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Vorwort zur fiinften Auflage.

Der Verfasser eines medizinischen Lehrbuches steht immer vor einer
Aufgabe, die im Prinzip unl6sbar erscheinen mag. Der Student in den
ersten klinischen Semestern sollte ein kiirzeres Lehrbuch, aber mit
ausfithrlicheren Erklarungen iiber Grundbegriffe, Einfithrung in klini-
sches Denken u. dgl. benutzen als der é&ltere Student. Der in der
Praxis stehende Arzt, der sich unterrichten will, wie ein Gegenstand in
modernem Lichte betrachtet wird, brauchte wiederum ein unter anderen
Gesichtspunkten abgefaltes Buch. Die Erfahrung zeigt, daB tatsich-
lich jedes derartige Werk von den verschiedensten Lesern benutzt wird,
und daB man in Wirklichkeit alles gemeinsam von einem Buche fordert,
was eigentlich in verschiedenen gesondert abgehandelt werden sollte.
Diese ,,Vorlesungen‘, welche in den ersten 3 Auflagen den Titel
., Klinische Propédeutik® fithrten, suchen vor allem den Anspriichen
des klinischen Anfingers gerecht zu werden. Diesem Prinzip, nach
welchem einfithrende Erklirungen einen ziemlich breiten Raum ein-
nehmen, ist der Verfasser treu geblieben. Aber durch weitgehende
Anwendung von Kleindruck sind klinische und vor allem pathologisch-
physiologische Einzelheiten gebracht und Fragen eingehend erértert,
welche iiber den Rahmen eines Anfingerbuches hinausgehen. Es war
nicht immer leicht, den iiberreichen Stoff in der wiinschenswerten
Kiirze abzuhandeln.

Die vorliegende 5. Auflage bringt in allen Kapiteln Anderungen und
Einfiigungen, die den Fortschritten der Forschung und den neuen
Erfahrungen der érztlichen Praxis gerecht werden sollen. Am eingehend-
sten sind die Herzkrankheiten, die Nierenkrankheiten, die Blut- und die
Stoffwechselkrankheiten iiberarbeitet.

Wiirzburg, im September 1932.
Der Verfasser.

Vorwort zur ersten Auflage.

Die Zeiten sind ldngst voriiber, in denen man ein Lehrbuch schreiben
konnte, um eine Liicke in der Literatur auszufiillen; man muB sich heute
mit bescheideneren Zielen begniigen. Folgendes gab den AnlaB zu
diesem Buche: Der Verfasser wunderte sich immer dariiber, wie Stu-
denten dieses oder jenes nicht begreifen oder nicht behalten konnten,
was sie in den Vorlesungen sicher oft gehort hatten. Nach der Ursache
solcher Unkenntnis gefragt, gaben sie meistens an, daf die theoretischen



v Vorwort zur vierten Auflage.

Vorkenntnisse ihnen haufig nicht gegenwirtig seien; denn von der Fiille
des vor dem Physikum Gehorten wurde das praktisch Wichtige damals
nicht erfaBt und blieb deshalb im Gedéichtnis nicht haften. Erst wihrend
der klinischen Vorlesungen wurde das fiihlbar; denn da wurde manches
als bekannt vorausgesetzt, was es tatsdchlich nicht war. Ferner macht
das Hineinfinden in die klinische Betrachtungsweise, in die Art des
klinischen SchluBfolgerns dem Anfinger meist mehr Schwierigkeiten,
als es dem bewuBt ist, der diese Dinge beherrscht.

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

Mai 1914.

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

Februar 1919.
Der Verfasser.

Vorwort zur vierten Auflage.

Wenn die neue Auflage eines Buches in so erweiterter Form und
unter entsprechend geindertem Titel erscheint, wie es hier der Fall
ist, muB der Autor iiber die Griinde und die Berechtigung hierzu strenge
Rechenschaft geben. Denn es ist eine haufige Klage, dal derartige
Biicher mit jeder neuen Auflage immer umfangreicher werden, als wenn
sie einem selbstindigen Wachstumsdrang, einem Expansionsbestreben
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folgen miiBiten; aber sie werden hierdurch ofters ihrem -eigentlichen
Zwecke untreu, indem sie zuviel Einzelheiten bringen. Dieser Vorwurf
kann hier nicht zutreffen. Die , Klinische Propiddeutik‘‘ ist erweitert
zu den ,,Vorlesungen tiiber Innere Medizin“ vorzugsweise durch Ein-
fiigung von neuen Kapiteln. Es waren bisher nur die allerwichtigsten
Krankheitsbilder herausgegriffen. Der Autor folgt einem héufig vor-
gebrachten Wunsche, wenn jetzt in der gleichen Form der Vorlesungen
alle Krankheiten abgehandelt werden, die fiir den Studenten und den
praktischen Arzt von einiger Bedeutung sind. Eine lehrbuchmiBige
Vollstandigkeit ist nicht angestrebt. Im Gegensatz zu dem ,,Expansions-
bestreben‘‘ zeigen solche Biicher in einzelnen Abschnitten manchmal
ein gewisses Beharrungsvermogen. Der Autor mochte natiirlich an vielen
Stellen seinem gednderten Standpunkte Rechnung tragen. Aber es will
sich nicht alles beliebig umformen lassen. Trotz dieser gelegentlichen
Schwierigkeiten ist wohl durchgingig den Fortschritten Rechnung
getragen.

Neu eingefiigt sind zwei Kapitel iiber akute Infektionskrankheiten,
ein Kapitel iiber Sepsis; ferner wurden die bisherigen drei Kapitel iiber
Nervenkrankheiten auf finf vermehrt. In allen anderen Vorlesungen
sind zahlreiche, bisher iibergangene, weniger hiufige Krankheitsbilder
eingefiigt, wenn auch nur in Form von diagnostischen Erwigungen
oder unter dhnlichen, rein praktischen Gesichtspunkten. Demgemi8
unterrichten das Inhaltsverzeichnis sowie die Uberschriften iiber den
Vorlesungen nur iiber die Einteilung des Stoffes, ohne jeden einzelnen
Gegenstand zu nennen. Hierzu mufl das alphabetische Sachverzeichnis
herangezogen werden.

Meine Assistenten, die Herren Priv.-Doz. Dr. GABBE, Dr. PELTASON,
SpecET, RAPP, PoHLE und HoOFER haben mich durch mannigfache
Ratschlige unterstiitzt.

Wiirzburg, im Juni 1926.
Der Verfasser.
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1. Vorlesung.
Lungenkrankheiten L

Auskultation und Perkussion. Croupise Pneumonie.

Bevor ich an die Besprechung der einzelnen Lungenkrankheiten
herangehe, soll das Wichtigste iiber die Auskultation und Perkussion
im Zusammenhang abgehandelt werden. Alles Technische werden Sie
in den Kursen lernen; jetzt nur folgende Richtpunkte.

Wenn man den Thorax eines Gesunden beklopft, so hért man iiberall,
wo der beklopften Stelle eine dicke Schicht lufthaltiger Lunge unmittel-
bar anliegt — z. B. vorn unterhalb der Schliisselbeine — einen Schall,
den man den ,lauten Lungenschall’ nennt. Sein Charakter wird bedingt
von den Eigenschaften der Brustwand und des Thoraxinhaltes gemein-
sam. Klopft man dagegen dort, wo ein luftleeres Organ anliegt — am
deutlichsten in der Gegend der Leber —, so hért man nichts von jenem
lauten Lungenschall; es besteht hier eine ,,absolute Didmpfung‘. Eine
dritte Moglichkeit ist gegeben, wenn ein luftleeres Organ durch eine
schmale Schicht lufthaltiger Lunge von der Brustwand getrennt ist;
das wichtigste Beispiel hierfiir ist das Herz. Es liegt nur zu einem kleinen
Teil dem Thorax wandsténdig an; der Rand seiner Silhouette ist nicht
wandstindig, sondern er wird von einer schmalen Lungenschicht iiber-
lagert. Diese Randzone gibt deshalb keine ,,absolute Dampfung‘, son-
dern einen etwas geddmpften Lungenschall. Man spricht dann von
einem leisen Schall oder einer ,,relativen Diampfung‘‘. Eine solche relative
Déampfung tritt nicht nur auf, wo eine diinne Schichte lufthaltiger Lunge,
sondern ebenso auch, wo Lunge von vermindertem Luftgehalt der
Brustwand anliegt. Streng genommen erschiittern wir bei der Per-
kussion nicht eigentlich die Lunge, das Herz usw. sondern wir erschiittern
die Brustwand und versetzen diese in Schwingungen. Das anliegende
Herz, eine Infiltration oder dgl. ddmpfte diese Schwingungen.

Halten Sie sich diese wenigen Uberlegungen vor Augen ; lauter, langer
Lungenschall bedeutet die Anwesenheit von lufthaltiger Lunge an der
beklopften Stelle. Eine Abschwichung oder gar ein Fehlen des Lungen-
schalles — d. h. also eine relative oder eine absolute Dimpfung — an
Stellen, an denen lauter Lungenschall sein soll, bedeutet ganz allgemein,
daB der beklopften Stelle nicht Lunge von normalem Luftgehalt an-
liegt. Ob die Lunge hier nur ohne Luft ist (Atelektase), oder ob ihre
Alveolen mit einer festen Materie angefiillt sind (Infiltration), oder ob
die ganze Lunge durch eine Fliissigkeitsansammlung im Pleuraraum

Magnus-Alsleben, Vorlesungen. §. Aufl. 1



2 1. Vorlesung. Lungenkrankheiten I.

von der Brustwand abgedringt ist (Exsudat), oder ob ihre Oberfliche
mit harten, schallddmpfenden Schwarten bedeckt ist (Residuen einer
Pleuritis), vermag die Perkussion allein nicht zu entscheiden. Die Lokali-
sation einer Démpfung, ihre Ausdehnung, ihre Intensitét, ihre Begrenzung
usw. ergeben ofters gewisse Hinweise; aber im allgemeinen wird man
zur Entscheidung stets die Auskultation, evtl. auch noch die Priifung des
Stimmfremitus zu Hilfe nehmen miissen.

In den Lehrbiichern lesen Sie, dal der Klopfschall iiber der Lunge
nach einigen physikalischen Eigenschaften noch weiter zu differenzieren
ist. Er ist ,Jaut oder leise” (das hdngt von der Amplitude der Schwin-
gungen ab), ferner ist er ,,hoch oder tief“ (hierfiir ist die Frequenz der
Schwingungen mafBgebend); auBlerdem kann er ,lang oder kurz‘ sein
(das wird durch die Dauer der Schwingungen bedingt). Der normale
Schall beim Gesunden ist meist laut, tief und lang. Die eben erwihnten
feineren Qualitdten sind nicht bei jedem Menschen mit Sicherheit
herauszuhoren und auch praktisch nicht so wichtig. Sehr wichtig
ist dagegen der tympanitische Schall; er ist charakterisiert durch die
RegelmiBigkeit der Schwingungen. Es iiberwiegt ein Ton iiber allen
anderen. Das wird begiinstigt durch mdoglichste Einheitlichkeit des
schallgebenden Systems. Einen solchen tympanitischen, paukenahnlichen
Schall finden Sie normaliter stets itber dem Abdomen infolge des einheit-
lichen schallgebenden Raumes hier und infolge der diinnen Bauchdecken.
Der Lungenschall wird etwas tympanitisch unter Bedingungen, deren
Gemeinsames man in einer Entspannung des Lungengewebes sieht.
Moglichste Diinne der Bauchwand begiinstigt sein Auftreten. Anderer-
seits schlieBt man aus einer Abnahme des tympanitischen Schalls iiber
dem Abdomen auf eine abnorme Spannung der Dirme. Wir werden
hierauf noch zuriickkommen. Der normale Lungenschall reicht beim
Gesunden oben vorn bis etwa 3 cm iiber den Schliisselbeinrand, oben
hinten bis zum Dornfortsatz des 7. Halswirbels. Rechts vorn unten
erstreckt er sich in der Brustwarzenlinie bis etwa zur 6. Rippe, hinten
unten neben der Wirbelséule bis zum Dorn des 10. oder 11. Brustwirbels.
Was die Projektion der einzelnen Lungenlappen auf die Thoraxoberfliche
betrifft, so perkutiert man hinten auf beiden Seiten von der Spitze bis
zur 4. Rippe die beiden Oberlappen, von da nach abwirts die beiden
Unterlappen. Vorn auf der linken Seite liegt nur Oberlappen, in der
linken Seitenwand ebenfalls fast nur Oberlappen, auf der rechten Seite
vorn liegen Ober- und Mittellappen, in der rechten Seitenwand Ober-,
Mittel- und Unterlappen.

Uber die Auskultation jetzt auch nur das Wesentlichste. Man unter-
scheidet das vesiculidre und das bronchiale Atmen sowie als Mittelding
das unbestimmte Atmen. Der Anfinger meint haufig, beim Gesunden
miisse an allen Stellen des Thorax vesiculires Atmen zu horen sein und
bronchiales Atmen bedeute immer etwas Pathologisches. Diese Mei-
nung ist unrichtig. Ebenso wie der Perkussionsschall durch das darunter-
liegende Gewebe bedingt und modifiziert wird, ist das, was man bei der
‘Auskultation hort, der akustische Ausdruck der an der betreffenden
Stelle sich abspielenden Vorginge. Und diese sind doch keineswegs
iiberall gleich,
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Hinten am Riicken iiber den groflen Bronchien und vorn am Halse
iiber der Trachea hort man bronchiales Atmen. Dasselbe stellt ein hauchen-
des oder schabendes, manchmal sogar etwas pfeifendes Gerdusch dar;
wihrend des In- und Exspiriums ist es von gleichem Charakter und
ungefihr auch von gleicher Starke; das Exspirium ist manchmal sogar
noch lauter. Der Vorgang, durch den es entsteht, namlich das Durch-
streichen der Luft durch Trachea und Bronchien, ist im In- und Ex-
spirium ziemlich gleich.

Ganz anders beim vesiculdren Atmen. Man hort es am besten an
Stellen, wo dicke Schichten von respirierendem Lungengewebe anliegen.
Diese werden im Inspirium entfaltet, um wéahrend des Exspiriums
wieder zusammenzusinken. Der inspiratorische Vorgang geht mit einer
gewissen Kraft vor sich, der exspiratorische ist schwécher, nur wie ein
Nachtakt zum vorangehenden. Dementsprechend hért man beim
vesiculiren Atmen eigentlich nur im Inspirium ein deutliches Gerdusch
von meist schliirfendem Charakter, wihrend man im Exspirium nur ein
viel leiseres, oft kaum hérbares Hauchen vernimmt. Suchen Sie vor-
liufig in diesem Unterschied, d. h. also in dem Verhaltnis des Inspiriums
zum Exspirium, die charakteristischen Merkmale zwischen vesiculirem
und bronchialem Atmen. Diese Merkmale sind weder erschépfend
noch ausnahmslos richtig, aber ich glaube, daf der Anfanger am wenigsten
Fehler macht, wenn er sich hieran hilt. In den Biichern lesen Sie
meistens, daB das vesiculire Atmen wie ein gehauchter f-Laut, das
bronchiale wie ein gesprochener ch-Laut klingt. Eine solche Defi-
nition hat insofern vieles fiir sich, als das vesiculire und bronchiale
Atmen tatsichlich Differenzen in ihrem Klang aufweisen, aber der
Hinweis auf den f- und ch-Laut erschopft das Charakteristische nicht
anndhernd. Ich rate zunidchst: Nennen Sie ein Atemgerdusch vesiculir,
wenn das Exspirium sich nur wie ein leises Nachblasen dem Inspirium
anschlieBt; nennen Sie es bronchial, wenn man ein Gerdusch hért, das
wahrend des In- und Exspiriums ziemlich gleichmaBig laut ist; reden Sie
von unbestimmtem Atmen, wenn das Exspirium zwar wesentlich lauter
und hérbarer ist als beim typischen Vesiculdratmen, aber wenn es immer-
hin dem Inspirium noch etwas nachsteht. (Nach neueren Untersuchungen
besteht das reine Bronchialatmen aus Toénen der zweigestrichenen
Oktave (d'—d"”’); das vesiculire Atmen ist viel tiefer, seine Tonhohe
liegt zwischen F und e.)

Da die Lagebeziehungen zwischen Lungengewebe und Bronchien
an den verschiedenen Stellen des Thorax ganz verschieden sind, klingt
das Atemgerdusch ebenso wie der Perkussionsschall beim Gesunden
natiirlich nicht an allen Stellen gleich. Aus obigen Auseinandersetzungen
ergibt sich, daB hinten am Riicken iiber beiden Unterlappen, ferner in
den Seitenwanden und ebenso vorn beiderseits unterhalb der Schliissel-
beine reines vesiculires Atmen zu héren ist. Uber den Spitzen da-
gegen, wo nur dinne Lungenschichten liegen und grofere Bronchien,
sogar die Trachea nahe sind, wird das Atemgerdusch als die akustische
Resultante (sit venia verbo) 6fters unbestimmten Charakter haben, denn
es spielen sich dort dicht nebeneinander verschiedenartige Vorgédnge ab.
Speziell hinten iiber der rechten Spitze ist das Atemgerdusch wegen der

1*



4 1. Vorlesung. Lungenkrankheiten I.

Lage des Bronchus daselbst auch beim Gesunden meistens unbestimmt,
manchmal sogar richtig bronchial. Genau ebenso im Interscapularraum.
Hier liegen die beiden groBen Bronchien ganz oberflichlich, so da8 hier
unbestimmtes oder gar bronchiales Atmen beinahe die Regel darstellt.
Ausgesprochenes Bronchialatmen hort man selbstverstindlich bei jedem
Menschen vorn am Halse iiber der Trachea.

Kurz erwihnt sei noch eine Abart des bronchialen Atmens, nimlich
das amphorische Atmen. So nennt man bronchiales Atmen, das besonders
tief und hohl t6nt. Man kann den Charakter desselben nachahmen, indem
man kriftig iiber die Offnung einer leeren Flasche blist; einen solchen
sausenden Beiklang, wie man ihn hierbei hort, hat das In- und Exspirium
beim amphorischen Atmen. Dieses amphorische Atmen hort man
gelegentlich iiber groBeren Hohlrdumen mit glatten Wandungen (Ka-
vernen und Pneumothorax). Ich betone ,gelegentlich*“; denn wir wissen
jetzt durch die Roéntgendurchleuchtung, dafl recht oft Kavernen und
ebenso ein Pneumothorax ohne amphorisches Atmen vorkommen.

Von den Nebengerduschen auch nur das Wichtigste. Man unter-
scheidet zunidchst Rasselgerdusche und pleuritische Reibegerdusche. Eine
dritte von diesen beiden unabhingige Art von Nebengerduschen ist das
sog. Krepitieren.

Rasselgerdusche entstehen dadurch, daB Schleim in den Bronchien
oder Alveolen durch den Luftstrom hin und her bewegt wird. Man
kann sich leicht vorstellen, daB sich je nach der Beschaffenheit des
Schleimes verschiedene Vorgidnge abspielen werden. Einen trockenen
und zahen Schleim, der wie ein fadiges Netz in den Bronchien hingt,
wird der Luftstrom bei der In- und Exspiration weniger in Erschiitte-
rung versetzen als ein diinnfliissiges Sekret. Im letzteren Falle werden
die Sekretmassen, wenn die Lunge sich inspiratorisch erweitert und
der Luftstrom kraftig hineinblist, mit einem Ruck zerreiBen — da-
durch entstehen ganz kurze knallartige oder blasige Schallphinomene.
Im anderen Falle werden die zihen Sekretlamellen nur gedehnt, héchstens
zu Fiden ausgezogen und der Luftstrom bringt sie dann ins Schwingen
und Ténen ,,wie der Wind eine Aolsharfe”. Dann hért man lingere,
kontinuierliche Schallphdnomene. Man nennt die durch flissiges Sekret
verursachten kurzen blasigen Nebengerausche ,,feuchte Rasselgerdusche
und die durch die Anwesenheit trockenen zihen Schleimes bedingten
kontinuierlichen Nebengerdusche ,trockene Rasselgerdusche. Diese
letzteren kénnen von recht verschiedenem Charakter sein, und man
bezeichnet sie dann einfach mit einem beliebigen sinnfilligen Vergleiche
als Pfeifen, Giemenr, Brummen, Schnurren oder dgl. ,,Rhonchi sonori
et sibilantes nannten sie die alten Kliniker. Der spezielle Charakter
des Gerdusches erlaubt keinerlei weitergehende diagnostische Schliisse,
wie wir das gleich bei den feuchten Rasselgerduschen kennenlernen
werden. Rhonchi sonori et sibilantes beweisen nur Anwesenheit zdhen
Sekretes in der Lunge.

Anders ist es bei den feuchten Rasselgerduschen. Hier kénnen wir aus
ihrem speziellen Charakter bestimmte Schliisse ziehen, und zwar einer-
seits auf die GroBe des Bronchus, in welchem sie entstehen, andererseits
auf die Beschaffenheit des Lungengewebes um diesen Bronchus herum.
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Die feuchten Rasselgerdusche stellen im Gegensatz zu den trockenen
ganz kurze, ruckweise Schallphdnomene dar. Man vergleicht sie mit
dem Springen und Brodeln von Blasen auf kochendem Wasser und
sucht sie zu reproduzieren, indem man mit einer Pipette in Wasser
blast und dadurch Luftblasen aufsteigen 148t. Dieser Versuch ermog-
licht es, eine der beiden Eigenarten der feuchten Rasselgerdusche nach-
zuahmen. Wenn man das eine Mal mit einer ganz diinn ausgezogenen
Capillare blist und das andere Mal eine Pipette mit etwas weiterer
Offnung nimmt, so hort man im ersteren Falle eine viel gréBere Zahl
kleinster und kiirzester Explosionen als im zweiten Falle. Ein &dhn-
licher Unterschied 1aft sich an den feuchten Rasselgerduschen auch
oft heraushéren. Im ersteren Falle nimmt man an, dafl sie analog dem
obigen Versuche aus einem allerkleinsten Bronchus stammen; im zweiten
Falle schliet man, daB sie in einem etwas groBeren Bronchus entstehen.
Hiernach teilt man die Rasselgerdusche in ,kleinblasige’ und ,,grofB-
blasige*. Dieser Unterschied erlaubt es also, die feuchten Rasselgerdusche
in bezug auf ihren Entstehungsort — in einem kleineren oder gréBeren
Bronchus — zu differenzieren.

Ganz unabhéingig von der Eigenschaft der GroB- oder der Klein-
blasigkeit zeigen diese feuchten Rasselgerdusche noch Eigenschaften,
die eine Einteilung unter einem ganz andern Gesichtspunkte gestatten.
Manchmal namlich sind sie auffallend scharf und deutlich, anscheinend
besonders nahe dem Ohre zu héren. Wiahrend man sie fiir gew6hnlich
mit einem Bullern oder Brodeln vergleichen mdéchte, pflegen sie dann
zu knattern und zu prasseln, etwa wie der Hagel auf einem Schieferdach.
Die ganz feinblasigen Gerdusche, auch Knisterrasseln genannt, héren
sich dann manchmal an wie Salz im Feuer. Man nennt die scharfen
knatternden Rasselgerdusche ,klingende oder ,konsonierende’, die
andern nichtklingende. In exquisiten Fallen haben die klingenden Rassel-
geriusche Ahnlichkeit mit dem Klirren von Glaskugeln auf einem Metall-
teller; dann spricht man von ,,metallisch klingenden‘‘. Diese Eigenschaften
entstehen durch gednderte Resonanzverhédltnisse der Umgebung. Wenn
feuchte Rasselgerdusche in einem pneumonisch infiltrierten Lungen-
lappen oder in einer von infiltriertem Lungengewebe umgebenen Kaverne
entstehen, werden sie durch Beimischung von hohen Oberténen von
nichtklingenden zu klingenden. Wenn wir also zunichst von trockenen
und feuchten Rasselgerduschen reden und diese feuchten dann wieder
einteilen einerseits in groB- und kleinblasige, andererseits in klingende
und nichtklingende, so handelt es sich hier um ganz verschiedene Gesichts-
punkte der Beurteilung und der Klassifikation. Ich bespreche diese
Dinge absichtlich etwas ausfiihrlich, weil sie dem Anfinger offenbar
groBe Schwierigkeiten machen. Es werden &fters die Einteilungsprin-
zipien durcheinander geworfen ; ein Rasselgerdusch wird z. B. als ,,trocken
und grofblasig® bezeichnet oder es wird z. B. , klingend* als Gegensatz
zu ,,feucht’* hingestellt.

Uber die Reibegerdusche ebenfalls nur einige Worte. Die Pleura-
blatter verschieben sich normalerweise infolge ihrer Glitte und Schliipfrig-
keit vollig gerduschlos gegeneinander. Wenn sie bei einer Pleuritis mit
trockenen Fibrinmembranen bedeckt sind, so reiben sie sich gegen-
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einander und verursachen dabei allerlei kratzende, knarrende und
schabende Gerdusche, das sog. pleuritische Reiben. Manchmal sind
diese Gerdusche durch ihren Charakter ohne weiteres leicht als ,,Reiben‘
erkennbar. Aber sie kénnen sowohl den trockenen als auch gewissen
feuchten Rasselgerduschen sehr éhnlich werden. Mit den trockenen
Rasselgerduschen konnen sie manchmal die Eigenschaft gemeinsam
haben, daf3 sie ebenfalls kontinuierliche und nicht kurze, blasige Schall-
phénomene darstellen. Ferner sind beide Arten von Gerduschen in-
und exspiratorisch hoérbar. Ihre Unterscheidung gelingt oft dadurch,
daf die pleuritischen Reibegerdusche dem Ohr nahe zu sein scheinen,
ferner dafl sie nicht so gleichméiBig klingen, wie es bei den trockenen
Rasselgerduschen meistens der Fall ist. Die pleuritischen Reibegeriusche
sind innerhalb einer Atmungsphase Ofters ganz ungleich, abgesetzt,
beinahe holperig. Wenn Sie einen Stock das eine Mal iiber eine glatte,
das andere Mal iiber eine rauhe Unterlage schleifen, konnen Sie das
UngleichméBige, Abgehackte, das ruckweise An- und Abschwellen,
welches die Reibegerdusche charakterisiert, ganz gut nachahmen. Durch
HustenstoBe werden Rasselgerdusche entsprechend der BeeinfluBbar-
keit des Sekretes durch den Husten oft weitgehend modifiziert, wihrend
Reibegerdusche beim Husten natiirlich stets unverdndert bleiben. Uber
den Lungenspitzen sind Reibegerausche iiberhaupt schlechterdings un-
moglich, weil sich die Lunge hier bei der Einatmung ausschlieBlich
zentrifugal ausdehnt und keine nennenswerte Verschiebung der Pleura-
blitter gegeneinander erfolgt. (Freilich sind solche Reibegerdusche
manchmal auch etwas entfernt vom Orte ihrer Entstehung noch gut
horbar!) Im Gegensatz hierzu kann den feuchten Rasselgeriduschen,
und zwar den ganz feinblasigen, dem sog. Knisterrasseln, eine gewisse
Art von sehr weichem und zartem Reiben édhneln. Es klingt samtartig,
wie wenn man Haare vor dem Ohre reibt. Zur Unterscheidung muB
man oft auch hier die - BeeinfluBbarkeit durch HustenstéBe priifen.
Gelegentlich lassen einen aber alle diese Kriterien im Stich und man
ist in Verlegenheit, ob es sich um Knisterrasseln, d. h. ganz feinblasige
Rasselgerdusche, oder weiches Reiben handelt. Man spricht dann manch-
mal unverbindlich von ,,Knistern‘‘.

Die Deutung dieses weichen Knisterns wird dadurch noch erschwert, dafB
ganz gleichklingende Gerdusche auch iiber normalen, sekretfreien Lungen mit
intaktem Pleuraiiberzug vorkommen, wo also die Vorbedingungen sowohl fiir
Rasseln als auch fiir Reiben fehlen. Wenn Lungengesunde lingere Zeit auf dem
Riicken gelegen haben, nur oberflichlich atmen und ihre Lungen dadurch schlecht
liften, hort man wahrend der ersten tiefen Inspirationen iiber den Unterlappen
ofters ein solches Knistern. In diesem Falle ist es nur wihrend der ersten Atemziige
und im Inspirium zu héren. Wenn man eine sekretfreie Leichenlunge mit einem
Blasebalg aufblést und dabei auskultiert, hért man auch ein solches Knistern.
Es entsteht dann durch die Entfaltung der vorher kollabierten und leicht verklebten
Alveolarwiinde (Entfaltungsknistern). Knistern, das auf solche Weise entsteht,
nennt man ,,Krepitieren’‘. In bestimmten Fillen pathologisch veréinderter Lungen
hort man gelegentlich Knistern, das seiner Genese nach als Krepitieren und nicht
als Rasseln oder Reiben zu deuten ist. Wir kommen noch in der heutigen Vor-
lesung darauf zuriick.

Mit Hilfe dieser Kenntnisse kénnen wir an die Untersuchung des
Kranken hier herantreten. Der kriftige, bisher stets gesunde junge
Mann hat vor 3 Tagen wihrend der Arbeit plotzlich Schmerzen auf
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der Brust verspiirt und kurz darauf einen Schiittelfrost bekommen.
Seitdem liegt er zu Bett und hat dauernd hohes Fieber. Sein Gesicht
ist gerotet mit einem Stich ins Blduliche; er ist kurzatmig und beférdert
unter hiufigem quilendem Husten kleine Mengen eines klebrigen,
rotlichen Auswurfes heraus. Beim Atmen bleibt die rechte Seite deutlich
zuriick. Bei der Perkussion ist der Schall iiber dem ganzen rechten
Unterlappen geddmpft; man hort daselbst lautes Bronchialatmen und
einige feinblasige Rasselgerdusche. Auf Grund dieser Symptome macht
die Diagnose keine Schwierigkeiten; es handelt sich mit Sicherheit um
eine croupise Pnewmonie.

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

Den anatomischen Prozef3 lernen Sie in den Vorlesungen iiber Pathologie kennen.

Sie werden da horen, dafl die Lungencapillaren ein entziindliches Sekret in die
Alveolen ausschwitzen, welches die Eigenschaft hat, unmittelbar nach seinem
Austritt aus der Gefiwand in den Alveolen zu einer harten kompakten Masse
zu gerinnen. Aus dem reichlich vorhandenen Fibrinogen ist Fibrin geworden;
daher der Name ,,fibrindse oder croupése Pneumonie®“. Der Proze befallt stets
einen ganzen Lungenlappen, ohne einzelne Léppchen dazwischen auszusparen.
Deshalb ,,Pneumonia lobaris®. Die Krankheit ist eine selbstindige, daher: ,,Pneu-
monia genuina‘‘. Auf dem Sektionstische ist ein pneumonischer Lungenlappen
%‘roﬁ und schwer. Infolge des Mangels an Luft sinkt er im Gegensatz zur normalen
unge in Wasser unter. Auf dem Hohestadium der Infiltration hat die Lunge in
ihrer Konsistenz Ahnlichkeit mit der Leber, deshalb nennt man diesen Prozefl
auch: Verleberung, Hepatisation. Die Schnittfliche ist trocken und rauh, denn
die in den Alveolen sitzenden Fibrinpfropfe driangen sich etwas iiber die Ober-
flache hervor. Mikroskopisch sieht man die Capillaren strotzend gefiillt; die Alveolen
und ebenso die kleinsten intralobuliren Bronchien sind mit einem dichten Netz
zarter verastelter Fibrinfaden ausgestopft; in den Maschen desselben sitzen rote
und weile Blutkérperchen sowie einige abgestoBene Epithelien; die Alveolarwinde
selber sind intakt. Bei einer Bakterienfarbung sieht man meistens zahlreiche Diplo-
kokken. Im Anfange iiberwiegen in den Alveolarpirépfen die roten, spiter die
weiBen Blutkoérperchen und nach dem Uberwiegen eines rétlichen oder grauen
Farbentones spricht man von einer roten oder grauen Hepatisation. Im nichsten
Stadium der Pneumonie, dem der Losung, wird das Exsudat fliissig, verschwindet
langsam und die Lunge wird wieder lufthaltig; dariiber nachher noch einiges.
Das auffallige Befallensein eines ganzen Lappens, der meist recht typische
Krankheitsverlauf mit seiner plotzlichen Entwicklung und seiner raschen Riick-
bildung haben der Pneumonie stets eine gewisse Sonderstellung zugewiesen;
manche nehmen an, daB hier anaphylaktische Momente hineinspielen. Eine
vorhergehende Infektion hat den Korper ,,sensibilisiert’ und bedingt damit die
Eigenart des pneumonischen Prozesses. Als Zeichen einer ,,Allergie’ hat man
auch die nicht seltenen Beobachtungen gedeutet, in denen einige Tage nach
Beginn einer croupésen Pneumonie sich in einem Lungenlappen der anderen Seite
bronchopneumonische Herde entwickeln. Was den Weg der Infektion und der
Ausbreitung betrifft, so wird jetzt meist angenommen, daf die Infektion auf dem
Luftwege aerogen erfolgt und der Proze8 sich zunichst in der Hilusgegend lokalisiert;
die weitere Ausdehnung soll dann vorzugsweise auf dem Lymphwege vor sich
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gehen. (Eine Sonderstellung, auch in anatomischer Hinsicht, nehmen gewisse
Pneumonien ein, die bei Sepsis himatogen entstehen.)

Die auskultatorischen und perkutorischen Befunde und ebenso
manche der klinischen Symptome bei dem Kranken hier lassen sich aus
dem anatomischen Prozesse ziemlich weitgehend ableiten. Die Ver-
dringung der Luft aus den Alveolen und die allméhliche Anfiillung der-
selben mit Exsudat im Zustande der ,,dnschoppung‘, wie man die
erste Szene dieses Prozesses nennt, a8t den Klopfschall leiser werden
und fithrt auf dem Hohepunkt der Hepatisation zu einer vélligen Damp-
fung. Diese hat manchmal einen leicht tympanitischen Beiklang, weil
man durch die verdichtete Lunge hindurch die Bronchien in der Tiefe
gewissermafen mitperkutiert. Hohlrdume, die unter geringer Spannung
stehen, erfiillen ja die Bedingung zur Entstehung tympanitischen Schalles.
Das Atemgerausch wird entsprechend geéindert. Im Zustande der Hepati-
sation ist kein vesiculires Atmen zu horen; denn es fehlt der ProzeB,
durch den es zustande kommt, namlich die Entfaltung der Lungen-
alveolen durch die Inspiration. Statt dessen hort man lautes Bronchial-
atmen, als ob hier groBe Bronchien der Thoraxwand direkt anliegen.
Dies beruht darauf, dafl die hepatisierte Lunge mit den in ihr fest ein-
gebetteten kleinen Bronchien das Atemgerdusch aus den groen Bronchien
in der Tiefe gut an die Oberfliche leitet. Der Ubergang des hellen Schalls
in den geddmpften und der des vesiculiren Atmens in das bronchiale ist
natiirlich kein plétzlicher, sondern er schreitet allmihlich durch alle
Zwischenstufen hindurch.

Die Hepatisation der Lunge fithrt noch zu einigen anderen physi-
kalischen Erscheinungen. Wenn der Patient mit lauter, tiefer Stimme
spricht, so fithlen Sie mit der aufgelegten flachen Hand den sog. ,,Stimm-
fremitus*, die Erschiitterungen der Stimme durch den Thorax hindurch,
iiber dem infiltrierten Lungenlappen besser und stidrker als iiber dem
gesunden lufthaltigen. Auch wenn man die Stimme durch den Thorax
hindurch auskultiert hort man sie iiber Infiltrationen deutlicher als
sonst. Bei einer Fliissigkeitsansammlung im Pleuraraum, einer sog.
Pleuritis, wiirde man die Stimme abgeschwécht fithlen und héren, ein
wichtiger differentialdiagnostischer Anhaltspunkt. Wenn sich eine
Pneumonie mit einem Pleuraergull vergesellschaftet, kann der Stimm-
fremitus daher leicht irrefithren. Sowohl wahrend der Anschoppung,
als auch wihrend der Losung hért man iiber pneumonisch infiltrierten
Lungenlappen Gerausche vom Charakter des ,, Knisterns‘. Man bezeichnet
sie als ,,Crepitatio induz’‘ und ,,Crepitatio reduz’‘. Wie hierin zum Aus-
druck kommt, nimmt man an, daB3 es sich nicht um echte feinblasige
Rasselgerdusche handelt, sondern um eine Entfaltung der infiltrierten
und etwas verklebten Alveolen. Dafl man auf der Hohe der Infiltration
bei praller Ausfiillung der Alveolen kein Knistern hort, stimmt gut zu
dieser Deutung. Die Genese dieser Gerdusche ist also analog dem Ent-
faltungsknistern bei Lungengesunden. Wahrend aber dieses nur bei
den ersten paar Atemziigen zu héren ist, bleibt die Crepitatio der Pneu-
moniker bei beliebig vielen Inspirationen bestehen. In beiden Féllen
ist sie selbstverstindlich nur auf die Inspiration beschrinkt. Neben diesem
Knistern hért man meistens noch verschiedenartige andere Rassel-
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gerdusche als Folge einer den pneumonischen ProzeB meist begleitenden
Bronchitis. Durch das allméhlich flissiger werdende Exsudat kénnen
daneben noch Rasselgerdusche der verschiedensten Art entstehen. Mit
dem Verschwinden des Exsudats wird der Klopfschall allméhlich heller
und das Atemgerdusch vesiculir, da der betreffende Lungenlappen dann
wieder an der Atmung teilnimmt. Es tritt eine voéllige Restitutio ad
integrum ein; die croupése Pneumonie ist der Typus einer Krankheit,
die auch anatomisch voéllig heilt. Freilich zeigen uns die Réntgendurch-
leuchtungen, dafBl sich die Aufhellung der letzten Schatten manchmal
linger in der Rekonvaleszenz hinzieht, als man frither angenommen
hatte.

Das Verschwinden des Exsudates erfolgt nicht, wie man sich das
meist vorstellt, durch Aushusten. Selbst bei Pneumonikern, die viel
aushusten, ist die Gesamtmenge ihres Sputums gering im Vergleich zum
ganzen Exsudat. Das Gewicht desselben kann in einem Lungenlappen
etwa 1 Pfund betragen. Die gréte Menge davon verschwindet durch
Autolyse, d.h. Selbstverdauung und daran anschlieBende Resorption
des Verdauten. Die verdauenden tryptischen Fermente stammen aus den
Leukocyten. Die Eigenheiten des pneumonischen Sputums, das vorzugs-
weise aus den feinen Bronchien stammt, erklidren sich aus der Beschaffen-
heit des Exsudats. Die zihe Konsistenz, welche die Sputumballen am
Glase festkleben 148t, kommt von dem Fibrinreichtum. Haufig findet
man darin feine baumférmige Ausgiisse der kleinen Bronchien. Die
rétliche Farbe, welche neben der Zihigkeit das pneumonische Sputum
charakterisiert, rithrt von seinem Gehalt an roten Blutkoérpern her. Aber
man findet hier nicht das reine Rot des Blutes, wie es aus einer Wunde
flieBt oder wie es der Phthisiker bei einer Himoptoe aushustet, sondern
die Farbe ist dunkler, rotbraun, ,rostfarben, rubiginés“, wie man es
nennt. Der Blutfarbstoff ist teilweise in Methdamoglobin und Bilirubin
ibergegangen; es kommen &hnliche Verdnderungen und dement-
sprechende Farbtone vor, wie wir sie bei Blutungen unter die Haut
sehen. Mikroskopisch zeigt das Sputum nichts Charakteristisches.
Reichliches diinnes Sputum ist als Zeichen eines Lungenddems stets
prognostisch ungiinstig.

Die Ursache der Schmerzen, iber die der Pneumoniker im Anfang
der Erkrankung hédufig klagt, ist die stets vorhandene Entziindung
der Pleura. Uber dem infiltrierten Lungenlappen ist die Pleura nicht
spiegelnd, glinzend und feucht wie sonst, sondern sie ist trocken,
rauh und bei stirkerer Entziindung mit zarten Fibrinflocken bedeckt;
es besteht eine Pleuritis sicca. Ich bemerke gleich, dafl es stets Pleura-
entziindungen sind, welche bei Lungenkranken Schmerzen verursachen.
Veranderungen in der Lunge selber tun niemals weh. Tuberkulose mit
den ausgebreitetsten entziindlichen und ulcerdsen Prozessen in der
Lunge haben keine wesentlichen Schmerzen, sofern nicht frische Pleuri-
tiden mit im Spiele sind.

Uber den klinischen Verlauf der Pneumonie folgende Einzelheiten:
Der Beginn ist manchmal so plotzlich, daB die Kranken die Stunde
ihrer Erkrankung angeben kénnen. Ebenso erfolgt die Heilung héiufig
durch einen plétzlichen Abfall von Temperatur und Puls, eine Krise.
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Man méchte annehmen, daBl die Krise mit einem Ansteigen der bacteri-
ciden Schutzstoffe einhergeht. Das ist nicht der Fall. Die Bacteri-
cidie des Blutes ist beim Pneumoniker kurz nach Beginn der Krank-
heit deutlich erh6ht gegeniiber der Norm, aber dann bleibt sie gleich.
Die immunbiologischen Vorginge spielen sich offenbar nicht im Blut,
sondern in den Zellen ab. Der sehr rasche Fieberanstieg bedingt oftmals
einen Schiittelfrost. Kopfschmerzen, Erbrechen, Nasenbluten begleiten
ihn hin und wieder. Starke Brustschmerzen (durch die Pleurareizung)
leiten bei der Untersuchung oft gleich auf die befallene Seite. Gelegent-
lich strahlen iibrigens diese Schmerzen in das Abdomen, und zwar vor-
zugsweise in die Ileocécalgegend aus, so dafl im Beginn eine Appendicitis
vorgetduscht werden kann. Ferner ist der Kranke meistens stark kurz-
atmig. In diesem Stadium, einige Stunden nach Beginn der Erkran-
kung, ist eine Diagnose nur auf Grund der physikalischen Untersuchung
schlechterdings unmoglich; denn der Kranke atmet wegen seiner
Schmerzen meistens nicht tief genug, um ihn gut untersuchen zu kénnen,
und ferner ist der pneumonisci:e Prozef noch nicht geniigend entwickelt,
um beweisende Symptome hervortreten zu lassen. Eine leichte Ver-
kiirzung des Perkussionsschalles und etwas leiseres Atmen ist manchmal
alles, was man findet.

Die Ursachen der Atemnot sind mehrfache. Zu einem Teil ist wohl
nur, wie oben schon gesagt, die Pleuraaffektion daran schuld. Man
kann sie, sit venia verbo, dem Patienten ansehen, namlich daran, daf
er beim Atmen die betreffende Seite schont. Es ist ein reflektorischer
Schutzvorgang analog dem Muskelwiderstand bei Abdominalaffektionen.
Weil der Kranke wegen der Schmerzen nur oberflichlich atmet, venti-
liert er seine Lungen schlecht und wird dadurch cyanotisch. Gegen
diese Cyanose sind dementsprechende Narcotica das sicherste Mittel.
(10—20 Tropfen einer 2%igen Kodein-, 2°/ooigen Heroinlosung oder
eine Dicodidtablette & 0,015 oder eine Dilaudidtablette & 0,005; fir die
Nacht 1—2 cg Morphium oder eine Ampulle Dicodid subcutan.) Der
Erfolg ist oft ganz iiberraschend.

Zum Teil ist die Atemnot aber, wenigstens im weiteren Verlaufe
der Krankheit, von den Pleuraschmerzen unabhingig. Es mag am
plausibelsten erscheinen, sie einfach auf die Einschriankung der respi-
rierenden Alveolarfliche zu beziehen. Hiergegen spricht aber die haufige
Inkongruenz zwischen der Ausdehnung des pneumonischen Prozesses
und der Stirke der Dyspnoe, ferner die Tatsache, dafl die Losung der
Infiltration, nach MafBigabe der Auskultation und der Rontgendurch-
leuchtung, manchmal erst tagelang oder gar noch spidter nach Abfall
des Fiebers und nach Schwinden der Atemnot erfolgt. Solche Beobach-
tungen, die keineswegs selten sind, weisen darauf hin, dem mechanischen
Momente der Einschrinkung der Lungenoberfliche keine allzu grofe
Rolle zuzuschreiben, sondern die Dyspnoe mehr als eine toxische, durch
Beeinflussung der Zirkulation bedingte anzusehen, genau so wie die Dys-
pnoe bei anderen fieberhaften Krankheiten. Dementsprechend soll diese
Art der Dyspnoe auch durch Herz- bzw. GefaBmittel behandelt werden.

Neben dem Ausgang durch Krise beobachtet man noch eine Lyse
und eine Pseudokrise. Unter Pseudokrise versteht man einen Abfall
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der Temperatur, auf den ein nochmaliger Anstieg folgt. Eine Pseudo-
krise pflegt man dann zu argwShnen, wenn die Pulsfrequenz auf der
alten Hohe bleibt und nicht mit abfillt. Von einer Heilung durch Lyse
spricht man, wenn Temperatur und Puls allméhlich etwa im Laufe
von 4—5 Tagen abfallen. Es fehlt hier der fiir die Pneumonie sonst so
bezeichnende plotzliche Sturz von Temperatur und Puls und der starke
Schweilausbruch mit dem bald darauf erwachenden Wohlgefiihl der
Genesung. Eine Woche betragt die ungefahre Dauer der Fieberperiode;
aber es kommen auch eintégige, sog. ephemere Pneumonien vor und
ebenso solche von lingerer Dauer. Die véllige Unberechenbarkeit des
Verlaufes, die Haufigkeit von ganz kurzen Pneumonien muf} stets beriick-
sichtigt werden bei der kritischen Beurteilung der zahlreichen Mittel,
durch welche Pneumonien angeblich prompt heilen.

Manche Pneumoniker zeigen einen abweichenden Habitus. Sie sind
nicht gerdtet, unruhig, wie es unser Patient hier ist, sondern blaB,
matt, still wie ein Typhuskranker. Man spricht in solchen Fillen von
einer ,,asthenischen Pnewmonie®. Eine solche findet sich héufiger bei
alten Leuten. Manchmal fehlt hier sogar jede Temperatursteigerung,
auch Husten und Auswurf kénnen einmal ausbleiben. Etwas Kopfweh,
einige Magenbeschwerden sind vielleicht das einzige, woriiber ein alter
Mann mit einer Pneumonie zu klagen hat. Bei Insassen von Siechen-
hiusern ist eine solche Pneumonie hiufig ein unerwarteter Sektions-
befund.

Was die Lokalisation anbelangt, so sitzen die meisten Pneumonien
in einem der Unterlappen. Auch bei unserem Kranken ist dies der Fall.
Die Pneumonie kann auf diesen beschrankt bleiben, kann sich aber
auch auf die iibrigen Lappen derselben Seite, ja sogar auf die der an-
deren Seite noch ausdehnen. Man sagt im allgemeinen, dall eine weitere
Ausdehnung der Pneumonie auf der schon befallenen Seite die Er-
krankung nicht wesentlich schwerer macht, wahrend eine Ausbreitung
auf die andere Seite als ungiinstig gilt. Von dieser Regel machten die
Pneumonien im Verlaufe der letzten Grippeepidemie eine Ausnahme;
trotz Infiltration auf beiden Seiten erfolgte nicht selten eine glatte
Losung. Bei Unterlappenpneumonien wird eine Ausdehnung auf den
anderen Unterlappen manchmal dadurch vorgetauscht, daBl das bron-
chiale Atmen von der kranken Seite auf die gesunde fortgeleitet wird.
Die genaueren Bedingungen, unter denen das geschieht, sind nicht
geniigend bekannt.

Nicht selten befillt die Pneumonie einen Oberlappen. Hieran hat
man um so eher zu denken, als diese Oberlappenpneumonien erfahrungs-
gemif gerne einen atypischen Verlauf nehmen und z. B. 6fters ohne
die klassischen Initialsymptome einsetzen. Wenn in solchen Fillen
dann noch das rostfarbene Sputum fehlt, kann die Differentialdiagnose
zwischen einer croupdsen Pneumonie und einer Tuberkulose recht
schwierig werden. So sicher und leicht die Diagnose einer Pneumonie
oftmals gestellt werden kann, wenn wenigstens einige von ihren pra-
gnanten Symptomen vorhanden sind, kann ihre Erkennung in vielen
Fillen schwierig, ja unméglich sein. Ein physikalischer Befund kann
z. B. vollstindig fehlen, wenn der pneumonische ProzeB nur die Mitte
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eines Lappens befallen hat und lufthaltiges Gewebe noch um die infil-
trierte Partie herumliegt, eine sog. Pneumonia centralis. Neben dem
charakteristischen Sputum wird sich eine solche zentrale Pneumonie
ofters durch Rontgenuntersuchung diagnostizieren lassen; sie zeigt
einen am Hilus beginnenden scharf begrenzten intensiven Schatten.
Im allgemeinen wird man freilich, wenn es die Unsicherheit der Diagnose
nicht dringend erheischt, wegen des schweren Allgemeinzustandes von
der Rontgendurchleuchtung bei Pneumonien Abstand nehmen. In
allen zweifelhaften Féallen wird man besonders aufmerksam auf eine
Reihe kleinerer Symptome achten, z. B. auf dasVorhandensein kleiner
Blischen an der Lippe, sog. Herpes labialis. Ein solcher Herpes tritt
bei anderen akut mit hohem Fieber einsetzenden Krankheiten auch auf;
aber manchmal kann man ihn doch fiir die Diagnose einer Pneumonie
mit in die Waagschale werfen. Eindeutiger kann in manchen Fillen
das Verhalten der weien Blutkorperchen Auskunft geben. Normaler-
weise findet man bekanntlich im Kubikmillimeter Blut 6—8000 weille
Blutkorperchen; nach einer Mahlzeit, wihrend der sog. Verdauungs-
leukocytose, mogen es 10, vielleicht auch 12 000 sein. Bei Pneumonikern
finden sich fast durchgehends sehr viel héhere Werte, 15 000,20 000,
ja noch dariiber; vorzugsweise sind die polynucledren Leukocyten ver-
mehrt, sog. Linksverschiebung. Dieses Symptom ist von den kleineren
Hilfszeichen vielleicht das wichtigste, weil auch sein Fehlen einiger-
mafBen gegen die Diagnose Pneumonie spricht. Die Senkungsgeschwindig-
keit der roten Blutkorperchen (abgekiirzt S.G.R. genannt) ist be-
schleunigt. Dieselbe hingt ab von dem Verhéltnis der grobdispersen
elektropositiven Plasmakolloide zu den elektronegativen Erythrocyten.
Die Suspensionsstabilitit sinkt mit einer Vermehrung von Globulinen
und Fibrinogen. Daf3 der Urin an Menge gering und dabei konzentriert
ist, versteht sich bei dem Fieber von selbst. Sie sehen das bei diesem
Kranken auch. Gelegentlich enthélt er auch etwas Eiweil, vielleicht
auch einige Zylinder. Der Kochsalzgehalt ist meistens stark vermindert,
so daB bei Zusatz von Silbernitrat nach Ansiuerung mit Salpetersiure
nur eine schwache Triibung statt der normaliter ausfallenden dicken
weiBlen Klumpen auftritt; aber das kommt auch als Folge von Koch-
salzretention bei allen moglichen anderen fieberhaften Zustinden, be-
sonders bei septischen, vor, so daf die diagnostische Bedeutung nicht
iiberschiatzt werden darf.

Die Bakteriologie der Pneumonie ist, besonders durch die Studien
amerikanischer Forscher, jetzt eine aktuelle Frage. In den meisten
Fillen wird der FrRANKELsche Pnreumococcus, der Diplococcus lanceo-
latus gefunden; nur in einer Minderzahl der FRIEDLANDERsche Pneu-
moniebacillus, gelegentlich einmal Influenzabacillen oder Staphylo-
kokken. Der Pneumococcus tritt im mikroskopischen Praparate ofters
in Ketten von 4—5 Gliedern auf, firbt sich mit allen Anilinfarben und
ist grampositiv. Méuse gehen nach subcutaner Impfung mit pneumo-
kokkenhaltigem Material rasch zugrunde und ihr Blut enthalt dann zahl-
lose Pneumokokken.

Diese Pneumokokken, ebenso die im Sputum, in Abstrichen von der Lunge,
in der Cerebrospinalfliissigkeit, kurz iiberall, wo sie direkt vom Menschen oder
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Tiere stammen, sind mit einer Kapsel umkleidet, auf Kulturen wachsen sie dagegen
ohne Kapsel. Der Pneumococcus wichst auf allen Nahrboden, bei Zusatz von
Blutserum freilich viel besser als ohne solches; er himolysiert nicht. Die Kulturen
sind nicht lange haltbar. Uber die Haufigkeit seines Auftretens im Blute ist viel
gestritten worden; friiher schien es selten zu sein, und man meinte, die Fille mit
positivem Kokkenbefunde im Blute als schwere, prognostisch ungiinstige ansehen
zu miissen. Jetzt weil man, daB die Pneumokokken, wenn auch keineswegs regel-
méfig, so doch in der Mehrzahl der Fille aus dem Blute geziichtet werden kénnen.
Uber die Bewertung solcher Befunde bringe ich bei der Sepsis und beim Typhus
Néheres (Bakteriimie). Nach neueren Untersuchungen sollen sich serologisch
vier Typen von Pneumokokken voneinander trennen lassen, deren pathogenetische
Bedeutung eine verschiedene zu sein scheint. Die diesbeziiglichen Studien sind bei
uns noch nicht in gréBerem Umfang durchgefiihrt. Wir sind auf die Angaben
der Autoren in Amerika angewiesen, wo die Pneumonie haufiger und auch bésartiger
aufzutreten scheint als hier. Typus I, IT und IV sollen hiufiger sein als Typus III.
Der letztere soll vorzugsweise bei den schwersten, letal endenden Pneumonien
gefunden werden (iibrigens auch bei schweren Bronchopneumonien). Vielleicht
ist dieser Typus III identisch mit SCHOTTMULLERS Streptococcus mucosus. Typus IV
scheint noch nicht ganz einheitlich zu sein; er soll bei leichteren Fillen héufig
vorkommen.

Komplikationen sind bei der Pneumonie im allgemeinen nicht so
zahlreich wie bei vielen anderen Krankheiten. Eine groBe Zahl der
Pneumoniefille kommt glatt und komplikationslos zur vélligen Heilung.
Eine geringe Pleuritis sicca ist, wie schon erwihnt, eine regelmiBige
Begleiterscheinung der crouptsen Pneumonie. Eine exsudative Pleu-
ritis, die manchmal serds, manchmal aber auch eitrig ist, kommt nicht
selten vor. Wir werden sie noch genauer besprechen; iibrigens kénnen
die eitrigen Ergiisse, die sog. Empyeme, nicht nur als metapneumo-
nische, d.h.nach der Pneumonie, sondern gelegentlich auch schon
wihrend der Hepatisation als sog. parapneumonische auftreten. Diese
sind meist leichter und prognostisch giinstiger. Gelegentlich, aber
nicht haufig, sieht man noch anderweitige eitrige Metastasen, z. B.
Gelenkvereiterungen. Die Endokarditiden, die im Verlaufe einer Pneu-
monie manchmal auftreten, sind hiufig so blande und fast symptomlos,
daB sie unter Umstdnden nur bei der Sektion gefunden werden; man
sieht dann manchmal mehrere Klappen, auch die Trikuspidalis, befallen.
Sehr gefiirchtet ist dagegen eine nach Ablauf der Fieberperiode auf-
tretende Form der Endokarditis, weil sie an sich schon meist septischen
Charakter hat und sich noch dazu oft mit einer estrigen Meningitis kom-
biniert. Der Ausgang ist stets ungiinstig. Meningitiden direkt, d. h.
ohne das Zwischenglied der Endokarditis, kommen auch vor, sind aber
weniger haufig. Ein ziemlich héufiges Vorkommnis ist dagegen der
sog. ,,Meningismus“. Von Meningismus spricht man, wenn Kopf-
schmerzen, Benommenheit und andere cerebrale Symptome, welche
bei Meningitis stets sehr ausgeprigt sind, bei einer Pneumonie einmal im
Vordergrunde des klinischen Bildes stehen und damit die Aufmerksam-
keit zeitweise von den Lungensymptomen ablenken konnen. Speziell
bei den Oberlappenpneumonien der Kinder ist das manchmal der Fall.
Ob dem sog. Meningismus nicht doch eine leichte Entziindung der
Meningen zugrunde liegt, ist noch nicht gesichert.

Starkere Symptome von seiten des Digestionstractus, d. h. also
mehr als ein initiales Erbrechen und ein leichter Durchfall sind selten.
Meteorismus ist wohl stets ein Zeichen von besonderer Schwere der
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Infektion. Etwas unklar in seiner Genese ist ein gelegentlich auf-
tretender Ikterus. Wahrscheinlich spielt neben einer Leberschidigung
noch eine Hémolyse hier eine Rolle; freilich nicht in dem Sinne des
himolytischen Ikterus durch Resistenzverminderung der roten Blut-
korperchen, sondern durch Zugrundegehen der Erythrocyten in dem
pneumonischen Exsudat.

Alle diese Komplikationen sind erfreulicherweise nicht haufig. Da-
gegen ist die Verhinderung der voélligen Genesung durch etwas anderes
nicht selten, ndmlich durch ein Chronischwerden des pneumonischen
Prozesses und durch das Auftreten von fibrésen Indurationen im Zwischen-
gewebe. Das fiihrt manchmal zu langwierigen Zustdnden, deren Unter-
scheidung von einer Lungentuberkulose héufig nur durch die Unter-
suchung des Sputums auf Tuberkelbacillen maoglich ist.

Was die Prognose der crouptsen Pneumonie betrifft, so haben wir
es hier immer mit einer ernsten Krankheit zu tun, welche an die Zir-
kulationsorgane hohe Anforderungen stellt. Auf Grund der Unter-
suchungen v. RoMBERGs wird eine GefiaBerschlaffung als Hauptursache
der Zirkulationsstérung meist in den Vordergrund gestellt. Dall aber
selbstindige Herzaffektionen auch mitspielen, dafiir sprechen die nicht
seltenen Uberleitungsstorungen am Herzen. Unser Patient hier ist
ein sonst gesunder kraftiger Mann von einigen 20 Jahren. Falls nicht
unerwartete Komplikationen dazutreten, wird er seine Pneumonie
hoffentlich glatt iiberstehen. Mit zunehmendem Alter des Patienten
oder bei schwichlichen Individuen wird die Prognose schlechter. Stets
ernst sind Pneumonien bei Potatoren. Eine Gefahr besteht zunédchst
darin, daB der Potator oft fettleibig ist und meist ein labiles Gefal3-
system hat und deshalb der Pneumonie leichter erliegt; eine zweite
liegt darin, daBl wihrend der Pneumonie gern ein Delirium tremens
ausbricht.

Nun zur Behandlung. Strenge Bettruhe ist in allen Féllen unbedingt
erforderlich. Nur bei den Pneumonien der alten Leute mit den oft
geringfiigigen Symptomen bedarf es gelegentlich dieser Mahnung. Die
spezifische Behandlung hat noch nicht viel Erfolge zu verzeichnen. Jedoch
erdffnen die oben erwidhnten Befunde iiber die verschiedenen Typen
des Pneumococcus neue Moglichkeiten. Freilich scheint eine Immuni-
sierung gegen den Typus ITI, den bosartigsten, besonders schwierig zu
sein. Gerade hier soll die Ubertragung der passiven Immunitdt mit
einem antikérperhaltigen Serum von vorbehandelten Pferden nicht
recht gelingen. Die Erfolge mit R6MERs Pneumokokkenserum (50 ccm
intramuskuldr, 2—3 Tage hintereinander) sind sehr fraglich. Uber-
zeugende Beobachtungen iiber den Nutzen der Vaccinetherapie (Ein-
spritzung von Kokken, welche aus dem Sputum des Kranken geziichtet
sind) konnten noch nicht beigebracht werden. Auch iiber den Nutzen
des Optochins, das im Reagensglas Pneumokokken prompt beeinfluf3t,
sind die Meinungen geteilt; jedenfalls verspricht es hochstens in den
ersten 2—3 Tagen einigen Erfolg (Optochin. bas. etwa 4 stiindlich 0,2
bis zur Tagesdosis von 1g und zur Gesamtdosis von 3 g, am besten
mit Milch; bei leichtester Sehstérung sofort aussetzen!). Wirkungsvoller
und jedenfalls ungefihrlich scheinen das Transpulmin und das Solvochin
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(Chinin-Campher-Verbindungen) zu sein ; hiervon werden téglich 1—2 ccm
der in Ampullen erhéltlichen Lésung tief intramuskulér injiziert. Auch
das frither viel angewandte salzsaure Chinin, durch Urethan l6slich
gemacht, ist empfehlenswert (Chinin. hydrochl. 0,5 Urethan 0,25, Aq.
dest. ad 5,0. Tgl. 1—2 ccm intramuskular). Da die Hauptgefahr von
seiten des Herzens und der Gefafle droht, wird man hierauf vor allem
sein Augenmerk richten und am besten von Anfang an gleich Digitalis
reichen (etwa 25 Tropfen Tect. Digital. mehrmals tgl. oder ein anderes
Priparat). Der Digitalisbedarf und die Digitalisvertraglichkeit des
Herzens im Fieber ist groBer als sonst. Man scheue sich nicht, in schweren
Féllen etwa 0,4 mg Strophantin in 10 ccm 40 %iger Dextroselésung alle
1—2 Tage intravends zu injizieren. Bei Nachlassen der Zirkulation hilft
man mit Coffeininjektionen (Coffein. natriosalicyl 2—3 : 10,0) Cardiazol
(eine Ampulle) und Camphersl (tiglich 2—3mal 5—10 cem des Oleum
camphoratum forte), eventuell auch Adrenalin (1 : 1000) nach. An Stelle
von-Adrenalin werden jetzt Ephedrin oder Ephetonin bevorzugt, deren
Wirkung zwar nicht so prompt einsetzt, aber viel linger anhélt. Auch die
Priparate aus der Hypophyse, wie Pituglandol oder Hypophysin werden
(freilich mehr bei postoperativen Kollapsen) aus der gleichen Uberlegung
heraus jetzt gerne statt Adrenalin benutzt. Alle diese Medikamente wirken
mehr auf die Gefile als auf das Herz. Auf Empfehlung amerikani-
scher Autoren werden Einatmungen von Sauerstoff, dem Kohlensiure
zu etwa 5% beigemischt ist, jetzt haufiger angewandt. Die Kohlen-
saure erregt das Atemzentrum und das Vasomotorenzentrum. Neben
der vertieften Atmung wird damit die Zirkulation im Sinne einer
Steigerung der zirkulierenden Blutmenge verbessert. Ein Aderla von
4—500 ccm ist in Fillen, wo starke Cyanose auf eine Uberladung des
venosen Systems hinweist, speziell bei drohendem Lungenodem, wenn
der Puls leidlich kréftig ist, sicher manchmal von Nutzen. Was jeder
Kranke stets angenehm empfindet, sind PriessNitzsche Brustwickel.
Auch kiihle Abwaschungen tun bei hohem Fieber dem Kranken wohl
und sind oft von anregender Wirkung. Expektorantien, z. B. ein Senega-
dekokt (5 :150) oder ein Ipekakuanhainfus (0,5 : 150) gehéren neben
einer Mixtura acida oder dgl. seit alters her zur Pneumoniebehandlung.
Unzweifelhaft niitzlich ist die reichliche Anwendung von Narcoticis,
wenn quélender Hustenreiz dem Patienten die Ruhe raubt (mehrmals
10—20 Tropfen einer 2%igen Kodein- oder 0,2%igen Heroinlosung,
eventuell auch 1—2 cg Morphium oder 2—3 cg Pantopon subcutan;
Dicodid, Dilaudid).

Auf die Erndhrung bei fieberhaften Erkrankungen werde ich beim
Typhus etwas genauer eingehen. Hier bei der Pneumonie ist der Magen-
darmtractus nicht direkt beteiligt und wenn der Patient Appetit hat,
kann man ihm ruhig zu willen sein. Bei der meistens bestehenden
Appetitlosigkeit ist jedoch ein besonderes Aufdringen von Nahrung
nicht notig, weil bei der kurzen Dauer der Erkrankung eine Gefahr
durch Unterernéhrung nicht groB ist. Der meist lebhafte Durst kann
und soll durch reichliche Getrinke (siile Fruchtlimonaden, kalter Tee
mit Zitrone) jederzeit gestillt werden. Alkohol ist besonders bei Leuten,
die daran gewohnt sind, durchaus erlaubt und angezeigt.
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Drei Pneumonieformen ganz anderer Atiologie mochte ich wenigstens kurz
streifen, namlich die Pestpneumonie, die Anthraxpnewmonie und die Papageien-
krankheit. Pestfille konnen bei uns in Hafenstidten einmal auftreten, wo die
Ansteckung erfolgen kann durch pestinfizierte Ratten von Schiffen, die aus Pest-
gegenden kommen. Unter hohem Fieber und schwersten Allgemeinerscheinungen
treten entweder Driisenschwellungen auf, meistens in der Leistenbeuge (Beulen-
oder Bubonenpest) oder Karbunkel, oder ausgedehnte Hautblutungen, besonders
am Rumpf und an den Armen. Streng genommen sind sowohl die Karbunkel
als die Hautblutungen nur Metastasen der stets primar erkrankten Driisen, aber
die ,,Hautpest** kann im Vordergrunde des klinischen Bildes stehen. Diese Formen
sind die haufigeren Manifestationen der Pest. Weniger haufig ist die prognostisch
ganz infauste Lungenpest, welche primar ohne vorherige Driisenerkrankung auf-
treten kann. Unter schweren septischen Erscheinungen, Delirien, Cyanose, Herz-
kollaps entwickeln sich Pneumonien oft doppelseitig, mit sehr reichlichem diinn-
fliissigem, dunkelblutigem Auswurf. Der im Mittelalter gebrauchte Name ,,schwarzer
Tod‘* bezog sich wohl teilweise auf die Blutungen der Lungenpest und teilweise
auf die subcutanen Blutungen der Hautpest. Der Tod erfolgt manchmal, wie bei
schwerster Sepsis, in allerkiirzester Frist an Herzschwiche ( Pestis siderans). Dieser
Lungenpest ist im 14. Jahrhundert etwa ein Viertel der gesamten Bevolkerung
in Buropa erlegen. Die Diagnose wird natiirlich nur bei sporadischen Fallen (in
Hafenstidten) einmal Schwierigkeiten machen. Der Nachweis von Pestbacillen
ist im Auswurf oder im Punktate der Driisen oder auch manchmal im Blute leicht.

Der Milzbrand, Anthrax, ist eine Infektionskrankheit mancher Haustiere, be-
sonders der Pferde und Schafe. Ubertragungen auf den Menschen kommen bei Leuten
vor, die mit der Versorgung milzbrandkranker Tiere oder mit der Bearbeitung
der Felle oder dgl. zu tun haben. Die haufigste und relativ gutartige Form ist der
Milzbrandkarbunkel, Pustula maligna, bei dem sich um einen schwirzlichen Schorf
Borken von auffallender Unempfindlichkeit entwickeln. Beim Lungenbrand, der
sog. Hadernkrankhest, treten unter Schiittelfrosten pneumonische Verdichtungen,
manchmal lobire, manchmal lobulire (siehe nichste Vorlesung), unter auffallender
Mitbeteiligung der oberen Luftwege auf. Nase, Pharynx, Epiglottis sind stark
geschwollen. Der Auswurf ist blutig. Dyspnde ist erheblich (teilweise wohl durch
eine hamorrhagische Infiltration der Mediastinaldriisen bedingt). Falls der Tod
nicht am 1. oder 2. Tage eintritt, bilden sich hémorrhagische Pleuritiden aus.
Die Diagnose wird, wie bei der Pest, durch den Bacillennachweis gesichert. Der
klinische Verdacht muB8 bei den obigen Momenten dann auftauchen, wenn es sich
um Kranke handelt, die durch ihren Beruf der Milzbrandinfektion ausgesetzt sind.
Der Darmmilzbrand, bestehend in schwerster Gastroenteritis mit wisserigen und
blutigen Durchfillen, ist beim Menschen selten. Er ist prognostisch fast so un-
giinstig wie der Lungenmilzbrand; der Tod erfolgt im Kollaps oder an Peritonitis
infolge Perforation.

Eine, bei uns sehr seltene Erkrankung, in deren Symptomatologie Pneumonien
im Vordergrund stehen, mochte ich kurz erwahnen, weil in den letzten Jahren
einige kleine Epidemien hier aufgetreten sind, namlich die Psittakose, Papageien-
krankheit. Der Ausgangsherd dieser Epidemien, welche vom Hygienekomitee des
Volkerbundes genauer studiert sind, soll in Brasilien und Paraguay gewesen sein,
die Ubertriiger der Krankheit vorzugsweise die griinen Papageien des Amazonen-
stromes. In Amerika und in groBen Teilen Europas wurden Krankheitsfalle be-
obachtet. Die Krankheit wird von Papageien oder von kranken Menschen iiber-
tragen; sie beginnt nach einer Inkubation von 1—3 Wochen, nach Art des Typhus
oder der Sepsis, mit den unbestimmten Symptomen eines Infektes, meist mit
schweren nervosen, vergiftungsihnlichen Allgemeinerscheinungen. Ahnlich dem
Typhus, aber rascher als hier, steigt das Fieber zu einer Continua bis zu 400, die
mehrere Wochen anhalten kann. Die Pneumonie bei der Psittakose beginnt meistens
zentral und dehnt sich nach réntgenologischen Beobachtungen ganz allméhlich,
etwa im Laufe einer Woche, vom Hilus keilférmig nach der Peripherie aus. Patho-
logisch-anatomisch handelt es sich um konfluierende lobulire Pneumonien mit
Neigung zu kleinen Abszedierungen. Das einzige klinische Charakteristikum dieser
Pneumonien soll das auffallend sparliche Sputum sein. Manchmal, aber keineswegs
regelmiBig, entwickelt sich ein Hautexanthem, aber von so variablem Aussehen,
daB es diagnostisch schwer zu bewerten ist. Die Diagnose ist in Ermangelung



Pleuritis, Empyem, Pneumothorax. 17

eines jeden bakteriologischen oder serologischen Kriteriums eigentlich nur zu stellen,
wenn man den Zusammenhang mit einem kranken Papagei, bzw. einem psittakose-
kranken Menschen erbringen kann. Die Prognose der Krankheit ist ziemlich ernst;
die Mortalitat soll bei dlteren Leuten fast 50% betragen.

2. Vorlesung.
Lungenkrankheiten II.

Pleuritis, Empyem, Pneumothorax.

Meine Herren! Der magere, schmalbriistige junge Mann, den Sie
hier im Bett liegen sehen, war bis vor etwa 4 Wochen ganz gesund.
Dann fing er an zu krinkeln; er verlor den Appetit, hiistelte etwas,
wurde kurzatmig und fithlte sich gegen Abend fiebrig. Zunichst ging
er seiner Tétigkeit weiter nach; aber vor einigen Tagen veranlafte ihn
die Zunahme seiner Beschwerden, zum Arzte zu gehen. Derselbe fand
eine Rippenfellentziindung mit einem Ergufl und iiberwies ihn deshalb
der Klinik. Ich habe in der vorigen Stunde schon wiederholt von der
Rippenfellentziindung, Pleuritis, gesprochen. Zuerst sprach ich von den
pleuritischen Reibegerauschen als Zeichen der trockenen Pleuritis; hier
sind die Pleurablitter triibe und mit Fibrin belegt. Eine solche Pleuritis
sicca verursacht, besonders wenn sie frisch ist, starke Schmerzen bei
der Atmung und kann dadurch zu Dyspnoe filhren. Wenn hauptséichlich
die dem Zwerchfell zugekehrten Teile der Pleura befallen sind und
deshalb keine Reibegerdusche horbar, erschlieft man diese Pleuritis
diaphragmatica 6fter nur aus den Schmerzen und dem Atmungstypus;
die Einatmung wird immer plotzlich unterbrochen und ist dadurch sehr
charakteristisch. Ich konnte Thnen das in der vorigen Stunde bei dem
Kranken mit der Pneumonie zeigen, denn in deren Beginn tritt eine
trockene Pleuritis fast regelméaBig auf. Ich sagte bereits auch, daBl nach
Abklingen einer Pneumonie sich nicht selten eine exsudative Pleuritis,
d. h. ein ErguB in die Pleurahdhle entwickelt. Etwas Derartiges soll
bei dem Kranken hier vorliegen. Wir wollen ihn jetzt untersuchen.

Wenn Sie ihn sich entkleiden lassen und genau betrachten, sehen
Sie, daB sich die rechte Seite an der Atmung weniger beteiligt als die
linke, und wenn Sie den Umfang beider Brusthdlften vergleichen, ist
die rechte die volumingsere. Der Anfanger schlieit in solchen Fillen
gerne, die linke Seite wire die kranke, weil sie die kleinere ist; dieser
Schluf ist irrtiimlich. Diejenige Seite, welche mehr und gleichméaBiger
atmet, ist fiir gewShnlich die gesunde und eine Erkrankung mufl man
stets in der Thoraxhélfte suchen, welche weniger oder ungleich an der
Atmung teilnimmt. Hier ist also die weniger atmende erkrankte Seite
volumindéser.

Beim Perkutieren der Brust finden Sie den hellen vollen Lungen-
schall rechts vorn nicht, wie gewohnlich, bis zur etwa 6. Rippe, sondern
er reicht nur bis zur 3. Rippe. Von hier an besteht eine absolute Diamp-
fung. Die linke Herzgrenze iberschreitet die Mamillarlinie betrichtlich ;
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den SpitzenstoB fiihlt man fast zwei Querfinger auBlerhalb der Brust-
warze. Der untere Leberrand iiberragt den Rippenbogen perkutorisch
um zwei Finger und ist dort deutlich zu fithlen. Wenn man den Riicken
abklopft, finden sich links normale Verhéltnisse, ein heller Schall von der
11. Rippe nach aufwirts, ebenso an der Seitenwand. Rechts besteht
dagegen eine intensive Démpfung, welche die ganze untere Hélfte bis
hinauf zur Mitte der Scapula und den grofiten Teil der Seitenwand ein-
nimmt. Hier an der Seite ist die Dampfung sogar noch intensiver und
reicht noch etwas héher hinauf als hinten. Das ist der Perkussions-
befund. Er sagt uns also zunéichst nur, dal sich an Stelle des normal-
lufthaltigen rechten Unter- und Mittellappens etwas Luftleeres befindet.
Es konnte die Lunge mit einem massiven Material ausgefiillt sein (eine
pneumonische Infiltration) oder es konnte die ganze Lunge von der
Thoraxwand abgedringt und an ihre Stelle etwas Luftleeres getreten
sein; in diesem Falle hitten wir es hochstwahrscheinlich mit einem
FliissigkeitserguB im Pleuraraum zu tun. Alle anderen Moglichkeiten,
z. B. eine Atelektase (Luftleere der Lungen infolge Kollabierens der
Alveolen) oder pleuritische Schwarten sind unwahrscheinlich wegen
der Intensitit der Dampfung und wegen der deutlichen Atmungs-
behinderung. :

Also pnewmonische Infiltration oder Pleuraerguf3? Die Anamnese
mit der allmihlichen Entwicklung der Beschwerden sowie das Fehlen
von Husten und rostfarbenem Auswurf spricht jedenfalls nachdriicklich
gegen eine Pneumonie; derartige kleine Hilfen sollen Sie bei Ihren dia-
gnostischen Erwigungen niemals auBer acht lassen. Beim Auskultieren
finden sich links iiberall ziemlich normale Verhiltnisse, vesiculires
Atmen, hie und da diffus einige Rasselgerdusche. Rechts dagegen horen
Sie unten gar kein Atmen, weder hinten noch in der Seitenwand ebenso-
wenig vorn. Weiter oben, ungefihr an der oberen Grenze der Dampfung,
befindet sich eine Zone mit leisem unbestimmten Atmen und iiber der
Spitze vorn und hinten ist das Atemgerdusch annédhernd normal. Mit
diesem Befund, m. H., konnen wir eine Pneumonie ausschlieen; die
breite Zone mit aufgehobenem Atemgerdusch bei einer intensiven Damp-
fung ist mit der Annahme einer Lungeninfiltration nicht gut vereinbar.
Dagegen erklirt sich dieser Befund aus der Annahme einer groflen
Fliissigkeitsansammlung im Pleuraraum, wie sie der bisher behandelnde
Arzt schon angenommen hatte. Der unterste Teil der Pleurahdhle
ist offenbar mil Fliissigkeit angefiillt; dadurch entsteht die intensive
Dimpfung und ebenso kann keinerlei Atemgerdusch gehort werden, weil
eben keine atmende Lunge vorhanden ist. Oberhalb davon liegt der
Thoraxwand wohl Lunge an; aber die Lunge ist hier durch die Fliissig-
keit von unten her komprimiert. Sie kann an der Atmung nur mangel-
haft teilnehmen und das Atemgeridusch hat deshalb hier einen unbe-
stimmten Charakter. Oben in der Spitze macht sich die Kompression
durch die Fliissigkeit nicht mehr bemerkbar; es findet sich normales
vesiculdres Atmen. Auch die Priifung des Stimmfremitus spricht gegen
eine Pneumonie. Bei dem Pneumoniker in der letzten Vorlesung hatten
wir sowohl beim Auskultieren als beim Palpieren der Stimme durch den
Thorax eine Verstirkung auf der erkrankten Seite festgestellt; hier
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fehlen die hor- und fiithlbaren Erschiitterungen der Stimme; Fliissigkeit
leitet dieselbe nicht gut.

Noch zwei Dinge waren bei der Untersuchung aufgefallen. Die
Herzgrenze iiberschreitet nach links die Brustwarze und der untere
Leberrand steht abnorm tief. Bedeutet das eine Herz- und Leberver-
groflerung ? Keineswegs; es sind offenbar nur Verdringungen als Folgen
der Fliissigkeitsansammlung. Ja diese Verdridngungen stellen sogar
einen integrierenden Bestandteil des perkutorischen Befundes bei einem
groeren Pleuraergull dar. Jeder grofie Pleuraergufl muf} seine Nachbar-
organe verdringen. Wenn das nicht der Fall ist, konnen Sie die An-
wesenheit einer groBleren Flissigkeitsansammlung ablehnen, NB. falls
diese Nachbarorgane nicht vielleicht durch &ltere Verwachsungen fixiert
sind und deshalb nicht ausweichen konnen. Die perkutorische Abgren-
zung des Herzens nach rechts und die der Leber nach oben ist hier natiir-
lich unméglich.

Halten Sie sich nicht starr daran, dal bei jedem Fliissigkeitsergu3 in
der Pleurahéhle der auskultatorische und perkutorische Befund dem hier
erhobenen genau gleichen miisse. Je nach der Grofie des Ergusses und
nach der Gegend der Ansammlung konnen die Befunde ganz verschieden
sein. Ein kleiner Ergul}, sagen wir zum Beispiel ein Liter, braucht die
Lunge gar nicht stark nach oben zu dringen und auf sich schwimmen
zu lassen, wie es hier der Fall ist, sondern er schiebt sich vielleicht
nur in schmaler Schicht zwischen Lunge und Thorax. Eine intensive
Dampfung bei der Perkussion findet man in solchem Falle natiirlich auch;;
aber beim Auskultieren hért man, da sich die Lunge ja noch entfalten
kann, ein vesiculires Atmen, das freilich infolge der davor gelagerten
Fliissigkeitsschicht sehr leise sein wird. So kénnen je nach der GroBe
und Lokalisation des Ergusses noch zahlreiche andere Befunde zustande
kommen. Z.B. kann sich der Ergul gelegentlich vorzugsweise vorn
ansammeln; das kommt bei kurzatmigen Herzkranken, die Tag und
Nacht in sitzender Stellung verbringen, nicht selten vor. Ferner: wenn
sich ein Ergul zwischen zwei Lappen, intralobir, ansammelt, sind die
physikalischen Symptome manchmal recht kompliziert. Ferner: bei
ganz groBBen Ergiissen hort man an der oberen Grenze, wenn die Lunge
dort durch Kompression véllig luftleer geworden ist, 6fters ein Bronchial-
atmen von hohem etwas pfeifendem Charakter; man nennt das nach
seiner Atiologie ,,Kompressionsatmen*. Bei einem linksseitigen Pleura-
ergul} ist das Herz natiirlich nach rechts verdringt und der tympanitische
Schall des Magens zwischen Milz, Herz und Leber im sog. TRAUBEschen
Raum ist geddmpft. Kurzum, es gibt keine festen Gesetze iiber den
physikalischen Befund bei einem PleuraerguB. Derselbe hingt ganz
von seiner Grofle, seiner Lokalisation und der Verschieblichkeit der
Nachbarorgane ab.

Die Unterscheidung zwischen PleuraerguB und Lungeninfiltration
war hier bei diesem Kranken nicht schwer; aber die Fille sind gar nicht
selten, in denen doch Zweifel dariiber bestehen und wir uns nur durch
eine Probepunktion GewiBheit dariiber verschaffen konnen. Die Regel,
dafB das Bronchialatmen bei der Pneumonie stets laut, das beim Pleura-
ergul} immer abgeschwicht sei, gilt nicht immer. Von den Fehlerquellen

2*
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nenne ich nur das eben erwdhnte laute Kompressionsatmen iiber Pleura-
erglissen aus der komprimierten Lunge, sowie das Fehlen von lautem
Bronchialatmen bei Pneumonien, wenn die Bronchien einmal durch
Sekret verlegt sind. Ferner 1aBt die Priifung des Stimmfremitus 6fters
im Stich, z. B. bei sehr schwachen Kranken, die nicht mit geniigend
lauter Stimme reden konnen, oder wenn ein ErguBl neben der Infiltration
besteht u. dgl. m. (Hinweisen mochte ich an dieser Stelle auf die
Methode der Ektoskopie; dieselbe studiert allerlei Phénomene, die am
Thorax und am Bauche sichtbar werden unter besonderen Verhilt-
nissen, z. B. bei bestimmter Art des Respirierens, beim Aussprechen
gewisser Worte u. dgl.)

Auf einen etwas schwierigen Punkt muB ich noch eingehen, nimlich auf die
Frage nach der oberen Dampfungslinie bei Pleuraergiissen. In den Biichern finden
Sie allerlei Regeln, z. B.: wenn der Kranke wihrend der Ansammlung des Ergusses
im Bette liegt, soll die groBte Menge desselben und damit der héchste Punkt der
Dampfungslinie hinten am Riicken liegen. Geht der Kranke dagegen wihrend dieser
Zeit umbher, soll sie ungefihr horizontal um den Thorax herum verlaufen und bei
der Resorption soll der hichste Punkt in der Seitenwand liegen (ELL1S-DAMOISEAU-
sche Kurve). Nach neueren experimentellen Untersuchungen folgt die Fliissig-
keit stets dem Gesetze der Schwere; sie stellt sich immer horizontal ein, wenn es
die rdumlichen Verhiltnisse erlauben. Der Retraktionskraft der Lunge soll keine
groBere Bedeutung zukommen. Die Schwierigkeit, sich iiber die obere Begrenzung
und iiber den Unterschied zwischen einer relativen und absoluten Démpfung bei
einem Pleuraergul zu einigen, liegt, wie ich glauben méochte, in folgendem:

Was wir perkutieren, sind bekanntlich immer nur Differenzen im Luftgehalt
der darunter liegenden Organe. Wo es sich nun um groBe Unterschiede im Luft-
gehalt mit scharfer Begrenzung handelt, wie z. B. bei der Leber gegen die normale
Lunge, ist das Perkutieren leicht und sicher. Auch einen infiltrierten Lungenlappen
kann man genau gegen den benachbarten lufthaltigen perkutorisch abgrenzen.
Bei einem Pleuraergull dagegen liegen oberhalb des Ergusses Lungenteile, die durch
die Kompression, manchmal auch durch Infiltration mehr weniger luftleer sind und
deshalb auch einen etwas geddmpften, leicht tympanitischen Schall geben koénnen;
erst noch hoéher hat die Lunge allméhlich ihren normalen Luftgehalt. Daraus
diirfte hervorgehen, daB eine scharfe Begrenzungslinie, die sich eindeutig heraus-
perkutieren 1aBt, beim Pleuraergull meistens gar nicht existieren kann. Man muf
sich mit einem etwas ungefihren Resultat begniigen. Ein geringes Ansteigen der
Dampfung in der Seitenwand, wie wir es hier auch konstatiert haben, ist immerhin
meist nachweisbar. Hierin ist ein Unterschied gegeniiber der Pneumonie gegeben.

Die Rintgenuntersuchung kann man bei gréfleren Ergiissen zur Diagnose ent-
behren. Man sieht dem Exsudat entsprechend einen Schatten, der sich nach auBen
manchmal etwas verdichtet und ansteigt. Die Trachea ist verschoben, was iibrigens
auch héufig gut fithlbar ist; die Wélbung des Zwerchfells ist flacher, seine respira-
torische Verschieblichkeit vermindert. Ganz kleine Ergiisse, die sich perkutorisch
nicht sicher nachweisen lassen, verraten sich im Roéntgenschirm dadurch, daB der
spitzwinklige Pleurasinus im Gegensatz zur gesunden Seite verschwunden ist;
das Zwerchfell stellt eine mehr oder weniger horizontale Linie dar. Wie ich nebenbei
nur erwihnen mdochte, sieht man die Reste alter pleuritischer Prozesse manchmal
in Form von allerlei Stringen und Zacken, welche die normalen Konturen von
Herz, Lungenrand oder Zwerchfell verzerren. .

Ich nenne noch einige Einzelheiten bei der Perkussion eines Pleuraergusses,
welche aber noch Gegenstand der Diskussion sind, namlich das sog. RAUCHFUSS-
sche oder Groccosche Dreieck und das GARLANDsche Dreieck. Unter dem letzteren
Namen versteht man eine dreieckige Zone eines etwas helleren Schalles, den man
iiber Pleuraergiissen dicht neben der Wirbelséule ofters herausperkutieren kann.
Sie ist vielleicht dadurch bedingt, dal der ErguB dort hinten nur in diinnerer Schicht
vorhanden ist und nach der Seite zu erst massiger wird. Das RavucHFUsssche
oder Groccosche Dreieck stellt eine schmale dreieckige Dampfungszone auf der
dem ErguB} entgegengesetzten Seite dar; sie wird meist als Folge einer Verdriangung
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des Mediastinums gedeutet; vielleicht aber beruht sie darauf, daB das pleuritische
Exsudat die Schwingungsfihigkeit der Wirbelsiule und der benachbarten Rippen
dampft. Ich schlieBe mich den Autoren an, welche der Lehre etwas skeptisch
gegeniiberstehen, dafl diese Dreiecke ein regelmaBiges oder auch nur einigermaBen
haufiges Symptom darstellen, und dafl ihnen eine nennenswerte diagnostische
Bedeutung zukommt.

Welche Krankheitsprozesse fithren nun zu einer solchen Fliissigkeits-
ansammlung im Pleuraraum ¢ Der Pathologe lehrt: 1. Exsudate, 2. Trans-
sudate. Er sagt: Das Exsudat ist das Produkt eines entziindlichen Pro-
zesses der Pleura; es ist also immer eine ,,Pleuritis* dabei im Spiele.
Die Transsudate dagegen sind nichts Entziindliches; sie sind etwas
dem Odem Analoges, d.h. Serum, welches infolge einer allgemeinen
Zirkulationsstorung oder einer lokalen mechanischen Ursache oder dgl.
ausgetreten ist. Ein Transsudat ist stets eine sekunddre Affektion,
meistens auf dem Boden einer Herz- oder Nierenkrankheit; ein ent-
ziindlicher Pleuraproze8 braucht nicht damit verkniipft zu sein. Die
Exsudate sind eiweiBreich, ihr spezifisches Gewicht betrigt etwa 1020
und dariiber; die Transsudate sind eiwei8irmer, ihr Gewicht ist meist
unter 1015.

Der Kliniker vermag die Unterscheidung zwischen Transsudat und
Exsudat nicht immer streng durchzufiihren; so z. B. mischt sich einer
langer dauernden Transsudation in die Pleurahéhle meistens bald ein
entziindlicher Prozel der Pleura bei. Es liegt also dann Transsudat
plus Exsudat vor. Bei Blutungen in die Pleurahéhle ist es dhnlich;
auch hier sondert die Pleurahdhle bald etwas entziindliches Serum
ab. Sie horen deshalb in der Klinik oft jeden PleuraerguB3 schlechtweg
eine ,,Pleuritis“ nennen, genau so wie der bequeme und kurze Name
,»Nephritis* fiir alle moglichen Nierenerkrankungen trotz aller Einwinde
dagegen sich nicht so leicht verdrdngen 148t.

Was den Kliniker an den Pleuraergiissen mehr interessiert und
wonach er sie benennt, ist vor allem die Beschaffenheit des Ergusses,
namlich ob serds oder blutig oder eitrig. Den Namen Pleuritis schlecht-
weg wendet man ausschlieBlich auf die serésen bzw. serofibrinésen
Ergiisse an; die eitrigen bezeichnet man als Empyeme und die bluthaltigen
als Hamatothorax. Man spricht von Hématothorax nicht nur bei eigent-
lichen Blutungen in die Pleurahéhle, sondern unkorrekterweise auch
dann, wenn ein pleuritisches Exsudat stark himorrhagisch ist; das
kommt am héaufigsten bei Tuberkulose und bei malignen Neoplasmen
vor. Eine sichere Unterscheidung zwischen den verschiedenen Ergiissen
ist ausschlieBlich durch eine Probepunktion méglich. Da die Ent-
stehungsbedingungen und Ursachen der serésen und eitrigen Ergiisse
keine prinzipiell verschiedenen sind, soll man eigentlich bei jedem etwas
linger dauernden fieberhaften PleuraerguB eine Probepunktion machen;
denn sobald ein eitriger Ergull vorliegt, hat die Behandlung eine andere
zu sein; davon nachher.

Hier bei unserem Kranken ergab die Probepunktion ein klares, gelbes
Serum. Einen durch Stauung entstandenen ErguB, also ein Transsudat
im engeren Sinne wiirden wir annehmen, wenn eine Herz- oder Nieren-
erkrankung vorlidge oder wenn noch anderwirts wéfrige Ansammlungen
vorhanden wiren, z. B. in der anderen Pleurahohle, im Bauch, im Herz-
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beutel oder wenn ein diffuses Haut6dem bestiinde. All das ist hier
nicht der Fall. Es wird also wohl, noch dazu in Anbetracht des Fiebers,
ein entziindlicher Pleuraergul, eine Pleuritis im strengen Sinne vor-
liegen. Unter diesen kennt man nun zwei Gruppen: Bei der einen tritt
die Pleuritis als Begleitung einer anderen fieberhaften Erkrankung auf.
Hierfiir ist die Pleuritis nach Pneumonie, wie wir das in der vorigen
Stunde kennengelernt haben, das wichtigste Beispiel. Daneben ist
von den akuten Krankheiten der Gelenkrheumatismus noch als haufige
Ursache einer Pleuritis zu nennen; ferner treten im Verlauf einer mani-
festen Lungentuberkulose, und zwar in jedem Stadium derselben, nicht
selten Pleuritiden auf, wie wir das in der néchsten Stunde noch besprechen
werden.

Bei der anderen Gruppe liegen die Dinge, wie hier bei unserem Kran-
ken. Ohne besondere Ursache, bei einem scheinbar vollig Gesunden ent-
wickelt sich langsam und schleichend ein pleuritischer Erguf. Friiher
nannte man das eine Pleuritis idiopathica. Seit langem wufBite man nun
schon, daB eine solche Pleuritis idiopathica zwar manchmal glatt und
restlos heilt, da aber nicht selten wihrend oder nach einer solchen Pleu-
ritis eine Lungentuberkulose in Erscheinung tritt. Man schlof daraus,
daB eine solche primére Pleuritis offenbar eine Disposition zur Lungen-
tuberkulose schafft. Die Auffassung iiber den kausalen Zusammenhang
hat sich gedndert. Man nimmt heute an, da8 in allen diesen Fillen eine
latente Tuberkulose, d.h. eine in den Driisen oder vielleicht auch in
abgekapselten Lungenherden schlummernde Tuberkulose, die lange
Zeit hindurch keinerlei Symptome zu machen braucht, als primére
Krankheit vorliegt. Die scheinbar primér und als Morbus sui generis
auftretende Pleuritis wird jetzt als sekundir, als bloBes Symptom der
schon bestehenden alten Tuberkulose aufgefaBt. Die so hiufigen tuber-
kulésen Antezedentien in der Anamnese solcher Kranken, ferner die
modernen serologischen Untersuchungsmethoden und Rontgendurch-
leuchtungen im Verein mit autoptischen Befunden lassen diese Deutung
als gut fundiert erscheinen. Als Kennzeichen dieser tuberkulosen Pleuri-
tiden gilt, daB man im Sediment des Exsudates vorzugsweise einkernige
Zellen findet, entsprechend dem chronischen Charakter der sie aus-
16senden Krankheit; das ist hier bei unserem Kranken auch der Fall.
In den postpneumonischen, rheumatischen und allen anderen Exsudaten
bei akuten Krankheiten iiberwiegen die mehrkernigen Zellen. Als weiteres
Unterscheidungsmerkmal kann man die Untersuchung auf Bakterien
heranziehen. Die pneumonischen und die meisten anderen ,akuten‘’
Exsudate enthalten mikroskopisch oder kulturell Kokken, wihrend die
tuberkulosen Pleuritiden bei diesen Untersuchungsmethoden steril
bleiben. Die darin enthaltenen spéirlichen Tuberkelbacillen wachsen
auf den gewdhnlichen Nahrboden nicht, sondern sind nur durch Impfung
eines tuberkuloseempfinglichen Tieres, eines Meerschweinchens, nach-
zZuweisen.

Die praktische Wichtigkeit der Unterscheidung zwischen einer tuber-
kulosen und einer nichttuberkulésen Pleuritis, ich meine punkto Behand-
lung, beginnt eigentlich erst beim Abklingen derselben. Dann handelt
es sich darum, ob wir in dem Patienten einen Rekonvaleszenten nach
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einer akuten Krankheit vor uns haben, der also, sobald er sich wieder
wohl fiihlt, nach relativ kurzer Zeit seiner Tatigkeit nachgehen darf,
oder ob es sich um einen Tuberkul6sen handelt. In diesem Falle werden
wir dringendst eine lingere Schonung empfehlen, eine Reise, Luftkur
oder was sich sonst in Anbetracht der duBeren Umstdnde, der sozialen
Lage des Kranken erméglichen 1aBt; davon in der nichsten Vorlesung.
Wihrend der Erkrankung ist der Verlauf haufig in beiden Féllen der
gleich giinstige; auch die tuberkulose Pleuritis klingt ofters leicht und
glatt ab. Das Exsudat wiachst nur zu méaBiger Héhe und resorbiert
sich nach Heruntergehen des Fiebers und unter steigenden Urinmengen
wieder vollig ohne besondere eingreifende Therapie. Neben strikter
Bettruhe, die natiirlich eingehalten werden muB}, kann man sich auf
PriussniTzsche Brustwickel beschrinken, vielleicht einmal einen Jod-
anstrich oder ein paar Schropfkopfe anordnen. Narkotica, welche bei
hauptsachlich trockenen Brustfellentziindungen wegen der starken
Schmerzen hédufig notwendig werden, sind bei der Pleuritis exsudativa
oftmals gar nicht erforderlich, eben weil das Exsudat den Kontakt der
entziindeten Pleurablitter aufhebt. Es ist nicht ratsam, aus iibergroBer
Vorsicht die Bettruhe nach dem Abfiebern allzulange auszudehnen,
weil man damit der Neigung zu Schrumpfungen Vorschub leistet. Bei
jeder Pleuritis kommt es leicht zu derartigen Schrumpfungen der befal-
lenen Thoraxhilfte, denen man durch rechtzeitige Atemiibungen ent-
gegenwirken soll. Bei unserem Kranken weisen der ganze Habitus,
die schleichende Entwicklung des Zustandes und die Beschaffenheit des
Exsudates auf eine tuberkulose Genese hin. Deshalb werden wir den
Kranken bei seiner Entlassung in dem oben angedeuteten Sinne beraten.

Ofters ist der Verlauf kein so glatter, und man muB den Erguf mit
Hilfe eines Troikarts ablassen. Hierbei gelten folgende Regeln: 1. soll
ein PleuraerguBl abgelassen werden, wenn seine Grofle unmittelbar eine
Gefahr bedeutet; 2. wenn im fieberfreien Zustande die Resorption sich
allzulange hinauszogert. Ad 1. Die Gefahr eines iibergrofien Exsudates
liegt darin, daB es das Herz verschiebt und damit die groSen GefiBe
abknicken kann. Deshalb soll immer punktiert werden, wenn das Ex-
sudat hinten etwa bis zur Spina scapulae und vorn bis zur etwa 3. oder
gar 2. Rippe reicht, sobald das Herz um 2—3 Finger breit verdringt
ist und die Trachea verschoben; das letztere kann man oft deutlich
im Jugulum fithlen. Am sichersten gehen Sie, wenn Sie sich in erster
Linie nach der Herzverdriangung richten und schon auf diese hin punk-
tieren, selbst wenn das Exsudat noch nicht iibergro zu sein scheint.
Ubrigens wird die absolute Menge eines Pleuraergusses von dem An-
fanger meistens unterschétzt. 2—3 Liter machen nur ein etwa mittel-
grofles Exsudat aus. Es finden in einer Pleurahshle durch Kompression
der ganzen Lunge und Ausdehnung der betreffenden Seite gelegentlich
4—5 Liter Platz.

2. Ein Erguf} soll abgelassen werden, wenn das Fieber abgefallen ist
und die Resorption ins Stocken gerit, damit die Lunge sich moglichst
bald wieder entfalten kann. Wahrend des Fieberstadiums schiebt man
eine Punktion gerne moglichst hinaus, weil das Exsudat in dieser Periode
sich leicht wieder erginzt. Man wird es nur dann tun, wenn die
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Verdrangung des Herzens dazu zwingt oder wenn die Atemnot allzu

stark wird.

Die Frage nach dem Auftreten von Atemnot bei Pleuritis erfordert noch einige
Worte. Wir diirfen hier nicht allzu grob mechanisch denken. Die Vorstellung,
als ob Hand in Hand mit der GréBe eines raumbeengenden Prozesses im Pleura-
raume eine Behinderung der Atmung auftreten miisse, ist unrichtig. Wenn sich
ein Pleuraexsudat langsam entwickelt, so kann es zu stattlicher Grofie anwachsen,
ohne daB merklicher Lufthunger auftritt. Der Sauerstoffbedarf von bettlagerigen
Kranken ist nicht gro und mit dem mechanischen Drucke eines nicht bosartigen
Prozesses wissen sich viele Organe erstaunlich gut abzufinden, ohne sich in ihrer
Funktion beeintrichtigen zu lassen. Bei Tumoren der Bauchhéhle kommen da
allerlei lehrreiche Beispiele vor. Wenn bei einem Pleuraergul stirkere Atemnot
auftritt, so ist das haufig die Folge einer begleitenden Lungenaffektion. Um
das GroéBer- oder Kleinerwerden eines Pleuraergusses festzustellen, gibt die Per-
kussion und Auskultation nicht immer zuverldssige Resultate, weil trotz Riick-
bildung des Exsudates der Klopfschall geddmpft bleiben kann, z. B. durch
Schwartenbildung. Ebenso kénnen Schwarten gelegentlich den Stimmfremitus
(s. S.8) verstirken und dadurch die Feststellung von kleineren Ergiissen er-
schweren. Die tigliche Bestimmung der Urinmenge und des Korpergewichts ist
oft viel zuverlissiger. Ferner kann man regelmiflige Messungen des Brust-
umfanges zu Hilfe nehmen.

Hierbei findet man iibrigens etwas sehr Uberraschendes: Es wird auch die
gesunde Seite gleichsinnig mit der erkrankten beim Wachsen des Exsudates etwas
grofer und nachher wieder kleiner. Es liegen némlich recht komplizierte Ver-
hiltnisse im Thorax vor. Der Brustkorb wird beim Entstehen eines Pleuraergusses
nicht einfach passiv gedehnt, sondern er erweitert sich aktiv; daran nimmt auch
die gesunde Seite ein wenig mit teil. Infolge dieser aktiven Erweiterung ist auch
der Druck des Exsudates in der Brusthohle keineswegs besonders stark positiv.
Man ist zundchst immer geneigt, derartiges anzunehmen, und es scheint ein solches
Verhalten auch daraus hervorzugehen, daBl bei einer Punktion die Fliissigkeit
meist ohne weiteres leicht abflieBt. Aber man iibersieht dabei den auf der Punktions-
stelle lastenden Druck des Pleuraexsudates. Dieser Punkt darf natiirlich nicht
vernachlissigt werden. In Ergiissen, die nicht durch Pleuraverwachsungen ab-
gekapselt sind, weicht unter Beriicksichtigung der Hohe des Exsudates der Druck
meist nur wenig vom Nullpunkt ab. Manchmal ist der Druck an der Oberfliche
von groBen Exsudaten sogar negativ, was nur durch eine aktive kompensatorische
Erweiterung der Thoraxmuskulatur erklirt werden kann. In fest abgekapselten
Ergiissen kann der Druck freilich gelegentlich stark positiv werden.

Wenn man feststellen will, ob iiberhaupt ein pleuritischer ErguB
vorhanden ist, macht man die Probepunktion am besten etwas hoch,
in der Gegend der oberen Grenze der Démpfung, weil tiefer unten haufig
Pleuraverwachsungen vorkommen, welche das Ansaugen der Fliissig-
keit verhindern. Stellen Sie sich bitte iiberhaupt nicht vor, daf ein
ErguB in der Pleurahéhle wie in einem Fasse sich gleichmafig und frei
ausbreitet. Selbst bei einem reinen Transsudate, einem Hydrothorax,
ist die Fliissigkeit nicht recht beweglich und bei Lagewechsel nicht
leicht verschieblich. Das wird namlich in den Lehrbiichern gerne als
Charakteristikum eines nicht entziindlichen Transsudates gegeniiber den
entziindlichen Exsudaten angegeben. Eine prompte und rasche Ver-
schiebung bei Lagewechsel ist auch bei Transsudaten keinesfalls die
Regel. Wenn sich bei einem Patienten beim Aufsitzen oder beim Um-
drehen die obere Grenze eines Pleuraergusses momentan verschiebt,
so liegt ganz gewif kein einfacher Flissigkeitsergu vor, sondern
dann enthélt die Pleura Flissigkeit und Luft nebeneinander; es besteht
ein Pnewmoserothorax, wie wir das nachher besprechen werden. Bei
Exsudaten findet man auf dem Sektionstische hdufig ein kompliziertes
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System von Hohlen, Kammern und allerlei sulzigem Maschenwerk und
man wundert sich dann nicht mehr, daB man selbst innerhalb der
Dampfung oftmals erst nach wiederholter Probepunktion auf Fliissigkeit
stoBt oder ein andermal von einem groBen Pleuraexsudat bei der Punk-
tion nur wenig herausbekommt. Die Diagnose eines mehrkammerigen
Ergusses wird manchmal dadurch ermoglicht, da8 man bei Punktionen
an verschiedenen Stellen Fliissigkeit von verschiedener Beschaffenheit
herausbekommt. Es soll auch ausnahmslos jeder Punktion mit dem
Troikart eine Probepunktion mit einer kleinen Pravazspritze voraus-
gehen ; denn man ist niemals sicher, ob an der betreffenden Stelle wirklich
freie Flussigkeit vorhanden ist.

Uber die Menge von Flissigkeit, die man ablassen darf, bestehen
neuerdings verschiedene Ansichten. Am besten bleibt man wohl noch
bei der alten Vorschrift, nach welcher nicht mehr als 1—1Y/, Liter ab-
zulassen sind; das Eintreten von Luft in den Pleuraraum wihrend der
Punktion fiirchtet man weniger als frither. Denn auf Grund der Rontgen-
durchleuchtungen weify man, dafl das doch haufig vorkommt. Die Luft
verschwindet ibrigens meist bald wieder, ohne weiteren Schaden an-
zurichten.

Bei starkem Hustenreiz soll die Punktion auf jeden Fall sofort ab-
gebrochen werden, sonst tritt einmal die gefiirchtete Expectoration
albumineuse auf. Darunter versteht man das Aushusten von blutig-
schaumiger Fliissigkeit, wahrscheinlich infolge eines rasch entstandenen
Lungenodems. Eine Morphiumdosis von 1—2 cg kurz vor der Punktion
ist ein leidlich sicherer Schutz, um allzu starkem Husten und damit
diesem hochst gefihrlichen Vorkommnis entgegenzuwirken.

Kurz erwihnen méchte ich noch einmal die hdmorrhagischen Pleura-
ergiisse; sie kommen am ehesten bei Tuberkulose, bei malignen Neo-
plasmen oder bei Infarkten vor. (An einen intrathorakalen Tumor
soll man ibrigens auch stets denken, wenn ein serdser ErguBl ohne
sonstige Ursache sich nach wiederholten Punktionen auffallend rasch
immer wieder ergédnzt.) Man kommt 6fters in Versuchung, ein hamor-
rhagisches Exsudat mit Unrecht anzunehmen, wenn sich der Punktions-
fliissigkeit infolge des Durchstiches durch die Haut oder durch Anritzen
der Lunge etwas Blut beimischt; das letztere ist iibrigens ganz ungeféhr-
lich, selbst wenn. der Patient nachher etwas Blut aushustet.

Was die Empyeme betrifft, so ist ihre sichere Diagnose, ich meine,
der Eitergehalt des Exsudates, ganz ausschlieBlich durch eine Probe-
punktion festzustellen. Die Entstehungsbedingungen der Empyeme
sind etwa die gleichen wie die der serdsen Pleuraentziindungen. Wir
wissen freilich erfahrungsgemaf3, daB unter den oben erwidhnten Krank-
heiten die einen leichter zu eitrigen Pleuraergiissen fithren als andere.
So sind die postpneumonischen Exsudate wesentlich haufiger eitrig als
die rheumatischen oder die tuberkulésen ; auch die Exsudate bei schweren
Grippefillen sind oft eitrig. Aber im gegebenen Falle ist die Unter-
scheidung ohne Probepunktion schlechterdings unmdoglich. Denn auch
die serdsen Ergiisse kénnen gelegentlich zu demselben schweren All-
gemeinzustand und gleich hohem Fieber fithren wie es bei Empyemen
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die Regel ist. Aber manchmal verlduft auch ein Empyem mit so geringen
Erscheinungen, dafl man bei der Punktion {iberrascht ist, Eiter zu finden.
Bei Empyemen findet man, wie bei allen eitrigen Affektionen, eine
starke Vermehrung der Leukocyten im Blut; deren Fehlen spriche
wohl gegen Empyem. Aber eine Leukocytose kann natiirlich auch
bei serésen Pleuritiden durch die Grundkrankheit (z. B. die Pneumonie)
bedingt sein.

Wenn man bei der Probepunktion Eiter festgestellt hat, liegen die
Dinge viel ernster. Es handelt sich dann stets um einen schweren Krank-
heitszustand. Ein einfaches Ablassen mit dem Troikart geniigt meist
nicht. Es galt frither als Regel, stets sofort die Thorakotomie auszu-
filhren, um durch ein breites Loch zwischen den Rippen dem Eiter
geniigend Abflufl zu verschaffen. Jetzt ist man mit der Operation
etwas zuriickhaltender geworden. Zunichst operiert der Chirurg nicht
gern ein ganz frisches Empyem, weil sich sonst ein grofler, die ganze
Pleurahohle ausfiillender Luftraum, ein totaler Pneumothorax bildet.
Man wartet dann lieber, bis man geniigend feste Pleuraverwachsungen
annehmen darf, welche ein zu starkes Zuriicksinken der ganzen Lunge
verhiiten. Ferner sucht man manchmal bei sehr schwachen oder hoch
fiebernden Kranken die Thorakotomie etwas hinauszuschieben und sich
eine Zeitlang auf Punktionen zu beschrinken. In solchen Fillen mag
man einen Versuch mit einer Saugdrainage machen; hiermit kann man
viele Empyeme zur Heilung bringen und die Schrumpfungen des Thorax
sind oft geringer als nach der Operation. Einen Anhaltspunkt dafiir,
ob die Operation dringend angezeigt ist, gewinnen wir aus dem Bakterien-
gehalt des Eiters. Je drmer oder avirulenter er sich herausstellt, um so
eher koénnen wir etwas warten. Von besonderer Gutartigkeit scheinen
nur die kleinen Empyeme zu sein, die im Verlaufe der Pneumonie
nicht selten auftreten, die sog. parapneumonischen Empyeme; diese
heilen 6fters sogar ganz spontan. Bei sehr tief, dicht am Zwerchfell
gelegenen Eiterherden ist man manchmal im Zweifel, ob nicht ein sub-
phrenischer Abscef, d. h. eine Eiterung unterhalb des Zwerchfells vorliegt.
Solche subphrenischen Abscesse bilden sich im Anschluff an die aller-
verschiedensten entziindlichen, perforierenden oder eitrigen Abdominal-
affektionen (Gallenwege, Perforation von Magen- oder Darmgeschwiiren,
embolische Abscesse, Restabscesse nach allgemeiner Peritonitis). Neben
anderen differential-diagnostischen Momenten (Anamnese, Vorwoélbungen,
Déampfungsgrenzen, Hautédem) pflegt man darauf hinzuweisen, daB8 aus
einer Eiterung oberhalb des Zwerchfells bei der Punktion der Eiter
wiahrend der Exspiration, unterhalb des Zwerchfells wihrend der Inspi-
ration stirker heraustropft.

Wenn ich vorhin sagte, da8 ein Empyem niemals durch seine klinischen Sym-
ptome zu diagnostizieren ist, so bedarf das noch einiger Bemerkungen: Es gibt
gar nicht selten Fille, in denen wir ein Empyem ohne weiteres annehmen, selbst
wenn uns die Lungenuntersuchung gar keinen iiberzeugenden Anhaltspunkt dafiir
gibt, daB iberhaupt ein PleuraerguB vorhanden ist. Ich denke hier an gewisse
Krankheitsbilder, z. B. nach einer Pneumonie, sowohl einer croupdsen als auch
der spiter zu besprechenden katarrhalischen, oder nach einem bereits zuriick-

gegangenen serdsen Pleuraergufl, ferner nach Verletzungen des Thorax oder dgl.
Es kommt da vor, daB3 der Patient fiebert und die Untersuchung der Lungen uns
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keinen erklirenden Befund aufdeckt. Wir finden einige Rasselgerdusche, vielleicht
eine geringe Schallabschwachung, stellenweise etwas leiseres Atmen, kurzum allerlei
Dinge, die uns beweisen, dal keine normalen Verhéltnisse vorliegen, aber welche
schlieBlich auch nur harmlose Residuen der durchgemachten Krankheit zu sein
brauchen. Die Roéntgendurchleuchtung bringt in diesen Fillen meist auch keine
Klarung. Fieber und Abmagerung deuten auf einen Eiterherd und die voran-
gegangene Erkrankung im Thorax macht nach allen sonstigen klinischen Erfah-
rungen die Annahme einer eitrigen Pleuritis dann sehr wahrscheinlich. Auch bei
unklaren Fieberzustinden, die sich an entziindliche Bauchaffektionen anschlieflen,
soll man an versteckte Empyeme denken, die sich unter diesen Bedingungen gar
nicht ganz selten entwickeln. In allen solchen Fallen hat man deshalb durch Probe-
punktionen, nétigenfalls zu wiederholten Malen, nach einem Empyem zu suchen,
um es dann operativ zu erdffnen. Leider gelingt es nicht immer, es zu finden, oder
der entkriftete Kranke vermag die Operation nicht zu iiberstehen. Aber gerade
darum sollen Sie bei jedem Verdacht rechtzeitig danach suchen. Sie machen sich
sonst eines ernsten Unterlassungsfehlers schuldig!

Die Anwesenheit von Luft im Pleuraraum, den sog. Pneumothorax,
habe ich heute schon mehrfach erwihnt. Wenn Sie sich vorstellen,
daB eine Pleurahéhle vollig mit Luft gefiillt ist, sei es durch ein Loch
in der Lunge oder von einer Verletzung der duBleren Brustwand her-
rithrend, so treten sehr prignante Symptome auf. Die Lunge sinkt vollig
zuriick und bleibt von der Respiration ginzlich ausgeschaltet. Die
Thoraxhilfte ist erweitert und steht still. Das Gebiet des lauten Klopf-
schalles ist erweitert, das Herz und das ganze Mediastinum auf die
andere Seite hiniibergedringt, meistens viel starker als bei einem Fliissig-
keitserguB. Der Klopfschall ist stets hell. Bei geringer Spannung der
Luft ist er laut, voll und etwas tympanitisch; bei stirkerer Spannung
wird er leiser und manchmal metallisch. Wie man sich diese metallischen
Phénomene durch die sog. Stibchenplessimeterperkussion am besten
zu Gehor bringt, wird IThnen im Klopfkurs an einem geeigneten Falle
gelegentlich gezeigt werden. Das Atemgerdusch ist vollig aufgehoben
oder mindestens doch abgeschwécht, manchmal ist es dann eigentiimlich
hallend und tief klingend, sog. amphorisches Atmen (s. S. 4). Einen
vollstandigen Pneumothorax, der die ganze PleurahShle mit Luft anfiillt,
erstreben wir, wenn wir bei einem Tuberkulésen einen Pneumothorax
kiinstlich anlegen (s. S. 48). Ein spontan entstandener Pneumothorax
nimmt meist nicht den ganzen Pleuraraum ein. Die héiufigste Ursache,
abgesehen von Verwundungen, stellt die Lungentuberkulose dar. Wie
wir in der nédchsten Vorlesung noch besprechen werden, kommt es
zur Perforation eines erkrankten Herdes in der Lunge fiir gewohnlich
erst in einem Stadium, in welchem sich bereits ausgedehnte Pleura-
verwachsungen gebildet haben; ein Pneumothorax kann dann natiirlich
nur einen kleineren Bezirk einnehmen. Fast ausnahmslos gesellt sich zu
einem Pneumothorax schon nach kurzem Bestande desselben ein pleu-
ritisches Exsudat (Pnreumoserothorax). Hierdurch treten etwas andere,
und ebenfalls stets deutliche Symptome auf, ndmlich eine Dimpfung,
welche sich gegeniiber dem hellen Schall des Luftraumes dariiber beim
Aufsitzen und Niederlegen des Patienten sehr prompt verschiebt. Wenn
der Kranke sich schiittelt, hért man ein Plitschern, ,,Succussio Hippo-
cratis’ (welches man freilich nicht mit Platschergerduschen aus dem
Magen verwechseln darf). Im Roéntgenschirm sieht man unterhalb der
starken Transparenz des Luftraumes die genau geradlinige Begrenzung
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des Fliissigkeitsspiegels; ferner manchmal noch ein anderes sehr auf-
falliges Symptom: Das Zwerchfell geht auf der Pneumothoraxseite bei
der Inspiration nach oben. (Paradoxe Zwerchfellbewegung.) Die in-
spiratorische Erweiterung des Thorax fithrt ndmlich auf der erkrankten
nicht atmenden Seite zu einer Luftverdinnung und damit zu einer
Ansaugung des Zwerchfells und manchmal sogar auch des Mediastinums.
Aber allein schon die sehr rasche Anderung der Dampfungszone bei
Lagewechsel ist ein so gut wie sicheres Zeichen fiir die Anwesenheit von
Fliissigkeit und Luft. Beim Fehlen von Fliissigkeit, also beim reinen
eigentlichen Pneumothorax, ist die Diagnose keineswegs immer moglich;
es konnen gelegentlich, wenigstens beim partiellen Pneumothorax fast
simtliche oben erwidhnten Zeichen fehlen. Wir wissen das, seitdem
man bei der Lungentuberkulose zu therapeutischen Zwecken einen kiinst-
lichen Pneumothorax anlegt. Man ist immer wieder erstaunt, wenn in
solchen Fillen ein Pneumothorax, der im Rontgenschirm deutlich als
helles scharf begrenztes Feld ohne Lungenzeichnung nachweisbar ist,
alle sicheren physikalischen Symptome vermissen liBt. Ein solcher
allseitig geschlossener Pneumothorax, wie es der kiinstliche stets ist,
und wie es der spontan entstandene durch nachtrigliche Verklebung
der Perforationséffnung werden kann, entzieht sich dem Nachweis am
ehesten. Viel seltener wird dies vorkommen, wenn der Pneumothorax
mit der Lunge oder mit der AuBenluft kommuniziert. Ist die Fistel
ganz offen, so fehlen zwar die Zeichen der Spannung (d. h. die Ver-
dringungserscheinungen, Erweiterung der Lungengrenzen usw.); aber
man hoért das Durchstreichen der Luft durch die Fistel als pfeifen-
des Gerdusch. Dafiir treten die Zeichen der Spannung und Verdriangung
dann besonders stark auf, wenn die Fistel so beschaffen ist, daB sie
wohl bei der Inspiration die Luft eintreten, aber bei der Exspiration
nicht ganz entweichen laBt (Ventilpneumothorax). Dadurch pumpt sich
die Thoraxhilfte bei jedem Atemzuge immer stéirker mit Luft voll und
man mufl unter Umstdnden durch Punktion des Luftraumes dem
Patienten wenigstens voriibergehend Erleichterung zu verschaffen suchen.
Im tbrigen richtet sich die Behandlung ganz nach der Gré8e des Pneumo-
thorax und dem Grundleiden. Ein durch Verletzung der Brust ent-
standener Pneumothorax, dessen Offnung sich bald wieder schlief3t,
kann sich relativ rasch spontan resorbieren. Gro8ere Luftmengen konnen
dadurch verschwinden, daB sie von einem allmahlich wachsenden
Exsudat verdriangt werden. Deshalb soll man bei diesen sog. Ersatz-
exsudaten mit dem Ablassen moglichst zuriickhaltend sein, solange
noch Luft in der Pleurahéhle ist. Denn die Exsudatbildung wirkt
hier insofern giinstig, als nach ihrem Verschwinden die Pleurablitter
wieder verkleben konnen. Viel ernster wird die Prognose, wenn die
Fliissigkeit eitrig ist, sog. Pyopneumothoraz. Ohne Riicksicht auf den
Luftgehalt der Pleurahohle wird man hier dem Eiter AbfluBl verschaffen
miissen; der Ausgang dieser Fille ist meist ungiinstig.
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3. Vorlesung.
Lungenkrankheiten III.

Lungentuberkulose.

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

Hier sehen Sie zunichst einen jungen Mann von etwa 20 Jahren.
Schmalbriistig, mager, mit heiserer Stimme, ein langer diinner Hals,
stark vorspringende Backenknochen, auf den eingefallenen Wangen
die scharf umschriebene sog. hektische Rote. Ein Blick auf die Tem-
peraturkurve zeigt groBe Remissionen zwischen Morgen- und Abend-
temperatur; das Speiglas ist gefiillt mit massigen Sputumballen, ,,Sputa
nummulata“ nannten sie die alten Kliniker wegen ihrer Form; ,,Sputa
fundum petentia‘‘, weil sie in Wasser wegen ihrer Luftarmut zu Boden
sinken (im Gegensatz zum nicht tuberkulésen bronchitischen Sputum).

Daneben sehen Sie einen Kranken kurzatmig, fiebrig, aber ohne
besondere Charakteristika, die Ihnen wie im ersten Falle die Diagnose
gewissermaBlen aufdringen. Und ferner sind hier noch zwei Kranke,
denen man iiberhaupt nichts von einer Krankheit anmerkt; der eine
erzihlt auf Befragen, er habe vor einigen Wochen einen Blutsturz ge-
habt, fiihle sich aber jetzt wieder wohl; der andere klagt iiber Magen-
schmerzen; von seiten seiner Lungen hat er keinerlei Klagen.

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

Wie forscht man danach? Fiir eine Lungentuberkulose sprechen
zundchst gewisse anamnestische Momente, die jeder Laie kennt. Nam-
lich hereditire Belastung und die Ansteckung durch enges Zusammen-
leben mit Lungenkranken. Man nimmt neuerdings an, daB das zweite
Moment das erstere an Wichtigkeit und Héufigkeit bei weitem iiber-
trifft. Dann fragt man, ob der Betreffende selber schon tuberkuldse
Erkrankungen durchgemacht hat, wobei besonders auf solche geachtet
werden muB}, deren tuberkulose Natur dem Kranken weniger geliufig
ist, also nach ,,KnochenfraB*, nach Driiseneiterungen, ferner nach
Rippenfellerkrankungen und nach Bluthusten.

Dabei wiren wir gleich bei einer anderen Form von Krankheits-
beginn, dem Lungenbluten, Himoptoe. Einer der anderen Kranken
hier berichtet, wie Sie es in der Praxis oft héren werden, da8 er vor
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einigen Wochen ohne besonderen Anla8 plotzlich Schmerzen auf der
Brust gespiirt; dann muBlte er husten und dabei habe er hellrotes Blut
ausgeworfen. Ich will ibrigens gleich darauf aufmerksam machen,
daf die Angaben der Kranken keineswegs immer so klar und eindeutig,
wie hier, auf eine Lungenblutung hinweisen. Oft ist es recht schwierig
festzustellen, ob das ausgeworfene Blut aus der Lunge ausgehustet
oder aus dem Magen erbrochen wurde. Selbst intelligente Kranke sind
sich oft dariiber nicht klar; denn beim Brechen geraten die Kranken
durch Aspiration kleiner Partikel manchmal ins Husten, wihrend um-
gekehrt beim Bluthusten leicht etwas verschluckt und dann nach-
traglich tatsdchlich erbrochen wird. Ausgehustetes Blut aus der Lunge
pflegt hellrot zu sein und schaumig, erbrochenes Blut aus dem Magen
dunkel, klumpig infolge Anverdauung durch den Magensaft; siche Magen-
krankheiten (s. S. 311). Ein derartiger Bluthusten ist ein so gut wie
sicheres Zeichen einer Lungentuberkulose. Dal} eine scheinbar spontane
Pleuritis meist als tuberkulés anzusehen ist, haben wir bei der Be-
sprechung der Pleuritis bereits erwahnt. Von der Diazoreaktion im Harn
als Hinweis auf Tuberkulose werden Sie in den praktischen Kursen
Néheres lernen.

Man setzt einige Tropfen einer Natriumnitritlosung zu 10 cem Sulfanil-Salz-
siure. Dann gieBt man zu dieser Mischung genau 10 ccm Harn und noch etwa
2 ccem Ammoniak. Die Diazoreaktion ist positiv, wenn nach starkem Schiitteln
der Schaum rot wird; Rotfarbung der Fliissigkeit allein ist nicht beweisend. Ob
die Korper, die mit Sulfodiazobenzol in ammoniakalischer Losung diesen roten
Schaum geben, bei den verschiedenen Krankheiten mit positiver Diazoreaktion
stets die gleichen sind, ist unsicher. Vor allem kommen wahrscheinlich Oxydations-
produkte des Tyrosins in Betracht.

Ein anderes wichtiges Symptom, das meistens besonders erfragt
werden muf}, ist Neigung zu Schweilen. Tuberkulése schwitzen viel,
besonders gegen Ende der Nacht, so dafl sie morgens mit schweif-
feuchtem Hemde erwachen. Dafl bei Klagen iiber Husten und Aus-
wurf nach einer Lungentuberkulose gesucht werden mufB, versteht
sich von selbst.

Die spezielle Untersuchung hat stets und immer mit der Inspektion
zu beginnen. Genau wie beim Herzen muBl dies dem Anféinger oft ein-
geschirft werden. Die Inspektion belehrt zunichst, ob ein sog. Thorax
phthisicus oder paralyticus oder asthenicus vorhanden ist, ein langer,
schmaler und flacher Brustkorb, breite Zwischenrippenriume, hervor-
stehende Schliisselbeine und langer diinner Hals. (Das Gegenstiick
dazu werden wir spiter beim Emphysem kennenlernen.) Sein Vor-
handensein spricht fiir eine Tuberkulose, sein Fehlen schlieft sie freilich
nicht aus. Dann achtet man auf Asymmetrie bei der Atmung. Jedes
Zuriickbleiben einer Seite deutet auf einen chronischen schrumpfenden
ProzeB, haufig eben eine Tuberkulose hin. Dann fiihlt man nach Driisen-
schwellungen am Halse. Aber es kommen hier nur diejenigen in Betracht,
die seitlich am Halse vor dem Trapezius liegen. Die unter dem Kiefer
gelegenen haben mit einer Tuberkulose nichts zu tun und sind nur die
Folge von Mandel- und Rachenaffektionen. Gegen die Bewertung der
seitlich am Halse gelegenen Driisen als Tuberkulosesymptome hatte man
ofters Bedenken geltend gemacht; man sagte, dafl bei progressiven
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Phthisen ebenso auch bei Sektionen der Phthisikerleichen gewdhnlich
keine Halsdriisen vorhanden seien. Dieser scheinbare Widerspruch
kénnte jedoch in den modernen Auffassungen iiber die Genese der
Lungentuberkulose eine Erkldrung finden. Die Halsdriisen sind offenbar
nur in einem gewissen, relativ gutartigen Stadium des immunbiologischen
Prozesses geschwollen. (S. weiter unten.)

Uber die Tuberkulose werden Sie in den verschiedensten Vorlesungen noch
viel und ausfiihrlich héren. Sie werden horen, daf3, nachdem MANGET und besonders
BayLE tuberkulése Prozesse bereits gekannt und beschrieben haben, LAENNEC
als erster die Einheitlichkeit der mannigfachen klinischen und anatomischen Er-
scheinungsformen der Tuberkulose erkannt hatte, wie aber dann ein lebhafter
Streit entbrannte zwischen ihm und Broussats iiber die Natur der Tuberkulose.
Broussais glaubte, daB sich die tuberkulosen Prozesse durch nichts Spezifisches
von anderen Entziindungen unterscheiden; er hielt die Tuberkelknétchen fiir Reste
eines gewohnlichen Katarrhs oder dgl. LAENNEC dagegen nahm gleich etwas
Sperzifisches und Parasitires an. Dann zeigte VILLEMIN im Jahr 1865 die Uber-
tragbarkeit der Tuberkulose und im Jahr 1882 fand RosErT Kocu den Tuberkel-
bacillus. Damit muBlte der anatomische Begriff der Tuberkulose revidiert werden,
der inzwischen von VIRCHOW in einer etwas engeren, rein morphologischen Form
gefafit war.

Urspriinglich bei VircEOw durfte man von Tuberkulose nur reden, wenn
Tuberkel vorhanden waren, d. h. Knétchen mit Riesenzellen am Rande und Ver-
kisung in der Mitte. So war es, als die pathologische Anatomie die Welt regierte, und
s0 haben wir es noch in StraBlburg beim alten v. RECKLINGHAUSEN, dem strengsten
und gewissenhaftesten Erben der ViRcHowschen Tradition gelernt. Dann war
durch RoBERT KocH die bakteriologische Ara aufgebliiht und lehrte in unzweifel-
hafter Weise die atiologische Rolle des Tuberkelbacillus kennen. War jetzt alles
schlechtweg als Tuberkulose anzusprechen, sobald man einen Tuberkelbacillus
darin fand? Gegen eine dérartige weitherzige Umdeutung, wie sie tatsachlich
viele Bakteriologen verlangten, wehrten sich nun wieder die Pathologen, wenigstens
die vom alten Schlage, die direkten VircHOWschiiler. Und an der Forderung,
daB nicht die Anwesenheit des Bacillus an sich, sondern erst die spezifische Reaktion
des Organismus auf seine Anwesenheit die Krankheit ausmacht (d.h. wenigstens
in morphologischer Hinsicht), wird man im Prinzip auch festhalten miissen.

Die Entdeckung des Tuberkelbacillus als Erreger der Tuberkulose
eroffnete natiirlich sofort Ausblicke auf die Moglichkeit einer spezi-
fischen Behandlung. Freilich zeigte es sich, daB3 die Dinge hier wesent-
lich anders und komplizierter liegen als bei anderen Infektionskrankheiten.
Ich bringe hier gleich das Wichtigste tiber die einschligigen theoretischen
Fragen, iiber Bakteriologie, pathologische Anatomie sowie iiber die
Immunitét bei der Tuberkulose.

Wenn ein Erwachsener an einer Lungentuberkulose erkrankt, so
liegt fiir gewohnlich nicht eine frische Infektion bei einem bis dahin
tuberkulosefreien Individuum vor. Wir nehmen vielmehr an, da8
(wenigstens in Kulturldndern) die Mehrzahl der Menschen sich in ihrer
Kindheit mit Tuberkulose infizieren, und zwar durch Inhalation (sog.
Trépfchen- oder Staubinfektion). Die Aufnahme durch den Verdauungs-
kanal tritt daneben zuriick ; diese kommt eher bei Kindern als ,,Schmier-
infektion“ vor.

Von den verschiedenen Rassen des Tuberkelbacillus, die man allmahlich unter-
scheiden gelernt hat, den Typus humanus, den Typus bovinus, den Bacillus der
Gefliigeltuberkulose und den der Kaltbliitertuberkulose kommen fiir die menschliche
Pathologie vor allem die beiden ersteren in Betracht. Man hielt frither den Typus

humanus fir den einzigen, der fiir den Menschen Pathogenitit besitzt. Heute
weill man, daB, wenn auch nicht sehr hiufig, der Bacillus der Rindertuberkulose,



32 3. Vorlesung. Lungenkrankheiten III.

sog. Perlsucht, auf den Menschen iibertragen werden kann. Speziell bei kleinen
Kindern soll der Bovinus nicht ganz selten sein. Die menschliche Pathogenitit
der Gefliigeltuberkulose ist noch nicht ganz entschieden.

Bei den meisten Menschen heilt die in der Kindheit zugezogene
Tuberkulose aus unter Hinterlassung einiger Narben sowie unter Ande-
rung der Immunitétslage. Die Narben bestehen in kleinen verkalkten
Herden innerhalb der Lunge (sog. GHONscher Herd) meist im Mittel-
oder UntergeschoB, sowie in einem verkalkten Knoten innerhalb der
Hilusdriisen, welche im Abflulligebiet des erkrankten Lungenherdes
liegen. Diese beiden, die anatomisch und réntgenologisch oft nach-
gewiesen werden kénnen, bilden zusammen den sog. ,,Primirkomplex‘.
Die Erkrankung eines Erwachsenen an einer Tuberkulose beruht nun
entweder auf einer frischen aerogenen Infektion von auBlen, sog. ,.exo-
gener Reinfekt“ oder auf einem ,,endogenen Reinfekt, himatogen von
dem alten Primirkomplex her; derselbe kann klinisch scheinbar aus-
geheilt sein, aber immer noch Tuberkelbacillen enthalten. Dieser letztere
Infektionsweg wire korrekter als ,Metastasierung zu bezeichnen,
aber die Bezeichnung ,,Reinfekt” oder ,,Superinfekt hat sich ein-
gebiirgert. Welcher von beiden Infektionswegen der héaufigere ist, kann
immer noch nicht beantwortet werden. Fiir die Annahme, daB die
aerogene Neuinfektion hiufig ist, kann man anfiihren, daBB der Typus
bovinus beim Erwachsenen so aulerordentlich selten ist; bei der relativen
Héufigkeit des Bovinus bei der kindlichen Tuberkulose miilte man diesen
Typ bei Erwachsenen viel hiaufiger erwarten, wenn der ,,endogene Re-
infekt*“ der gewohnliche Entstehungsmodus wire. Die Metastasierung
erfolgt ausschlieBlich aus den Hilusdriisen des Primirkomplexes auf dem
Blutwege (wohl kaum auf dem Lymphwege). Es ist ein noch ganz un-
gelostes Problem, warum diese Metastasierung, die doch in alle Organe
erfolgen kénnte, tatsichlich fast immer nur in den Lungen erfolgt. Auch
experimentelle Tuberkulosen bei Tieren lokalisieren sich vorzugsweise in
der Lunge, ganz gleichgiiltig, wo und wie die Infektion erfolgt ist. Auf
die Tuberkulose beim Kinde, die etwas anders verliuft als beim Erwach-
senen und. héiufig als akute Erkrankung zum Tode fiihrt, gehe ich nicht
niher ein; ich erwdhne nur, dafl fiir die Ausbreitung ein Weg hier eine
Rolle spielt, der beim Erwachsenen so gut wie nicht vorkommt, nimlich
ein direktes Ubergreifen des tuberkulésen Prozesses von den Bronchial-
driisen auf das benachbarte Lungengewebe; hierbei kommt es in der
Umgebung des tuberkulos erkrankten Gewebes hédufig auch zu allerlei
entziindlichen Reaktionen, deren spezifische Natur nicht sicher ist;
vielleicht sind sie durch Toxine bedingt. Letztere spielen unter dem
Namen der ,epituberkuldsen oder wenn am Hilus ,,perihiliren* In-
filtration neuerdings auch in der Klinik der Erwachsenen eine Rolle.

DaB die Tuberkulose des Erwachsenen anders, d. h. gutartiger ver-
liuft als beim kleinen Kinde, erkliren wir damit, da3 der Erwachsene
infolge der meistens in der Kindheit durchgemachten tuberkuldsen In-
fektion in bezug auf seine Abwehrkrafte giinstiger eingestellt ist; seine
Immunitéitslage ist eine andere. Es ist eine ,,Umstimmung®, eine sog.
»Allergie* erfolgt. Die Grundlage der modernen Anschauungen iiber
Morphologie und Klinik der Tuberkulose stiitzen sich auf RANKEs Lehre
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vom priméren, sekundiren und tertidren Krankheitsstadium. Wenn
diese Lehre auch von manchen pathologischen Anatomen angefochten
wird, so findet sie doch bei den Klinikern viel Anklang. RANKEs Drei-
teilung lehnt sich an die Stadien der Syphilis an; jedoch mufl man sich
vor jeder ins Einzelne gehenden Ubertragung hiiten, weil die Verhilt-
nisse bei der Syphilis wesentlich einfacher liegen; hier erfolgt nur einmal
eine Infektion; alles spétere ist Kampf des Organismus gegen diese eine
Infektion bzw. ihre Folgen. Bei der Tuberkulose spielen dagegen wahr-
scheinlich immer wieder neue Infekte hinein. Jedes der drei Stadien
hat nun seine charakteristischen morphologischen Substrate, eben
bedingt durch die jeweilige Immunitatslage. Im ersten Stadium beim
tuberkulosefreien Kinde (dessen Klinik ich hier nicht bespreche) findet
man die oben schon erwihnte Affektion innerhalb der Lunge und in den
Hilusdriisen, welche meistens in den Primadrkomplex iibergehen, d. h.
klinisch mehr oder weniger ausheilen. Wenn die Infektion weiter geht,
so tut sie das unter dem Bilde von schweren pneumonischen Prozessen
oder einer dissiminierten Aussaat (Miliartuberkulose). Das Sekundér-
stadium beim élteren Kinde oder jugendlichen Erwachsenen ist charakteri-
siert durch hdamatogene Metastasen in der Haut, den Driisen, den serésen
Hiuten, den Meningen, den Knochen, die meist relativ benigne ver-
laufen. Im tertidren Stadium, welches vom sekundiren in seinen mor-
phologischen Erscheinungsformen nicht immer scharf unterschieden ist,
steht die Erkrankung eines Organes, fast immer der Lunge, im Vorder-
grund. Der sich hier entwickelnde Proze8 ist die klassische ,,Lungen-
tuberkulose oder auch ,,Phthise‘, sofern sie progredienten Charakter hat
und zur Abmagerung fiithrt. Nur hier findet sich das spezifische tuber-
kulose Gewebe, welches wir also in der modernen Sprache auffassen als
die Reaktion des tertidren Stadiums auf das tuberkulose Virus. In der
fritheren, rein morphologisch orientierten Ara hatte man Bedenken, die
Driisenschwellungen des Kindes und die iibrigen Manifestationen des
I. und II. Stadiums als echt tuberkulés anzusprechen. Bei der Aus-
breitung im tertidren Stadium spielt (neben den Lymphbahnen, dem
Blutwege und vielleicht auch der direkten Ausdehnung auf die Umgebung)
die Weiterverbreitung durch die .natiirlichen Réhrenorgane, die Bron-
chien, Trachea, durch den Darmkanal, die Ureteren usw. eine wichtige
Rolle. Man nennt das die , kanalikuldre‘ Ausbreitung. Die Tuberkulose
des Kehlkopfes und des Darmes, die bei Phthisen sich ofters findet,
entsteht von der Lunge durch eine solche ,,canaliculire Kontakt-
infektion.

Das wechselvolle morphologische Bild einer Phthisikerlunge, iiber das Sie alle
Einzelheiten in der pathologischen Anatomie lernen werden, bemiiht man sich,
in Schemata einzuteilen, welche mdoglichst den Bediirfnissen des Pathologen und
des Klinikers gerecht werden. Die friiher iibliche Einteilung nach der Ausdehnung
des Prozesses, die TURBAN-GERHARDTschen Stadien, befriedigen uns heute nicht
mehr recht. Am meisten eingebiirgert und wohl mit Recht, hat sich die Unter-
scheidung in produktive und exsudative Prozesse. Die ersteren bestehen histologisch
aus Granulationsgewebe und aus Tuberkeln mit Epitheloidzellen, Riesenzellen,
Lymphocyten und mit zentralen Verkdsungen; bei den letzteren, den exsudativen
Prozessen, sind, entsprechend der Pneumonie, die Alveolen voll von serds-fibringsen
Ausschwitzungen mit Epithelzellen darin. Die produktiven, aus Granulations-
gewebe bestehenden Prozesse sind in erster Linie das Substrat der klinisch mehr
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benigne verlaufenden Lungentuberkulose, wihrend die pneumonisch-exsudativen
Formen eher zu einem schweren und progredienten Verlauf AnlaBl geben. Es kann
aber nicht genug betont werden, daf sich diese beiden Entwicklungsmdoglichkeiten
der Lungentuberkulose keineswegs ausschliefen, sondern daB wir sogar meistens
in einer Lunge beides nebeneinander finden. Die produktiven Prozesse vergréBern
sich oft am Rande, wahrscheinlich durch Exsudation in die Alveolen, vielleicht
unspezifischer Natur, sog. perifokale Entziindung. Manche nehmen sogar an, daf3
der allererste Beginn, den wir aber meistens histologisch nicht mehr finden, regel-
miBig eine Exsudation in die Alveolen darstellt. Wie ich bei der kindlichen Tuber-
kulose schon erwihnt habe und nachher bei der Lehre vom ,,Friihinfiltrat‘ noch-
mals bespreche, scheinen unspezifische Infiltrationen in der Umgebung tuberkuldser
Herde iiberhaupt eine wichtige Rolle zu spielen. Diese epituberkulésen Infil-
trate konnen restlos zuriickgehen, aber sie kénnen auch zerfallen und damit zu
Kavernen fiithren.

Das tuberkulose Granulationsgewebe entwickelt sich, wie Sie das in den patho-
logischen Kursen oft genug zu sehen bekommen, meist zu Knoten von ,,Kleeblatt-
form*, wie der klassische Vergleich lautet. Von den verschiedenen Benennungen
fiir diese Form von Tuberkulose erscheint die von AscHOFF vorgeschlagene ,,acinds-
nodds‘‘ die beste, weil sie den modernen Anschauungen iiber die Genese am ehesten
gerecht wird. Diese Knoten entstehen nicht, wie man frither angenommen hatte,
von einer aerogen entstandenen tuberkuldsen Bronchitis aus, die auf das Lungen-
gewebe iibergegriffen hat (daher der Name ,,peribronchiale Form‘), sondern sie
gehen von einem Acinus aus. Unter einem Acinus verstehen wir den Stamm eines
Bronchiolus respiratorius mit seinen Aufteilungen in kleinste Bronchioli respiratorii
samt den sich daran anschliefenden Alveolargingen und Sacken. Die stets vor-
handene Bronchitis, welche fiir unsere klinische Beurteilung wegen der Rassel-
gerausche, die sie verursacht, das Wichtigste ist, entsteht sekundér, nicht primér.
Sowohl die produktiven als die exsudativen Prozesse kionnen bei ungiinstigem
klinischen Verlaufe zu Kavernen zerfallen und bei giinstigem Verlaufe kénnen sie,
speziell die produktiven Prozesse durch Bindegewebsentwicklung abgekapselt und
dadurch klinisch vollkommen harmlos werden (cirrhotische Formen). Wir miissen
also der Teilung in acinds-nodése bzw. exsudative Formen noch jeweils hinzufiigen :
mit bzw. ohne Kavernen und evtl. mit Neigung zu Cirrhose. Alle diese Prozesse
beginnen meist im Oberlappen und schreiten ,,apiko-caudal®, d.h. nach unten
fort; diese klassische Lehre stimmt mit den anatomischen Befunden durchaus
iiberein. Auf Abweichungen, aus denen manche Autoren eine ,,neue Lehre* her-
leiten, komme ich nachher zuriick.

Die Unterlagen fiir die Deutung, daf die Verschiedenheit der kindlichen Tuber-
kulose gegeniiber der bei Erwachsenen mit der Immunitéitslage zusammenhingt,
bilden die berithmten Versuche, welche RoBERT KocH vor iiber 40 Jahren angestellt
hat. Wenn man ein Meerschweinchen mit lebenden Tuberkelbacillen injiziert,
so bildet sich an der Injektionsstelle nach Wochen langsam ein hartes Knétchen,
und die regiondre Lymphdriise schwillt an; das Knétchen an der Injektionsstelle,
der sog. Primaraffekt, ulceriert ganz allmihlich und das Tier geht in einer Reihe
von Wochen zugrunde. Wenn man aber etwa 4 Wochen nach der ersten Injektion
eine zweite vornimmt, dann tritt an der Stelle der Einspritzung sehr rasch nach
einigen Tagen eine lebhafte Reaktion auf; es bildet sich ein tiefes Ulcus. Dasselbe
stoBt sich manchmal bald ab und dann ist das Tier geheilt; die regionidre Lymph-
driise schwillt meistens gar nicht an. Falls aber die beim zweitenmal injizierte
Dosis sehr massiv war, verendet das Tier in wenigen Stunden. In diesen Beob-
achtungen ist eigentlich alles Wichtige enthalten, was heute noch die Grundlage
unserer spezifischen Diagnostik und spezifischen Therapie der Tuberkulose bildet.
Nach der ersten Injektion besteht nicht etwa eine Unempfindlichkeit mit einem
unbedingten Schutz gegen die zweite Infektion, sondern im Gegenteil, es besteht
eine {/berempfindlichkest. Die starke lokale Reaktion ist eine Folge, ist ein Aus-
druck, vielleicht sogar ein Ma@stab fiir die allgemein erhohte Reaktionsbereitschaft,
welche in giinstigen Fallen zur Heilung, in ungiinstigen aber zur Verschlechterung,
bzw. gar zum Tode fithren kann. In der Schwierigkeit, die der jeweiligen Immuni-
titslage angepafBte Dosierung zu finden, liegt heute noch das ungeldste Problem
der spezifischen Tuberkulosebehandlung. Die erste Injektion soll mit lebenden
virulenten Tuberkelbacillen stattfinden. Nur diese vermdgen eine geniigende
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Umstimmung zu erzielen. Nach neuesten Versuchen gelingt es auch mit lebenden,
avirulenten und auch mit abgetoteten Bacillen, einen gewissen Schutz gegen die zweite
Infektion zu erzielen; aber derselbe tritt nicht regelmiBig auf; er ist nur gering
und nur von kurzer Dauer, so daB3 seine praktische Bedeutung noch zweifelhaft
ist. Zu der zweiten Injektion bedarf es keiner lebenden Tuberkelbacillen; hierzu
geniigen auch abgetotete Bacillen oder die aus Bacillen gewonnenen Tuberkuline
(s. S.48). Offenbar ist der Organismus, wenn er iiberhaupt schon einmal um-
gestimmt war, leichter zu beeinflussen als ein in dieser Hinsicht vollig intakter.
Hierdurch, d. h. durch die Méglichkeit mit Material, das keine lebenden Tuberkel-
bacillen enthilt, Reaktionen zu erzeugen, kann die spezifische Diagnostik und
Therapie erst ohne sonderliche Gefahr beim Menschen angewandt werden.

Die allgemeine Immunitatslage kann nicht das allein Mafgebende fir die
Ausbildung der Tuberkulose sein, denn wir sehen doch tatsichlich, daB die
verschiedensten Formen, exsudative und produktive, sich oft gleichzeitig und
nebeneinander entwickeln. Hiernach nehmen manche an, dafl die Menge des
ausgestreuten tuberkulosen Materials vielleicht eine Rolle spielt; moglicherweise
entstehen die gutartigeren, produktiven Herde vorzugsweise bei Verschleppung
von weniger bacillenhaltigem Material, die exsudativen Prozesse dagegen durch
Masseninfektion. Man hat in diesem Sinne auch von ,feinkérniger und von
,,grobkorniger Streuung‘‘ gesprochen.

Neuerdings diskutiert man viel eine ,,neue Lehre* iiber den Beginn und die
Ausbreitung der Lungentuberkulose. Hiermit hat es folgende Bewandtnis: Bei
Leuten, welche akut fieberhaft erkranken und bei denen die Auskultation nichts
Wesentliches ergibt, findet man manchmal bei der Réntgendurchleuchtung rundliche
Schatten in einem Oberlappen, meist unter dem Schlisselbein, welche schlechter-
dings als Infiltrationen gedeutet werden miissen. Diese Infiltrationen gehen nicht
selten ohne besondere Behandlung in kurzem zuriick. Friiher meinte man in solchen
Fallen, daBl es sich um einen harmlosen Infekt, etwa eine Grippe oder héchstens
um eine sog. epituberkulsse Infiltration in der Umgebung eines alten Driisenherdes
handelte. Nun hdufen sich aber Beobachtungen, dafl im allerersten Beginn Tuberkel-
bacillen gefunden werden und daB solche Infiltrationen nicht heilen, sondern zu
Kavernen zerfallen. Die neue Lehre sagt nun, dafl derartige ,,Friihinfiltrate*, welche
vorzugsweise bei Jugendlichen auftreten und die nicht in der Spitze, sondern infra-
clavicular gelegen sind, hiufig den Beginn der fortschreitenden bosartigen Phthise
darstellen. Die Spitzenkatarrhe, denen wir bisher unser Hauptaugenmerk zugewands
haben, sollen meist eine benigne Form der Tuberkulose darstellen, die in bezug
auf die Notwendigkeit einer kostspieligen Sanatoriumsbehandlung iiberschétzt
worden sei. Unser Hauptaugenmerk fiir Diagnose, Prophylaxe und Therapie miisse
auf das infraclaviculdre Frihinfiltrat gelegt werden.

Diese Lehre hat von manchen Seiten Widerspruch erfahren und man wird
jedenfalls sagen missen, da sie in ihrer strengen Form, nach welcher die infra-
claviculire Infiltration die erste Lokalisation und den gewéhnlichen Ausgangspunkt
der Lungenphthise darzustellen pflegt, bisher nicht durchgedrungen ist. Die neue
Lehre stiitzt sich vor allem auf Réntgenbefunde und auf statistische Erhebungen,
beides keine absolut zuverlissigen Helfershelfer, wenn man damit Anschauungen
erschiittern will, die sich auf alte, immer wieder bestatigte Sektionsbefunde stiitzen.
Es fehlen bisher ausreichende anatomische Befunde, die Wesen und topographische
Lage der rontgenologisch sichtbaren Schatten einwandfrei aufkliren; manche
meinen némlich, sie ligen doch in den Spitzen und seien nur herunter projiziert.
Ubrigens besteht gar keine Einigkeit dariiber, wo wir die untere Begrenzung der
Lungenspitze eigentlich annehmen sollen. An der herausgenommenen Lunge einer
Leiche ist eine ,,Spitze‘ in bezug auf Versorgung mit Gefifen, Bronchien oder
sonstigen Merkmalen iiberhaupt nicht charakterisiert. Vor allem besteht Un-
sicherheit, wie die eigentlichen Lungenspitzen sich in solchen Fillen verhalten.
Nach den Anhiingern der neuen Lehre in ihrer strengen Form sollten die Spitzen
in solchen Fillen eigentlich frei von Tuberkulose sein; das Frithinfiltrat gilt als
erste Manifestation der Tuberkulose. Aus den Roéntgenbefunden lesen die einen
heraus, dafl die Spitzen frei sind und die anderen finden doch die Schatten &lterer
tuberkuldser Spitzenherde. Das hat aber schlieBlich mehr theoretische als praktische
Bedeutung. Denn auf jeden Fall haben wir im Frithinfiltrat doch das Zeichen,
daB in einem bis dahin mehr weniger schlummernden Proze8 eine akute Progression
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aufgetreten ist, die unsere ernste Beachtung verdient. Sicher haben wir bei der
Durchleuchtung von Lungenkranken, bzw. Verdichtigen unser Augenmerk neben
den Spitzen besonders den Partien unterhalb der Clavicula speziell zuzuwenden, um
so mehr als diese Herde so auffallend wenig auskultatorische Zeichen machen. Aber
es besteht noch keine Einigkeit, ob man Prophylaxe und Therapie durchgehend
andern soll in dem Sinne, dal wir die Lungenspitzenkatarrhe als harmlos betrachten
und im Gegensatz dazu bei jedem Friihinfiltrat ausnahmslos sofort einen Pneumo-
thorax anlegen oder eine Sanatoriumsbehandlung einleiten, wie das von manchen
gefordert wird. Von den Frithinfiltraten haben sicher viele eine ausgesprochene
Tendenz und Fihigkeit zur spontanen Heilung, wie wir das ja gesehen haben,
als wir sie noch als Grippe oder dgl. angesprochen haben.

Die Schliisse, die wir aus der pathologischen Anatomie fiir unsere
Diagnostik am Kranken ableiten konnen, sind etwa folgende: Jeder
tuberkulése ProzeB (des sog. ITI1. Stadiums, mit dem wir es ja bei Erwach-
senen so gut wie ausschlieBlich zu tun haben) fiihrt zu Rasselgerduschen.
Diese Rasselgerdusche als Folge der stets vorhandenen Bronchitis haben
an sich nichts Charakteristisches gegeniiber den Rasselgerduschen einer
anderen Bronchitis. Aber die gewéhnliche, nicht spezifische Bronchitis
ist meist diffus iiber beiden Lungen ausgebreitet und bevorzugt am .
ehesten die beiden Unterlappen; dagegen ist die tuberkuldse Bronchitis,
wenigstens im Beginn, umschrieben, und zwar meist in einer Spitze.
Jeder einseitige Lungenspitzenkatarrh ist dringend tuberkulosever-
déchtig. Die Rasselgeriusche nehmen den Charakter der klingenden an,
meist parallelel damit wird das Atemgerdusch bronchial und der Klopf-
schall geddmpft, wenn das umgebende Lungengewebe luftleer geworden
ist. Das geschieht entweder durch Bildung von tuberkulésem Granu-
lationsgewebe oder durch Bildung von Bindegewebe, oder durch eine
pneumonische Infiltration (schlieBlich noch wenn Kavernen innerhalb
infiltrierten Gewebes vorhanden sind). Auf einen dieser Prozesse miissen
wir schlieBen, wenn klingende Rasselgerdusche, bzw. Bronchialatmen,
bzw. Démpfung nachweisbar sind.

Unabhiingig von der anatomischen Ausdehnung, d. h. also in jedem
Stadium des tuberkulésen Prozesses kénnen sich durch Zerfall des
Gewebes Kavernen bilden oder es kann durch Bindegewebsentwicklung
zu einer Abkapselung, oder gar infolge Durchwachsung der erkrankten
Partie mit Bindegewebe zu einer Cirrhose kommen. Der erstere Prozel3
bedeutet klinisch eine Verschlechterung (wie die pneumonische Infil-
tration) der letztere dagegen deutet auf eine allméhliche Besserung,
bzw. Heilung hin. Fiir die physikalische Untersuchung verréit sich die
Cirrhose, wenn sie ausgedehnt ist und grofere Teile einer Lunge zum
Schrumpfen gebracht hat, auBerdem noch dadurch, daB die betreffende
Thoraxhélfte einsinkt und bei der Atmung zuriickbleibt. Das Atem-
gerdusch gewinnt den normalen Charakter des vesicularen fiir gewdhnlich
nicht wieder zuriick; es bleibt unbestimmt oder bronchial, jedoch ver-
schwinden die Rasselgerdusche. Der Perkussionsschall bekommt einen
tympanitischen Beiklang.

Was wir perkutieren, sind immer nur Differenzen im Luftgehalt
der darunter liegenden Organe. Bei der Lunge ist nun jede Perkussion
zunichst nur eine vergleichende. Man kann immer nur zwei ent-
sprechende Stellen miteinander vergleichen. Es geht nicht an, den Klang
an einer Stelle als normal oder als verindert zu bezeichnen, denn wir
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haben, ich mé6chte sagen, keine Stimmgabel fiir den ,,normalen Lungen-
schall“. Bedenken Sie ferner, dal ein Thorax niemals wirklich genau
symmetrisch gebaut ist. Speziell iiber den Spitzen ist ein méaBiger Grad
von Asymmetrie (z. B. durch etwas Tiefstand der einen Schulter) beinahe
die Regel. Dazu kommt eine verschieden starke Ausbildung der Mus-
kulatur, bei den meisten Menschen rechts mehr als links. Dann ist der
Verlauf der groBen Bronchien beiderseits nicht genau der gleiche; auch
die Verhéltnisse am Hilus mit seinen Driisen differieren rechts und links
meist etwas. Schlieflich liegen die Lungenspitzen als schmale Kegel
mitten in einem dickwandigen Muskelmantel. Alle diese Dinge sollten
zu einer gewissen Resignation veranlassen und sollten dazu fiihren,
aus geringen Schalldifferenzen nicht gleich weitgehende Schliisse auf den
Zustand der Lungen zu ziehen. Was die Spitzenperkussion betrifft,
so kann man zwei verschiedene Figuren als ,,Lungenspitzen heraus-
perkutieren. Die einfachere Methode ist die Perkussion nach KrON1G:
Man klopft (am besten stehend hinter dem sitzenden Patienten) beider-
seits lings des oberen Randes des Trapezius senkrecht zur Koérperober-
fliche. Dann bekommt man hier zwischen Hals und Schulter ein etwa
5—6 cm breites Feld eines helleren Klopfschalls, das sich scharf gegen
auBlen und innen abgrenzt. Natiirlich reichen die Lungenspitzen gar
nicht so hoch hinauf; aber tatsdchlich bekommt man einen helleren
Klopfschall in dieser Gegend, weil sich die Lungenspitzen gewissermafen
hinauf projizieren. Diagnostisch wichtig fiir eine Lungenspitzenaffektion
ist eine Verschmélerung eines Lungenfeldes oder auch die Unmoglichkeit,
ein Lungenfeld beiderseits scharf zu begrenzen. Schwieriger ist die Per-
kussion nach GorLDSCHEIDER. Hier priift man, indem man von vorne
sagittal (Orthoperkussion) auf den Brustkorb oberhalb der Clavicula
perkutiert, wieweit der helle Lungenschall das Schliisselbein nach oben
iiberschreitet. Man findet normalerweise einen etwa eigrofen Bezirk
helleren Klopfschalles oberhalb der inneren Hélfte des Schliisselbeins,
welcher der Projektion der Lungenspitzen auf die vordere Thoraxwand
entsprechen soll.

Was die auskultatorischen und perkutorischen Kavernensymptome betrifft, so
werden sie in Lehrbiichern meist sehr ausfiihrlich abgehandelt und der Anfinger
konnte sich danach vorstellen, es wire nichts leichter als eine Kaverne zu diagnosti-
zieren. Das ist durchaus nicht der Fall. Alle Kavernensymptome beruhen darauf,
dafl ein Hohlraum, wenn er von infiltriertem Gewebe umgeben ist, je nach seiner
GroBe, Form, Beschaffenheit der Wandung und des Inhalts usw. den Klopfschall
und das Atemgerdusch in der verschiedensten Weise beeinflussen kann, aber, je
nach diesen Umsténden natiirlich nicht beeinflussen muf. Unter dem GERHARDT-
schen Schallwechsel versteht man einen Wechsel der Hohe des Perkussionsschalls
im Liegen und Stehen. Ein solcher Wechsel deutet auf eine eifésrmige Kaverne,
d. h. auf eine mit ungleichen Durchmessern hin. Verwandt damit ist der BIERMER-
sche Schall iiber einem Seropneumothorax. Im Stehen driickt die Flissigkeitdas
Zwerchfell nach unten, verlingert damit den Durchmesser des Luftraums und
andert hierdurch die Schallhéhe. Vom FriepreicHschen Schallwechsel spricht
man, wenn ein tympanitischer Schall bei der Inspiration hoher wird, und vom
WinTtricHschen Schallwechsel, wenn ein solches Hoherwerden bei offenem Munde
.auftritt. Das letztere deutet darauf hin, daB eine Kaverne offen mit einem Bron-
chius kommuniziert. Bei enger Kommunikation zwischen Kaverne und Bronchius
entsteht als ,,Stenosengerdusch® das Schettern, das Gerdusch des gesprungenen
Topfes, ,,bruit de pot félé“. Alle diese Phinomene finden sich nur gelegentlich
einmal deutlich ausgeprigt. Kavernen, die in der Tiefe liegen oder solche, die zwar
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oberfléchlich liegen, aber nicht von infiltriertem Gewebe umgeben sind, machen
oft gar keine charakteristischen Symptome; iiber letzteren hért man ofters nur
Bronchialatmen mit oder ohne Rasselgerdusche. Manchmal hort man iber grofien
Kavernen Rasselgerausche wihrend der Atempause nach einem HustenstoB; man
nimmt an, daB hier die Kaverne wihrend des Hustens zusammengepre3t wurde,
in der Atempause dehnt sie sich aus und erzeugt dadurch eine Luftstorung in den
zufithrenden Bronchien.

Die wichtigsten, weil die haufigsten und halbwegs beweisenden unter den
Kavernensymptomen sind die metallischen Phinomene, charakterisiert durch sehr
hohe und lange klingende Oberténe. Wo sich Metallklang bei der Stabchen-Plessi-
meterperkussion sowie amphorisches Atmen mit metallisch klingenden Rassel-
gerduschen findet, kann man mit hoher Wahrscheinlichkeit eine groflere Kaverne
annehmen. Wie sich diese Phinomene anhéren, werden Sie gelegentlich an einem
typischen Falle demonstriert bekommen. Aber eines ist hierbei wieder zu bedenken:
Wo diese Symptome besonders deutlich ausgepriagt sind, liegt meistens keine
Kaverne (das heif3t also ein Hohlraum innerhalb der Lunge), sondern ein Pneumo-
thorax (d. h. eine viel gréBere Hohle auBerhalb der Lunge, zwischen Lunge und
Thoraxwand) vor. Im Rontgenbilde sind Kavernen hiufig als scharf umrandete,
dunkle, rundliche Partien sehr deutlich zu sehen.

Dieser ganz kurze Uberblick, der natiirlich an allen Ecken und Enden
erginzungsbediirftig ist, kann Thnen vielleicht als Wegweiser dienen. Sie
sollen aus demselben zunéchst ersehen, dal man eine Lungentuberkulose
niemals direkt durch Auskultation allein feststellen kann; ich meine,
Sie konnen die tuberkulése Natur der vorliegenden Lungenverinderung
niemals aus dem einfachen Auskultations- und Perkussionsbefund direkt
ableiten. Was man hierdurch feststellt, ist der augenblickliche Zustand
der Lunge ohne jede Riicksicht auf Genese und Atiologie, also entweder
die Bronchitis oder die Infiltration oder schlieBlich manchmal noch die
Hohlenbildung. Alles dies kommt aber natiirlich auch auf nicht tuber-
kuléser Basis vor. Bronchitiden sind etwas ganz Héiufiges; ebenso ist
die Infiltration nichts fiir die Tuberkulose Spezifisches; die Pneumonie
besteht ja auch in Infiltrationen. Ebenso kommen Hohlenbildungen,
wenn auch freilich nicht so hidufig und meist viel kleiner, bei nicht tuber-
kulésen Bronchitiden vor; man spricht da von Bronchiektasen. Daf
die vorliegenden Zustdnde, die Bronchitis und die Infiltration, im
gegebenen Falle auf tuberkuloser Basis beruhen, muf3 man aus anderen
Momenten ableiten.

Fiir die tuberkulése Natur dieser Prozesse spricht, wie oben erwihnt,
wenn sie nicht diffus iiber beiden Lungen, sondern circumscript, und
zwar vorzugsweise in einem Oberlappen sitzen. Wenn ein Kranker in
gutem Ernihrungszustande tiber Husten klagt und man hort iiberall
iber den Lungen Rasselgerdusche, darf man eine harmlose Bronchitis
annehmen. Sobald die Rasselgerdusche aber nur iiber einer Spitze
und vor allem konstant zu horen sind, ist es verdachtiger. Da miissen
dann die verschiedenen Hilfsmomente herangezogen werden. Fiir
Tuberkulose spricht monate- oder jahrelanger Bestand der Krankheit,
Temperatur oder Pulserhthung evtl. deren abnormer Anstieg oder
ungewohnlich langes Anhalten nach korperlichen Anstrengungen, be-
schleunigte Blutsenkung, ferner schlechter Erndhrungszustand, Gewichts-
abnahme, Nachtschweille, positive Diazoreaktion im Harn, auBlerdem
die oben erwihnten Momente iiber Hereditit, frithere Krankheiten und
die charakteristische Thoraxform. Ein positiver Bacillenbefund im
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Sputum ist natiirlich beweisend. Von den diagnostischen Impfungen
und von der Réntgendurchleuchtung spéter einiges.

Analog ist es mit groBeren Infiltrationen. Eine lobédre croupésse
Pneumonie wird sich meistens leicht erkennen oder ausschlieBen lassen,
wenn sie mit Schiittelfrost begonnen hat, wenn sie im Unterlappen
sitzt, und wenn rostfarbener Auswurf vorhanden ist. Aber bei aty-
pischem Beginne, bei atypischer Lokalisation und bei Fehlen des Aus-
wurfes konnen auch hier Bedenken auftauchen.

Stets schwieriger ist die Unterscheidung, ob lobulire bronchopneu-
monische Verdichtungen tuberkulés sind oder nicht. Die letzteren,
die nicht tuberkulosen, konnen sich auch einer gewdhnlichen alten
chronischen Bronchitis, besonders der Emphysembronchitis oder einer
solchen mit Bronchiektasen (vgl. nichste Vorlesung) zugesellen. Ferner
kommen ganz analoge bronchitische und bronchopneumonische Zustéinde
vor bei Staubinhalationskrankheiten, sog. Preumonokoniosen, wie sie bei
dauerndem durch Berufsarbeiten bedingten Einatmen von Staub auf-
treten.

Die Anthrakosis bei Kohlenarbeitern ist eigentlich nur die Verstirkung
der anthrakotischen Pigmentierung, welche in méiBigem Grade beinahe
einen ,,normalen‘ Sektionsbefund darstellt. Bei Steinhauern kommt es
zur Chalicosts, bei Eisenarbeitern zur Siderosis. Bei Bickern, bei Miillern
kommt es zu ganz analogen Prozessen in der Lunge, ebenso durch dauern-
des Einatmen von Wollstaub, Tabakstaub u. dgl.: Chronische Bronchi-
tiden mit interstitieller Bindegewebs- und Knotenbildung, (Cirrhosis oder
Fibrosis pulmonum) und Neigung zu bronchopneumonischen Exacer-
bationen, kurzum zu einem der chronischen Tuberkulose in vieler Be-
ziehung, auch auskultatorisch, recht dhnlichen Bilde. Derartige Prozesse
vergesellschaften sich oft mit echter Tuberkulose (ein fiir Begutachtungen
wichtiger Punkt!). Das schidigende Agens liegt weniger in der Hirte
und Spitze der eingeatmeten Partikel, wie man frither angenommen hatte,
als vielmehr in chemischen Momenten; freilich kommen nur allerkleinste
Partikelchen in Betracht, welche wirklich bis in die Alveolen gelangen.
Der EinfluB auf die Tuberkulose ist sehr verschieden je nach der Art
des eingeatmeten Staubes. Kohlen-, Kalk- und Gipsstaub gilt als relativ
harmlos, Eisenstaub ist auch weniger gefihrlich. Am verhingnisvollsten
ist die Wirkung der Kieselsiure, wie sie beim Bearbeiten von Sandstein
(Quarz) sich auswirkt. Die Silicosis pulmonum zeigt die ausgebreitesten
Veranderungen und disponiert auch am meisten zur Tuberkulose. Ganz
anders verhilt es sich bei der Einatmung von silicathaltigem Staub,
dem die Porzellanarbeiter ausgesetzt sind. Hier wird beinahe eine
schiitzende Eigenschaft gegen Tuberkulose angenommen, vielleicht durch
den den Silicaten beigemischten Kalk. Roéntgenologisch ist die Steinhauer-
lunge charakterisiert vor allem durch eine Marmorierung bestehend aus
kleinen Knoten, d4hnlich denen der Miliartuberkulose, aber schattendichter
als hier und vor allem gleichméBiger verteilt, ohne Bevorzugung der
Spitzen. Ofters finden sich starke Schwarten, speziell iiber den Unter-
lappen. Grobknotige Formen, die geradezu einem Tumor #hneln kénnen,
sieht man auch gelegentlich.

In allen solchen fraglichen Fillen, ja eigentlich in jedem Falle muB
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eine Untersuchung des Auswurfes auf Tuberkelbacillen zur Sicherung
der Diagnose vorgenommen werden.

Die Erkennung des Tuberkelbacillus im mikroskopischen Préiparate beruht
darauf, daB er die Farbstoffe schwerer annimmt als andere Bacillen, dafiir aber
ziher festhilt. Bei der iblichen Farbung nach GABBET mit Carbolfuchsin in der
Siedehitze, Differenzieren in salzsaurem Alkohol und nochmaligem Farben mit
Methylenblau erscheinen die Tuberkelbacillen als schlanke rote Stidbchen auf
blauem Grund. Einige andere Eigentiimlichkeiten des tuberkulésen Sputums,
die in der Zeit, bevor man den Tuberkelbacillus kannte, von grofier diagnostischer
Wichtigkeit waren, sind jetzt fast der Vergessenheit anheimgefallen. Ich meine
die elastischen Fasern und jene kleinen stecknadelkopfgroBen weifigelben Gebilde,
die sich leicht mit bloBem Auge finden lassen, wenn man das Sputum auf einen
schwarzen Teller ausbreitet, die Corpora oryzoidea. Die ersteren sind ein Zeichen
von Destruktion des Lungengewebes, die letzteren beweisen eine Sekretstagnation
in Hohlrdumen. Ich erwidhne kurz die MucHschen Granula. Es sind das Korner,
welche sich, speziell in bacillenarmem Sputum, neben den Tuberkelbacillen finden.
Es handelt sich wahrscheinlich um Vegetationsformen des Tuberkelbacillus, deren
Rolle fiir Pathogenese und Ubertragung aber noch unklar ist. Sie farben sich
nach GraMm.

Bei Kranken ohne Auswurf bedient man sich 6fters der diagnosti-
schen Impfung mit Tuberkulin. Die hiermit zusammenhéngenden Fragen
stehen seit kurzem wieder im Mittelpunkt des Interesses; aber trotz
aller Bemiihungen, welche seit Jahrzehnten darauf verwandt werden,
ist vieles von den Grundlagen noch ungeklirt.

Unter Tuberkulinen versteht man Extrakte aus Tuberkelbacillen
mitsamt dem Riickstand der Kulturflissigkeit, die auf verschiedenem
Wege gewonnen wurden. Das Alt-Tuberkulin T. A. stellt das eingeengte
Filtrat dar von allem, was aus Tuberkelbacillen mit Wasser oder Glycerin
extrahierbar ist. Neu-Twberkulin T.R. ist der unldsliche Riickstand
von zerriebenen Bacillenleibern. Die Neu-Tuberkulin-Bacillenemulsion
ist die gesamte zerriebene Leibessubstanz. Das albumosenfreie Tuber-
kulin T. A. F. wird von Bacillen gewonnen, deren Nahrboden von stick-
stoffhaltigen Korpern nur Asparagin enthilt; hierdurch soll das Albu-
mosenfieber verhiitet werden. Das BErANECKsche Tuberkulin wird auch
aus einer albumosefreien Kulturbouillon gewonnen; es enthédlt noch
Korper, die durch Phosphorsiure aus den Bacillen extrahiert sind.
Eine Zeitlang spielten DEYcHE und MucHs ,,Partialantigene® eine Rolle.
Die Tuberkelbacillen wurden mit Milchsidure aufgeschlossen; dann wurde
der Riickstand (M.Tb.R.) getrennt in eine Albuminfraktion A und in
ein Fettgemisch. Dieses wurde wieder getrennt in ein Fettsiurelipoid-
gemisch F und in ein Neutralfettgemisch N. DEYCKE und MucH nahmen
an, daf der tuberkulése Organismus gegen die drei Fraktionen A, F und
N spezielle Antikorper bildet. Das Tebeprolin von TOENNIESSEN ist ein
durch hydrolytischen Abbau aus Tuberkelbacillen genommener reiner
EiweiBkorper. Die Injektion dieser Tuberkuline bleibt bei vollig gesunden
tuberkulosefreien Individuen wirkungslos; sie 16st dagegen bestimmte
Reaktionen aus bei Tuberkulosen und allen, die ohne zur Zeit krank
zu sein, einmal tuberkulds infiziert waren. Hier kann es kommen zur
1. Herdreaktion; 2. Allgemeinreaktion; 3. Lokalreaktion. Unter der
Herdreaktion verstehen wir ein Aufflackern des vorhandenen - tuber-
kulésen Gewebes in den Driisen oder in der Lunge. Diese Herdreaktion
soll am Kranken natiirlich moglichst gering sein. Die Allgemeinreaktion,
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bestehend in Fieber, Kopfweh usw. ist die Folge davon, daB bei der
Herdreaktion Gifte gebildet werden. Lokalreaktion nennen wir die
umschriebene Entziindung, welche sich an der Hautstelle bildet, wo wir
das Tuberkulin durch Injektion, Scarification oder durch Einreiben
appliziert haben. Dieses lokal frisch gebildete spezifische Gewebe ist
der Ausdruck fir die Fahigkeit, auf den spezifischen Reiz des Tuber-
kulins mit einer spezifischen Entziindung zu antworten. Man nimmt
durchschnittlich an, daf eine mittelstarke Lokalreaktion eine giinstige
Immunitétslage bedeutet.

Zur Erklirung dieser Phdnomene hat man bei Tuberkulésen alle die
Schutzstoffe studiert, welche bei andern Infektionskrankheiten im Blute
gefunden werden und dort fiir Verlauf und Heilung eine wichtige Rolle
spielen. Beim Typhus bespreche ich dieselben etwas genauer. Alle diese
,,humoralen‘‘ Schutzstoffe scheinen nun bei der Tuberkulose von unter-
geordneter Bedeutung zu sein. Die Vorgidnge bei der Tuberkulose-
immunitédt spielen sich offenbar nicht im Blute ab, sondern sie sind an
Zellen gebunden ; hiermit stimmt iiberein, daB Tuberkuloseempfindlichkeit,
bzw. Schutz nicht passiv iibertragbar sind. Man hat sich vorgestellt,
dafB bei Tuberkulosen, d. h. bei Leuten, welche in ihrem Kérper lebende
Tuberkelbacillen beherbergen, durch Einfithrung von Tuberkulin die
Antikérper um die lebenden Tuberkelbacillen herum angereichert werden.
Hierdurch kommt die Herdreaktion zustande. Man kann diese Herd-
reaktion auffassen als Ausdruck dafiir, dafl der Organismus den Tuberkel-
bacillen nétigenfalls sofort mit einer schiitzenden Entziindung entgegen-
zutreten vermag. (Nach neueren Angaben soll es auch mit abgetéteten
Bacillen gelingen, eine Tuberkulinempfindlichkeit zu erzeugen; aber
dieselbe ist jedenfalls immer nur gering und von kurzer Dauer.)

Die zuverlissigste aller Methoden ist wohl immer noch die sub-
cutane Injektion von Alt-Tuberkulin. Man injiziert nach vorausgegan-
gener Temperaturbeobachtung 0,1 mg unter 3stiindiger Kontrolle von
Temperatur und Puls. Als positive Reaktion gilt jeder deutliche An-
stieg von Temperatur oder Puls oder auch schon jede stirkere Storung
des Allgemeinbefindens. Beim Ausbleiben jeder Reaktion injiziert man
erst die gleiche Dosis noch einmal, dann weiter in steigenden Dosen bis
5 sogar bis 10 mg. Diese Methode ist natiirlich nur bei Fieberfreien an-
wendbar. (Bei Frauen wirken die Menses manchmal beinahe wie eine
Tuberkulininjektion und lassen Temperatur und Puls ansteigen. Gelegent-
lich treten wdhrend der Menses sogar Rasselgerdusche auf, die sonst
nicht zu horen waren.)

Die PirquEersche Cutanreaktion (Ritzen der Epidermis mit un-
verdiinntem Tuberkulin) ist viel einfacher und insofern iiberlegen, als
sie auch bei Fieberkranken angewendet werden kann, aber sie ist bei
irwachsenen wenig zuverléssig; bei Kindern gilt sie als sehr zuverlissig.

Die schwierigen und recht strittigen Fragen, welche Tuberkulosen
als ,offen” oder ,geschlossen®, als ,aktiv®, oder als ,behandlungs-
bediirftig*‘ zu gelten haben, muB} ich iibergehen.

Einen Uberblick iiber den durchschnittlichen Verlauf der Lungen-
tuberkulose zu geben, wie man es bei der Pneumonie, beim Typhus, bei
Scharlach und Masern und bei vielen andern Krankheiten kann, ist
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schlechterdings unmoglich. Der Verlaufsmoglichkeiten und der Kompli-
kationen gibt es gar zu viele. Den Beginn mit einer Hémoptoe plétzlich aus
voller Gesundheit heraus haben wir an dem einen Patienten hier kennen-
gelernt. Ein solcher Beginn ist insofern relativ giinstig, als er den Kranken
schon zu einer sehr frithen Zeit auf seine Krankheit aufmerksam macht.
Man nimmt iibrigens neuerdings an, daBl eine Blutung bei Lungentuber-
kulose auch auftreten kann ohne Arrosion eines Gefdfles durch Fort-
schreiten des tuberkulésen Prozesses, sondern allein durch toxische Gefa3-
lasion. Hierdurch wire erklirt, dal man nicht so selten nach einer
Hamoptoe einen vollig negativen Lungenbefund feststellen muB. Ubrigens
soll man eine genauere Untersuchung niemals sofort nach der Blutung
vornehmen, sondern friihestens 8 Tage spiter. Gleich nach der Blutung
ist strikteste Ruhe notwendig; der Kranke hiitet das Bett und bekommt
reichlich Morphium, um jeden Hustenreiz zu unterdriicken; dann steht
die Blutung fast immer. Trotz gegenteiliger Meinungen, die neuerdings
vertreten werden, mochte ich an der klassischen Behandlung mit Narco-
ticis festhalten.

Hat denn ein solcher Kranker iiberhaupt eine Lungentuberkulose,
konnten Sie da vielleicht fragen. In manchen Fillen wird man den
Beweis dafiir schuldig bleiben miissen, nimlich wenn der Kranke sich
in kurzem wieder gesund fiihlt und die Untersuchung keinerlei Befund
ergibt. Die ilteren Arzte nahmen solche Fille einer Himoptoe ohne
Lungenbefund, ohne Husten usw. auch nicht sehr ernst und trosteten
sich damit, dafl bei einer starken Anstrengung, Aufregung oder dgl.,
ein Lungengefa infolge ,,Kongestion‘ einmal platzen konnte. Wir
stehen einem solchen Vorgange heute skeptisch gegeniiber und. zégern
mit der Annahme der Ruptur eines gesunden Gefifles. Wir postulieren
bei jeder nicht traumatischen oder toxischen Blutung eine vorangegangene
Erkrankung der GefiBBwand. So machen wir es bei Hirnblutungen, bei
Lungenblutungen und bei Magen- und Darmblutungen. (In sehr starken
und langanhaltenden Hustenanféillen bei Keuchhusten kommen freilich
gelegentlich Rupturen gesunder Gefifle, z. B. in der Conjunctiva vor.)
Und auf Grund von zahlreichen klinischen Beobachtungen, daf3 eine solche
Hiamoptoe schlieBlich doch eine manifeste Lungentuberkulose nach sich
zieht, aus Autopsien, durch serologische Proben usw. fiihlen wir uns
heute berechtigt, eine jede Hamoptoe als Symptom einer Lungentuber-
kulose anzusprechen.

Ahnlich ergeht es heute mit einer Affektion, die Sie bei einem andern
der Kranken hier, dem mit der Dyspnoe, finden. Er erzihlt, er sei vor
drei Wochen mit Husten und Brustschmerzen allméihlich erkrankt.
Bei der Untersuchung findet man (wir konnen uns kurz fassen, da es
Thnen keine Schwierigkeiten mehr bereitet) ein grofles Pleuraexsudat.
Ich habe bei der Besprechung der Pleuritis in der vorigen Stunde schon
erwihnt, daB alle Pleuraergiisse, welche nicht im Anschlusse an eine
Pneumonie, eine Polyarthritis oder sonst eine akute Infektionskrank-
heit auftreten, heute als tuberkulés gelten. Genau wie die Hamoptoe
kann auch eine solche Pleuritis die einzige Manifestation der Tuber-
kulose bilden und der Kranke kann nach Heilung derselben dauernd
gesund bleiben. DaBl wir auf Grund der Lehre vom Friihinfiltrat bei
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jedem grippedhnlichen akuten Beginn auch an Tuberkulose denken
miissen, habe ich oben erwihnt.

Es gibt Fille von Lungentuberkulose, die trotz jeder Therapie im
Verlaufe von ein bis zwei Jahren, vielleicht auch noch rascher zum
Tode fiihren. Wieder andere sind gutartiger. Sie dauern viele Jahre,
ja sogar Jahrzehnte und es wechseln fiir die Kranken gute und
schlechte Zeiten miteinander ab. Die Patienten haben Perioden, in
denen sie so gut wie gesund und beinahe voll arbeitsfihig sind. Die
Exacerbationen, die sie dann gelegentlich an das Bett oder mindestens
an das Zimmer fesseln, sind entweder eine Himoptoe (iibrigens nicht so
héufig im spateren Verlaufe, als man glauben mochte) oder eine Pleu-
ritis oder ein starkes fieberhaftes Aufflackern der Bronchitis oder eine
weitere Ausdehnung der Infiltrationen oder schlieflich ulcerése Pro-
zesse, Kavernenbildung. Diese letztere kann man im groBen und ganzen
als das anatomische Substrat der klinisch malignen Fille bezeichnen,
wahrend bei den giinstig und protrahiert verlaufenden die Induration
iiberwiegt. Auch jeder pneumonisch infiltrierende Proze3 verschlechtert
den Gesamtzustand des Kranken insofern, als es hier niemals, wie bei
der croupésen Pneumonie, eine Restitutio ad integrum gibt. Die einmal
befallenen Teile bleiben dauernd ausgeschaltet. Was man giinstigsten-
falls erwarten kann und was man klinisch eine ,Heilung nennt, ist
anatomisch immer nur fibrése Induration oder bindegewebige Ab-
kapselung.

Denjenigen besonders bosartigen Fillen, welche einige Monate oder
gar Wochen nach dem Beginne schon zum Tode fiihren, und die der
Laie als ,,galoppierende Schwindsucht zu bezeichnen pflegt, liegen
héufig nicht Ulcerationen, sondern eine besondere Art von pneumoni-
schen Prozessen zugrunde; es handelt sich hier nicht um jene lobuliren,
kleinen katarrhalischen pneumonischen Herde um die Bronchien herum,
sondern man sieht bei der Sektion groBe zusammenhingende lobire
Infiltrationen, welche den echten croupdsen Pneumonien dhneln. Sie
entstehen wahrscheinlich durch Aspiration tuberkulésen Materiales aus
dlteren Lungenherden. Man nennt sie kisige tuberkulose Pnewmonien.
Wenn der ProzeB im Stadium der Anschoppung stehen bleibt, spricht
man von einer ,gelatinosen‘ oder ,,glatten‘‘ Infiltration; hier soll eine
Heilung gelegentlich noch moglich sein. Das vollentwickelte Stadium
nennt man ,,Desquamativpnewmonie ‘. Die Alveolen enthalten im Gegen-
satz zur croupdsen Pneumonie wenig Fibrin und Blutkdrperchen, sondern
fast nur groBe Zellen, wahrscheinlich bindegewebiger Herkunft. Dieser
Zustand ist keiner Riickbildung fihig.

Klinisch kann es Schwierigkeiten machen, eine solche tuberkuldse
Pneumonie, welche auch ziemlich plétzlich einsetzen kann, von einer
genuinen croupdsen Pneumonie zu unterscheiden. Tuberkulése Ante-
zedentien in der Anamnese, evtl. eine Schrumpfung der befallenen Seite
als Folge élterer tuberkuldser Erkrankungen, eine positive Diazoreak-
tion im Harn, ferner der meistens doch etwas weniger akute Beginn
und ein griinliches Sputum an Stelle des rostfarbenen sprechen dann
fiir tuberkulose Pneumonie. Ein positiver Bacillenbefund im Sputum
entscheidet eindeutig.
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Das Bild einer langsam verlaufenden Lungentuberkulose kann gelegentlich
einmal vorgetduscht werden durch eine Aktinomykose. Ihr Erreger, der Straﬁlenpilz
(den Schimmelpilzen und Spaltpilzen nahestehend) wird von den Haustieren,
bei denen er vorkommt (Rind, gchaf, Pferd) niemals direkt auf den Menschen
iibertragen, sondern stets nur durch Pflanzen, auf denen der Pilz vegetiert, speziell
Getreidegrannen. Seine haufigste Eintrittspforte ist die Mundhéhle. Von hier kann
er in die Lungen und in den Magen-Darmtractus gelangen, aber er kann sich auch
durch Schleimhautverletzungen des Mundes in den Kieferknochen ansiedeln.

In der Lunge fithrt der Strahlenpilz zu broncho-pneumonischen Verdichtungen.
Husten, Fieber, Abmagerung, gelegentlich blutiger Auswurf, ja sogar Kavernen
treten auf, d. h. ein ganz dhnliches Bild wie bei einer Tuberkulose. Wenn ein solcher
Prozel im Unterlappen sitzt, wenn Pleurakomplikationen mit Schrumpfungen
auffallend stark ausgeprigt sind, und Tuberkelbacillen im Sputum dauernd fehlen,
soll man an Aktinomykose denken. Die Diagnose kann durch den Nachweis des
Erregers im Sputum leicht erhirtet werden. Man sieht schon mit blofem Auge
gelbliche, hirsekorngrofle Kliimpchen, welche mikroskopisch aus fein radiir ge-
ordneten Pilzfiden mit kolbig verdickten Enden bestehen. Im weiteren Verlaufe
kann der Pleuraprozel die Brustwand mit einbeziehen und es bilden sich dann
Fistelgéinge, die den actinomyceshaltigen Eiter nach auBen entleeren. Im Koérper
filhrt die Aktinomykose zu periostitisihnlichen harten Infiltraten. In diesem
Stadium kann ein maligner Tumor vorgetiuscht werden. Spiter erweichen die
Infiltrate und perforieren durch Fistelginge nach auBen. Hiermit kann der Proze
einer Knochentuberkulose auflerordentlich gleichen. Im Darm wird das Coecum
bevorzugt (das S Romanum viel seltener); es kommt zu Verlétung mit der Bauch-
wand, Infiltration derselben, spiter zu Perforationen mit Fistelgingen. Die Er-
kennung wird im Anfang bei primérer Darmaktinomykose meist recht schwierig
sein. Man wird an eine chronische Appendicitis, an perikolitische Prozesse, vielleicht
auch an Tuberkulose denken; aber die brettharten Infiltrationen der Bauchwand
miissen den Erfahrenen bald auf den rechten Weg leiten. Der Verlauf der Aktino-
mykose ist recht ernst. Wenn es nicht gelingt, den Herd operativ zu entfernen
(was ja eigentlich nur bei der Kieferaktinomykose méglich ist), dann schreitet der
ProzeBl meist unaufhaltsam weiter, wenn auch manchmal ganz langsam, und fiihrt
wie ein maligner Tumor unter Kachexie zum Tode. Mit groBen Dosen von Jodkali
und Roéntgenbestrahlungen versucht man dem Fortschreiten Einhalt zu tun.

Die sog. Miliartuberkulose, d. h. eine Aussaat miliarer Tuberkel iiber
alle moglichen Organe ist, wie ich ausdriicklich betonen méchte, meistens
nicht das anatomische Substrat der rasch und maligne verlaufenden
Fille. Die Miliartuberkulose ist iiberhaupt nicht, wie es sich der Anfinger
gerne vorstellt, eine haufigere Komplikation bei Schwindsiichtigen.
Die Miliartuberkulose befillt meistens nach Art einer akuten Infektions-
krankheit Leute, welche, wenn auch latent tuberkulés, so doch klinisch
gesund waren. Deshalb soll diese Affektion hier auch gar nicht ab-
gehandelt werden (s. S. 189).

Genau so ist es mit der tuberkulisen Meningitis. Auch diese ist als
Komplikation bei Phthisikern nicht héufig; sie bildet vielmehr wie die
Miliartuberkulose ein selbstédndiges klinisches Krankheitsbild (s. Vorl. 24).
Auch die tuberkulosen Affektionen der Haut befallen mehr Lungen-
gesunde als Schwindsiichtige. Ahnlich ist es mit der Peritonitis und
Spondylitis tuberculosa. Sie sind recht oft selbstindige Krankheiten bei
sonst Gesunden; als Komplikationen bei Lungenkranken treten sie gar
nicht so sehr hiufig auf.

Von den echten Komplikationen sind die héufigsten und wichtigsten
die T'uberkulose des Kehlkopfes und des Darmes. Von der ersteren werden
Sie in den laryngologischen Kursen geniigend Beispiele zu sehen be-
kommen. Sie stellt insofern immer eine ernste Komplikation dar, als
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von den Geschwiiren dauernd frisches infektioses Material in die Lungen
gerdt. Lungentuberkulose wihrend einer Graviditdt pflegt die Pro-
gnose sehr zu verschlechtern. Die Diagnose tuberkuléser Geschwiire
im Darme ist meistens unsicher. Man neigt dazu, sie anzunehmen,
wenn der Kranke an Durchfillen leidet; aber sehr haufig findet man
dann bei der Sektion nur eine Enteritis, aber keine Geschwiire. Ein
andermal sieht man ausgedehnte und tiefgreifende Geschwiire bei
Kranken, die stets regelmifigen Stuhlgang hatten. Nur wenn Ge-
schwiire durch narbige Schrumpfung zu einer Darmstenose gefiihrt
haben, machen sie besondere Symptome und werden dann durch die
Rontgenuntersuchung der Diagnose manchmal zugéngig. Die Neigung
zu allerlei fibrésen Prozessen ist iibrigens die Ursache dafiir, daf3 tuber-
kulose Darmgeschwiire im Gegensatze zu typhosen weder zu Blutungen
noch zu Perforationen neigen.

Bei dem pathologischen Anatomen spielt als Komplikation der
Tuberkulose das Amyloid eine Rolle; es ist dieses eine im GefdBbinde-
gewebe (nicht in den Zellen) von Leber, Milz und Nieren sich ablagernde
hyaline Substanz, welche allerlei Farbenreaktionen (z. B. mit Jod, Methyl-
violett usw.) gibt. Ihre klinische Bedeutung ist nicht gro. Wenn bei
einer schweren Phthise oder bei einer langdauernden Eiterung Leber
und Milz (oder wenigstens die erstere) vergroflert ist oder wenn viel
Albumen im Harn ohne sonstige Nephritissyptome (vor allem ohne
Herzhypertrophie) gefunden wird (also eine sog. Nephrose), kann man
die Wahrscheinlichkeitsdiagnose Amyloid stellen. Neue Experimente
haben sehr Uberraschendes zutage geférdert. Durch parenterale In-
jektion von Eiweil gelingt es manchmal, ausgedehntes Amyloid in
einigen Tagen zum Ausfall zu bringen. Man stellt sich vor, daB ein
fliissiges ,,Prdamyloid, das sich in den Gewebsspalten befindet, aus
seinem Sol in den Gelzustand iibergefithrt wird, gewissermaflen durch
Autopricipitation ausgefdllt. Man hat auf das Zusammentreffen von
Amyloid mit Myelomen hingewiesen und die Vorstellung geiuBert, daB
der BENcE-JoNEssche EiweiBlkorper, den man bei Myelomen stets findet,
eine Vorstufe der amyloiden Substanz darstellt.

Die Riontgendurchleuchtung (siche weiter unten) leistet bei der Unter-
suchung von Lungentuberkulsen wertvolle Dienste ; sie zeigt den Prozef3
manchmal viel ausgedehnter, als man ihn nach der Auskultation vermutet
hatte. So erging es uns auch hier bei dem jungen Manne, der mit Magen-
beschwerden erkrankt war und erst von seinem Arzte iiber das Vor-
handensein eines Lungenleidens belehrt wurde. Die Perkussion ergibt
eine geringe Schallabschwichung iiber der rechten Spitze. Bei der
Auskultation hért man rechts ein etwas unbestimmtes Atmen, wie es
aber iiber der rechten Spitze hiufig auch bei Gesunden gefunden wird.
Von Rasselgerduschen ist zunidchst nichts zu horen. Wenn Sie den
Kranken dann aber husten lassen, ein wichtiges Hilfsmittel, um Neben-
gerdusche zu provozieren, treten deutlich einige feinblasige Rassel-
gerdusche iiber der rechten Spitze auf; sonst sind iiberall normale
Verhaltnisse. Der Lungenprozef scheint hiernach auf die Spitze be-
schrankt und rein bronchitisch zu sein. Auf dem Roéntgenfilm sehen
Sie nun aber iiber dem ganzen rechten Oberlappen fleckige Schatten;
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das deutet auf Verdichtungen nach dem Typus der bronchial fort-
schreitenden tuberkulosen Wucherungen. Auch die linke Spitze ist ent-
schieden weniger hell als die unteren Partien der Lunge. Wéhrend der
Schirmdurchleuchtung hellte sie sich bei Hustenst6Ben nicht auf, wie
das beim Gesunden geschieht. Also: Prozesse im rechten und linken

Oberlappen.

Bei dem anderen Kranken mit dem typischen Habitus phthisicus
und dem charakteristischen Sputum zeigt schon Perkussion und Aus-
kultation den Prozel iiber beide Lungen verbreitet; ausgedehnte
Déampfungen, fast iiberall Bronchialatmen, groBblasige, klingende
Rasselgerdusche iiber der Spitze (Zeichen von Erweiterung der kleinen
Bronchien durch Zerfall des Lungengewebes). Der Rontgenfilm gibt
eine volle Bestatigung. Beide Lungen sind durch ausgedehnte flichen-
hafte Schatten verdunkelt, wie sie der pneumonischen Form eigen sind.
AuBlerdem sehen Sie aber in dem einen Oberlappen einen dunkeln.
d. h. mehr lufthaltigen Kreis mit einem scharfen Rand darum, offenbar
eine grofe Kaverne. Fiir die Aufdeckung der Friihinfiltrate mit ihren
geringen auskultatorischen Zeichen ist die Rontgenuntersuchung natiir-
lich ausschlaggebend.

Wie jede neue Untersuchungsmethode, so hat auch die Rontgenuntersuchung
Perioden durchmachen miissen, in denen sie teils iiberschitzt, teils miBachtet
wurde. Man muBte erst viele Fehlerquellen und Téuschungen kennen lernen.
Unter den letzteren spielten eine groBe Rolle die vielen veristelten Striange, die
sich vom Hilus wurmférmig iber beiden Lungen verbreiten und die man oft bei
Lungengesunden auch findet.

Der normale Hilusschatten wird nach den neueren Erfahrungen mehr auf die
Schatten der groBen und mittleren GefiBe als auf die der Bronchialwandungen oder
der Driisen zuriickgefithrt. Hierfiir spricht unter anderem, dafl bei dekompensierten
Herzkranken oft sehr deutliche Lungenzeichnung réntgenologisch sichtbar ist,
solange eine Lungenstauung besteht. Allerdings ist zuzugeben, dafl in manchen
anderen Fillen (z. B. bei Bronchitis. sowie bei und nach Grippe) die gelegentliche
Verstirkung und Verbreiterung der vom Hilus ausstrahlenden Streifenzeichnung
von den schleimgefiillten und hyperimischen Luftwegen mitbedingt wird. Driisen-
schatten finden sich nur in der Nahe der eigentlichen Lungenwurzeln; sie sind
beim Erwachsenen meist nur erkennbar, wenn sie fibrés verindert, verkist oder
verkalkt sind. Aus dem Sichtbarwerden solcher Driisen wurden und werden noch
stets zu weitgehende Schliisse gezogen. Beim Kinde ist auch die markige Schwellung
und Hyperplasie der Driisen erkennbar; die Diagnose ,, Bronchialdriisentuberkulose
kann aber mit einiger Sicherheit nur dann gestellt werden, wenn groBere Konglo-
merate den Raum zwischen Herzrand und den sog. ,,Begleitschatten*, welche den
groferen Lungengefilen entsprechen, ausfiillen.

Fir die Friihdiagnose beginnender Lungentuberkulose wird die Rontgenunter-
suchung gern herangezogen; ihre Wertschatzung in dieser Beziehung ist aber noch
sehr verschieden. Jedenfalls leistet sie nur dann wirklich Wertvolles, wenn technisch
vollig einwandfreie Aufnahmen vorliegen, deren Herstellungsweise (weiche oder
harte Strahlung) moglichst bekannt sein soll, und wenn die zahlreichen Fehler-
quellen, welche den Befund besonders der schwierigen Spitzenpartien filschen
kénnen, durch eine vorgingige Betrachtung am Leuchtschirm ausgeschaltet sind.
Die letztere leistet auBerdem gute Dienste durch Darstellung der Bewegungs-
vorginge am Zwerchfell (Nachschleppen einer Seite, pleuritische Zacken) oder
an den Lungenspitzen (Aufhellung beim Husten oder Sprechen).

Bei der Untersuchung wvorgeschrittener Fille kann die Rontgenuntersuchung
vor allem hinsichtlich der Ausdehnung des Prozesses die beste Aufklirung geben.
Dabei stellt sich beinahe regelmiBig heraus, daf der ProzeB wesentlich weiter
ausgebreitet ist, als man nach dem Ergebnis der physikalischen Untersuchungs-
methoden vermutet hatte. Nicht entbehrlich ist endlich die Réntgenaufnahme zur
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Kontrolle des Verlaufs, der Behandlung und der eventuell eintretenden Kom-
plikationen. Man versucht auch, aus den Eigentiimlichkeiten der verschiedenen
fiir die tuberkulése Herdbildung in der Lunge charakteristischen Schattenflecken
Kriterien fiir den pathologisch-anatomischen Charakter des jeweils vorliegenden
Prozesses zu gewinnen, entsprechend der oben wiedergegebenen Einteilung nach
ALBRECHT oder BACMEISTER, ob vorwiegend produktiv, eventuell zur fibrosen
Riickbildung neigend oder exsudativ, zur Einschmelzung neigend; das ware selbst-
verstindlich fiir die Prognose des Einzelfalls von hoéchster Wichtigkeit. Leider
ist das sehr schwierig; es handelt sich auch in der Mehrzahl der Falle um Misch-
formen. Auch wird die Frage der verschiedenen Virulenz der Erreger bzw. der
individuellen Resistenz des Befallenen fiir die Prognose wohl von ausschlag-
gebender Wichtigkeit bleiben, auch unabhéarngig von der gerade vorliegenden ana-
tomischen Manifestation.

M. H., wenn ich jetzt zum Schlufl einige Worte tiber die Behandlung
der Lungentuberkulose sagen will, so muf} ich hier mehr als bei allem
iibrigen betonen, dafl es sich nur um einige Hinweise handelt

Die drei Behandlungsverfahren, die heute einzeln oder kombiniert
zur Diskussion stehen, sind die spezifische Serumbehandlung, die Sana-
toriumbehandlung mit Luft-, Liege- und Erndhrungskuren und schlieBlich
die operative Behandlung.

Die orgamo- und chemotherapeutischen Mittel, wie die Kupfer- und
Goldpriaparate sind noch im Versuchsstadium. Die bisherigen Berichte
iiber das Krysalgin lauten ganz widersprechend. Eine medikamentose
Therapie, die sich gegen mehr als gegen einzelne Symptome richtet,
spielt ebenfalls keine Rolle. Symptomatisch ist sie freilich unentbehrlich,
so vor allem Narkotica gegen Hustenreiz und Styptika bei Durchfillen.
Von den Narkoticis, auch vom Morphium, soll man gegebenenfalls reich-
lich Gebrauch machen. (S.Behandlung der Pneumonie S.14.) Man
hort oft die Befiirchtung, die Wirkung der Narkotica konne eines Tages
versagen und dann wire man den Schmerzen des Kranken gegeniiber
waffenlos. Das ist unbegriindet. Es gibt jetzt so zahlreiche und gute
Narkotica und Sedativa, daB man eventuell durch Kombination mehrerer
nicht leicht in ernstliche Schwierigkeiten gerat. Zu der symptomatischen
medikamentésen Therapie, die gelegentlich niitzlich sein kann, gehort
auch die Bekdmpfung des Fiebers durch Antipyretica. Dann wird man
natiirlich alle Medikamente heranziehen, die den Appetit giinstig beein-
flussen, von den alten z. B. die Chinarinde und Condurango, dann das
Orexin, von den neueren vor allem Eatan usw.

Einige Worte tber die viel diskutierte GERsON-HERMANNSDORFER-
SaverBrUcHsche Didt. Dieselbe geht davon aus, daB in einem lokalen
Entziindungsherd eine abnorm saure Reaktion zu herrschen pflegt.
Hieraus wurde nun gefolgert, dall eine allgemeine Acidose auch fiir
Tuberkulose anzustreben sei. Die GERSON-HERMANNSDORFER-SAUER-
BRUCH-Didt (kochsalzarm, vitaminreich, fettreich, kalkreich durch das
Mineralogen und kohlehydratarm), ist nun aber dadurch, daB die Vor-
schriften iiber die zu reichende Eiweilmenge sehr verschieden gegeben
werden, gar keine einheitliche Kost mehr. Sicher ist die Kost in
manchen Fiéllen gar nicht sdurend (d. h. bei der Veraschung mehr saure
als basische Aquivalente liefernd). Abgesehen von allen theoretischen
Bedenken iiber die Moglichkeit, den Organismus durch Erndhrung
nach Belieben in diesem Sinne beeinflussen zu konnen, muB iiber die
Erfolge bei Lungenkranken ein ,,non liquet* ausgesprochen werden.
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Die spezifische Serumbehandlung in Form einer aktiven Immunisierung
wird neuerdings wieder besonders empfohlen, freilich in einer viel vor-
sichtigeren Dosierung, als sie vor 40 Jahren von KocH inauguriert wurde
und damals leider zu MiBerfolgen gefiithrt hat. Speziell SAHLI tritt warm
dafiir ein. Wenn man mit Injektionen von /;,, mg Alttuberkulin beginnt,
und nur dann die Dosis steigert, wenn keinerlei Reaktion auftritt, wird
man wohl der wichtigsten Pflicht des Arztes, nil nocere, gerecht werden.
Ich bitte Sie, m. H., diese Bemerkung nicht als ironisch auffassen zu
wollen. Bei einer so heiklen und differenten Methode, wie es eine jede
derartige Behandlung darstellt, ist es schon sehr wichtig, ihre Gefahr-
losigkeit versichern zu konnen. Uber die Behandlung mit ToENNIENSENs
Tebeprotin liegen eine Reihe von giinstigen Berichten vor. Die Methode
nach PETRUSCHKY hat den Vorteil groBer Bequemlichkeit; hier wird das
Tuberkulin eingerieben und so kann der Patient die Behandlung leicht
selber durchfiihren. Ich habe 6fters den Eindruck, daB sie den Kranken
niitzlich ist. Von Praktikern viel, in Kliniken wenig angewandt, wird
das PoNNDoORFsche Verfahren. Hier wird reines Tuberkulin am Oberarm
in oberflichlichen Lanzettschnitten eingerieben. Die Reaktionen sind
manchmal sehr stark. Man kann sich des Bedenkens nicht erwehren,
daBl man’ die Dosis des zur Resorption gelangenden Tuberkulins nicht
genau genug in der Hand hat.

Eine kurze gesonderte Besprechung erfordert die Tuberkuloseschutz-
impfung nach CALMETTE. CALMETTE ging aus von &lteren Versuchen
v. BEBRINGS, in denen Rinder mit Tuberkelbacillen des Typus humanus
geimpft wurden; der Erfolg war damals nicht befriedigend. CALMETTE,
gemeinsam mit GUERIN, versuchte das Umgekehrte. Sie ziichteten einen
Stamm des Typus bovinus, welcher nach 230 Passagen (auf Ochsengalle
mit Glycerin versetzt) ,,avirulant et non tuberculigéne“ das bedeutet:
ungefahrlich, geworden, aber dabei seine antigenen Eigenschaften, sowie
seine Féhigkeit zur Tuberkulinerzeugung behalten haben soll. Kulturen
dieses Bacillus, genannt B.C.G. (Bacillus CALMETTE-GUXRIN) werden
Sduglingen in den ersten Lebenstagen mit der Milch verabfolgt, da bei
ganz jungen Individuen Mikroben, Toxine und Antigene leicht die
Darmschleimhaut passieren. CALMETTE und eine Reihe von Nach-
untersuchern befiirworten auf Grund der Erfolge, die sie gesehen haben
wollen, die moglichst allgemeine prophylaktische Anwendung ihrer
Methode. Hiergegen ist ernster Einspruch erhoben worden. Die Haupt-
forderung, da der B.C.G. unbedingt und unter allen Umsténden aviru-
lent und apathogen bleibt, scheint noch nicht gewéihrleistet; auBerdem
haben die bisher verdffentlichten Statistiken tiber die Erfolge nicht
alle Autoren so iiberzeugt, wie es bei einer Methode, die mit lebenden
Bacillen arbeitet, gefordert werden muf.

Von den chirurgischen Behandlungsmethoden ist die am meisten
angewandte die Anlegung eines kinstlichen Pneumothorax. Ihr liegt der
Gedanke zugrunde, daB die Heilung (d. h. also Stillstand des Prozesses
mit fibréser Schrumpfung der befallenen Teile) dadurch begiinstigt
wird, daB die betreffende Lunge von der Respiration moglichst aus-
geschaltet und eventuell vorhandene Kavernen zur Verhiitung von
Sekretansammlungen leergedriickt werden. Hierdurch wird die Gefahr
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der Weiterverbreitung durch Bronchien oder Lymphbahnen herab-
gemindert und die Schrumpfungstendenz begiinstigt. Man sucht dies
dadurch zu erreichen, dal man in den Pleurasack Stickstoff (als ein
schwer resorbierbares Gas) oder auch Luft einblist. Fehlen von derberen
Pleuraverwachsungen ist natiirlich eine Vorbedingung fiir diese Methode.
Selbst wenn die Anlegung eines Pneumothorax zunichst gelingt, ver-
hindern ofters einzelne derbe Pleurastringe einen geniigenden Lungen-
kollaps. Solche Stringe koénnen mit hierfiir besonders konstruierten
Instrumenten kaustisch durchtrennt werden; jedoch wird diese Methode
vorliufig nur von einigen Arzten, die sich dafiir spezialisiert haben,
geiibt. Bose Zufille beim Einblasen der Luft (Tod durch Luftembolie)
scheinen bei vorsichtiger Ausfithrung sehr selten zu sein; das Auftreten
eines Empyems bei ofterem Nachfiillen ist auch nicht hiufig; jedoch
bildet sich nicht selten ein sertses, aber bacillenreiches Exsudat. Bei
kleinen Exsudaten, wenn kein Fieber besteht, kann man die Nach-
fiillungen fortsetzen. Wenn sie aber rasch wachsen, mul man sich ganz
abwartend verhalten und mdéglichst auch das Exsudat nicht ablassen.
In giinstigen Fillen kann der LungenprozeB unter dem Druck des
Exsudates ebenso heilen wie unter dem Pneumothorax. Bei doppel-
seitigen Lungenprozessen, die bisher als Kontraindikation gegen einen
Pneumothorax galten, legt man jetzt auch eine Gasbrust auf beiden
Seiten an. ‘

Fiir schwere Fille sucht der Chirurg eine Kompression der Lunge,
analog dem Pneumothorax, aber dauerhafter und weitgehender, durch
operative Verkleinerung des ganzen knéchernen Thorax zu erreichen.
Die Erfolge sind manchmal ausgezeichnet. Die Durchschneidung des
Phrenicus am Halse (ein kleiner und leichter Eingriff), um durch
Zwerchfellihmung die Lunge ruhig zu stellen, wird von manchen als
selbstédndige, von anderen als vorbereitende Operation vor groBeren Ein-
griffen empfohlen. Uber alle diese Verfahren ist ein abschlieBendes
Urteil noch nicht mdoglich.

Die Sanatoriumsbehandlung, welche in Form der Lungenheilstitten
in Deutschland durch staatliche und private Mittel im groBartigsten
MaBstabe ausgebaut ist und dadurch auch den drmeren Schichten der
Bevolkerung zugute kommt, bezweckt, kurz zusammengefaBt: eine
Hebung des allgemeinen Kriftezustandes durch Uberernihrung und
moglichst viel Aufenthalt in staubfreier, windstiller Luft. Die Kranken
liegen nicht nur den ganzen Tag im Freien, sondern schlafen teilweise
auch in offenen Hallen. Pneumothoraxbehandlung wird in fast allen
Lungensanatorien jetzt weitgehend angewandt. Ob die Schweizer Kur-
orte (Davos, Arosa) mit ihrer Hochgebirgsluft den im deutschen Mittel-
gebirge und teilweise sogar in der Ebene befindlichen in ihren Kur-
erfolgen so entschieden iiberlegen sind, wie man frither meinte, ist nicht
recht sicher. Jedenfalls ist die Zahl der ,,Sonnentage* im Schweizer
Hochgebirge eine besonders grofie. Aber die deutschen Anstalten be-
richten auch iiber vorziigliche Erfolge. Freilich bedarf es dazu fast stets
vieler Monate. In modernen Krankenhiusern bemiiht man sich, durch
Bau von offenen Veranden oder dgl. Ahnliches anzustreben. Wo die
Verhiltnisse aber in dieser Hinsicht allzu bescheiden sind, wird man
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sich lieber auf die Pflege der progressen Fille beschranken und alle mit
giinstiger Prognose einer Heilanstalt iiberweisen.

Denn das bleibt ja der Hauptzweck des gesamten Heilstittenwesens,
Lungenkranke wieder arbeitsfahig zu machen. Unheilbare und nicht
mehr besserungsfahige gehoren, wenigstens unter den jetzigen wirtschaft-
lichen Verhéltnissen nicht in eine Heilstitte. Deshalb ist die progno-
stische Beurteilung eines Lungenkranken eine praktisch so eminent
wichtige Frage. Eine einmalige Untersuchung gibt niemals eine zuver-
lassige Antwort; der augenblickliche Zustand der Lunge, die Ausdehnung
des Prozesses geniigt durchaus nicht. Es mufl mit Hilfe der Anamnese
festgestellt werden, ob die Erkrankung progredienten Charakter hat oder
mehr stationdr ist. Dem Verhalten des Korpergewichts kommt hierbei
groBe Bedeutung zu. Ferner mufl Temperatur und Puls eine Zeitlang
unter verschiedenen &ulBleren Bedingungen notiert werden, weil nicht
nur deren dauernde Erhohung, sondern auch schon voriibergehende
Steigerung, z.B. nach leichtesten korperlichen Anstrengungen, bei
Frauen wihrend der Menses prognostisch ungiinstig ist. Neigungen zu
Schweillen, Appetitlosigkeit, Durchfille verschlechtern die Prognose
ebenfalls. Das Auftreten der Diazoreaktion im Harne gilt als ungiinstig,
ebenso eine stirkere Beschleunigung der Blutsenkungsgeschwindigkeit.
Auch allerlei Fragen nicht rein drztlicher Natur miissen oft mit in die
Waagschale geworfen werden. So wird man einem Kranken mit fraglicher
Prognose einen lingerdauernden evtl. auch kostspieligen Kuraufenthalt
anraten, wenn Zeit und Geld bei ihm keine Rolle spielen, und man
wird einem ganz gleichartigen Kranken von der Kur abraten, wenn sie
von den letzten Ersparnissen der Familie bestritten werden soll. Dann
kommen die zahllosen Fragen iiber Berufswahl, iiber Ehekonsenz, damit
zusammenhingend die Nachkommenschaft u.dgl. Kurzum, bei der
Beratung Lungenkranker muf der Arzt mehr als bei vielen andern
Krankheiten es verstehen, sozialen und menschlichen Gesichtspunkten
Interesse und Verstindnis entgegenzubringen.

4. Vorlesung.
Lungenkrankheiten IV.

Emphysem, Bronchopneumonie, Lungeninfarkt,
Bronchektasen, Asthma, Abscell, Lungentumoren.

M. H. Der kriftige, breitschultrige Mann, den Sie hier im Bette
liegen sehen, berichtet, dal er schon seit langer Zeit, mindestens seit
zwanzig Jahren, hustet. Meistens beldstigt ihn dieser Zustand nicht
allzuviel. Das ist bei vielen Menschen der Fall, sofern sie bei ihrem
Husten leicht und miihelos auswerfen kénnen. Manche Leute klagen
nur dann iiber Husten, wenn er trocken ist, d. h. wenn sie ein zihes
Sekret miithsam und unter Schmerzen auswerfen miissen. Ahnlich
ergeht es unserem Kranken hier; er fiihlt sich durch seinen Husten
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nur dann belistigt, wenn derselbe im Winter, besonders bei nasser
Kilte, voriibergehend besonders heftig wird. In diesen Zeiten wird er
dann leicht kurzatmig. Jetzt filhrt ihn eine arge Verschlechterung seines
Hustens, die sich seit etwa vierzehn Tagen entwickelt hat, ins Kranken-
haus. Es stellt sich Fieber ein, die Atemnot nahm zu, und der Kranke
geriet nach und nach in den ziemlich schweren Zustand, in dem Sie
ihn jetzt hier sehen. Er gleicht durchaus dem Kranken mit der crou-
posen Pneumonie, den ich Ihnen vor einigen Tagen vorgestellt habe.
Das, was im Augenblick hier vorliegt, ist offenbar etwas ganz Ahnliches,
wenn Vorgeschichte und Entwicklung auch anders lauten.

Bei der Untersuchung wird Thnen zunichst der Thoraxbaw auffallen.
Als ich neulich den schmalen, langbriistigen Phthisiker zeigte, dessen
Thorax demjenigen eines Normalmenschen im Zustande stirkster Ex-
spiration dhnelte, wies ich darauf hin, daB wir auch ein Gegenstiick
dazu kennen, ndmlich einen Thorax in iibertriebener Inspirationsstellung.
Er wird .dann stark gewoélbt, kugelig, dabei erscheint er relativ kurz,
,»falformig*, wie man es zu nennen pflegt. Einen solchen Thorax sehen
Sie hier an dem Kranken. Er gilt, wie ich neulich sagte, als Zeichen einer
Lungenerweiterung, sog. Lungenemphysem. Auf dem Boden dieses
chronischen Zustandes, des Emphysems, mit der meist vergesellschafteten
chronischen Bronchitis hat sich jetzt offenbar eine akute fieberhafte
Affektion entwickelt. Wir miissen beide gesondert besprechen.

Ein wesentliches Merkmal des Emphysems findet sich bei der Per-
kussion. Der Klopfschall klingt besonders laut und voll, sog. Schachtel-
ton. Die Lungengrenzen stehen vorn und hinten abnorm tief und ver-
schieben sich beim tiefen Atmen nur wenig. Die Herzgrenzen sind kaum
festzustellen. Eine absolute Herzgrenze fehlt ganz und eine wenig
intensive relative Diampfung ist eben gerade herauszuperkutieren. Die
Lungen haben sich offenbar iiberall iiber die gewdhnlichen Grenzen
ausgedehnt. Es ist ihre Mittellage nach dem Zustande stiarkster In-
spiration hin verschoben. Dabei ist ihre weitere inspiratorische Aus-
dehnungsméglichkeit eingeschriankt; aber ihre Fahigkeit zu exspira-
torischer Verkleinerung hat ebenfalls EinbuBe erlitten. Das Atem-
gerdusch pflegt abgeschwicht zu sein. Bei der Sektion fallen Emphysem-
lungen im Brustkorb weniger zusammen; sie zeigen auf dem Durchschnitt
eine Erweiterung ihrer Alveolen, aber auch ein ZusammenflieBen benach-
barter Alveolen infolge Atrophie ihrer Scheidewéinde. Besonders am
Rande der Lungen sieht man manchmal kleinere, etwa apfelgroBe Par-
tien, die nur aus wenigen enorm vergréferten Alveolen bestehen und
beinahe durchscheinend sind. Ein solches ,,chronisches substantielles
Emphysem c ist abzutrennen von der akuten Lungenblihung, wie sie
z. B. bei Ertrinkenden oder bei dem gleich nachher zu besprechenden
Asthma bronchiale vorkommt. Ebenso ist etwas anderes das vikariterende
oder komplementire Lungenemphysem. Hier handelt es sich um (meist
partielle) Lungenerweiterungen, die sich bei Schrumpfung einzelner
Lungenpartien sowie entsprechend bei schweren Thoraxdeformititen
(Kyphosenemphysem) entwickeln. Von einem senilen Emphysem
spricht der Pathologe, wenn er bei alten Individuen in den Lungen
Erweiterung der Alveolen mit Schwund des Gewebes findet, bei dem

4%
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aber die Lungen im ganzen kleiner sind als sonst. Klinisch macht das
meist keine Symptome. Als interstitielles Emphysem bezeichnet man
Luftansammlungen (meist durch Verletzungen) unter die Haut oder
tiefer in den Weichteilen, die durch Ausbreitung nach dem Mediastinum
gelegentlich gefdhrlich werden konnen. Das alles hat mit dem eigent-
lichen Lungenemphysem nichts zu tun.

Die Genese dieses merkwiirdigen Zustandes hat schon viel Kopf-
zerbrechen gemacht, und man ist von einer allseitig befriedigenden
Erklirung noch weit entfernt. Das Bequemste wéire die Annahme,
dafl das Lungengewebe abnorm schwach sei, stellenweise atrophiert und
daB die elastischen Fasern iiberdehnt werden. Aber diese Hypothese
entbehrt vorlidufig jeder beweisenden Basis. Eine moderne, aber keines-
wegs allgemein akzeptierte Anschauung sieht das Primére nicht in der
Lunge selber, sondern in einer Anomalie des Thorax. Nach der einen
Lehre soll eine abnorme Verknécherung der Rippenknorpel vorliegen,
so daB der Thorax in Inspirationsstellung fixiert, also ,starr dilatiert®
wird und damit unfihig zu ausgiebigen respiratorischen Bewegungen.
Nach einer anderen Lehre geht die Starre des Thorax von einer Kyphose
aus, die durch eine Wirbelsidulenerkrankung, eine Spondylarthritis defor-
mans, entstanden ist. Im Sinne dieser Genese ist der Unterschied zwischen
substantiellem und komplementirem Emphysem verwischt; hiernach
wire jedes Emphysem zunichst ein ,Jkomplementires”. Derartige
Deutungen kann der Kliniker nicht gut als allgemein giiltige akzeptieren,
weil diese Thoraxdeformititen nicht regelmiBig genug vorhanden sind.

Eine andere Erklirung stiitzt sich auf die chronische Bronchitis,
die das Emphysem meistens begleitet oder ihm sogar vorangehi. Diese
Deutungsversuche weisen darauf hin, daf eine dauernde Bronchitis,
besonders wenn durch zihes Sekret die Bronchien verlegt werden, die
Atmungswiderstinde mechanisch verandert, derart, da die Inspiration
gegeniiber der Exspiration iiberwiegt und dadurch allméhlich zu einer
Uberdehnung der Lungen fiihrt. Héufige anstrengende HustenstoBe
sollen als wesentlich unterstiitzendes Moment dabei mitwirken. Wenn
die Atrophie des Lungengewebes hiermit auch noch nicht ohne weiteres
erklirt ist, so wird man der chronischen Bronchitis unter den Entstehungs-
momenten des Emphysems doch die wichtigste Rolle zusprechen diirfen.
Aber Emphyseme, die weder mit Thoraxdeformitdten vergesellschaftet,
noch von einer dauernden Bronchitis begleitet sind, findet man gar
nicht so selten. Man muB freilich speziell darauf achten; denn diese
Leute haben meist gar keine diesbeziiglichen Beschwerden und kommen
deshalb nicht zum Arzt. Ich habe im Kriege eine nicht geringe Anzahl
von Soldaten mit unzweideutigem Perkussionsbefund eines Emphysems
gesehen, die sich véllig gesund fiihlten und voll leistungsfédhig waren.
Man sprach frither in solchen Fillen von einem ,,Volumen pulmonum
auctum® als einem Zustande, der zwar etwas abnorm sei, aber keine
Beschwerden verursache im Gegensatz zum echten ,,Emphysem‘, das
durch Husten und Kurzatmigkeit die davon Befallenen zu Kranken
macht. Wenn hierdurch eigentlich auch nichts erklart war, so wurde
man damit den Tatsachen doch besser gerecht als jetzt, wo man das
Zusammentreffen von Emphysem, Bronchitis und evtl. von Herz-
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beschwerden als regelméaBiger hinzustellen pflegt, als es tatsichlich der
Fall ist. Ein nicht seltener Nebenbefund bei starken Emphysemen ist
eine weiche Vorwolbung der beiden Supraclaviculargruben (sog. TRUNECK-
sches Symptom). Hierbei spielen varicose Venenerweiterungen durch
Stauung im Gebiete der Halsvenen wohl die Hauptrolle. Wenn dieses
TrUNECKsche Symptom sehr ausgesprochen ist, liegt meist eine stérkere
Herzinsuffizienz bzw. eine Stauung in der oberen Rumpfhilfte vor.

Was den mit Emphysem Behafteten fiir gewohnlich zum Arzt fiihrt,
sind Beschwerden von' seiten einer Bronchitis oder Insuffizienzerschei-
nungen des Herzens. Die Emphysembronchitis gehort haufig den sog.
trockenen Katarrhen an. Man hort iiber beiden Lungen iiberall lautes
Schnurren, Pfeifen und alle iibrigen Rhonchi sonori et sibilantes. Der
Auswurf ist zéh und wird nur miithsam zutage geférdert. Aber es kommen,
wenn auch entschieden seltener, Bronchialkatarrhe mit diinnerem und
leicht exspektorierbarem Sputum vor. Dann hért man mehr feuchte
blasige Rasselgerdusche.

Die Herzstorungen, die sich bei solchen Leuten im Laufe der Jahre
meist einstellen, haben zur anatomischen Grundlage eine Erkrankung
des Herzmuskels und eine Herzhypertrophie, die zunédchst nur den rechten
Ventrikel betrifft. Wie ich spéter auseinandersetzen werde, findet man
in solchen Fillen meist eine Verstirkung des 2. Pulmonaltones. Als
Ursachen, die den rechten Ventrikel belasten und damit seine Hyper-
trophie veranlassen, kommen mehrere in Frage. Zunéchst eine Steige-
rung des Capillardruckes in den Lungen infolge Schrumpfung und Ver-
6dung der Alveolarsepten. Dieses Moment spielt wohl freilich nicht
ganz die Rolle, die man ihm frither zugesprochen hatte; denn teilweise
Verlegung der Lungengefiflbahn vermehrt bei dem &duBerst geringen
Druck daselbst die Arbeit des rechten Ventrikels nicht nennenswert,
wenigstens nicht in der Ruhe; bei korperlicher Arbeit mag es eher in
Betracht kommen. Dafl die Inspirationsstellung an sich ein zirkulations-
erschwerendes Moment darstellt, wird von manchen angenommen. Am
wichtigsten ist wohl die intrapulmonale Drucksteigerung, welche beson-
ders bei jedem HustenstoB die Lungencapillaren komprimiert und da-
durch schwerer durchgingig macht. DaB die Erklirung der Herzhyper-
trophie in erster Linie von der Bronchitis ausgeht, ist sicher berechtigt;
man pflegt Herzstorungen nur bei den mit chronischer Bronchitis kompli-
zierten Emphysemfillen anzutreffen, und ebenso sieht man sie bei
schweren chronischen Bronchitiden ohne Emphysem.

Die chronische Bronchitis spielt in der Praxis wegen ihrer Héaufigkeit
eine grofe Rolle. Ihre Diagnose, ihre Einteilung in bestimmte Formen
nach der Art des Sekretes (Bronchitis sicca bei trockenem Sekret, Bron-
chitis purulenta bei diinnem, eitrigem und Bromchitis pituitosa bei ganz
fliissigem, schaumigem Auswurf) bietet dem Verstindnis keinerlei
Schwierigkeiten und ich iibergehe diese Dinge im einzelnen. Nur auf eine
bestimmte Form, den sog. eosinophilen Katarrh, komme ich nachher
noch einmal zuriick. Wann eine Bronchitis tuberkuloseverdichtig ist,
habe ich bei der Lungentuberkulose schon abgehandelt.

Was fiir eine Komplikation der Bronchitis liegt hier bei diesem
Kranken vor? Sie sehen neben seinem Bett eine Schale mit reichlichen
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Mengen eines weillgrauen, etwas geballten Sputums. Es zeigt nichts
von den Zeichen einer croupdsen Pneumonie (zihe und rostfarben)
nichts auf Tuberkulose Deutendes (die Ballen schwimmen im Wasser
oben und enthalten kein Blut). Auch mikroskopisch sieht man neben
einigen schleimigen Féaden nur gut erhaltene frische Eiterkorperchen,
kurzum ein gewohnliches bronchitisches Sputum. (Nachher noch einiges
hieriiber.)

Die Untersuchung der Lunge bei unserem Patienten ergibt fast
iiberall einen hellen lauten, fast iiberlauten Klopfschall, wie es beim
Emphysem haufig ist. Uber den Unterlappen ist er etwas abgeschwicht.
Beim Auskultieren hért man neben dem Pfeifen und Schnurren, den
bekannten Zeichen des trockenen Katarrhs, iiber beiden Unterlappen
feuchte, kleinblasige Gerdusche, die besonders links hinten unten von
ganz feinblasigem Charakter sind. Sie konnen hieraus folgern, daB
in dieser Gegend ein Katarrh vorliegt, der bis in die kleinsten Bron-
chien vorgedrungen ist. Der etwas verkiirzte Klopfschall kénnte auf
einen verminderten Luftgehalt hindeuten, doch sollen derartige Schliisse
immer nur mit Zuriickhaltung gezogen werden, solange nicht mehrere
solche Zeichen in gleichem Sinne reden. Geringe Thoraxanomalien
bedingen auch oft kleine Differenzen im Klopfschall, die einen leicht
irre fiihren kénnen. Hier in diesem Falle, im Verein mit den ganzen fein-
blasigen Rasselgerduschen, diirfen wir der Schallabschwichung schon
eher eine Bedeutung im obigen Sinne zusprechen. Denn die Erfahrung
lehrt, daB, wenn im Verlaufe einer Bronchitis an umschriebener Stelle
unter Fieberanstieg ein Fortschreiten des Prozesses auf die kleinsten
Bronchien zu konstatieren ist, meistens nicht nur eine ,,Bronchiolitis‘
vorliegt, sondern dafl dann auch das umliegende Lungenparenchym
in die Entziindung mit einbezogen zu sein pflegt. Es besteht dann nicht
mehr bloB eine Bronchitis, d. h. eine Entziindung der Bronchien, sondern
auch eine Lungenentziindung, eine Pneumonte. Eine solche Pneumonie
unterscheidet sich freilich ganz wesentlich von der Pneumonie, die
Sie neulich kennengelernt haben. Die neulich besprochene Form war
durch ihre verschiedenen Namen: acuta, lobaris, fibrinosa, pneumo-
coccica ziemlich gut charakterisiert: ganz &dhnlich sind fiir diese hier
vorliegende Pneumonieformen die Bezeichnungen : catarrhalis oder lobularis
oder Bronchopnewmonie im Gebrauch. Diese Namen deuten ganz zu-
treffend auf einzelne Charakteristika dieser Pneumonieform hin, aber
keiner der Namen ist befriedigend und erschopfend. Die Entziindung
verbreitet sich meistens im Verlaufe einzelner Bronchien bis in deren
kleinste Verzweigungen und von dort auf das umgebende Lungengewebe.
Dementsprechend ist niemals ein ganzer Lappen gleichmiBig infiltriert,
sondern es sind stets viele kleine einzelne Lobuli im Zustande der In-
filtration: daher ,,Bronchopneumonie’‘ nach der Genese, und ,,Pneu-
monia lobularis‘‘ nach der Topographie. Aber diese Pneumonien kénnen
auch gelegentlich hdmatogen entstehen und das bronchogene Moment
spielt bei der croupdsen Pneumonie auch eine Rolle. Die Bezeichnung
,,Jobuléire Pneumonie‘‘ ist nicht einwandfrei, weil die Infiltrationen sich
nicht streng an die Lappchengrenzen halten. Der Name ,katarrhalische
Pneumonie weist schon richtig darauthin, daB das Exsudat nicht so
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reich an Fibrin und Blut ist wie bei der crouposen Pneumonie; es besteht
in wechselnder Menge aus Schleim, Leukocyten, desquamierten Epi-
thelien. Aber es spielen interstitielle Prozesse eine Rolle, denen der
Ausdruck ,katarrhalische Pneumonie® nicht gerecht wird. Die beste
Bezeichnung, weil ganz unverbindlich, ware ,,Herdpneumonte®; dieser
Name wird immer vorgeschlagen, aber er will sich nicht einbiirgern.

Dem Entstehungsmodus entsprechend schlieBt sich eine solche
katarrhalische Pneumonie stets sekunddr an eine Bronchitis bzw. Bron-
chiolitis an und beféillt nicht einen Gesunden in aller Plotzlichkeit wie
die crouptse Pneumonie. Hier bei diesem Kranken hat sich die Pneu-
monie als akute Exacerbation einer alten chronischen Emphysembron-
chitis entwickelt, was hdufig der Fall ist. Ebenso entwickelt sie sich
bei den Bronchitiden, die eine fast regelméBige Begleiterscheinung fast
aller fieberhafter Infektionskrankheiten darstellen. Sie ist in solchen
Fillen besonders bei é&lteren, wenig widerstandsfahigen Leuten eine
recht gefiirchtete Komplikation. Kinder erliegen im Verlaufe von
Masern oder Keuchhusten gelegentlich einer Bronchopneumonie, und
ebenso fiihren solche Bronchopneumonien bei Typhus oder anderen
schweren Infekten mit langem Krankenlager oder darniederliegender
Herzkraft 6fters zum Tode. Auch bei dlteren Leuten mit geringfiigiger,
sie sonst nicht belastigender Bronchitis wird eine dazutretende Broncho-
pneumonie nicht selten zur Todesursache, wenn sie aus irgendeinem
Grunde zu lingerem Bettliegen gezwungen sind, z. B. wegen einer Fraktur
des Beines, wegen einer Operation oder dgl. Noch gréBer natiirlich ist
die Gefahr im AnschluBl an einen Schlaganfall, wenn ein schwerer All-
gemeinzustand, evtl. Benommenheit den Kranken noch unbeweglicher
macht, wenn die Expektoration erschwert ist usw. Man spricht dann
auch von hypostatischer Pnewmonie, weil eine Stauung des Blutes in den
abhingigen Partien der Lungen als ein begiinstigendes Moment gilt.
Im iibrigen stellt eine hypostatische Pneumonie nicht etwa eine besondere
Form von Pneumonie dar, wie héufig irrtiimlich angenommen wird.
Wo die Aspiration von Fremdkérpern, z. B. verschluckten Speiseteilen
infolge Lahmung der Schlingmuskeln als Ursache in Frage kommt,
spricht man im gleichen Sinne von einer Aspirationspnewmonie. Diese
alte Lehre, daB das Verschlucken von Speisen leicht zu Pneumonien
fihrt, mul uns iibrigens jetzt recht fraglich erscheinen. Denn wir wissen
heute durch die Rontgenuntersuchungen, daBl Oesophaguscarcinome
nicht ganz selten in den Bronchialbaum perforieren; durch diese Off-
nungen gerdt natiirlich 6fters Speisebrei (und bei Roéntgendurchleuch-
tungen Baryum!) in die Lungen und es entstehen dabei keine Pneu-
monien. Auch die Fiillung des Bronchialbaumes mit Lipojodol oder
shnlichem, wie sie zu diagnostischen Zwecken jetzt vorgenommen wird
(siehe Bronchektasen), fithrt zu keinerlei Schidigungen.

Die Diagnose der Bronchopneumonie stiitzt sich in allen diesen
Fillen haufig nur darauf, daB etwas reichlichere und vor allem fein-
blasigere Rasselgerdusche, vielleicht von etwas klingendem Charakter,
horbar werden, und daf3 eine sonst nicht erklirte Temperatursteigerung
auftritt. Die physikalischen Symptome der croupésen Pneumonie,
die ja dadurch bedingt sind, daB die Infiltration dort einen ganzen
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Lappen befallt, konnen auch bei der Bronchopneumonie vorkommen,
namlich dann, wenn sehr viele Lappchen innerhalb eines Lungenlappens
erkranken und dieselben dadurch zu einer kompakten luftleeren Masse
zusammenflieBen. Man spricht dann auch von einer pseudolobiren
Pnewmonte. Der Klopfschall wird in diesem Falle richtig geddmpft
und man hort Bronchialatmen und klingende Rasselgerdusche. Das
ist aber nicht sehr hiufig. Bei den schweren Bronchopneumonien, die
bei den Grippeepidemien der letzten Jahre beobachtet wurden, traf
man gelegentlich auf einen Befund, welcher dem der croupdsen Pneu-
monie vollig glich. Meistens jedoch verhindern die zwischen den infil-
trierten Lobuli iibriggebliebenen Inseln von lufthaltigen Lungenteilen
die Ausbildung des klassischen Pneumoniebefundes. Wie iiberall gibt es
natiirlich auch hier Uberginge und Mischformen. So sieht man gelegent-
lich bei einer Pneumonie, welche nach ihrer Entwicklung und nach der
Art des Sputums als katarrhalisch angesprochen werden muf, einen
kritischen Temperaturabfall mit rascher Losung der Infiltration, wie
das sonst als Zeichen der croupdsen Pneumonie gilt. Bronchopneu-
monien pflegen im allgemeinen langsam und allméhlich zuriickzugehen.
Manchmal ist das katarrhalische Sputum auch etwas hdmorrhagisch,
freilich ohne dabei rostfarben zu werden. Auch autoptisch findet man
gelegentlich Infiltrationen, die nach Topographie und histologischer
Zusammensetzung sich an keine der beiden Formen streng halten, also
z. B. eine lobuldre Anordnung, aber dabei ein fibrinreiches Infiltrat
oder umgekehrt. Der bakteriologische Befund bei der Bronchopneu-
monie ist kein einheitlicher; man findet die verschiedensten Stidbchen
und Kokken héufig als Mischinfektion. Uber die Prognose lassen sich
keinerlei halbwegs giiltige Regeln aufstellen, wie es bei der croupdsen
Pneumonie wenigstens bis zu einem gewissen Grade moglich war, denn
der Ausgang hingt ganz ausschlieBlich von der Grundkrankheit und
dem allgemeinen Kraftezustand des Patienten ab. So wird in den oben
angefiihrten Beispielen die Bronchopneumonie oft zur Todesursache.
Hier dagegen bei unserem Kranken koénnen wir auf einen giinstigen
Ausgang hoffen. Eine voéllige Heilung wie bei einer croupdsen Pneumonie
ist natiirlich nicht zu erwarten; denn die chronische Bronchitis, als deren
Exacerbation dieser Zustand nur aufzufassen ist, wird wohl bestehen
bleiben. Die Behandlung gleicht im ganzen der bei der crouptsen Pneu-
monie iiblichen (mit Ausnahme der dort manchmal gebrauchten spezi-
fischen Pneumokokkenmittel). Zur Anwendung von Herzmitteln wird
man Ofters greifen miissen. Bei den Bronchopneumonien der Kinder
werden gern energische Hautreize (Senfmehl) angewandt. Dariiber werden
Sie ‘in der Kinderklinik héren.

Was die Therapie der Bronchitiden betrifft, so werden die akuten
Formen sehr hiufig gar nicht zum Gegenstand é&rztlicher Behandlung.
Unter kurzer Bettruhe, Brustwickeln, Schwitzprozeduren, Einatmung
feuchter Luft und Inhalationen, bei Anwendung heiler Getréinke, eines
,,Brusttees‘‘ oder dgl. pflegen leichte und auch mittelschwere Bronchitiden
in kurzem zu heilen. Wenn in solchem Falle der Arzt zugezogen wird,
wird man 6fters Expektorantien anwenden, welche das Flimmerepithel
anregen sollen oder das Sekret fliissiger machen (Mixt. solvens oder ein
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Ipecacuanhainfus 0,5 : 150,0 oder ein Senegadekokt 5,0 : 150,0, alle
paar Stunden 1 EBI6ffel), neuerdings auch Ipecopan-Tabletten. Aber
in anderen Fallen, wenn der Hustenreiz bei geringer Expektoration im
Vordergrunde steht, niitzt dem Kranken ein leichtes Narkoticum meist
mehr (Codein, Dionin etwa 20 Tropfen einer 2%igen Losung oder
Dowzrsches Pulver).

Bei der chronischen Bronchitis wird man sich auf die Bekdmpfung
einer Exacerbation beschrinken miissen, wobei man etwa wie bei der
akuten Bronchitis verfihrt, oder man bemiiht sich, den Zustand im
ganzen zu bessern. Eine wichtige Rolle spielt die Abhértung (morgens
Waschen mit kaltem Wasser), wodurch der Kranke vor Exacerba-
tionen geschiitzt werden soll. Bei zihem Sekret erleichtert Jodkali
(tdglich etwa 1 g) die Expektoration; bei reichlichem diinnem Aus-
wurf nutzen manchmal Trockenkuren. Eine groBe Rolle spielen die
Inhalations- und Brunnenkuren. Im ganzen kann man sagen, daB es
meist gelingt, bei einer chronischen Bronchitis durch konsequente
Therapie Besserungen zu erzielen (wofiir die Kranken oft schon sehr
dankbar sind), dal aber eine richtige Heilung eigentlich nur dann még-
lich ist, wenn man irgendeine bestimmte ursichliche Schadlichkeit, z. B.
beruflicher Natur, ausschalten kann. Auf ein viel zu wenig beachtetes
urséchliches Moment méchte ich freilich mit allem Nachdruck hinweisen,
némlich eitrige Erkrankungen der Nebenhihlen der Nase. Durch Herunter-
tropfen des Sekretes in die Luftwege koénnen langwierige Bronchitiden
unterhalten werden und durch radikale Behandlung der Nebenhohlen
sind in diesen Fillen die Bronchitiden zu heilen.

Ich méchte hier eine kurze Besprechung der Grippe (oder Influenza)
einfiigen, weil sie bzw. ihre Komplikationen sich am héufigsten in der
Lunge lokalisieren. Man spricht dann von der pulmonalen Form der
Grippe; eine abdominale und eine cerebrale Form sind wesentlich seltener.

Die Grippe wandert etwa alle 30 Jahre in Pandemien fast durch
die ganze Welt und imponiert dann gerne anfangs als eine neue Krank-
heit. So ging es wenigstens bei den beiden letzten Pandemien, der um .
1890 und der um 1918. In der Zwischenzeit kommen stets einzelne
sporadische Fille vor; aber deren sichere Erkennung ist schwierig, manch-
mal unméglich bzw. ist die Diagnose willkiirlich. Denn leichte Fille
brauchen sich von einem unspezifischen, fieberhaften, sog. Erkiltungs-
katarrh (Schnupfen mit Bronchitis) kaum zu unterscheiden. Als typisch
tir Grippe kann gelten der plotzliche Beginn (manchmal mit Schiittel-
frost genau wie bei Pneumonie), das in Anbetracht des geringen objek-
tiven Befundes unverhiltnismiBig starke Krankheits- und Schwiche-
gefiihl und die schwere und langsame Rekonvaleszenz. Das Blutbild
kéonnte evtl. herangezogen werden. In typischen Fillen wéihrend der
Epidemien zeigen Grippekranke nach einer kurzen Leukocytose eine
langdauernde und starke Leukopenie, speziell Lymphopenie. Ferner ist
die Urobilin- und Urobilinogenreaktion oft positiv. _

Eine besonders verhingnisvolle Eigentiimlichkeit der Grippe, viel-
leicht die allerwichtigste, ist ihre Neigung zu Komplikationen. Das
Grippevirus lihmt offenbar alle sonstigen Abwehrkrifte. Manche
nehmen an, dal schon jede Bronchitis eine Komplikation sei; das reine
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Grippefieber soll ohne jede wesentliche Organlokalisation verlaufen.
Diese Komplikationen bedingen die Gefahr der Grippe. Die Mortalitit
stieg bei der letzten Grippeepidemie an manchen Orten bei &dlteren
Leuten auf fast 50%. Die auf dem Boden der Grippe sich etablierenden
Komplikationen zeigen in ihrem Verlaufe allerlei GesetzméBigkeiten, so
z. B. die Pneumonze, die hiufigste und gefiirchtetste Komplikation.
Sie tritt einige Tage nach Beginn des Grippefiebers auf, manchmal
aber erst 2—3 Wochen spéter, wenn man den Infekt schon fiir iiberwunden
halten mochte. Der auskultatorische Befund und ebenso der patho-
logisch-anatomische entspricht nicht einer croupésen, sondern einer
Bronchopneumonie, die sich nach und nach ausbreitet und dadurch
pseudolobdr wird, auch beiderseitig. Der Auswurf ist viel hidmor-
rhagischer als sonst jemals bei Pneumonien. Der Habitus des Kranken
entspricht nicht dem der typischen Pneumonie, sondern eher dem der
asthenischen Pneumonie, freilich mit sehr starker Cyanose. Anatomisch
handelt es sich, wie erwéahnt, um Bronchopneumonien ; aber die einzelnen
Herde sind von verschiedenstem Alter und durch Blutung, durch Ver-
fettungen, durch kleine Abszedierungen bekommen sie ein Aussehen,
daBl man von einer ,,bunten Lunge‘‘ gesprochen hat. Oft besteht eitrige
Bronchitis und die Trachea enthilt Pseudomembranen. Einen wichtigen
autoptischen Befund stellen Hamorrhagien in allen Teilen des Respi-
rationstractus dar. Die Pleura ist stets mitbeteiligt, oft auch die inter-
lobdren Septen ; hiufig sind Blutergiisse in die Pleurasécke. Eine wichtige
Rolle, klinisch und anatomisch, spielen die Empyeme. Sie sind meist
mehrkammerig und mit ungewohnlich dicken fibrinésen Pleuraschwarten
ausgekleidet; das erschwert dem Chirurgen die vollstindige Entleerung.
Als charakteristisch fiir die Grippe kénnte man geradezu die Mannig-
faltigkeit und die Buntheit der anatomischen Befunde bezeichnen, die
der ganze Respirationstractus zeigt. Das Herz zeigt trotz der klinisch
sicheren, schwersten Kreislaufsinsuffizienz meist nicht viel Bemerkens-
wertes. Auf diesen Punkt, ndmlich das Fehlen eines befriedigenden
. pathologisch-anatomischen Substrats fiir das klinische Versagen des
Herzens, komme ich bei den Herzkrankheiten noch einmal zuriick.
Wie oben schon gesagt, kennt man neben der pulmonalen Form der
Grippe noch eine abdominale und eine nervose, aber beide sind seltener
im Vergleich zu der pulmonalen. Die abdominale Grippe tritt unter zwei
Formen auf, entweder als eine Pseudoappendicitis oder als Gastroenteritis ;
der Verlauf ist bei beiden meist giinstig. Die nervise Grippe ist recht
vielgestaltig; sie kann unter dem Bilde von peripheren Neuritiden,
von Myelitiden, von cerebralen Affektionen (auch mit Herderschei-
nungen), sowie von Psychosen auftreten. Auf die sog. Grippeencephalitis
komme ich bei den Nervenkrankheiten zuriick. Die iibrigen Kompli-
kationen kann und brauche ich nicht einzeln aufzuzihlen; sie kommen
wie beim Typhus an sidmtlichen Organen vor. Tuberkulose wird nicht
ganz selten nach Grippe beobachtet, d. h. es wird eine latente Tuberkulose
aktiviert. Dagegen verliuft Grippe bei schweren Phthisikern manchmal
auffallend blande und komplikationslos; man kénnte daran denken, dafl
vorgeschrittene Phthisiker infolge ihrer Mischinfektion gegen die Erreger
der Komplikationen relativ immun sind.
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Eine noch ungeloste Frage ist die nach dem Grippeerreger. Der
in der vorletzten Epidemie beschriebene PFEIFFERsche Influenzabacillus
ist wihrend der letzten Epidemie nicht konstant genug gefunden worden ;
andererseits ist er nicht selten bei anderen Krankheiten oder gar bei
Gesunden. Manche sehen im Influenzabacillus auch nur einen Erreger
von Mischinfektionen und Komplikationen. Wieder andere denken an
ein komplexes Virus, d. h. an ein obligates Zusammenwirken von mehreren
Bacillen.

Als zweiten Fall, an dem eine andere Lungenaffektion demonstriert
werden soll, wollen wir diese Frau hier untersuchen. Wir finden iiber
den Lungen sehr dhnliche Verdnderungen wie bei dem soeben vorgestellten
Manne, nidmlich reichlich mittelblasige und feinste Rasselgerdusche, teil-
weise von etwas klingendem Charakter, aber fast nur iiber dem einen
Unterlappen. Es besteht ebenfalls Fieber; das Sputum der Kranken ist
dagegen anders, es ist blutig, und zwar fast von der gleichen etwas
schmutzigen Farbe wie bei der croupdsen Pneumonie. Ganz anders ist aber
die Vorgeschichte der Kranken. Sie hat vor 14 Tagen geboren; das
Kind ist gesund; es ging ihr eine Woche nach der Entbindung gut;
dann wurde sie plotzlich von starken Brustschmerzen und Atemnot
befallen. Sie mufite viel husten und der Auswurf war blutig. Der sofort
gerufene Arzt sprach von einem ,,Lungenschlag‘. Er empfahl vor allem
strikteste Ruhe, um einer Wiederholung vorzubeugen. Zur sofortigen
Unterdriickung des Hustenreizes machte er eine Morphiumeinspritzung.
Der zunichst schwere Zustand besserte sich auch bald; aber die Tempe-
ratur stieg an und es blieb Husten mit reichlichem Auswurf, dessen
Blutgehalt freilich bald geringer wurde. Im Interesse besserer Pflege
wurde die Kranke dann, als die Hauptgefahr voriiber schien, der Klinik
iberwiesen.

Die Untersuchung der Patientin allein hédtte uns zunéchst an einen
pneumonischen ProzeB denken lassen. Aber das Zustandsbild, der ein-
fache Untersuchungsbefund ist fast niemals so eindeutig beweisend fiir
eine bestimmte Krankheit, daBl wir der Vorgeschichte entbehren konnten.
Die Anamnese schliet nicht selten eine Diagnose aus, die sich uns zuerst
aufgedringt hatte. Das Alter des Kranken, sein Beruf mit dessen evtl.
Schédlichkeiten, allerlei unmittelbar vorangegangene dufiere Ereignisse
und zahllose andere Dinge miissen mit beriicksichtigt werden. Die
Zusammenfassung aller dieser Gesichtspunkte erlaubt uns meist erst
eine sichere Diagnose. Ferner: Wenn bei einem Kranken mehrere an-
scheinend noch so verschiedene Zustinde einander folgen oder sich
kombinieren, miissen wir stets einen Zusammenhang zwischen denselben,
eine gemeinsame, alles erklidrende Basis suchen, und in unseren diagno-
stischen Erwigungen sollen wir dem Zufall méglichst wenig Raum lassen,
z. B. hier: Wenn plétzlich im Wochenbett schwere Lungensymptome
auftreten, dann miissen Sie vor Ihrem geistigen Auge Revue passieren
lassen, was unter diesen Umstédnden an pathologischen Prozessen hier
in Betracht kommt; die Embolie und der Infarkt sollen Thnen in erster
Linie einfallen. Aus den thrombosierten Venen des kleinen Beckens
konnen Teile eines Thrombus losreien, durch das rechte Herz in die
Lungenarterien schieBen und dort, je nach ihrer GréBe, einen Ast der
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Pulmonalis verstopfen. Wie und unter welchen Umstdnden es dann
zur Ausschaltung der Lungenarterie dahinter und damit zum sog. Lungen-
infarkt kommt, werden Sie in der pathologischen Anatomie genauer
lernen ; bei den Herzkrankheiten werde ich noch einmal darauf zu sprechen
kommen. Von der wichtigen und gefiirchteten Rolle, die der Infarkt
nach Operationen spielt, héren Sie in der chirurgischen Klinik. Hier
nur folgendes:

Beim Lungeninfarkt wird ein keilférmiger Lungenteil durch Still-
stand der Zirkulation aufler Funktion gesetzt und die Alveolen fiillen
sich dann mit Blutkérperchen, die aus den Capillaren austreten. Der
betreffende Lungenteil gerdt dadurch in einen Zustand, welcher dem der
entziindlichen Infiltration, der Hepatisation sehr dhnlich ist oder wenig-
stens sehr dhnliche physikalische Symptome verursacht (Schallabschwi.-
chung, leises, evtl. bronchiales Atmen usw.). Die Erkennung eines
solchen Herdes als Infarkt kann durch Auskultation und Perkussion
schlechterdings unmoglich sein, um so mehr, als sich oft bronchitische
oder bronchopneumonische Prozesse in der Umgebung entwickeln.
Auch Entziindungen der Pleura, teils trockene, teils exsudative, gesellen
sich gewohnlich dazu, genau wie bei der Lungenentzundung Die Ahn-
lichkeit der beiden Prozesse, Pneumonie und Infarkt, in ihrem klinischen
Bilde kann also trotz ihrer ginzlich verschiedenen Genese tatsachlich
sehr groB werden. Das Sputum erlaubt ofters eine Entscheidung zu
treffen, und zwar unter folgenden Gesichtspunkten: Das Sputum der
Bronchopneumonie ist ein einfaches katarrhalisches. Wenn es einmal
Blut enthilt, wie es bei den schweren Grippepneumonien im Kriege
ofters vorkam, dann ist dieses Blut meist frisch rot und nicht rostfarben,
und niemals findet man Fibrinbdumchen in demselben. Rostbraune
Farbe, zihe Konsistenz und Fibrinbdumchen waren die Charakteristika
des Sputums der croupdsen Pneumonie. Infarktsputum enthalt fast
immer Blut, mindestens doch mikroskopisch. Es wird nicht selten
dem rostfarbenen recht dhnlich ; aber es fehlen stets die Fibrinbdumchen.
Dagegen findet man in vielen Féllen von Infarkt, wenigstens wenn man
taglich danach sucht, Zellen mit eisenhaltigem Pigment, die sog. Herz-
fehlerzellen. Sie sind ein Zeichen von Stauung im kleinen Kreislauf und
kommen dementsprechend bei jeder Stauungsbronchitis vor, wie wir
es bei den Herzkrankheiten noch sehen werden. Sie fehlen dagegen
stets bei pneumonischen Prozessen und sprechen deshalb im Zweifelsfall
fiir einen Infarkt. Sie sehen aus diesen Hinweisen, daBl die Diagnose
eines Infarktes gegeniiber einem pneumonischen Infiltrat ausschlieBlich
aus dem Untersuchungsbefunde ofters unsicher bleibt und sich héufig
fast nur auf das Vorhandensein eines dtiologischen Momentes fiir Infarkt-
bildung wird stiitzen miissen.

Fiir die Schwere der Symptome ist vor allem die GréBe des infar-
zierten Lungenteiles mafgebend. Ein Embolus, der einen groBen Pul-
monalast verstopft, vielleicht sogar den Hauptstamm, wird in aller
kiirzester Zeit zum Tode fithren. Im Gegensatz dazu kénnen ganz
kleine Infarkte fast unbemerkt verlaufen bzw.sich nur dadurch ver-
raten, daB im AnschluB an sie ein pleuritischer Prozef zur Entwicklung
kommt. So mag manche scheinbar idiopathische Pleuritis in Wirklichkeit
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die Folge eines Infarktes sein, z. B. nach Operationen, im Wochenbett
oder bei Leuten mit Krampfadern usw. Aber nicht selten sieht man
frische Infarkte bei der Autopsie, welche im Leben véllig unbemerkt
verlaufen sind.

Die Behandlung eines Infarktes besteht als wichtigstes in volliger
Rubhelage, evtl. Morphium zur Unterdriickung des Hustenreizes. Digitalis
wird von manchen aus theoretischen Griinden als kontraindiziert erachtet.
Aber, wie ich bei den Herzkrankheiten noch einmal besprechen werde,
ist und bleibt Digitalis, wenn das Herz erlahmt, immer unser wirksamstes
Mittel. Gegen die Embolien im Wochenbett erachten viele Gynikologen
recht friilhes Aufstehen als bestes Prophylaktikum.

Ich sprach vorhin schon davon, dal gelegentlich das Sputum bei
einem Bronchitiskranken diagnostische Fingerzeige gibt, welche aus
der korperlichen Untersuchung nicht hervorgehen. Ich hatte gesagt,
daB man bei dem ersten Kranken im Auswurf mikroskopisch nur lauter
frische, gut erhaltene Leukocyten gefunden habe. Dabei hatte ich im
Auge, daBl man manchmal im Sputum viel zerfallene Leukocyten und
als noch wichtigeres die sog. DitTrIcHSchen Pfropfe findet. Es sind
das kleine Kliimpchen, auf schwarzer Unterlage mit blofem Auge eben
sichtbar, mikroskopisch bestehend aus einem Zentrum von kernlosen
scholligen Massen und rings herum einem Kranz von Fettsdurenadeln,
die sich aus degenerierten Zellen gebildet haben. Diese beweisen, daB
das Sputum in der Lunge lingere Zeit liegengeblieben ist, bevor es
ausgeworfen wurde. Manchmal finden sich auch Héamatoidinkrystalle
als Zeichen, daf} kleine Blutungen stattgefunden haben. Bei einer gewshn-
lichen Bronchitis innerhalb von intaktem Lungengewebe kommt der-
artiges niemals vor, sondern nur dann, wenn die Bronchien erweitert
sind, sog. Bronchiektasen. Solche Bronchiektasen bilden sich unter
verschiedenen Bedingungen. Manchmal beobachtet man sie nach schlecht
heilenden Pneumonien, besonders nach langwierigen Bronchopneumonien
bei Kindern. Ferner sieht man sie, wenn ein Lungenlappen lingere Zeit
infolge eines Pleuraergusses komprimiert und luftleer war, sog. Atelektase.
Oft ist aber eine besondere Ursache nicht recht ersichtlich. Meist klagen
die Kranken von Jugend an iiber Neigung zu Katarrhen. Eine Er-
klirung dieser Bronchuserweiterungen einfach mechanisch durch Zug
oder Dehnung infolge von Adhisionen oder dgl. ist nicht angingig.
Man kommt um die freilich unbewiesene Annahme einer speziellen
Erkrankung der Bronchialwand als Ursache nicht recht herum. Neuer-
dings wird einer peribronchialen Lymphangitis eine Rolle zugesprochen
sowohl fiir das Entstehen als fir das Fortschreiten des bronchi-
ektatischen Prozesses. In der pathologischen Anatomie werden Sie
verschiedene Formen der Bronchiektasen kennenlernen, die zylindri-
schen und die sackférmigen; diese Trennung hat aber fiir die Klinik
geringere Bedeutung, weil wir meist auBerstande sind, sie im Leben
gesondert zu diagnostizieren und weil sie auch auf den Verlauf der Krank-
heit ohne Einflul} sind.

Die Bedeutung der Bronchiektasen liegt vor allem darin, daB sie durch
Sekretretention den bronchitischen ProzeB dauernd neu anfachen und
verschlechtern. Die GréBe der Bronchiektasen ist eine ganz wechselnde,
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von den allerkleinsten bis zu faustgroen. Diese letzteren kénnen richtige
Kavernensymptome machen und dadurch den Verdacht einer Tuberkulose
wachrufen. Aber so groBe bronchiektatische Héhlen sind nicht hiufig.
Sie haben wohl auch schon gelesen oder gehért, dafl Leute mit Bron-
chiektasen, wenn sie lingere Zeit eine bestimmte Korperlage einge-
nommen haben, welche den Sekretabflul begiinstigt, auffallend groBe
Mengen von Sputum mit einem HustenstoBe entleeren; man spricht dann
von einer ,,maulvollen Expektoration®. Ein solches Sputum setzt sich im
Glase infolge seiner teils dinnfliissigen, teils dickschleimigen und teils
brockligen Konsistenz in mehreren Schichten ab, welche die Diagnose
auf den ersten Blick hin sichern; aber auch das ist keineswegs hiufig.
Sichere auskultatorische Zeichen machen die meisten Bronchiektasen
iberhaupt nicht. Auch im Réntgenbild sieht man héufig allerlei viel-
deutige diffuse streifige Schatten im Unterlappen mit kleinen Bronchial-
lumina, welche aber zur sicheren Diagnose oft nicht eindeutig genug
sind. Der Nachweis von mehreren kleinen Kavernen im Unterlappen
deutet auf Bronchiektasen hin. Durch Fiillung des Bronchialbaums
mit Lipojodol konnen jetzt die erweiterten Bronchiallumina réntgeno-
logisch oft gut dargestellt werden (freilich dringt das Lipojodol nicht
immer in alle Lungenlappen gleichméBig ein). Dann wird der Verdacht
auf Bronchiektasen wachgerufen, wenn bei einer hartnéckigen Bronchitis
die Zeichen der Bronchiolitis auffallend konstant an bestimmten Stellen
der Lungen horbar sind; ferner durch Blutbeimengungen zum Auswurf
ohne sonstige Ursachen dafiir, speziell ohne Tuberkulose. Die oben
erwiahnten mikroskopischen Sputumbefunde (DirTricHsche Pfrépfe und
Héamatoidinkrystalle) sind oftmals der einzige sichere Hinweis, daf3
keine einfache Bronchitis vorliegt, sondern daB Ektasien vorhanden
sind, eine Komplikation, welche die Aussicht auf Heilung oder auch
nur auf wesentliche Besserung erheblich triibt. Bemerkenswert ist
noch, das Kranke mit Bronchiektasen haufig ,,Trommelschlegelfinger
bekommen; darunter versteht man kolbige Auftreibungen der End-
phalangen der Finger, welche auf periostitischen Prozessen und Weich-
teilschwellung beruhen. Diese Trommelschlegelfinger sind iibrigens
nicht streng beweisend fiir Bronchiektasen; man sieht sie auch bei
Eiterungen der Lunge, bei chronischen Stauungszustinden, bei an-
geborenen Herzfehlern, auch einmal bei der Aorteninsuffizienz. Man
hat manchmal den Eindruck, dafl die Finger dabei auch linger werden
und mochte dann an eine Art von Riesenwuchs denken. (DaBl Bronchi-
ektasen gelegentlich zur Ursache von Hirnabscessen werden, will ich
hier gleich kurz einfiigen.) Die Behandlung der Bronchiektasen zielt
vor allem darauf, der Zersetzung des Sekretes moglichst entgegenzu-
wirken und die Expektoration zu begiinstigen. Ein recht wirksames
Mittel ist in vielen Féllen, den Kranken téglich mehrmals so zu lagern,
daB eine reichliche Entleerung der Hohlen begiinstigt wird. Manchmal
helfen Trockenkuren zur Beschrinkung der Sekretion. Um der Zer-
setzung des Sekretes entgegenzuwirken, 148t man balsamische Ole (Ter-
pentin, Latschenol) einatmen. Ferner versucht man Kreosot (in Pillen
& 0,05) oder Duotal (Guajacol. carb.) mehrmals téglich ein Pulver & 0,5.
Bei schwersten Féllen, wenn sie vorzugsweise einseitig sind, hat man
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eine operative Verkleinerung des Thorax, wie bei der Tuberkulose, vor-
geschlagen.

An dem dritten Kranken, den ich Thnen heute zeige, erkennen Sie
auf den ersten Blick gleich wieder den Thorax des Emphysematikers;
aber was den Mann in die Klinik gefiihrt hat, ist etwas Besonderes.
Der Patient wurde gestern hier eingeliefert in einem Zustand allergroBter
und sehr bedrohlich erscheinender Atemnot. Er atmete langsam und
schwer, und man hérte ihn weithin dchzen und schnauben. Zeitweise
mubBte er aufrecht sitzen, sich mit beiden Armen aufstiitzen, um Luft
zu bekommen. Mit mithsamen Hustenstofen brachte er ganz geringe
Mengen eines zahen glasigen Auswurfs heraus (von dessen Untersuchung
nachher). Die Perkussion ergab iiberall hellen Schall noch iiber die
normalen Grenzen hinaus. Die Lungen waren iiberall stark erweitert,
die Herzdampfung vollstindig iiberlagert. Uber den Lungen horte man
lautes Schnurren und Pfeifen. Die Auskultation, aber bei genauerem
Zusehen auch schon die bloBe Betrachtung der Atmung lieB erkennen,
daB besonders die Phase der Exspiration verlangert und offenbar erschwert
war. Diese Exspirationserschwerung ist ein diagnostisch wichtiger Punkt
fiir die hier vorliegende Affektion. Die meisten Zusténde von Atemnot
gehen mit Beschleunigung der Atmung einher, und ein eventuelles
mechanisches Hindernis betrifft meistens die Phase der Inspiration.
Wir werden besonders bei der Besprechung der Diphtherie darauf zuriick-
kommen und werden dort die Zeichen kennenlernen, die, wenigstens
beim kindlichen Thorax, die erschwerte Einatmung schon beim ersten
Blick erkennen lassen, ndmlich Einziehungen an den nachgiebigsten
Stellen des Thorax. Bei unserem Kranken fehlte dies alles. Die Herztone
waren rein, die Aktion regelmaBig und wenig beschleunigt. Alle anderen
Organe zeigten normalen Befund; es bestanden keinerlei Odeme oder
sonstige Zeichen von Herzinsuffizienz, wie wir sie spédter noch aus-
fithrlich besprechen werden. Der Kranke selbst schien nicht besonders
beunruhigt oder angstlich, wie man es erwarten sollte. Er bat gleich
bei seinem Kommen um eine Morphiumeinspritzung; er leide an diesen
Anfillen schon seit Jahren und sie kiimen in wechselnden Abstdnden,
um dann nach einigen Stunden zu vergehen. Seine Beschwerden besserten
sich auch bald; er konnte leichter auswerfen und ist heute friith wieder
vollig wohl. Wir finden jetzt bei ihm eine miBige Lungenerweiterung,
das Herz etwas iiberlagert, einige trockene Gerausche, kurzum den
gewohnlichen Befund einer mittelstarken Emphysembronchitis. Das
Sputum zeigt, worauf ich vorhin schon hinwies, einige Besonderheiten.
Wenn man es auf einem schwarzen Teller ausbreitet, so findet man einige
kleinste, eben sichtbare spiralige Gebilde. Unter dem Mikroskop erkennt
man sie schon bei schwacher Vergroferung als gedrehte zopfartige
Faden mit einem stabférmigen Zentrum. Daneben finden sich, ebenfalls
schon im ungefarbten Praparat, neben den gewdhnlichen Leukocyten
einige Zellen mit groben, derben Granula. Wie wir spiter bei den Blut-
krankheiten besprechen werden, diirfen Sie solche Zellen auch ohne
Farbung als eosinophile ansprechen. Die neutrophilen Granula der
gewohnlichen polynukledren Zellen sind viel zu zart, um ohne Farbung
sichtbar zu werden. SchlieBlich zeigt das Sputum einige schmale,
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langliche, sechseckige Krystalle, die sog. CHARCOT-LEYDEN-NEUMANN-
schen Krystalle. Dieselben stehen, wie wir bei den Blutkrankheiten noch
erwihnen werden, in einem genetischen Zusammenhange mit den eosino-
philen Zellen. Manchmal bilden sie sich erst bei lingerem Stehen in
einem Sputum, das viele eosinophile Zellen enthilt. Sie sollen nach
neueren Untersuchungen gréBtenteils aus sekundéirem Calciumphosphat
bestehen. Die Untersuchung des Blutes, um auch dieses gleich zu er-
ledigen, ergibt in den einzelnen Stadien dieser Anfille meist folgendes
Verhalten. Im Anfang sind die eosinophilen Zellen vermindert, die
neutrophilen etwas vermehrt. Im weiteren Verlaufe des Anfalles findet
man dagegen eine deutliche Vermehrung der eosinophilen Zellen im Blute,
so dafl die Herkunft der Zellen im Sputum aus denen des Blutes wohl
als sicher gelten darf. Das ware das wichtigste der Untersuchung.
Derartige Anfille, wie der Kranke hier gestern einen durchgemacht
hat, nennt man Asthma. Mit diesem Namen bezeichnet man nicht
eine wohlumschriebene und selbstdndige Krankheit, sondern asthmatische
Anfille kommen als Symptom der verschiedensten Krankheiten vor.
So werden wir bei den Herzkrankheiten von einem Asthma cardiale
zu reden haben (S.121). Bei Nephritikern spricht man von einem
Asthma uraemicum. Auch Hysterische kénnen Atemstérungen bekommen,
die dem Asthma recht dhnlich sind. Ferner losen die verschiedensten
Mediastinalerkrankungen durch Druck auf den Vagus, schlieBlich auch
die Bleivergiftung asthmaartige Zustinde aus. In allen diesen Féllen
ist das Asthma das Symptom einer anderen Krankheit. Im Gegensatz
dazu stellen bei manchen Leuten die Asthmaanfille die Krankheit
selber dar. Diese Asthmaanfille kombinieren sich fast immer mit der
charakteristischen Sekretion, wie ich sie Ihnen eben demonstriert habe
und oft mit Lungenblihung. In solchen Féllen kann man von einer
selbstdndigen Krankheitseinheit reden. Man nennt das ein Asthma
bronchiale, eine Bezeichnung, die insofern nicht berechtigt ist, als die
Bronchien und die Lungen eigentlich nicht den Sedes morbi darstellen,
sondern die letzte Ursache sitzt sicher anderwirts. Dieses Asthma
bronchiale findet sich héaufig bei Emphysem und ist oft kombiniert
mit einer Bronchitis, so wie das hier auch der Fall ist. Aber das Zu-
sammentreffen ist kein obligatorisches, und das Asthma laft sich keines-
wegs ohne weiteres von dem Emphysem oder der Bronchitis herleiten
oder erkliren. Im Gegenteil, 6fters mag das Emphysem die Folge von
hiufigen Asthmaanféillen sein, und auch die Bronchitis mag durch das
Asthma mindestens doch unterhalten und immer wieder angefacht
werden. Echtes Asthma bronchiale kommt auch bei phthisischem
Thorax vor, und ebenso kann jede nennenswerte Bronchitis in der Zeit
zwischen den Anfillen fehlen. Die meisten Autoren nehmen an, dafl die
Atmungsbehinderung gar nicht auf einer Schwellung der Bronchial-
schleimhaut beruht, sondern zunichst auf einen Krampf der Bronchial-
muskulatur zuriickzufiihren ist. Freilich bleibt die Schleimhaut wéhrend
des weiteren Anfalles nicht unbeteiligt. Das wird bewiesen durch die im
Verlaufe des Anfalles sich einstellende Sekretion. Die dabei produzierten
charakteristischen Bestandteile, die Spiralen, Krystalle und der Gehalt
an eosinophilen Zellen driicken dem Katarrh einen besonderen Stempel
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auf. Es gibt Bronchialkatarrhe ohne Anfille von Atemnot, deren Sekret
dauernd eosinophile Zellen enthilt; ein genetischer Zusammenhang
mit dem Asthma besteht hier wohl doch. Auch manche Colitiden zeigen
in ihrem Schleim viel eosinophile Zellen; man spricht hier von Asthma
recti (verwandt der Colica mucosa ?). Die oben beschriebenen Spiralen
sind nichts von Hause aus Spezifisches, sondern sie bestehen wohl nur
aus zdhem Sekret, das beim Durchtreten durch die verengten Bronchial-
lumina in diese eigentiimliche Form geprefit worden ist. Ob bestimmte
physikalisch chemische Prozesse, etwa kolloidale Quellung oder dgl.
dabei eine Rolle spielen, wie manche vermuten, ist unsicher.

Uber das Wesen des Bronchialasthmas haben sich unsere Kenntnisse
in den letzten Jahren wesentlich gedndert. Geblieben ist die alte Lehre,
daB der den Anfall charakterisierende, abnorme Atemmechanismus
zustande kommt durch eine plétzliche Verengerung des Bronchial-
lumens; diese kann erfolgen entweder durch eine Schleimhautschwellung,
eine akuteste Bronchiolitis exsudativa oder durch einen Krampf der
Bronchialmuskulatur. Einen solchen hat als erster TrROUSSEAU als Ursache
des Asthmaanfalles postuliert, trotzdem die glatte Muskulatur im Bron-
chialbaum damals noch gar nicht bekannt war. Seine Lehre gab den
Anstof3, da man danach suchte und sie dann auch fand. Das rasche
Auftreten und Verschwinden des Anfalls lieff schon seit langem daran
denken, dafl nervise Reize den Ausschlag geben miissen. An die Stelle
der frither angenommenen Reflexneurose traten allméhlich die psycho-
genen Momente als Atiologie und es kann gar keinem Zweifel unterliegen;
daB} es Fille gibt, welche rein oder mindestens doch vorzugsweise psycho-
gen entstehen. Seit einigen Jahren gewinnt nun eine Anschauung immer
mehr an Boden, welche im Asthma die Manifestation einer spezifischen
,,Allergie* sieht. Die Bronchialwand ist das sensibilisierte und reagierende
Organ. Ich habe gelegentlich der Tuberkulinreaktion schon einmal von
der Allergie gesprochen. Wir nennen einen Organismus allergisch, wenn
er auf Reize, welche beim durchschnittlichen Gesunden véllig ohne
EinfluB bleiben, mit irgendwelchen plétzlichen ,anaphylaktischen
Reaktionen antwortet. Die ,,Jdiosynkrasien werden jetzt als wesens-
gleich mit der Anaphylaxie betrachtet. DaB die Idiosynkrasie passiv
nicht iibertragbar sei, wahrend die echte Anaphylaxie iibertragen werden
konne, wurde frither als Unterscheidungsmerkmal und Gegensatz auf-
gestellt. Heute gilt dieser Satz nicht mehr. Wenigstens wird fiir beide
Formen der Hypersensibilitdt jetzt der gleiche Entstehungsmechanismus,
eine spezifische Antigen-Antikérperreaktion, angenommen. Diese eigen-
tiimliche Form der Hypersensibilitit ist streng spezifisch und bildet
sich nur aus, wenn durch wiederholte Zufuhr eines, bzw. einiger be-
stimmter Stoffe ein hierfiir disponierter Organismus sensibilisiert ist.
Als derartige Stoffe, Allergene genannt, kommt nun alles in Betracht,
was gewebsfremd ist, d. h. alles, was kein normaler Bestandteil des
Blutes oder der Zellen ist und kein regelmaBiges Zwischenprodukt im
intermedidren Stoffwechsel darstellt. Als eine derartige allergische
Krankheit ist seit langem schon erkannt der Heuschnupfen. Es ist
das ein bei manchen Leuten jedes Jahr zur Zeit der Grasbliite (Ende
Mai bis Anfang Juli und dann noch einmal eine kiirzere Periode im August)

Magnus-Alsleben, Vorlesungen. 5. Aufl. 5



66 4. Vorlesung. Lungenkrankheiten IV.

sich einstellender Schnupfen, bestehend in plotzlichen Anféillen mit einer
enormen wésserigen Sekretion, begleitet von Reizerscheinungen an
Rachen, Kehlkopf und Augen. Die Mitbeteiligung der Konjunktiven
gilt als charakteristisch fir den Heuschnupfen. Man hielt den Heu-
schnupfen frither fiir eine Folge des eingeatmeten Pollenstaubes, also
mechanisch bedingt. Jetzt betrachtet man als Ursache ein in den Pollen
enthaltenes echtes Toxalbumin. Dieses wirkt bei manchen, speziell
disponierten Individuen als ,,Antigen‘‘ und durch die Reaktion mit
dem spezifischen ,,Antikorper kommen die krankhaften Paroxysmen
zustande. Dieser Entstehungsmechanismus ist beim Heuschnupfen schon
lange anerkannt. Daf} er auch beim Asthma eine Rolle spielt, wird in
Amerika und speziell in Holland seit einigen Jahren gelehrt und diese
Anschauung gewinnt auch bei uns jetzt immer mehr an Boden. Die
Anschauung der alten Arzte, dal zum Asthma eine ,,Diathese* gehort,
besteht nach dieser Lehre wieder ganz zu Recht. Unter Diathese ver-
stehen wir etwas der ,,Disposition* eng Verwandtes, namlich eine auf
Anlage beruhende Neigung zu krankhaften Reaktionen auf Reize, die
der ,,Normalmensch glatt vertrigt. Freilich miissen fiir das Asthma,
das nicht wie der Heuschnupfen zeitlich und ortlich determiniert ist,
viel mannigfachere ,,Allergene‘‘ als Ursache in Betracht gezogen werden.
Auf Grund der eingehenden Studien, die jetzt allerorts diesem Problem
gewidmet werden, ist die Zahl der fir Asthma diskutierten Allergene
Legion! Siamtliche Nahrungsmittel, viele Medikamente wie Salicyl, Ipe-
cacuanha, Bliitenstaub, Hautschuppen und Haar von Katzen, Pferden
usw., allerlei vorldufig undefinierbare Reizmomente, die an bestimmte
Hiuser, an Betten, an Klimata (sog. Haus- und Klimaallergene) gebunden
sind, und zahllose andere Dinge (z. B. meteorologische Einfliisse) sollen
,,sensibilisierend“ und dann Asthma auslésend wirken. Wenn alle
Autoren jetzt solche Momente auch im Prinzip als mdglich anerkennen,
so bestehen Meinungsverschiedenheiten dariiber, in wievielen der Fille
derartige allergische Momente tatsichlich vorliegen. Wir pflegen Asthma-
kranke jetzt mit Hautimpfungen (teils bloBe Scarification mit der
Lanzette nach Art der Ihnen bekannten Pockenimpfung, teils intra-
cutane Injektion), zu untersuchen, welche Stoffe reaktionslos vertragen
werden, und welche Stoffe eine Reaktion in Form einer Rétung und
Schwellung verursachen. Es werden Extrakte aus den verschiedensten
Nahrungsmitteln, aus Bakterien, Pflanzen, Tierhaaren u. dgl. fabrik-
miBig hergestellt (z. B. von den Sachsischen Serumwerken, von MERCK
usw.). Man kann sich auch gelegentlich Hausallergene oder dgl. selber
herstellen, indem man das betreffende Substrat (Staub, Bettfedern
oder dgl.) in Wasser auslaugt und die Losung mit Hilfe von bakterien-
dichten Filtern sterilisiert. Die Befiirworter der Lehre, dafl alle diese
Krankheitszustinde allergischer Natur sind, kénnen in den Féllen, in
denen durch keines der gepriiften Allergene eine Reaktion zu erzielen
ist, einwenden, daB das wirksame Allergen jeweils doch noch nicht
gefunden sei. Bei der Unzahl der moglichen Allergene ist dieser
Einwand vorldufig nicht zu widerlegen. Sicher ist, dal man bei einer
Reihe von Asthmakranken positive Reaktionen bei Impfungen be-
kommt, welche der gesunde Durchschnittsmensch reaktionslos vertragt.
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Die Zahl der Versager wird kleiner, je mehr Extrakte gepriift werden.
Aber gegeniiber der allzu weitherzigen Verallgemeinerung der Lehre
von der anaphylaktischen Natur des Asthmas muf doch auf die,
jedem Erfahrenen gelegentlich vorkommenden Fille hingewiesen werden,
in denen das psychogene Moment sicher ausreicht, um alles zu er-
kliren. Es mull aber ferner betont werden, daB psychogene und
anaphylaktische Entstehung sich nicht ausschlieBen. Stérungen in
der vegetativen Regulation, beim Asthma im Sinne eines Uberwiegens
des Vagus iiber den Sympathicus (s. spater), konnen nach der jetzt wohl
allgemein giiltigen Lehre sowohl durch rein psychogene Momente als auch
durch somatische, durch chemische und physikalische Noxen bzw. durch
beide gemeinsam ausgelost werden. Ich komme beim Uleus ventriculi,
von dem die Studien iiber diese wichtigen modernen Gesichtspunkte ihren
Ausgang genommen haben, darauf zuriick. Dementsprechend spielt die
Psychotherapie, welche von manchen als die wirksamste aller Behand-
lungsmethoden betrachtet wird, in welcher Form man sie auch durch-
fiihren mag, stets eine groBe Rolle, und sie wirkt bei mancher kérper-
lichen Behandlung, z. B. bei den verschiedenen Arten der Ubungstherapie,
welche den Kranken lehrt, mit Hilfe systematischer Atemiibungen
seine Anfille moglichst im Beginn zu unterdriicken, sicher mit hinein.
In manchen Fillen freilich, in denen wir frither das psychogene Moment
fiir ausschlaggebend gehalten haben, werden wir das heute nicht mehr
tun diirfen. So z. B. wenn Asthmaanfille plotzlich auftreten, bzw. ver-
schwinden, sobald Kranke beruflich in eine andere Stadt ziehen. Die
Anhénger der modernen Lehre werden derartiges von den Klima-
allergenen herleiten. Ahnlich ist es mit der Wirkung der See oder des
Hochgebirges.

Wenn der Kranke auf ein Allergen reagiert, mul man versuchen,
die betreffende Noxe auszuschalten, gewisse Nahrungsmittel wegzulassen,
Haustiere zu entfernen, den Schlafraum zu wechseln oder dgl. Falls das
praktisch nicht moglich ist, injizieren wir dem Patienten allmahlich
steigende Dosen des Allergens, wie sie jetzt im Handel sind, um ihn
damit zu desensibilisieren. Reagiert er, wie es nicht selten der Fall ist,
auf mehrere Allergene, ist es ratsamer, ihn ,,unspezifisch‘‘ zu desensi-
bilisieren. Hierfiir wird eine Tuberkulinkur, von anderen Pepton-
injektionen empfohlen.

Als radikales Mittel gilt die allergenfreie Kammer. Es ist das ein
Raum mit lackierten Asbestwinden, der mit Hilfe eines elektrischen
Ventilators seine Luft aus einem etwa 30 m hohen Schornstein empfingt.
In dieser Hohe ist die Luft nach allen Erfahrungen frei, bzw. so arm an
Allergenen, da3 nach iibereinstimmender Angabe aller, die iiber solche
Kammern verfiigen, wesentliche Erfolge erreicht werden. Meist reicht
es, wenn die Kranken einige Nichte in jeder Woche in den Kammern
schlafen. An den meisten Orten bei uns in Deutschland steht vorlaufig
eine solche Kammer noch nicht zur Verfiigung und die wenigsten sind
in der Lage, mehrmonatliche Kuren im Hochgebirge, wo die Luft auch
allergenarm ist, durchzumachen. Deshalb wird der weitere Ausbau der
Desensibilisierungsmethoden jetzt noch unsere Hauptaufgabe sein. Von
manchen werden zu diesem Zweck Réntgenbestrahlungen empfohlen.

5%
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Die bei der Bestrahlung entstehenden Zerfallsprodukte sollen als
Reizkorper wirken. Bei unserem Patienten haben, wie leider nicht
selten, diese Methoden zu keinem befriedigenden Resultate gefiihrt,
so daB} wir die medikamenttse Therapie weitgehend weiter zu Hilfe
nehmen miissen. Bei den allerschwersten Anféillen, wie sie der Kranke
hier bei seinem Kommen zeigte, mu man zur Morphiumspritze, bzw.
zu Morphiumatropin (Mo. 0,01. Atrop. sulf. 0,0001) greifen.

Ein sehr wirksames Mittel ist Adrenalin. Die therapeutische Be-
grimdung dieser Therapie stiitzt sich darauf, daf im asthmatischen
Anfall ein Erregungszustand des Vagus vorliegen soll. Zur Bekdmpfung
desselben kann man vaguslihmende oder sympathicusreizende Mittel
anwenden; das letztere, das Adrenalin, ist oft von groem Nutzen.
Man hat gegen hiufige Anwendung von Adrenalin, wenigstens bei dlteren
Leuten, Bedenken wegen der damit verbundenen Blutdrucksteigerungen.
Das ist wohl iibertrieben. Man bemiiht sich natiirlich mit der kleinst
wirksamen Dosis auszukommen, etwa 1/, oder 1/, ccm der kéuflichen
Losung. Manchmal reichen auch Verstaubungen oder Pinselungen der
Nase mit Adrenalin aus, welche der Kranke natiirlich selber vornehmen
kann. An Stelle des Adrenalin wird jetzt gerne das Ephedrin (MERCK)
angewandt, welches nicht nur bei subcutaner Injektion (Ampullen zu
0,05), sondern auch peroral als Tabletten zu 0,05 wirksam ist; das be-
deutet natiirlich einen groBen Vorteil. Ebenso koénnen die synthetisch
hergestellten Priparate Ephetonin und Ephedralin als Tabletten ver-
abreicht werden. Kombinationen von Adrenalin, Hypophysenextrakt,
Papaverin, und &hnlich wirkenden Mitteln sind als ,,Asthmolysin®, als
,,Asthmosan‘ und ,,Asthmatrin‘‘ im Handel. Als vagusldhmendes Mittel
kann man Atropin (etwa 1/, ccm einer 1 9/, Losung) geben. Amylnitrit,
Coffein und Diuretin sollen dhnlich wie Adrenalin auf die Bronchialmuskeln
wirken. Bei langdauernden Anfillen kann man versuchen, durch groBe
Dosen von Ipecacuanha (etwa 1 cg subcutan) eine Exspektoration zu er-
zwingen und damit Erleichterung zu verschaffen. Fiir die meisten mittel-
schweren und leichteren Fille erfreuen sich seit alter Zeit die ver-
schiedensten Réaucherstoffe groBer Beliebtheit. Sie enthalten fast alle
Nitratverbindungen. Das Salpeterpapier, Charta nitrata, verbrennt man in
diinne Streifen zerschnitten; von Folia Stramonii vermischt zu gleichen
Teilen mit Kal. nitr. verwendet man etwa 1/, Teeloffel. Das Tuckersche,
EinnornNsche Asthmamittel, Zematone und viele andere Geheimmittel
sind von #hnlicher Zusammensetzung, manchmal enthalten sie auch
Adrenalin. Die viel gebrauchten Asthmazigaretten sind wohl auch
vorzugsweise durch ihren Nitratgehalt wirksam. Da nach neueren
Untersuchungen im asthmatischen Anfall die Stoffwechsellage nach
der alkalischen Seite verschoben ist, versucht man den Anfall zu be-
kimpfen, indem man ein Luftgemisch mit etwa 8% CO, einatmen 14a8t.
Wo das nicht zur Verfiigung steht, injiziert man 5—10 ccm einer 10 %igen
Calciumchloridlésung intravends. Als Unterstiitzung der sonstigen Be-
handlung 1468t man im gleichen Sinne auch Phosphorsiurelimonade
(1—2%, mehrmals téglich ein EBl5ffel), Ammoniumchlorid (Ammonium
chloratum, 1 g mehrmals téglich in etwa 3 % igen Losung mit Succ. Liquirit.)
oder dhnliches einnehmen. In der Zeit zwischen den Anfillen bemiiht
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man sich, alles zu bekdmpfen oder zu beseitigen, was am Zustande-
kommen der Anfalle beteiligt sein konnte, in erster Linie also die Bron-
chitis durch langdauernde Jodkalibehandlung. Nasenoperationen werden
jetzt viel weniger vorgenommen als frither. Man niitzt Asthmakranken
entschieden, wenn eine Behinderung der Nasenatmung operativ beseitigt
wird; nur diirfen wir in Verinderungen der Nase nicht die eigent-
liche Ursache sehen.

Zum SchluBl einige Worte iiber die Diagnose; gelegentlich mag sie
gegeniiber dem Asthma cardiale einige Schwierigkeiten bereiten. Aber
es fehlen hier wohl nur selten andere Zeichen einer Herzinsuffizienz,
deren Symptom dieses Asthma doch bildet. Ferner kommt es hierbei
nicht zur Entwicklung einer akuten Lungenblihung, wie so héufig
beim Bronchialasthma. Auch die Unterscheidung von éhnlichen Atem-
storungen bei Hypertonikern (cerebrales Asthma), ferner bei Nieren-
kranken (urdmisches Asthma) gelingt in der Regel ohne weiteres durch
den Nachweis der Gefda3- bzw. Nierenerkrankung. Von rein psychogenen
Atemstérungen 148t sich das Bronchialasthma durchschnittlich trennen,
wenn man sich an das Charakteristische des Atmungstypus beim Bron-
chialasthma hélt, ndmlich die ruhige Einatmung mit der deutlich er-
schwerten Expiration.

Im Anschluf} hieran méchte ich noch den Lungenabscef und die Lungen-
gangrin kurz besprechen. Ihre geringe Haufigkeit wiirde eine ausfiihrliche
Besprechung nicht rechtfertigen. Absce8 bedeutet eitrige Einschmelzung
von entzilindlich infiltriertem Gewebe; das Produkt eines Abscesses ist
also Hiter. Von Gangrin dagegen spricht man, wenn abgestorbenes
Gewebe durch die Einwirkung von Fiulnisbakterien zerfillt. Hierbei
werden unter Bildung stinkender EiweiBabbauprodukte grobere Fetzen
von morschem, zundrigem Gewebe abgestoBen. Trotz der scharfen
pathologischen Trennung beider Prozesse stehen sie sich klinisch ziemlich
nahe. Sie entstehen unter dhnlichen Bedingungen, und Kombinationen
sind hdufig. So kénnen z. B. die oben erwihnten Lungeninfarkte sowohl
in Absce als auch in Gangrin iibergehen, wenn der verursachende
Embolus mit entsprechend hochvirulenten Bakterien beladen war.
(Beides ist iibrigens ziemlich selten.) Eher kommt es nach schweren
Pneumonien, sowohl croupdsen als auch katarrhalischen einmal zu
einem derartigen Ausgange. Besonders die Influenzapneumonien sind
wegen ihrer Neigung zu Vereiterung gefiirchtet. Zur Gangrin kommt
es nach einer Pneumonie wohl nur bei ganz besonders dekrepiden Indi-
viduen oder bei Diabetikern. Bei diesen besteht eine Neigung zu jeder
Art von Storung eines Heilungsprozesses Vor allem spielen Fremdkérper,
die auf den verschiedensten Wegen in die Lungen geraten, z. B. allerlei
aus dem Munde Aspiriertes, eine wichtige Rolle in der Atiologie der
vorliegenden Affektionen. Fiir Gangrin miissen noch die oben be-
sprochenen Bronchiektasen als Ursache genannt werden, ferner die sog.
Bronchitis putride, d.h. eine Bronchitis, bei der ein reichliches Sekret
mit Neigung zu fauliger Zersetzung produziert wird. An Perforationen
aus der Nachbarschaft, z. B. zerfallene Carcinome des Oesophagus, mull
man auch denken. Wenn ich oben diese Affektionen als selten bezeichnet
habe, so bezieht sich das nur auf ihr Vorkommen als selbstindige
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Krankheit und in Form von gréBeren Herden; denn zahlreiche kleinste
Lungenabscesse, welche klinisch keinerlei Symptome machen, sind ein
haufiger Sektionsbefund bei allen moéglichen septischen Zustédnden.

Einen Abscef oder eine Gangrin aus dem Untersuchungsbefund zu
diagnostizieren, ist schwierig, oft kaum méglich. Man mufl immer an
diese Affektionen denken, wenn nach einem der eben erwdhnten Vor-
kommnisse schwere Lungenerscheinungen, Fieber und rapider Kréafte-
verfall besteht. Der Abscef wird nur durch eine Punktion festgestellt
werden konnen (d. h. natiirlich, wenn man sicher ist, nicht ein Empyem
punktiert zu haben), oder wenn er sich in einen Bronchus entleert;
dann enthilt das Sputum reichlich Eiter. Ein plotzliches Auftreten
von viel Eiter im Sputum, gleichzeitig verbunden mit einem Absinken
der Temperatur, ist stets ein Hinweis auf einen LungenabsceB. Die
Gangran ist oft leichter und sicherer zu erkennen an dem ,,aashaften
Gestank’‘, den der Kranke mit seinem Auswurf und noch mehr mit
seiner Ausatmungsluft um sich verbreitet. Die Rontgenuntersuchung
vermag wohl die festgestellte Erkrankung zu lokalisieren (vielleicht
einmal den Fremdkérper aufzudecken) und damit evtl. eine Operation
zu ermoglichen. Uber die mikroskopischen Befunde des Sputums werden
Sie in den praktischen Kursen ofters horen (beim Absce3 kommen neben
Eiterkorperchen als Hauptmasse elastische Fasern, Fettsiurenadeln,
Hamatoidinkrystalle, vielleicht auch einmal Cholestearinkrystalle vor;
bei der Lungengangrin ganze Lungenfetzen, seltener einzelne elastische
Fasern oder Fettsiurenadeln, auch- DirTricHsche Pfropfe und Blut;
letzteres manchmal sogar sehr reichlich). Von Mikroorganismen werden
bei Gangrin anaerobe Streptokokken sowie Spirochidten und fusiforme
Stibchen gefunden. Auf Grund der letzteren versucht man auch Sal-
varsaneinspritzungen. Die operative Behandlung von Abscef und
Gangran durch Pneumotomie zeitigt manchmal gute Erfolge.

Zum Schlu mochte ich noch einiges iiber die Lungentumoren be-
richten. Dieselben haben in den letzten Jahren an Héufigkeit zu-
genommen, so daBl sie heute praktisches Interesse beanspruchen; es
sind nicht nur die Aussagen der Kliniker, die das betonen, was ja auf
eine zuverlissigere Diagnostik bezogen werden kénnte, sondern es zeigen
auch die Statistiken der pathologischen Institute, daB z. B. die Carcinome
der Lunge unter der Gesamtzahl der sezierten Carcinome einen gréBeren
Prozentsatz ausmachen als frither. Als Ursache hierfiir werden die
verschiedensten ,,modernen‘‘ Schidigungen, z. B. der bei der StraBen-
pflasterung verwendete Teer, erwogen. Einigermaflen gesichert in seiner
Atiologie ist hochstens der Schneeberger Lungenkrebs bei den dortigen
mit Kobalt und Arsen beschiftigten Arbeitern. Anatomisch geht das
Carcinom entweder vom Epithel eines Hauptbronchus oder auch eines
kleineren Bronchus oder, seltener, vom Alveolarepithel aus, in diesem
Fall isoliert in der Mitte eines Lappens sitzend. In den meisten Fallen
handelt es sich aber bei solchen frei in der Lungensubstanz befindlichen
Knoten um Metastasen eines sonstwo im Korper, z. B. im Uterus oder
Ovarium, entstandenen Krebses.

Die klinische Diagnose ist, wenigstens im Beginn, meist recht schwierig.
Der Verdacht soll stets auftauchen, wenn eine Pleuritis bei sonst fehlender
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Atiologie durchaus nicht heilen will, besonders wenn dieselbe hémor-
rhagisch ist. Ferner, wenn ein vorher Gesunder Auswurf mit héufigen
blutigen Beimengungen bekommt. Ein richtiges Himbeergeleesputum
kommt gelegentlich auch vor. Manchmal tritt im Beginn ein Krampf-
husten auf, den man fiir ,,nervos‘ halten méchte. Der allgemeine Kréfte-
zustand bleibt lange Zeit relativ gut, Kachexie kommt erst spit. Die
Zeichen einer Bronchostenose sind klinisch nicht oft nachweisbar. Eher
sieht man gelegentlich schon bald Hautvenenschwellungen an der Brust
und am Hals als wichtigen Hinweis (STokEsscher Kragen). Allméhlich
pflegen sich die physikalischen Zeichen einer Infiltration zu entwickeln.
Die Unterscheidung gegeniiber schrumpfenden Phthisen, Pneumono-
koniosen, atypischen Pneumonien, intralobiren Empyemen u. dgl.
kann beim Fehlen der oben erwidhnten Zeichen sehr schwierig sein.
EinigermafBen sicher kénnen wir aus dem physikalischen Befund einen
Lungentumor vermuten, wenn wir in einer stark eingezogenen Thorax-
hilfte eine umschriebene Démpfung mit abgeschwichtem Atmen und
abgeschwichtem Fremitus finden. Geschwulstzellen findet man sowohl
im Sputum als im Pleuraexsudat sehr selten, wenigstens getraut sich
der pathologische Anatom eigentlich niemals aus einem ihm vorgelegten
Praparat die Diagnose ,,Lungencarcinom‘ zu stellen. Jedoch scheinen
nach dem, was ich selber gesehen habe, die von LENHARTZ zuerst be-
schriebenen groBen rundlichen verfetteten Pleuraendothelien mit Vakuolen
im Sputum den Verdacht doch sehr dringend zu rechtfertigen.

Die Rontgenuntersuchung, die angesichts der Schwierigkeit, ja Un-
moglichkeit, auf anderem Wege zu einer Aufklirung des oft unklaren
Krankheitsbildes zu kommen, beim Verdacht auf Neoplasma der Lunge
so frith als moglich herangezogen werden sollte, hat gelehrt, dal ¢ntra-
thorakale Twmoren tberhaupt héufig sind; nur ein Teil davon gehort
jedoch der Lunge selbst an. Die Unterscheidung, die in manchen Féallen
auf den ersten Blick mdglich ist, kann in anderen uniiberwindliche
Schwierigkeiten bieten, z. B. wo es sich um die Differentialdiagnose
zwischen Hiluscarcinom und Mediastinaltumor sarkomatoser, lympho-
matoser oder leukdmischer Natur handelt. Echte Tumoren pflegen
ziemlich scharf gegen das helle Lungengewebe abgegrenzt zu sein; manch-
mal zeigt ein Hiluscarcinom allerlei fingerférmige Fortsdtze entlang
den Lymphbahnen. In seltenen Fillen ist die gesamte Peripherie von
einem Maschenwerk durchzogen als Ausdruck einer Lymphangitis
carcinomatosa oder es entsteht eine kleinknotige Aussaat von Krebs-
herden auf demselben Wege, die dem Bilde einer Miliartuberkulose
tduschend &hnlich sehen kann. Etwas Derartiges kann auch durch
multiple Entstehung von Primértumoren im Lungengewebe zustande
kommen; meist besteht aber in diesen Féllen ein groBerer Einzelherd
in der Lungensubstanz. Echinococcusblasen von gleicher Lokalisation
unterscheiden sich durch die absolute Homogenitéit ihres durch Fliissig-
keit gebildeten Schattens, durch ganz scharfe kreisrunde, hochstens
durch Tochterblasenbildung epicyclisch ausgebogene Form; wenn sie
im unteren rechten Lungenfeld sitzen, ist gelegentlich ein Stiel zur Leber
hin erkennbar. In seltenen Fillen, wenn der Inhalt durch Aushusten
entleert wurde, bleibt eine Zeitlang ein Schattenring an Stelle der leeren
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Blase zuriick. Nicht immer ist der Tumor selbst in seiner immerhin
charakteristischen Gestalt sichtbar. Ein ,,Lappencarcinom‘ z. B. kann
bei weiterem Wachstum eine Zeitlang an der Lappengrenze haltmachen;
dann entstehen diagnostische Zweifel, ob es sich nicht um einen lobir-
pneumonischen Proze handelt. Solche kénnen sich auflerdem als
Komplikation einem Tumor zugesellen, ebenso pleuritische Verwachsungen,
besonders aber, wenigstens beim Carcinom, Exsudate. Kompression
eines Bronchus erzeugt im Rontgenbild eine diffuse Verschattung des
ganzen zugehorigen Lungenteils, in der die charakteristische Tumor-
grenze vollig untergeht. Endlich sind nicht ganz selten zentrale Nekrosen
im Tumor, die zu Hohlen- eventuell Abscefbildungen fiithren. Ein
intralobires Empyem wird an seiner Lage, entsprechend der Grenze
zweier Lungenlappen, sowie an seiner scharfen Begrenzung meist zu
erkennen sein. Eine sichere Rontgendiagnose unter Beriicksichtigung
vor allem der Anamnese laf3t sich manchmal noch treffen, wenn ein
vorhandenes Exsudat abgelassen ist und eventuell ein diagnostischer
Pneumothorax angelegt wird. Auf Grund einer so vervollkommneten
Diagnostik gelingt es jetzt doch tatsdchlich, in mehr als der Halfte der
Fille die Diagnose in vivo zu stellen. Die Prognose ist fast stets hoffnungs-
los. Zwar gelingt es durch Rontgenbestrahlung in Kombination mit
Arsen, vielleicht auch durch in die Blutbahn eingefiihrte radioaktive
Substanzen den Tumor zum Zerfall zu bringen, doch ist die Metastasen-
bildung in entfernten Organen unvermeidbar und gerade in so behandelten
Fillen nicht selten; auch kann eine energische Strahlenbehandlung
die Kachexie beschleunigen. Ein rontgentherapeutischer Versuch ist
immerhin angezeigt, wo ein Sarkom vermutet wird. Solche schmelzen
gewshnlich auf geringe Strahlendosen rasch ein und ergeben manchmal
einen durchaus giinstigen Enderfolg. Man hat dieses Verhalten zum
AnlaB3 genommen, geradezu eine probatorische Bestrahlung zur Diffe-
rentialdiagnose zu empfehlen, auch besonders gegeniiber den héufig
in Frage kommenden Tumoren des Mediastinums, wie z. B. lympho-
granulomatosen oder leukdmischen Driisenschwellungen, welche auch
ganz gut auf Rontgenstrahlen ansprechen.

5. Vorlesung.
Herzkrankheiten 1.

Insufficientia cordis.

M. H.! Heute und in den nédchsten Stunden wollen wir uns mit
den Herzkrankheiten befassen. Bevor wir die genauere Untersuchung
des Kranken hier vornehmen, sollen aber erst einige allgemeine Fragen
aus der Herzpathologie abgehandelt werden; vor allem sollen einige
unrichtige Vorstellungen korrigiert werden, mit denen Sie sonst an
diese Fragen herangehen wiirden.

Bei dem Worte ,,Herzkrankheit‘ denkt man immer nur, oder wenig-
stens vorzugsweise, an einen Herzklappenfehler. Das ist unrichtig; ein
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groBer Teil der Herzkranken leidet nicht an einem Klappenfehler, sondern
an einer Herzmuskelerkrankung oder an einer Erkrankung der GefiBe;
dieselbe kann entziindlicher oder degenerativer Natur sein. Auf die
Ursachen kommen wir spéiter zuriick. Es sei nur gleich bemerkt, daB
in Analogie zu anderen modernen Vorstellungen auch rein nervise
Momente als Ursache organischer HerzgefdBerkrankungen angenommen
werden, vorzugsweise wohl auf dem Umwege von héaufigeren Blut-
drucksteigerungen. Alles dies zu entscheiden, ist iibrigens zunichs' gar
nicht so wichtig.

Wenn man an einen Herzkranken, oder ich méchte beinahe sagen,
wenn man iiberhaupt an einen Kranken herantritt, so ist das Wichtigste
etwas viel Allgemeineres, ndmlich: Ist das Herz suffizient oder insuffizient ?
Zur Erorterung dieser Frage wollen wir uns jetzt den Patienten hier einmal
ansehen. Allerlei an ihm fallt gleich auf: Zunichst einmal seine Lage
im Bett: er liegt nicht flach, wie es andere Patienten gewéhnlich tun,
sondern er liegt mit stark erhéhtem Riicken, er sitzt beinahe. Sein Gesicht,
speziell die Lippen sind blaulich ; die Atmung ist angestrengt, beschleunigt;
am Halse sieht man die Venen lebhaft pulsieren. Die Beine sind bis zu
den Knien hinauf angeschwollen. Beim Betasten lassen sie sich ein-
driicken und jeder Fingerdruck bleibt als kleine Delle stehen, ein sog.
Odem. Ebenso ist es in der GesiBgegend (sog. Anasarka). Der Bauch
ist stark aufgetrieben. Wenn man mit einer Hand leicht und kurz unten
an die Seite des Bauches klopft, fiihlt man auf der anderen Seite mit
der Hand eine Wellenbewegung. Die abhingigen Partien geben beim
Perkutieren eine Dampfung, welche sich bei Lagewechsel verschiebt.
Analog dem Befund beim Pneumoserothorax schlieBt man hieraus, da8
sich im Abdomen neben den lufthaltigen Darmschlingen noch verschieb-
liche Fliissigkeit befindet, ein sog. 4scites. Dieser Ascites erschwert den
Nachweis eines anderen Symptomes, welches sicher vorhanden ist,
namlich einer Lebervergroferung. Die Leber als weiches und dehnbares
Organ schwillt an, wenn das Venenblut nicht glatt in das rechte
Herz abfliefen kann. Hiernach ist die Leberschwellung ein guter Index
fiir eine Stauung im Kreislauf. Der Anatom spricht wegen des Kontrastes
zwischen den blutgefiillten, blauroten Zentren der Lappchen gegeniiber
der helleren Peripherie (infolge Fettgehaltes) von einer Muskatnufleber.
Ubrigens kann eine solche Stauungsleber sehr schmerzhaft sein, so daB
die Entscheidung manchmal schwierig ist, ob nur eine Stauungsleber
vorliegt oder vielleicht noch eine andere selbstédndige Erkrankung daneben,
z. B. Gallensteine. Beim Perkutieren der Lungen reicht der helle Schall
vorn nur bis zur 5. Rippe, hinten beiderseits bis etwa zur 7. Rippe.
Der geringe Hochstand vorn mag durch Empordringung von seiten der
Bauchorgane erkléirt sein; hinten dagegen sind die Pleurasicke offenbar
mit Flissigkeit gefiillt. Neben dem dadurch bedingten stark abge-
schwiichten Atmen hort man iiber den Lungen zahlreiche Rasselgeriusche.
Dies alles zusammen gibt das typische Bild eines Kranken mit schwerer
Herzinsuffizienz.

Unter Herzinsuffizienz, richtiger , Kreislaufinsuffizienz‘, versteht man
einen Zustand, in welchem das HerzgefdBsystem seine wichtigste Auf-
gabe, nidmlich die Versorgung der Gewebe mit Sauerstoff sowie den
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Abtransport der Kohlensdure nicht geniigend ausfiihren kann. Die
Zeichen der Herzinsuffizienz findet man nicht am Herzen, sondern
in verschiedener Weise an den anderen Organen. Es besteht eine ver-
kehrte Blutverteilung, ndmlich ein Minus an Blut im arteriellen und ein
Plus im vendsen System. Prigen Sie sich das ein; es ist das A und O
des Begriffes ,,Herzinsuffizienz“. Alles was der Kranke hier zeigt, sind
die Folgen eines Defizits im Arteriensystem und einer Uberfiillung in
den Venen.

Sie ersehen aus dieser Definition, daB hier zunéchst die Betonung der mechani-
schen Momente vollkommen im Mittelpunkt steht. Man glaubte, ich méchte sagen,
man hoffte eine Zeitlang, daB unsere fortschreitenden Kenntnisse der Herzphysiologie
die Kklinische Betrachtungsweise mafBgebender beeinflussen und &ndern wiirden,
als es tatsichlich der Fall war. Sie kennen alle den Streit um die neurogene und
die myogene Herztheorie. Als vor einigen Jahrzehnten die myogene Theorie unter
EnceELMANNs Agide bei den Klinikern immer mehr Anhinger fand, trat v. Cvon,
ein begeisterter Vertreter der neurogenen Lehre, auf und klagte in seiner temperament-
vollen Weise dariiber, welcher Nachteil fiir die Kranken daraus erwachsen wiirde,
wenn der Arzt die Herzreize an die Muskelfasern und nicht an die nervésen Elemente
gebunden erachtet! Der Physiologe iiberschitzte damit die Nutzanwendung dieser
noch so wertvollen theoretischen Anschauungen auf die Behandlung des Kranken;
dieselbe ist vorlaufig vollig unberithrt davon geblieben. Unabhingig von der
Frage, ob die Automatie an die Muskelfasern oder an die nervésen Elemente ge-
bunden ist, bleibt natiirlich die Beeinflussung der Herztatigkeit durch die extra-
kardialen Nerven, namlich durch den hemmenden Vagus und den férdernden
Accelerans. Diese Dinge sind jetzt von besonderem Interesse geworden, seit Opera-
tionen an den Herznerven bei Lungen- und Herzkrankheiten ausgefithrt werden.
Aber die Wirkung der afferenten und efferenten Fasern ist noch voller Unklarheiten.

Etwas fruchtbarer fiir die Klinik waren die Studien iiber den Entstehungsort
der Herzreize und die Wege, welche diese im Herzen einschlagen. Als Ursprungs-
stitte der Herzreize hat man den Kzrrn-Frackschen Knoten zwischen der V.
cava sup. und dem rechten Vorhof kennengelernt. Wie die Herzreize dort ent-
stehen, ist im einzelnen noch unklar. Man mag sich die Vorstellung bilden, daB.
dort irgendwelche Zellen sind, welche durch gewisse Stoffwechselprodukte gereizt
werden. Dieser Dauerreiz 16st infolge von besonderen Eigentiimlichkeiten der
Herzmuskelfasern rhythmische Herzkontraktionen aus. Die Herzmuskelfasern
fithren, wie es die iibliche Lehre ausdriickt, stets eine maximale Kontraktion aus
und bleiben dann eine gewisse Zeit wahrend der sog. refrakiiren Periode unemp-
fanglich fiir neue Reize. (Um einem hiufigen MiBverstindnis zu begegnen, sei
bemerkt, daB man sich unter dem Begriffe der ,,maxmalen Kontraktion* keine
unverianderliche GroBe vorstellen darf. Das berithmte ,,Alles-oder-Nichts Gesetz‘
gilt eigentlich nur fiir kiinstliche Reizung des Herzens im Experiment, nicht recht
fiir das normale und noch weniger fiir das pathologische Geschehen. Je nach dem
augenblicklichen Zustande der Herzmuskelzellen kénnen die Kontraktionen natiirlich
mehr oder weniger ergiebig ausfallen, wie ja der Unterschied zwischen Ruhe und
Arbeit ohne weiteres zeigt.) Die Zellen des KErrH-FracKschen Knotens sind offenbar
die empfindlichsten. Sie sprechen am leichtesten an und wirken deshalb unter
normalen Verhiltnissen als ,,Schrittmacher* fiir das ganze Herz. Fillt der KErTH-
Fracksche Knoten, das sog. priméire Zentrum, aus, so vermogen tiefer gelegene
Zentren, die mit etwas geringerer Empfindlichkeit ausgestattet sind, die Herz-
titigkeit immer noch aufrechtzuerhalten, freilich etwas weniger rasch. Ob die
Herzreize vom KEertH-FLackschen Knoten aus auf bestimmten umschriebenen
Bahnen oder diffus im Vorhof wandern, steht noch nicht ganz fest. Gut bekannt
sind dann die sekundiren Zentren im Tawaraschen Knoten (in der Vorhofscheide-
wand, dicht oberhalb der Ventrikelgrenze gelegen). Dieser Tawarasche Knoten,
an welchem man histologisch einen zart gewellten Vorhofteil und einen groberen,
glykogenreichen Kammerteil unterscheidet, bildet die Ausgangsstation des von
His entdeckten und von TAwARA genauer studierten Biindels, welches in der Ven-
trikelscheidewand nach abwirts zur Herzspitze verlduft und von da aus weiter
seitlich in beide Kammern ausstrahlt. Daselbst finden sich dann noch die tertiiren
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Zentren. Diese Verhéltnisse haben fiir die Klinik Bedeutung gewonnen. Man hat
Unterbrechungen in diesen Bahnen kennen gelernt, welche zu allerlei Rhythmus-
storungen, zu Automatie tieferer Zentren u. dgl. filhren kénnen; davon spiter
noch einiges.

Fiir die klinische Betrachtung der Herzinsuffizienz ist, wie erwahnt, sehr wichtig
die geinderte Blutverteilung, und wir wollen deshalb von den hierbei wirkenden
mechanischen Verhiltnissen noch einiges besprechen. Die Durchschnittszahlen,
welche uns iiber die vom Herzen geleistete Arbeit eine ungefihre Vorstellung
geben, werden IThnen noch erinnerlich sein. Der linke Ventrikel wirft mit jeder
Kontraktion etwa 556—60 ccm aus, d. h. in der Minute etwa 3!/,—4 1. (Das Sekunden-
volumen betrigt etwa 1/;,,, des Kérpergewichts.) Da von der verbrauchten Energie
nach der iiblichen Lehre hochstens 2/; in Arbeit umgesetzt wird, muB der Calorien-
bedarf des Herzens im Verhiltnis zu seiner Muskelmasse ein ganz auBerordentlicher
sein. Er betragt etwa 5% des gesamten Energieverbrauchs, wihrend das Herz-
gewicht nur 0,5% des Korpergewichts ausmacht. Bei kérperlicher Arbeit steigt
die Leistung auf das Mehrfache; ebenso ist es, wenn bei Klappenfehlern, wie wir
das in der néchsten Vorlesung eingehend besprechen werden, ein Teil der Arbeit
verbraucht wird, ohne die ausgeworfene Blutmenge zu erhshen; denn es kommt
natiirlich nur auf diese letztere an.

Das Herz ist, wie wir uns immer vor Augen halten miissen, eine ,,Geschwindig-
keitsmaschine®, nicht, wie die hydraulische Presse, eine Druckmaschine. Der
Zweck der Herzarbeit ist die Lieferung der notwendigen Zestvolumina, d.h. der
pro Minute ausgeworfenen Blutmengen. Den Druck, der dabei aufgewendet wird,
moéchte man eigentlich als eine stérende, aber unvermeidliche Nebenausgabe
betrachten.

Dieses etwas grob zugeschnittene Schema bedarf durch einige neue Gesichts-
punkte, bzw. durch moderne Bearbeitungen &lterer Probleme einiger Korrekturen.
Die Vorstellung der alten Arzte, daB bei jeder Herzinsuffizienz die Blutmengen
kleiner sind als in der Norm, schien eine Zeitlang erschiittert, trifft aber nach
tibereinstimmenden neuen Untersuchungen wohl doch zu. Das kommt zunichst
besonders in den Schlagvolumina (normal etwa 55—60 ccm) zum Ausdruck, welche
rasch kleiner werden; aber durch Steigerung der Frequenz konnen die Minuten-
volumina (normal 3!/,—41) ziemlich lange leidlich erhalten bleiben. Von den
iibrigen Faktoren, die nach unserer modernen Betrachtung hierbei eine Rolle
spielen, mochte ich vor allem auf das Problem der Blutmenge sowie der O,-Aus-
nutzung im Gewebe hinweisen.

Ein neuer Gesichtspunkt, der fiir alle Fragen der Kreislaufspathologie Be-
deutung hat, ist die Unterscheidung zwischen zirkulierendem und Depotblut. Die
Blutmenge wurde frither als eine Konstante angesehen. Jetzt wissen wir, daB
es ,,Blutspeicher‘‘ gibt (in erster Linie die Milz, daneben Leber, Spanchnicusgebiet,
die Venenplexus der Haut und die Lunge), in welchen von dem zirkulierenden
Blute gewisse Mengen wie in einem Reservoir zeitweilig deponiert werden konnen.
Unterschiede in Mechanismus und Funktion dieser Depots iibergehe ich. Es sollen
beim Gesunden etwa 1—1'/,1 Blut aus der Zirkulation in die Depots abflieBen
und wieder einflieBen kénnen, d. h. die normale Blutmenge von 40—45 ccm Blut
pro Kilogramm Koérpergewicht kann fast um !/, verkleinert bzw. vergréBert werden.
Fiir die Herzkrankheiten haben diese neuen Befunde sicherlich groBere Bedeutung,
wenn auch infolge der Schwierigkeit der Blutmengenbestimmung beim Menschen
die Resultate noch nicht in allem iibereinstimmen. Es scheint, daB chronische
Herzdekompensationen hiufiger mit vermehrter zirkulierender Blutmenge einher-
gehen. Jedenfalls pflegt das zu sein bei Kranken, wie der hier vorgestellte, welche
unruhig, mit stark gefiillten Halsvenen, immer aufsitzen wollen, weil hierbei
die Atemnot geringer wird als im Liegen. Der gegenteilige Zustand, verminderte
zirkulierende Blutmenge, liBt sich klinisch erraten aus apathischem Verhalten
der Kranken, Neigung zum Liegen, ausgebreiteter, flichenhafter Hautcyanose
und kollabierten Halsvenen. Das Extrem dieses Zustandes ist als ,»Kollaps‘
seit langem gelaufig. Der arztliche Blick und die praktische Erfahrung hatte
schon immer darauf hingewiesen, daB8 beim Kollaps, den wir vor allem bei chirur-
gischen Kranken sehen (bei inneren vorzugsweise bei manchen schweren Infektions-
krankheiten), etwas Besonderes vorliegen miisse. Auch die therapeutischen Er-
fahrungen sprechen seit langem fiir einen wichtigen Unterschied zwischen dem
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mehr oder weniger akut auftretenden Versagen der Zirkulation und der Dekompen-
sation bei chronisch Herzkranken. Ich habe bei der Besprechung der Pneumonie
darauf schon hingewiesen, da neben der Digitalis hier seit langem Analeptica
(Campher, Coffein, neuerdings Adrenalin, Ephetonin, Ephedrin, ferner Coramin,
Cardiazol) als wirksamstes bekannt sind. Die letzteren sind weniger Herz- als
GefaBmittel, welche nach modernen Untersuchungen die Depots entleeren und
damit die zirkulierende Blutmenge vergréBern, wiahrend Digitalis sie verkleinert
und zugleich das Minutenvolumen vergrofiern soll. Das letztere will man bei intra-
vendsen Strophantingaben schon etwa !/, Stunde nach der Injektion beobachtet
haben. Wenn wir heute beim Kollaps von abnormer Fillung der Depotorgane
reden, so ist das nicht ganz identisch mit einer toxischen Lahmung der Vaso-
motoren, wie sie frither als charakteristisch fiir das Versagen der Zirkulation auf
der Hohe akuter Infektionskrankheiten hingestellt wurde. Wir stellen uns jetzt
vor, daf koérpereigene Zerfallsprodukte, etwa Histamin und dhnlich wirkende Stoffe,
direkt auf die Peripherie und ihre Blutfiillung wirken und damit auch ohne eine
zentrale Vasomotorenschwiche zu ungeniigender Blutverteilung, zu Uberfiillung
der Depotorgane usw. fithren kann.

Ein anderer, sehr wichtiger Gesichtspunkt, welcher schon lange erwogen, aber erst
seit kurzem zum Gegenstand genauerer Untersuchungen gemacht wird, ist die Frage,
ob die Sauerstoffaufnahme aus dem Blute immer konstant ist, ob sie patho-
logischerweise vermindert oder ob der Sauerstoff auch nétigenfalls kompensatorisch
besser ausgenutzt werden kann. Man prift das durch Bestimmung der ,,arterio-
vendsen Sauerstoffdifferenz*. Normalerweise werden in der Ruhe von den etwa
20 ccm Sauerstoff, welche in je 100 cem Blut enthalten sind, nur etwa 6 cem in
den Geweben zuriickgehalten, d.h. der Sauerstoff wird nur zu etwa 30% aus-
geniitzt. Es fiihrt also normalerweise 11 Blut den Geweben etwa 60 ccm Sauerstoff
zu; das gewohnliche Minutenvolumen von 31/,—41 versorgt also den Korper mit
etwa iiber 200 ccm Sauerstoff. Der Sauerstoffbedarf stellt beim Gesunden einen
sehr konstanten Wert dar; besonders die Tabellen von BENEDIRT zeigen die enge
Abhéngigkeit des Sauerstoffbedarfs mit der Korperoberfliche, bzw. der Gréfe,
dem Gewicht, dem Alter (und dem Geschlecht). Bei schwerer korperlicher Arbeit
kann der Sauerstoffverbrauch des Koérpers auf etwa das 10fache steigen; natiirlich
kann das Herz nicht das 10fache an Blut auswerfen. Minutenvolumina steigen nur
etwa parallel der Frequenz, wohl kaum auf mehr als das 3- héchstens 4fache, selbst
wenn wir eine gewisse Vergroflerung des Schlagvolumens und eine Verkleinerung
des Residualblutes mit in Rechnung setzen. Unter solchen Umstéinden soll der
Sauerstoff etwa 4mal so gut als sonst, d. h. bis zu etwa 80% ausgenutzt werden.
Auch bei starken Andmien, wenn der Hiémoglobingehalt vielleicht auf 1/, der Norm
sinkt (das kommt bei der perniziésen Animie vor) wird der Kérper wohl von dieser
Hilfe Gebrauch machen. Eine solche bessere O,-Ausnutzung in der Peripherie
wird erméglicht, bzw. begiinstigt, durch gesteigerte Dissoziation des Oxyhamo-
globins infolge abnormer Sdurebildung im Gewebe oder durch zunehmende CO,-
Spannung oder durch Steigerung der Temperatur. Ferner ist die Strémungs-
geschwindigkeit in der Peripherie verlangsamt, wenn ein dekompensierter Herz-
kranker eine vermehrte zirkulierende Blutmenge und dabei ein vermindertes
Minutenvolumen hat; dieses mechanische Moment erleichtert natiirlich auch die
0,-Ausnutzung. Feste Regeln tiber diese Verhiltnisse bei Herzkranken koénnen
wir nicht aufstellen, da diese Untersuchungen noch nicht zahlreich genug angestellt
sind. Jedenfalls bestitigen diese modernen Studien die alte drztliche Erfahrung,
daB der Gesunde kérperliche Mehrforderungen meistens weniger mit Frequenz-
steigerung kompensiert als der Kreislaufkranke. Der Kreislaufgesunde kompensiert
vor allem durch VergrsBerung des Schlagvolumens. Ubrigens geniigt es nicht, unr die
arteriovendse Differenz anzugeben, um iiber die tatsichlichen kompensatorischen
Leistungen sich ein Bild zu machen, wie aus folgender einfacher Uberlegung hervor-
geht: Die Abgabe von durchschnittlich etwa 5 cmm Sauerstoff in den Capillaren ist bei
einem normalen Hamoglobingehalt natiirlich eine ganz andere (geringere!) Leistung
als bei mehr oder weniger herabgesetztem Hamoglobingehalt. Man muf deshalb
die arteriovendse Sauerstoffdifferenz in Beziehung setzen zu der von der Hamoglobin-
menge abhéngigen Totalkapazitit., In dem sich hieraus ergebenden ,,Ausnutzungs-
quotienten‘‘ haben wir erst ein MaB fiir das, was in der Peripherie in bezug auf
0,-Ausnutzung geleistet wird. Ich glaube, daB diesem Ausnutzungsquotienten
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eine wichtige Rolle bei der Beurteilung aller Kreislaufsfragen zukommt. Durch alle
diese Faktoren muf} der klassische Begriff von der Kompensation, bzw. Dekompen-
sation des Herzens etwas modifiziert werden; eine Dekompensation des Herzens
kann durch extrakardiale Momente weitgehend ausgeglichen werden, so daB die
Aufgaben des Kreislaufs eine Zeitlang ungestort ablaufen.

Von den Fragen der Kreislaufmechanik wird zur Zeit das Problem von der
aktiven Mitarbeit der Arterien viel diskutiert. Manche Frage der Klinik, z. B. iiber
die Arteriosklerose, wire bequemer zu beantworten, wenn wir einfach einen Ausfall
der ,,peripheren Herzen‘* statuieren dirften. Aber die Existenz einer regelmaBigen
aktiven Mitarbeit der GefaBe ist bisher unbewiesen. Eine regelmiBige und sehr
wesentliche Mitbeteiligung der Gefalle, freilich in anderem Sinne als es die An-
hanger der aktiven Arterienkontraktion meinen, wird durch ihre elastischen Eigen-
schaften gewihrleistet. Von dem groBen Vorteile, welchen elastische Roéhren
gegeniiber starren fiir eine Pumpe besitzen, kénnen Sie sich jederzeit leicht iiber-
zeugen, wenn Sie eine groBe Spritze einmal durch einen Gummischlauch und dann
durch ein ebenso langes und dickes, aber starres Rohr ausspritzen. Im letzteren
Falle brauchen Sie erheblich mehr Kraft, weil in dem starrwandigen Rohre stets
die gesamte Fliissigkeitssiule vorgeschoben wird. In einem elastischen Rohre
dagegen buchtet sich unter dem Drucke der eindringenden Fliissigkeit der der
Spritze zunéchst gelegene Teil etwas aus. Er wird in Spannung versetzt und speichert
damit gewissermaBen einen Teil der Pumparbeit in sich auf. Infolge dieser Eigen-
schaften entleert sich das bei jeder Systole gefiillte arterielle System auch wahrend
der Diastole in die Capillaren, der Wirkung eines Windkessels vergleichbar. In
einem starren Rohrensysteme wére es unmoglich, mit rhythmischem Drucke
eine konstante Stromung zu erzeugen. Diese Windkesselfunktion der GefiBe scheint
mir fiir die Pathologie und Pharmakologie des Kreislaufs noch nicht geniigend
beriicksichtigt. Am GefaBsystem des Menschen kommt der bei jeder Systole
auftretende Druckzuwachs als Puls zum Ausdruck. Dieser Druckzuwachs bedingt
die ,,Gréfe* des Pulses (Pulsus magnus et parvus). Einen Unterschied machen zu
wollen, wieweit sich an dieser GroBe einerseits die Kaliberzunahme des Arterien-
rohres und andererseits die Druckdifferenz zwischen systolischer Fillung und
diastolischer Erweiterung beteiligen, ob wir also einen Volum- oder einen Druckpuls
fithlen, erscheint nicht gut durchfithrbar. .

Von den iibrigen Eigenschaften des Pulses, welche in der Klinik eine Rolle
spielen, hiangt die ,,Spannung* oder die ,,Hdirte* des Pulses ab von der Hoéhe des
mittleren Blutdrucks an der betreffenden Stelle. Dieser Blutdruck, wie man ihn
beim Tier durch Einbinden eines Quecksilbermanometers leicht und genau messen
kann, wird beim Menschen bestimmt, indem man eine breite Gummimanschette
um den Oberarm legt, diese mit einem Geblise aufpumpt und nun an einem ein-
geschalteten Manometer abliest, bei welchem Drucke die Radialarterie nicht mehr
fihlbar ist, bzw. bei sinkendem Drucke wieder fithlbar wird. Die Durchschnitts-
werte bei Gesunden liegen zwischen 110 und 140 mm Hg. Die Bestimmung des
diastolischen Druckes nimmt man meist auskultatorisch vor. Man auskultiert
die Cubitalarterie, wihrend man den Druck in der stark aufgeblasenen Manschette
langsam absinken 1aBt. Bei vollkommener Kompression der Arterie, also oberhalb
des maximalen Druckes, hért man gar nichts. Sobald bei sinkendem Druck das
Blut wieder durchtreten kann (also etwa gleichzeitig mit der Fiihlbarkeit des
Pulses) hort man einen Ton, welcher allméhlich immer lauter wird. Bei weiterem
Nachlassen der Kompression wird der laute Ton plétzlich ganz leise und ver-
schwindet rasch; hier nimmt man den diastolischen Blutdruck an.

In diesem bequem feststellbaren Blutdruck hoffte man anfangs ein zuverlissiges
MaB fiir die ,,Herzkraft* zu haben. Das war, wie die Betrachtung der physiologischen
Verhaltnisse ohne weiteres ergibt, ein Irrtum. Was wir als Blutdruck bestimmen,
ist eine komplizierte GroBe. Zunichst ist der auf die iibliche Weise durch Kom-
pression des Armes gemessene maximale Blutdruck gréBer als der wirkliche Maximal-
druck in der Arterie, wenn dieselbe nicht durch Kompression gestaut wird. Wir
messen nidmlich noch eine Kraft mit, welche dem entspricht, was der Ingenieur
den ,,Wasserschlag nennt; das ist die Druckerhéhung, welche in einem Rdohren-
system auftritt bei pl6tzlichem VerschluB desselben infolge des Geschwindigkeits-
verlustes der im WeiterflieBen gehemmten Fliissigkeit. Es ist also in dem von
uns bestimmten sog. maximalen Blutdruck etwas von der Kraft mitenthalten,
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welche durch die Geschwindigkeit der Blutwelle bedingt wird, also ein Teil dessen,
was man als Energie des Pulses bezeichnen mochte. Die praktische Bedeutung der
Blutdruckmessung wird durch diese theoretischen Einwendungen nicht beeintrich-
tigt. Eine ganz wesentliche Rolle spielt ferner der Widerstand im Gefafsystem. Die
Verhaltnisse der letzteren sind etwas kompliziert. Der Gesamtquerschnitt des
GefaBsystems nimmt vom Herzen nach dem Capillargebiet hin dauernd zu, denn
wo sich ein Gefi3 teilt, sind die Aste zusammen stets breiterals es der Stamm war.
Unter normalen Verhaltnissen fallt der arterielle Druck von der Aorta bis zu den
kleinsten pricapillaren Arterien von 120 mm Hg nur auf etwa 90 mm Hg, d. h. auf etwa
drei Viertel des Ausgangswertes; innerhalb des Capillarsystems betragt er nur noch
etwa 10 mm Hg und dieser grole Abfall erfolgt wahrscheinlich immer pricapillar.
Innerhalb der Capillaren sinkt er nur ganz wenig, etwa 3mm. Der Druck in der Cubi-
talvene betrigt etwa 12 cm Wasser, so dal also der Venendruck in cm Wasser etwa
dem arteriellen in mm Hg entspricht. Die Weite der Gefiae ist keine konstante GroBe,
sondern jeden Augenblick dem Einfluf erweiternder und verengernder Nerven unter-
worfen. Dieses Moment ist fiir Zirkulation und Blutverteilung von grofter Wichtig-
keit. Die allerverschiedensten Momente, wie korperliche Anstrengung, psychische
Erregungen, chemische Einwirkung der Stoffwechselprodukte, toxische Einfliisse
konnen das Kaliber der GefiBe, entweder aller oder einzelner GefiaBprovinzen
andern. Verminderung der Wasserstoffionenkonzentration verengt die GefiBe,
Erhohung von py erweitert sie. Ferner: Im arbeitenden Muskel erweitern die
Gefife sich nicht nur, sondern sie dffnen sich teilweise iiberhaupt erst, denn bei
Muskelruhe sind die Capillaren nur zum Teil offen. Im arbeitenden Muskel kann
sich ihr Gesamtquerschnitt auf das 250fache vergroBern. Die Féahigkeit, einen Teil
der Capillaren zeitweise zu 6ffnen bzw. zu schlieflen, sollen in der Lunge die Gefaf3-
nerven ersetzen konnen. Wiren alle GefaBe im Korper wirklich einmal zugleich
offen, dann wiirde die Blutmenge zu ihrer Fiillung gar nicht ausreichen. Dem-
entsprechend ist der Blutdruck mannigfach beeinfluBbar, ohne da8 ein SchluBl
auf die Herzkraft daraus erlaubt ware. Auf einige weitere Eigenschaften des Pulses,
die Zeleritat, die Dikrotie sowie auf die Rhythmusstorungen komme ich noch
spater zu sprechen.

Auf die Elektrokardiographie und ihr Anwendungsgebiet mochte ich hier gleich
noch kurz eingehen. Zunichst ist die Elektrokardiographie die bequemste und
sicherste Methode zum Studium der Arrhythmien, viel einfacher als die alten graphi-
schen Methoden der Arterien- und Venenpulsregistrierung mit Luftiibertragung
waren, mit deren Hilfe man die wichtigsten Kenntnisse freilich auch schon geschopft
hatte. Aber daneben gibt das E.K.G. doch in einer Reihe von wichtigen Fragen
diagnostische und teils auch prognostische Aufschliisse; hieriiber kurz folgendes:

Die Aktionsstrome sind der Ausdruck der elektrischen Potentialdifferenzen,
welche an jedem tétigen Organ, Muskel, Driise usw. bestehen. Der Name ,,Aktions-
strome‘‘ ist insofern etwas irrefithrend, als diese Strome mit der mechanischen
Aktion, an welche man doch zunichst denkt, nichts zu tun haben. Téatige Musku-
latur ist, wie Sie in der Physiologie gelernt haben, elektronegativ gegeniiber ruhender.
Hierauf beruht es, daB die Potentialdifferenzen bei der Titigkeit eines Muskels,
in unserem Falle des Herzens, entsprechend dem Kontraktionsablauf wandern.
Diese wandernden Potentialdifferenzen kann man zur Darstellung bringen, wenn
man sie durch einen zarten Metallfaden leitet, welcher zwischen den Polen eines
starken Magneten ausgespannt ist (Saitengalvanometer). Kontrahiert sich der
Muskel, d. h. treten Potentialdifferenzen auf, dann geht Strom durch den Faden,
er biegt sich zwischen den Magnetpolen und diese Bewegungen kann man auf
einem vorbeilaufenden Film photographisch registrieren. Beim Spiegelgalvano-
meter werden die Drehbewegungen eines zwischen den Polen des Elektromagneten
hingenden Platindrahtes mit Hilfe eines Spiegelchens photographiert. Ein Skelet-
muskel ergibt bei seiner Tétigkeit ein ,,diphasisches* Kurvenbild, d. h. entsprechend
der von einem zum anderen Ende fortlaufenden Kontraktion schwingt die Saite
nur einmal nach oben und dann einmal nach unten (bzw. umgekehrt). Das E.K.G.
zeigt wihrend einer Herzrevolution eine ganze Reihe von Zacken entsprechend der
komplizierten Durchflechtung seiner Muskelbiindel, welche hauptsichlich nach
einer Richtung gehen, d.h. monophasisch sind. Das normale E.K.G. setzt sich
zusammen aus der P-Zacke, entsprechend der Erregung der Vorhofe, der sog. Q.R.S.-
Zacke und der T-Zacke. Diese beiden letzteren Komplexe sind das Aquivalent der
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Ventrikelkontraktion. Die R-Zacke fallt kurz vor den ersten Herzton, das Ende der T-
Zacke mit dem zweiten Herzton zusammen. Die Q.R.S.-Zacke, auch Anfangsschwan-
kung genannt, entspricht der Ausbreitung der Erregung im Herzmuskel. Welchem
Vorgange die T-Zacke, die sog. Finalschwankung, entspricht, ist noch nicht sicher;
jedenfalls fallt das Ende der T-Zacke mit dem Ende der Systole zusammen und
die Existenz der T-Zacke beweist, daB in diesem Momente wenigstens in einzelnen
Teilen der Kammer irgendeine Erregung besteht. Normalerweise ist der Abfall
der T-Zacke etwas steiler als ihr Anstieg und ich mochte gleich bemerken, daf
Anomalien der T-Zacke fiir die Beurteilung des Herzens besondere Bedeutung
zukommt. Zwischen dem Vorhof und dem Kammerkomplexe besteht normaliter
ein Abstand von 0,15 bis 0,2 Sek. (sog. Uberleitungszeit). Man kann das
E.K.G. auf dreierlei Weise ableiten. 1. Ableitung: von den beiden Armen; 2. Ab-
leitung: vom rechten Arme und linken FuB}; 3. Ableitung: vom linken Arm und
linken FuB. Die schrige Lage des Herzens im Thorax bedingt es, dafi die drei
Ableitungen verschiedene ,,elektrische Ansichten* ergeben. In der Ableitung 2
sind die Zacken meist hoher als in der Ableitung 1; aber Verschiebungen der Grofe
zwischen linkem und rechtem Herzen kommen in Ableitung 2 besser zum Ausdruck.
Die Anfangsschwankung, den Q.R.S.-Komplex mufl man sich zusammengesetzt
vorstellen aus dem Teilelektrokardiogramm der linken und der rechten Kammer.
Wie diese Teilelektrokardiogramme aussehen, kann man an klinischen Fallen,
in denen ein Schenkel des Uberleitungsbiindels unterbrochen ist, bzw. im Tier-
experiment studieren. Die linke Kammer allein ergibt eine Kurve, die fast nur
nach unten, die rechte Kammer eine solche, die nach oben gerichtet ist. Die
Summierung beider ergibt unter normalen Verhiltnissen die hohe, nach oben ge-
richtete R-Zacke zwischen den 2 kleinen nach unten gerichteten Q.S.-Zacken. Form-
anderungen der P-Zacke im Sinne einer besonderen Hohe oder einer Aufsplitterung
kommen bei Hypertrophie der Vorhéfe, speziell bei Mitralfehlern vor; aber man
soll dieser Abweichung allein, bei sonst normalem E.K.G., kein zu groBes Gewicht
beimessen. (Beim Pferde ist die P-Zacke stets doppelgipfelig; hier ist der Sinus-
knoten in 2 Halften geteilt; vielleicht kommt Derartiges als Anomalie angedeutet
auch beim Menschen gelegentlich vor.) Am Ventrikelkomplex werden wichtige
Abweichungen beobachtet. Zunédchst kommen VergriBerungen einer der beiden
Kammern 6fters dadurch zum Ausdruck, daf die oben erwihnten Teilelektrokardio-
gramme der linken bzw. rechten Kammer sich im Gesamtbilde mehr auspriagen.
Ein Uberwiegen der linken Kammer, sog. Linkstypus fithrt zu einer hohen R-Zacke
(besonders in Ableitung 1) und zu einer tiefen S-Zacke (besonders in Ableitung 3).
Beim Rechtstypus findet man ein sehr hohes R (besonders in der 3. Ableitung)
und ein tiefes S (besonders in der 1. Ableitung). Héufige und praktisch wichtige
Abweichungen finden sich bei Eaxtrasystolen, besonders bei denen, welche von
einer der beiden Kammern ausgehen. Sie zeigen meist ein diphasisches Bild, d. h.
die T-Zacke ist der S-Zacke entgegengerichtet. Sie sind ferner abnorm groB nnd
meist gespalten, weil die Kammerhalfte, von welcher die Extrasystole ausgeht,
zuerst zum Ausdruck kommt, ohne von der anderen kompensiert zu werden. Der
Q.R.S.-Komplex ist stets abnorm verbreitert. Die Extrasystolen der linken Kammer
haben eine tiefe negative S-Zacke, besonders in Ableitung 2 und 3 und eine positive
T-Zacke; die Extrasystolen der rechten Kammer zeigen eine positive groBie und
gespaltene R-Zacke, daneben eine tiefe negative T-Zacke, der manchmal noch eine
kleine positive Zacke folgt (ebenfalls nur bei Ableitung 2 und 3). Bei der Ableitung 1
zeigen besonders die linksseitigen Kammerextrasystolen alle moglichen atypischen
Formen. Ahnlich den links- und rechtsseitigen Extrasystolen sind die E.K.G.
beim sog. Schenkelblock; hier findet die Unterbrechung nicht im Stamme des
Uberleitungsbiindels statt, sondern tiefer unten in einem der beiden Schenkel.
Der Kammerkomplex ist hier diphasisch und stark verbreitert, beim rechtsseitigen
Schenkelblock entsprechen die Bilder den linksseitigen Kammerextrasystolen,
beim linksseitigen Schenkelblock den rechtsseitigen Kammerextrasystolen.

Bei Vorhofsextrasystolen ist die P-Zacke stets atypisch, aber sehr verschieden,
abhangig davon, ob sie hoch oben in der Néhe des Sinusknotens oder in den tieferen
Teilen des Vorhofs entsteht; im letzteren Falle ist die P-Zacke negativ. Die nach-
folgenden Ventrikelkomplexe sind normal geformt. Bei der Arhythmia perpetua
fehlen die normal gebildeten Vorhofszacken; bei der als Vorhofsflinmern be-
zeichneten Unterform, bei der der Vorhof 6—800 und noch mehr flimmernde
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Bewegungen pro Minute ausfithrt, fehlen die Vorhofszacken vollstindig und die
Kurve zeigt nur feinschlégiges Zittern, wodurch auch teilweise die unregelmiBig
eingestreuten Ventrikelkomplexe deformiert werden. Bei der als Vorhofsflattern
bezeichneten Form schlagen die Vorhofe etwa 300mal. Hier sieht man im E.K.G.
die sich ganz dicht aufeinanderfolgenden P-Zacken als Oszillationen mit unregel-
miBigen Ventrikelkomplexen dazwischen. Die Uberleitungsstorungen lassen sich
durch das E.K.G. viel genauer lokalisieren als es friiher durch die Registrierung
der GefiaBpulse moglich war. Den Schenkelblock habe ich schon erwahnt. Besonderes
Interesse hat neuerdings der sog. Arborisationsblock gewonnen. Hierunter versteht
man Schidigungen des Reizleitungssystems in seinen feinsten Verzweigungen,
wie sie bei diffuser Myokardschadigung zustande kommen. Man findet meist ein
sog. Linksiiberwiegen; als wichtigstes ist der Q.R.S.-Komplex abnorm breit und
in allen 3 Ableitungen aufgesplittert; die Uberleitungszeit ist in der Regel verlingert.
Ferner werden charakteristische E.K.G. bei chronischem Coronararterienverschlufl
gefunden, nimlich negative und auBerordentlich tiefe, breite, manchmal auf-
gesplitterte T-Zacken, besonders bei Ableitung 1 und 3. Das S-T-Stiick, welches
normalerweise auf der Nullinie verlauft, bildet hier einen groSen Bogen, meist
nach oben. Der letztere Befund, der sich am deutlichsten in der 3. Ableitung
findet, ist der fiir CoronarverschluB wohl am meisten charakteristische. Beim
akuten Coronarverschluf flieBt die R-Zacke mit der sehr hohen T-Zacke ofters
zusammen.

Wie Sie aus dieser kurzen Ubersicht ersehen, verhilft uns das E.K.G. nicht nur
zur genaueren Deutung von Momenten, die wir durch unsere klinischen Methoden
schon festgestellt haben, sondern sie ist manchmal, z. B. beim Coronarverschluf,
iiberhaupt die einzige Methode, die uns eine organische Erkrankung des Herzens
anzeigt. Auf Abb.2 auf S.91 sehen Sie ein normales E.K.G. gemeinsam mit
den Herztonen, sowie dem Druckablauf in Kammern und Vorhéfen.

Sehen wir uns die Folgen der verkehrten Blutverteilung jetzt im
einzelnen an. Zunichst die Cyanose, d. h. die blauliche Farbe der Haut
und der Schleimhdute. Die Uberfiillung der Venen hat weiter nach
riickwérts gewirkt und den Abflul aus den erweiterten Capillaren er-
schwert; diese sind deshalb mit venésem, kohlensidurereichem Blut
iberfiillt und bedingen dadurch den blauen Schimmer der Haut. Selbst
bei geniigender Arterialisierung geniigt die starke Uberfiillung der
Capillaren zum Entstehen einer Cyanose. Ungeniigende Arterialisierung
allein macht Cyanose erst bei sehr starker Verminderung des Sauerstoff-

gehaltes des Blutes.

Etwas schwieriger steht es schon mit der Erklirung der Dyspnoe,
d. h. der mithsamen Atmung, welche insuffiziente Herzkranke oft zeigen.
Sie mochten tief Atem holen, aber sie konnen nicht durchatmen. Von
den verschiedenen Punkten, die als Ursache dafiir in Frage kommen,
ist zundchst die Uberfiillung der Lungencapillaren mit Blut vielfach
studiert worden. Wie dieselbe ein Atemhindernis darstellt, ist noch
strittig, ob sie der Luft den Zugang zu den Alveolen erschwert und den
Luftraum innerhalb der Lunge verkleinert oder ob sie die Lungen ohne
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