellirritation durch die A-A-
Reaktion, sich manifestierend in Produktionsmenge und Ausschwemmungsgrad
des Schockgiftes Histamin, mit anderen Worten: daf3 dic Stéirke des chemischen
Sekundarreizes selber vegetativ-nervoser Beeinflussung unterliegt. Eine solche
konnte indirekt zustande kommen tber cine Verstirkung der A-A-Reaktion
selber (durch Anregung der Antikérperproduktion oder Erleichterung der
Antigeninvasion infolge Erhchung der Zellpermeabilitit in den Schockgeweben)
oder durch unmittelbare EinfluBnahme auf die Entfesselung von freiem Histamin
aus seiner inaktiven gebundenen Vorstufe. Letzere Moglichkeit mufl um so mehr
in Betracht gezogen werden, als anzunehmen ist, dall sogar ohne zwischen-
geschaltete A-A-Reaktion unter nervosem EinfluBl eine lokale Histaminbildung
erfolgen kann, welche dieselben klinischen Bilder hervorbringt wie eine allergische
Reaktion, weshalb Berger und Hansen [1] die Bedeutung der Histaminentfesse-
lungstheorie mit Recht darin sehen, daB sie die Briicke zu schlagen vermag

andere Spaltprodukte frei werden. Doch sind nach neueren Untersuchungen die immer
betonten Unterschiede zwischen A.S. und Histaminschock (H.S.) — man denke etwa an
die (nur) bei ersterem vorkommenden capilliren Blutungen und Nekrosen, Ungerinnbarkeit
des Blutes und Eosinophilie — méglicherweise mehr graduelle. So fehlt zwar die fiir den
A.S. typische Eosinophilie im Gewebe beim H.S., bei chronischer Histaminzufuhr ist sie
jedoch angedeutet und im Blut deutlich ausgesprochen (Heinlein). — Der Nachpriifung bedarf
der von Tsuji mitgeteilte Befund, wonach der im A.S. und auch bei manchen Asthmatikern
durch K-Anstieg erhohte K/Ca- Quotient im Blute im H.S. infolge Ca-Zunahme erniedrigt sei.
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zwischen den allergiebedingten und den nichtallergiebedingten, aber sympto-
matisch ganz gleichen Erkrankungen des Formkreises. Eine solche unitarische
Auffassung wird u. a. durch das Studium der Urticaria nahegelegt. Diese kann,
klinisch betrachtet, bekanntlich traumatisch,.allergisch und psychogen-nervos
entstehen. Besonders gut studiert und auf eine traumatische Histaminbildung
zuriickgefiihrt ist die erste Form (Ebbecke, Lewis u. a.). Und doch ist auch an
dieser — bei disponierten Personen durch mechanische Reizung der Haut an
der Reizstelle bewirkten — ,,Urticaria factitia‘* eine neurogene Histaminbildung
beteiligt. Zwar die sofortige lokale R6tung entsteht traumatisch (iibrigens nicht
infolge gesteigerter Histaminempfindlichkeit der betreffenden Personen,sondern
wegen Freiwerdens einer abnorm gro8en Histaminmenge [Lewis]), der dann
hinzutretende ,,rote Hof*“ kommt dagegen iiber einen antidrom verlaufenden
Axonreflex zustande, durch den die ihn vermittelnden sensiblen Nervenfasern
selber, oder besondere Nervenfasern, Histamin freimachen. Und ferner hat
man auch experimentell, z. B. durch Reizung des peripheren Endes durch-
schnittener sensibler hinterer Wurzel bzw. peripherer Nerven, sichere Histamin-
effekte (unter AusschluB einer moglichen Acetylcholinwirkung) hervorrufen
konnen.

Nach dem Ausgefiihrten ist also nicht nur die nach klinischer Erfahrung
anzunchmende hemmende oder fordernde, sondern sogar eine allein bewirkende
Rolle des Nervensystems fiir alle allergischen bzw. unter dem Bilde allergischer
Reaktionen ablaufenden Vorginge von dem Boden der Histamintheorie aus
wohl verstiandlich.

Bisher ist diese ,,unitarische Theorie‘“ aber natiirlich nur Hypothese. Die
allerletzte Zeit hat uns aber ein neues, biologisch wirkendes Antihistamin-
priaparat! geschenkt, welches — die Reaktionsfihigkeit der Organe elektiv-
dem Histamin gegeniiber aufhebend — moglicherweise durch seine probatorische
Anwendung erlauben wird, die auslosende Wirkung des Histamins in jedem
Falle zu bestitigen oder zu verwerfen und damit auch die unitarische Theorie
nachzuprifen. Die Acetylcholinwirkung wird ndmlich von dem neuen Préiparat
(das im Experiment die Tiere das 10fache der todlichen Histamindosis
vollig symptomlos ertragen laBt!) iiberhaupt nicht beeinfluBt. Und dem Acetyl-
cholin, dem biologischen Wirkungstriger des Parasympathicus, fehlt anderer-
seits die Capillarwirkung des Histamins. Wiirden also Asthmaanfille ohne
einen durch A-A-Reaktion oder rein nervés ausgelosten Histamineffekt — unter
parasympathischer Acetylcholinwirkung? — zustande kommen, miiten sie
wohl 1. auf das, den Bronchospasmus losende Atropin ebensc gut reagieren
wie auf Adrenalin, 2. dem neuen Antihistaminprdparat gegeniiber sich refrak-
tar verhalten. Asthmatiker, bei denen letzteres der Fall ist, kommen vor, an-
dererseits aber auch andere ,,Allergiker (mit Heufieber, Rhinitis vasomotoria
und sogar auch Urticaria), bei denen doch eine Capillarstérung angenommen
werden muBl. Eine Entscheidung ist also vorldufig noch nicht méglich.

Bisher wurden die Verhiltnisse unter dem Gesichtspunkte mdoglicher
momentaner nervoser Beeinflussung erdrtert, weil einer solchen — jedenfalls

1 Nach der Vorarbeit franzosischer Forscher von der I. G.-Farbenindustrie unter dem
Namen ,,Bridal“ herausgebracht (frithere Bezeichnung ,,Antergan®). Vgl dazu u. a. die
Publikationen von Célice, Perrault und Durel (1942) und Décourt (1943).
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beim Bronchialasthmatiker — sicher eine groBe klinische Bedeutung zukommt.
Soweit Dauerabweichungen beim Allergiker vorliegen, kénnten diese noch in
zwei Richtungen gesucht werden. Von der vielfach nachzuweisenden Erhéhung
der Histaminempfindlichkeit geht Albus aus. Er studierte dieselbe genauer,
gemeinsam mit Moerbel sowie Landgraff, am Hautorgan latenter Allergiker
durch Histamininjektionen in ansteigender Konzentration, zum Teil unter
Zwischenschaltung von Histaminbelastungen durch erythembildende UV.-Be-
strahlung. Auf Grund von Blutuntersuchungen bei den betreffenden Personen,
welche eine Herabsetzung der Aktivitit der Blut-Histaminase ergaben, nimmt
nun Albus (1, 2) als Grund der erhohten Histaminempfindlichkeit vieler Al-
lergiker eine Histaminaseschwiche an. Ferner erggben diese Untersuchungen
auch eine verminderte Wirksamkeit der Blut-Cholin-Esterase, was um so be-
deutungsvoller erscheint, als dieses Ferment noch einer spezifischen Hemmung
durch Histamin unterliegt, so daB Albus in der hiernach beim Allergiker an-
zunehmenden verstirkten Wirksamkeit des Vagusiibertrigerstoffs Acetyl-
cholin eine Erklirung fiir die bei allergischer Diathese so haufigen vagotonen
Ziige findet. Als letzte Ursache dieser Fermentschwichen vermutet Albus eine
zu wenig negative Auspriagung des Redoxpotentials, also einen intermediiren
relativen Mangel an entsprechenden Redoxstoffen, welche sowohl durch Hem-
mung der Histaminausschiittung als durch Aktivierung der genannten beiden
Fermente antiallergisch zu wirken imstande sein sollen (vgl. auch bei Hochwald).

Und schlielich konnten noch Voraussetzungen fiir eine verstirkte Reiz-
bildung gegeken sein, indem der Gehalt an inaktivem gebundenen Histamin
in den Schockorganen erhoht wire, so da deswegen durch die A-A-Reaktion
entsprechend groflere Histamirmengen frei werden. Eine solche Gruudlage
der allergischen Reaktionsbereitschaft erschiene jedenfalls nach den auf S. 180
mitgeteilten Zahlenwerten von Watanabe wohl méglich. Und eine experimentelle
Nachpriifung dieser Moglichkeit erscheint angebracht.

Alligemeine Erscheinungsformen der allergischen Reaktion. Die allgemeinen
Erscheinungsformen der allergischen Reaktion sind bekanntlich Spasmen der
glatten Muskulatur, und auch die GefiBle (Arteriolen bzw. Arterien und kleinste
und groflere Venen) zeigen hiufig Kontraktionszustinde verschiedenen Grades.
Die Capillaren erfahren dagegen eine enorme Erweiterung mit Permeabilitdts-
erhohung, Plasmaaustritt (seroser Entziindung) und schlieflich leukocytéirer
(eosinophiler) Exsudation. Gleichzeitige degenerative Parachymschiden kénnten
nach Eppinger und Mitavbeiter auch als Folge der serésen Entziindung erklart
werden: durch den Plasmaaustritt Stérung der O, — Versorgung - Siduerung
—> Na-Retention — triibe Schwellung. Bei mehr chronischer Einwirkung finden
sich, besonders im Bindegewebe, herdférmige fibrinoide Verquellungen, Granu-
lome und schlieBlich Narben.

Die sog. Parallergic. Mit diesem Begriff werden Zusammenhinge um-
schrieben, deren klinische Bedeutung kaum zu hoch eingeschétzt werden kann,
so wenig liber Wesen und Mechanismus der hierher gehérigen Erscheinungen
bisher Sicheres feststeht. Unter Parallergie verstehen 3 oro und Keller! (1935)
».eine von der spezifischen Allergie induzierte Reaktionsdnderung des Organismus

1 Vgl. ferner die erneute Stellungnahme von Keller 1938, die auch cine Auseinander-
setzung mit Roessle sowic Urbach bringt.
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gegeniiber unspezifischen, d. h. vom primiren Allergen verschiedenen Reiz-
stoffen belebter oder unbelebter Natur. Sie ist ein fakultativer Begleitzustand
der Allergie, duBert sich meist als gesteigerte, seltener als herabgesetzte Ent-
ziindungsbereitschaft und pflegt voriibergehend am stirksten ausgepriagt zu
sein wihrend der Entwicklung und in Zeiten von Schwankungen der Allergie,
kann aber auch in ihrem stationidren Stadium in Erscheinung treten‘‘.

Nachstehend folgt eine Ubersicht hierher gehériger Erscheinungen, nicht
nach den primiren allergenen Einwirkungen, sondern nach den parallergischen
Phinomenen geordnet:

,,Positive Hautproben* am Orte der Applikation werden bei Tuberkuloseallergischen
auch durch unspezifische Stoffe, wie Staphylokokken- oder Colivaccinen, ja durch bloBe
Glycerinbouillon erzielt. Sogar bei Nichttuberkulinallergischen konnen sie auf die gleiche
Weise (wie auch durch Tuberkulin selber) erhalten werden wahrend der Entwicklung der
Serum- und auf der Hohe der Vaccineallergie.

Alte Hautproben (Tuberkulinreaktionen) flammen auf nach parenteralen Milch-, Coli-
und Eigenseruminjektionen, nach UV.-Bestrahlung sowie priexanthematisch wahrend der
Masern (wihrend diese postexanthematisch die Tuberkulinempfindlichkeit gerade zum Er-
l6schen bringen).

Entziindungsherde durch Keime, mit denen der Organismus vorher anscheinend im
Gleichgewicht lebte, konnen entstehen auf der Hohe der Vaccineallergie (Vaccineangina und
vielleicht Vaccineencephalitis), durch allergisierende Herdeffekte (Appendicitis), ferner kénnen
solche durch apathogene Keime im Tierversuch bei tuberkuldser Allergie erzeugt werden.

Allergische Reaktionen, wie das Ekzem, konnen beim Saugling unspezifisch ausgelést
werden durch lokale Einwirkung von Bakterienstoffen,: Excreten, durch Scheuern und
Kratzen, beim Erwachsenen wahrscheinlich auch auf nervésem Wege. Auch die asthmatische
allergische Reaktion wird sicher hiufig unspezifisch ausgeldst, wofiir sich ja viele Beispielo
in dieser Abhandlung finden.

Das allergische Bronchialasthma kann neu entstehen nach Infektionskrankheiten sowie
nach Pneumonien?, es kann gesteigert werden durch allergisierende Herdinfekte. Das Leiden
kann nach den erstgenannten Krankheiten aber auch verschwinden, wie z. B. auch das
Ekzem nach Masern.

Das Neuauftreten von Bronchialasthma nach Pneumonie! (beobachtet z. B.
auch auf dem Boden einer schon bestehenden nutritiven Allergie!) konnte ja
auch im Sinne der Experimente Riehms, und also in einem der Kellerschen
Parallergiedefinition scheinbar entgegengesetzten Sinne gedeutet werden:
diese zeigten namlich bei Schockauslosung in sensibilisierten Tieren eine Organ-
wahl im Sinne einer Mitbeteiligung des Auges, wenn an diesem vorher eine
bakterielle oder auch nur traumatische (!) Entziindung abgelaufen war, also
eine unspezifische Entziindung als Schrittmacherin einer neuen Allergiemani-
festation. Aber ist dies nicht mehr ein duBerlicher Gegensatz? Denn -wenn
eine allergische Reaktionslage die Entziindungsbereitschaft steigert, warum
sollte nicht umgekehrt eine Entziindung die Allergiebereitschaft erhchen ?
Beides ist doch wohl nur dadurch méglich, daB unspezifische und allergische
Entziindung wesentliche Gemeinsamkeiten besitzen, was nach neueren Unter-
suchungen ja auch tatsichlich der Fall ist. Fiir die Klinik der allergischen
Krankheiten erscheint am wichtigsten, daB die so héufig beobachtete poly-

1 Beziiglich der Frage Bronchialasthma und Pneumonie sollte unbedingt zwischen der
crouposen Pneumonie als einer — wie die Krise zeigt — allergisierenden Krankheit (17. Keller)
und der Bronchopneumonie unterschieden werden. Dann gilt es weiter zu kliren, inwieweit
Neuauftreten bzw. Verschlimmerung des Asthmas auf der einen, linger dauernde Remission
auf der anderen Seite einer dieser beiden Pneumonieformen zugeordnet sind.
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valente, ja unspezifische (nichtallergene) Auslésbarkeit allergischer Reaktionen
auf dem Bodenr der Parallergielehre nun besser verstanden werden kann als
eine (iibrigens kaum ohne Mitbeteiligung des autonomen Nervensystems vor-
stellbare) parallergisch erhéhte Entziindungsbereitschaft am Reaktionsorte der
Allergie selber!

Und auf der anderen Seite nun die Tatsache, daB allergische Vorginge als
Folgeerscheinung die Entziindungsbereitschaft auch herabsetzen kénnen. Dies
kann sich auch gegeniiber dem dabei wirksamn gewesenen Allergen selber dufBern,
wie die kurz dauernde Antianaphylaxie nach allergischem Schock sowie die
linger dauernde Teleranzerh6hung als Folge einer gelungenen spezifischen
Desensibilisierung zeigen. DaB auch das Miteinbeziehen dieser Vorkommnisse
nicht mehr im Einklang mit dem durch Moro und Keller festgelegten Parallergie-
begriff steht, ist mir ebenso klar, wie ich meine, da8 man trotzdem beides
einmal in einem gemeinsamen Zusammenhang betrachten sollte. Wie wir sehon
sahen, besteht doch eine funktionelle Wechselwirkung zwischen allergischen
und nichtallergischen Entziindungsvorgingen auf Grund einer anzunehmenden
Verwandtschaft beider Arten ven Vorgidngen. Dies weist aber auf einen iber-
geordneten Zusammenhang in dem Sinne hin, daB — ganz allgemein gesprochen —
ablaufende bzw. abgelaufene Entziindungsvorginge hiufig eine verinderte
— meist gesteigerte, unter Umstdnden aber auch herabgesetzte — Reaktions-
bereitschaft, (soweit diese zu krankhaften Reaktionen fiihrt, also eine Pathergic
im Sinne Roessles) zur Folge haben. Die Parallergie (parallergische Pathergie)
ist bei einer solchen Betrachtung nur ein Sonderfall dieses iibergeordneten
Zusammenhangs. Fiir diesen einen ebenso kurzen Begriff aufzustellen, erscheint
allerdings unmdéglich. Darauf kommt es ja auch nicht an. Aber man sollte
meines Erachtens einmal versuchen, im pathophysiologischen Verstdndnis der
verschiedenen Sonderfille dadurch voranzukommen, daB man das ihnen
Gemeinsame ins Auge faBit. Denn daB eine beinahe schon iiberspitzte Begriffs-
bildung auf diesem Gebiete nicht dariiber hinwegtiuschen darf, wie wenig wir
von den zugrunde liegenden Vorgidngen wissen, scheint ja auch 1. Kellers
Ansicht zu sein. Ein weiteres Eindringen in die Pathophysiologie dieser Vor-
ginge scheint aber dringend notwendig, um in der mit noch so viel Unsicher-
heitsfaktoren belasteten antiallergischen Therapie weiterzukommen. Unseres
Erachtens gehért ndmlich auch die sog. unspezifische Desensibilisierung durch
parenterale ,,Reizkorpertherapie'* als eine parallergisch wirkende MaBnahme in
den hier besprochenen Zusammenhang. Und zwar nicht nur bei Verwendung
antigener Proteine — in welchem Fall ein Erfolg etwa der Masernanergic,
Ekzembesserung nach Masern und Asthmaremission nach Pneumonie eut-
spricht -—, sondern anch bei Injektion nichtantigener ,Reizkérper. Nach den
Untersuchungen W. Biingelers iiber den Organstoffwechsel nach parenteraler
Reizkorpertherapie mittels der Warburgschen Methode (neben gleichzeitigen
nmikroskopischen Gewebeuntersuchungen) haben nidmlich die (antigenen und
nichtantigenen) ,,Reizkérper vom stoffwechselchemischen und anatomischen
Standpunkte aus ganz allgemein die Wirkung einer leicht verlaufenden und
zeitlich zusammengedringten Entziindung des gesamten Endothels, vorzugs-
weise des Reticuloendothels (also gerade in dem an der allergischen Reaktion
vorzugsweise beteiligten Gewebe!). Somit handelt es sich also auch bei der
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parenteralen Reizkorpertherapie der Allergosen um eine Wechselwirkung
zwischen unspezifischen und allergischen Entziindungsphinomenen. Die
allergische Entziindungsbereitschaft! soll ja hierbei gemildert bzw. aufgehoben
werden, und .auch da zeigt sich (wie am Beispiel der so oft Asthma gerade
erstmalig auslosenden Pneumonie), wie viel schwieriger und unsicherer ein
solcher Effekt zu erzielen ist, da man dabei trotz vorsichtigen Vorgehens nicht
davor sicher ist, das allergische Leiden zu verschlimmern, anstatt es zu bessern.

Wir kommen auf die hier angeschnittenen Fragen im SchluBkapitel noch
einmal zuriick, wo die theoretischen Grundlagen der ,,unspezifischen Therapie‘
ausfiihrlicher zu besprechen sein werden. Dort wird auseinandergesetzt werden,
daB wahrscheinlich nicht nur die allergische, sondern auch die banale Ent-
ziindung iiber einen Histamineffekt zustande kommt (womit also ein gemein-
sames pathologisch-physiologisches Prinzip fiir beide Vorginge gegeben ist),
und daB ein solcher auch an den Auswirkungen der unspezifischen Therapie
malgeblich beteiligt ist.

Das Zustandckommen des Asthmaanfalls. Fir die Genese des Asthma-
anfalls hat man vielleicht den Spasmus der glatten Bronchiolenmuskulatur
vielfach zu einseitig in den Vordergrund gestellt und dariiber die vasomotorische
Seite der allergischen Reaktion zu wenig beachtet. Demgegeniiber stellen
neuerdings Tsuji sowie Hochrein, unabhingig voneinander, die Reaktion' des
LungengefiBapparates als das Wesentliche beim Asthmaanfall hin, wobei uns
das Neue ihrer Lehre in der von ihnen angenommenen Lokalisation der GefaB-
storung zu liegen scheint.

Fiir die vasomotorische Genese iiberhaupt fithrt T'suji folgende pharmako-
logische Argumente an: Wenn beim Bronchialasthma der Bronchiolenkrampf
das Wesentliche wire, so miiite Pilocarpin wegen seiner um ein Vielfaches
stirkeren muskuliren Wirkung auch entsprechend stirker asthmogen wirken
als Histamin. Es ist aber gerade umgekehrt: Pilocarpin ruft nur bei einigen
Asthmatikern und im Tierexperiment iiberhaupt kein Asthma hervor, Histamin-
Injektionen aber bewirken sowohl beim - Asthmatiker als beim Versuchstier
regelmiBig typische Anfille. Histamin aber ist ein ausgesprochenes Capillar-
und GefaBgift, das neben Verengung der Venen zu starker Erweiterung und
erhohter Durchlissigkeit im Capillargebiet fithrt. Und entsprechend steht es
mit den den Asthmaanfall koupierenden Mitteln: Atropin und Adrenalin wirken
beide stark erschlaffend auf die Muskulatur der kleinen Bronchien, trotzdem
wirkt Atropin beim Asthmatiker viel schwicher und unzuverlissiger und im

1 Letztere stellt ja iibrigens nur wieder einen Sonderfall einer ,,spezifischen Zustands-
inderung*‘ von Zellen dar, welche W. Weichardt schon in den Anfingen seiner Studien iiber
Leistungssteigerung durch unspezifische Therapie als eine wesentliche Bedingung fiir deren
Wirkungsart erkannte, weshalb dieser Autor auch meint, dafl mit den von Moro und Keller
geschilderten parallergischen Erscheinungen nur das Phédnomen der ,,Herdreaktion® im
sensibilisierten Organismus neu umschrieben wiirde. Wenn dies sicher auch nur fiir einen
Teil der parallergischen Erscheinungen zutrifft, so ist dieser Hinweis in unserem Zusammen-
hange doch insofern wichtig, weil es sich bei einer der anerkanntesten MaBnahmen der un-
spezifischen Therapie, der Malariabehandlung der progressiven Paralyse, nach den Unter-
suchungen von Busson um eine — durch die aus den infizierten roten Blutkorperchen ent-
stehenden Spaltprodukte ausgeléste — Herdreaktion des Paralytikergehirns handelt. Hier

wird also von einer anderen Seite her die Wirkung der unspezifischen Therapie auf ein par-
allergisches Phianomen im erweiterten Sinne zuriickgefiihrt.
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experimentellen Asthmaanfall iberhaupt nicht, wihrend Adrenalin in beiden
Fillen das souverdne Mittel ist. Adrenalin ist eben neben seiner spasmolytischen
Wirkung, im Gegensatz zu dem vasomotorisch wirkungslosen Atropin, der
Antagonist des Histamins in bezug auf dessen GefaBwirkung: es verengt die
Lungenarterien (viel stirker als die Lungenvenen) und kontrahiert und dichtet
die Capillaren.

Die hieraus zu folgernde hohe Bedeutung vasomotorischer Vorginge im
Asthmaanfall bedeutet an sich nichts Neues. Nur hatte man diese bisher in
die Bronchiolenschleimhaut verlegt und angenommen, da sie hier — sei es
allergisch, sei es unmittelbar-nervos ausgelost — auf dem Wege einer En-
urticaria zu einer akuten Schwellung der Schleimkaut fiihren, deren steno-
sierende Wirkung in manclken Féllen noch durch Hypersekretion und Exsudation
ins Bronchiallumen verstirkt wiirde. Ein Spasmus der Bronchiolenmuskulatur
muB allerdings nach den Obduktionsbefunden bei Asthmatikern und Versuchs-
tieren fiir die Mehrzahl der Fille auBerdem angenommen werden, und der
Anteil von Schleimhautschi<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>