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XX.

Zur Pathologie des Lungeniddems.
Von Dr. W, H, Welch aus New York.

(Aus dem pathologischen Institut in Breslau.)

Obwohl das Lungenddem der hiufigste pathologische Befund
am Sectionstische isl, so ist es doch niemals der Gegensland einer
experimentellen Untersuchungsreihe gewesen, und seit Laennec’s
Beschreibungen ') ist unseren Kenntnissen iiber diesen hiufigen und
wichtigen pathologischen Zustand iiberhaupt Weniges hinzugefiigt
worden. Seit der Zeit, in welcher ein Verhiliniss zwischen erboh-
tem Blutdruck in den Capillaren und vermehrter Ausscheidung aus
denselben vermuthet worden ist, hat man angenommen, dass das
Havuptmoment beim Zustandekommen von Lungenddem in einer ge-
steigerten Spannung der Lungencapillaren zu suchien sei. Da aber
die Betrachtungen, welche dieses Moment zu wiirdigen versucht ha-
ben, zum grossten Theile ohne Beriicksichtigung der Eigenthiim-
lichkeiten des Lungenkreislaufs oder unter irrthiimlichen Voraus-
setzungen iiber denselben gemacht, worden sind, so habe ich nach
dem Vorschlag des Herrn Prof. Cohnheim eine Reihe von Ver-
suchen an Kaninchen und Hunden im Breslauver pathologischen
Institute angestellt, welche den Zweck hatten mit Riicksicht auf die
neueren Forschungen iiber den Pulmonalkreislauf unsere Kenntnisse
von den Ursachen des Lungentdems zu erweitern. Meinem hoch-
verehrten Lehrer spreche ich hiermit fiir seine freundliche und thi-
tige Hiilfe meinen herzlichsten Dank aus.

Nach der gangbaren Anschauung ist das Lungenddem die Folge
entweder einer Hydrimie oder einer Hyperimie, arterieller oder
venbser.

Was das hydrimische Oedem betrifft, so haben die Versuche
von Cohnheim und Lichtheim ?) ergeben, dass das Lungentdem

') Laennec, De I'auscultation médiate. T.IL Parls 1819,
3) Dieses Archiv Bd. 69. S. 106.
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vach Infundirung grosser Mengen von Kochsalzlésung zwar bei Ka-
ninchen kein seltenes Ereigniss ist, doch nicht constant eintritt, und
bei Hunden selten beobachtet wird. Daraus diirfen wir schliessen,
die hydrimische Plethora allein, obwohl ein begfinstigendes Moment,
ist nicht im Stande Lungentdem zu erzeugen, sondern das Zu-
standekommen desselben erfordert noch einen zweiten Factor. Ueber
diesen letzteren werden wir spiiter zu handeln haben.

In den systematischen Lehrbiichern der Medicin werden Lun-
genhyperimie und Lungenddem gewdhnlich in demselben Capitel
und ungetrennt behandell. Darnach kann jede Hyperimie, seien
ihre Natur und ihre Ursachen welche sie wollen, wenn sie hoch-
gradig genug ist, Lungenddem zur Folge haben. Des Nidheren glaube
ich die gegenwiirtigen Anschauungen am richtigsten darzulegen,
wenn ich die Ansichten idber Hyperimie und Oedem der Lunge
wiedergebe, welche in dem Lehrbuch von Niemeyer!) und dem
Handbuch der Medicin von v. Ziemssen ?) enthalten sind.

Die Hyperimie der Lunge wird in Fluxion und in Blutstockung
oder passive Hyperiimie getheilt.

Als Ursachen einer Fluxion werden von Niemeyer an-
gefiihrt: :
1) gesteigerte Herzaction,

2) directe Reize, wie Einathmen heisser oder mit reizenden

Substanzen vermischter Luft,
3) collaterale Hyperdmie,
4) Verdiinnung der Luft in den Alveolen (verengerte Glottis).
Diesen Ursachen fiigt Hertz hinzu:

5) Wirkung des kalten Trunks bei erhitztem Korper und
Abkiihlung der Korperperipherie,

6) entziindliche Zustinde.

Als Ursachen einer Blutstockung werden erwihnt:

1) Stérung des Abflusses des Blutes aus den Pulmohalvenen,
namentlich Stenose und Insufficienz der Milralis (seltener
Klap[ienaffectionen der Aorta),

- 2) jede geschwichte Herzaction.
Bevor wir erwigen, inwieweit diese verschiedenen Momente
') Niemeyer, Lehrb. d. spec. Path. u. Therap. Bd. 1. Berlin 1874,

?) Hertz, Animie, Hyperimie und Oedem der Lungen. v. Ziemssen’s
Handb. der spec. Path. u. Therap. Bd. 5. Lelpzig 1874.
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fihig sind, Lungentdem zu verursachen, werde ich zuerst an die
folgenden wohlbekannten Charaktere, welche dasselbe darbietet, er-
innern. Gewdhnlich tritt das Lungenddem plétzlich auf und kann
fast ebenso rasch verschwinden, wie es entstanden ist; es ergreift
beide Lungen; es erscheint bei den verschiedenartigsten Krankheiten
und ist ein constanter Begleiter von keiner; es tritt oftmals bei
der Agonie auf, eine Begleiterscheinnng eher als eine Ursache des
Todes; die mikroskopische Untersuchung einer ddematdsen Lunge
zeigt die hochgradigste Fiillung der Capillaren und zahlreiche aus-
getretene rothe Blutkdorperchen. Von dem acut auftretenden all-
gemeinen Lungenddem, wovon hier ausschliesslich die Rede ist,
muss dagegen das serbse Transsudat unterschieden werden, welches
sich hiufig in der Nihe entziindeter Lungentheile befindet und ge-
wihnlich als ein collaterales Oedem bezeichnet wird.

Wenden wir uns also zunichst zu einer Kritik der verschie-
denen, oben angegebenen Ursachen des Lungenddems!

1. Gesteigerte Herzaction. Wenn wir aus den Verhilt-
nissen im grossen Kreislauf einen Schluss auf den Lungenkreislauf
ziehen diirfen, dann ist es von vornherein sehr unwahrscheinlich,
dass vermehrte Blutzufuhr (Fluxion) zu einer Lunge, welche sich
nicht in entziindlichem Zustande befindet, und aus deren Venen der
Abfluss nicht gehindert ist, zu Qedem fiihren sollte. Zu anderen
Korpertheilen kann der arterielle Zufluss betriichtlich vermehrt wer-
den, zum Beispiel durch Erweiterung der zufiihrenden Arterien oder
durch Verengerung oder Verlegung anderer Geftissgebiete, ohne dass
eine vermehrte Abscheidung aus den Capillaren folgt'). Es soll
aber nach Henle *), Niemeyer, Hertz u. A. ein besonderer Grund
existiren, aus welchem bei gesteigerter Herzaction das Blut sich in
den Lungen hiiufen soll. Dieser von vielen Seiten behauptete Grund
ist der, dass die Lungencapillaren weniger resistent gegen vermechr-
ten Blutdruck seien, als die Capillaren anderer Organe. Dass in
dieser Beziehung ein absoluter Unterschied existirt, ist kauvm zu
leugoen, aber Druck und Widerstinde im Pulmonalkreislauf sind
um Vieles geringer als im Aortensystem, und es ist kein Grund an-
zunehmen, dass im Verhiiltnisse zu diesem Drucke und zu diesen
Widerstinden die Lungencapillaren weniger resistent sind, als andere

1) Emminghaus, Arbeiten aus d. phys. Amstalt zu Leipzig. 1873. S, 68,
?) Handbuch d. rationellen Pathologie.. Bd. II. S. 421. Braunschweig 1847.
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Capillaren. In diesem Gebiete aber, auf welchem uns die meisten
Factoren unbekannt sind, ist es geféhrlich zu speculiren und gliick-
licherweise konnen wir auch ohne alle Speculationen auskommen.
Bei jeder compensirten hochgradigen Mitralstenose muss der Druck
in der Pulmonalarterie hoher sein, als ihn ein nicht hypertrophi-
sches Herz in einer Lunge, in der keine Hindernisse fiir den Ab-
fluss des Blutes existiren, zu Stande bringen kann, und doch giebt
es in diesem Stadium keine Anzeichen, dass die ,Resistenz der Ca-
pillaren® iiberwunden ist. Dass hier keine allmihlich sich ent-
wickelnde Vermehrung der Widerstandsfihigkeit der Capillaren in
Betracht zu ziehen isi, beweist der Umstand, dass nach einem
kiinstlich angelegten Aorten- oder Mitralisfehler der Blutdruck in
der Arteria carotis sich nicht #ndert?). Die Versuche von Licht-
heim *) iiber Unterbindung einer Lungenarterie sowohl, wie die
Versuche iiber Unterbindung der Lungenvenen, welche unten be-
richtet werden sollen, deuten eher auf eine relativ grissere als auf
eine relaliv kleinere Resistenz der Lungencapillaren im Vergleich
mit denen anderer Organe hin. Weder physiologische noch patho-
logische Beobachtungen sprechen dafiir, dass erhohte Herzkraft allein,
ohne Hinzutreten anderer Momente, in den Lungen leichter als in
den iibrigen Korpertheilen Oedem erzeugen konne.

2. Directe Reize. Diese kidnnen, insofern sie micht durch
Storung der Athmungsvorginge oder durch ihre Wirkung auf andere
Organe todten, als Entziindungserreger flir die Luftwege und die
Lungen betrachtet werden ®). Lassar*) beobachtete Lungendem
als eine inconstante Begleiterscheinung des Todes in Erstickungs-
fillen, welche ausnahmsweise der Einathmung von Siuredimpfen
folgen. Die Seltenheit, mit welcher Lungentédem nach der Einwir-
kung von directen Reizen auf die Lunge erscheint, macht es wahr-
scheinlich, dass es nicht der unmittelbare Effect des Reizes sei,
sondern denselben Ursprung hat, wie dasjenige Oedem, welches bei
den verschiedensten Todesarten entsteht, und fiir welches ich unten
versuchen werde, eine Erklirung zu geben,

) Gohnheim, Vorlesungen iiber allgemeine Pathologie. S.38. Berlin 1877.

2} Lichtheim, Die Storungen des Lungenkreislaufs und ihr Einfluss auf den
Blutdruck. Breslan 1876.

3) B. Heidenhain, Dleses Archiv Bd. 70. S. 441.

4) Zeitschrift fir phys. Chemie, Bd. L Hft. 3.
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3. Collatevale Hyperiimie. Gerade bei der Lunge hat das
sogenannte collaterale Oedem eine grosse Rolle gespielt. Wenn die
Circulation in einem Lungenlappen oder einer ganzen Lunge ge-
hemmt wird, dann entwickelt sich in den freien Theilen eine com-
pensatorische Hyperimie, welche der gangbaren Anschauung zufolge
zum Oedem fithren kann. Als die Folge solcher collateralen Fluxion
fasst Virchow *) das Lungenddem auf, welches er durch Injection
von Oel in die Venen erzeugte. Die Versuche von Lichtheim ?)
haben uns schon gelebri, dass, wenn Aeste der Lungenarterie bis
zu drei Viertel der Arterienbahn verlegt werden, der Druck in der Ar-
teria carolis keine wesentliche Veréinderung erleidet, und der Druck
in den offen gebliebenen Arterien der Lunge eine gewisse Steige-
rung zeigt, welche im Verhiltnisse zu dem normalen niedrigen
Werthe desselben stebi. Als Folge aber dieser selten in so hohem
Grade beim Menschen zu beobachienden collateralen Hyperdmie hat
er niemals Lungenddem gesehen, und auch ich war nicht im Stande
ein collaterales Oedem zu erzeugen. Dass in den Fillen, in welchen
ein allgemeines acutes Oedem nach embolischer Verstopfung einer
Lungenarterie entsteht, dieses auf anderen Momenten als der colla-
teralen Hyperiimie beruht, beweisen die eben erwiihnten Versuche
und auch die Inconstanz seines Auftretens unter diesen Umstinden.
Der hiufige Befund von Lungenembolien, welche obne jegliche
symptomalische oder anatomische Folgeerscheinung entstanden sind,
ist jedem erfahrenen Pathologen bekannt.

Wenn aber das sogenannte collaterale Oedem sich nicht auf
die compensatorische Hyperimie zuriickfiihren lisst, woher kommt
es sonst? Mit jenem Namen werden zwei verschiedene Zustinde
bezeichnet, einmal das allgemeine acut aufiretende Oedem, wel-
ches bei Krankheiten entsteht, die eine Hemmung der Circulation
in einem Theile der Lunge verursachen, fiir's zweite die locale
serbse Durchfeuchtung des Lungengewebes in der Nihe von ent-
ziindlichen Heerden, Neubildungen u.s. w. Der erstere Zustand,
glaube ich, ist denselben noch zu besprechenden Ursachen zuzu-
schreiben, wie das allgemeine Lungenddem iiberhaupt, der letztere
dagegen als ein entziindliches Oedem aufzufassen. Schwer in Ein-

') Spec. Path. u. Therap. Bd.I S.191. Erlangen 1854,
?) Op. cit.
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klang zu bringen mit der Hypothese, dass das locale collaterale Oedem
die Folge blos einer compensatorischen Blutdrucksteigerung sei,
ist der Umstand, dass die Verbreitung desselben oftmals in keinem
Verhiiltnisse zu der Grosse der Gefissverengerung steht.. Einer-
seils sieht man hiufig um kleine lobnldre Pneumonien, kleine em-
bolische Infarcte u. s. w. eine verhiiltnissmissig grosse Odematise
Zone, andererseits kann man dieselbe ginzlich vermissen bei Krank-
heiten, welche grosse Abschuitte des Lungenparenchyms fiir die Cir-
culation unwegsam machen. Wenn einmal eine entziindliche Ge-
fissveriinderung existirt, daon kann bekanntlich vermehrtie Blutzu-
fuhr zu gesteigerter Transsudation in dem betreffenden Theile fiihren*),
und deshalb dirfen wir nicht einer ecollateralen Hyperimie jeden
Einfluss absprechen, das Hauptmoment aber ist die vorhergehende
Gefisswandverinderung *).

4, Verdiinnung der Luft in den Alveolen. Vor 30 Jah-
ren stellic Mendelssohn ®) eine merkwiirdige Theorie auf, nach
welcher das Wesen der Lungenhyperimie tiberbaupt in einer Luft-
verdiinnung in gewissen Lungenpartien zu suchen sei. Er ging von
der falschen Hypothese aus, dass die Verdinderungen der Lunge
nach Vagusdurchschneidung auf einer Verdiinnung der Luft in den
Alveolen beruhen. ,Diese Luft verhdlt sich zur Schleimhaut der
Lunge wie die unter einem trockenen Schrépfkopf“*). Die Versuche
von O. Frey?®) in Betreff der Verengerung der Trachea sprechen
nicht dafiir, dass eine bedeutende Lungenhyperimie durch Hinder-
nisse, welche den Eintritt der Luft in die Luftwege beeintrichtigen,
entstehe. Eine Verengerung der Glottis als eine Ursache des Lun-
genddems zn betrachten, entbehrt jedenfalls der experimentellen
und der klinischen Grundlage.

5. Wirkung des kalten Trunks und Erkiltung des
Kérpers, oder allgemeiner ausgedriickt, Widerstinde im grossen

) Gianuzzi, Berichte d. konigl. sichsischen Gesellschaft der Wissenschaften,
1866. Cohnheim u. Lichtheim, 1 ¢. S.139."

?) Cohnheim, Vorles. iber allg. Pathologie. S.261, 416, 419.

3) Mendelssohn, Der Mechanismus der Respiration und Circulation, oder das
explicirte Wesen der Lungenbyperimie. Berlin 1845.

4) Arch. f. pbys. Heilk. 1845. S.277.

5) Die pathologischen Lungenverinderungen mach- Lihmung der Nervi vagi.
Leipzig 1877. .
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Kreislanfe im Allgemeinen. . Eine Erkldrung flir die Entstehung der
Lungenhyperiimie in Folge der Wirkung der Kilte auf den Magen
oder auf die Hautoberfliche hat man in der Thatsache zu finden
geglaubt, dass nach Verengerung ausgedehnter Gefissgebiete (Bauch-
eingeweide, Haut) der Blutdruck in aunderen Theilen des Aorten-
systems steigt'). Die Versuche von Lichtheim aber haben nach-
gewiesen, dass die Spannung im kleinen Kreislauf in hohem Grade
von Druckveriinderungen des grossen Kreislaufs unabhingig ist. In
Uebereinstimmung damit finde ich, dass beim Hunde der Pnlmonal-
druck ohne wesentliche Verinderung bleibt, wenn den einzigen offe-
nen Weg fiir das Blut aus dem linken Ventrikel in den Korper-
kreislauf die eine Arteria carotis oder die eine Subclavia bildet.
Der Druck in der Carotis kann in Folge von Hindernissen in der
Circulation zu mehr als demn Doppelten seiner normalen Hohe ge-
bracht werden, ohne dass der Pulmonaldruck steigt. In Hinblick
auf diese Thatsache diirfen wir nicht eine Lungenhyperéimie in Folge
von Erkiltung unmittelbar von einer collateralen Blutdrucksteigerung
herleiten. Die Erkiiltung fiir eine Ursache von Hydrops pulmonum
zu halten, entbehrt iibrigens der klinischen Berechtigung, und in
den seltenen Fillen, in welchen ein Zusammenhang vorhanden zu
sein scheint, sind sicher andere Momente im Spiele.

6. Entziindliche Zustinde. Das locale collaterale Lun-
genddem hat Cohnheim schon mit Recht als ein entzlindliches
angesprochen. Wirft man nun die Frage auf, ob es ein primiires,
idiopathisches, entziindliches Lungenddem giebt, so liegt kein Grund
vor, ein allgemeines Lungentdem entziindlicher Natur anzunehmea.
Das erste Stadium freilich der Vaguspneumonie und das der croupt-
sen Pneumonie haben eine grosse Verwandtschaft mit localem Lun-
gentdem *). Wenn wir aber in diesen Fiillen von einem entziindlichen
Lungenédem sprechen diirfen, so ist damit nur gemeint, dass in
Folge einer entziindlichen Verinderung der Gefisswinde ein Zu-
stand entsteht, welcher die griossie Aehnlichkeit mit dem Zustande
der Lungen bei gewthnlichem Lungentdem besitzt. Dass aber das
Stauungs- und das entziindliche Oedem nicht zu identificiren sind,
beweisen, von allem Andern abgesehen, die Uniersuchungen von

) Hermanr und Ganz, Pfliger’s Archiv fir Phys. 1870. S.8.
?) Friedlander, Untersuchungen iber die Lungenentziindungen. Berlin 1873.
Unverricht, Studien Gber die Lungenentziindung. I[naug.-Diss. Breslau 1877.
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Lassar ) tber die Beschaffenheit der Lymphe bei der Entziin-
dung.

Blntstockung. Je skeptischer uns unsere Erfahrungen iiber
das Zustandekommen von Wassersucht im grossen Kreislaufe hin-
sichtlich der Moglichkeit der Entstehung des Lungentdems durch
fluxioniire Hyperimie machen, mit desto grosserer Sicherheit wer-
den wir von der Blutstauung oder vendsen Hyperiimie einen der-
artigen Effect erwarten. Weder die anatomische Structur noch die
physiologischen Eigenschaften der Lungencapillaren, so weit sie uns
bekannt, geben uns Grund anzunehmen, dass sie nicht, wie andere
Capillaren, eine betriichtliche Behinderung des Venenabflusses mit
serdser Ausschwitzung beantworten.

Als Ursachen der Blutstockung in der Lunge werden ange-
filhrt: Storung des Abflusses des Blutes aus den Pulmonalvenen und
geschwichte Herzaction.

1. Stérung des Abflusses aus den Lungenvenen. Als
ein typisches Paradigma von behindertem Abflusse aus den Lungen-
venen konnen wir beispielsweise eine Mitralstenose betrachten. Wie
allgemein bekannt, kann eine betriichtliche Verengerung des Mitral-
orificium eine Zeit lang existiren ohne nennenswerthe Stdrungen von
Seiten des Geflisssystems. Dieser Zustand wird das Stadium der
Compensation genannt. Wihrend desselben stromt durch jeden
Querschnitt der gesammten Gefisshahn dieselbe Menge Blut in der
Zeiteinheit wie unter normalen Verhiltnissen. Es fliesst deshalb
in der Zeiteinheit von den Lungenvenen durch das verengerte Ori-
ficium dieselbe Menge Blut in das linke Herz wie vorher durch das
normal weite Ostium. Wegen der vermehrten Widerstinde muss
der rechte Ventrikel mit grosserer Kraft arbeiten. In Foige des er-
schwerten Abflusses und der vermehrten Geschwindigkeit, welche
das rechte Herz der ausgetriebenen Blutmasse ertheilt, muss der
Seitendruck in allen Theilen des Pulmonalgefiisssystems steigen.
Dass unter diesen Umstinden Lungentdem niemals eintritt, filhrt
v. Dusch zu der Bemerkung?®): , Dass das Lungentdem nicht oder
doch nicht vorzugsweise durch die Drucksteigerung in den Lungen-
venen hervorgebracht wird, geht daraus hervor, dass in den Fillen
hichster Drucksteigerung bei geniigender Compensation ein relativ

%) Dieses Archiv. Bd. 69. S. 516.
2) Lehrbuch der Herzkrankheiten. S.96. Leipzig 1868.
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glinstiger Zustand fiir den Kranken hergestellt wird.“ Ist v. Dusch
berechtigt anzunehmen, dass der Druck in den Lungenvenen am
grossten in dem Stadium der Compensation ist? Die Beantwortung
dieser Frage ist mit grossen Schwierigkeiten verbunden. v. Dusch
geht von der Voraussetzung aus, dass die Menge Blut, welche ein
Ventrikel in der Zeiteinheit empfingt, allein von dem Drucke in
den unmittelbar vor demselben gelegénen Venen abbiingt, und,
da diese Blutmenge am grissten wihrend der Compensation ist, so
schliesst er, dass der Venendruck dann am hichsten sein muss.
Die Geschwindigkeit aber, mit welcher das Blut aus den Venen in
den entsprechenden Vorhof einfliesst, héngt nicht allein von dem
Drucke ab, sondern von einer Kraft, welche der Summe der Wider-
standshohe (Seitendruck) und der Geschwindigkeitshohe in den be-
treffenden Venen gleicht. In den Korperarterien ist der Werth der
Geschwindigkeitshohe im Vergleich mit der Widerstandshhe so
klein, dass er bei Druckmessungen vernachlissigt wird, aber in’
den Venen, wo die Widerstinde so gering sind, ist derselbe fiir die
Fortbewegung des Blutes nicht ausser Acht zu lassen. Im Stadium
der gestorten Compensalion ist die bewegende Kraft des rechten
Ventrikels vermindert; dem entsprechend ist die Spannung in der
Lungenarterie geringer geworden, aber die Gesammtmenge Blut,
welche die Lungen enthalten, kann unveriindert bleiben oder sogar
vermehrt werden. Entsprechend der verminderten Spannung in den
Arterien der Lunge vertheilt sich das Blut anders; die Lungenvenen
enthalten mehr, die Arterien weniger als vorher. Jetzt gilt es die
schwierige Frage zu erbrtern, ob diese Vermehrung des Inhalts der
Lungenvenen eine Drucksteigerung in denselben zu Stande bringt.
Setzen wir die Geschwindigkeitshthe in den Lungenvenen = G, die
Widerstandsh6he = W, so haben wir die bewegende Kraft in den-
selben K = W 4 G. Sollte die Summe W -4 G den Werth er-
reichen, welchen sie wihrend des Compensationsstadiums hat, so
wiirde bei gleichbleibenden Widerstinden der linke Ventrikel die
normale Menge Blut erbalten, und, vorausgesetzt dass seine Kraft
unbeeintrichtigt ist, fortbewegen. Deshalb kann der Seitendruck
W im hocbsten Falle um eine Grisse steigen, welche G wihrend
der Compensationsperiode gleichkommt. Der Werth von G ist uns
unbekannt. Volkmann') berechnet den Werth der Geschwindig-
') Die Himodynamik. S.214. Leipzig 1850.
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keitshohe im Anfange der Aorta zu 8,2 Mm. auf die Hohe einer
Blutsiiule bezogen. Selbst wenn wir annehmen, dass der Gesammt-
querschnitt der Lungenvenen nur die Hilfte dessen der Aorta ist,
so wird doch die Grosse von G weniger als 14 Mm. Quecksilber
betragen. Setzen wir ferner voraus, dass die Geschwindigkeitshthe
wihrend des Compensationsstadiums um das Mehrfache gesteigert
sei, s0 wird doch immer der Werth von G so klein bleiben, dass
die Maximalgrenze einer vermuthlichen Druckerhthung bei gestirier

Compensation zu niedrig ausfallen muss, um — im Hinblick auf
die unten zu berichtenden Versuche ilber Pulmonaldruck beim Zu-
standekommen von Lungentdem — die Entstehung desselben bei

ungentigender Compensation den mechanischen Hindernissen und der
wegen verminderter Kraft des rechten Ventrikels gelinderten Ver-
theilung des Blutes allein zuschreiben zu dtrfen.

Jedenfalls steht so viel fest, dass ein betriichtliches Hinderniss
fiir den Abfluss - des Blutes aus den Lungenvesen exisiiren kann,
ohne dass dadurch, so lange dieses Hinderniss durch vermehrte Ar-
beit des rechten Ventrikels ausgeglichen wird, die Entstehung von
Lungentdem herbeigefiihrt wird.

Wir kommen zu der letzten der oben angefiihrien Ursachen
des Lungenddems.

2. Geschwichte Herzaction'). Dieses Moment scheint
der Schwerpunkt der Sache zu sein. Die anderen angeblichen Ur-
sachen haben sich nicht als causae efficientes erwiesen und koan-
ten im besten Falle nur von beschrinkier Bedeutung sein im Ver-
gleiche mit diesem anscheinend allgemein wirksamen Factor. Selbst
in den Fillen, wo andere Verinderungen im Spiele sind, hat man
sich doch auf Herzschwiiche als einen mitwirkenden Factor berufen,
weil in der That in der Mehrzahl der Fille von allgemeinem Lun-
genddem die Thitigkeit des Herzens herabgesetzt ist. ~Wenn wir
aber annehinen, dass eine allgemeine Herzschwiche wirklich Lun-
gentdem herbeizufiihren vermag, so ist das entstehende Oedem
nichl die Folge einer Drucksteigerung in den Capillaren und Venen,

) Was ich hier iber Herzschwiche zu sagen habe, bezieht sich ausschliesslich
auf die gewohnliche Auffassung dieses Zustandes, scil. eine gleichzeitige und
gleichmiissige- Schwiichung beider Herzhilften. Eine Schwéchung, bei welcher
die Kraft des einen Ventrikels verhiltnissmissig weniger herabgesetzt wird,
als die des anderen, lasse ich vorldufig ausser Betracht.
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mit anderen Worten kein Stauungsddem. Es ist unmoglich, dass
durch Herzschwiiche der Druck in den Lungenvenen die Hohe er-
reichen soll, welche bei unverminderter Herzkraft in den Lungen-
arterien herrscht. Da aber nach Unterbindung der Venen der einen
Lunge, diese Venen wie blinde Anhingsel der entsprechenden Ar-
terie zu betrachten sind, so muss der Druck in diesen derselbe
sein, wie in der Arterie (oder annihernd derselbe, indem keine we-
sentliche Erleichterung seitens der Bronchialvenen statifindet, wie,
vou apatomischen Griinder abgesehen, das Aufireten von vollstin-
diger, hémorrhagischer Infarcirung der betreffenden Lunge beweist)
und doch entsteht unier diesen Umstinden niemals Gedem'). Da
in dem analogen Falle im Korperkreislauf, wo simmtliche von einer
Extremitdt abfithrenden Venen zugebunden werden, Oedem ent-
steht, so miissen wir den Lungencapillaren im Verhiiltnisse zum
Drucke im Pulmonalkreisiauf eine griossere relative Impermeabilitit
zurechnen, als den Capillaren anderer Organe.

Ist aber die Folge der Herzschwiche Lungentdem? Die noth-
wendige Folge ist es unbedingt nicht. Eine Syncope kann noch
so lange dauern und fiikrt niemals zum Hydrops pulmonum. Durch
Vagusreizung konnen wir die bewegende Kraft des Herzens ver-
nichten, so dass die Spannung in den Gefissen der des ruhenden
Blutes gleich wird und es enistehen picht die geringsten Zeichen
eines Lungenddems. In den allersellensten Fillen iiberhaupt ist der
Tod die Folge eines plotzlichen Erloschens der Herzkraft; diese
sinkt vielmehr allmihlich von ihrer normalen Grosse bis auf Null,
und doch sterben nicht alle Menschen an Lungenddem. Aber, er-
widert man, weunn Lungenddem eintreten soll, muss die Herz-
schwiiche lange dauern! Als eine derartige in der That nicht sel-
tene Folge der Herzschwiiche, welche Tage und Wochen lang, be-
sonders bei cachectischen und fieberhaften Krankheiten, gedauert
hat, wird das sogenannte hypostatische Oedem vielseitig aufgefasst.
Ein Hauptmerkmal aber des aligemeinen Lungentdems isl eben sein
acutes Aufireten, welches fiir eine pldtzlich eintretende Ursache
spricht, und in vielen Fillen ist dem Lungentdem keine lang-
dauernde Herzschwiiche vorhergegangen. Die Beobachtung am Men-
schen berechtigt uns deshalb zu dem Schlusse, dass eine Ernie~

') Cohnheim, Op. cit. S.419.
Arohiv f. pushol. Anat. Bd, LXXIL Hft. 3. 25



386

drigung der Herzkraft an und fiir sich kein Oedem erzeugt, das
Experiment wird uns lehren, dass eine Schwiichung des rechten
Ventrikels in gewissem Sinne sogar ein ungiinstiges Moment flir das
Zustandekommen von Lungentdem ist.

Ich habe im Vorhergehenden die gangbaren Anschaaungen tiber
die Ursachen von Lungenddem einer Kritik unterzogen, und wir
kommen nunmehr zu dem Schlusse, dass keine uns eine genligende
Erkiirung darbietet. Obwohl die meisten der oben erwihnten Be-
dingungen auof falschen theoretischen. Voraussetzungen begriindet
worden sind, bin ich denselben doch so wenig wie mbglich von
theoretischen Gesichtspunkten und so viel wie mdglich von Seiten
der Beobachtung und des Versuches entgegengetreten. Sollen wir
nun aber von allen mechanischen Momenten absehen und die Ur-
sachen des allgemeinen Lungenddems in anderen Bedingungen su-
chen? Es scheint allerdings, als . ob nach unseren bisherigen Be-
trachtungen dem Lungenddem eine ganz aparte Stellung im Ver-
gleich mit den Wassersuchten anderer Korpertheile einzurdumen sei.
Bei dieser Lage der Sache kidnnen wir nur durch das Experiment
einer Losung des complicirten Problems etwas nidher zu treten
hoffen.

Die erste zu beantwortende Frage ist: Giebt es iiberhaupt ein
Stavungsvdem in der Lunge? Denu eigentlich haben wir bis jetat
keinen Grund gefunden, die Existenz desselben beimn Menschen an-
zunehmen.

Eine Stauung in der Lunge konnen wir zu Siande bringen
durch Hindernisse in den Lungenvenen, in dem linken Vorhofe, in
dem linken Ventrikel und in der Aorta.

Die Versuche wurden an Kaninchen und an Hunden gemacht.
Hunde bieten den Vortheil, dass an ihnen der Druck in der Pul-
monalarterie leicht zu messen ist. Bei Kaninchen entsteht anderer-
seits Lungenddem leichter als bei Hunden. Bei beiden Thieren
giebt die Aorta zuerst den Truncus anonymus ab, von welchem die
linke Carolis, die rechte Subclavia und die rechte Carotis ibren Ur-
sprung zu nehmen pflegen. Der zweite Hauptast der Aorta ist die
linke Subclavia.

Wenn man einem Kaninchen den Aortenbogen zwischen dem
Truncus anonymus und der linken Subclavia unterbindet, so wird
das Thier an den hinteren und der linken vorderen Exiremitit
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gelihmt und leidet wegen Lihmung des Zwerchfells und der Mus-
culi intercostales an starker Dyspnoe. Nach 4—1 Stunde stirbt es,
ohne dass besondere Veriinderungen an den Lungen zu bemerken
sind. Mit Hulfe der kilnstlichen Athmung, welche in fast allen
diesen Versuchen benutzt wurde, lebt das Thier linger, jedoch
gleichfalls ohne dass die Lungen nach dem Tode etwas Bemerkens-
werthes darbieten. Wenn gleichzeitig die eine Carotis communis
durch eine endstindige Manometercaniile verlegt wird, so steigt der
Druck in derselben um 50 bis 100 pCt. Uber seine normale Hohe.
In diesefn Falle, wo blos die andere Carotis und die rechte Sub-
clavia offen sind, habe ich gewbhnlich kein Lungenddem nach dem
Tode gefunden; gelegentlich jedoch, besonders bei jungen Kanin-
chen, erfolgt ein missiges Oedem, Erst wenn der Aortenbo-
gen zwischen Truncus anonymus und linke Subelavia
und zwei Aeste des Truncus anonymus geschlossen wer-
den, d. h. wenn die einzige Abflussrohre aus der Aorta
(die Kranzarterien ausgenommen) die eine Carotis oder die
rechte Subclavia bildet, entsteht ganz regelmissig Lun-
genddem. Das Thier wird gleich nach der Unterbindung unruhig,
in 1— 2 Minuten bekommt es Krimpfe und stirbt unter den be-
kannten Erstickungserscheinungen. Wenn man, wie C. Fried-
linder ') schon gethan hat, die Aorla zwischen dem Herzen und
dem Truncus anonymus zuklemmt oder unterbindet, so stirbt das
Thier nach einigen Secunden mit heftigen Krimpfen, und die Un-
tersuchung der Lungen gleich nach dem Tode zeigt starkes QOedem.
Die Lungen werden grosser und blutreicher als normal gefunden,
und aus der Trachea und den Bronchien fliesst eine schaumige,
wiissrige Flussigkeit von gelblichem oder gelblich-rothlichemn Farben-
ton ans. Wenn man die Trachea zuerst Offnet, ohne die Lungen
zu berilhren, findet man nicht selten gar keine serfse Flissigkeit
in derselben; doch geniigt, wenn Oedem vorhanden ist, ein leichter
Druck auf die Lungen, um das serdse Transsudat herauszupressen.

Die Unterbindung der oben genannten Arterien bietet keine
Schwierigkeiten. Der Hautschnitt, welcher vorher gemacht worden
ist, um die Trachealcaniile einzusetzen, wird in der Mittellinie bis
zu 3—4 Cm. unterhalb des oberen Sternalrandes verlingert. Ob-

1) Op. cit.
25*
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wobl es moglich ist, die Aorta und die Aeste des Truncus anony-
mus mit gekriimmten Haken von oberhalb des Sternums her zu er-
reichen, wird doch die Operation um Vieles erleichtert, wenn man
die Crista an dem oberen Theile des Sternums abscbneidet und das
Sternum in der Ausdehnung von 1—2 Cm. mit starker Scheere
spaliet. Dies gebt ohne Blutung vor sich, wenn der Schnitt in der
Mittellinie gefthrt wird. Will man die Aorta dicht am Herzen
unterbinden, so muss man das Sternum weiler spalten und den
oberen Theil des Herzbeutels erdoffnen. Mit einiger Sorgfalt kann
man sehr gut das Brustbein bis zum Ansatz des Zwerchfells-in der
Mittellinie spalten, ohne dass eine von beiden Pleurahthlen gedffnet
wird. Nachdem die im vorderen Mediastinum gelegene Driisen- und
Fettmasse, welche den Aortenbogen und seine Aeste bedeckt, mit-
telst Pincetten zerrissen worden ist, liegen diese frei zu Tage.

Versuche, welche den Zweck hatten zu untersuchen, um wie
viel es nothig sei die aufsteigende Aorta zu verengern, um Oedem
zu erzeugen, ergaben, dass das Lumen der Aorta fast zu Verschluss
verengert werden muss, ehe Lungenddem eintritt.

Bei diesen Versuchen machte ich die interessante Beobachtung,
dass bei Kaninchen Verengerung des aufsteigenden Aorienbogens
bis zu einem gewissen Grade eine Drucksleigerung jenseits (peripher)
der verengten Stelle bewirkt. Um die Arterie, ohne Zerrung der
anliegenden Gebilde, zu verengen, wurde ein Graefe’sches Liga-
turstibchen benutzt, welches Verkleinerung des Gefisslumens in
_jedem beliebigen Grade bis zur vollstindigen Verschliessung erlaubt.
Als ein Beispiel fiir das interessante Verhalten des Carotisdruckes
nach Verengerung der aufsteigenden Aorta, fihre ich das Folgende
aus einem Versuchsprotokoll an.

Versuch 1. Grosses Kanfachen. Tracheotomie. Kiinstliche Athmung, Queck-
silbermanometer in Verbindung mit rechter Carotis. Druck schwankt zwischen 100
und 115 Mm. Brustbein in der Mittellinie gespaliten, Aortenbogen freigelegt, Herz-
beutel gedffnet. Starker Faden am die Aorta zwischen Herz und Truncus anonyraus
gelegt und an dem Graefe’schen Ligatorstibchen befestigt. Durch Zuschranbung
wird die Aorta allmihlich verengert, wodurch der Druck in der Carotis von 100
bis zu 140 Mm. steigt. Bei weiterer Verengerung bleibt der Druck einige Zeit auf
dieser Hohe und dann, nachdem die Verkleinerung des Gefdssquerschuitts einen
gewissen Grad dberschritten hat, fingt er an allmdhlich zu sinken. Eine Wieder-
holung des Versuches giebt dasselbe Resultat. Gewdhnlich aber nach Wiedererdff-
nung des Gefisslumens steigt der Druck etwas iiber seinen friheren Werth (auf
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130 —140) und sinkt dann wieder bis zu einem Punkte zwischen 100—115. Als
der Faden noch fester zugeschniirt. wird, so dass das Gefisslumen fast ganz ver-
schlossen ist, bekommt das Thier Krimpfe; der Kwoten um die Aorta wird gleich
losgemacht, so dass die Arterie ihre normale Weite wieder erhillt, Wahrend der
Erstickungskrimpfe steigt der Druck bis zu 180 und zeigt die bekanaten rhyth-
mischen Schwankungen. Nach den Krimpfen ist das Thier bewegungsios und
unerregbar, athmet nicht selbstiindig, Druck 120. Jetzt bei jeder Verengerung der
Aorta sinkt der Druck pari passu in der Carotis, und obwohl das Thier sich etwas
erholt, so dass es selbstindig athmet uod die Hornhaut etwas erregbar wird, bringt
doch eine Aortenverengerung nicht mehr eine Drucksteigerung in der Carotis zu
Stande. Das Thier wird getddtet durch Einspritzung voun Curare in die Vena jugu-
laris ext., um eine pidtzliche Herzlihmung wihrend méssiger Verengerung der Aorta
zu erzeugen. Die Obduction ergiebt kein Lungenddem.

Diese Drucksteigerung pach Verengerung der Strombabn aus
dem linken Ventrikel ist wabrscheinlich derselben Natur wie die-
jenige, welche 3. Mayer') nach Unterbinduug der Hirnarlerien
beobachtel hat, und einer Reizung der vasomotorischen Ceniren
durch Hirnaniimie zuzuschreiben. Man konnte auch an eine Rei-
zung des linken Ventrikels denken, durch welche derselbe zu
grosserer Arbeit erregt wird, als um die vermehrien Widerstinde zu
fiberwinden nothig sei. Dafiir spricht vielleicht der Umstand, dass
nach Herstellung der normalen Gefissweite der Druck iiber seine
normale Hohe steigt (in einem Falle von 100 bis zu 160). Es ist
von Interesse zu bemerken, dass in dem obigen Versuche, nach-
dem die allgemeine Erregbarkeit vernichtet worden, die Drucksteige-
rung ausblieb, welches Verhalten vielleicht einer gleichzeitigen Un-
erregharkeit der vasomotorischen Centren zugeschrieben werden
kann. Bei verschiedenen Kaninchen fiillt die Druckerhdhung sehr
ungleichmissig aus; bei Hunden habe ich sie iberhaupt nicht beob-
achtet.

Was lebren diese Versuche iiber die Enlstehung von Lungen-
ddem? Sollen wir annehmen, dass ein Widerstand fiir den Abfluss
des Blutes ans der Aorta, welcher den Carotisdruck um das Zwei-
fache erhoht, keine Stauung in der Lunge verursacht, oder dass
die Stauung nicht ausreicht, um Oedem zu Stande zu bringen?
Diese Fragen sind zu beantworten nur durch Messung des Pulmo-
naldruckes wihrend Verschliessung der Aorta oder ihrer Aeste. Zu
diesem Zwecke wurden Versuche an Hunden angestellt.

') Wiener Sitzungsberichte. LXXIII. Abth. IIL. S. 85.
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Lichtheim hat gefunden, dass nach Unterbindung der Brust-
aorta dicht ttber dem Zwerchfell bei undurchschniitenem Halsmarke
der Druck in der Lungefarterie unveriindert bleibt, wihrend der
Carotisdruck bhekanntlich bedeutend steigt. Meine Versuche haben
seine Resultate nicht nur bestitigt, sondern sogar ergeben, dass der
Druck in beiden Arteriensystemen in noch hioherem Grade von ein-
ander unabhiingig ist, als aus jenen Versuchen hervorgeht.

Das Verfahren bei Messung des Lungenarteriendruckes war im
Wesentlichen dasselbe, welches Lichtheim benutzte, auf dessen
Beschreibung ich verweise®). leh legte aber das Fenster in der
linken Thoraxhdlfie hoher als er, nehmlich zwischen erster -und
vierter oder zweiter und fiinfter Rippe, weil von einem solchen
Fenster sowohl die Aorta in ihrer- ganzen Linge bis zum Zwerch-
fell wie deren Aeste ohne grosse Schwierigkeit zuginglich sind.
Man kann von derselben Thoraxdffnung, welche filr Druckmessung
in dem zum unteren Lappen gehenden Aste der linken Lungenar-
terie dient, den Truncus anonymus oder seine drei Aesle, die linke
Subclavia und den Aortenbogen an irgend einer beliebigen Stelle
zuklemmen oder unterbinden. Wenn man diese Gefisse ohne QOeff-
nung einer Pleurahéhle erreichen will, dann ist dasselbe Verfahren
wie bei Kaninchen anwendbar, i. e. Spaltung des Brustbeins in der.
Mittellinie. Wegen der grosseren Tiefe des vorderen Mediastinums
bei Hunden ist es empfehlenswerth, nach Erdffoung des Thorax in
der Mittellinie die Arteriae mammariae gleich zu unierbinden, weil
sie bei Blosslegung der grossen Arterienstimme leicht verletzt wer-
den konnen. Mit Ausnahme einiger Controlversuche waren simmt-
liche Versuche an curarisirten Hunden angestellt, die durch kiinst-
liche Atbmung am Leben erhalten wurden. Bei allen Versuchen
wurden die Arterien nach dem Tode von dem linken Ventrikel oder
Aunfangstheile der Aorta aus mit einer Aufschwemmung von chrom-
sanrem Blei ausgespritzl. Dieses Verfahren ist unbedingt ndtbig,
erstens um zu beweisen, dass die Arterien an den Unterbindungs-
stellen fest verschlossen sind und zweitens um festzustellen, ob an-
dere Wege, als man glaubt, offen geblieben sind. Die Aorta beson-
ders muss sehr fest zugebunden werden. In seltenen Fillen nimmt
die rechte Subclavia von dem Aortenbogen selbst, hinter der linken
Subclavia, ihren Ursprung.

1) Op. cit. 8. 26.
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Obwohl Lichtheim nachgewiesen hatte, dass Oeffnung einer
Pleurahohle keinen Einfluss auf den Pulmonal- oder Carotisdruck
ausiibt, machte ich doch zuerst die Versuche ohne Pneumothorax,
aber die Ergebnisse waren dieselben wie bei offenem Thorax.

Um die Grenze za finden, bei welcher die Hindernisse fiir
den Ausfluss des Blutes aus dem linken Ventrikel hinreichend gross
sind, um Lungenddem zu Folge zu haben, wurden zuerst die Aorta
peripher von der linken Subclavia, dann gleichzeitig die linke Sub-
clavia selbst und endlich die Aeste des Truncus anonymus unter-
bunden. In einer nicht unbedeutenden Anzahl von Versuchen ist
es mir nicht gelungen Lungentdem bei Hunden zu erzielen, ehe
jeder Ausfluss aus dem Aortenbogen abgeschlossen worden war.
Entweder muss der Aorienbogen zwischen dem Herzen und der Ur-
sprungsstelle des Truncus anonymus, oder gleichzeilig alle vorher
abgegebenen Aeste verschlossen werden,

Versuch 2. Mittelgrosser, curarisirter Hund. Arterien, ohne Verletzung der
Pleura, in der folgenden Reihe verlegt. Endstdndige Hy.-Manometercanile in linker
Carotis communis, Unterbindung der linken Subclavia nahe an ihrem Ursprang,
der Aorta dicht jenseits der letzteren, der rechten Caretls communis und der
rechten Subclavia dicht peripher von der Art. vertebralis. Der Carotisdruck steigt
von 80 bis zu 220 Mm. Die Pulse sind von Zeit zu Zeit durch Traube’sche
Wellen unterbrochen. Erst nach einer Stunde ist der Carotisdruck bis ungefshr
Null gesunken. Die Section ergiebt kein Lungenddem. Einspritzung mit chrom-
saurem Blet zeigt, dass die Arl. vertebralis dextra der einzige offene Weg fiir das
Blut aus der Aorta gewesen ist.

Versuch 3. Mittelgrosser, curarisirter Hund mit Hg.-Manometer in Verbin-
dung mit linker Carotis und wit dem unteren Aste der linken Lungenarterie. Ca-
rotisdrack 80—90, Lungenarteriendruck 18 Mm, Unterbindung der linken Sub-
clavia nahe an ihrer Ursprungsstelle. Druck in beiden Arterien unverindert. Unter-
bindung der Aorta dicht jenseits der linken Subclavia, Carotisdruck steigt von 80
bis zu 160 Mm. Lungenarteriendruck bleibt unveriindert, (Vago-sympathici durch-
schoitten um die grossen Druckschwankungen zu beseitigen.) Unterbindung des
Truncus anonymus dicht an seiner Ursprungsstelle, Der Druck in der Lungen-
arterie steigt von 18 Mm. bis zu 60 Mm. Hg. Nach 5 Minuten sinkt er allmahlich
zu 16 Mm. Section ergiebt starke Stauung und Oedem beider Lungen.

In diesem Falle erreichte der Pulmonalisdruck nach Unterbin-
dung der Aorta und seiner Aeste eine Hohe, welche ungefihr das
3} fache seines urspriinglichen Werthes betriigt. Nach Unterbindung
der Aorta allein dicht peripher von der Art. subclavia sinistra ent-
steht entweder keine Verinderung in dem Drucke der Lungenarterie,
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oder er steigt im hdchsten Falle 4—5 Mm. Quecksilber. Diese
kieinen Druckveriinderuugen werden natirlich am besten an einem
Sodamavnometer studirt. In einem Versuche, in welchem die einzig
offen gebliebene Arterie die rechte Subclavia war, stieg der Pulmo-
nalisdruck von 180 (seiner urspriinglichen Hohe) bis zu 230 Mm.
Soda (blos 4 Mm. Hg.). In einem anderen Versuche, in welchem
mit Ausnahme der linken Subclavia jeder Abfluss aus dem Aorten-
bogen verschlossen worden war, stieg der Pulmonaldruck von
170 Mm. Soda bis zu 230 Mm. (354 pCi.), wihrend der mit einem
endstindigen Manometer gemessene Druck in der Carotis von 60
bis zu 230 Mm. Quecksilber (300 pCt.) gesliegen war.

Diese erstaunliche Immunitit des Palmonalkreislaufs gegen
Druckverinderungen im Kérperkreisiauf giebt uus die Antwort auf
die oben aunfgeworfene Frage. Das Ausbleiben von Lungenddem bei
solchen Hindernissen, welche den Carotidendruck zwei- bis vierfach
erhoben kionnen, ist kein Beweis, dass eine Stauung in der Lunge
kein Oedem zu Folge hat, da solehe colossale Widerstinde existi-
ren konnen, ohne dass eine irgend betrichtliche Sieigerung des
Druckes im kleinen Kreislauf slalthat; es beweist im besten Falle
blos, was wir schon von der Beobachtung am Menschen wussten,
dass ein gewisser Grad von Lungenstauung vorhanden sein kann,
ohne Oedem herbeizufihren. Lungentdem entsteht bei Kaninchen,
wenn die eine Carotis oder die eine Subelavia die einzige Ausfluss-
rohre bildet, und bei Hunden, wenn der Abfluss noch mehr er-
schwert wird, und erst bei solcher Einengung der Gefiissbahnen er-
leidet der Pulmonaldruck eine bedeutende Steigerung!

Das Ergebniss der Versuche betreffs Unterbindung
der grossen Arterienstimme ist also, dass durch die-
selbe Lungenddem und zwar ein Stauungsdodem erzeugt
werden kann, dass aber eine bedeutende Stauung in der
Lunge in Folge von Widerstinden im grossen Kreislaufe
erst dann entsiehti, wenn diese eine Hohe erreicht ha-
ben, von welcher beim Menschen kaum die Rede sein
kann.

Diese Stauung ist, wie jede Stauung, dadurch bedingt, dass
mehr Fliissigkeit zufliesst als abfliessen kann. Die Krifte, welche
das Blut noch in’s rechte Herz treiben, nachdem die bewegende
Kraft des Jinken Venirikels zum grossten Theile oder ginzlich auf-
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gehoben worden ist, sind die hBhere arterielle Spannung, der
Gefisstonus und moglicherweise eine saugende Wirkung des rech-
ten Ventrikels. Dass der Gefiisstonus von Einfluss bei diesem Vor-
gange ist, beweisen die Versuche von Goltz '), und die Beobach-
tung von Bezold und Gscheidlen®), welche fanden, dass nach
Absperrung des Blutabflusses aus dem linken Ventrikel der venbse
und der arterielle Druck sich langsamer ausgleichen, wenn der Ge-
fisstonus durch Durchschneidung des Halsmarkes herabgesetzt wird.
Als ich bei einem Hunde die Aorta dicht hinter der linken Sub-
clavia zuklemmte, sank der Druck gleichzeilig in der Arteria femo-
ralis (von 100 bis zu 20 Hg.) und in der Vena femoralis (von 30
bis zu 15 Soda), wihrend er sowohl in der Vena jugularis externa
(von 5 bis zu 25 Soda), wie in der Carotis communis (von 100
bis zu 150) stieg. Dagegen nach Zuklemmung der Aorta zwischen
linkem Ventrikel und Truncus anonymus stieg der Druck in der
Vena jugularis und der Vemna femoralis (in der ersteren von 0—5
bis zu 50 Soda, in der letzteren nicht genau messbar wegen un-
geniigender Linge der Manometerrdhre). Ob bei Zuklemmung hin-
ter der linken Subclavia die Vermehrung des Zuflusses zum Herzen
durch die obere Hohlvene die Verminderung desselben durch die
untere Hohlvene deckt, muss ich dahingestellt lassen, dafiir aber
spricht die Unveriinderlichkeit des Pulmonaldruckes. Bei Verschluss
der Aoria ascendens andererseits ist die Drucksteigerung in den
Korpervenen am wahrscheinlichsten der Stauung im kleinen Kreis-
lauf zuzuschreiben.

Von besonderem Interesse wire es zu constatiren, in welcher
Weise das Zustandekommen von Lungengdem bei Unterbindung der
Arterien durch die Herzkraft beeinflusst sei. In Anblick der ge-
ldufigen Anschauungen {iber die Bedeutung von Herzschwiiche als
eine Ursache von Lungenddem, kénnte man vielleicht geneigt sein
zu glauben, dass eine Verminderung der Herzkraft die Entstehung
von Lungenddem bei diesen Experimenten begiinstigt hiitte®). An-

1) Dieses Archiv Bd. 28, S. 428. 1864.

?) Untersuchungen aus dem physiol. Laboratorium in Wiirzburg. 1867. Hft. 2.

3) Wie es kaum nothig zu betonen ist, wird hier nur von einer allgemeinen
Herzschwiche geredet; eine auf den linken Ventrikel beschriinkte Schwiichung
wiirde selbstverstindlich die Entstehung von Lungenddem im gegebenen Falle
erleichtern, -
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dererseits wire aber zu.erwigen, ob nicht vielmehr eine grosse
Schwiiche des rechten Ventrikels ein Hinderniss fiir das Zustande-
kommen derjenigen Drucksteigerung in der Lunge sein muss, welche
fir die Enistehung von Oedem ndthig ist. Oefter als erwiinseht
war die Gelegenheit vorhanden, die Probe auf diese Ueberlegung
zu machen. Bei Hunden, denen entweder zu viel Curare einge-
spritzt war, oder bei welchen die Operation mit offener Pleurahthle
lange gedauert hatle, wurde oftmals die Herzkraft so niedrig (oder,
wie von einigen Beobachtungen wahrscheinlicher ist, der rechte Ven-
trikel so unerreghar), dass Unterbindung des Aortenbogens und
aller seiner Aeste kein Oedem mehr erzeugte. Dem entsprechend
stieg der Druck in der Pulmonalarierie weniger als in den Fillen,
wo Oedem eintritl.

Versuch 4. Bei einem tief curarisirten kleinen Hunde war 2 Stunden nach
Anfang der Operation der Carotisdruck bis zu 30 Mm. Hg. gesunken, als die Arte-
rien in der folgenden Reihe unterbunden wurden: Truncus aponymus zwischen
linker Carotis und rechter Subclavia, Jinke Subclavia vor Abgabe eines Astes, und
die Aorta dicht hinter der linken Subclavia. Da eine Manometercaniile in der
linken Carotis steckt, so .st der grosse Kreislauf jetzt vollkommen unterbrochen.
Die linke Carotis zeigt zuerst hohen Druck mit colossalen Schwankungen. Durch
die Systole wird der Drack bis za 340 Mm. Hg. getrieben, wihrend der langdau-
ernden Diastole sinkt er anf 40 Mm. Dabei ist ein ausgesprochener Pulsus bige-
minus‘vorhanden. Nach diesen grossen Schwankungen tritt eine Periode ein von
hohem Drucke, schoellem Pulse und kleinen Schwankungen (Mitteldruck 250 —
260 Mm.). Diese zwei Arten von Perioden alterniren in je 10 Minuten. Nach einer
halben Stunde, wihrend welcher die kiinstliche Athmung erhalten worden ist, ist
der Druck bis auf 50 Mm. gesunken.

Nach Unterbindung der Arterien bleibt der Pulmonaldruck anderthalb Mi
nuten unverindert, dann fingt er an zu steigen und im Laufe von 3— 4 Minuten
erreicht er eine Hohe von 35 Mm. Hg., von welcher er bald wieder auf 18 Mm.
sinkt. Es entstand kein Qedem.

Obwohl ein Druck von 35 Mm. Hg. in der Pulmonalarterie
nach den Messungen von Lichtheim und von mir immerhin ein
hoher genannt werden muss, ist er doch nicht zu vergleichen mit
dem Drucke, welcher in den Versuchen zu Stande kam, wo das
Herz bei der Gefissunterbindung kriftig war und Lungenddem ent-
stand (cfr. Vers. 3). Das Ausbleiben von Lungenddem in diesen
Fillen, wo die sonstigen Bedingungen vorhanden sind, ist kaum
anders zu erkliren als dadurch, dass die Kraft des rechten Ven-
irikels zu gering ist, um die ndthige Blutmasse in die Lungen hin-
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einzuschaffen. Es kann auch sein, dass die Stromkraft und der
Gefisstonus gleichzeitig so herabgesetzt sind, dass keine geniigende
Bluimasse in die Venen und in’s rechte Herz bineinfliesst. Ich
michte aber bezweifeln, dass eine filr die Entstehung von Lungen-
ddem. hinreichende Blutmasse nicht zur Verfiigung des rechten Ven-
trikels stehe, da in einem ihnlichen Versuche, in welchem der
Druck in der Arteria pulmonalis durch die Unterbindung wenig be-
einflusst war, der Druck in der Vena jugularis ven 0-—10 bis zu
60 Mm. Soda stieg.

In gleichem Sinne spricht ein Versuch an einem Kaninchen,
bei welchem gleich nach Uuterbindung der Aorta zwischen Truncus
anonymus und linker Subclavia und des Truncus anonymus zWwi-
schen linker und rechter Carotis der Carotisdruck von 100 Mm.
bis zu 40 Mm. Hg. sank, anstait, wie gewthnlich, um das Zwei-
bis Dreifache zu steigen. Dieser ist der einzige Fall aus zahlreichen
Versuchen, bei welchem die Unterbindung der Aorta und ihrer Aeste
an einem Kaninchen nicht slarkes Lungentdem hervorrief, und wir
Laben den besten Beweis durch das Verhalien des Carotisdrucks,
dass die plotzliche Unterbrechung des Blulstroms eine Herzlihmuog
bewirkte. Hier war ein hoher Druck vorbanden, als die Arterien
unterbunden wurden, so dass wir das Ausbleiben von Lungenddem
in diesem Falle ausschliesslich der geschiwichien Kraft des rechten
Ventrikels zuschreiben miissen, wihrend die Stromkraft und der Ge-
fisstonus zur Zeit der Unterbindung normal waren. Uebrigens sei
hier erwihnt, dass dies der einzige Fall war, wo eine pldtzliche
Herzlihmung die Folge der Unterbindung der Aorta war.

Das Verhalten des Herzens nach Unterbrechung des Kreislaufs
durch Verschliessung der grossen Arterien ist nicht ohne Interesse.
Es fihrt nehmlich bei erbaltener kilnstlicher Atbmung oftmals eine
Zeit lang fort mit hohem Drucke zu pulsiren. Nachdem der grosse
Kreislauf zum Stillstand gebracht worden ist, kann man mit einer
endstindigen Manometercanille in der linken Carotis und einem
Sodamanometer in einem Aste der Arteria pulmonalis den Druck in
diesen Geflissen messen, wihrend das Herz die vor ihm stehende
Blutsiule noch kriftig hin und ber treibt. Die Arterien werden wie
in Versuch 4 zugebunden. Wie aus diesem Versuch ersichtlich ist,
bleibt der Druck eine Zeil lapng hoch; bei Hunden kann er sogar
nock eine halbe bis eine Stunde ecine betriichtliche Hohe behaup-
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ten. Um sicher zu sein, dass aller Blutzufluss ausgeschlossen sei,
habe ich nach einiger Zeit die beiden Hohlvenen unterbunden, ohne
das Versuchsresultat dadurch zu verdndern. Der Puls zeigt die oft
erwdhnien, grossen, rhythmischen, periodischen Schwankungen, der
Druck sinkt sehr allmihlich und nicht ganz regelmissig, sondern
erhebt sich von Zeit zu Zeit. »

Eine interessante Frage isi, ob unter diesen Verhiilinissen der
Coronarkreislauf noch existirt. Als Beweise fiir seine Existenz er-
wihne ich das Folgende. Ich habe mehrmals beobachlet, dass, wenn
die kiinstliche Atbmuug unterbrochen wird, nach 3-—4 Minuten der
Druck anfingt zu sinken und zwar rascher siukt als bei Fortsetzung'
derselberi.  Nach Herstellung der kiinstlichen Athmung steigt er
wieder, aber diese Steigerung fingt nichi gleich nach Beginn der
Athmung an. In einem Versuche an einem Hunde, nachdem der
Carotisdrack von 170 bis zu 80 bei sistenter kiinstlicher Respira-
tion gesuuken war, hat er seine friihere Hohe nach Herstellung der
kiinstlichen Athmung wieder erreicht. Bei einem Kaninchen, an dem
der grosse Kreislauf unterbrochen war, habe ich beobachtet, dass
nach Einstellung der kiinstlichen Athmung das Blut im Vorhofe und
den Coronararterien allmihlich dunkel wurde, und dass die Ath-
mung die rothe Farbe wieder hervorrief. Man konnte vielleicht
glauben, dass das Missverhilluiss zwischen der Blutmenge und dem
Gefdssrauminhalt unter diesen Umstinden so gross sei, dass der
Blutdruck fiberhaupt nicht auf Null sinken wiirde, das ist aber nicht
der Fall.

Ein Siugethierherz, welches so michtig unter dem Reize des
bhohen Blutdrucks fiir eine halbe bis eine Stunde pulsirt, bei wel-
chem. die Kraft der Systole durch Druckmesser ermittelt werden
kann, bei welchem centrales Nervensystem und Gefiisstonus ausser
Wirkung gesetzt sind, und bei dem der Coronarkreislauf noch exi-
stirt, wire kein unwiirdiger Gegenstand fiir weitere Untersuchungen.
Die Dauer und die einzelnen Phasen des Phiinomens sind variabel,
aber die Bedingungen derselben habe ich nicht weiter  verfolgt.
Hunde sind am besten fiir die Beobachtung derselben geeignet. Bei
Kaniuchen scheint es am vortheiihaftesten, die Gefisse in der fol-
genden Reihe zu unterbinden, die Aorta zwischen Truncus anony-
mus und linker Subclavia, die untere Hohlvene im Thorax, der
Truncus anonymus dicht peripher von linker Subclavia (Hg.-Mano-
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meter in linker Subclavia). Wenn man bei einem Kaninchen die
aufsteigende Aorta zubindet, pulsirt der linke Ventrikel gewthnlich
nicht lange fort und das Herz steht weit mit Blul ausgedehnt still.
Nicht selten habe ich kleine Blutungen unter dem Visceralblatt des
Pericards nach Unterbindnng der Aorta beobachtet.

Da wir bisher nur die Erzeugung von Lungenddem durch Strom-
hindernisse im grossen Kreislauf besprochen haben, so bleibt noch
ibrig, die Entstehung desselben in Folge von vermehrten Wider-
stinden im kleinen Kreislauf selbst und im linken Abschuitte des
Herzens zu betrachten.

Um die Lungenvenen zu unterbinden macht man ein Feuster
im Thorax, wie fiir Druckmessung an der Lungenarterie. Beim Ka-
ninchen sind gewdhnlich zwei Veneniste, beim Hunde drei der lin-
ken Lunge, deren Unterbindung keine sonderliche Schwierigkeit bie-
tet. Beim Kaninchen ist es rathsam, ohne Lkiinstliche Athmung zu
operiren, da die Lunge dano zusammengefallen ist, aber man muss
sich in Acht nehmen, bei der Umlegung eines Fadens um den un-
teren Venenast, nicht die Pleura der rechten Seite zu verletzen,
weil dies die Anwendung der kiinsilichen Athmung sogleich vnab-
weislich macht. Die Veneniiste zu dem oberen und dem mittieren
Lappen der rechten Lunge sind leicht zu erreichen, aber der Ast
zu dem unteren Lappen und besonders der zu dewm zungenformigen
hinter der unteren Hoblvene liegenden Lappen sind nur mit
grosser Schwierigkeit zu fassen, so dass ich, wenn es daraof an-
kam simmtliche Lungenvenen zu unterbinden, es vorgezogen habe,
die Wurzel der rechten Lunge entweder im Ganzen oder in ihrem
unteren Theile en masse zuzubinden, wodurch natiirlich in dem
betreffenden Theile der arterielle Zufluss abgeschlossen wird, was
nach den Untersuchungen von Lichtheim die Blutmasse in den
freien Theilen vermebhren muss. Sowobl wenn man seine Wurzel
en masse unterbinden will, als wenn man seine Vene sucht, ist es
ndthig diesen zungenférmigen Lappen hinter der Vena cava heraus-
zuziehen und eine Art von Ligamentum, welches sein Pleurafort-
satz bildet, mit den Fingern sorgfiltigz zu zerreissen, was sich ohne
Blutung ausfiihren lisst.

Wie 'schon erwihnt, bedingt die Verschliessnng simmtlicher
Venen der einen Lunge kein Oedem. Das Thier lebt mehrere Stan-
den nach der Operation und nach dem Tode findet man die be-
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ireffende Lunge vollstindig h&morrhagisch infarcirt, Im Gegensatz
zu dem Auftreten von Lungenddem braucht es eine verhiliniss-
missig geraume Zeit, ehe diese Infarcirung zu Stande kommt, wih-
rend das Oedem gleich erscheint, wenn der Blutabfluss hinreichend
gehemmt wird. Wenn ausser den Venen der linken Lunge, die
Venea, welche von dem oberen und dem mittleren rechten Lappen
kommen, zugebunden werden, bleibt auch das Lungentdem aus.
In der That muss man den Abflussweg aus den Lungen-
vepen fast vollstindig verlegen, ehe es zur serbsen Aus-
schwitzung kommt So lange ein Ast zweiter Ordnung offen
bleibt, ist das Hinderniss noch nicht gross genug. Kaninchen und
Hunde verhalten sich in dieser Beziehung ungefihr gleich.

Versuch 5. Niittelgrosser curarisirter Hund. Hg.-Manometer in Verbindung
mit linker Carotis, Druck 60—70. Soda-Manometer im unteren Aste der linken
Luogenarterie. Drack 120. Nach Unterbindung des Hilus der rechten Lunge bleibt
der Carotisdrack unverdindert, wihrend der Pulmonaldruck bis zu 300 steigt. Gleich
danach werden die Venen der linken Lunge, mit Ausnahme eines kleinen Astes
der unteren Vene, unterbunden. Der Carotisdruck sinkt auf 40 Mm., wo er 5—
¢ Minuten unveriindert bleibt, und siokt dann weiter. Ein Hg.-Manometer, welcher
anstatt des zu niedrigen Soda-Manometers in Verbindung mit demselben Aste der
Lungenarterie gesetzt worden ist, zeigt eine Druckhdhe von 55 Mm. Hg. in Folge
der Venenunterbindung. Die Obduction ergiebt sehr starke Stauung und Oedem
der linken Lunge; rechte Herzhilfte ausgedehnt, linke fast leer. Einspritzung von
chromsaurem Blei in den linken Vorhof zeigt, dass alle die Gefisse, wie oben an-
gegeben, fest verschlossen sind und dass nur ein kleiner Ast des linken unteren
Venenstammes offen bleibt.

Unterbindung simmtiicher Lungenvenen, so dass ailer Abfluss
aus denselben so plotzlich wie moglich aufhort, ist weniger giinstig
fir das Zuslandekommen von Lungentdem, als wenn, wie in dem
eben beschriebenen Versuche, ein sehr geringes Ausfliessen in den
linken Ventrikel ermgglicht wird. Nach Verschliessung simmtlicher
Lungenvenen stirbt das Thier dusserst rasch und das Herz pulsirt
nachher nur kurze Zeit. Bei vier Versuchen an Kaninchen ver-
ursachte die Unterbindung der Lungenvenen (i. e. der Wurzel der
rechten Lunge und simmtlicher Venen der linken) zweimal Lun-
genddem.

Versuch 6. Starkes Kaninchen. Tracheotomie. Drack in rechter Carotis
100—115 Mm. Hg. Fiden um die beiden Venen der linken Lunge gelegt. Kiinst-
liche Athmung. Unterbindung der ganzen Wurzel der rechten Lunge. Carotisdrack
bleibt unverindert. Gleich nachher die beiden linken Lungenvenen zugebunden.
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Carotisdruck sinkt gleich auf Null. In 10 Secunden nach vollendeter Unterbindung
wird das Thier unrakig, in 20 Secunden bekommt es heftige Krimpfe und in 45
Secanden ist es todt. Die sofortige Obduction ergiebt deutliches, aber nicht star-
kes Oedem der linken Lunge. Beide Lungen hyperimisch, die rechte dunkelroth,
die linke hellroth. Rechte Herzhdlfte stark ausgedehnt, linker Ventrikel leer, zu-
sammengezogen. - Korpervenen gestaut.

Verengerung der Venenbahn der Lunge scheint den
Carotisdruck ebensowenig herabzusetzen wie die Verschliessung ent-
sprechender Abschnitte der Lungenarterien. Man kann die Lungen-
venen wenigsiens bis zu drei Viertel ihrer Capacitit verschliessen,
ohne dass der Carotisdruck wesentlich beeinflusst wird, aber nach
Ueberschreitung einer gewissen Grenze fingt der Druck im Aorien-
system an zu Sinken. ‘

Der Druck in der Pulmonalarterie sieigt weniger nach Unter-
bindung von Aesten der Lungenvenen als nach Verschliessung ent-
sprechender Arterien.

Versuch 7. Grosser, curarisirter Hund. Druck in linker Carotis 100 —
120 Mm., im unteren Aste der Art. pulmonalis sinistra 20 Mm. Hg. Zubindang
der drei linken Lungenvenen bewirkt Veriinderung weder im Carotis- noch im Pul-
monalisdruck. Unterbindung der Venen, welche von dem oberen und dem mittleren
rechten Lappen herkommen, hat keinen Einfluss auf den Carotisdruck, aber der
Druck in der Art. pulmonalis steigt 4 Mm. Es bleibt jetzt blos die Vene offen,
allerdings eine grosse, welche von dem rechten unteren Lappen herkommt. Die
Waurzel der rechten Lunge wird en masse fest zugebunden. Der Druck in der
Carotis sinkt gleich fast anf Null; der Pulmonalisdruck steigt fiir einen Augenblick
rasch, sinkt dann plitzlich und das Herz steht still und ldst keine Contraction
mehr ans. Die Obduction zeigt beide Lungen blutreich, aber kein Oedem. Ein-
spritzung mit chromsaurem Blei ergiebt, dass bei der Unterbindung der Lungen-
wurzel pur der Venenstamm des rechten unteren Lappens offen geblichen war.

Der plotzliche Herzstilistand, welcher der Zubindung der Trech-
ten Lungenwurzel in diesem Falle folgte, erklirt zur Geniige das
Ausbleiben von Lungenddem. Wie schon oben erwdhnt, tritt oft
unmittelbar nach Unterbindung der Venen der einen Lunge und
der Wurzel der anderen, wenn nicht eine vollstindige Paralyse, so
doch eine deutliche Schwichung des Herzens ein. Eine Parese des
rechten Ventrikels aber, wie wir sie bei Unterbindung der Aorta
schon gefunden haben, ist ein ungfinstiger Zustand im Betreff des
Zustandekommens von Lungentdem, obwohl sie einen betriichtlichen
Grad erreichen muss, ehe die Entstehung des Lungenitdems ver-
hindert wird.
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Ist die Herzlihmung, welche in einigen Fillen beobachtet wurde,
die Folge des plotzlichen Verschlusses des Ausfliessens aus den Lun-
genvenen, wobei der Coronarkreislauf zum Stillstand gebracht wird
(im Gegensatz zur Unterbindung der Aorta, S. 395), oder die Folge
der langdauernden und tiefeingreifenden Operation? Die Erdffnung
beider Pleurahthlen, die unvermeidliche Stérung und Zerrung der
dem Herzen anliegenden Gebilde, die Beridlhrung und Verschiebung
des Herzens selbst bei Zubindung der tiefliegenden unteren und
hinteren Venen der rechten Lunge oder der Lungenwurzel, und die
lange Dauer der Operation beim Lufteintritt in die Pleurabthlen
sind alles Momente, welche wohl die Herzkraft bedeutend herab-
setzen konnen. Beutner') hat darauf aufmerksam gemacht, dass
bei offener Pleurahthle die rechte Herzkraft sich bedeutender ab-
schwiicht als die linke, dass die erstere im Sinken begriffen sein
kano, wihrend die letztere noch steigt. Eine mogliche Erklirung
findet er darin, ,dass das linke Herz sich weniger leicht abkiihlit
wegen seiner dickeren Muskelmasse®. Fiir uns liegen die Verhiltnisse,
wie wir sehen werden, gerade umgekehrt: Schwichung des linken
Ventrikels bei so wenig wie moglich beeintrichtigter Kraft des rech-
ten Ventrikels ist es, welche die Entstehung von Lungenddem be-
giinstigt. Desshalb sind die bei Unterbindung der Lungenvenen
nothwendigen Eingriffe fiir unseren Zweck direct entgegenwirkender
Natur. Die Versuche von Bezold *) iiber Zuklemmung der Kranz-
arterien erlauben wnns auch nicht dem Aufhtren des Coronarkreis-
laufs allen Einfluss abzusprechen, um so mehr da beim Einfliessen
einer sebr kleinen Blutmenge Lungenddem leichter zu Stande
kommt, als bei vollstindiger Absperrung der Blutzufuhr vom linken
Ventrikel. '

Das flir unseren Zweck wichtigste Ergebniss der
Versuche liber Einsetzung von Hindernissen in den Ab-
fluss des Blutes aus den Lungenvenen in den linken
Ventrikel ist, dass dadurch zwar Lungenddem erzeugt
werden kann, dass aber diese Hiudernisse enorm, ja
dass fast simmtliche Lungenveneniiste verlegt werden
miissen, ehe Oedem entsteht, und dass erst bei diesen

1) Ueber die Strom- und Druckkriifte des Blutes in der Arteria und Vena pul-
monalis. Zeitschrift fir rat. Med. N. F. Bd.2, 8.119. 1852.
) Untersuch. aus d. physiol, Laborat. in Wiirzburg. 1867. Hft. 2.
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colossalen Widerstinden der Druck in der Pulmonalar-
terie eine bedeutende Steigerung erleidet.

Demjenigen, der mit Untersuchungen iiber den Lungenkreislauf
nicht ndher veriraut ist, kann es vielleicht auffallen, dass ich mir
Schliisse iiber den Druck in den Lungenvenen aus Messungen in
der Lungenarterie erlanbt habe. Alle Forscher') aber, welche
Druckmessungen in den Lungengefissen angestellt haben, stimmen
darin iiberein, dass die Widerstinde in den Lunpgencapillaren so
klein sind, dass Druckerhthung in den Lungenvenen von einer
gleichsinnigen Verinderung in der Lungenarterie begleitet ist. Die
Untersuchungen von Lichtheim baben es wahrscheinlich gemacht,
dass der Tonus der Lungengefisse Husserst gering ist. Beutner
fand bei einer Katze 9 Mm. Hg. als Maximalwerth der Differenz der
Druckkriifte in der Arteric und in der Vene am Vorhofe. Wir aber
sind bei unseren Untersuchungen um so mehr berechligt, von dem
Druckwerthe in der Lungenarterie einen Schluss auf die relative
Spannung in der Vene zu ziehen, als es sich um ganz grobe
Abweichungen von der Norm handéll.

Weniger weil es von principieller Bedeutung ist, als um alle
Wege zu untersuchen, auf welchen mechanische Hindernisse den
Abfluss des Blutes aus der Lunge hemmen kdonnen, habe ich bei
Kaninchen dureh Abbindung des grissten Theiles des linken Vor-
hofes und durch Znklemmung des linken Venirikels Lungenbdem
zu Stande gebrachi. Es ist erstaunlich, ein wie grosser Abschnitt
des Vorhofes oder des Ventrikels verlegl werden muss, nicht nur
ehe Lungenidem eintritt, sondern auch ehe der Carotisdruck zu
sinken anfingt. Ich mOchte sagen, dass wenigstens drei Viertel
der Capacitit des linken Veuntrikels ausgeschaltet werden milssen,
um Lungentdem zun verursachen. Die Zuklemmung geschah mit
stark federnden, breiten Chacriére’schen Klemmpincetten. In einem
Versuche lebie das Thier eine halbe Stunde, wachdem wenigstens
die Hilfte des linken Ventrikels zugeklemmt war und starb mit
Erstickungserscheinungen ohne Lungenddem. Die erste Wirkung
ciner partiellen Zuklemmung besteht darin, durch Herzreizung (oder
durch Hirnaniimie ?) den Druck in der Art. carotis zu erhthen, welcher
auch nach Abnahme der Klemmpincetten hoch bleibt. In einem

1) Beutner, G. Colin, Badoud, Hofmokl, Lichtheim.

Archiv f. pathol. Anat. Bd. LXXIL. Hft. 5. 26
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Versuche habe ich beobachbtet, dass, gleich nachdem der grosste
Theil des linken Ventrikels zugeklemmt wurde, das Thier in einen
tetanischen Zustand gerieth. Dasselbe wurde bewusstlos und blieb
unerregbar bis zum Tode, welcher (durch Drucksinkung erkennbar)
nach ungefibr 15 Minuten ohne Kriimpfe oder Dyspnoe, aber mit
starkem Lungenddem, eintrat.

Nachdem wir die Bedingungen ermittelt haben, unter welchen
ein mechanisches Oedem der Lunge an Kaninchen und Hunden ex-
perimentell herbeizufilbren ist, so entsteht die Frage: welches Licht
werfen die vorliegenden Beobachtungen auf die Ursachen des Lua-
genddems beim Menschen? Es liegen gewiss die Bedingungen des
Lungenddems, welches ich durch mechanische Momente zu Stande
gebracht habe, sehr weit entfernt von denjenigen, welche in der
grossten Mehrzahl der Fille von acutem, allgemeinem Hydrops pul-
monum beim Menschen herrschen, und iiber die Enistehung des
letzteren konnen die Ergebnisse der oben erwihnien Versuche an-
scheinend wenig Positives aussagen. Und doch liegt, meiner Mei-
nung nach, in ihnen der Schliissel zur Losung des Problems, das
uns beschiftigt.

Das Oedem, welches ich kiinstlich erzielt habe, ist ein Stauungs-
6dem und tritt erst dann ein, wenn der Druck im Lungenkreislauf
bedeutend erhoht ist. Das mikroskopische Bild dieses Oedems
stimmt in allen seinen wesentlichen Charakteren mit dem des all-
gemeinen Lungenddems beim Menschen iiberein. Bei beiden sieht
man hochgradige Filllung der Lungencapillaren und zablreiche aus-
getretene rothe Blutkdrperchen. Diese Uebereinstimmung bestirkt
an sich die ohne genligende Griinde gewdhnlich angenommene An-
sicht, dass das Lungentdem ein Stauungstdem sei. Indess haben
die obigen Versuche die geliufigen Erklirungen dieses Oedems ent-
kriiftigt. Von. denselben giebt es eigentlich nur zwei, welche An-
spruch auf Wahrscheinlichkeit machen konnen und in Einklang mit
klinischen Erfahrungen zu stehen scheinen. Dies sind die beiden
oben angegebenen Ursachen der vendsen Stauung, Stérung des Ab-
flusses des Blates aus den Pulmonalvenen durch Klappenfehler des
linken Ventrikels und geschwichte Herzaction. Es fehlt, meiner An-
sicht nach, ohnehin nicht an Gritnden, um die Unzuliinglichkeit bei-
der Momente fiir die Erklirung des Zustandekommens des Oedema
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pulmonum nachzuweisen; jedenfalls lassen die Ergebnisse des Ex-
periments ihre Unhaltbarkeit klar zu Tage treten. Eine ,,Storung des
Abflusses des Blutes aus den Pulmonalvenen® durch mechanische
Hindernisse verursacht ersi dann Oedem der Lunge, wenn dadurch
fast simmtliche Veneniiste verlegt worden sind. Von solchen Hin-
dernissen im grossen oder im kleinen Kreislauf kann beim Men-
schen kaum die Rede sein; wenigstens miissen wir diesem Mo-
mente eine allgemeine Bedeutung bei der Losung unseres Problems
absprechen. Geschwiichte Action des ganzen Herzens erzeugt nicht
nur an und fiir sich kein Oedem, sondern, wenn selbst die son-
stigen Bedingungen vorhanden sind, kaann sie das Auftrelen des-
selben hintanhalten.

Giebt es denn keine andere Ursache fiir Lungenstauung, welche
wir als die Bedingung von Lungenfdem betrachten konnen, ohne
wit den bekannten Eigensehaften der Pulmonalcireulation und den
klinischen Beobachtungen in Widerspruch zu treten? Oder sollen
wir etwa auf die Wirkung mechanischer Momente verzichten und
unsere Zuflucht zu der Annahme einer unbekannten Gefiisswandver-
inderung nehmen? Zu solch einem Schritt wird sich, denke ich,
schwerlich jemand entschliessen, so lange nicht alle mechanischen
Erklirungsmoglichkeiten ersehopft sind. Eine solche aber scheint
mir jedes Missverhiltniss zwischen der Kraft des linken und der
des rechten Ventrikels zu sein, wobei der erstere nur einen Bruch-
theil der Blutmenge in der Zeiteinheit heraustireiben kann, welche
der letztere in die Lungenarterie hineinschafft, d. h. eine links-
seitige Lihmung des Herzens.

Wenn ich das Wort Missverhiltniss gebrauche, so denke ich
selbstverstindlich nicht an den absoluten Unterschied zwischen der
Kraft des rechten und der des linken Veantrikels. Diese Kraft steht
bekanntlich in directem Verhiltnisse mit der Widerstandshthe am
Anfang des grossen resp. des kleinen Kreislaufs. Die Triebkraft des
linken Ventrikels kann bedeutend vermindert werden, wiihrend die
des rechten unverdndert bleibt oder sogar erhtht wird, obne dass
ein Missverhiltniss zwischen denseiben sich ausbildet, vorausgeseizt,
dass die Widerstinde im gleichen Sinne und in demselben Verhilt-
nisse sich #ndern. Ein solch relatives Missverhiiltniss zwi-
sehen der Arbeitskraft des linken Ventrikels und der des rechten
bedeutet dagegen, dass bei gleichbleibenden Widerstinden

26*
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das linke Herz nicht dieselbe Blutmenge in der Zeit-
einheit hinauszutreiben vermag, wie das rechte.

Gesetzt den Fall, der linke Ventrikel wird gelihmt, der rechte
arbeitet mit unverminderier Kraft fort und empfingt nicht weniger
Blut als vorher, was muss geschehen? Das Blut muss sich in den
Lungengefissen hiufen, bis der beharrliche Zustand, der bei jedem
Kreislaufe eine Nothwendigkeit ist, eintritt. Dieser kommt erst dann
zu Stande, wenn die Widerstandshohe in der Lungenarterie so gross
geworden ist, dass der rechte Ventrikel nur dieselbe Menge Blut in
der Zeiteinheil hineintreiben kann, wie aus den Lungenvenen her-
ausfliesst. Es ist klar, dass je schwiicher der linke Ventrikel einer-
seits und je stirker der rechte andererseits, desto grosser die Druck-
hohe in dem Lungenkreisiauf ausfallen wird, bei welcher der be-
harrliche Zustand entsteht.

Ob diese Druckerhthung in einem gegebenen Falle Lungen-
Odem verursachen wird, ja ob sie iiberhaupt dazu hinreicht, ist
von vornherein nicht mit Bestimmtheit zu sagen. Es bedarf keiner
Erdrierung, dass die dynamischen Momenie andere sind als bei
mechanischen Hindernissen fliir den Abfluss des Blules aus den
Lungenvenen, wo eine geringe Drucksleigerung geniigi, um erheb-
liche Widerstiinde zu tberwinden.. Selbst wenn ich keine experi-
mentellen Beweise dafiir beibringen kounte, dass eine linksseitige
Herzschwiichung ausreicht um Lungentdem zu erzeugen, so glaube
ich doeh in Ansicht der Mangelhaftigkeit anderer Theorien, dass es
nicht unniitz wire auf diese Hypothese aufmerksam zu machen,
welche uns wenigstens eine sehr plausible Erklirung der Entstehung
von Lungentddem, im Widerspruch weder mit den bekannten Eigen-
schaften der Pulmonalcirculation noch mit der klinischen Beobach-
tung, darbietet. Selbstverstindlich aber muss die Hypothese eine
ganz andere Stellung gewinnen, wenn es -sich beweisen liesse,
dass eine linksseitige Herzschwichung an und fiir sich geniigt um
Lungenddem zu Stande zu bringen, und deshalb schien es gebo-
ten, dieselbe einer experimentellen Priifung zu unterwerfen.

Durch welche Mittel aber ist es miglich eine einseitige Herz-
lihmung zu erzeugen? Unter den verschiedemen Herzgiften hat
keines, so viel mir bekannt, die Eigenschaft allein oder hauptsiich-
lich auf den einen Ventrikel zu wirken. Die Kalisalze, Jodsalze.
Kohlenoxyd, Strychnin konnen alle als eine inconstante Folge ibrer
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giftigen Wirkung Lungentdem lherbeifithren. Aber wegen der In-
constanz dieser Erscheinung nnd wegen der Schwierigkeit einen Be-
weis zu liefern, dass in einem gegebenen Falle der eine Ventrikel
stirker afficirt sei als der andere, musste ich bald vom Experimen-
tiren mit den Herzgiften absehen. Wenn nach dem Tode der rechte
Ventrikel sich zusammenzieht, wibhrend der linke stillsteht, so ist
dieses kein Beweis, dass der letztere gelihmt gewesen ist, da be-
kanntlich bei allen absterbenden Herzen das rechte Herz seine Con-
tractionsfihigkeit linger bewahrt als das linke, und Du Bois-
Reymond gezeigt hat, dass der kriftigere Muskel seine Reizbarkeit
rascher einbiisst als der weniger reizbare.

Auch die locale Einwirkung schidlicher Sloffe auf die Aussen-
fiiche des linken Ventrikels erwies sich als fiir unseren Zweck vbllig
ungeniigend. Ich versuchte durch Aufstrenen von Kalisalzen, durch
Aufgiessen von Chloroform, durch Eis, durch Hitze die Kraft des
linken Ventrikels zu beeintriichtigen. Er zeigte aber eine erstaun-
liche Widerstandsfihigkeit. Es gelang mir in den meisten Fillen nur
eine stirkere Action des Herzens und erhohten Carotisdruck zu er-
zielen, und wenn einmal der linke Ventrikel stillstand, so wurde
der rechte auch ruhig.

Endlich erreichte ich das erwiinschte Ziel durch Quetschung
der Wand des linken Ventrikels. Fiir diesen Zweck sind die Fin-
ger das besie Instrument, Pincetten u. 5. w. zerreissen die Muskel-
wand zu leicht. Tch habe den Eingriff blos am Kaninchenherzen
gemacht, da das Herz des Hundes zu starkwandig und kriflig ist.
Der linke Ventrikel wird zwischen den Daumen und einen oder
zwei Finger genommen, so dass so viel wie moglich seiner Muskel-
wand inclusive des Septum ventriculorum gefasst wird, ohne den
rechten Ventrikel zu beeintrichtigen, und dann stark zusammenge-
driickt, Es erfordert eine nicht geringe Kraft um den Ventrikel
wirklich zu libhmen. Ein Hg.-Manometer muss in Verbindung mit
einer Carotis stehen, damit man die Kraft des linken Ventrikels be-
urtheilen kann. Durch diese Methode habe ich in vielen Fillen
den linken Ventrikel entweder zum Stillstand gebracht, oder mehr
oder weniger, vollstindig gelihmt, wibrend der rechte noch einige
Zeit stark pulsirte. In vielen Fillen aber hatte der Eingriff andere
Wirkungen. Nicht selten stand das ganze Herz plétzlich still, selbst
nachdem ein verhiltnissmissig geringer Druck auf dasselbe ausge-
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ibt worden war; oft wurden beide Ventrikel gleichmissig und gleich-
zeitig gesehwicht. War endlich die Quetschung unicht stark oder
picht ausgedehnt genug ausgefallen, so wirkte hiufig der Eingriff
als ein Reiz fiir den Herzmuskel.

Obwohl ein einziger Fall von unzweideutiger Lihmung des lin-
ken Veuntrikels bei Fortarbeiten des rechten gentigt hitte, um die
Mdglichkeit dieses Zustandes zu beweisen und die Folgen desselben
zu beobachten, suchte ich doch durch ein grosseres Beobachtungs-
material die daraus gezogenen Schliisse ausser allem Zweifel zu
setzen. Dabei wurden viele Thiere nutzlos geopfert; doch ist es
mir gelungen in einer grossen Anzahl ven Versuchen eine deutliche
allein oder hauptsiichlich auf den linken Venirikel beschrinkte Lih-
mung zu erzielen, und ich kann mit Bestimmtheit behaupten, dass
bei einer gewissen Kraft des rechten Ventrikels eine hinreichend

hochgradige Schwichung des linken Lungenddem herbeifithrt.

Versuch 8. Mittelgrosses Kaninchen. Kiinstliche Athmung. Quecksilber-
druck in rechter Carotia 100—120 Mm. Thorax in der Miitellinie gedffnet und
das Herz durch Eréffaung des Pericards blossgelegt. Der linke- Ventrikel wird
zwischen den Fingern stark zusammengedrickt. Derselbe steht in Contraction ab-
solut still and 18st keione erkennbare Pulsation mehr aus. Der Carotisdruck sinkt
auf 20 Mm. Der rechte Ventrikel, der zuerst stilistand, fingt nach einigen Se-
conden an wieder zu pulsiren und zieht sich 3 Minuten lang anscheinend kriftig
und in regelmiissigem Rhythmus zusammen. Die beiden Vorhéfe pulsiren ungefibr
dreimal so schnell als der Ventrikel. Die Arteria pulmonalis und die beiden Vor-
hofe werden stark, der rechte Ventrikel missig ausgedehnt. Nach 2 —3 Minuten
bekommt das Thier Krimpfe und stirbt. Die Obduction ergiebt sehr starkes
Oedem beider Lungen.

Versuch 9. Grosses Kaninchen. Kiinstliche Athmung. Druck in linker
Carotis 90 Mm. Hg. Eréffoung des Thorax in der Mittellinie und des Herzbeutels.
Der linke Ventrikel inclusive des Septums wird mit den Fingern stark comprimirt.
Carotisdruck siokt auf 30. Der linke Ventrikel pulsirt einige Secunden mit diesem
geringen Dracke und daann erholt er sich allmédhlich. Nach wiederholter Quetschung
sinkt der Druck wieder auf 30 und allmihlich noch tiefer. Im Gegensatz zu dem
linken Ventrikel arbeitet der rechte 3 —4 Minuten anscheinend vngeschwicht fort,
wihrend welcher Zeit sich das Blut in der Lungenarterie, den beiden Vorhifen,
dem rechten Ventrikel und den Korpervenen deutlich staut. Der Carotisdruck sinkt
bis Null und nach 5 Minuten wird die kiinstliche Athmung sistirt. Das Thier
stirbt ohne Krimpfe. Die Section ergiebt starkes Lungenddem. Es finden sich
kleine Blatungen in der gequetschten Muskelwand des linken Ventrikels und kleine
Fibrinauflagerungen auf seiper Innenfliche.

Versuch 10. Kleines Kaninchen, Kinstliche Athmung. Druck in linker
Carotis 90—100 Mm. Hg. Der ganze linke Ventrikel wird zwischen zwei auf den
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Branchen einer Pincette befestigten Korkplatte comprimirt. Der Carotisdruck sinkt
ziemlich rasch bis Null. Der rechte Ventrikel pulsirt 1} — 2 Minuten fort und
dann stirbt das Thier unter Erstickungserscheinungen. Nachdem der rechte Ven-
trikel zu pulsiren aufgehort hat, schlagen wie gewghnlich die Vorhdfe noch weiter,
am langsten der rechte. Die Section ergiebt Oedem beider Lungen. Die Pul-
monalarterie und rechte Herzhillfte sind stark ausgedehnt, die Kérpervenen gestaut.

In einigen Féllen wurde der linke Ventrikel durch die Quet-
schung vollkommen zum Siillstande gebracht, in anderen pulsirte
er noch mit schwachem Drucke fort, in allen aber, bei welchen
Lungenddem entstand, schlug der rechte Ventrikel noch einige Zeit
rhythmisch und anscheinend mit ungeschwichter Kraft fort. Natiir-
lich aber geniigt der Augenschein nicht und es war zur Controlle
unbedingt nothig, den rechien Ventrikel gieichfalls zu lihmen und
zwar sowohl ohne Beeinirichtigung des linken wie auch mit gleich-
zeitiger Lihmung desselben.

Man kann den rechten Ventrikel in derselben Weise wie den
linken zur Lihmung bringen, nur wird dies durch die Diinnwandig-
keit desselben erleichiert. lch habe eine deutliche Lihmung des
rechten Ventrikels sowohl ohne gleichzeitige Beeintriichtigung des
linken, wie auch mit Quetschung des letzteren, mehrmais erzeugt,
und nie Lungenddem in Folge davon beobachtet. Einen
Versuch will ich als Beispiel anflihren.

Versnch 11. Mittelgrosses Kaninchen. Kiinstliche Athmung.. Quecksilber-
druck in rechter Carotis 100 Mm. Eriffnung des Thorax in der Mittellinie vnd
des Pericards. Rechter Ventrikel zwischen den Fingern zusammengepresst., Der
Carotisdruck sinkt bis 30, aber nach einer Minute ist er wieder auf 100—110 Mm.
gestiegen. Der rechte Ventrikel wird wieder gequetscht, Carotisdruck 20. Der
rechte Ventrikel ist deutlich gelahmt und wird mit Blut ausgedehnt, in viel stér-
kerem Grade staut sich das Blut in dem rechten Vorhofe. Der linke Ventrikel
pulsirt fort und bietet einen auffallenden Contrast zum rechten, welcher pach
kurzer Zeit blos wurmformige und dann vibrirende Bewegungen macht. Nach
ungefibr 2} Minuten stirbt das Thier mit Krimpfen. Bei der Section zeigen sich
der linke Ventrikel und die Arterien blutleer, dagegen die Venen strotzend gefiillt.
Es ist kein Lungenddem vorhanden.

In Beriicksichtigung der Ergebnisse dieser Versuche
diirfen wir ohne Bedenken linksseitige Herzparalyse als
eine Causa efficiens von Lungenddem betrachten. Theo-
retische Ueberlegungen lassen es kaum anders erwarten. Wenn der
rechte Ventrikel fortfihrt Blut in die Lungengeféisse hineinzupum-
pen, wihrend der linke nur einen Bruchtheil davon forttreiben kann,
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wenn der Unterschied zwischen den Kriften der beiden Ventrikel
einen gewissen Grenzwerth iiberschritten hat, dann muss, scheint
mir, ‘der Druck in den Lungencapillaren so hoch steigen, dass Lun-
gentdem die Folge wird. Der Einwand, dass die verminderte Kraft
des linken Ventrikels die Stromkraft im grossen Kreislauf so herab-
setzt, dass keine filr diese Drucksteigerung hinreichende Blutmenge
in den rechten Ventrikel einfliesst, ist am besten durch das Ergeb-
niss des Versuches beantwortet. Dariiber wie die Stromgeschwin-
digkeit sich dabei verhilt, auch iiber die absolute Hohe des fiir das
Zustandekommen von Lungenddem unGthigen Kraftunterschiedes der
beiden Ventrikel habe ich keine experimentellen Data, und theore-
tische Betrachtungen ilber diese Punkte hitten keinen Werth.

Diese durch das Experiment gesiifzte Hypothese bietet meiner
Meinung nach die beste Erklirung der Eigenlhihnlichkeiten des Auf-
tretens von Lungenddem beim Menschen.

Die grissere Schuelligkeit, mit welcher Oedem sich in der Lunge
entwickelt als in anderen Korpertheilen, findet seine Erkiirung in
der absolut grosseren Durchlissigkeit der Lungencapillaren, oder,
besser ausgedriickt, in der grosseren Differenz zwischen dem Seiten-
druck in den Gefissen und den Widerstinden, welche der durch-
dringenden Fliissigkeit entgegenstehen. Einerseits bedingen die Ur-
sachen von Lungenddem einen flir den Pulmonalkreislauf verhilt-
nissmissig hohen Seitendruck, andererseits finden die Lungencapil-
laren nur eine schwache Stiitze an dem Lungengewebe. Wenn man
bedenkt, dass unter normalen Verhilinissen die Spannung in den
Lungengefissen sehr gering ist, dass sie zu einem erstaunlichen
Grade gegen Druckverdinderungen im grossen Kreislauf geschiitzt
sind, dass selbst bedeutende Stérungen im Lungenkreislauf mit ge-
ringen Druckiinderungen ausgeglichen werden konnen, so begreift
man, dass sie gegeniiber den physiologischen und vielen patholo-
gischen Verhiiltnissen einer grésseren Stirke nicht bediirfen. Wegen
der giinstigen Abdunstungsbedingungen in der Lunge und wegen
des durch histologische Untersuchungen wahrscheinlich gemachten
reichlichen Lymphabflusses aus derselben, wire es iiberdies leicht
erkldrlich, dass eine bei leichten Drucksteigerungen moglicherweise
eintretende vermehrte Ausscheidung aus den Lungencapillaren ohne
storende Erscheinungen ablaufen kénnte. Wenn aber eine plotz-
liche und hochgradige Drucksteigerung in den Lungencapillaren ein-
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tritt, filr welche die obigen Versuche Beispiele darbieten, dann ver-
rathen die Capillaren ihre absolut geringere Widerstandsfdhigkeit
dadurch, dass Lungenddem in der Zeit von einer oder zwei Minu-
ten und noch schneiler entstehen kann. Es ist eben dieses stiir-
mische Auftreten, welches eine grosse Anzahl der Fille von Oedema
pulmonum beim Menschen charakterisirt. Seine Erkldrung liegt auf
der Hand, wenn wir die Ursache desselben in einer plotzlichen
Schwiichung des linken Ventrikels suchien. Mit anderen Erklirungs-
weisen scheint es mir dagegen nichi leicht diesen Charakter des
Lungenddems in Einklang zu bringen.

Ein weiteres Merkmal des Lungentdems ist die Inconstanz
seiner Entstebhung bei anscheinend gleichen Bedingungen. Wenn
Lungenddem hei der Todesagonie wegen der allgemeinen Herz-
schwiiche entstiinde, wenn die collaterale Hyperimie Oedem der
einen Lunge bei Hepatisation der anderen herbeifiihrte, wenn bei
einer Mitralstenose das mechanische Hinderniss des Blutabflusses
oder bei Morbus Brightii die Hydrimie die Ursache des Oedems bil-
dete, warum erscheint es dann in dem einen Falle und bleibt in
dem anderen aus, obwohl in beiden diese Bedingungen anscheinend
in gleichem Grade vorhanden sind? Diese unter den obigen Vor-
aussetzungen so rithselhafte Inconstanz ist wohl erklirlich, wenn
wir jene Zustinde als begitnstigende Momente (Dispositio ad mor-
bum) betrachten, aber eine vorwiegende Schwiche des lin-
ken Ventrikels als die nidchste Ursache annehmen. Wenn bei
der Agonie zum Beispiel die beiden Herzhilften beim Absterben
gleichen Schritt halten, so entsteht kein Lungentdem, wenn aber
der linke Ventrikel vorauseilt und rascher gelshmt wird, als der
rechte, dann kann es zu Stande kommen. Dabei wird natiirlich
nicht gesagt, dass der rechte Ventrikel nicht gleicbzeitig auch
schwiicher werde; er ist sogar wahrscheinlich in den meisten Fillen
von Lungenddem geschwiicht. Diese Schwiche aber begiinstigt an
und fiir sich nicht das Auftreten von Lungenddem. Gewiss freilich
verliert der linke Ventrikel sein wunderbares Anpassungsvermogen
an wechselnde Widerstinde, verinderlichen Fiillongsdruck und was
auch sonst fiir regulatorische Einrichtignngen der Herzkraft jm Spiel
sein mogen, nicht eher vollstindig, als bis die Leistungsfihigkeit
des ganzen Herzens angegriffen worden ist, So enisteht das Lun-
genddem, welches in Verlauf von Herz-, Lungen-, Nierenkrankhei-
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ten u. s. w. auftritt erst dann, wenn die Gesammithitigkeit des
Herzens herabgesetzt isi, und deshalb ist man zu der irrthiimlichen
Meinung gekommen, dass allgemeine Herzschwiche allein eine Causa
efficiens des Hydrops pulmonum sei.

Hier michte ich einem Einwand begegnen, welcher sich fol-
gendermaassen ausdriicken liesse. Wenn zum Beispiel bei einer
uncompensirten Mitralstenose der rechte Ventrikel} den vorhandenen
Widerstanden nicht gewachsen ist, wie kann man annehmen, dass
bei noch grosseren Ilindernissen seine Kraft ausreichen werde, um
die fiir die Entstehung von Lungenddem nothige Druckhthe zu
Stande zu bringen? Aber eben diese vermehrten Widerstinde sind
ein Reiz fiir das rechte Herz; wabrscheinlich ist der Hauptregulator
der Herzkraft in den vor ihm liegenden Widerstinden gelegen, und
obwohl der rechte Venirikel, wahrscheinlich selbst in normalem Zu-
stande, nicht auf die Dauer die DruckhGhe behaupten kénnte, welche
fir die Entstehung von Lungenddem ndthig ist, reagirt er doch,
selbst in geschwiichiem Zustande, fliv eine kurze Zeit auf die plotz-
lich vermehrten Widerstinde mit dem nothigen Kraftaufwand. Das
rasche Zuriickireten von Lungenddem in vielen Fillen ist vielleicht
ebenso sehr auf die ungeniigende Kraft des rechten Ventrikels die
Stauung linger zu bebaupten, wie auf Hersteliung der Kraft des
linken Herzens zu beziehen. Dass es eine minimale Grenze giebt,
unter welcher die Kraft des rechten Ventrikels nicht mehr fihig ist,
ein Stauungsédem zu erzeugen, betrachte ich als sebr wahrschein-
lich, aber es sind keine Anhaltspunkte vorhanden, um zu bestim-
men, wo diese Grenze liegt. Und vielleicht ist es mehr verminderte
Erregbarkeit, als verminderte Kraft des rechten Ventrikels, welche
der Enistehung von Lungentdem hinderlich wird. Da aber das
Oedem, welches ohne vorhergehende bedeutende allgemeine Herz-
schwiche — wie gelegentlich bei Krankheiten der Kreislaufsorgane,
sowie bei Gehirnkrankheiten, besonders traumatischer Natur —
plotzlich auftritt, das stirkste und von den bedrohlichsten suffoca-
torischen Erscheinungen begleitet ist, wihrend dasjenige der Todes-
agonie ofimals so gering ausfillt, dass man zweifelt, ob es iiber-
haupt den Namen verdient, so kdnnen wir schliessen, dass es fir
den Grad des Lungenddems nicht gleichgiiltig ist, ob eine betricht-
liche allgemeine Herzschwiiche vorhergegangen ist oder nicht.

Wenn ich eine linksseitige Herzparalyse als die Causa proxima
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des acuten allgemeinen Lungenddems in Anspruch nehme, so meine
ich nicht, dass anderen Momenten, als Herzfehlern, Hydrimie etc.,
aller Einfluss abzusprechen ist, sondern nur, dass diese allein uns
keine befriedigende Erklirung der Entstehung des Oedema pulmo-
num geben.

In der Entstehungsweise und in den Erscheinungen von Lun-
genddem beim Menschen ist nichts, was, so viel ich sehe, gegen
die auseinandergesetzte Hypothese spricht, wiihrend vieles seine voll-
kommene Erklirung dadurch findet. Ob das Vorhandensein des
vorausgesetzten Zustandes des Herzens am Menschen zu beweisen
sei, secheint mir zweifelhaft. Das von klinischer Seite ') hervorge-
hobene Symptom dés acuten allgemeinen Lungentdems, starker
Herzschlag bei schwachem Pulse, scheint eine Stiitze fiir unsere
Auffassung darzubieten, doch mbchte ich nicht zu vieles Gewicht
darauf legen, da auch eine Lungenstauung aus irgend welcher an-
deren Ursache den rechten Ventrikel secundidr zu stirkerer Arbeit
veranlassen konnte. Da es nur in untergeordnetem Grade auf die
absolute Kraftleistung des linken oder des rechten Veuntrikels, viel-
mehr vorzugsweise auf das Verhiltniss zwischen beiden ankommt,
so mag es schwierig sein, diese relative Verschiedenheit klinisch zu
constatiren, indess trotzdem wird sich vielleicht die Aufmerksamkeit
der Kliniker in Zukunft auf diesen Punkt richten.

Das mikroskopische Bild des allgemeinen Lungenddems ldsst
sich mit wenigen Worten zusammenfassen. Erzeugt man kilnstlich
Lungenddem, zum Beispiel durch Unterbindung der aufsteigenden
Aorta, und nimmt, ohne die Lungen beriihrt zn haben, etwas von
der Oedemfliissigkeit sorgfiltig mit einer Pipette aus der Trachea
heraus, so finden sich darin folgende kdrperliche Elemente: zahl-
reiche rothe Blutkdrperchen, Bronchialepithelien, sparsame Lungen-
epithelien und freie Kornchen von demselben Aussehen, wic die-
jenigen in den Lungenepithelzellen, sellen weisse Blutkérperchen.
Die als Lungenepithelien angesprochenen Zellen sind platt, zwei- bis
viermal so gross als weisse Blutkdrperchen, grob granulirt, rund
oder oval, enthalten jede einen blischenformigen, ovalen Kern, sel-
ten deren zwei, und kommen meistens vereinzelt vor. Im Verhilt-

1) Lebert, Handbuch d. pract. Medicin.
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nisse zu der Menge der rothen Blutkdrperchen ist jedenfalls die
Anzahl aller iibrigen Elemente verschwindend klein.

Schuitte aus der menschlichen ddemattsen Lunge zeigen die
prachtvollste natiirliche Injection der Capillaren. In diesen liegen
ofi die Blutkdrperchen zu zweien oder dreien in einem Querschnitt,
wihrend gewdhnlich, selbst in hyperimischen Lungen, blos ein ein-
ziges Blotkorperchen in einem Querschnitt Platz findet. Die Ca-
pillaren sind mit anderen Worten zwei- bis dreifach iiber ihre nor-
male Weite ausgedehnt. Ausserhalb der Geflisse finden sich viele
rothe Blutkdrperchen in den Alveolen und den Interstitien.

Die oben als Lungenepithel erwihnten Zellen findet man in
grosser Menge an Schnitten aus der frischen Lunge. Aber, wie
schon Friedlinder hervorgehoben hat, sind sie eben so zahlreich
und milt demselben Aussehen an Schuitten jeder frischen Lunge zu
sehen und bieten deshalb nichts fiir Lungenddem Charakteristisches.
Der Befund derselben in der Trachealfliissigkeit macht es wahr-
scheinlich, dass die serbse Ausschwitzung die Epithelien in dersel-
ben Weise ablost, wie dies eine indifferente Zusatzfliissigkeit bei
der mikroskopischen Untersuchung thut. Im frischen Zustand ist
fiir diese Zellen das am meisten Charakteristische ibr kérniger In-
halt., Derselbe besteht aus Kornchen von ziemlich starkem Glanz,
welche oftmals dicht um den Kern gehiuft liegen. Zwischen dem
kiornigen Inbalt und der einfachen Zellcontour befindet sich ein
blasser Hof, welcher sich nach Wasserzusatz aufbliht. Die Korn-
chen sind theils eiweissartiger, theils fettiger Natur. Nach Zusatz
von Essigsiure werden die Zellen blasser, aber ein bedeutender
Theil der Kornchen bleiben noch. An Schuitten von in Alkohol ge-
hirteten Priiparaten sind die Epithelzellen schwer als solche zu er-
kennen, weil ihr korniger Inhalt meistens verschwunden ist, und
die Kerne nicht leicht von den Capillarkernen zu unterscheiden
sind.
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XXI.
Beobachtungen zur geographischen Pathologie.

Von Dr. K6niger, Marine-Assistenzarzt 1. KI.

{. Ueber den polynesischen Ringwarm auf den Carolinen-,
Gilbert- und Samoa-Inseln.

Die erste Erwihnung der in Rede stehenden Hautkrankheit
findet sich in ,Narrative of the United States Exploring Expedition
under the command of C. Wilkes U. S. N. in 1841.¢

Der Berichterstatter Fox erzihlt von den Kingsmill- (Gilbert-)
Inseln Folgendes:

»The kind of cutaneous disease called the gune prevails ex-
tensively; this, at some stages of the disease, resembles the ring-
worm. It begins with lhis appearance, in a small circle, about
an inch in diameter, covered with a scurf; the ring gradually
increases in size, and when it becomes large, a smaller one forms
within it, and in this way the affection continues to spread unless
arrested. Several circles oflen form on the body within a short
distance of each other, the rings meet and hecome confluent, pro-
ducing a variety of curved lines and concenirical circles. The
whole body becomes at length covered with the scurf, which is
always attended by painful itching etc.“

Die Krankheit, welche, wie es scheint, zu Fox’s Zeit noch aug
die Kingsmill-Gruppe und die derselben zunichst liegenden Inseln
beschriinkt war, hat sich seitdem rdumlich bedeutend ausgebreiiet.
Interessant ist die Geschichte ibrer Einschleppung nach der Toke-
lau- (Union-) Gruppe und von da nach Samoa. Ein Eingeborener
von Fakaafo oder Bowditch-Island (Tokelau-Gruppe), der im Mis-
sionsinstitut in Malua (Samoa) sich befand und von Dr. Turner,
einem englischen Arzte auf Samoa, hieriiber befragl wurde, gab an,
dass die Krankheit in seiner Heimath vollig unbekannt gewesen
sei bis etwa zum Jahre 1860, wo sie eingeschleppt wurde durch
einen Eingeborenen von Tamana, einer der siidlichsten Inseln der



