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I. Die Entstehung der Thoraxaspiration.

Eis gilt als physiologische Tatsache, da8 in der Pleurahéhle des Foetus
und des Neugeborenen sich eine Donderssche Druckdifferenz nicht
findet (Borutiau). ,,Vor der Geburt kann innerhalb des Thorax kein
negativer Druck herrschen, weil ein solcher Fliissigkeit aus dem Frucht-
wasser in die Lungen einsaugen und sie zur Atmung unfihig machen
wiirde* (Bernstein). Und auch nach Hermann ist ,,beim Menschen
weder vor noch nach der ersten Atmung Aspiration des Thorax (in
der Leichenstellung) vorhanden‘.

Man versteht bekanntlich unter der Dondersschen Druckdifferenz
die Tatsache, dafl in der Pleurahohle ein geringerer Druck herrscht
als der auf die Auflenfliche des Brustkastens und der auf die Innen-
flache der Lungenblaschen wirkende Druck. Diese Druckdifferenz Bt
sich durch die Dondersschen Versuche auf zweierlei Weise nachweisen.

Entweder man sticht eine Hohlnadel, die durch Schlauch mit einem
Heberbarometer verbunden ist, in die Pleurahéhle ein. Man sieht
alsdann, wie das Quecksilber oder das Wasser in dem mit der Pleura-
hohle verbundenen Schenkel des U-Rohres steigt, ,,angesogen® wird.

Oder man verbindet an der Leiche das Manometer luftdicht mit der
Luftrohre und erdffnet die Pleurahéhle. Sofort fillt das Niveau in dem
der TLuftrohre zugekehrten Manometerschenkel, die Lunge zieht sich
zusammen und preBt ihren Inhalt in das Manometer hinein.

Aus diesen Versuchen hat man den SchluBl gezogen, da die Lunge
im Brustkorb tiber ihre Elastizitdt hinaus angespannt, ausgedehnt
gehalten wird. Dieser Aspirationszustand besteht auch in tiefster
Exspirationsstellung. Die Tunge ist tberhaupt nicht in der Lage,
sich bis zur volligen Entspannung zu entleeren. Daran wird sie gehindert
durch ibre Befestigung an der Innenfliche des Brustkorbs durch den
allseitig geschlossenen Pleurasack. Durch den Zug des elastischen
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Lungengewebes nach innen und den dadurch ausgeldsten Gegenzug
des federnden Brustkastens nach aullen entsteht zwischen den Pleura-
blattern ein Druck, der um so viel geringer ist, als der duBlere Luftdruck
wie die dem #ufleren Luftdruck entgegenwirkende FElastizitit der
Lunge ausmacht. Physikalisch richtiger wiirde man sagen: Auf den
beiden Pleurablittern lastet ein Druck von der GréBe des #uBeren
Luftdrucks, vermindert um die dem #dulleren Luftdruck entgegen-
wirkende elastische Spannung des Brustkastens bzw. elastische Kraft
der Lunge. Weil der Druck in der Pleurahihle geringer ist als der
dullere Luftdruck, nennt man ihn negativ. Der Unterschied betrigt
im Ruhezustand des Brustkastens etwa 6 mm Hg.

Beim Neugeborenen soll, wie gesagt, dieser Druckunterschied
noch nicht bestehen. Wir wissen ja auch, dafl die Lunge des Unge-
borenen und des Neugeborenen, bevor er geatmet hat, luftleer, ate-
lektatisch ist. Es steht darum auch auBer allem Zweifel, daB die elasti-
schen Krifte einer unentfalteten Lunge noch nicht in Anspruch ge-
nommen sind. Wirde man also nach Donders ein Manometer mit der
Luftrohre eines solchen Kindes verbinden und dann die Pleurahdhle
erdffnen, so wiirde sich selbstverstindlich an dem Manometerstand
nichts dndern kénnen. Die Lunge ist luftleer, sie vermag also auch
keinen Druck zu erzeugen.

. Diese heute giiltigen und anerkannten Anschauungen griinden sich
auf Untersuchungen, die Hermann und Bernstein iiber die Frage der
Entstehung der Aspiration des kindlichen Brustkastens anstellten und
die zu einer heftigen literarischen Fehde zwischen den beiden Physio-
logen fithrten. Beim Studium dieser Arbeiten gewinnt man den Eindruck,
daB die polemisierende Absicht mancher Untersuchungen und Versuche
nicht ohne EinfluB auf die Beurteilung der Ergebnisse und ihre Ein-
fiigung in den Rahmen der gestellten Aufgabe geblieben ist. Anderer-
seits wird man ohne ein kritisches Studium der verdienstvollen Arbeiten
der beiden Autoren sich ein Urteil iiber die zum Teil sehr verwickelten
Verhiltnisse kaum bilden kénnen.

Den Ausgangspunkt bildet die Frage, wie denn die Donderssche
Druckdifferenz, die bei jedem atmenden Menschen (physiologische
Verhialtnisse vorausgesetzt) besteht, zustande kommdt.

Julius Bernstein stellte seinen Untersuchungen den Satz voran,
den wir oben wortlich wiedergaben, dafl eine Donderssche Druck-
differenz vor der Geburt nicht bestehen kénnte, weil dann ja eine
Aspiration von Fruchtwasser die Folge sein miite. Zur Entscheidung
der Frage, ob sich diese Thoraxaspiration sofort mit dem Beginn der
Atmung beim Neugeborenen einstellt oder ob sie sich in der frithesten
Lebenszeit allmdhlich entwickelt, sah Bernstein zwel Wege. Der erste
bestand in der Untersuchung des Druckes im Thorax von solchen
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Neugeborenen, welche kurz nach der Geburt gestorben waren ; der zweite
Weg bestand darin, an Totgeborenen die Lunge kimnstlich aufzublasen
und dann festzustellen, ob durch diese Aufblasung eine Aspiration des
Thorax hergestellt wurde. - Bernstein wihlte den.zweiten Weg, weil
er gich dadurch eine Erklarung des Vorgangs der Entstehung dieser
Aspiration versprach und weil er glaubte, daf3 der positive Ausfall
seines Versuchs sich ohne weiteres auf die Beurteilung des natirlichen
Vorgangs iibertragen lieB. An 2 totgeborenen Kindern wurde mittels
Blasebalgs Luft durch die Trachea in die Lungen eingeblasen, so daB sicht-
bare Ausdehnungen des Thorax stattfanden. Dann wurde ein Hg-
Manometer in die Trachea eingebunden. Wurde jetzt die Pleurahohle
beiderseits erdffnet, so zeigte sich eine Drucksteigerung, die in dem
einen Fall 6, in dem anderen 7 mm betrug. Aus diesem Versuch zieht
Bernstein den SchluB, ,,dal die kiinstliche Einblasung an Totgeborenen
einen negativen Druck im Thoraxraum erzeugt, der vorher nicht vor-
handen sein konnte”. Die Aspiration des Thorax kann also nur durch
den Beginn der Atmung nach der Geburt erzeugt werden. Bernstein
kam damit zur zweiten wichtigeren Frage, wie wir uns den Mechanis-
mus dieses Vorgangs zu erkliren haben. Auf eine erste Moglichkeit,
dal etwa ein Quantum Blut, das in der atelektatischen Lunge noch
kreiste, plotzlich aus dem Thoraxraume austrete und durch luftgefiilltes
Lungengewebe ersetzt werde, geht Bernstein nicht niher ein. Fr wendet
sich vielmehr einer zweiten Moglichkeit zu, wonach der Thoraxraum in-
folge der Inspirationsbewegungen eine plétzliche dauernde VergroBerung
erfahren soll. Er stellt seine Untersuchungen in der Weise an, dal} er
durch Hebelmessung einmal die VergroBerung des Thorax im horizon-
talen Durchmesser und in weiteren Versuchen die Hebung der Rippen
feststellte, die er als dauernde Verinderung nach kiinstlichem Auf-
blasen der vorher atelektatischen Lunge erzielte. Seine Messungen
ergaben eine bleibende Thoraxerweiterung nach einer kiinstlichen
Lungenaufblihung, die er in der Wirkung den ersten natiirlichen
Inspirationsziigen gleichstellt. Die Inspiration beginnt also weiterhin
von einer hoheren Gleichgewichtslage aus. Diese dauernde Anderung in
Form einer bleibenden Rippenhebung kénnte nach Bernstein ent-
weder dadurch bedingt sein, daB infolge einer Uberdehnung der ex-
spiratorisch wirkenden, rippensenkenden, elastischen Apparate, der
Muskeln und Bénder, die Senkung der Rippen zu der vor der ersten
Atmung bestehenden Tiefe ausbleibt, wodurch eine Verschiebung der
Gleichgewichtslage zugunsten der inspiratorischen Krifte erfolgen
wiirde. Oder aber die Riickkehr in die urspriingliche Ausgangsstellung
bleibt deshalb aus, weil die Rippen bei den ersten Atemziigen nach
Art eines Sperrzahnmechanismus festgehalten werden. Bernstein hat
die zweite Erklarungsart fallen gelassen, weil, wie er in einer spateren
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Arbeit mitteilt, fir die Annahme einer Sperrzahneinrichtung sich kein
Anhaltspunkt fand. Die weiteren Untersuchungen beziehen sich darum
lediglich auf die Stiitze der ersten Hypothese.

Gegen diese sog. ,,Uberdehnungstheorie* Bernsteins nahm Hermann.
Stellung. Bernsteins Voraussetzung, der kindliche Thorax besitze
vor der Geburt deshalb keine Aspiration, weil sein Vorhandensein zu
Fruchtwasseraspiration fiihren miisse, sel unhaltbar. Hermann wies
durch Aufblahen von kinstlich atelektatisch gemachten Lungen nach,
daB zur Aufblshung einer luftleeren Lunge ein viel hgherer Druck
(140—200 mm H,0) erforderlich ist als zur Aufblihung einer nicht-
atelektatischen Lunge (90—50 mm H,0). Diesen Widerstand, den die
luftleere Lunge der Entfaltung entgegenstellt, glaubt Hermann in der
Adhision und Verklebung der Bronchialwénde sehen zu miissen. Diese
Versuche berechtigen Hermann zu dem Schluf, daB die elastisechen
Krifte, mit denen der Thorax nach Beseitigung des intrauterinen
Druckes in seine natiirliche Inspirationsstellung iiberzugehen strebt,
zur Entfaltung von Lunge und Thorax nicht geniigen, dafi vielmehr
zur Erzielung der Aspiration groBere Krifte, wie sie in der Kraft der
Aspirationsmuskeln gegeben sind, notwendig sind. . Hermann nimmt also
an, dafB das natirliche Bestreben des Thorax durch die Adhésion und
Verklebung der Bronchialwinde verhindert werde. Die Wirkung des
intrauterinen Druckes will Hermann nach einer spiteren Arbeit so ver-
standen wissen, ,,dalB die durch ihn bedingte Lage des Foetus mit iiber
der Brust gekreuzten Armen und gekriitmmter Wirbelsdule eine extreme
exspiratorische Thoraxstellung bedingt, welche mit der Geburt durch
Wegfall des Uterusdruckes aufhort®.

In einer Entgegnung wird das Vorhandensein einer elastischen
Spannung des Thorax, die ihn auszudehnen strebt, von Bernstein
bestritten. Bestinde ein solches Bestreben, dann miilite die Thorax-
erweiterung sofort eintreten, wenn wir Luft in die Pleurahdohle einlassen
und dadurch die Lungen, deren verklebte Bronchien die Erweiterung
verhindern sollen, ausschalten. Einer Verklebung der Bronchialwénde
als inspiratorischem Hindernis méchte Bernstein jeden Wert absprechen,
da sich zwei aneinandergelegte Membranen unter Wasser, hier Frucht-
wasser, ganz von selbst 16sen. Selbst durch eine gewisse, nicht bewiesene
Zahigkeit des Fruchtwassers wiirde die Adhésion sich nicht merklich
erhéhen kénnen. Auch ein Trachealverschluf durch den Kehldeckel
komme nicht in Betracht, da der Kehldeckel beim Foetus, der ja doch
Schlingbewegimgen macht, nicht ruhig steht. Zur Stiitze seiner Behaup-
tung, daBl vor der Geburt Aspiration nicht bestehen kann, macht er
die in der Tabelle I aufgefithrten Versuche.

Die Bedenken Bernsicins gegen die Wirkung des intrauterinen
Druckes, der Hermann eine besondere Bedeutung beimilit zur Verhin-
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derung der Aspiration im Uterus, sind zum gréBten Teil hinfallig durch
die oben mitgeteilte Definition des Begriffes Uterusdruck.

Tabelle I. Pleuradruckmessungen durch intrapleurale Messung an
Neugeborenen, die vor oder unter der Geburt gestorben waren.

Nr.

Autor

Ergebnis

[}

1

Bernstein (Pfliigers
Arch. 28. 1882)

Degl.

Dgl.

Placzek (Mimnch. med.
W. 1902.)

Wachholz  (Miinch.
med. W, 1902.)

Perforierte Kindes-
leiche, ohne Le-
benszeichen geb.

Neugeborenes, intra-
uterin durch Nabel-
schnarvorfall abge-
storben

Neugeborenes

Anzah! der Versuche
nicht angegeben

Totgeburt

Keine Druckschwan-
kung

Keine Druckschwan-
kung

Keine Druckschwan-
kung

Negativer Druck von
1em H,O (Pleura-
hihle nicht angeg.)

B. hilt die Lungen fir nicht
ganz atelektatisch infolge
vorzeitig. Atembewegun-
gen

Versuch durch Verstopfung
der Einstichkanile ver-
eitelt

Die vorderen Rinder der
Oberlappen waren infolge
kiinstl. Atmung lufthaltig

Hermann verlangt fiir die Behauptung Bernsteins, daB ein vor der
Geburt bestehender Aspirationszustand zur Ansangung von Fruchtwasser
filhren miisse, einen direkten Versuch. Jedenfalls kénnte von Er-
trinken im eigenen Fruchtwasser, wie sich Bernstein ausdriickt, nicht die
Rede sein, da ja Erstickung nicht in Frage Komme.

Durch die weiteren Versuche Hermanns wird nun die ganze Frage-
stellung umgestaltet. Nach diesen Versuchen soll ndmlich der Thorax
des Neugeborenen auch nach der ersten Atmung keine Aspiration in
der Leichenstellung besitzen. Bei diesen Versuchen wurde der tra-
cheale Druck nach Erdffnung der Pleurahohlen gemessen. Nach der
ausfiibrlich mitgeteilten Versuchstechnik stand die  Trachealkaniile
durch ein Gabelrohr mit einem Hg- und einem Wassermanometer in
Verbindung. Zwischen Kanile und Manometer waren eingeschaltet
nichst der Kanile ein Hauptglashahn und weiterhin ein T-Rohr, an
dessen offenen Schenkel sich ein durch Seitenglashahn verschlieBbarer
Schlauch anschloB. Dieser offene Schenkel sollte die Herstellung von
dulerem Luftdruck im ganzen Schlauchsystem vor dem Versuch er-
moglichen. Nach Herstellung des Luftdrucks wurden beide Pleuren
eréffnet und damit die Verbindung zwischen Lunge und Manometer
hergestellt. Es konnte weder hierbei das geringste Ansteigen des Mano-
meters noch bei Eroffnung des Seitenhahns, also bei Kommunikation
von &uBerer Luft mit der Trachea, ein Zuriicksinken der. Lunge fest-
gestellt werden. Der Versuch wurde angestellt an Leichen, von denen
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die jingste in der ersten Stunde, die dlteste 4 Tage nach der Geburt
gestorben war. Die Anzahl der Versuche wird von Hermann nicht an-
gegeben. In der Nachschrift wird ein weiterer Versuch an einem 8 Tage
alten Kind mitgeteilt. Die Versuche sind auf Tabelle II verzeichnet.

Tabelle I1. Pleuradruckmessungen an Neugeborenen, die kurze Zsit nach der
Geburt gestorben waren und zweifellos. geatmet hatten.

a) Tracheale Messung.

;\* _1:7 ““I Autor t Ergebnis
1. || Hermann (Pfligers | Anzahl nicht angegeben. Al-|Keine Druck-
Arch. 30. 1883)| ter: 1 Stunde bis 4 Tage schwankung
2. Dgl. 8 Tage alt. (An Coecygeal- +6 mm H;0O
(L. c. Nachschrift}| tumor gestorben)
3. [ Bernstein (Pfitgers 3 8--9 Tage alt 26 mm H,0
Arch. 34. 1884)
4. || Lebmann (Ptligers & Frithgeburt im 9. Monat,| + 3—4 mm H,0
Arch. 33. 1884)| 25 Stunden alt
b. Degl. 3§ 4t Tage alt -+20 mm H,0
6. Dgl. & 3 Wochen alt +16 mm H,O
b) Intrapleurale Messung.
7. |Placzek  (Minch.| Anzahl nicht angegeben.|—54,4bis —816mm
med. W. 1902) Neugeborene H,0 :
8. | Wachholz (Miinch.| 42 cm groB, 3 Tage alt | L: —60mm H,0 |Beide Lungen luft-
med. W. 1902) R: O haltig
9. Dgl. Ausgetragenes Kind Binseitig negativer | Auf deranderen Seite
Drack (Hohe| Lungenverletzung
nicht angegeben)| bei der Messung

Nach diesen Hermannschen Versuchen besitzt also die Lunge des
Neugeborenen als Luftgehalt nur die Minimalluft, d. i. die Luftmenge,
welche auch nach Herstellung eines Pneumothorax nicht ausgetrieben
werden kann. Wie Hermann gelegentlich fritherer Versuche nachwies,
kann eine einmal lufthaltige (aus dem Korper entfernte) Lunge auch
bei stundenlang wirkendem bis zu 840 mm Hg. hohem Druck nicht
luftleer gemacht werden, und zwar werden noch vor der Entleerung
der Alveolen die Bronchiallumina abgeklemmt. (Diese Feststellung
benutzt iibrigens Bernstein fir die Widerlegung des etwa gegen seine
Uberdehnungstheorie erhobenen Einwands, daf starke Exspiration zu
einer Uberdehnung der inspiratorischen Krifte filhren koénnte.) Die
Lunge des Erwachsenen besitzt nach Hermann auller der Minimalluft
noch Kollapsluft, die nach stérkster Exspiration nur durch den Pneumo-
thorax entleert werden kann. Die Kollapsluft, deren Vorhandensein
sich in den angefithrten Versuchen durch Druckerhdhung angezeigt
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haben wiirde, fehlt nach Hermann in der Lunge des Neugeborenen.
Es herrscht demnach in der Pleurahohle des Neugeborenen nach der
ersten Atmung bzw. nach Aufnahme der Minimalluft, in der Leichen-
stellung, Druckgleichgewicht.

Hermann empfindet hier selbst eine Unklarheit: Die Aufnahme der
Minimalluft durch die bis dahin luftleere Lunge miiBte mit der Lungen-
volumvergréflerung einen geringen positiven Druck im Pleuraraum
erzeugen, vorausgesetzt, dall auch vor der ersten Atmung vollkommenes
Gleichgewicht bestand. Eine Entscheidung dieser Frage, ob nun
wirklich Druckgleichgewicht oder erhéhter Druck in der Pleurahchle
nach Aufnahme der Minimalluft herrscht, durch die Dondersschen
Versuche herbeizufithren, hilt Hermann fir unméglich, weil das An-
saugen von Luft bei Messung des Trachealdrucks durch die Adhésion
der Bronchialwinde verhindert wiirde, falls nicht das Manometer direkt
mit den Alveolen kommuniziere, und weil das Fehlen von Pleuraflissig-
keit die direkte Messung des Pleuradruckes unméglich mache. Hermann
ktindigte Untersuchungen tiber diese Frage an, die aber offenbar nicht
zustande kamen.

Eine Erginzung der Hermannschen Untersuchungen stellen die Versuche
seines Schillers Lehmann dar. Sie sind insofern von Bedeutung, als sie bei der
trachealen Messung des Dondersschen Druckes das Vorhandensein eines, wenn
auch geringen positiven Druckes ergaben. Die Versuche sind auf der Tabelle 1T
mit verzeichnet. Die Kontrolle der Bernsteinschen Methode der trachealen Druck-
bestimmung nach voraufgegangener Lungenaufblasung ergaben gegeniiber den
hohen, von Bernstein gefundenen Werten Drucke von 14, 15 und 35 mm. Hier ist
zu bemerken, dall Lehmann vorsichtig, Bernstein mit Absicht stark die Lungen
aufblihte. Eine ganz besondere Bedeutung legt Hermann den Lehmannschen
Tierversuchen bei, die an Zjegen, Katzen, Hunden und Kaninchen ausgefiihrt
wurden. Aus der Tatsache, da die trachealen Druckwerte bei jiingeren Tieren
geringer sind als bei #lteren, dafl also die Aspiration des Thorax mit dem Alter
zunimmt, wird der Schlu} gezogen, daf der Thorax schneller wichst als die Lungen.
- Sie.dient zur Begriindung der Wachstumstheorie, die Hermann der Bernsteinschen
Uberdehnungstheorie gegeniiberstellt. Ubrizens kénnen nur die Versuche an
Ziegen und Katzen fiir diese Frage verwertet werden, da es sich bei Hunden und
Kaninchen nur um fast oder ganz ausgewachsene Tiere handelt. Nebenbei scheinen
Lehmann selbst die Versuche nicht so ganz einwandfrei vorgekommen zu sein,
denn je ein unerwartet hoher und niedriger Druck sind mit Fragezeichen versehen.
Die gleichzeitigen Feststellungen iiber Minimal- und Maximalluftgehalt kommen
fiir unsere Frage nicht in Betracht.

In einer letzten Arbeit sucht Bernsiein seine Uberdehnungstheorie
durch theoretische Erwigungen und neue Experimente zu stiltzen.
Wenn nun auch wirklich beim Menschen in den ersten Tagen keine
Aspiration bestehe, so kénne ja doch eine Uberdehnung bewirkt
werden durch die andauernde normale Atmung und durch gelegent-
liche verstirkte Atembewegung. Jedenfalls lasse sich die Tatsache,
daBl 2 Stunden bis 5 Tage alte Ziegen bereits tracheale Drucke von
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22—-44 mm H,0 aufweisen, unmdglich mit der Hermannschen Wachs-
tumstheorie erkliren, da von Wachstum ja noch gar keine Rede sein
konne. Dem widerspreche auch der Vergleich der Verhsltniszahlen
zwischen Thorax und Lungenvolumen. Dieses Verhiltnis miisse nach
Hermann mit zunehmendem Alter zunehmen, wihrend esnach den Unter-
suchungen Bernsteins an Ziegen nach der Geburt ebensoviel betrigt
wie nach mehreren Tagen. Bernstein glaubt, daB die Entwicklung der
elastischen Gewebselemente in den Lungen mit dem Wachstum paraliel
gehe und die bei erwachsenen Tieren hoheren Werte fiir den Lungen-
druck bedinge. Er vergleicht das Verhalten der Lungen mit einer diinn-
und einer dickwandigen Kautschukblase, deren gleich starkes Auf-
blihen einen der Wanddicke entsprechend hohen Druck erfordern
wiirde, der auch beim Zusammenfallen in entsprechender Grolle wieder-
gegeben werden miisse. Die Versuche an 2 Schafen hatten das gleiche
Frgebnis wie die Versuche an Ziegen. Daraus zieht Bernstein den SchluB,
daB bei den untersuchten Tieren (Ziege und Lamm) die Aspiration des
Thorax infolge der ersten kriftigen Atembewegungen und unmittelbar
nach der Geburt entsteht. Er vermutet das gleiche Verhalten auch beim
Menschen. Jedenfalls konnte Bernstein bei einem 8--9 Tage alten Kinde
einen trachealen Druck von 26 mm Wasser nachweisen. Die geringe
GriBe des Drucks fithrte er auf die groBere Dehnbarkeit des f6talen Ge-
webes zuriick. Der Elastizitiatskoeffizient sei offenbar geringer als der
des #lteren Gewebes. Das Ansteigen des Druckes mit dem Alter gehe
parallel einer Dicken- und wahrscheinlich auch numerischen Zunahme
des Lungengewebes.

In einem Schlufiwort faBt dann nochmals Hermann die gemachten
Tatsachen zusammen, nachdem er die Einwinde Bernsteins zuriick-
gewiesen hat, soweit sie gegen das verwandte Material und die Technik
gerichtet waren, die Bernstein als zu kompliziert bezeichnete. Aus
dem Vergleich zwischen den Experimenten am Menschen und am Tier
miisse man den SchluB ziehen, dafl beim Menschen die Aspiration im
ganzen spiter entstehe als beim Tier. Bei beiden entwickle sich die
Aspiration erst allmahlich. Die natiirlichste Erklarung scheine ihm
darin zu liegen, daB der Thorax schneller wachse als die Lungen, womit
nicht gesagt sein soll, daB dieses Wachstum parallel dem absoluten
Kérperwachstum gehe. Doch mochte Hermann seine Wachstums-
theorie nicht als endgiiltige Losung der Frage hinstellen:

Aus dieser kurzen Ubersicht ergibt sich, daB ein eindeutiges Ergebnis,
wie die Entstehung der Aspiration zu erkliren ist, nicht erzielt wurde.
Von beiden Autoren werden zahlreiche Argumente fiir ihre Erklarungs-
versuche, sowohl fir die Uberdehnungs- wie die Wachstumstheorie,
angefithrt, so daB die Entscheidung durchaus nicht so leicht ist, welche
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Theorie den Vorzug verdient. Bei der Beswertung darf man nicht
vergessen, dall es sich bei den Versuchen um eine zum Teil mit
leidenschaftlicher Heftigkeit gefiihrte Polemik zweier angesehener
Physiologen handelt, die sich durch spekulative Erwigungen um
so weniger Uberzeugen lieflen, als ihre Versuchsergebnisse ausein-
anderwichen.

So wurde nicht nur keine Einigung daritiber erzielt, wie die Aspiration
des Thorax entsteht, nein auch die Frage, wann diese Aspiration ein-
tritt, deren sichere Beantwortung man als Ausgangspunkt der Erkléarungs-
versuche gern erwartet hitte, bleibt unentschieden. Denn wihrend
Hermann das Vorhandensein der Aspiration auch nach der Geburt
noch leugnet, entsteht sie nach Bernsfein nach (post et propter) der
ersten Atmung. Einigkeit besteht nur dariiber, daf vor der Geburt
noch keine Aspiration vorhanden ist. Wihrend aber Bernstein das
Bestehen eines Aspirationszustandes vor der Geburt deshalb fir un-
mdglich h#lt, weil sonst Fruchtwasseraspiration eintreten und das Kind
in seinem eigenen Fruchtwasser ertrinken (!) miisse, lehnt Hermann
diesen Zustand vor der Geburt nur deshalb ab, weil er auch nach der
Geburt nach Finsetzen der Atmung noch nicht besteht.

Beide Begrindungen erscheinen nicht beweiskriftig; daB3 Frucht-
wasseraspiration das Leben des Kindes im Uterus gefihrden miisse,
ist eine durchaus unberechtigte Annahme. Von Erstickung kann selbst-
verstdndlich keine Rede sein, da ja die Lungen zur Atmung noch nicht
gebraucht werden und auch sonst eine Behinderung des fétalen Kreis-
laufs nicht anzunehmen ist. DaB selbst schwere Lungenverinderungen
fir das intrauferine Leben von geringer Bedeutung sind, ergibt sich
aus den zahlreichen Beobachtungen, daB Kinder mit Hypoplasie einer
Lunge, mit weiler Pneumonie und Lungengeschwiilsten lebend ge-
boren werden. Inwieweit diese Lungenverinderungen das extrauterine
Leben gefahrden, ist natiirlich eine Frage, die mit der Atmungsbehin-
derung und sonstigen Stérungen zusammenhingt. DaB insbesondere
die Fruchtwasseraspiration, mag sie vor oder unter der Geburt eintreten,
nicht notwendig eine Dauerschidigung bedeutet, wissen wir aus den
Beobachtungen der Geburtshelfer. Auch ohne Kunsthilfe werden
zweifellos haufig durch kriftige Exspirationen die eingeatmeten Massen
herausbefordert und die Atemwege freigemacht. Das Fehlen des nega-
tiven Pleuradrucks vor der Geburt stellt also keine unerlaBliche For-
derung fir das intrauterine Gedeihen des Kindes dar. Dazu kommt,
daB nach den mitgeteilten Versuchen Hermanns eine bestehende Aspi-
ration {iberhaupt nicht zu einer Ansaugung von Fruchtwasser zu fithren
braucht, da die elastischen Kréifte des Thorax gar nicht ausreichen,
die Widerstande, die die Adhision der Bronchialwinde der Lungen-
entfaltung entgegensetzen, zu iiberwinden.
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Dem Fehlen der Aspiration nach der Geburt, wie es Hermann an-
nimmt, wiirde durchaus nicht das Vorhandensein der Aspiration vor
der Geburt widersprechen. Angenommen, es besteht vor der Geburt
Unterdruck in der Pleurahohle, so kann doch die durch die Luftfillung
der Lungen erzeugte DruckerhShung den mnegativen Druck in der
Pleurahéhle verringern oder gar zum Verschwinden bringen. Hermann
macht den prinzipiell gleichen Gedankengang, wenn er bei dem von ihm
angenommenen vor der Geburt bestehenden Druckgleichgewicht nach
der ersten Atmung in der Pleurahohle einen positiven Druck erwartet.

Man sieht, mit theoretischen Erwigungen allein kommt man nicht
zum Ziel. Weder das Fehlen noch das Vorhandensein einer Aspiration
1aBt sich dadurch beweisen oder ablehnen.

Zum Beweis seiner Annahme, dafl vor der ersten Atmung eine
Aspiration noch nicht besteht, hat'Bernsiesn an 2 Totgeborenen den
Druck in der Pleurahshle gemessen. Das Resultat war in beiden Fallen
das Fehlen einer jeden Druckschwankung. Nun ging Bernsfein in der
Weise vor, daB er das eine Ende seines offenen Manometers mit einer
Stichkaniile verband und das Manometer soweit mit Lackmuslésung
fiillte, daB auch die Kaniile ganz gefiillt war, wihrend er an dem anderen,
freien (IT) Manometerschenkel ein Gummirohr anfiigte und abklemmte.
Nach dem Einstich in die Pleurahohle wurde die Klemme gelost und der
Manometerstand beobachtet. Diese Versuchsanordnung ist nun nicht
einwandfrei. Das Abklemmen soll natiirlich verhindern, daf die Flussig-
keit aus der Stichkaniile ausflieBt, verhindert aber auch, daB sie zurick-
flieBt; damit bleibt jede Niveausindetung aus, selbst wenn der Druck
sich im Manometer vor Losung der Klemme fndert. Welche Fehler-
quelle das bedentet, moge folgende Uberlegung zeigen., Der 1. Mano-
meterschenkel ist um die angeschlossene Stichkaniile verléngert. Die
Spitze dieser wassergefiilllen Stichkaniile stellt den Wasserstand des
zugehorigen Manometerschenkels dar. Wird die Spitze gehoben, so
fallt der Wasserstand., Es kommt zu einem Ausgleich, worauf der Wasser-
spiegel in beiden Schenkeln wieder gleich hoch steht. Ist aber der
2. Schenkel abgeklemmt, dann ist ein Ausgleich nicht moglich. Hs
steigt der Druck im Manometer um den Betrag der Niveauerhshung,
ohne daf diese Druckénderung #duflerlich zu erkennen ist. Ldse ich
jetzt die Klemme, dann wird die Flissigkeit in der Stichkantile sinken,
in dem vorher abgeklemmten 2, Schenkel steigen, bis beiderseits
gleicher Stand hergestellt ist. Ganz anderes verhalt sich die Sache aber,
wenn unter den gleichen Bedingungen (Druckerhthung im Manometer
durch Hebung der Spitzenkaniile bei abgeklemmtem 2. Schenkel)
die Stichkantile in die Pleura eingestochen wird, in der ein negativer
Druck herrscht. Wird dann die Klemme an dem 2. Schenkel gelost,
so wird bei dem eintretenden Druckausgleich der negative Druck der



Studien ither den Pleuradruck. 167

Pleurahéhle, die durch Heben der Spitzenkaniile erzeugte Drucksteigerung
ausgleichen und dabei- eine um so verhingnisvollere Rolle spielen,
je mehr sich die sich begegnenden Druckunterschiede die Wage halten.
Betrug beispielsweise die Druckerhthung vor Losung der Klemme im
Manometer 10 mm, betriigt der negative Druck in der Pleurahohle
ebenfalls 10 mm, so erfolgt gleich nach dem Einstich der Stichkaniile
in die Pleurahohle Druckausgleich und nach Lésung der Klemme bleibt
der Manometerstand unverindert, obwohl oder besser, weil in der
Pleurahohle negativer Druck berrscht. Bernstein nimmt als MafBistab
fiir den positiven Ausfall seinés Versuchs, also das Bestehen eines nega-
tiven Druckes in der Pleurahohle, das AusflieBen von Lackmuslésung
aus der Stichkaniile nach Einstich in die Pleurahéhle und erfolgter
Loésung der Klemme. Dieses Auflieen mull ausbleiben, die fehlerhafte
Druckerhéhung vor dem Einstich auf nur 10 mm angenommen, bei
jedem Pleuradruck, der weniger als 10mm H,O betrigt. Wahrscheinlich,
ist die Druckerhéhung, wie sie: beim Einstich durch Strecken der Kaniile
unvermeidlich ist, noch gréBer. .Ein Vergleich mit den tatsichlichen
von uns festgestellten Druckwerten ergibt ohne weiteres, daf die
angefithrte Fehlerquelle eine Druckmessung nicht nur sehr ungenau,
sondern in vielen Fillen unméglich machen mufi. Die von Bernstein
beabsichtigte Art der Messung kénnte man sehr wohl in der Weise aus-
fithren, daB man Manometer einschlieflich Stichkantile fest auf ein
Brett montiert und dann das Manometer bis zur Spitze der Stichkantile
fullt, dabei aber den 2. Schenkel offen hilt, um sofort jede schon durch
Schiefhalten erzeugte Druckinderung zu erkennen. St68t man mit
dieser Vorsichtsmalregel die Stichkaniile in die Pleurahé6hle, dann ist
wenigstens der ersten Vorbedingung, Druckgleichgewicht vor dem Ver-
such, geniigt. Bernstein hat nun freilich seinen Versuch an einem
frisch getéteten Kaninchen erprobt. DalB er positiv ausfiel, ist kein
Beweis fiir die Zuverlissigkeit der Methode beim Neugeborenen, bei
dem bereits ein geringer Fehler den Versuch entscheidend beeinflussen’
kann. Bei dem Probeversuch am Kaninchen fand Bernstein einen nega-
tiven Druck von 44 mm Wasser. DafB sich hierbei der beschriebene
Versuchsfehler nicht besonders geltend macht, ist nach unseren Ausein-
andersetzungen klar. Jedenfalls hat Bernstein mit diesem Fehler nicht
gerechnet, ihm sicher keine Bedeutung beigelegt. Andererseits befiirch-
tete er ein AusflieBen von Fliissigkeit aus der Stichkaniile (also eine
Druckiinderung) wihrend des Versuchs, sonst wiirde er keine Ab-
klemmung vorgenommen haben, die ja ohne diese Besorgnis keinen
Sinn hatte.

Aus diesen Erwigungen ergibt sich zur Geniige die Unstimmigkeit
zwischen Bernsteins und unseren auf Tab. IIT zusammengestellten
Resultaten.
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Tabelle I111.

Pleuradruckmessungen durch intrapleurale Messung an Neugeborenen, die vor oder unter der
Geburt gestorben waren und deren Lungen bei der Obduktion vollig luftleer gefunden wurden.

Nr. ' Rechte l Linke Bemerkungen
Pleurahdhle
1.} 8.9/20 | € 52 e 1 ~—6 mm H,0 \ —4 mm H,0 | Vor der Geburt abgestorben.
3,7 kg f
2.115.1.20 S 20cm | —2 mm —_ Vor der Geburt abgestorben.
115 g
8.1l S.38/20 | @ 50cm | —4 mm —bmm | Vor der Geburt abgestorben.
2450 g
4.]S. 331,201 S 50 cm —6 mm —6mm | Klin. Angaben: Totgeburt, Nabelschnur-
3 kg vorfall. (Mutter starb am Tag der Ge-
burt an Sepsis.)
5.18.337/20| S 39 em —6 mm —6mm | Klin. Angaben: Frihgeburt, 7. Monat.
1.2 kg Unter der Geburt infolge Nabelschnur-
vorfall abgestorben.
6.(S.348/20| S Hb0em | ~—10 mm —13 mm | Klin. Angaben: Unter der Geburt abge-
2,0 kg storben. Perforation.
Sektionsdiagnose: Perforierter Foetus.
i Fruchtwasseraspiration in Trachea und
Bronchien. Keine MiBbildungen. Keine
| Lues.
7.118.360/201 @ 38 cm | —16 mm —56 mm | Klin. Angaben : Frithgeburt, 6.—7. Monat.
620 g Tiefer Sitz der Placenta. Querlage.
‘Wendung.
8.15.388/20| @ 49 cm | —35 mm 55 mm | Sektionsdiagnose : Fruchtwasseraspiration,
3470 ¢ vollkomme Atelektase der Lungen.
! " Subperikardiale Blutungen. Erstickungs-
! stellung des Kehlkopfes. Duboissche
Abscesse im Thymus. Keine Zeichen
fiir Syphilis.
9.18.3895/20| 3 39 em | —22 mm —4 mm | Frithgeburt, 7.—8. Monat.
1190 g
10.1/8.394/20| @ 65 em | —8mm —3 mm | Maceriert.
4400 g Obduktion: Kein Anhaltspunkt fur Lues.
11.18.411/19| @ 38 em | —10 mm —12 mm | Frithgeburt, 7. Monat. Wegen Placenta
800 g 1 praevia JHxtraktion. Perforation am
nachfolgenden Kopf.
12. }S 517/20| @ 42 em | —6 mm —11 mm | Sektionsdiagnose : Lues congenita. Pneu-
2,3 kg monia alba. Lebersyphilis. Milzschwel-
lung. Osteochondritis syphilitica.
13./S.67420| @ 48 cm | —25 mm —10 mm | Vor der Geburt abgestorben.
\ 2,8 kg
14.1S.448/21 | @ 35 em ! —9 mm — Frithgeburt. Tiefer Sitz der Placenta.
{ 18 kg | Fruchtwasseraspiration.
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Wir benutzten zur Messung des intrapleuralen Druckes ein einfaches,
offenes Manometer, dessen U-f6rmig gebogene Glasschenkel einen inneren
Durchmesser von 21/, mm aufweisen. Das Manometer ist auf einem
Brettchen befestigt, in dag eine mm-Skala eingelassen ist. Die 25 cm
langen Schenkel werden so hoch mit Wasser gefiillt, daB auch Drucke
von 100 mm abgelesen werden koénnen, ohne dall das Wasser iiber-
flieft. Der eine Schenkel bleibt offen, an das andere Ende wird
mittels eines 20 om langen Gummirohrs, in das ein gut und leicht
schlieBender Glashahn eingeschaltet ist, eine starke Punktionsnadel
angeschlossen.

Bei den untersuchten totgeborenen Kindern wurde iiber der 5, oder
6. Rippe. in der Mamillarlinie ein querer, 2cm langer, Einschnitt
bis auf die Rippe gemacht, die Weichteile etwas zuriickgeschoben
und dann die Kanile unter den Weichteilen iiber die nichsthéhere
Rippe hinweg in den 4. bzw. 3. oder gar in den 2. Intercostalraum
eingestofen. Sticht man direkt von auBen durch Haut und Unterhaut-
fettgewebe hindurch, dann verstopft sich fast regelmafBig die Kaniile
durch einen Fettpfropf. Dieses Milgeschick erlebte auch Bernstein,
als er einen 3. Versuch ausfithren wollte. Vor dem Einstich iiberzeugt
man sich, daf die Flissigkeit in beiden Schenkeln gleich hoch steht
und schlieft dann den Glashahn. An der freien Beweglichkeit der
Kaniilenspitze 146t sich mit Leichtigkeit erkennen, ob man sich in der
Pleurahohle befindet. Offnet man dann den Glashahn, so sieht man
eine schlagartige Anderung des Manometerstandes.

Die Versuche ergeben fiir die Mehrzahl der Fille das Bestehen eines
Unterdrucks in der Pleurahdhle vor der ersten Atmung. Nur in 2 Fillen,
bei einer 20 em langen Frucht und einer 35 cm langen Frithgeburt
bestand in einer Pleurahohle Druckgleichgewicht, In dem 2. Fall fand
sich eine Fruchtwasseraspiration in beiden Lungen, wobei die Bronchien
bis tief hinunter mit einer schleimigen, meconiumhaltigen Masse gefiillt
waren. Hs ist sehr wohl méglich, daB die dadurch bewirkte Volums-
vermehrung einen Druckausgleich herbeifithrte. Ein 3. Fall wurde nicht
in die Tabelle aufgenommen, weil die Lungen herdweise, ausgedehnter
am vorderen Rand der rechten Lunge, luftgefilllte Alveolen aufwiesen.
Hier liel sich ebenfalls kein Unterdruck nachweisen. Es handelt sich
um ein ausgetragenes, mannliches Kind (8. 596/21) von 54 cm Lange
und 4350 g Gewicht, das nach kiinstlicher Extraktion bei SteiBlage
leblos geboren wurde und bei dem lingere Zeit hindurch kiinstliche
Atmung durch Thoraxkompression ausgefiihrt wurde. Sicher wird sich
aus verschiedenen Griinden der Unterdruck ausgleichen oder gar ein
Uberdruck entstehen konnen. Nach dem Ergebnis der vorliegenden
Untersuchungsreihe muBl man aber den Unterdruck vorerst als das
gewdhnliche Verhalten ansehen.

Virchows Archiv. Bd. 238. 12
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Die Versuche, die Entstehung dieses negativen Druckes zu erkliren,
haben nur die Verhaltnisse vor Luftfillung der Lungen zu berfick-
sichtigen. Das bedeutet scheinbar insofern eine Vereinfachung der
ganzen Frage, als damit die Elastizitdt der Lungen und ihre verschieden
starke Inanspruchnahme durch den wechselnden Luftgehalt bei der
Beurteilung ausscheidet. In Wirklichkeit liegen bei Luftfiullung der
Lungen und dadurch hergestellter Verbindung mit dem #dulieren Luft-
druck die Verh#ltnisse giinstiger, da wir dabei mindere Groflen aufler
acht lassen diirfen, deren Wert gegeniiber den Hauptfaktoren, duBerer
Luftdruck sowie Elastizitédt von Lungen und Brustraum, nicht in die
Wagschale fallt. Wir kommen so zu einer Gleichung, deren einzelne
Faktoren bekannte oder errechenbare GroBen darstellen. Bei dieser
Vereinfachung miissen wir nur beriicksichtigen, dall in Wirklichkeit
alle Thoraxorgane, von Tendeloo Dehnungsgrofen genannt, vor allem
Herz, grofe Gefafie und das Zwerchfell an dem Spannungsausgleich
beteiligt sind. Den Spannungsausgleich in der Pleurahohle vor Luft-
fullung der Lungen durch Gegeniiberstellung der einzelnen physika-
lisch wirkenden Krifte zu erkldren, fithrt nicht zum Ziel, da uns die
Hinzelwerte nicht bekannt sind. Wir miissen zwar annehmen, daf der
auf die duflere Brustwand wirkende #ullere Luftdruck an der Elastizitat
der #ulleren Brustwand eine Verminderung erfdhrt und dal einen
gleichgroBen vermindernden Einflufl der auf die innere Pleurafliche
wirkende Luftdruck erfahren muB durch die Elastizitit der Brust-
eingeweide; aber wir wissen nicht bis zu welcher Tiefe der Luftwege
der duBere Luftdruck ungehemomt wirkt. Bernstein glaubt zwar, dal} die
Bronchien bis zu grofler Tiefe lufthaltig sind und zwar schliefit er das
aus der Tatsache, daB ein in die Trachea eingefithrtes Manometer auf
leichten Druck auf den Brustkasten mit einem Ausschlag antwortet.
Diesem Experiment fehlt deshalb die Beweiskraft, weil die beim Tot-
geborenen abgeplattete Trachea durch das Einbinden der Kanile
erdffnet wird und méoglicherweise erst dadurch lufthaltig wird, und vor
allem deshalb, weil die Thoraxorgane doch auch unabhingig vom
Luftgehalt der Lungen an dem Druckausgleich beteiligh sind.

Wir konnen den Pleuradruck nur in der Weise erkldaren, dafl wir ohne
Riicksicht auf den Anteil, den die einzelnen Organe an diesem Ausgleich
haben, die Thoraxwand und den Thoraxinhalt gegeniiberstellen, und
kommen so zu dem Ergebnis, daf der in der Pleurahéhle sich duBernde
Spannungszustand auf einem Milverhéltnis zwischen der GroBe des
Brustkastens und. der GréBe seines Inhalts beruht. Hermann nahm an,
daB sich dieses MiBverhiltnis erst allmihlich im Verlaufe des extra-
uterinen Lebens éinstellt. Dieses Milverhéltnis muf sich nach unseren
Untersuchungen bereits wihrend des fGtalen Lebens ausbilden, und zwar
kann es naturgemiB nur die Folge eines ungleichméBigen Wachstums
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sein. Ungleichm#fliges Wachstum braucht nun nicht notwendig zu
einem Spannungszustand zwischen 2 Geweben oder Organen zu fithren,
sofern ein Ausgleich moglich ist. Als ein solches spannungsausgleichendes
Moment haben wir die Schlingenbildung in die Linge wachsender Organe
und die Faltelung der Oberfliche anzusehen. Zur Erzielung eines
Spannungszustandes ist also notwendig, dafl neben dem ungleich-
méfigen Wachstum ein Spannungsausgleich nicht méglich ist. Dieses
Ausgleichshindernis kann fiir unseren Fall bei der schneller wachsenden
Thoraxwand nur in seiner Unnachgiebigkeit bzw. Festigkeit bestehen.
Daraus konnen wir umgekehrt wieder den Schlufl ziehen, dal sich ein
Spannungszustand in der Pleurahohle keinesfalls ausbilden kann,
bevor der Brustkasten eine gewisse Festigkeit erlangt hat. Der nahe-
liegende Vergleich der entsprechenden Vorginge zwischen Schidel und
Gehirn zeigt, dall hier die Verhiltnisse wesentlich anders liegen. Hier
zeigt das Gehirn das lebhaftere Wachstum, das ersehen wir aus der
starken Faltelung der Oberflache. Andererseits stellt der durch dieses
Wachstum erzeugte Spannungsdruck einen Wachstumsreiz fir die
knécherne Schiidelwand dar, der auch dann nicht nachliBt, wenn er
iber die physiologische Grenze hinaus (Hydrocephalus) weiter wirkt,
Diese Feststellung ist auch von praktischer Wichtigkeit. Kommt der
Festigkeit der Brustwand wirklich die von uns angenommene Bedeutung
fur die Entstehung der Thoraxaspiration zu, dann wird sie auch maB-
gegend sein miissen fiir die Lebensfahigkeit zu frith geborener Kinder.
Ein nicht wandfester Thorax wird dem Inspirationszug der Inspira-
tionsmuskeln gar nicht folgen konnen, die Erniedrigung des Pleura-
druckes iiber das angeborene Mafl der Druckerniedrigung hinaus,
die notwendige Voraussetzung fiir eine inspiratorische Lungenfilllung,
bleibt aus. ,,Lebensschwiche® wire hier gleichbedeutend mit Thorax-
wandschwiche. Ist die Brustwand eben fest genug, daf} sie bei ihrer
Nachgiebigkeit nur in Verbindung mit sehr ausgiebigen Inspirations-
bewegungen die notige Druckerniedrigung erzeugen kann, so bedeutet
das eine Kraftaufwendung, die ein Neugeborenes nur kurze Zeit zu
leisten imstande sein wird. Hierbei darf natiirlich nicht die Bedeutung
kriftiger Atemmuskeln fir das Zustandekommen wirkungsvoller Ein-
atmungen aufer acht gelassen werden. Esist ohne weiteres verstindlich,
daBl schwache Atemmuskeln den, wie wir von Hermann wissen, hohen
Anforderungen der ersten Einatmung nicht geniigen kénnen. Inwie-
weit wir aber ganz oberflichliche Atembewegungen und solche mit den
Erscheinungen der inspiratorischen Dyspnoe (Geradestreckung der Wirbel-
séule, Ruckwirtsbeugen des Kopfes) auf die Schwiche der Atemmuskeln
beziehen diirfen (Ungar), dafir fehlen uns zwingende Anhaltspunkte.
Gleich verhingnisvoll werden die Verhaltnisse, wenn der Thorax
die erlangte Festigkeit aus irgendeinem Grund wieder verliert. Das

12%
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sechen wir bei der Rachitis. Infolge der iiberm#Bigen Bildung von
osteoider Substanz und der mangelnden Verkalkung sind die rachiti-
schen Knochen weicher und weniger widerstandsfihig. Der rachiti-
sche Thorax folgt dem Zuge der Inspirationsmuskeln nur unvollkommen,
nicht mit voller Wélbung. In schweren Fillen von Rachitis kann sich
das schon in der Ruhe in einer Vertiefung der respiratorischen Furchen
und in Flankenatmen &ullern, so dafl ,solche Kinder auch ohne Fieber
und ohne Lungenaffektion unausgesetzt mehr oder weniger hochgradig
dyspnoisch® sind (Heubner). Besonders auffsllig, ja charakteristisch
sind die tiefen inspiratorischen Einziehungen, die man bei der Capillir-
bronchitis der Rachitischen beobachtet. Es erscheint uns danach ohne
weiteres verstdndlich, wenn Rachitische hoheren Grades bei der Bron-
chopneumonie besonders gefihrdet sind (Heubner). Wir miissen auch
wohl die durch die Rachitis bedingte Erschwerung der Thoraxerweiterung
zur Erklarung der von Heubner mitgeteilten Tatsache heranziehen,
»,dal die tberwiegende Zahl aller Kinder, die in den ersten 2 Lebens-
jahren an Capillirbronchitis und Lobuldrpneumonie, sei es primér,
sel es im Anschlufl an Masern, Keuchhusten und anderen Infektions-
krankheiten zugrunde gehen, Rachitiker sind®.

II. Das Verhalten der Thoraxaspiration nach der Geburt.

Es erhebt sich nun die weitere Frage, wie verhilt gich die Thorax-
aspiration nach der ersten Atmung, bestehen beim Atmen der Neuge-
borenen die gleichen Verhdltnisse wie bei Erwachsenen, fehlt eine
Aspiration, oder bildet sich der Aspirationszustand allméhlich aus?
Hermann hat, wie wir horten, diese Frage dahin beantwortet, dafl
auch nach der ersten Atmung ein Aspirationszustand nicht besteht,
dafl er sich erst mit dem weiteren Wachstum langsam ausbildet. Er
stiitzt sich dabei auf wenige Versuche an Kindern, die von ihm, Bern-
stein und Lehmann, angestellt wurden und die auf Tab, IT (Nr.1-—6)
zusammengestellt sind, sowie auf Versuche an Ziegen, die Lehmann
ausfithrte. Hermann fallt das Ergebnis dahin zusammen, ,,dafl beim
Menschen weder vor noch nach der ersten Atmung Aspiration des
Thorax (in der Leichenstellung) vorhanden ist, und daf sich dieselbe
nur sehr langsam, in Wochen entwickelt, daB also beim Neugeborenen
die Kollapsluft und die Residualluft gleich der Minimalluft ist. Sollte
jemand bei einzelnen Neugeborenen den Dondersschen Druck, statt
wie ich gleich Null, zu einigen Millimetern Wasser finden, so wiirde das
am Resultat so gut wie nichts dndern; bis jetzt liegt auch mit Einschluf
der Bernsteinschen Versuche kein solcher Fall vor®.

An der Beweisfithrung ist zu beméngeln, dafl einmal das Ergebnis
so weniger Félle, die zudem in ihrer Folge steigende Werte gar nicht
ergaben, zu so weitgehenden Schlissen herangezogen wird, und daf
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2. die Versuche Bernsteins den Hermannschen widersprachen, DBern-
stein fand bei 6 Ziegen, die ein Alter von 2 Stunden bis 5 Tage aufwiesen,
bereits Lungendrucke von 22—44 mm Wasser, bei einem wenige Minuten
alten Schaf 46 und bei einem 11/, Stunden alten Tiere 19 mm Wasser.
Bernstein glaubt sich nach diesen Versuchen zu dem Schlufi berech-
tigt, daB bei den untersuchten Tieren die Aspiration infolge der ersten
kriftigen Atembewegungen unmittelbar nach - der Geburt entsteht
und er vermutet das gleiche Verhalten beim Menschen.

Um den Widerspruch, der zwischen den Ergebnissen dieser beiden
Autoren besteht, zu losen, wurden bei zahlreichen Kindern, namentlich
golchen, die nur Stunden und Tage gelebt hatten, Druckmessungen
vorgenommen. Vor Messung des intrapleuralen Druckes, der in der
oben, bei den fritheren Versuchen beschriebenen Weise festgetellt wurde,
wurde in den meisten Fallen in die freipriparierte Trachea eine Glas-
kantile eingebunden. Solche Kaniilen wurden entsprechend der Weite
der Trachea in verschiedenen Grofien vorratig gehalten; sie bestanden
aus einem 10 ocm langen, in der Mitte rechtwinkelig umgebogenen
Glasrohrehen, das an jedem Ende, um eine zuverlissige Abdichtung zu
erzielen, 2—3 hintereinanderliegende olivenihnliche Ausbuchtungen
aufwies. Zudem wurde die Trachea iiber der eingefithrten Kaniile
zugeschniirt. Eine gleich zuverlissige Abdichtung wird sich natiirlich
auch mittels durchbohrter Korken verschiedener GroBe erzielen lassen.
An das offene Ende der Kaniile wurde mittels eines kurzen Gummi-
rohres ein Glashahn angefiigt. Dieser Glashahn blieb wihrend der
Bestimmung des intrapleuralen Druckes geschlossen, so dafB wihrend
eines ungewollten Pneumothorax ein Druckausgleich durch Kollaps
der Lunge nicht eintreten konnte. Nach Bestimmung des intrapleuralen
Druckes wurde das Manometer an das offene Ende des Glashahns
mittels kurzen Gummirohrs befestigh. Bei diesem AnschlieBen des
Manometers 138t sich auch mit der gréBten Vorsicht Gleichgewicht
im Manometer nicht erhalten. Es kommt unweigerlich zu einer Druck-
steigerung in dem dem Glashahn zugekehrten Schenkel des Manometers.
Druckgleichgewicht 146t sich aber mit Leichtigkeit dadurch herstellen,
da man zwischen Glashahn und itbergeschobenem Gummiende eine
feine Sonde schiebt und nach Eintritt des Gleichgewichtsdruckes wieder
entfernt. Dann érst wurde rechterseits entsprechend dem Pleuraeinstich
die Pleura durch einen etwa 2 cm langen Einschnitt erdffnet, eventuell
auch, um die Pleura gut iibersehen zu kénnen, ein gleich groBes Stiick
Rippe herausgeschnitten. Offnet man jetzt den Glashahn, so sieht man
einen plotzlichen Ausschlag am Manometer, der sich in den néichsten
Sekunden meist ganz langsam noch etwas vergréfert. Nach SchlieBen des
Glashahns verfihrt man in der gleichen Weise fiir die linke Seite. Das
Ergebnis dieser Druckmessungen ist auf Tab. IV zusammengestellt.
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Tabelle IV,
Alter und Ge- Irlxtragleu-k Tr;chez;:er
Nr.|| Sekt.-Nr. schlecht raRe.l' ‘ru;. R,mc = Bemerkungen
1] 27520 | 1%, Std @ |~13 |9 |+7 |+8 | Frihgeburt 7. M., 87 om, 1,1 ke.
mm H,0
2| 23320 3 8td. ¢ |—=7 |—10|+4 |-+6 |50 cm, 2,5 kg. Fruchtwasseraspiration.
Bronchopnenmonische Herdchen bds.
3] 32620 | 3%, Std. @ [—238 |—10{+12|+12[ Hintere Abschnitte der Unterlappen nicht
entfaltet.
4 (| 341,20 9 Std. & (—36 |—8 {+9 |+5 | Frithgeb..46cm, 2,1kg. Fast véllige Atelek-
tase der Lungen. Erstickungshlutungen.

5 21,20 1 Tag & [(—12 |—6 |+14|+14|52¢em, 39kg. XKlin.: Schidelbruch bei
hoher Zange. Anat.: Lungen lufthaltig.

6 2820 1 Tag & |—6 |—4 |+30,4-32]| Frithgeburt, 36 cm, 810g. Hintere Ab-
schnitte der Unterlappen nicht entfaltet.

7 3120 1 Tag 8 |—4 |—3 |420/420] Frithgeb., 36 cm,1800g. Lung. gutentfaltet.

8 5220 1 Tag & |—8 |—4 |+16+18] Frithgeburt, 34 cm, 750 g. Die hLinteren
Abschnitte der Unterlappen luftleer.

91 30221 3 Tage & |—14 |—8 | — | — | Frithgeb.,38cm,1,6kg. Lung. gutlufthaltig.

10 || 304 20 3 Tage Q@ |—18 |—24|+2 |+3 |Frihgeburt, 35 cm, 0,9 kg.

11 | 303/20 3 Tage @ |—33 |—8 |+2 |+3 |Frihgeburt, 41 cm, 1,6 kg. Teilweise
Atelektase der Lungen.

12 60 20 4 Tage @ |—30 |—32]+34|+37|54 cm, 3,1 kg. Klin.: Asphyxie durch
Fruchtwasseraspiration. Path.: Frucht-
wasseraspiration. (Kein Emphysem.}

13 2720 5 Tage 3 {10 |—16]438 | +38]| Frithgeb.,46¢cm, 1580 g. Lung. gt.lufthaltig.

14 || 273,20 6 Tage & [—3 |—4 |+5 |+8 | Frihgeburt, 43 cm, 1740g. Bronchopneum.
Herde i. beid. Unterlappen u. r. Mittell.
Vikariierendes Emphysem d. Oberl. Ge-
ringe fibrin. Pleuritis.

15 || 271/20 | 10 Tage @ {—5 |—7 | O | O | Frihgeburt, 48cm, 2200g. Bronchopneum.
beider Lungen. Oberlappenemphysem.
Bronchitis. Suffokationsstellung der Epi-
glottis, Lungen nicht zuriickgesunken.

16 1820 10 Tage @ |5 0 |+12(+418{48 cm, 2kg. Lues cong. WeiBe Pneu-

" monie im 1. Unterlappen.

17 18,20 | 1 Monat @ |—22 |—2 [+28|+32] Frithgeb.,7. M., 48 cm, 2kg. Bronchopneumn.
d. Unterlapp. Emphysem d. Oberlappen.

18 1 23720 | 1 Monat & |—25 |—4 [+5 |+7 {Hypostaseu. Bronchopueumonie d, Unter-
lappen. Klin.: Erysipel.

19 2420 Yo Jabr @ {—6 |—20| O | O |Schwere Ruhr. Lungen i. g. etwas ge-
blaht. Sinken nicht zuriick.

20 | 23820 t Jahr & [—~8 |—5 |+5 |+11|65cm, bkg. Bronchopneumonische Herd-
chen bds. u. fibrin. Pleuritis,

21 1 28220 | 1Y, Jahr & {—21,5/—26{+5 |+6 |70cm, 6! skg. Bronchopneumonied. Unter-
lappen. Fibrin. Pleuritis. Emphysem d.
Oberlappen. Rachitischer Rosenkranz.

22 | 281,20 | 1t Jahr ¢ {—10 |—33{+2 |46 |Kliin.: Keuchhusten. Path.: Ausgedehnte
Bronchopneum. bds. Emphysem. Fibrin.
Pleuritis. Erweiterung d. r. Herzens.
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Aus dieser Zusammenstellung ersieht man, daf zunichst der intra-
pleurale Druck gegenitber dem Druck vor der ersten Atmung keine
wesentlich anderen Zahlen ergibt. Das ist insofern bemerkenswert,
als doch die Entfaltung der Alveolen eine VolumvergréBerung bedeutet, .
die wiederum den Druck in der Pleurahéhle erhdhen mufl. Wie groB
diese Volumsvergroferung ist, ob sie iiberhaupt nennenswert ist, dar-
iiber besitzen wir zahlenm#Bige Angaben nicht. Die Volumsvermin-.
derung durch Atelekfase, etwa infolge obliterierender Bronchitis oder
Druck eines Exsudates bei alteren Kindern und Erwachsenen kénnen
wir als Anhalt fiir diese Gré8e nicht verwerten, da einmal die Kreislauf-,
verhiltnisse in den Lungen vor und nach der Atmung wesentlich ver-:
schieden sind und da ferner nach Kolliker die Lungenalveolen Neuge-
borener einen 3—4mal geringeren Durchmesser besitzen als die Er-
wachsener, worauf bekanntlich die Anschauung sich griindet, dafi die
Lungenvolumszunahme von der Geburt bis zur Beendigung des Kérper-
wachstums lediglich auf Wachstum der bei der Geburt vorhandenen
Gewebselemente beruht. Dabei ist der Durchmesser der Capillaren:
in den Lungen groBer als bei Erwachsenen. Wir kénnen uns danach
sehr wohl vorstellen, daf die eingeatmete Luft lediglich an die Stelle
eines gleichgrofien Quantums Blut tritt, das vor der Geburt in den
Lungen kreiste. Der Vergleich der Druckwerte, wie sie die intrapleurale
Messung ergibt, kann uns naturgemi nur dann eine sichere Aufklsrung
iber diege Frage geben, wenn diese Werte bei demselben Individunm
bestimmt sind. Solche Bestimmungen verbieten sich beim neugeborenen
Kind von selbst, aber auch beim Tier diirften sie auf unitberwindbare
Schwierigkeiten stoBen. Jedenfalls 148t der Vergleich der Druckwerte
vor und nach der ersten Atmung bei verschiedenen Kindern den Wahr-
scheinlichkeitsschiuf3 zu, daB die Unterschiede keine erheblichen sind.

Entgegen den Frgebnissen Hermanns lieB sich nun bei Kindern,
die nur wenige Stunden und Tage gelebt hatten, ein zum Teil nicht
unerheblicher trachealer Druck feststellen. Unsere gréBere Versuchsreihe
erweist aufs neue die Unhaltbarkeit des Schlusses, den Hermann aus
den wenigen ihm bekannten Messungen zog, daB die Thoraxaspiration
sich nach der Geburt allméhlich als Folge eines ungleichm#figen Wachs-
tums von Thorax und Lungen einstellt. Aus den Werten LiBt sich irgend-
eine GesetzmiBigkeit nicht ersehen, wir sehen erhebliche Unterschiede
bei gleichaltrigen Kindern, ein regelloses Durcheinander, wenn wir die
Werte nach der Altersreihe, wie sie in der Tabelle zusammengestellt sind,
betrachten. Die Werte sind von Fall zu Fall verschieden, doch sind
sie im allgemeinen im Vergleich zu den Druckwerten bei Erwachsenen
kleiner. Donders fand bei der trachealen Druckmessung Werte von 30
bis 70 mm Wasser, bemerkt aber, dafl er unter den 11 Leichen, die er
untersuchte, keine gesunden Lungen antraf. ¥iar die Elastizitit von
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gesunden Lungen vermutet Donders einen Wert von 80 mm Wasser.
Einen Vergleich mit unseren Zahlen erlaubt die Untersuchungsreihe,
die Perls anstellte. Seine zahlreichen (100) Messungen wurden angestellt
an Leichen, von denen die jiingste ein 14 Tage altes Midchen, die dlteste
ein 84jahr. Friulein betraf. Er fand in iiber der Hilfte (53) seiner
Falle Druckwerte tiber 30 mm, davon in 26 Fallen Werte iiber 40 mm.
Sein hdochster Wert betrug 66 mm, und zwar fand er ihn bei einem
64 jihr. Phthisiker (Fall 100). Dabei wurde der Druck fast ganz von der
linken Lunge aufgebracht, da die rechte Lunge tiberall durch derbe
Schwielen verwachsen war, ihr Oberlappen fast nur aus alten Kavernen
bestand, der Unterlappen késig und schiefrig induriert war.

Jedenfalls diirfen wir aus dem Vergleich den SchiuBl ziehen, daf
bis 1 Jahr alte Kinder einen geringeren Trachealdruck nach Pleura-
erdffnung aufweizen als Erwachsene. Ubrigens betrug das Alter der von
Perls untersuchten Personen meist zwischen 20 und 60 Jahren, abgesehen
von dem l4tégigen Midchen waren nur fiinf 1—10, und nur 6 mehr als
60 Jahre alt. Bevor wir auf die Griinde eingehen, auf die wir das unter-
schiedliche Verhalten zwischen kindlichen und erwachsenen Lungen
zuriickfithren, diirfte es zweckmiBig sein, eine Erdrterung tiber die
allgemeine Bewertung des trachealen Druckes vorauszuschicken.

Es besteht kein Zweifel daritber, dafl der nach Eroffnung der Pleura-
hohlen gemessene tracheale Druck durch die elastische Kraft der Lungen.
erzeugt wird. Die GroBe des gefundenen Druckwertes hangt somit in
erster Linie von der Grofle der elastischen Kraft ab. Dabei miissen wir
aber wohl bedenken, dafl praktisch in vielen, wenn nicht in allen Féllen,
Hindernisse bestehen, die der Auslésung der elastischen Lungenkraft
im Wege stehen, also die restlose Messung unmdglich machen. Es sind
das naturgemiB die gleichen Hindernisse, die wir bei der Obduktion
fiir das mangelhafte oder ganz ausbleibende Zuriicksinken der Lungen
nach der. Brustkorberdffnung verantwortlich machen. Sie kénnen
bedingt sein durch Brustfellverwachsungen, durch Anfillung der
Lungenblischen mit Exsudat oder durch Verlegung der groberen oder
feineren Luftrohreniste.

Totale Synechie der Pleurablatter gestattet eine Messung des tra-
chealen Lungendrucks nur bei ausgedehnter Brustkorberéfinung,
sonst wird stets ein groBer Teil der Lungenelastizitit ungeldst bleiben.
Das hiingt vor allem davon ab, ob die Verwachsung durch eine unnach-
giebige Schwarte oder durch ein lockeres verschiebliches Bindegewebe
bedingt ist. Fine unnachgiebige Pleura kann die Losung der Lungen-
elastizitit vollig verhindern. Die Lunge bleibt nach der Brustkorb-
erdffnung starr und gespannt liegen; eine dicke Schwarte kann sogar
den Ausgleich ganz erheblicher Druckunterschiede verhindern. So fand
Gerhardt in einem Falle von chronischer Perikarditis die Perikardial-
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flussigkeit (es wurden 900 cem entleert) unter einem Druck von 240 mm
Wasser, wahrend das kurz vorher und nachher entleerte Pleuraexsudat
unter einem Druck von — 75 mm Wasser stand. Hier hatte eine lem dicke
Schwarte den Ausgleich verhindert. Von ganz besonderem Wert
kann die Bedeutung der Pleuranarbe sein, namentlich soweit sie die Pleura
mediastinalis betrifft, falls operativ oder spontan ein Pneumothorax
hergestellt wird, da es von der mehr weniger groBen Festigkeit der
Pleura mediastinalis abhingt, wieweit der Pleuradruck der anderen
Seite durch den Pneumothorax beeinfluBt wird. In diesem Falle steht
die Spannung der direkt nicht betroffenen Lunge unter dem EinfluB
des Pleuradrucks der anderen Seite. Bei einem Pneumothorax wird
stets das Mediastinum hertibergedringt, da die Stellung der beweg-
lichen mediastinalen Gebilde durch den Druck bedingt ist, der auf seine
beiden Seiten lastet. Die gewodhnliche Stellung ist durch den im allge-
meinen nicht wesentlich unterschiedenen Druck bedingt. Wird der Druck
einseitig, z. B. durch Pneumothorax, erh6ht, so erfolgt eine Verlagerung
im Sinne der Druckwirkung, vorausgesetzt, dafl das Mediastinum
nicht starr ist.. Der Druck in der freien Pleurahéhle muf dadurch
zunehmen, die Thoraxaspiration hier also geringer werden. Durch die
tierexperimentellen Untersuchungen von Riva - Rocei und Cavallero
wissen wir, dall bei einem Pneumothorax, der zur Immobilisierung
einer Lunge gefithrt hat, die Lunge der anderen Seite die chemischen
Atmungsprozesse in vollig normaler Weise unterhalten kann, voraus-
gesetzt, dal die Atmungsfliche dieser Lunge nicht bis auf ein Drittel
herabgesetzt ist. Wird diese Grenze iiberschritten, dann treten Zeichen
der Lungeninsuffizienz auf, die nach Forlanini in einer Verminderung der
Beweglichkeit, sowie in einer Verengerung und fortschreitenden Ver-
legung der Luftwege bestehen.

In diesem Zusammenhang diirfte folgende vielleicht einzigartige
Beobachtung lehrreich sein, die die Abhingigkeit der Lungenspannung
von dem Druck der gegeniiberliegenden Pleurahéhle zeigt, durch dessen
plotzliche Steigerung sich eine akute, bis zur Erstickung sich steigernde
Lungeninsuffizienz einstellte.

Sie betrifft einen 57jahrigen Mann, der am 13. IV. 1920 stark dyspnoisch
in die medizinische Klinik (Geheimrat Hoffmann) aufgenommen wurde. Uber den
Unterlappen beider Lungen wird Dimpfung, Bronchialatmen, Rasselgerdusche
festgestellt. Die am 14. IV. vorgenommene Réntgendurchleuchtung zeigh eine
Verschattung des rechten Lungenfeldes in aufsteigender Linie bis zur Héhe des
zweiten Intercostalraumes sowie eine starke Verdringung des Herzens und des
Mediastinums nach links.

Am 15. IV. werden durch Punktion im Gebiet der Dimpfung iiber dem rech-
ten Unterlappen 300 cem einer klaren, griingelben TFliissigkeit entleert. 16. IV.
unveriindert starke Cyanose und Dyspnée. 17.IV. Diampfung unten rechts in

gleicher Ausdehnung. Starke Verdringungserscheinungen nach links. Die Rént-
genplatte zeigt Herzverlagerung nach links. Bei einer erneuten Punktion (1 em
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oberhalb der zuletzt vorgenommenen) kollabiert der Patient, bevor etwas ab-
gelassen ist. Punktion wird unterbrochen, Pat. bekommt bei unveriindert gutem
Puls keine Luft, mehr. Unter zunehmender Dyspnde und Cyanose tritt trotz
Campher- und Adrenalininjektion Herzstillstand und Exitus ein.

Vor der Obduktion wird von mir der Pleuradruck bestimmt. Er betrigt
rechts + 105 mm, links —5 mm Wasser,

Die Obduktion (S. 246/20, Dr. Hohfeld) ergab einen rechtsseitigen Pneumo-
thorax, eine tuberkulse, serofibrindse Pleuritis rechts mit 700 ccm Exsudat.
Eine Kompressionsatelektase der rechten Lunge. Die linke Lunge zeigt schwere
tuberkulose Verdnderungen {chronische kavernsse Tuberkuloseim Oberlappen, kiisige
Pneumonie des Unterlappens und cirrhotische Tubetrkulose des Mittellappens). The.-
Geschwiire im Ileum etc. . ... Xs besteht keine mediastinale Schwarte. Das Me-
diastinum ist frei beweglich.

Die sehr seltenen Todesfille wihrend oder kurz nach einer Pleura-
punktion werden auf ein plétzliches Versagen des Herzens, namentlich
wenn dies schon vorher geschidigt war, bezogen, oder man nimmt
eine akute allgemeine Kreislaufstorung an, die mit dem Ablassen einer
gréferen Flissigkeitsmenge aus der Brustfellnshle verbunden ist.
Diese Erklarungen fallen hier weg, da einmal der Tod nicht durch
Versagen des Herzens erfolgte (der Puls blieb gut, wihrend schon Er-
stickung drohte) und da ferner eine Fliissigkeitsentziehung gar nicht
erfolgte. Die Deutung dieses Falles ist nur unter Beriicksichtigung
des Ergebnisses der Pleuradruckmessung moglich. Die Messung ergab
zunichst, daB rechterseits kein einfacher Pneumothorax unter atmo-
sphérischem Druck, sondern ein Uberdruck von -+ 105 mm Wasser
bestand. Ein Uberdruck bestand in der wassergefiillten Pleurahohle
vor dem Pneumothorax mit grofiter Wahrscheinlichkeit nicht, sicher
nicht in dieser Héhe. Freilich wird noch vielfach angenommen, dal
Pleuraexsudate unter einem positiven Druck stehen. Der Grund liegt
offenbar in der falschen Art der Messung. Nach Hoppe-Seyler mifit
man den Druck in der Weise, dafl man zuniichst am tiefsten Punkt des
Exsudates, etwa im 9. oder 10. Intercostalraum in der Scapularlinie
einsticht und an die Punktionsnadel mittels Gummischlauch ein Glas-
rohrchen anschlieft. Durch Heben oder Senken kann in diesem Rohr-
chen der Fliissigkeitsspiegel eingestellt werden. Der Abstand zwischen
Einstichstelle und Fliissigkeitsspiegel soll dann dem Druck entsprechen.
»Ist der Druck negativ, so sinkt der Flissigkeitsspiegel unter das
Niveau der Einstichstelle.” Das gleiche Verfahren empfiehlt auch
von den Velden. Dafl hier ein Trugschlufi vorliegt, wird sofort klar,
wenn man bedenkt, dafl Pleurahéhle, Punktionsnadel, Gummischlauch
und angeschlossenes (lasrohrchen ein Manometer darstellen, in dem
die Fliissigkeitsspiegel den Druckunterschied zwischen innen und auflen
anzeigen, und nicht ein beliebiger Punkt des einen Schenkels (Ein-
stichstelle) mit dem Fliissigkeitsspiegel des anderen, duBleren Schenkels
in Beziehung gesetzt werden darf. Gerhardf hat unter Vermeidung
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dieses Fehlers in 40 Fillen von Pleuritis den Pleuradruck gemessen,
indem er vorher durch Auscultation, Perkussion oder Rontgendurch-
leuchtung den Stand des Pleuraexsudates feststellte. 38mal fand er
negativen Druck zwischen —20 und —200 mm Wasser. Bei einem
mittel groBlen Exsudat 4- 0, bei einem groflen himorrhagischen Exsudat
+ 45 mm Wasser. Ks sei da besonders bemerkt, dafl die gefundenen
Druckwerte weder der Gréfie der Exsudate noch dem Grad der Dyspnde
parallel gehen.

Neuerdings wird von Flurin und Rousseau der Druck in Pleuraexsu-
daten, den sie mittels eines Aneroidmanometers von Claude mallen,
als stets positiv angegeben. Er soll bis 20 cm Wasser betragen und nach
der Entleerung auf ungefihr normale negative Werte heruntergehen.
Die genaue Methodik ist in dem mir allein zuginglichen Referat nicht
angegeben.

Der Spannungspneumothorax in unserem Fall ist offenbar so zu-
stande gekommen, dal nach dem Einstich der Punktionsnadel durch
eine ausgiebige Inspirationsbewegung, der die luftleere durch den
lainger bestehenden Hydrothorax zusammengedriickte Lunge nicht
folgte, Luft in die Pleurahéhle eingesogen wurde. Da darauf die Punktion
gleich unterbrochen wurde, wurde die Luft in der Pleurahshle gefangen
und muBte in der Exspirationsstellung unter erhéhtem Druck stehen.
Der Entstehungsmechanismus ist also der gleiche wie bei einem Ventil-
pneumothorax mit nur einer oder wenigen Inspirationsphasen, mit dem
Unterschied, daB die Luft nicht durch einen LungenriB3, sondern durch
eine Thoraxwunde einstromte. Nun ist der festgestellte Uberdruck von
105 mm Wasser an sich nicht so hoch, daB seine Hohe ohne weiteres
den Tod erkliaren kénnte. Brummer konnte bei einem spontanen (nicht
tuberkul6sen) linksseitigen Pneumothorax (sein Fall Nr. 3) der iiber
1 Jahr beobachtet werden konnte, zeitweise auch einen exspiratorischen
Druck von 100 mm Wasser feststellen. Durch die Erfahrung beim
kiinstlichen, therapeutisch angewandten Pneumothorax wissen wir
ferner, daBl weit hohere Drucke, bis 500 und 600 mm Wasser vertragen
werden koénnen, ohne daB echte Dyspnde auftritt (Forlaning). Aller-
dings besteht insofern ein wesentlicher Unterschied, als einmal beim
kimstlichen Pneumothorax der Pleuradruck ganz allmihlich in Tagen
und Wochen gesteigert wird und als ferner eine Steigerung bei Eintritt
von Insuffizienzerscheinungen von seiten der anderen Lunge ausgesetzt
wird. Und vor allem kann auch bei voller Gesundheit der anderen
Lunge nur dann eine hohere Drucksteigerung erreicht werden, wenn
Verwachsungen oder eine mediastinale Schwarte die beiden Pleura-
hoblen scheidet und eine Druckiibertragung auf die gesunde Pleurahéhle
ausschlieBt. Fehlt eine mediastinale Schwarte, dann kann unter Um-
stinden der Spannungspneumothorax nicht einmal bis zur beabsichtigten
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Immobilisierung der betreffenden Lunge gesteigert werden, weil vorher
die andere Lunge intolerant wird (Forlanini). In unserem Falle haben
wir eine Haufung nachteiliger Momente: Der Spannungspneumothorax
entstand sehr schnell, die mediastinale Scheidewand war nicht verdickt,
sie war beweglich, infolgedessen der Pleuradruck in der anderen Pleura-
héble erheblich beeinfluBBt werden konnte, die andere Lunge war bereits
vor dem Pneumothorax insuffizient, einmal infolge der réntgenologisch
festgestellten Verdringungserscheinungen und dann wegen der ausge-
dehnten tuberkulésen Erkrankung.

Einen gleichen Mechanismus kénnen wir annehmen fiir die Entstehung
eines Pneumothorax, iiber den der erfahrene frithere StraBburger Kliniker
Cahn in einer sehr lesenswerten Arbeit berichtet. Hier entstand bei der
Punktion eines Hydrothorax, die ein Kollege mit einfachem Troikar vor-
nahm, und bei der wenige 100cem Wasser abgelassen wurden, ein Span-
nungspneumothorax, der zu einer erheblichen Herzverdringung fithrte und
eine bedrohliche, erst nach mehrerenTagen abnehmende Atemnot erzeugte.

Der Umstand, daB in unserem Fall eine erhebliche Herabsetzung
des negativen Pleuradrucks in der an sich unbeteiligten Hohle auf
2mm Wasser festgestellt werden konnte (Cakn gibt den normalen
Unterdruck wihrend der Exspiration mit — 48 bis — 72 mm Wasser an),
die sicher an der todlichen Lungeninsuffizienz nicht unbeteiligt war,
legt den Gedanken nahe, ob nicht die Messung des Drucks in der anderen
Pleurahohle in geeigneten Fillen als Indicator dienen kann, wie hoch
im Einzelfall der Pneumothorax ohne schédliche Beeinflussung der
anderen Lunge gespannt werden darf.

Im allgemeinen muB natirlich auch dem Einflul auf Herz und
GefiaBe ein erheblicher Einfluf an dem Zustandekommen derartiger
Todestille eingerdumt werden. Griff hat diesen EinfluB, den durch
Exsudate oder Gasansammlung bedingter gleichmaBig verstérkter Druck
auf Herz und GefiBe ausiibt, an groBen Frontalschnitten durch den
vollstéindigen in situ fixierten Thorax studiert. Da fand sich nun,
daB der Druck ganz verschieden zu bewerten ist, je nachdem er von der
linken oder rechten Pleurahohle aus erfolgt. Ein rechtsseitiges Fxsudat
trifft die beiden Hohlvenen, von denen vor allem die untere beim Durch-
tritt durch das Zwerchfell stark abgeknickt werden kann, links werden
die erheblich stirkerwandigen Arterien (Aorta und Pulmonalis) be-
troffen, wihrend das Herz weniger verlagert als vielmehr im Sinne des
Uhrzeigers um seine Langsachse gedreht wird. Den wesentlichen Ein-
fluB bei dem Zustandekommen der plétzlichen Todesfalle raumt Griff
der Abknickung der unteren Hohlvene ein, den Tod durch eine vollige
Verlegung der beiden Arterien hélt er fir unmdglich. In unserem
Fall dirfte nach der klinischen Beobachtung die direkte Herz- und
GefaBschadigung nicht erheblich gewesen sein.
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Eine durch Pleuraschwarte vollig starre auch nach Wegnahme
des Sternums nicht zurticksinkende Lunge beobachtet man bei. der
Obduktion &uBlerst selten. Umschriebene Verwachsungen werden
bei langerem Bestand, sofern nur sonst kein Atmungshindernis besteht,
zu bandartigen Strangen ausgezogen und behindern die Verschiebung
der Lunge iiberbaupt nicht mehr. In diesen Féllen wird eine Pleura-
verwachsung auf das Ergebnis der trachealen Druckmessung keinen
EinfiuB haben. Wir kdnnen also abgesehen von ausgedehnteren Schwar-
ten, die auch klinisch ein Atmungshindernis darstellen, den Einflull von
Pleuraverwachsungen fiur unsere Messungen nicht hoch bewerten.
Dabei pflegen jene schwartigen Verwachsungen auch stets mit mehr
oder weniger erheblichen Lungenerkrankungen vergesellschaftet zu sein,
deren EinfluB auf die Messungsergebnisse schon allein sehr erheblich
sein kann.

Die Anfiillung der Lungenbléschen mit einem mehr oder weniger fibrin-
reichen Exsudat wird die Losung der elastischen Kraft der befallenen
Lungenbléschen génzlich unmdoglich machen. Die Grofle der Vermin-
'derung des tracheal gemessenen Druckes wird abhiingig sein einmal von
der Zahl der befallenen Lungenblischen und dann von ihrer Lage.
Liegen die hepatisierten Lungenblischen in einer Lunge zerstreut,
so wird die Folge eine vikariierende Erweiterung der gesunden Alveolen
sein, deren stérkere elastische Spannung bis zu einem gewissen Grade
den Ausfall zu kompensieren vermag. Uberschreitet allerdings diese
Erweiterung eine obere Dehnungsgrenze, dann wird eine Schidigung,
also Abnahme der elastischen Kraft, die Folge sein. Bei der Obduktion
beobachten wir diesen Zustand gar nicht so selten, indem kompensa-
torisch geblihte Lungenpartien beim FEinschneiden nicht einsinken.
Doch geht es nicht an, dieses postmortale Verhalten akut geblihter
Partien ohne weiteres auch schon wihrend des Lebens anzunehmen.
Sicher ist die Elastizitit des lebenden Lungengewebes wvollkommener
als die des toten. Die kompensatorische Erweiterung von Lungen-
blaschen wird um so grofer und vollkommener sein, wenn sie von
physiologisch hochwertigeren Iungenabschnitten, also den mehr
mediastinalen und unteren Lungenabschnitten verlangt wird. Die
Richtigkeit dieser Folgerung erhellt aus den hohen trachealen Druck-
werten, die Perls bei bzw. trotz ausgedehnter Hepatisation der Ober-
lappen feststellte (Fall 3 und 8).

Verstopfung der Trachea wird die Losung des elastischen Druckes
der ganzen Lunge, Verschlul} eines Bronchus des zugehérigen Lungen-
abschnittes unmdéglich machen. Ein kompensatorischer Ausgleich durch
Blahung nicht betroffener Lungenabschnitte ist erst bei linger dauern-
dem VerschluB moglich und tritt ganz allmihlich ein, entsprechend
der langsam eintretenden Atelektase der abgeschlossenen Lungenab-
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schnitte. Es ist anzunehmen, da8 die Schadigung der Lungenelastizi-
tdt durch stirkere Dehnung, sofern sie nur langsam erfolgt, wegen
der dadurch ermdéglichten Anpassung eine sicher geringere ist, als bei
dem akuten Emphysem, das ja sogar zu ZerreiBung von Alveolarsepten
fithren kann.

Die Erérterung der besprochenen Hindernisse bei der trachealen
Druckmessung sollte uns den Schliissel zum Verstdndnis geben fiir das
unterschiedliche Verhalten der kindlichen Lunge gegentiber der Lunge des
Erwachsenen, kurz fiir den geringeren Druck beim Kind. Die Ent-
scheidung wére nattirlich sehr leicht, wenn wir nur gesunde Lungen
miteinander zu vergleichen hétten. Das ist unmdglich, da wir praktisch
bei allen Lungen irgendeine Veriinderung aufdecken kénnen, die die
Druckmessung beeinflufit. Sind dann etwa die Veranderungen beim Kind
und beim Erwachsenen verschieden zu beurteilen ?

Pleuraverwachsungen spielen bei Kindern eine so untergeordnete
Rolle, daBl sie bei der Besprechung ganz ausscheiden. Unter unserer
Beobachtungsreihe befand sich kein einziger Fall. Xs bleibt also nur ein
verschiedenes Verhalten der Lunge selbst ibrig. Fiir die GroBe des
trachealen Druckes ist der Ausfall an elastischer Kraft durch pneu-
monisch infiltrierte oder atelektatische Lungenblaschen beim Kind
nicht wesentlich anders zu beurteilen, wie beim Krwachsenen; etwas
ungiinstiger liegen beim Kind die Verhiltnisse nur fiir die Kompensation
durch gesunde Lungenbléschen. aus Grimnden, die, wie wir noch sehen
werden, mit der physiologisch geringeren Elastizitit der kindlichen
Lunge gegeben sind. Eine prinzipielle Bedeutung aber kommt m. E.
unter den pathologischen Ursachen des Druckunterschieds beim Kind
und Erwachsenen der Bronchitis zu, die bei der relativen Enge der
kindlichen Bronchien unverhiltnismafBig schneller bei gleich schwerer
Erkrankung zu einem Bronchialverschlufl beim Kind fithrt als beim
Erwachsenen. Vergleichende Messung iiber die Weite der Bronchien
beim Kind und Erwachsenen waren in der Literatur nicht aufzufinden.
Einen Anhaltspunkt geben aber die Zahlen, welche Sée iiber den Durch-
messer der Trachea gibt. Der betragt beim Neugeborenen 4,12—5,6 mm,
beim erwachsenen Mann 16—22,5 und bei der erwachsenen Frau 13
bis 16 mm. Der Durchmesser der Trachea betrigt also beim Neuge-
borenen nur */;—1/; des Durchmessers der ausgewachsenen Trachea,
der Querschnitt nimmt also um das 9—25fache bis zur Beendigung
des Wachstums zu. Ob daneben ein wesentlicher Unterschied in der
Zusammensetzung des bronchitischen Sputums beim Kind und Er-
wachsenen besteht, ob insbesondere der Schleimgebalt, auf dem vor-
wiegend die Zshigkeit beruht, verschieden ist, oder der Gehalt an
proteolytischen Fermenten, die eine schnelle Verflissigung bewirken
wiirden, ist nicht bekannt. Tatsache ist jedenfalls, und die ist schon
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durch die Enge der Bronchien erklart, dafl es bei der kindlichen Bron-
chitis sehr gern zum Bronchialverschluff kommt. Doch fallt nicht nur
der durch den bronchitischen VerschluB abgetrennte Lungenabschnitt
bei der Messung des trachealen Druckes aus. Bei der Enstehung des
Verschlusses vermogen anfangs noch starke Inspirationen das Hindernis
zu iiberwinden und Luft in die Alveolen hineinzuziehen, die erheblich
schwacheren vorwiegend passiven Ausatmungsbewegungen reichen
aber zu einer Entleerung der Alveolen nicht aus. Die starke Blahung
wirkt so auch noch beengend auf benachbarte direkt nicht ergriffene
Bronchien. Perls gibt uns in seinen Béobachtungen einen schénen
Beweis fiir die Richtigkeit unserer hohen Bewertung des Bronchial-
verschlusses bei der kindlichen Bronchitis. Unter 18 Fillen von starker
Bronchitis fand sich nur 1 Fall, bei dem Anfillung der Bronchien mit
Sekret ein Hindernis fiir die Messung des trachealen Druckes abgab.
Der Druck war gleich Null und es war ein starker Druck auf die Lunge
notig, um die Manometersiule fiberhaupt zum Steigen zu bringen.
Dieser eine Fall betraf ein 5jahriges Madchen, wihrend die 17 iibrigen
Fille, bei denen Bronchitis die Messung nicht beeinfluBte, samtlich
Erwachsene betrafen. Bei unseren Fallen spielt Bronchialverschlufl
entweder durch entziindliches Exsudat bei gleichzeitiger Bronchopneu-
monie oder durch Aspiration aus den oberen Luftwegen eine grofie
Rolle. Auf die Bedeutung des Bronchialverschlusses fir die Entstehung
eines pleuralen Uberdrucks werden wir noch zuriickkommen.
Daneben haben wir aber noch einen physiologischen Unterschied
zwischen der Lunge des Kindes und des Erwachsenen fiir die Bewertung
des Trachealdruckes zu beriicksichtigen. Wir haben bisher stillschweigend
angenommen, daf} die Elastizitdt der Lunge an sich eine feststehende,
fir Kinder und Erwachsene gleiche GroBe darstellt. Hermann spricht
in diesem Zusammenhang direkt von einer ,,Konstante der elasti-
schen Reaktion“. Demgegeniiber vergleicht Bernstein die Lunge des
Neugeborenen mit einer diinnwandigen, die des Erwachsenen mit einer
dickwandigen Kautschukblase. Ihre Ausdehnung wirde in einem tho-
raxartigen Raum bel ersterer eine kleine Kraft erfordern und mit
einem Manometer verbunden bei Eréffnung des Raumes einen kleineren
Druck anzeigen als die letztere. Die ersten Untersuchungen iiber den
Unterschied im geweblichen Aufbau der Lunge des Neugeborenen
gegeniiber der Lunge des Erwachsenen stammen von Kdstlin aus dem
Jahre 1849. Er beschreibt die Lungen von Kindern, die entweder tot
zur Welt kamen oder am ersten oder zweiten Tage nach der Geburt
starben. Dabei konnten die Formelemente, wie sie von der Lunge des
Erwachsenen bekannt waren, wieder festgestellt werden. ,,Am auf-
fallendsten endlich unterschieden sich durch matteren Glanz und
weniger scharfe Grenzen die Stringe von elastischen und Bindegewebs-
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fasern in den Wandungen der Lungenblischen. Die elastischen Fasern
insbesondere setzten sich nicht auf lingere Strecken mit scharfen un-
unterbrochenen Grenzlinien fort, sondern an ihrer Stelle fanden sich
schmale und lange, locker untereinander zusammenhingende Kerne,
welche durch die Lage ibhres grofiten Durchmessers auf die Richtung
des spiteren Faserzugs deutlich hinweisen.” Kdstlin balt diese Gebilde
fir eine Entwicklungsstufe der elastischen Fasern, deren ,,vollstindige
Entwicklung erst derjenigen Zeit vorbebalten bleibt, wo schon die
Lungenatmung begonnen hat”. Man wird diese Untersuchungen erst
recht zu wiirdigen wissen, wenn man bedenkt, dafl sie zu einer Zeit
erfolgten, wo grundlegende Untersuchungen iiber die Lungenanatomie
noch nicht bestanden, da noch die von Remak beschriebene epitheliale
Auskleidung der Lungenblaschen nicht als gesichert galt, ja von einzelnen
der Ubergang der feinen Bronchien in Blischen bestritten wurde.
Neuerdings hat dann Sudsuks, der bei seinen Studien tiber das Lungen-
emphysem eine Norm des elastischen Fasergeriistes der gesunden Lunge
aufzustellen versuchte, gefunden, daB bei einem Foetus von 15 ecm Kopf-
Steillange zwar die elastischen Fasern der Lungengefafie in voller
Ausdehnung vorliegen, wihrend die elastischen Fasern der Alveolen-
wandungen noch gar nicht und auch bei einem 25 cm langen Foetus
noch schwach entwickelt sind. Doch war das elastische Lungengeriist
bei Kindern von einem Monat fast vollig ausgebildet. Eingehende
Untersuchungen tiber den Bau und die Entstehung des elastischen
Lungengewebes verdanken wir dann Linser. Er fand, daf die elastischen
Fasern der Lunge menschlicher und S#ugetierembryonen bereits im
3. Monat an den GeféaBen sichtbar sind, dall sie erst anfangs des
4. Monats an den gréBten Bronchien und erst wm die Mitte des 5. Monats
an den Alveolen, im 7. Monat im Stroma zu erkennen sind. Das nur
schwach durch Elasticafsarbung gefirbte Gewebe ist als Vorstufe des
elastischen Gewebes aufzufassen. Auch Linser stellte fest, daBl beim
Menschen nach einem Monat das elastische Fasergertist der Lunge den
endgiiltigen Stand erreicht hat. Dem SchluB, den Linrser aus seinen
Untersuchungen zieht, dafl die Ausbildung des elastischen Fasergeriistes
der Lunge den erhéhten Anforderungen an ihre Leistungsfahigkeit ent-
spricht, konnen wir nur zustimmen. Fr steht durchaus im Einklang
mit den Anschauungen, die wir uns iiber die Entstehung, Wachstum
und Vermehrung der elastischen Fasern unter pathologischen Bedin-
gungen gebildet haben. Es sei dann noch erinnert an Versuche von
Schiffmann, der die Bildung elastischer Fasern in kiinstlich durch
Injektion von Aleuronatbrei erzeugten pleuritischen Auflagerungen
anregte, und dabei reichlichere Bildung elastischer Fasern am Dia-
phragma als auf der Pleura costalis fand. Er erklirt diesen Umstand
aus der gréBeren Inanspruchnahme des Zwerchiells bei der Atmung.
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Die gleiche Deutung verdienen wohl auch die Untersuchungsergebnisse
von Woltke, der die elastischen Fasern in der Gebidrmutter untersuchte
und eine erhebliche Vermehrung der elastischen Fasern wihrend der
Schwangerschaft feststellte. Und zwar begleitete diese Vermehrung
die gleichzeitige Zunahme der Uterusmuskulatur, die im 4. Schwanger-
schaftsmonat ihre groBte Dicke erreicht. In spiteren Schwangerschafts-
monaten beobachtete Woltke eine Abnahme der elastischen Fasern.

Diese mit der physiologischen Inanspruchnahme wachsende Elasti-
zitdt der Lunge haben wir als die eigentliche, physiologische Ursache
fir den geringeren trachealen Druck der kindlichen gegentiber der
erwachsenen Lunge aufzufassen. Dafl diese Zunahme der Elastizitat
bereits mit der. histologisch festgestellten Ausbildung des endgiiltigen
elastischen Netzes beim 1 Monat alten Kind abgeschlossen ist, ist von
vornherein unwahrscheinlich. 7Tendeloo hat an der Aorta. eine Zu-
nahme der Elastizitit bis zum 20. Lebensjahr festgestellt. Ahnliche
Ergebnisse vermutet er auch von der Lunge. Doch wird es kaum
moglich sein, diese Annahme durch eine Untersuchungsreihe von
dhnlicher Beweiskraft zu erhiirten, wie sie Tendeloo fiir die Aorta auf-
stellte, der seine Bestimmungen an 387 ausgesuchten, moglichst normalen
Aorten machte. Die wesentlichste Forderung ,moglichst normal*
miissen wir fir die Lunge. ginzlich fallen lassen, da, wie wir: sahen,
zahlreiche Momente die Druckmessungen zu beeinflussen imstande
sind. Hermann nahm -als Ursache der zunehmenden Thoraxaspiration
ein schnelleres Wachstum der Thoraxwandung gegeniiber den Lungen
an. Durch Messungen ist dieses schnellere Wachstum nicht bewiesen
und aus der Tatsache, daB wirklich der tracheale Druck des Erwachsenen
grofer ist als der des Kindes, 148t sich ein solch unterschiedliches Wachs-
tum nicht erschliefen. Die Zunahme der Aspiration ist vollauf erklart
durch die Zunahme der Elastizitit infolge stiarkerer physiologischer
Beanspruchung.

I1I. Die Placzeksche Lungenprobe.

Die bisherigen Ergebnisse unserer Untersuchungen entziehen einer
forensischen Lungenprobe, die im Jahre 1902 von Placzek verstfentlicht
wurde, ihre physiologische Grundlage. Placzek empfahl die- Messung
des Pleuradruckes zur Feststellung, ob ein Neugeborenes geatmet
hatte oder nicht. Nach Placzek ,zwingt die Tatsache, dafl in'einem
Brustraume, der lufthaltige Lungen enthilt, ein negativer Druck herrscht
mit Notwendigkeit zu dem einfachen weiteren. Schlusse, daB.in dieser
Korperhohle der Druck gleich Null sein miisse, wenn die Lungen fotal
sind, daf also nur der Nachweis des im Brustraum. vorhandenen Mano-
meterdruckes von Néten ist, wm diber. stattgehable oder nichistattgehabie
Atmung zu unierscheiden™. Placzek benutzte fiir: seine. Versuche einen

Virchows Archiv. Bd. 288. 138
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Troikart, dessen Kaniile durch einen Hahn verschlieBbar war. Nach
dem Einstich wurde der Troikart vorsichtig bis zur Héhe des Hahns
zuriickgezogen, der Habn geschlossen, dann der Troikart ganz entfernt.
Darauf wurde das freie Ende der Kanile mit einem Hg-Manometer
verbunden und nach Offnung des Hahns der Druck abgelesen. Placzek
erzielte mit diesem Verfahren, das er an gerichtlichem Leichenmaterial
und an Totgeburten der Frauenklinik erprobte, stets ein eindeutiges
Ergebnis. ,,Ubereinstimmend stieg das Quecksilber in dem zugewandten
Manometerschenkel, und zwar um 2—30 mm, wenn die Lungen luft-
haltig waren und blieb unberithrt, wenn die Lungen fgtal waren.”

Wachholz unterzieht die neue Probe, die sich auf ,,unerschiitterliche
physiologische Tatsachen® stiitze, einer kritischen Betrachtung und
vergleicht sie vor allem mit der alten Schreyerschen Schwimmprobe,
Die Mangel, die dieser Probe anhafteten, fehlten auch der neuen Probe
nicht. - Sie vermdge nicht zu entscheiden, ob eine lufthaltige Lunge
ihren Luftgehalt vor oder nach der Geburt, ob durch nattirliche oder
kimstliche Atmung oder gar durch Faulnis erhalten habe; eine wieder
luftleer gewordene Lunge wiirde bei beiden Proben ein negatives Er-
gebnis zeitigen. Bei eigenen Versuchen, die Wachholz mit einem Wasser-
manometer anstellte, fand er bei einem 42 cm groflen Kind, das 3 Tage
gelebt hatte, links einen Druck von 6 cm Wasser, rechts einen Druck
von Null, obwohl beide Lungen lufthaltig waren. Bei einem ausgetrage-
nen Kind war nur einseitig der Druck negativ. Den fehlenden Aus-
schlag an der anderen Seite schob er auf eine Verletzung der Lunge.
Aus einem 3. Versuch, bei dem er bei einem totgeborenen Kind einen
negativen Druck von 1 cm feststellte, schlof§ Wachholz auf die hohe
Empfindlichkeit der neuen Probe, da nur die vorderen Rénder der
Oberlappen und zwar wie sich nachtraglich herausstellte, infolge kiinst-
licher Atmung lufthaltig waren. Die Versuche sind auf Tab, IT ver-
zeichnet.

Die von Placzek mitgeteilten Versuchsergebnisse und die daraus
gezogenen Schliisse miissen zum berechtigten Widerspruch heraus-
fordern. Zunichst muB es Uberraschen, daf Placzek es als ,,iiberein-
stimmende ILehre der Physiologen® bezeichnet, dafl bei lufthaltigen
Lungen der intrapleurale Druck negativ ist, da sich gerade in der von
ihm aus anderen Griinden zitierten Arbeit von Hermann (Pfligers
Archiv Bd. 30, S.285), der Satz findet daB ,,im Thoraxraum des Neu-
geborenen, welcher geatmet hat, in der Leichenstellung, soweit nach-
weisbar, Druckgleichgewicht” herrscht. Auf den Widerspruch zwischen
der von Placzek angenommenen physiologischen Grundlage und den von
Hermann und Bernstein mitgeteilten Versuchen weist in einer ausfithr-
lichen kritischen Abhandlung Ungar mit besonderem Nachdruck hin
und verlangt bieriiber zunsichst mal Klarstellung. Aus unseren Versuchen



Studien tiber den Pleuradruck. 187

ergibt sich, daB auch in der Pleurahohle des Neugeborenen, der nicht
geatmet hat, ein negativer Druck herrscht, dal ferner in der Pleura-
hohle trotz lufthaltiger Lunge Druckgleichgewicht und, wie wir noch
sehen werden, sogar Uberdruck bestehen kann. Da sich der negative
Pleuradruck unabhingig vom Luftgehalt der Lungen entwickelt, da
auch lufthaltige Lungen durchaus nicht immer einen negativen Pleura-
druck bedingen, kann die Bestimmung des Pleuradruckes zur Ent-
scheidung der Frage, ob ein Neugeborenes geatmet hat oder nicht,
nicht herangezogen werden. Nun stiitzt sich aber Placzek auf eindeutige
Versuche, Seine Resultate konnen nur auf einem Versuchsfehler be-
ruben. Anders 1&Bt sich schon gar nicht die Héhe der gefundenen Druck-
werbe verstehen. Sein niedrigster Druckwert, in Wasser umgerechnet,
betrégt — 54,4 mm, sein hdchster gar — 816 mm Wasser. So hohe Werte
sind m. W. #iberhaupt noch nicht beobachtet worden. Diese Héhe
ist vielleicht darauf zuriickzufiihren, dafi Placzek zum Einstich einen
Troikart benutzt, den er nach Art eines Spritzenstempels aus der Kanile
zurlickzieht. Die GroBe der dadurch erzielten Druckerniedrigung ist
abhingig von der Grofie des Kantilenraumes und von der AbschluB-
dichte. Ist diese vollkommen, dann kann die Druckerniedrigung eine
sehr erhebliche sein, ist sie unvollkommen, dann wird die kinstlich
in der Kaniile erzeugte, aber auch die in der Pleurahohle bestehende
Druockerniedrigung infolge der Kommunikation mit der &uBeren Luft
sich ausgleichen. Noch eine zweite Fehlerquelle ist zu beriicksichtigen.
Placzek verbindet die in der Kaniile steckende, durch einen Hahn abge-
schlossene Kaniile mit dem zum Manometer fithrenden Schlauch.
Ohne besondere VorsichtsmaBnahmen sind dabei Druckiinderungen
im System unvermeidbar. Man mulBl entweder, wie dies Hermann
angab, in den zum Manometer fithrenden Schlauch noch ein mit der
dulleren Luft kommunizierendes, verschlieBbares T-Stiick einschalten,
oder man bedient sich des von uns angewandten einfacheren Verfahrens,
indem man zwischen Glasende des Manometers und Gummischlauch
cine feine Sonde einfigt. Sofort tritt Druckausgleich ein, der auch durch
Zuriickziehen der Sonde nicht wieder gestort wird. Ubrigens wiirden
sich selbst bei sonst einwandfreier Technik mit einem Hg-Manometer
geringe Druckerniedrigungen kaum feststellen lassen. Drucke von
wenigen Millimeter Wasser wiirden bei einem Hg-Manometer keinen me3-
baren Ausschlag mehr ergeben, namentlich wenn man, wie es Placzek

filschlicherweise tut, den Ausschlag nur an einem Manometerschenkel
abliest.

IV. Entstehung und Bedeutung eines Uberdrucks in der Pleurahohle.

Unter unseren zahlreichen Druckmessungen fand sich eine Reihe
von Féllen, in denen in einer oder gar beiden Pleurahohlen ein positiver

13*
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Druck festgestellt werden konnte, ohne daBl dabei ein Pneumothorax
bestand. Diese Fille sind mit kurzen klinischen und pathologisch-
anatomischen Bemerkungen versehen in Tab.V zusammengestellt.
Die Entstehung und Bedeutung der Druckerhdhung wird uns verstind-
lich sein, wenn wir im AnschluB} an eine Betrachtung der physikalischen
Grundlagen des Pleuradruckes seine Abweichung vom physiologischen
Verhalten erdrtert haben.

Unter physiologischen Verhiltnissen herrscht in der Pleurahéhble
ein Druck, der geringer ist als der suBere Luftdruck (4). Der auf die
suBere Brustwand wirkende atmosphirische Druck erhilt einen Gegen-
druck von der Brustwand, der ihm das Gleichgewicht halt. -Dieser
Gegendruck wird gebildet von der Flastizitit des Thorax (7') und von
dem auf die Innenwand des Thorax wirkenden Druck. Dieser auf die
Innenwand des Thorax wirkende Druck setzt sich wieder zusammen
aus dem atmosphérischen Druck (4) und der diesem Druck entgegen-
wirkenden Elastizitit der TLunge (#). Durch Gegeniiberstellung der
auf die AuBlen- und Innenwand wirkenden Krifte kommen wir zu der

Gleichung A=T+ (4—E)

Aus dieser Gleichung folgt 7' = E; d. h. die dem duleren Luftdruck
entgegenwirkende Elastizitdt des Thorax ist ebensogrof wie die Elasti-
zitdt der Lunge. DaB die Elastizitit des Thorax tatsdchlich in Anspruch
genommen ist, dieser theoretische SchlufB wird schon bewiesen durch eine
Beobachtung, die Weil im Jahre 1880 bei dem Studium der Atem-
bewegungen bei kiinstlichemn Pneumothorax machte. Er itbertrug die
Atembewegungen auf einen rotierenden Zylinder mittels einer auf die
Brustwand aufgesetzten Pelotte, an die ein Schreibhebel ansetzte.
Dabei sab er, dall in dem Moment, in dem durch Pleuraertifnung
Druckgleichgewicht auf beiden Seiten der Brustwand eintrat, Pelotte
und Schreibhebel vertikal in die Hohe gehoben wurden, so daB die
Abszisse der weiteren Kurve iiber, aber parallel der alten, verlief.

Aus der Gleichung 4 = T + (A —E) kdnnen wir ferner den SchlufBl
ziehen, dafl der Hauptanteil des Gegendruckes, der dem auf die Aufien-
wand des Thorax wirkenden atmosphirischen Druck entgegengestellt
wird, dem atmosphérischen Druck zukommen mufl, der durch Vermitt-
lung der luftgefilliten Lunge auf die innere Thoraxwand einwirkt,
denn 7' ist kleiner als 4. Daf der Lungen- und luftleere Thorax dem
atmospharischen Druck nicht standhalten kann, da8 er also eingedriickt
wiirde, davon iiberzeugt die einfache Uberlegung, daB dabei jedes
Quadratzentimeter ein Gewicht von rund 1 kg zu tragen hitte. Eine
sehr anschauliche Illustration gibt dazu ein Versuch von P. Bert. Er
verband die Trachea eines Hundes plétzlich fiir wenige Augenblicke mit
einer Flasche, in der die Luft auf 6 cm Hg verdimnt war. Sofort wur-
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den durch das Ubergewicht des auf die 4uBere Thoraxwand wirkenden
Luftdrucks simtliche Rippen frakturiert, und zwar nur einseitig, die
Thoraxseite, auf der das Tier auflag, blieb verschont. In gleicher Weise
sehen wir bei Atelektasen, namentlich infolge ausgedehnter mit Verédung
des Lungengewebes einhergehenden phthisischen Prozessen, ein Kin-
gesunkensein der befallenen Thoraxseite. Gegeniiber dem &uBeren Luft-
druck kommt dem SchrumpfungsprozeB, insbesondere dem Zug der
Pleuranarbe, nur eine nebensichliche Bedeutung bei. Wir sehen ja auch,
dafBl bei Obliteration eines Bronchus die zugehérige Thoraxpartie ein-
sinkt. In diesem Sinne spricht also Drachier mit Recht von einer thorax-
wandsttitzenden Funktion der Lunge. Der Widerspruch Brunners gegen
diese Betrachtungsweise ist nur von seinem anders gewihlten Gesichts-
punkt aus zu verstehen. Freilich den Druck auf die innere Brustwand
tibt in letzter Linie der duBere Luftdruck aus, das geschieht aber doch nur
durch Vermittlung der Lunge. Demgegentiber verschligt es gar nichts,
daB in den meisten, nicht allen Fillen die angespannte Elastizitit der
Lunge bei dieser Ubertragung des duBeren Luftdrucks auf die innere
Thoraxwand den Druck um héchstens /,., meist nur um ein Vielfaches
weniger vermindert. Von einem wirklichen Zug kann man nur im
Innern der Lunge sprechen, indem die angespannten elastischen Fasern in
ihre Ausgangsstellung zuriickstreben. Becher versucht einen vermittelnden
Standpunkt einzunehmen, indem er sagt, dall der elastische Zug an der
Thoraxwand dadurch eine Thoraxwandform erhaltende und festigende
Wirkung ausiibe, dafl er auf die kugelige Oberfliche bezogen, radiir
gegen den Hilus gerichtet sei. Fr laBt die Thoraxwand zusammen-
gesetzt sein aus kleinen Stiickchen, die er als die Basis eines Keiles auf-
falt, deren Spitze gegen den Hilus zeigt entsprechend dem dorthin
gerichteten Lungenzug. Bei dieser Zugrichtung iibten die Seiten-
flichen des Keils einen Druck auf die Umgebung aus, wodurch die
Festigkeit der Wand erhoht werden miiBte. Becher berechnet diese
,»nicht unbetrichtliche” Kraft nach dem Keilgesetz. Um zu diesem
Resultat zu gelangen, mufl Becher aber doch von dem iiberwertigen
Luftdruck abstrahieren. Der Umstand, wie der Lungenzug angreift,
kann doch nichts an dem Ergebnis #indern, dafl nach Abzug der entgegen-
wirkenden Krifte ein erheblicher Druck iibrigbleibt, mit dem das innere
Pleurablatt an das duBere angepreBt wird. Aus demselben Grund kann
auch der Adh#sionskraft irgendeine Bedeutung fiir das Aneinanderhalten
der beiden Pleurablitter nicht zukommen, eine Anschauung, die nach
den Experimenten von 8. West eine groe Anzahl von Anhingern ge-
funden hat und der man allenthalben auch in der neueren Literatur
begegnet. v. Wyss hat dagegen eine ausfihrliche und sehr iiberzeugende
Widerlegung geschrieben. Er kommt zu dem Schlu}, daf die Adhésion,
die zu den ,,sog. molekularen latenten Kriften gehort®, ,,als Kraft
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tiberhaupt erst zum Vorschein kommen kann, wenn die 750 mm Hg pro
gem wegfallen und der Zug der Lunge tatsichlich einsetzt™. ,,Die
Adhision, mag sie so groll sein wie sie will, ist als latente Kraft gar
nicht imstande, an den Druckverhdltnissen im Thorax das geringste zu
andern.*

Die Tatsache, daB der geschlossene Pleurasack die Lunge in Spannung
erhilt, daB also die Thoraxwand selbst als Trigerin des dulleren Pleura-
blattes bei der Ubertragung des Druckes durch die Lunge mitwirkt,
zeigt nur die Abhdngigkeit der hier herrschenden Krifte voneinander,
ohne die Richtigkeit der von Drachter vertretenen Anschauung in
Frage zu stellen.

Die physikalischen Verhaltnisse der Atmung, wie sie uns unter
physiologischen Verhdltnissen und beim Druckdifferenzverfahren ent-
gegentreten, sind in mustergtiltiger Weise dargelegt in einer Arbeit von
Burckhardt, die weitgehende Beachtung verdient. Von seinen Satzen
konnen wir ausgehen, wenn wir die Anderung der geschilderten Druck-
verhéltnisse unter abnormen Bedingungen betrachten.

Burckhardt stellt als erste Gleichung auf A—T = A—E, wobei
die einzelnen Bezeichnungen den bereits oben gewdhlten entsprechen.
Daraus folgt wieder wie oben: T = E.

Diese beiden GroBen sind verdnderlich, sie sind von dem Volum
des Brustkorbs abhingig, und zwar gehen sie ihm parallel, sie wachsen
bel der Inspiration, verkleinern sich bei der Exspiration. Diese Glei-
chungen gelten aber nur unter der Voraussetzung, daf physiologische
Bedingungen vorliegen, daf insbesondere die in den Lungen enthaltene
Luft mit der AuBenluft in Verbindung steht. Ist diese Verbindung
behindert oder aufgehoben, dann sind die Verhéltnisse durchaus andere.

Nebmen wir den einfachen TFall, daB die inspirierte Luft durch
TrachealverschluBl vollig abgeschlossen ist; den Druck der eingeschlos-
senen Luft diirfen wir dann natiirlich nicht mehr mit dem &uBleren
Luftdruck identifizieren. Der Druck &ndert sich mit jedem der ein-
geschlossenen Luft gegebenen Volumen. Bei der Inspiration nimmt er ab,
bei der Exspiration wieder zu. Dem wechselnden Druck der eingeschlos-
senen Luft (4,) entspricht eine wechseind starke Anspannung der
Lungenelastizitdt. Nun stellt aber die Elastizitat der Lunge eine Eigen-
schaft von beschrinkter Grofe dar. Uberschreitet die Spannung einen
gewissen Grad, dann wird die elastische Nachwirkung (Tendeloo),
die Verkiwzung auf den Anfangswert, unvollkommen. Dieser Grad
kann sowohl durch die Dauer wie die Intensitdt der Uberspannung
erreicht werden. Wir wissen durch die Untersuchungen von Bokr,
daB jede Erhshung der respiratorischen Funktion mit einer Erhshung
der Mittelkapazitit verbunden ist, also einer Zunahme der Residualluft
und daB dieses ,normale, temporire Emphysem® rasch schwindet,
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wenn die Ursache der erhéhten Atemtatigkeit, z. B. erhohte Muskel-
arbeit, nur kurze Zeit eingewirkt hat, dall andererseits die Erhohung
der Mittellage langer bestehen bleibt, sich langsam zuriickbildet, wenn
die Atemsteigerung durch eine anstrengende und zugleich langwierige
Arbeit bedingt war. Bohr verweist dabei auf einen Versuch von Durig,
der bei zwei Personen nach einer anstrengenden 19stiindigen Berg-
wanderung eine Zunahme der Residualluft um 200 com feststellte, die
sich erst nach einigen Tagen verlor. Kine linger dauernde Schidigung
der Lungenelastizitdt durch Uberdehnung 148t sich auch aus den
Untersuchungen von Liebermeister erschlieBen, die er bei diphtherischen
Larynxstenosen anstellte. Er diagnostizierte die Lungenblihung an
dem Tiefstand des Zwerchfells, der sich perkutorisch und rontgeno-
logisch erkennen liel und bei hochgradigen Stenosen 3—4 cm betrug.
In seinem Fall Nr. 2 war nun die Lungenblshung an dem tief (an der
7. Rippe) stehenden Zwerchfell noch 4 Monate nach Beseitigung des
Atmungghindernisses nachweisbar.

Der Wert des auf die innere Brustwand wirkenden Druckes wird
bestimmt durch den Druck der eingeschlossenen Luft A4,, vermindert
um die entgegenwirkende Elastizitét der Lunge E. Dem Druck 4,—F
hilt wieder die Wage der auf die duBere Thoraxwand wirkende duBere
Luftdruck 4 vermindert um die Elastizitat des Thorax 7. Wir haben
also die Gleichung: 4, —F = A—T. Die gleichgestellten Werte geben
den Druck in der Pleurahéhle an. Der auf das innere Pleurablatt
wirkende Druck kann 3 prinzipiell verschiedene GrofBen besitzen :

A,—E ist gleich dem &uBeren Luftdruck 4. Dann muf auch in der
Pleurahohle Druckgleichgewicht bestehen wie bei einem offenen Pneumo-
thorax. Da aber immer die Gleichung 4, —% = 4T zu Recht besteht,
mull 7 = 0 sein, mit anderen Worten: Die Thoraxelastizitit 7 ist
gar nicht in Anspruch genommen. Im Gleichgewichtszustand muB ein
solcher Thorax weiter sein als ein Thorax, dessen Wandspannung
beansprucht wird, er muB eine Erweiterung erfahren haben so, wie das
Weil beim Experimentieren am kiinstlichen offenen Pneumothorax
aus der Hebung der Pelotte schlo. Wir kénnen weiterhin den Schluf
ziehen, daB die Thoraxspannung auch in all den Fillen wegfallen mubB,
in denen bei offener Verbindung der Lungen mit der AuBenluft der
Druck in der Lunge keine Verminderung durch die Lungenelastizitat
erfahrt, so daB also der duBere Luftdruck in voller Kraft auf dem inneren
Pleurablatt lastet, mag es sich dabei nun um ein Emphysem handeln
mit erkennbarer Zerstérung oder Rarefizierung des elastischen Faser-
netzes oder um eine funktionelle Schidigung der Lungenelastizitit.
Auch eine solche funktionelle, vielleicht toxische Schidigung der Lungen-
elastizitit dirfen wir a priori nicht ablehnen, wenn auch ihr Nachweis
schwierig ist. Mir ist wiederholt bei der Obduktion eine starke allgemeine
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Lungenblihung, namentlich bei infektitsen Leichen, aufgefallen, die
durch bronchitische oder pneumonische Prozesse nicht erklirt schien.

Bei weiterer Steigerung des Luftdrucks in der Lunge wird 4,—F
groBer als 4: in der Pleurahéhle herrscht ein positiver Druck. Dieser
tritt bei der Exspiration ein, falls die eingeschlossene Luft in der Mittel-
stellung unter dem gewohnlichen atmosphirischen Druck stand. Bei
der Exspiration wird die Luft in der Lunge zusammengepreft. 7' muf}
dann kleiner als Null sein, die Thoraxwand muf dem auf die Innenwand
wirkenden stérkeren Druck nachgeben und sich im Ganzen oder in
den nachgiebigeren Teilen nach aullen vorwdlben.

Wird die abgeschlossene Luft bei linger bestehendem Tracheal-
verschlufl resorbiert, dann wird der intrapulmonale Druck kleiner
als A. Die Folge ist eine VergroBlerung von 7. Die Thoraxwand wird
nach innen gedriickt.

Diese physikalischen Uberlegungen gelten nicht nur fiir den ange-
nommenen Fall, daf die Trachea plétzlich vollstindig verschlossen wird,
dieser Fall wird abgesehen von gewaltsamen Todesarten durch Kr-
hingen und Erdrosseln hdochstens durch aspirierte Fremdkoérper zu-
stande kommen, sie gelten auch fir die weit hiufigeren unvollstindigen
oder allmihlich zunehmenden Verschliisse der gréferen oder feineren
Luftwege, und hier sind fir das Zustandekommen einer Druckerhshung
in der Lunge alle die Stenosierungen der Luftwege von besonderer
Bedeutung, bei denen das Hindernis die Atmung in seinen beiden
Phasen nicht gleichmiBig behindert, sondern die Exspiration stark
hemmt oder gar aufhebt, wahrend die Inspiration weniger beschréinkt
ist. Auf diese ,exspiratorische Ventilatmung™ hat nach einer vorldu-
figen Mitteilung Pfanner sein besonderes Augenmerk gerichtet. Er kam
dabei zu bemerkenswerten Ergebnissen. Kaninchen, Hunde und Katzen,
die er durch eine in die Trachea eingebundene Ventilkaniile (mit erheb-
licher exspiratorischer Lumenverengerung) atmen lieB, gingen durchweg
in 18—24 Stunden an Erstickung zugrunde. Bei der Sektion fand er
stets eine hochgradigste Lungenblahung, mediastinales, evtl. auch in
die Mugkulatur, unter die Haut, unter die parietale Pleura fortgeleitetes
Emphysem, allgemeine vendse Stauung. Pfanner erklirt den Hnt-
stehungsmechanismus so, daB bei jeder Inspiration mehr Luft eingeatmet
wird, als ausgeatmet werden kann. Infolgedessen ndhme mit jeder
Inspiration die Residualluft zu. Die parallel mit der intrapulmonalen
Druckerhshung gehende Abnahme der negativen Druckschwankung
im Thorax fithre schlieBlich zur Frstickung. In dem klinischen Abschnitt
seiner Mitteilung weist Pfanner darauf hin, dall diese ventilartigen Ver-
schliisse an jeder beliebigen Stelle des Luftschlauches sitzen konnen.
Den peripher in den kleinen oder kleinsten Bronchien gelegenen Ventil-
mechanismus hilt er fir die haufigste Ursache des ,,spontanen Pneumo-
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thorax* bei ,,gesunder Lunge”. Bemerkenswert ist noch, dafl Pfanner
diese Verschliisse zur Erklirung mancher Fille von plotzlichem Kropf-
tod und des Asthma thymicum heranzieht.

Tabelle V.

1. 8.12/20. 15jshriges Q. Pleuradruck rechts + 36, links + 30 mm H,0,

Klinisch: Schwerste toxische Diphtherie. Mit rochelnder, nicht stenotischer
Atmung eingeliefert. Am folgenden Tage Anfille von schwerster Atemnot, dabei
zuletzt aussetzender Puls.

Path.-anat.: Absteigende Rachen- und Kehlkopfdiphtherie.- Die Lungen
sinken bei der Brustkorboffuung nicht zuriick. Sie bleiben auch nach der Heraus-
nahme gebliht. Rachenschleimhaut von schmutziggrauen Membranen bedeckt.
Odem des Larynx. In Kehlkopf und Trachea gelbe, abziehbare Membranen,
ebenso in den groferen, stark gerdteten Bronchien. Die kleineren Bronchien mit
Liter gefiillt.

2. S.588/19. 2Y/,jihriges Q. Rechts + 12, links + 8.

Klinisch: Aufnahme mit Stenose ersten Grades. Starke Einziehungen am
Thorax. Lungen o. B. Am 2. Tage wegen hochgradiger Stenose Tracheotomie,
die nur wenig Erleichterung bringt. Viele Membranen aus der Kaniile ausgesogen.
Ab und zu geringe Einziehungen. Am 3. Tage morgens stirkste Atemnot, tiefste
Einziehungen, Cyanose, Exitus.

Path.-anatom.: Diphtherie von Rachen, Kehlkopf und Trachea. (Die Schleim-
haut von Kehlkopf und Trachea ist stark geschwollen und von schmutzig grau-
gelblichen, auf der Unterlage groBtenteils festsitzenden Membranen bedeckt.
Einzelne lose haftende Belige ziehen sich bis zur Bifurkation herunter). Doppel-
seitige eifrige Bronchitis; Bronchopneumonie in beiden Unterlappen. Vesiculdres
Emphysem der vorderen Lungenrinder, Interstitielles Emphysem im rechten
Unterlappen. Tritbe Schwellung der Nieren. Knétchenschwellung im unteren
Tleum.

3. 8.590/19. 55jahrige Q. Rechts + 16, links — 30.

Path.-anatom.: Genuine Pneumocnie (graue Hepatisation der gesamten rech-
ten Lunge mit fibringser Pleuritis und Rippendruckfurchen. Verkalkter Primér-
herd im rechten Oberlappen mit verkalktem Hiluslymphknoten. Pneumonischer
Herd in der linken Spitze und Lungenddem. Embolus in dem zum linken Unter-
lappen fithrenden Ast der A. pulmon. (Quelle war nicht aufzufinden.)

(Nebenbefunde sind weggelassen. ) '

Die auffallend volumindse rechte Lunge mifit 30 : 18 : 12 cm, wiegt 2100 g.

4. 8. 50/20. Rechts + 6, links + 3. & Neugeborenes, 10 Stunden alt, 48 cm;
2,7 kg.

Klin.: Bei der Geburt Geschrei kriftig, Wird spiter mehrfach blaB, zuletzt
cyanotisch.

Path.-anatom. : Beiderseits ausgedehnte Lungenentziindung. Aus dem Bericht:
Lungen sinken bei der Brustkorbertffnung nicht zurtick. Rechte Lunge ist an der
Unterfliche mit der Pleura diaphr. verwachsen. Die Oberfliche beider Lungen ist
glatt, blaurot. Konsistenz ist derb, leberartig. Auf Druck nirgends Knistern.
Schnittfliche beider Lungen glatt, dunkelgraurot, entleert auf Druck wenig blut-
untermischten grauen, tritben Saft. Bronchien enthalten wenig hellgrauen Schleim.
Bronchjalschleimhaut gerétet. Rachenorgane o. B. Kehlkopf und Trachea ohne
fremden Inhalt. Schleimhaut hellgrau. Mikroskopisch zeigen beide Lungen eine
fast gleichmiBige Anfiilllung der Alveolen mit Leukocyten, desquamierten Epithe-
lien und reichlichen roten Blutkdrperchen, stellenweise etwas Fibrin. Dazwischen
Gruppen nicht entfalteterAlveolen, in den feineren Bronchien leukocytéires Exsudat,
ebenso ihre Wand entziindlich infiltriert.
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5. 8.119/21. Q, 3 Tage alt. Rechts + 6,links 4+ 8. Frilhgeburt, 42 cm, 1800 g,

(Ausfithrliche Krankengeschichte und Sektionsbhefund in meiner Arbeit: Zur
Frage der Melaena neonatorum. Zeitschr. f. Kinderheilk. 30. 1921. Fall Nr. 3,
8.253.) Am dritten Tage blutiges Erbrechen und pechschwarzer Stuhl. Aus-
setzende unregelmilBige Atmung,

Path.-anat.: Aspiration von Blut in die Lungen und beginnende Bronchopneu-
monie, Mikr,: Alveolen und kleine Bronchien sind in ganzen Lappchen mit roten
Blutkérperchen angefiillt. Dazwischen finden sich andere Alveolen, die mit zellfreier
g ronnener Fliissigkeit, andere, die mit desquamierten Epithelien und spérlich
Leukocyten angefiillt sind; gleichartiges Exsudat enthalten auch vereinzelte kleine
Bronchien.

6. S.397/21. &, 2 Tage alt. 36 cm, 900 g. Rechts + 5, links — 1L,

Klin.: Frithgeburt. Tod an Lebensschwiche.

Path.-anatom.: Bronchopneumonische Herde in der rechten Lunge. Vesiculires
und interstitielles Emphysem. (Lungenbefund: Die Lungen sinken bei der Brustkorb-
offoung nicht zuriick. Sie sind stark gebliht und bertihren einander in der Mittellinie.
Die Alveolen sind als stecknadelkopfgrofie Luftblaschen erkennbar, Hier und da
perlschnurartig aneinander gereihte Luftbiischen entsprechend den interlobuléren
Septen. Die Schnittfliche der Lungen ist rétlichgelb, entleert auf Druck nur wenig
feinschaumige Fliissigkeit. Von zablreichen Stellen abgeschnittene Stiickchen
sinken im Wasser nicht unter. Die Schleimhaut der Bronchien ist hellgrau. In
den gréBeren Bronchien ein Minimum hellgrauer Schleim. Verdichtete Lungen-
partien sind makroskopisch nirgends festzustellen. Beide Oberlappen zeigen je
drei deutliche Rippendruckfurchen. Kaum erkennbare Furchen finden sich iiber
dem rechten Unterlappen. Den Furchen entsprechend sieht man eine schleier-
artige Pleuraverdickung,.)

Auf einem gefirbten Paraffinschnitt (schrig von hinten lateral nach vorn
und medial gefiihrt) sieht man mit bloBem Auge in einem geblihten Lungengewebe
einzelne kleine stecknadelkopfgrofile Verdichtungsherde, die sich auf die mehr mitt-
leren Abschuitte des Oberlappens und die oberen Abschnitte des Unterlappens,
nahe der hinteren Lungenoberfliche, verteilen. Ein etwas groBerer Verdichtungs-
herd liegt der Zwerchfelifliche des Unterlappens an, in der Nihe ihres lateralen
Randes. Mikroskopisch umfassen die Verdichtungsherde ganze oder Teile eines
Lippchens und bestehen aus pneumonisch vornehmlich mit Leukocyten infiltrier-
ten und kollabierten Alveolen. Darin sieht man einzelne komprimierte, andere
mit desquamierten Epithelien und Leukocyten angefiillte kleine Bronchien. Stel-
lenweise schliefit sich an einen derartig verschlossenen kleinen Bronchus ein Bron-
chiolus respiratorius an, der mitsamt den zugehérigen Alveolen stark erweitert ist.
Derartige weite Alveolen durchsetzen auch vielfach die Verdichturgsherde, rings
umschlossen von pneumonisch infiltrierten Alveolen. Die Wand der kleineren Bron-
chien ist kleinzellig infiltriert, die der groBeren fast durchweg frei. Am Oberlappen
ist die Pleura vielfach in Gestalt kleiner Blischen abgehoben.

¥. 8.274/20. &, 4 Tage alt, 40 cm, 1,2 kg. Rechts + 5, links — 7.

Klinisch: Tod an Lebensschwiiche.

Path.-anatom.: Bronchopneumonische Herde in beiden Lungen.

8. S.393/20. €, 1 Tag. Rechts + 6, links — 11.

Klin.: Frithgeburt im 8. Monat. Vollkommene Fufilage. Extraktion.
Leicht apnoisch geboren.

Path.-anatom.: Milchaspiration (Mikroskopisch: In den kleinen Bronchien
und Alveolen reichlich feinverteilte Fetttropfchen.)

9. 8.628/19. Q, 4 Tage alt. 40 cm, 1200 g. Rechts -+ 55, links — 28.

Klinisch: Frithgeburt im 7. Monat. Am Tage vor dem Tode aufgenommen.
..Sehr Kkleines, elendes Kind.“ ,,Atmung schnappend.®
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Path.-anatom.: Bronchopneumonische Herde im rechten Unterlappen. Pleu-
ritis serofibrinnsa dextra. (Auszug aus dem Protokoll: Die Lungen sinken bei der
Brustkorberoffnung kaum zuriick. Die vorderen Rander, namentlich der rechten
Lunge, sind stark gebliht. In der rechten Pleurahshle finden sich einige Kubik-
zentimeter einer tritben, wisserigen, gelblichen Fliissigkeit. Der linke Oberlappen
zeigh in seinem paravertebralen Abschnitt drei tiefe Rippendruckfurchen. Die
Oberfliche beider Lungen ist in den hinteren und unteren Abschnitten dunkelros,
zeigt fiber dem rechten Unterlappen feinfidige, abstreifbare Auflagerungen. Die
oberen und namentlich vorderen Lungenabschnitte sind hellrosa, lassen deutlich,
vor allem an der rechten Lunge, die iiber stecknadelkopfgroBen Lungenblischen
erkennen. Die Schnittfliche ist dunkelrot an den Unterlappen, sonst bellrot,
wenig feucht, entleert auf Druck kaum blutig gefdrbten Schaum. Auf der Schnitt-
fliche des rechten Unterlappens iiberragen mehrere hanfkorngrofie und ein pfennig-
stiickgroBer Herd von hellgraver Farbe und zum Teil feinkérniger Beschaffenheit
die Umgebung. Die Schleimhaut der Bronchien ist wenig gerdtet, von eitrigem
Schleim bedeckt. Auf Druck entleeren sich aus den feineren Bronchien eitrige
Piropfe.

10. 8. 51/20. &, 3 Tage alt, 44 cm, 2 kg. Rechts + 40, links — 2.
Klinisch: Tod an Lebensschwiche.

Paith.-anatom.: Geringfiigige bronchopneumonische Herdchen in der rechten
Lunge mit Emphysem.

Wir konnen Pfanner nur beipflichten, wenn er den Ventilverschliissen
eine so hohe Bedeutung in der menschlichen Pathologie beimifit. Unter
unseren Fillen mit positivem intrapleuralem Druck miissen wir die
Fille 1, 2 sowie 6—10 auf einen solchen Ventilverschlufl beziehen.
Die flottierenden diphtherischen Membranen in Kehlkopf und Trachea
legen sich bei der Inspiration der Wand an und lassen so die Lichtung
einigermaBen frei, bei der Exspiration verlegen sie das enge Lumen der
schon durch entziindliches Odem verengerten Stimmritze fast ganz.
Die entziindlichen, das Lumen fast vollig verschlieBenden verschieb-
lichen Exsudate in den mittleren und feineren Bronchien wirken dadurch
als exspiratorische Stenose, dafl die kriftigen Inspirationen das Hinder-
nis fiberwinden, wihrend die schwéicheren exspiratorischen Krifte einmal
dem Hindernis nicht gewachsen sind, andererseits durch DruckerhShung
in den Alveolen und deren Aufbldhung noch dazu kleine Bronchien
abquetschen und so neue exspiratorische Hindernisse schaffen. Da eine
Lufterneuerung in der Lunge nur dadurch méglich ist, daB in der Lunge
ein Unterdruck erzeugt wird, liegt das Deletire dieses Zustandes auf
der Hand. Ein wirksamer Inspirationszug beginnt erst bei der Thorax-
erweiterung, bei der in der Pleurahthle Druckgleichgewicht herrscht.
Unter gewShnlichen Verhiltnissen ist der Pleuradruck auch bei tiefster
Exspirationsstellung negativ, auch eine geringe Thoraxerhebung, eine
schonende abgeflachte Atmung, férdert den Luftwechsel. Demgegen-
tiber bedeuten die Atembewegungen bei Erhshung des intrapulmonalen
Druckes eine groBe Arbeitsleistung mit geringem Nutzeffekt. Gleich-
zeitig wird auch die Arbeit des rechten Herzens durch den erhhten
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Exspirationsdruck erschwert ganz entsprechend den Versuchsergebnissen
von FKbert, der die Atmungsphasen durch Atmung in verdinnter
bzw. verdichteter Luft nachahmte und dabei ein Ansteigen des Ven-
trikeldruckes bei Uberdruckatmung, Sinken bei Unterdruckatmung
feststellte. Die Erschwerung der Atmung muf} sich bis zur Erstickung
steigern, wenn die wirksame Inspiration erst von einer sehr hohen
Ausgangsstellung aus beginnt. M. E. ist diese exspiratorische Dyspnoe
die Ursache des ,,hochgewdlbten Thorax®, den Bartenstein und Tada
als so charakteristisches Anfangssymptom fir die Pneumonie der
Sauglinge beschreiben, sie diirfte auch die auffallende Starre des Thorax,
seine dauernde Inspirationsstellung bedingen, wie sie bei der akuten
Bronchitis der mittleren Bronchialdste und namentlich bei der chroni-
schen asthmatischen Bronchitis beobachtet wird (Heubner). Ob diese
intrapulmonale Druckerhhung sich in einer Erhchung des intrapleuralen
Druckes duBert, hingt natiirlich von der Ausdehnung des urséchlichen
Prozesses ab. Denn wir miissen mit Tendeloo annehmen, dafl ortlich
beschrankte Druckerhéhungen in der Lunge auch nur einen Ortlich
beschrinkten EinfluB auf die DehnungsgréBen der tibrigen Lunge,
Brustwand und Zwerchfell ausitben und dafB das Donderssche Ideal,
daB einer VergréBerung oder Verkleinerung der Brusthohle die Gréfie
jedes Lungenbldschens gleichsinnig beeinfluflt, nicht zu Recht besteht.
Andererseits wird der Wirkungskreis mit der Zunahme der ortlichen
Druckerhshung wachsen, die wiederum nicht nur durch den Grad der:
Stenose, sondern auch durch die exspiratorische Kraft, die dem Hinder-
nis begegnet, bedingt ist. Darum ist es wohl kein Zufall, wenn sich
unter unseren Beobachtungen mit positivem Pleuradruck gerade eine
Reihe ,lebensschwacher” Frithgeburten fand, bei denen weder die
Lungenelastizitdt noch die Kraft der Exspirationsmuskeln dem Hinder-
nis wirksam zu begegnen vermochten.

M. E. spielt die intrapulmonale Druckerhdhung in der Pathologie
der kindlichen Bronchopneumonie eine grofie Rolle, vor allem weil die
relative Enge der Bronchien der Entstehung einer exspiratorischen
Stenose Vorschub leistet. Darauf hatten wir ja schon oben bei der
Besprechung der Hindernisse der trachealen Druckmessung hingewiesen.

Der lufthaltigen, durch Trachealverschlufl von dem &ufieren Luft-
druck abgeschlossenen Lunge kipnen wir als &duBersten Gegensatz
gegeniiberstellen die pneumonische Lunge, deren Alveolen vollig durch
ein entziindliches Exsudat angefiillt sind. Hier fallt die Wirkung des
intrapulmonalen Luftdrucks 4 ginzlich weg und wird durch den ver-
schieden groBen Druck des Exsudates ersetzt. Die Spannung hingt,
wie die des 6dematésen Gewebes ab von der Menge des Exsudates,
von der Schnelligkeit seiner Anh#ufung, von der urspriinglichen Elasti-
zitit des Gewebes und schlieBlich von der Dauer. Je groBer diese
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Faktoren sind, um so unbedeutender ist die druckvermindernde elastische
Kraft des Lungengewebes. Der makroskopisch sichtbare Ausdruck
der bestehenden Spannung in der pneumonischen Lunge ist ihre pralle,
volumindse Beschaffenheit. Schneiden wir eine solche Lunge ein, so
werden die durch ihren Fibringehalt selbst elastischen Exsudatpfropfe
aus dem gespannten Gewebe herausgepreBt und verursachen die be-
kannte feinkornige Beschaffenheit der Schnittfliche. Wir wissen aus
der allgemeinen Pathologie der Entziindung, dafi die entziindliche
Gewebsspannung ganz erhebliche Grade erreichen, den Blutkreislauf
und selbst die Lymphstromung aufheben und dadurch gelegentlich den
Gewebstod herbeifithren kann.

Eine Pleuradruckerhthung, die auf einer Anfillung der Alveolen
mit entziindlichem Exsudat beruhte, konnten wir in den Fillen 3 und 4
feststellen, einseitig bei einer die gesamte rechte Lunge betreffenden
Lungenentzimdung, doppelseitig bei einer beiderseitigen ausgedehnten
Bronchopneumonie. Diesen beiden Beobachtungen kénnen wir gleich-
stellen einen 3. Fall (Nr. 5), bei dem es durch Blutaspiration bei Nasen-
bluten zu einer Anfiilllung der Alveolen mit Blut gekommen war. Bei
gleicher Druckerhohung in der Pleurahohle ist die Wirkung natiirlich
nicht die gleiche, ob die Alveolen mit fliissigem bzw. festem oder mit
gasformigem Inhalt gefillt sind. In diesem Fall haben wir bei den
Atembewegungen mit Druckschwankungen zu rechnen, da die Luft
jeden ihr zugewiesenen Raum ausfiillt. Bei der Hepatisation fallen die
Druckschwankungen fast véllig weg. Die Folge muB eine weit hoch-
gradigere Storung der Blut- und Lymphzirkulation sein, die wir wohl
mit Recht als die Ursache des Verfalls des pneumonischen Exsudats
und der damit eingeleiteten Verfliissigung ansehen diirfen.

Es wire natiirlich verfehlt, aus diesen wenigen Fillen von intra-
pleuralem Uberdruck zu weitgehende Schliisse ziehen zu wollen. Davon
konnen wir um so eher abstehen, als uns Druckmessungen am Lebenden
einen tieferen Einblick in das pathologische Geschehen erméglichen
konnen. Nach der grofien Verbreitung zu schlieBen, die der therapeu-
tische kimstliche Pneumothorax in den letzten Jahren genommen hat,
diirfen wir einen nicht geringen Grad von Erfahrung in der Technik
der intrapleuralen Druckmessung voraussetzen, da ja die Lufteinlassung
unter Kontrolle des Manometers geschehen soll. Selbst einer fortlaufen-
den Messung diirften kaum ernstliche Bedenken entgegenstehen,
wenn es sich darum handelt, einen drohenden, mit der weiteren Atem-
titigkeit unvereinbaren Uberdruck schon bei seiner Entwicklung
rechtzeitig zu erkemnen und nach Méglichkeit zu verhindern. Den
Eindruck von der Harmlosigkeit des Eingriffes gewinnt man auch
aus den ersten Versuchen der intrapleuralen Druckmessung am leben-
den Menschen, die vor 30 Jahren Aron unternommen hat. Ubrigens
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sei auch auf eine Arbeit von Bidingen hingewiesen, in der er einen
eigens erfundenen Thoraxdruckmesser angibt, der sich ihm fiir seine
Messungen im Tierversuch deshalb als besonders dienlich erwies, weil
er Verletzungen der Lungenpleura ginuzlich ausschlieBt. Die Gefahr
der Lungenverletzung bei der Pleurapunktion diirfen wir zwar nach den
tierexperimentellen Untersuchungen von Forlaning als suBerst gering
betrachten. Auch beim Menschen konnte er unter 149 Fillen von
kiinstlichem Pneumothorax weder bei noch nach dem Einstich irgend-
eine Erscheinung beobachten, die auf eine Lungenverletzung hinge-
wiesen hétte.

Immerhin kann man sus den mitgeteilten Untersuchungen selbst
bei vorsichtiger Bewertung der Ergebnisse den Schluf ziehen, daB
wir auch von der Pleuradruckmessung an der Leiche wichtige Aufkli-
rungen erwarten diirfen.
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