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Unter dem Materiale, das sich mir seit zwei Jahren in
Krakau darbot, fand icli einige und zwar verhdltnissmassig
nicht wenige Falle, die mir aus verschiedenen Grinden einer
Veroffentlichung werth schienen. Einige derselben dirften durch
ihre Seltenheit die Aufmerksamkeit der Laryngologen in Anspruch
nehmen. Die Publication anderer schien mir aus dem Grunde
gerechtfertigt, weil ich durch sie zu Anschauungen geleitet
wurde, welche ich der Prifung der Fachcollegen vorlegen
mdchte, und in einer dritten Reihe von Féllen endlich ist es
nicht die Erkrankung an und fur sich, sondern ein im Ver-
laufe derselben aufgetretenes sehr wichtiges oder ungewdhn-
liches Ereigniss, das mich zu deren Bekanntmachung veranlasst.
Zwei von den hier zu beschreibenden Féallen wurden schon
friher andererseits publicirt; ich erwdhne sie aber gleichwohl,
weil sie damals nicht vom laryngoskopischen Standpunkte
betrachtet und beschrieben wurden, wéhrend sie doch auch in
dieser Richtung manches Interessante und Lehrreiche dar-
bieten. Die zwei ersteren habe ich unldngst im ,,Preglad
lekarski“ verdffentlicht.

1. Fall. Am 8. Juli 1879 wurde ich vom Dr. Zulawski in
Krakau zu einem Kinde gerufen, das von ihm an Rachendiphtherie
behandelt wurde und bereits die ersten Symptome einer Kehlkopf-
stenose zeigte. Wir besuchten das Kind gemeinschaftlich etwa um
4 Uhr Nachmittags, wobei ich Folgendes erfuhr: Zwei Wochen vor-
her ist eines von den Geschwistern unseres Patienten an Kehlkopf-
croup zu Grunde gegangen. Gestern fing das zweite Kind an Uber
Schmerzen im Rachen zu klagen und Dr. Zulawski, der gleich geholt
wurde, constatirte Rachendiphtherie, die sich in Form einiger abgegrenzter
rundlicher Auflagerungen an den Tonsillen présentirte. Die aus-
gebreitetste unter denselben erreichte nicht einmal die Grosse eines
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halben Kreuzers, andere waren etwa um die Halfte kleiner. Heute
stellten sich auch Athembeschwerden ein und nun wurde auch ich
consultirt.

Die Untersuchung, die jetzt von uns Beiden vorgenommen wurde,
ergab Folgendes: Patient, ein Rjahriger Knabe, ist seinem Alter
entsprechend entwickelt, ziemlich gut genéhrt, fieberlos. — An
den Tonsillen die obenerwdhnten weissen Auflagerungen, die Ton-
sillen selbst etwas vergrossert. Die laryngoskopische Untersuchung,
die vom kleinen Patienten sehr gut vertragen wurde, zeigt Kkeine
Auflagerungen an der Epiglottis, den aryepiglottischen Falten, Ary-
knorpeln und Taschenbéndern, im Gegentheil sind obengenannte Kehl-
kopftheile ganz normal. Die wahren Stimmbénder aber zeigen an den
dusseren Theilen ihrer oberen Flache parallel mit dem Sinus
Morgagni verlaufend beiderseits je einen weissen, Uber das Niveau
des Stimmbandes leicht vorragenden, etwa 1 Mm. breiten und nahezu
die ganze Léange der pars ligamentosa einnehmenden Streifen, was
nur als beginnende Pseudomembranbildung aufgefasst werden konnte.

Die von den weissen Streifen unbedeckt gebliebenen inneren
Theile der Stimmbénder sind maéssig gerdthet, ihre freien Ré&nder
leicht abgerundet. Beim Inspirium bemerkt man, dass diese Ré&nder
ohne Vermittlung einer abgrenzenden Furche mit den unterhalb der
Glottis  befindlichen Wulstungen der Seitenwédnde des Kehlkopfes
im Zusammenhangs stehen. Letzterwdhnte Wulstungen lassen zwi-
schen sich einen freien Spalt, der nach vorne spitzig zulduft und der
Lange der Glottis entspricht, nach ruckwaérts breiter wird, zwischen
den Stimmfortsatzen die Breite von etwa 3 Mm. erreicht und
gegen die hintere Larynxwand zu konisch endet. Somit ubergeht
die Schwellung von den Seitenwénden des Kehlkopfes auf die unteren
Flachen der Stimmbander und auf die hintere Kehlkopfwand, um
sich in ihrer Mitte génzlich zu verlieren. Die Excursionen der
Stimmbénder und der Aryknorpel nach aussen sind kaum etwas
geringer, als im normalen Zustande, wie es schon aus dem Sichtbar-
werden der geschwellten subglottischen Regionen erhellt. Dio Wilsto
folgen sonst der Bewegung der Stimmbénder nicht, sind somit
nicht mehr auf ihre unteren Flachen begrenzt, sondern ubergehen
auf die Seitenwdnde des Larynx selbst. Dem geschilderten Zu-
stande entsprechend ist die Stimme sehr stark belegt, aber nicht
ganz klanglos, die Athembeschwerden massig.

Die Untersuchung der inneren Organe zeigte nichts Nennens-



werthes, bis auf das dber den ganzen Lungen horbare Stenosen-
gerdusch, neben dem auch vesiculéres Inspirium zu vernehmen war.

Es wurde dem Kinde Kali-chloricum-Lésung ordinirt, auf das
wahrscheinliche Eintreten eines dyspnoischen Anfalls wéhrend der
Nacht aufmerksam gemacht, fur diesen Fall Cuprum sulfuricum, als
Emeticum verordnet und auf die wahrscheinliche Nothwendigkeit der
Tracheotomie hingewiesen.

In der Nacht ist auch wirklich ein Anfall von starker Athem-
notli aufgetreten, bei dem trotz der Darreichung von 0’2 cupri sulfur.
kein Erbrechen erfolgte, und die Athembeschwerden dauerten den
ganzen ndchsten Tag hindurch. Somit waren wir genéthigt zur
Tracheotomie zu schreiten, die wir aber nicht friher als um 3 Uhr
Nachmittags vornehmen konnten.

Das Kind bot vor der Operation folgenden Zustand dar: Die
Gesichtsfarbe blass, die Lippen cyanotisch, das Inspirium sehr for-
cirt, verlangert, von Stridor und starkem Einziehen der Magengrube
und des Jugulums begleitet, das Exspirium sehr verlangsamt und
laut, doch ganz passiv, d. i. ohne Betheiligung der expiratorischen
Muskeln, das Kind ganz ruhig und bei vollem Bewusstsein. Die vor
der Operation noch einmal vorgenommene laryngoskopische Unter-
suchung, die noch ganz gut ausfiihrbar war, ergab, dass die erwéhnten
weissen Belege an den Stimmbéndern etwa doppelt so breit geworden
sind, ohne aber die freien Rander der Stimmbander erreicht zu haben,
und dass die Wulstungen der Kehlkopfseitenwénde an Grosse zuge-
nommen haben, so dass der zwischen ihnen gebliebene Spalt bedeutend
enger als Tags vorher erschien. Die Excursionen der Stimmbdander
nach Aussen schienen mir gegen gestern um ein wenig geringer
geworden zu sein. Dieser Unterschied aber, wenn (berhaupt vorhanden,
war doch sehr gering. Der Befund im Rachen blieb ziemlich derselbe.
Ich nahm nun mit Dr. Zulawski zusammen die Tracheotomie vor.
Letztere wurde durch die strotzend gefillten Venen wie gewdhnlich etwas
erschwert, ein durchschnittener Querast derselben wurde unterbunden
und der Kehlkopfschnitt durch das lig. conicum und den Ring-
knorpel gefuhrt und eine Hartkautschukcanile eingefiihrt. Die Ope-
ration wurde weder bei Chloroformnarcose noch bei localer Anaesthesie
ausgefiihrt, das Kind verhielt sich wéhrend derselben ganz ruhig
und verlor sehr wenig Blut. Nach der Operation stellte sich bald
Erbrechen ein.

Den néchsten Tag, das ist am 10. Juli d. J., athmete das
Kind ganz frei und ruhig, der Hals war geschwellt. Die Untersuchung
des Rachens zeigte, dass einige Plaques grosser geworden waren.
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11. Juli Morgens: Der Athem ganz ruhig, die Schwellung
des Halses ubergreift auf den Brustkorb, an dor Halswunde diphthe-
ritischer Beleg. Nachmittags Rasseln in der Trachea zu horen, der
Athem aber frei. Abends fand ich unverhofft das Kind ganz blass
und athemlos, die Herzschldge schwach, den Puls kaum fiuhlbar. Ich
zog nun die Canlle heraus und fiihrte einen abgestutzten elastischen
Catheter in die Trachea ein und saugte aus derselben neben mehreren
Tropfen serds-eitriger und schleimiger Flussigkeit auch einen dick-
lichon Klumpen, der aus abgeldsten, aber vom Eiter durchtrdnkten Pseudo-
membranen zu bestehen schien. Das Aussaugen habe ich einigo Male
wiederholt, inzwischen und nachher die kinstliche Respiration eingo-
leitet und fortwéhrend unterhalten. Von Zeit zu Zeit habe ich die
letztere unterbrochen und das Herz auscultirt. Bald waren die Herz-
tone ganz deutlich zu horen, der Puls ganz gut fiihlbar, das selbst-
stdndige Athmen stellte sich aber immer noch nicht ein. Nach einiger
Zeit bemerkte ich erst, dass das letztere aufzutreten begann,
wobei es aber einen eigenthimlichen Typus behielt: es stellten sich
ndmlich 4 Athemzige ein, wovon die zwei mittleren tiefer als der
erste und der letzte waren, nachher trat eine '/4—I1/2 Minute
dauernde Pause ein und dann kehrten die Athemzige wieder in
derselben Ordnung zuriick. Spéter stieg die Zahl der Athemzige
wahrend einer Periede auf 6—8, die Pause wurde immer Kkirzer
und nach etwa 2 Stunden fing das Kind an regelmassig zu athmen.
Gleichzeitig kehrte auch das Bewusstsein zuriick. Vom Beginn der
asphyktischen Erscheinungen bis zur Ruckkehr des normalen Athmens
vergingen etwa 3 Stunden, wovon etwa 1 Stunde auf das kinstliche
Einleiton der Athembewegungen entfallt.

Am 12. Juli nahm das Oedem des Halses noch betrachtlich zu,
verbreitete sich ziemlich weit auf die Brust hinab und stieg Uber
den horizontalen Ast des Unterkiefers und den Kieferwinkel bis zur
Parotisgegend hinauf. Dabei bemerkte ich, dass der Athom erschwert,
das Inspirium von einem Stenosengerdusch begleitet und miihsam, das
Exspirium protrahirt war, kein Rasseln oder Rhonebus unter der
Canillo wahrzunehmen. Abends desselben Tages waren die Er-
scheinungen noch préagnanter und das Kind lag schon ganz ruhig mit
halb erloschenem Bewusstsein und athmete selten und weniger tief
wie vorher. Meine Versuche, die etwa vorhandenen und noch nicht
abgeldsten Pseudomembranen mit dem abgestutzten Catheterende abzu-
schaben und auszusaugen, blieben ganz erfolglos; ich brachte jedes
Mal nur etwas dunnflussigen Eiters heraus, olino dadurch dem Kinde



eine Erleichterung verschafft zu haben. Ich flhrte den Catheter tiefer
hinein, so dass ich bis an den Bifurcationssporn gelangte, der
Athern blieb aber, so wie vorher, erschwert. Ich musste schliesslich
das Kind seinem Schicksal Uberlassen, da ich gegen die Stenose, die
offenbar schon die Bronchien erreicht hatte, nichts mehr auszurichten
vermochte. Das Kind ist denn auch am selben Tago etwa 10 Uhr
Abends gestorben.

Wenn ich diesen Fall einer Publicirung werth erachtet
habe, so geschah dies nicht wegen des leider nur allzu haufigen
Ereignisses, dass ein wegen Croup tracheotomirtes Kind nach
drei Tagen an einer Tracheobronchialstenose zu Grunde
ging. Es leitete mich vielmehr der Umstand, dass ich das
Kind laryngoskopirt und dabei eine eigenthimliche Ursache
der Stenose gefunden habe.

Ich habe schon fruher gelegentlich der Besprechung
eines Croupfalls in diesen Blattern (Nr. 33, 1878) hervor-
gehoben, dass keineswegs immer dio massenhaften Pseudo-
membranen  allein, die Ursache der Stenose abgeben,
dass in vielen Féllen nur das Verbleiben der Stimm-
bander wéhrend der Inspiration in der Mittellinie, also der
Mangel ihrer Beweglichkeit nach aussen an der Stenose
Schuld tragt ; ich habe daselbst auch versucht, eine eigene
Erklarung fir diesen Zustand zu geben, damit glaubte ich
aber alle Mdglichkeiten bei Croupstenosen bertcksichtigt zu
haben. Nicht wenig hat es mich daher UGberrascht, als ich hier
eine, weder durch Dicke der Pseudomembranen, noch durch
die Unbeweglichkeit der Stimmbénder, sondern durch eine
Schwellung der unteren Flachen der Stimmbénder und der
Seitenwénde des Kehlkopfes bedingte Stenose antraf. Ich bin
aber nicht der Erste, der diesen Befund zu machen Gelegenheit
hatte; es erwéhnt schon Stork irn 1. Theile seiner ,,Klinik
der Kehlkopfkrankheiten etc.* Falle, wo bei Pseudocroup-
anfdllen ganz &hnlicher Befund der laryngoskopischen Unter-
suchung entnommen wurde. Es heisst daselbst, dass man bei
Pseudocroupanfallen einer Schwellung der Taschenbander, oder
des Interarytaenoidealraumes oder bei hoéheren Graden der
Athembeschw'erden auch einer Schwellung der unter den freien
Randern der Stimmbénder befindlichen Schleimhautabschnitte
begegnet. Weiter fuhrt Stork an, dass er solchem Befunde
im Kehlkopf auch bei einer echten Rachendiphtherie, wo aber



im Kehlkopf keine Pseudomembranen zu sehen waren, begegnet
sei. Zu den letztgenannten scheint auch unser Fall zu gehoren,
nur mit dem Unterschiede, dass hier an den Stimmbéndern zwei
ganz kleine Ausschwitzungen constatirt wurden,wovon Storkin
seinen Fallen nichts erwahnt; esist abermdglich und sogar wahr-
scheinlich, dass auch in unserem Falle, wenn die Untersuchung etwa
6 Stunden friher vorgenommen worden ware, auch die Schwel-
lung allein, ohne jede Pseudomembranbildung gefunden wadre.
Auffallend ist es genug, dass zwei etwa 2 Millimeter breite
Pseudomembranen an den oberen Flachen der Stimmbénder,
die nicht einmal ihre Rénder erreicht haben, eine so betracht-
liche Schwellung der Schleimhaut unter denselben veranlassten,
wenn man ein anderes Mal ziemlich breiten Auflagerungen
begegnet, die von keiner betréchtlichen Schwellung der Schleim-
haut begleitet werden. Dieses Factum l&sst nun die Vermuthung
zu, dass vielleicht diese Schwellung nicht als secundére, die
Pseudomembranen begleitende, sondern als eine primare, der
Ausschwitzung crouptser Membranen vorangehende Erscheinung
aufzufassen waére. Ich erinnere mich Féalle gesehen zu haben,
wo der ganze Aditus laryngis, die Glottis und die subglottischen
Regionen mit der ein Continuum bildenden croupdsen Aus-
schwitzung vollkommen bedeckt wurden, wahrendangenannten
Theilen nur eine massige oder gar geringe Verdickung, aber
keinerlei 6demattse Schwellung betrdchtlichen Grades zu finden
war. Es scheint, dass die Pseudomembranen selbst der Anschwel-
lung der Theile, die sie bedecken, entgegenwirken und sie
dadurch wohl in ihrer Umgebung, aber nicht an dem von
ihnen bedeckten Orte entstehen lassen. Die Beobachtung, die
ich mehrmals bei Rachendiphtherie an der Uvula zu machen
Gelegenheit hatte, spricht auch zu Gunsten dieser Annahme;
>ch habe ndmlich bemerkt, dass wenn die Uvula von weissen
Membranen ganz bedeckt wird, ihr Umfang dann stets
betréchtlich kleiner ist, als wenn sich an ihr nur eine be-
grenzte Auflagerung, meistens am Uebergange vom Arcus
vorfindet, wo dann der von Ausschwitzung unbedeckt ge-
bliebene Rest derselben durch 6demetése Anschwellung be-
trachtlich vergrdssert wird. Es scheint sich also die croupdse
Membran durch ein Oedem nicht in dem Grade wie die normale
Schleimhaut ausdehnen zu lassen, was auch zu Gunsten
meiner Erklarung der aufgehobenen Auswaértsbewegung der
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Stimmbander und der Aryknorpel beim Croup zu sprechen
scheint. Ich erinnere, dass ich in diesem Blatte (Nr. 33—35
Jahrg. 1878) gelegentlich eines croupkranken Kindes, das ich
aus dem Stork’sehen Ambulatorium nebst anderen Féllen
publicirte, diese Unbeweglichkeit der Stimmbéander und der
Aryknorpel als hédufige Ursache der Kehlkopfstenose bei
croupkranken Kindern, ubereinstimmend mit den Beobachtun-
gen von Munch und Ziemssen, hervorgehoben und
deren Ursache, gegenuber der Bi llard'schen Annahme des
refiectorischon Glottiskrampfes und der Niemayer’schen der
Unthéatigkeit der Glottiserweiterer, aufdie mechanische Behinde-
rung der Bewegung der Aryknorpel durch die dem Interary-
taenoidealraum aufsitzende und von da auf die Stimmbaénder,
deren untere Flachen und die Seitenwénde des Kehlkopfes Uber-
gehende Pseudomembran zuriickgefuhrt habe. Es ist nun ein-
leuchtend, dass ebenso, wie die Spannung der Pseudomembran
dem Anschwellen des von ihr bedeckten Gewebes, ebenso auch
der sie zerrenden und auseinanderziehenden Kraft der Glottis-
erweiterer entgegenwirkt, um so mehr, da sie sich in ihrer
Form und Ausdehnung der Anfangs reflectorisch verengten
Glottis adaptirt hatte und jetzt durch ihre Steifigkeit und
Cohérenz die Schleimhaut der regio interarytaenoidea ge-
faltet zusammenhalt und sie durch die schwachen Kehlkopf-
erweiterer des Kindes nicht mehr ausdehnen und ausglatten lasst.
Beim Erwachsenen sind wohl die mm. cricoarytaenoidei postici
meistens stark genug, um dieses Hinderniss zu (berwinden,
weshalb es auch bei ihnen 6fters nicht in der Glottis, sondern-
erst Uber dem Bifurcationssporn zur Stenose in Folge massen-
hafter Ausschwitzung kommt. Es wurde auch wirklich in den
Fallen des Kehlkopfcroups bei Erwachsenen, wie sie von
Tiirck, Munck und Schrotter beschrieben worden sind,
und wie ich mich selbst zu Uberzeugen Gelegenheit hatte, die
Auswartsbewegung der Aryknorpel und der Stimmbénder
trotz der Auflagerungen auf der vorderen Flache der
hinteren Kehlkopfwand, die mit denen in der Glottis und Uber
derselben ein Continuum bildeten, gar nicht beeintrachtigt. In
unserem Falle war auch diese Bewegung kaum etwas geringer
als normal, was naturlich in dem Nichtvorhandensein der
Auflagerungen an obenerwdhnten Stellen seinen Grund hatte.
Kehren wir aber zur Schwellung zuriick, so kann dieselbe, wie



gesagt, in der Nachbarschaft der Ausschwitzung betréchtlich
sein, die grossten Oedeme, denen man aber begegnet, sind
sicher nicht diejenigen, die den croupds-diphtheritischen Krank-
heitsprozess begleiten. Bei Abscessen, Ulcerationen, Traumen
finden wir meist starkere Anschwellungen, als neben den diph-
theritischen Auflagerungen, wenn auch hier eine grosse Mannig-
faltigkeit herrscht und man manchmal bei ganz geringen Aus-
schwitzungen ziemlich starke Oedeme, manchmal dagegen neben
ziemlich breiten Pseudomembranen ganz geringe Schwellung
findet. Jedenfalls aber ist es ziemlich auffallend, so starke
Schwellung der subglottischen Regionen bei so geringer Aus-
schwitzung an den Stimmbandern zu finden. Es ist zwar keines-
wegs ausgeschlossen, dass schon in den ersten Tagen der crou-
pose Process mit relativer Verschonung des Kehlkopfes in der
Trachea sich etablirt hatte und dass genannte Schwellungen
weder den schmalen Auflagerungen an den Stimmbéandern ent-
sprachen, noch primér waren, sondern eine in der Tiefe dei-
Trachea etwa vor sich gehende croupdse Ausschwitzung be-
gleiteten und dieselbe auch vor unserem Blicke verdeckten.

Jedenfalls aber ist diese Annahme wenig plausibel, da ich
doch bei der ersten Untersuchung, wo die Stenose noch nicht
S0 weit vorgeschritten war, die unter ihr befindlichen Pseudo-
membranen gesehen haben musste. Andererseits lasst sich auch
nicht ganz sicher nachweisen, dass Uberhaupt irgend eine
croupdse Ausschwitzung in der Trachea vorhanden war; wir
haben ja keine deutlichen Pseudomembranen aus der Trachea
zur Ansicht bekommen und es steht der Annahme, dass die
definitive Stenose nur durch ein Oedem der Tracheal- und
Bronchialschleimhaut bedingt war, gar nichts im Wege. Das
Oedem am Halse, das als Begleiterscheinung der Diphtherie
der Wunde aufzufassen ist, hat hier gewiss die gewdhnlichen
Grenzen Uberschritten, es scheint in diesem Falle eine be-
sondere Pradisposition zu Oedemen vorhanden gewesen zu
sein, es ist also ganz gut moglich, dass es auch in der Trachea
und in den Bronchien, sei es primér, sei es in Folge der
Diphtherie an der Wunde, zu einem Oedem der Schleimhaut
gekommen ist. Ich meine hier nicht die Stenose, die Tags vorher
glicklich behoben wurde und die in der Ansammlung fllssigen
Secretes, vielleicht auch eines Klumpens von abgeldsten Pseudo-
membranen, die der kleine Patient auszuhusten nicht vermochte,
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bestand. Ich meine hier vielmehr die definitive, néchsten Tag
darauf aufgetretene Stenose, die schliesslich zum Ersticken ge-
fuhrt hat. Diese konnte wohl durch Oedem der Schleimhaut
der Trachea und der Bronchien bedingt sein; sicher k&nnen
wir uns Uber ihre Natur jedenfalls nicht aussprechen. War aber
einmal nur durch die Schwellung der Seitenwénde des Larynx
so hochgradige Stenose verursacht, dass die Tracheotomie nothig
war, so konnte ebenfalls die Schwellung der Schleimhaut
am Bifurcationssporn der Trachea und in dessen N&he auch
leicht die Erstickung veranlasst haben, ohne dass die Annahme
einer croupdsen Ausschwitzung in der Trachea selbst dazu
nothig ware, um so mehr, da der diphtheritische Belag an der
Halswunde, der ja so enorme Schwellung des Halses bedingte,
bis zur Trachealfistel selbst reichte und eine neue Ursache fir
die Schwellung der Trachealschleimhaut bildete.

So viel, was den krankhaften Zustand selbst anlangt,
ausserdem ist aber auch der eigentliche Typus der Athem-
bewegungen, der nach der Beseitigung der Asphyxie am
11. Juli Abends auftrat und der vollkommen dem sog. Chey ne-
Stokes’schen Respirationsphdnomen gleicht, einer genauen
Erwéagung wirdig. Es scheint mir, dass dieses Phdnomen in
dhnlichen Fallen haufiger vorkommen durfte, dass es aber
gewohnlich wegen des drohenden Zustandes des Patienten der
Aufmerksamkeit des Arztes entgeht.

Wie soll man sich nun hier das Auftreten dieses Phdnomens,
das, wie bereits erwéhnt, dem Cheyne-Stokes’schen so &hnlich
ist, erklaren? Wenn wir den Fall sorgféltig analysiren, so
finden wir, dass hier ein zusammengeballter Klumpen von er-
weichten Pseudomembranen odei- dickem eitrigem Schleime die
Trachea verstopfte, dadurch den Athem unterdriickte und ein
gewohnliches Bild von Asphyxie veranlasste. Zuerst ver-
schwand das Bewusstsein, wie dies gewohnlich der Fall zu
sein pflegt, in Folge des Sauerstoffmangels in dem circuliren-
den Blute; es trat ein LAhmungszustand in denjenigen Centren
ein, die am wenigsten widerstandsféhig sind, d. i. in den Centren
des Bewusstseins und der Willensimpulse, die wir in die Hirn-
rinde der Hemispharen verlegen. Indem nun der Athem nicht
auf einmal génzlich unterdrickt wurde, sondern ein geringer,
wenn auch nicht hinreichender Gaswechsel in den Lungen
fortbestand, konnten die mehr widerstandsfahigen Centren



10

der reflectorischen animalen Théatigkeit noch eine Zeit lang
ziemlich gut functioniren. Vor Allem habe ich hier das
Athmungscentrum im Sinne, das, wie bekannt von derMedulla
oblongata (theilweise auch vom oberen Theile des Hals-
markes), hauptsachlich auf reflectorischem Wege (theilweise
auch spontan) die rythmischen Contractionen der Inspira-
tionsmuskeln anregt. Nachdem aber in Folge der Ver-
stopfung der Trachea trotz der rythmisch erfolgenden und
starken Athemziige kein ausreichender Gaswechsel in den
Lungen stattfand, mussten schliesslich auch die Athmungs-
centren in Folge der Erschopfung erlahmen, es musste ein
Aufhéren der Athemzige erfolgen. Nach dem Aufhdren der
Athembewegungen begannen auch schon die Centren der ryth-
mischen Herzthétigkeit zu erlahmen, die Herztone waren kaum
mehr zu héren, der Puls war fast unfihlbar geworden. Bevor aber
die Herzthatigkeit génzlich erlosch, kam ich zur Hilfe
schaffte das Hinderniss weg und ventilirte kinstlich die
Lungen, bis die Herzténe und der Puls ihre normale Stéarke
wieder erreichten. Nach einiger Zeit unterbrach ich die kinst-
liche Respiration, um zu prifen, ob sich nicht spontane
Athembewegungen einstellen wiirden, und ich bemerkte wirklich
einen spontanen Athemzug, der aber erst nach etwa '/4—T7a
Minuten langem Zuwarten erschien, sich viermal nacheinander
ziemlich rasch wiederholte und wieder einer *4—7a Minute
lang dauernden Pause Platz machte, um sich weiter in der-
selben Weise periodisch zu wiederholen. Die unmittelbar nach
dem Sistiren der kunstlichen Respiration aufgetretene Pause
erinnert mich lebhaft an den sogenannten Apnoeversuch der
Experimental-Pathologen; es ist auch sehr leicht mdglich,
dass die kunstliche Respiration, die hier beim sechsjéhrigen
Kinde keinerlei Schwierigkeiten begegnete, das Blut sogar Uber
die Grenze des Nothwendigen decarbonisirte, dass also nach
Sistiren derselben sich ein Quantum Sauerstoffs im Blute und
in den Geweben vorrdthig befand, das erst nach einer Zeit-
weile von  —V2 Minute verbraucht wurde und nattrlich erst
nach Ablauf dieser Zeit reflectorisch das Inspirium ausloste.
In derselben Weise konnten wir auch jede, nach der Periode
der vier Athemziige wiederauftretende neue Pause erklaren,
wenn wir annehmen, dass diese Athemziige gleichfalls mehr
Sauerstoff, als nothig war, anzusammeln vermochten. Mit dieser
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Annahme steht auch im Einklénge, dass die Atheniziige sich
ziemlich schnell folgten, und, dass besonders die mittleren
in der Periode ziemlich tief waren. Dass die Pausen zwischen
den einzelnen Perioden kirzer dauerten, als die erste, die un-
mittelbar nach dem Sistiren der kinstlichen Respiration ein-
trat, lasst sich ungezwungen dadurch erkléaren, dass durch die
kunstliche Respiration ein grdsserer Vorrath an Sauerstoff an-
gesammelt wurde, als durch die Periode der spontanen Athem-
zlige, derselbe somit auch flr langere Zeit ausreichte. Es ist
jedoch die Leistung dieser Athembewegungen, als eine die Grenze
des Nothwendigen Uberschreitende, mit einem reflectorisclien Vor-
gang nicht gut vereinbar. Wenn namlich der Athemzug in
Folge der Verarmung des Blutes an Sauerstoff und mit der
dem Grade dieser Verarmung entsprechenden Stéarke reflec-
torisch- ausgoldst wird, so ist zum Auslésen des néchstfolgenden
Athemzuges nicht friher Veranlassung gegeben, bis nicht der
Sauerstoffvorrath abermals im selben Grade verbraucht wurde;
somit kdnnte es weder zum raschen Wiederholen der Athem-
zuge nacheinander, noch zur Ansammlung einer zu abundanten
Sauerstoffmenge im Blute und in den Geweben wéhrend
der Dauer einer Periode der Atheniziige gekommen sein.
Wir missen also eine Herabsetzung der Leistungsfahigkeit
des Respirations-Centrums annehmen und die Athembewegungen
in diesem Falle nicht als reflectorische, sondern als spontan
auftretende auffassen.

Der reflectorische Vorgang ist hier ndmlich auch bei An-
nahme einer Herabsetzung der Leistungsféahigkeit des Respira-
tions-Centrums gar nicht moglich, denn es konnte hiedurch
wohl die lange Dauer der Athempausen, nicht aber auch der
Cyclus von rasch aufeinanderfolgenden Respirationsbewegungen
erklart werden. Die Athempausen kdnnten verlangert werden,
die Athembewegungen mussten aber, zwar seltener, aber
ganz regelméssig erfolgen, wie es bei herannahender
Asphyxie bei Larynxstenose oder bei secundarer Stenose der
Trachea nach der Tracheotomie der Fall zu sein pflegt. Eben
so wenig, wie die Herabsetzung der Leistungsfahigkeit des
Respirations-Centrums allein  (d. i. bei gewoéhnlichem reflec-
torischem Vorgénge), ist auch die Annahme der spontanen
Athembewegungen ohne diese Herabsetzung mdglich, denn
wenn auch Jemand absichtlich das Stokes’sche Athmen nach-



12

ahmt, so wird wohl anfangs in Folge zu abundanter Sauer-
stoffmengen in den Geweben eine léangere Athempause auf-
treten, bald aber wird sich doch das regelmaéssige reflectorische
Athmen einstellen.  Wir muissen also hier beide Momente,
sowohl die Herabsetzung der Leistungsféhigkeit des Re-
spirations-Centrums, als auch (und zwar in Folge der letzteren)
die Spontanitat des Athems voraussetzen, und diese Annahme ist
auch ganz berechtigt.

Schon weiter oben haben wir hervorgehoben, dass der
Kampf zwischen Leben und Tod, der sich seit dem Erloschen
des Bewusstseins abspielte und durch den, wenn auch sehr
ungenuigenden  Gaswechsel unterhalten und in die Lé&nge
gezogen wurde, die Medulla oblongata als das Centrum der
Respiration sehr stark in Anspruch nahm, indem er sie zu
einer Arbeit, der sie nicht gewachsen war, namlich zur Be-
kampfung des Athmungsbindernisses mittelst der Inspirations-
muskeln veranlasste ; weiter haben wir angedeutet, dass diese
Anstrengung schliesslich  zur Erschopfung fiihren  musste,
wéhrend die Hirnrinde sich gleichzeitig &dusser Thatigkeit be-
fand, indem sie in ihrem durch den Sauerstoffmangel des cir-
culirenden Blutes bedingten lahmungsartigen Zustande ihre
Spannkréafte neuerlich sammeln konnte und jedenfalls vor génz-
licher Erschopfung bewahrt blieb.

Es ist nun leicht begreiflich dass, sobald der Mangel des
Sauerstoffs im Blute kinstlich ersetzt wurde, die Erregbarkeit des
Respirationscentrums bedeutend mehr als die des Centrums des
Bewusstseins und der Willensimpulse herabgesetzterschien, es ist
aber natirlich auch das letztere nicht ganz schadlos aus der
Affairo hervorgegangen, da es ja Uberdies eine Zeit lang durch
nicht entsprechend zusammengesetztes Blut bespult wurde.
Als nun nach dem Sistiren der kunstlichen Respiration der
Sauerstoffvorrath im Blute verbraucht war und sein Mangel
sich der Medulla oblongata als Reiz zum Ausldsen eines
Athemzuges, der Hirnrinde als Empfindung von Athemnoth,
von Lufthunger kundgab, so waren Anfangs die beiden Centra
noch so erschopft, dass der zugeleitete Reiz gar nicht ver-
nommen wurde und die Kkunstliche Respiration weiter fort-
gesetzt werden musste. Erst nachdem sich binnen einiger
Zeit die beiden Centra etwas erholt hatten, und ich nach dem
neuen Sistiren des kinstlichen Athmens den Sauerstoffmangel
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wieder wirken liess, reagirte zundchst und intensiver das-
jenige Centrum, das der Erschopfung friher unterlegen war, es ent-
stand vorerst in Folge von Empfindung des ,,Sauerstoffmangels*
in den Lungen ein willkurlicher Athemzug, bevor ein auto-
matischer auf reflectorischem Wege ausgelost wurde. Es
wirde hochst wahrscheinlich doch zu diesem reflectorischen
Inspirium  kommen mussen, wenn die Athempause noch
langer dauerte, wodurch beim fortwéahrenden Sauerstoff-
verbrauch die Menge desselben im Blute noch geringer,
und der auf die Medulla oblongata wirkende Reiz noch
grosser waére; bevor es aber dazu kommt, setzt der in Folge
dei- Athemnothempfindung entstandene willkirliche Athem-
zug durch Zuleiten neuer Sanerstoffinengen der weiteren
Wirkung des Reizes ein Ende. Dasselbe wiederholt sich nun
so lange, bis die Medulla oblongata durch lénger dauernde
Ruhe sich so weit erholt, dass sie ebenso leicht,
oder noch leichter als die Hirnrinde erregt werden kann, wie
es ja unter normalen Verhaltnissen immer der Fall ist. Von
diesem Augenblicke an, der in unserem Falle etwa nach drei
Stunden eintrat, konnen die Athembewegungen schon auf rein
reflectorischem Wege mit génzlicher Umgehung der Centren
des Bewusstseins und des Willens ausgelost werden.  Wir
brauchen nicht hervorzuheben, dass, wenn schlechtweg von
Medulla oblongata die Rede ist, darunter nur das Respirations-
centrum zu verstehen ist, keineswegs ist hier die Erschopfung
und Erlahmung auf alle in der Medulla oblongata befindlichen
Centren zu Ubertragen, denn das Herz beginnt erst nach dem
vollstdndigen Ausbleiben der Athemziige zu erlahmen, und es
ist fraglich, ob seine Bewegungen auch beim Menschen durch
seine eigenen Ganglien unterhalten werden kdnnten. Es waren
auch wirklich bei unserem Kinde nicht nur die Herztone,
wenn auch sehr schwach, horbar, sondern auch die Spur
eines Pulses fihlbar.

Es entsteht nun weiter die Frage, wie ist diese typische
Periodicitat des Athems, die wir bei reflectorischem Vorgéange
der Respiration fur ganz unmdglich erkléarten, mit bewussten
und willkirlichen Athembewegungen vereinbar, und weiters
die zweite Frage, wie kdnnen wir bei diesem ruhig liegenden,
dem Anscheine nach im besinnungslosen Zustande sich befin-
denden Kinde das Zustandekommen willkurlicher Athem-
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bewegungon annehmen. Die Beantwortung beider Fragen
ergibt sich aus folgender Betrachtung. Wenn wir einem
Schlafenden die Nasenlocher und den Mund zustopfen,
ohne ihn durch diese Beriihrung gleich erweckt zu
haben, was ja bei tiefem Schlaf sehr leicht mdglich ist, so
wird das Aufwachen erst dann erfolgen, nachdem die Empfin-
dung des Sauerstoffmangels so gross geworden ist, dass ihr
Reiz trotz der im Schlafe herabgesetzten Erregbarkeit der
Hirnrinde hinreicht, um auf die letztere seinen Einfluss
auszuuben. Je tiefer der Schlaf, d. i. je mehr die Erregbar-
keit der Hirnrinde herabgesetzt ist, desto ladngere Zeit wird
zum Erwachen ndéthig sein, weil ja der genannte Reiz desto
mehr anwachsen muss, bis er gehorige Starke erlangt.
Wahrend dieser Zeit werden immerhin einige fruchtlose Athem-
bewegungen entstehen, weil die Medulla oblongata auch im
Schlafe thatig bleibt. Ist aber einmal das Sensorium wach,
so braucht es nicht mehr so viel Zeit zum néachsten Athem-
zuge, weil ja die Erregbarkeit der Hirnrinde schon normal
geworden ist, und der geringste Sauerstoffmangel ganz gut
empfunden wird. Dazu ist auch die Verarmung an Sauerstoff,
die nicht nur im Blute, sondern auch in den Geweben stattfindet
nicht mit einem Athemzuge gleich behoben, es verstreicht einige
Zeit, bis der neu eingeathmete Sauerstoff in die Gewebe dringt,
und wéhrend dieser Zeit kann das Athemnothgefiihl nicht nur
nicht verschwinden, es muss vielmehr zunehmen, weshalb auch
wirklich immer tiefere Athemzuge folgen, die dann parallel
mit Verschwinden des Athemnothgefiihls immer weniger tief
werden. Gerade darin, dass das Gefihl der Athemnoth nicht
gleich durch die ersten Athemziige behoben wird, liegt die
Mdoglichkeit einer Ansammlung des Sauerstoffs in den Geweben
in einer Uber die Noth abundanten Menge, wodurch schon an
und fur sich eine Athempause analog dem Apnoeversuch der
Pathologen entsteht; zur mehrmaligen Wiederholung dieses Phé-
nomens aber ist, wie oben gesagt, auch die Herabsetzung der
Leistungsféhigkeit des Respirationscentrums noéthig. So war es
auch bei unserem Patienten; die erste Athempause nach dem
Sistiren der kinstlichen Respiration trat in Folge von zu
gross3r Abundanz an Sauerstoff in den Geweben ein, ihre
Dauer wurde aber durch Herabsetzung der Leistungsfahigkeit
des Respirations-Centrums wesentlich verlangert, und zwar bis
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der Verbrauch des Sauerstoffes so gross geworden war, dass er
von der auch ziemlich erschopften Hirnrinde als peinliche
Athemnoth empfunden wurde. Nun erfolgte ein willkirlicher
halbbewusster Athemzug, der, indem er den Mangel des
Sauerstoffs in den Geweben nicht gleich ersetzen konnte, sich
bald u. zw. noch tiefer, zweimal nacheinander wiederholte; da
nun mit dem Eindringen des Sauerstoffs in die Gewebe die
Athemnoth schon in geringerem Maasse empfunden wurde, so war
der vierte Athemzug auch weniger tief und bald war das Athem-
nothgefihl fir die erschopfte Hirnrinde geniigend beseitigt,
um sie wieder in den unbewussten Zustand verfallen und
das willkurliche Athmen aufhdren zu lassen. Spéter, als sich
die Hirnrinde immer mehr von ihrer Erschopfung erholte, stieg
die Zahl der Athemziige von vier auf sechs, indem die Athem-
noth starker gefihlt wurde; die Athemziige wurden auch tiefer,
dadurch wurde ein grdsserer Sauerstoffvorrath angesammelt, der
die Dauer der Athempausen nicht in demselben Verhaltnisse
abnehmen liess. In gleicher Weise stieg dann die Zahl der
Athemzige wahrend einei' Periode auf acht; sobald aber die
Hirnrinde so weit hergestellt wurde, dass die Athemziige schon
tief und zahlreich genug waren und kein Grund mehr zur
Zunahme ihrer Zahl oder Tiefe vorhanden war, begann
auch die Dauer der Athempausen parallel dem weiteren Er-
holen der Hirnrinde deutlicher abzunehmen, indem das Athem-
nothgefihl immer friher vernommen wurde. Dadurch brauchten
die Athemziige immer weniger tief zu werden, woraus schliesslich
die durch Pausen getrennten Perioden von gleich tiefen (regel-
massigen) Athemzigen erfolgten.  Sobald sich auch das
Respirationscentrum gehérig erholt hatte, schwanden die
immer kurzer werdenden Pausen ganzlich und es stellte sich
ganz regelmédssiges Athmen ein. Ebenso leicht ist die Be-
antwortung der zweiten Frage; wir nehmen ja nur ein momen-
tanes und sehr unvollkommenes Erwachen des Bewusstseins
an, was auch mit dem Zustande unseres Patienten ganz gut
vereinbar ist, indem zur Empfindung der Athemnoth und zu
den willkirlichen Athembewegungen gewiss der niedrigste Grad
der Intelligenz ausreicht.

Fur die Richtigkeit dieser Auffassung des Cheyne-
Stokes’schen Respirationsphdnomens, und zwar nicht nur in
dem vorliegenden Falle, sondern ganz im Allgemeinen, sprechen
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alle bis jetzt von mir gesehenen Falle desselben, insbesondere
aber einer, wo ich die Gelegenheit einer langeren sehr genauen
Beobachtung hatte. Es handelte sich um einen 60 Jahre alten
Mann, der nach ubereinstimmender Diagnose mehrerer Aerzte
an einer Herzverfettung, wahrscheinlich in Folge eines athero-
matdsen Processes der Kranzaterien, mit beginnendem Aneu-
rysma der Aorta, litt. Der Mann bot ein exquisites Stokes’sches
Respirationspbdnomen dar, das besonders Nachts ungemein
lastig war. Der Kranke athmete unwillkurlich gar nicht, und
da er naturlich nicht im Stande war, seinen Willen ununter-
brochen auf den Athern gelenkt zu halten, so gelangte er zu
Athempausen, aus welchen er durch grosse Athemnoth auf-
geruttelt und zu immer starkeren und tieferen Athemzligen
veranlasst wurde; nachdem er aber des lastigen Gefihls los
war, zog er die Luft wieder immer schwécher ein und horte
schliesslich génzlich zu athmen auf, um nach einer Pause durch
neue Athemnoth zu neuen Respirationsbewegungen gezwungen
zu werden. So lange ich mir Mihe gab, den Athcm durch
Zurufen und Erinnern in regelmdssigem Gang zu erhalten, so
lange athmete der Patient ruhig, stets gleichméssig stark und
tief; Uberliess ich ihn aber sich selbst, so vergass er bald die
Luft einzuziehen, und da sich auch kein unbewusster refiec-
torischer Athemzug einstellte, so trat eine Athempause ein,
nach der er wieder durch das peinliche Geflhl der Athemnoth zu
willklrlichen Athemziigen gezwungen wurde. Am schlimmsten
erging es ihm aber Nachts, so bald er einschlief. Die Athem-
pausen wurden langer und das Gefuhl der Athemnoth war
beim Erwachen bedeutend stérker, als es am Tage war. Man
konnte hier ganz eclatant sehen, dass keine unbewussten reflec-
torischen, sondern nur spontane willkurliche Athembewegungen,
durch das bewusste Gefiihl der Athemnoth veranlasst, erfolgten.
Der Patient klagte auch hauptsachlich tber dieses Athemnoth-
gefihl und auf die Frage, warum er zu athmen aufhore, gab
er zur Antwort: ,Ich will ja regelmassig athmen und trachte
es zu thun, aber es ist mir unmdoglich, fortwéahrend darauf
Acht zu geben, ich vergesse bald darauf.”

Dieses ,,Vergessen“* machte sich also Nachts in Folge
des Einschlafens eben so wie am Tage geltend, zum Beweise
dass hier nur das Respirationscentrum litt, keineswegs aber
irgend welche Hemmungsvorgange von der Hirnrinde ausgingen.
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Interessant ist es auch, dass dieser Zustand durch Morphium
behoben wurde. Diesen Einfluss des Morphiums kann ich mir
nur so erkléaren, dass es, die Théatigkeit der Hirnrinde l[&hmend,
das Athemnothgefuhl beseitigte, wodurch die willkirlichen
Athembewegungen nicht aufzutreten brauchten, bevor das, wenn
auch in seiner Leistung herabgesetzte, aber doch nicht ganz
erlahmte Respirationscentrum die Athembewegungen auf reflec-
torischem Wege ausloste. Es wurde also durch kinstliche
Narcotisirung der Hirnrinde dem verlangerten Mark zum
Auslosen des Reflexes Zeit gegeben. Damit horte auch die
Ueberschreitung des nothwendigen Decarbonisationsgrades auf,
wodurch die Athempausen kirzer wurden, indem sie nicht
mehr dtrrch grosseren Sauerstoffvorrath ausgedehnt wurden;
jedenfalls aber dauerten sie langer als normal, als Beweis fur die
Herabsetzung der Leistungsfahigkeit des Respirationscentrums.

Il. Fall. An den mitgetheilten Fall von Diphtherie
reiht sich ein anderer, der wegen des glnstigen Erfolges der
Tracheotomie hier Platz finden mdge.

Derselbe betraf einen dreiundeinhalbjdhrigen Knaben, der von Dr.
Wiszniewski in Krakau behandelt wurde. Da trotz ganz leichter
Rachenaffection nach acht Tagen Athembeschwerden auftraten, wurde
auch ich am 15. September 1879 consultirt. Die Untersuchung des
Rachens zeigte einige kleine weisse Auflagerungen auf den massig
geschwellten Tonsillen, die laryngoskopische Untersuchung aber ergab:
sammtliche &ussere Flédchen des Aditus laryngis, wie die linguale
Flache der Epiglottis, die dusseren Flachen der aryepiglottischen
Falten, ebenso wio die Spitzen der Aryknorpel von jeder pathologischen
Verénderung frei, namentlich weder geschwellt oder abnorm geréthet,
noch mit Pseudomembranen bedeckt. Dasselbe gilt theilweiso auch
von dem Rachen, der bis auf die Tonsillen, von denen oben
die Rede war, nur maéssig gerdthet erschien. Das Innere des Kehl-
kopfes, insbesondere die Glottis, war ich nicht im Stande zu
sehen, indem alle meine Bemuhungen theils an der stark nach rick-
warts geneigten Epiglottis, noch mehr aber an der Reizbarkeit und
Unruhe des kleinen Patienten scheiterten. Gleichwohl war die Diagnose
einer hochgradigen Stenose des Kehlkopfes sicher, indem das gedehnte
mihsame vom lauten Stenosengerdusch begleitete Inspirium ebenso wie
das sehr verlédngerte, wenn auch passive Exspirium in dieser Beziehung
keinen Zweifel aufkommen liessen. Wir beschlossen deshalb sofort zur

2
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Tracheotomie zu schreiten und luden hierzu noch einen dritten
Collegeu, Herrn Dr. Wasylewsky, ein. Die Operation ging wie ge-
wohnlich von statten, der Blutverlust war sehr gering. An ein Kkleines
durchschnittenes vendses Aestchen legte ich eine Sperrpincette. Nach-
dem ich das lig. conicum und den Ringknorpel zur Ansicht bekommen,
schnitt ich beide durch und entfernte die Rander mit stumpfen Haken
von einander, wobei ich gleichzeitig bemerkte, dass Patient, der bis
jetzt immer zu schreien versuchte und dabei ein turgescentes livides
Gesicht bekam, plétzlich ganz ruhig und blass wurde, die Augen
schloss und regelmdssig zu atlimen begann. Da auch der Puls ganz
regelmassig und kraftig war, so hatte ich keine Ursache, den Zustand,
den ich als eine Folge des rasch erleichterten Abflusses des Blutes
vom Gehirn ansah, unginstig zu deuten; ich entfernte vielmehr, nach-
dem ich mich 0berzeugt hatte, dass keine Blutung an den Wund-
randern stattfand, die Sperrpincette und fuhrte schliesslich die Tracheal-
canule ein, unter welcher ich drei Nahte anlegte. Nach einer halben
Stunde oOffnete Patient die Augen und war ganz munter.

Am 16. Septembor massige Schwellung um die Wunde, sonst
nichts Ungewdhnliches. 17. September. Die Schwellung nimmt etwas
zu, am Abend desselben Tages der Atliem in Folge zu starker
Schleimansammlung in der Trachea erschwert, indem der kleine Patient
zu wenig Kraft besitzt, um das Secret herauszubeférdern. Ohne die
Canille herauszuzieheu, fihrte ich einige Male eine Taubenfeder iu
die Trachea, wodurch ich erstens etwas Schleim direct mit der Feder-
fahne auszog, zweitens Husten erregte, der den Rest des Schleimes
herausbeforderte. Der Schleim war dickflissig, eitrig, Kklebrig, ohne
Beimengung von Pseudomembranen. Bis dahin waren mehrmals tag-
lich Inhalationen von ag. calcis vorgenommen worden; von nun an
liess ich dieselben jede Stunde machen, u. zw. abwechselnd von
ag. calcis und von reinen Wasserddmpfen.  Ausserdem wurde
Spray von aq. calcis auch in den Rachen geleitet. Am selben Tage
bemerkte ich, dass die Haut rings um die Nasenldcher leicht arrodirt
erscheine und aus den letzteren eine diunnflissige, leicht tribe
Flussigkeit fliesse. Im Innern der Nase sah ich die Muschel» mit
weissen Pseudomembranen géanzlich bedeckt. Es unterlag nun keinem
Zweifel, dass der croupds-diplitheritische Procoss vom Rachen iu die
Nasenhohle sich verbreitet hatte, wahrend sein Hinabsteigen in die
Trachea bis jetzt keineswegs angenommen werden konnte.

18. September. Die Schwellung des Halses noch grdsser ; am
inneren Rohr der Trachealcautle haftet ein Riug eingetrock-neteu



19

Schleimes, der die Lichtung der Caniile bedeutend verengert und dadurch
ein Stenosengerdusch veranlasst. Die Ursache hievon war offenbar,
dass die Inhalationen trotz meiner Mahnung die ganze Nacht hin-
durch nicht vorgenommen wurden.

19. September. Die Schwellung des Halses um ein Weniges
geringer und nimmt seit der Zeit mit jedem Tage ab; ebenso sind
die Rénder der Nasenl6cher weniger arrodirt, wéhrend die Muscheln
mit eitrigem, schmutziggrauem Schleim bedeckt werden.

21. September. Die Untersuchung des Harns zeigt maéssige
Albuminurie, trotzdem ist aber der Zustand im Ganzen gut und bessert
sich mit jedem Tage weiter. Das Kind war heiter, der Athem ganz
frei. Die Canile wurde Anfangs jeden dritten Tag gewechselt. Die
Néhte wurden bald entfernt, wobei sich zeigte, dass die Wunde
unter der Canlle per primarn geheilt war und nur oberflachlich eine
kleine Ritze blieb, die per granulationem zur Heilung gebracht
wurde. Nie war ein diphtheritischer Belag an der Wunde zu sehen.
Bald wurde die Wiedereinfiihrung der gereinigten Canile immer lastiger,
indem die Oeffnung der Trachealfistel sich immer schneller zusammen-
zuziehen begann. Gerne hétte ich die Proben mit der Verstopfung der
Canlile zum Zwecke ihrer definitiven Entfernung vorgenommen, wenn
nicht circa vom 25. September an die Symptome der erschwerten Deglu-
titiou eingetreten wéren, darin bestehend, dass dio Speisen, besonders
die flussigen, theilweise in den Kehlkopf gelangten. Ich zog es des-
halb vor, die Caniile noch in der Trachea zu belassen, da dadurch
die eingedrungenon Flussigkeitsmengen leichter durch Husten ent-
fernt werden konnten. Bald aber erlernte das Kind mit nach vorne
geneigtem Halse so zu schlucken, dass nur selten mehr etwas in
die Canile gelangte. Drei Wochon nach der Tracheotomie, nachdem
ich mich (berzeugte, dass das Kind mit verstopfter Canile stunden-
lang gut athmete, zog ich dieselbe flr immer heraus. Das
Kind athmete ganz frei, die Stimme war vollkommen gut, nur bei
tiefen Inspirationen, wie z. B. nach langerem Laufen u. dgl., bemerkte
ich doch ein leichtes Gerdusch, das auf eine ganz geringe Verenge-
rung der Glottis schliessen liess. Bald wurde auch dieses Gerdusch
geringer und verschwand schliesslich ganz. Indessen dauerte die
Albuminurie fort. Nach einiger Zeit entleerte Patient einen triiben
Harn, in dem ein reichliches Sediment von Uraten zu finden wiar,
dabei aber deutliche Abnahme des Albumins, welches, nachdem das
Sedimentum lateritium noch zweimal auftrat, binnen fiunf Tagen nicht
mehr nachgewiesen werden konnte.

2*
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Ungefahr drei Wochen nach der Herausnahme der Caniile traten
wieder  Deglutitionserscheinungen wie fruher auf, die aber bald
wieder schwanden, und nun ist das Kind seit jener Zeit vollkommen
hergestellt.

In diesem Falle habe ich leider das Innere des Kehl-
kopfes laryngoskopisch nicht gesehen, vermag daher Uber die
Form und Natur der Stenose nichts Bestimmtes auszusagen.
Keineswegs ist die crouptse Natur derselben bewiesen; denn
wenn auch Auflagerungen an den Mandeln, sowie in der Nase
sicher vorhanden waren, so war keine Spur von Pseudomem-
branen an den &dusseren Flachen des Vestibulum laryngis zu
finden, wie es doch gewdhnlich bei echtem Larynxcroup der
Fall zu sein pflegt. Ebenso fehlte der eigenthimliche Belag an
der Wunde und es wurden auch keine Pseudomembranen von
der Trachea entfernt. Es ist moglich, dass in dem Falle ein
dhnlicher Zustand wie im vorhergehenden die Stenose bedingte
namlich die Anschwellung der Seitenwéande des Kehlkopfes
unter der Glottis und der unteren Flachen der Stimmbénder
Dieselbe miusste jedenfalls, dem Grade der Stenose entsprechend,
sehr stark gewesen sein und die Stimme, die sehr heiser, aber
gar nicht klanglos war, entspricht eher diesem Zustande als
den Pseudomembranen an den Stimmbéndern. Das Zurtck-
bleiben einei’ geringen Anschwellung dirfte auch das schwache
Gerdusch bei tiefem Inspirium nach der Herausnahme der
Canlle bedingt haben.

Die Coincidenz des Uratensedimentes im Harn mit Ab-
nahme der Albuminurie brauche ich nicht hervorzuheben, es
ist bekanntlich ein signum boni ominis in diesen Féallen.

I11. Fall. Ausser diesen Fallen will ich noch einen von
Pseudocroup erwahnen, indem er als lllustration zu der oben
angefihrten Auffassung dienen kann.

Ich  wurde im Friohling 1880 zum Kinde des Haupt-
mannes B. gerufen und zwar wegen Athembeschwerden, die sich
plotzlich Nachts nach dreitdgigem Bestdnde von Erscheinungen eines
Kehlkopfcatarrhes eingestellt hatten. Das Kind zeigte in der That dio
Symptome von Kehlkopfstenose, so das forcirte starke Inspirium
mit stridulosem Gerausch, der Grad derselben schien mir aber noch
nicht bedenklich zu sein. Die Untersuchung des Rachens ergab ver-
grosserte Tonsillen, aber keineswegs in dem Grade, dass die Athern-
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beschwerten auf sie zurtickzufiihren gewesen wadren, sonst nichts Un -
gewohnliches und namentlich keine Diphtherie im Rachen; dabei
massigen Schnupfen. Die Kehlkopfuntersuchung, die wohl bei dem
nicht ganz vierjahrigen, etwas widerspenstigen Knaben manchen
Schwierigkeiten begegnete, gelang dennoch und zeigte unter den
Ré&ndern der Stimmbénder zwei Wdulste, die ganz analog den im ersten
Falle beschriebenen situirt waren, zwischen denen aber ein Spalt
von etwa drei bis vier Millimeter Breite (brig blieb, wéhrend
nirgends eine Pseudomembranbildung aufzufinden war ; dabei keine
Schwellung der Taschenbéander oder des Interarytaenoidealraumes. Ich
stellte eine glnstigo Prognose und es trat in der That bald ein
deutlicher Nachlass der stenotischen Erscheinungen ein.

Ich hebe hier die Congruenz des von mir beobachteten
laryngoskopischen Bildes mit der friher angegebenen Stork-
schen Beschreibung der Kehlkopfspiegelbilder bei den sog.
Pseudocroupanfallen der Kinder und zwar bei deren hochstem
Grad. Ich glaube aber wohl, dass, wenn auch seltener, auch
andere Ursachen, insbesondere nervise Zustande diese Anfélle,
deren Name nichts weniger als wissenschaftlich ist, bedingen
kénnen. Weniger glaube ich an das von Niemeyer ange-
nommene Eintrocknen des Secretes in der Glottis, indem ich
dasselbe nur bei jener sehr charakteristischen Erkrankung des
Kehlkopfes fand, die Stor k unter dem Namen der chronischen
Blennorhoe beschrieben hat.

Der erste von diesen Féllen kann auch als Beweis dienen,
dass man einen Kranken, der sich im asphyctischen Zustande
befindet, nie verlassen soll, indem auch hohere Grade der
Asphyxie durch entsprechende Behandlung behoben werden
konnen, man darf nur die Geduld nicht verlieren, wenn die
kinstliche Respiration auch durch langere Zeit ohne Erfolg
gemacht wird; man muss sie weiter fortsetzen, bis der Kranke
selbst zu athmen beginnt, oder durch langere Zeit sich nicht
nur kein Athern, sondern auch kein fiihlbarer Puls einstellt.

IVV. Fall. Nicht ohne Interesse ist auch der folgende Fall:

Ende Februar 1880 wurde ich in das Kinderspital in
Krakau gerufen, um ein Kind, das etwa seit einem halben Jahre an
Kehlkopfstenose litt, laryngoskopisch zu untersuchen. Es war ein
7jahriger, blasser, ziemlich schlecht genéhrter Knabe, dessen Athmung
eine deutliche Stenose verrieth. Die Untersuchung wurde zwar durch
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die Augst und Unruhe des Kranken erschwert, es gelang aber den-
noch die Ursache der Stenose, namlich ein vom rechten Stimmbande
ausgehendes grosses Papillom zu eruiren. Durch dieses wurde die
Glottis sehr verengt, indem zwischen dem Neoplasma und dem linken
Stimmband nur ein etwa drei Millimeter breiter Spalt blieb. Derselbe
zog sich aber léangs der ganzen Glottis hin, so dass er, wenn auch
schmal, doch lang genug zu sein schien, um eine unmittelbare Gefahr
auszuschliessen. Ich entschied mich deshalb fiir die endolaryngeale Ope-
ration des Tumors, die ich gleich am né&chsten Tage vornahm, um dadurch
die Tracheotomie entbehrlich zu machen. Die etwa nach dem Entfernen
der Hauptmasse zuriickbleibenden Beste des Neoplasmas sollten spéter,
nach gehdriger Eintibung des Kranken, entfernt werden. Zu diesem Zwecke
ging ich mit der Stork’schen Guillotine in den Larynx ein, brachte
aber nur ganz geringe Stiickchen vom Tumor heraus. Der Kranke
war hierauf, gewiss mehr in Folge der Furcht, als des Eingriffes
selbst, sehr angegriffen, er entfernte sich mit der Warterin zum Abort
und wurde nach 10—15 Minuten von ihr zuriickgebracht und auf den
Sessel gesetzt; da bemerkte ich, dass er ganz regungslos und blass dasass
und gar keine Athemziige machte; als ich auch auf Zurufen kein Lebens-
zeichen sah, untersuchte ich seinen Puls und lberzeugte mich, dass der-
selbe kaum zu fiihlen war. Auch die Herzténe nicht hoérbar. Ich ver-
langte nun die Instrumente zur Tracheotomie, die fur alle Falle
im nachsten Zimmer vorbereitet waren; noch bevor man mir abor
dieselben reichte, fiihrte ich schon mit einem Federmesser den
Schnitt durch das lig, conicum und den Ringknorpel und fuhrte die
mir soeben gereichte Canile ein. All' das geschah beim Lampen-
licht, indem die Fensterladen geschlossen wurden und ich den Re-
flector an der Stirne hatte. Jetzt fing ich schnell an, die kunstliche
Respiration einzuleiten, musste dieselbe aber etwa ‘/4 Stunde fort-
setzen, bis das Kind zu sich kam wund selbst zu athmen begann.
Offenbar wurde hier der enge Spalt neben dem Tumor durch Schleim
oder durch eine geringe Blutmenge verstopft, und der kleine herab-
gekommene Knabe hatte zu wenig Kraft, um die Massen auszu-
husten. Die Blutung aus der Trachealwunde war &usserst gering.
Sobald der Kranke freien Athern bekam, nahm er mit jedem
Tage an Kraften zu; ich wollte ihn zum Entfernen des Neo-
plasmas auf endolaryngealem Wege einiben, wurde aber durch
dussere Umsténde daran gehindert. Da erfahre ich eines Tages, dass
Patient plétzlich ganz normale Stimme bekam. Bei meinem Besuche
im Spitale konnte ich in der That constatiren, dass der Tumor im
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Larynx nicht mehr vorhanden war. Der im vorderen Winkel ange-
sammelte Schleim und die Reizbarkeit des kleinen Patienten, die
jetzt nach der Tracheotomie die Untersuchung noch mehr erschwerte,
liessen mich nicht sicher bestimmen, ob nicht im vorderen Winkel
etwa ganz kleine Reste geblieben waren; die Hauptmasse des Neo-
plasmas aber war sicherlich ganz verschwunden, und dem entsprechend
konnte auch das Kind sofort ganz gut bei verstopfter Canile athmen.
Offenbar ist der Polyp, der vielleicht bei dem operativen Eingriff
schon theilweise von seiner Basis abgerissen wurde, mit der Zeit
ganzlich abgefallen, indem sein verletzter Stiel durchgeeitert hatte.
Spater wurde er vom Kinde ausgespuckt, oder vielleicht in der Nacht ver-
schluckt. Die Canile wurde nunentferntund Patient bald geheilt entlassen.

Nachtraglich erfahre ich, dass beim Kinde nach mehr als einem
halben Jahre eine Recidive aufgetreten ist, weshalb es abermals
mit Erscheinungen von Kehlkopfstenose auf die Klinik des Prof.
Schrotter aufgenommen wurde.

5. Fall. Diese Beobachtung darf das Interesse der Laryn-
gologen deshalb beanspruchen, weil es sich um eine echte
Chorditis inferior hypertrophica handelt, wobei das Wesen des
Leidens autoptisch begrindet wurde.

Im Sommer-Semester 1879 stellte sich in meinem Kklinischen
Ambulatorium eine 30jahrige Bduerin aus Russisch-Polen vor, die
seit einem Jahre an schwerem Athern litt und nach ihrer Angabe
seit etwa einem Monate jede Nacht férmliche Erstickungs-Anfélle zu
Uberstehen hatte. Bei der laryngoskopischen Untersuchung fand ich
im Aditus laryngis, sowie in der Glottis nichts Abnormes, die Stimm-
bander normal, blass; erst unter denselben sieht man zwei Wilste,
welche an den Seitenrdnderu des Kehlkopfes, parallel mit den Stimm-
béndern, dahin ziehen und offenbar die Stenose bedingen. Die Wilste
sind von normaler Schleimhautfarbe und auch sonst ist weder im
Larynx noch in der Trachea irgend eine ROthung oder Injection zu
finden; sie zeichnen sich eher durch ihre Blédsse aus, zeigen aber
dabei keine Transparenz, wie sie der oedematsen Schleimhaut ent-
spricht, ihr Gewebe scheint vielmehr compact. Die Wilste nehmen
die Léange der ganzen Glottis ein, ohne auf die hintere Wand
Uberzugehen. Der rechte, etwas kleinere Wulst ist in seiner ganzen
L&nge durch eine Furche vom Stimmbande abgegrenzt und nimmt
an dessen Excursionen keinen Antheil; der linke dagegen ragt etwas
mehr in das Lumen des Larynx hinein, zeigt nach rickwarts eine
Furche, die ihn vom Stimmbande abgrenzt, dieselbe verliert sich aber
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etwa in der Mitte, wo der Wulst unmittelbar auf den Rand des
Stimmbandes Ubergeht und denselben nach innen zu Uberragt. Dieser
Theil des Waulstes folgt natirlich den Bewegungen des Stimm-
bandes, wahrend seine Hauptmasse unbeweglich bleibt. Der Ver-
schluss der Stimmbéander ist bei der Phonation normal, die Stimme
jedoch sehr heiser und dabei hoch, indem der auf das Stimmband
selbst Ubergreifende Antheil des linken Wulstes sich von unten an
den Rand des rechten Stimmbandes anlegt, wodurch die Glottisspalte
von vorne verkirzt wird. Zwischen den Wilsten bleibt ein dreieckiger
Spalt, dessen Basis auf der hinteren Kehlkopfwand ruht und etwa
5 Mm. breit ist und dessen Scheitel nach vorne gekehrt ist, die
vordere Kehlkopfwand aber nicht erreicht, indem nach vorne die
Woilste in einander Ubergehen, so dass dadurch ein Vorsprung an
der vorderen Wand gegen das Kehlkopflumen gebildet wird. Um
diesen Vorsprung ist nun der dreieckige Spalt zwischen den Wilsten
von der Glottis kurzer.

Wegen der Breite des Spaltes schien mir der Zustand der
Patientin nicht so ernst zu sein, und ich wunderte mich Uber die
nachtlichen Erstickungsanfalle, die als sehr hochgradig geschildert
wurden; ich fiuhrte sie wohl auf die Aufhdufung de