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Die Pulsuntersuchung galt schon in friheren Jahrhunderten fir be-
sonders wichtig; man verwandte in Folge dessen grofe Aufmerksamkeit
darauf und zog aus den Pulsverdnderungen verschiedene, oft sehr wich-
tige Schliisse. Die Erklarung dafiir liegt nahe; denn der Puls war viele
Jahrhunderte hindurch eines der wenigen Symptome, die man objektiv
zu untersuchen verstand. Erst im laufenden Jahrhunderte, seit die ob-
jektive Untersuchung der Kranken mit Hilfe der Perkussion, der Aus-
kultation und der Thermometrie und diejenige ihrer Ausscheidungen mit
Hilfe der mikroskopischen, chemischen und bakteriologischen Unter-
suchungsmethoden das ganze Interesse Aller in Anspruch genommen,
begann man weniger Werth auf die exakte Pulsuntersuchung bei jedem
Kranken zu legen. Manche Arzte huldigen dieser »modernen« An-
schauung so sehr, dass sie haufig die Pulsuntersuchung ganz unterlassen
und sich durchaus kein Gewissen daraus machen, da die Pulsunter-
suchung, ihrer Meinung nach, kaum etwas Neues zu den vermittels
anderer Methoden bereits von ihnen gefundenen Daten hatte hinzu-
fugen kénnen.

Nichtsdestoweniger ist die genaue Pulsuntersuchung bei Kranken auch
heute noch héaufig von hervorragender Bedeutung; die Fortschritte der
Physiologie in unserem Jahrhundert haben uns Uber die einzelnen Puls-
phasen so genau aufgeklart, dass wir gerade jetzt, wo wir erst eine genaue
Kenntnis derselben erlangt haben, den Puls stets mit sorgfaltiger Beriick-
sichtigung jedes Details untersuchen sollten. Dank dem vor einigen
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Jahrzehnten erfundenen Sphygmographen, der es uns ermiglicht, die
geringsten Pulsverinderungen graphisch darzustellen, ist es ein Leichtes,
sich bald Ubung im Erkennen der verschiedenen Pulsbilder anzueignen,
da hier das Auge sieht, was der tastende Finger fiihlt. Dieses Hilfs-
mittel sollte jeder Arzt im Krankenhause benutzen, um auf diese Weise
das feine Gefiihl fiir die geringste Verinderung der Pulswelle in sich
auszubilden. Hierdurch kann man sich im Laufe weniger Monate eine
so groBe Sicherheit im Unterscheiden der verschiedenen Pulsbilder an-
eignen, wie man sie friiher kaum in einer ganzen Reihe von Jahren er-
langte, wenn sie iiberhaupt damals in gleich hohem Grade und bis zu
solchen Details, wie jetzt, zu erlangen war.

Mit welchem Sphygmographen die Pulsaufnahmen gemacht werden,
ist gleichgiiltig. Jeder hat gewihnlich das meiste Vertrauen zu dem
Sphygmographen, mit dem er gearbeitet hat. Ich fiir meine Person habe
die Pulsmessungen stets mit dem Sphygmographen von Dudgeon vor-
genommen, der auf Dr. Dunin’s Abtheilung in bestindigem Gebrauche
ist, und mit dem ich im Laufe von mehr als 6 Jahren, wihrend ich
Assistent der Abtheilung war, die Erfahrungen gesammelt habe, als deren
Ergebnis vorliegende Arbeit zu betrachten ist. Der Dudgeon’sche Sphyg-
mograph hat den groBen Vorzug, dass er sehr einfach konstruirt ist und
sogar in der Tasche herumgetragen werden kann. Selbstwerstindlich
gehort Ubung dazu, um damit exakte Pulsaufnahmen zu liefern, um auch
die feinen Unterschiede der einzelnen Pulsbilder zur Geltung zu bringen;
aber man erlangt diese Ubung binnen kurzer Zeit.

Um Nutzen aus der Untersuchung eines pathologisch verinderten
Pulses ziehen zu konnen, muss man zuvorderst in der genauen Fest-
stellung aller Details des normalen Pulses, nimlich seiner Grifle, Plenitit
und Spannung, Ubung zu erlangen suchen, und dies kann nur an der
Hand des Sphygmographen, der unsere palpatorischen FEindriicke kon-
trollirt, bewerkstelligt werden. Erst die Feststellung obiger Eigenschaften
des Pulses im Verein mit seiner Frequenz giebt uns einen richtigen Be-
griff von dem Zustande des Pulses. Wer nicht so viel Ubung besitat,
um gleichzeitig Verinderungen der Pulsplenitit, GroBe und Spannung
herausfithlen zu konnen, der wird nie die entsprechenden Schlussfol-
gerungen daraus ziehen kidnnen. Um aber bei der gewéhnlichen, kaum
den Bruchtheil einer Minute dauernden Pulsuntersuchung sich iber alle
hier angefiithrten Eigenschaften desselben Rechenschaft ablegen 4u konnen,
muss man Ubung in der Palpation der normalen sekundiren Hebungen
des Pulses besitzen; zu diesem Behufe muss man sie sich ein- fiir allemal
fest einpriigen und ihre Bedeutung genau kennen.

Die beigefiigten Abbildungen stellen den normalen Puls von 4 ganz
gesunden Individuen im Alter von 26—35 Jahren dar (Fig. 1—4).

Wie zrsichtlich, bictet der Normalpuls nur in der Descensionslinie,
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die mehrere Hebungen hat, gewisse Besonderkeiten dar, Gewdhnlich

werden 3 Hebungen beobachtet. Beim normalen Puls ist gewdhnlich

die erste und die —
dritte Hebung

nicht groB, unter

dem Finger nur TFI\\\J\ \\N[\\J\ \f\\j\\ ’\]\\’\\ j\\/\\|

sehr wenig fih]- R —— e
bar; das sind die
sog. Elasticitits-
elevationen. Die
zweite dieser Er-
hebungen ist im
Gegentheil weit
grofler und leich-
ter durch das Ge-
fithl zu finden; sie
wird RiickstoBele-
vation genannt. —
Die beste Erkli-
rung der Bedeu-
tung und der Ent-
stehungsart der
drei erwihnten
Wellen finden wir
bei Landois.
Nach Landois
wird das in die Arterien getriebene Blut durch die sich zusammenziehen-
den GefiBBwinde zusammengepresst, welche einen Theil desselben nach
der Peripherie treiben, wohin der Abfluss unter normalen Bedingungen
ungehindert stattfindet, einen Theil aber in entgegengesetzter Richtung,
nach der Aorta hin, treiben, wo die Klappen sich unterdessen geschlossen
haben. Das Blut prallt von letzteren ab, und es entsteht eine neue
Welle, die weit kleiner ist als die erste und die desshalb fiir den Neu-
ling oft nicht erkennbar ist. Das ist die mittlere der erwihnten drei
Erhebungen {RiickstoBelevation). Die beiden iibrigen kleineren Wellen
hingen nach Landois von den Elasticititsschwingungen der Arterien-
wand beim Ubergange aus einem Spannungszustande in den anderen.
Hierbei hingt die erste derselben mit der Elasticititsschwingung der
Arterienwand bei Entstehung der Hauptwelle, die letztere aber, die
gewohnlich kaum erkennbar, wiewohl auf der Abbildung wiedergegeben
ist, — mit den Schwingungen bei Entstehung der RiickstoBwelle zu-
sammen. Dementsprechend ist die eérste Welle gewdhnlich weit grofier
als die zweite.

Fig. 1—4. Normaler Puls, von 4 gesunden, jungen Individuen
stammend.
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Obige Erklirung Liandois’ hat in neuester Zeit Gegner gefunden,
die sich auf die neueren Forschungen der Physiologen hinsichtlich der
sog. Strompulse und Volumpulse berufen. Die klinische Erfahrung zeigt
jedoch, dass obige Erklirung der einzelnen Pulsphasen treffend ist. Weiter
unten werden wir sehen, dass alle pathologischen Verinderungen der
Pulsspannung sich ganz befriedigend erkliren lassen, wenn man sich an
die Landois'sche Theorie hilt.

Wir beginnen unsere Betrachtung iiber die Bedeutung der exakten
Pulsuntersuchung mit Besprechung der Verinderungen seiner Spannung,
dann seiner Form oder, wie man gewdhnlich sagt, seines Charakters, der
einzelnen Pulsphasen, worauf dann die Bedeutung der Verinderungen
seiner Grofle, Frequenz und seines Rhythmus erdrtert werden sollen.

"" Ich muss jedoch noch vorausschicken, dass ich nur den Puls als
pathologisch bezeichnen werde, bei welchem die Abweichungen von der
Norm nach der einen oder der anderen Richtung hin erheblich sind.
Denn,es giebt auch hinsichtlich des Pulses keine ideale Norm. Es sind
gewisse, von Alter, Geschlecht,. Ernihrung des betreffenden Individuums
abhingige Schwankungen des Pulstypus mdglich. 8o konnen z. B. bei
ganz gesunden und gut geniihrten Individuen kleine Elasticititselevationen
in grollerer Anzahl, oder auch nur eine solche Elevation, die aber dann
deutlicher als die gewdhnliche ist, vorkommen. Weiter kann bei gesun-
den, aber ermatteten Personen die Riickstoflelevation etwas groBer als
die Norm, die Elasticititselevationen aber ganz verwischt sein. Diese
Variationen treten ziemlich deutlich an den obén” beigefiigten Abbil-
dungen des Normalpulses hervor. Bei Kindern sind die Elasticititsele-
vationen etwas hioher als bei Erwachsenen. Bei Greisen ist sogar bel
sog. vollkommener Gesundheit der Kurvengipfel abgerundet, wihrend er
bei jugendlichen Individuen zugespitzt ist. Bei tieferer Inspiration wird
die ganze Pulswelle kleiner. Voriibergehende Aufregungen dagegen ver-
grofern die Pulswelle und erhdhen ihre Spannung etc.

Diese Verinderungen sind weder besonders intensiv, noch von Dauer
und bieten eher ein physiologisches, resp. allgemein pathologisches, aber
kein klinisches Interesse dar. Aus diesem Grunde gehe ich in vorliegen-
der Arbeit, die nur praktischen Zwecken dienen soll, auf diese unwesent-
lichen Abweichungen von der Norm nicht ein, sondern beginne gleich
mit denen, die intensiv genug sind, um einen pathologischen Puls zu
bedingen..

1. P. durus. Wir verstehen darunter jeden Puls, der auf Druck
mit dem Finger nicht leicht schwindet. Keine andere Beschreibung wire
im Stande, den Eindruck, den wir bei P. durus erhalten, besser wieder-
zugeben als diese. Obige Eigenschaft des P. durus wird durch die in-
tensivere Spannung der Arterienwinde bedingt. Dank dieser heftigen
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Arterienspannung ruft die Blutwelle beim Ubergange von der Frschlaffung
zur Erweiterung eine heftige Schwingung der Arterienwinde Hervor. "Es
kann entweder eine sehr heftige Elevation dieser Art vorhanden sein,
die gleich nach dem HauptstoBe des Pulses zu fiihlen ist, oder es konnen
deren mehrere vorhanden sein. Im letzten Falle fiihlen wir entweder
nur eine oder 2—3 erheblichere Elevationen, oder eine starke und eine
Reihe kleiner Elevationen, oder endlich nur eine Reihe dieser letzteren,
wesshalb die Arterie nicht auf einmal, sondern so zu sagen allmihlich er-
schlafft. Am deutlichsten ist dies aus Fig. 5—10 zu ersehen, auf denen
alle hier erwihnten Formen des P. durus dargestellt sind, wobei sich
auf Abbildung 9 und 10 sogar gleichzeitig Elasticititselevationen ver-
schiedener Art und verschiedenen Grades verfolgen lassen.

-  Wenn dies die praktische
Definition des P. durus war, so
wird die wissenschaftliche Be-
schreibung desselben dahin lau-
ten, dass P. durus ein solcher
Puls ist, bei dem die Elasticitits-
elevationen besonders intensiv
ausgedriickt sind. Diese Eleva-
tionen sind deutlich mit dem
Finger herauszufithlen, wenn
man damit iiber die Arterie hin-
fahrt, ohne zu groflen Druck
darauf auszuiiben. Die Elevatio-
nen der Arterie machen dann
den Eindruck der Schwingungen
einer Saite; wenn die Spannung
schr hoch ist, fiihlt sich die Ar-
terie geradezu wie ein Draht an.
Selbstverstindlich sind obige Ar- Fig. 7. P, durus ber chronischer Nephrius
terienelevationen leicht heraus- interstitialie.

zufithlen, wenn der Puls stark
ist, die Arterie oberflichlich liegt
und nicht allzu sklerosirt ist:
Sind diese Bedingungen nicht
vorhanden, so wird das Auffinden
der einzelnen Elevationen des
P. durus etwas erschwert. Der dadurch hervorgebrachte Eindruck ist
jedoch so charakteristisch, dass jemand, der dieselben wiederholt mit
dem Sphygmographen kontrollirt hat, sich nie irren wird. Eine Ver-
wechslung der Elasticititselevationen mit der deutlich erkennbaren Riick-
stoBelevation bei dikrotem Pulse ist geradezu unmdglich, denn bei letzterem

Fig. 5. P. durus bei arteriosclerosis nach uber-
standener krupéser Pneumonie.

Fig. 8. P. durus bei milder Arteriosclerosis.
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fithlen wir die bei P. durus so sehr ins Auge fallende Spannung der
Gefifle gar nicht.

In Bezug auf den P. durus sind zwei irrige Ansichten verbreitet,
die ich hiermit berichtigen mochte. Erstens behaupten nimlich Manche,
der harte Puls sei stets groB. Diese irrthiimliche Ansicht entspringt aus
Unkenntnis der Entstehung des P. durus und aus dem Umstande, dass
dasjenige, was oft, aber immerhin aus Nebenursachen dabei vorkommt,
fiir eine Hauptbedingung gehalten wird. Der P. magnus entsteht, wenn
durch kriftige Kontraktion des Herzens grole Blutmengen auf einmal
ausgeworfen werden. Allein er kann sogar sehr weich sein, wenn die
GefiBlwinde nicht hinreichend angespannt sind. Zur Entstehung des P.
durus ist dagegen durchaus eine groBe Spannung der GefiBwinde er-
forderlich, wodurch der Blutwelle ein erhihter Widerstand entgegen-
gestellt wird. Fehlt diese Bedingung, so wird der Puls nie hart sein.
Da sich behufs Beseitigung dieses Widerstandes allmihlich Hypertrophie
der linken Herzkammer einstellt, so wird der Puls, wenn er schon lingere
Zeit hart gewesen (bei Arteriosclerosis), gewdhnlich auch groBl, wie aus
Abbildung Nr. 5 ersichtlich ist. Allein bei erneuter Steigerung der Arterien-
wandspannung (Hypertensio art.) oder bei vermehrtem Widerstande in der
Cirkulation als Folge akuter und bisweilen auch chronischer entziind-
licher Processe in den Nieren, kann der Puls sehr hart und doch nicht
groBer als der Normalpuls sein, wie aus Abbildung 6—8 hervorgeht; zu-
weilen ist der P. durus kleiner als der Normalpuls, wie aus Abbildung 9
und 10 zu ersehen ist, ja zuweilen_ trotz Beibehaltung seiner ausgespro-
chenen Hirte sehr klein (Abbildung 1t und 12).

Fig. 9—11. Kleiner P. durus bei chronischer Nephritis interstitialis.

Woh] kommt dies verhiltnismiBig selten vor; allein man darf diesen
Umstand nie aus dem Auge lassen. Bei einiger Ubung kann man, den
P. durus sogar dann herausfithlen, wenn er fast filiformis ist. (Fig. 12.)
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Irrig ist ferner die Ansicht, dass der P. durus auch rarus sein
miisse. Allerdings ist dieser Puls in der Mehrzahl der Fille wirklich
ein P. rarus, aber dies findet
durchaus nicht immer statt. Ich
habe hiufig bei Kranken mit

Kompensationsstorungen, die
gleichzeitig mit Arteriosclerosis
oder einem chronischen Nieren-
leiden behaftet waren, gegen 90
und mehr Pulsschlige gezihlt, wihrend der Puls entschieden noch hart
war. Selbstverstindlich LieB sich, sobald die Herzthitigkeit sich besserte
und der kleine frequente Puls gréoBer und weniger frequent wurde,
seine Hirte weit leichter nachweisen. Hat man sich erst einige Male
des Sphygmographen bedient, um seine Tasteindriicke im Stadium einer
nicht zu intensiven Kompensationsstorung bei Nephritikern zu kontrol-
liten, so kann man es mit Leichtigkeit dahin bringen, den P. durus
sogar bei groBer Frequenz und Kleinheit desselben sogleich zu erkennen.

Wie bereits gesagt, hingt die Hirte des Pulses ausschlieBlich von
der vermehrten Spannung der Arterienwinde ab. Es ergiebt sich hieraus
die diesem Symptom zukommende diagnostische Bedeutung. — Im All-
gemeinen betrachtet, kann die vermehrte Spannung der Arterienwinde
entweder von ihrer erhohten Elasticitit oder — in Folge eines Hinder-
nisses der Blutcirkulation in den inneren Organen — von erschwertem
Blutabfluss abhingen.

Konstante Erhchung der Elasticitit der Gefille finden wir bei Arterio-
sclerosis. Die experimentellen Untersuchungen Thoma’s und seiner
Schule haben gezeigt, dass es bei Entwicklung der Arteriosclerosis sehr
bald (die Schule nennt dieses Stadium das zweite dieser Krankheit) zur
Bildung von hartem Bindegewebe in der Tunica media kommt, wodurch
die Elasticitit der GefiBwinde bedeutend gehoben wird. Da die Arterio-
sclerosis eine sehr verbreitete Krankheit ist, so muss unser erster Gedanke
diesem Leiden gelten, wenn wir bei einem Kranken auf P. durus stoBen
und dieser Kranke schon iiber 35 Jahre alt ist. Ein solcher Puls ist
dauernd hart. Fieber und &hnliche Einfliisse konnen diese Hirte nur
fiir die Zeit ihres Bestehens beseitigen oder vermindern. Sobald das
Fieber nachlisst, wird der Puls wieder eben so hart, wie er gewesen;
als Beweis dafir kann Abbildung Nr. 5 dienen, welche den Puls eines
Sklerotischen einige Tage nach Abfall der Temperatur bei krupiser
Pneumonie darstellt.

Bei jugendlicheren Individuen tritt der P. durus bei ungewihn-
licher Uberfiillung des GefiBsystems in Folge unmiBigen Genusses von
Getrinken {Bier, Wasser) auf; bei ihnen muss er also unsere Aufmerk-
samkeit auf die sog. Hypertension des Gefillsystems, event. mit Hyper-

Fig. 12. P. durus (fast filiformis) bei Arterio-
sclerosis und Magenkrebs.
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trophie des linken Herzens, aber noch ohne erheblichere bleibende Ver-
inderungen in den Gefillen selbst, hinlenken (Fig. §). Ein solcher Puls
kann bei entsprechender_ Behandlung des Kranken seine Hirte zum
Theil verlieren.

P. durus tritt weiter bei Nephritis auf. Und zwar betrifft dies sowohl
akute (Fig. 6) als auch chronische Processe in den Nieren (Fig. 7, 9, 10
und 11), unter letzteren besonders die interstitiellen Formen, in denen
eine gewisse, zuweilen ziemlich betrichtliche Anzahl der Gefifle in den
Nieren obliterirt ist. Man kann wohl sagen, dass der hiirteste Puls bei
dieser Kategorie von Kranken angetroffen. wird, besonders wenn es zu
urdmischen Symptomen kommt. Es ist anzunehmen, dass bei der Uri-
mie der Puls weit nicht allein in Folge der Cirkulationsstérungen in den
Nieren hart wird, denn diese bestanden ja auch vor Eintritt der Urimie,
sondern auch in Folge der irritirenden Wirkung der betreffenden giftigen
Produkte auf die vasomotorischen Centren und Nerven. Zu Gunsten
dieser Anschauung spricht u. a. die Analogie mit anderen urdmischen
Symptomen, die auch centralen Ursprungs sind. Die diagnostische Be-
deutung des P. durus fiir Urimie muss uns stets vor Augen stehen, so
oft wir zu einem Kranken kommen, der zum ersten Male plétzlich die
Besinnung verloren und Krimpfe bekommen hat; die Harnuntersuchung
darf dann nie unterbleiben.

-+ Begreiflicher Weise kann die Hirte des Pulses davon abhingen, dass
die beiden so eben besprochenen Bedingungen, d. h, Arteriosclerosis und
Nephritis, zusammentreffen (Fig. 13).

‘ ' Was die akuten Infektions-
krankheiten anbetrifft, so kann
der P. durus nur beir Menin-
gitis — meist tuberkulosen Ur-
sprungs — vorkommen. Dies
Fig. 13.0 P. dun}s bei cln:onisc.her Nephritis mit hingt aller Wahrscheinlichkeit
, Arteriosclerosis und Dilatatio arcus aortae. nach von einem Druckreize der
vasomotorischen Centren ab. Ich hatte personlich Gelegenheit, vor kurzer
Zeit zwei Fille von Meningitis tuberculosa zu beobachten, in welchen
die Temperatur zwischen 39°—40° C. schwankte, der Puls aber bestindig
ausgesprochen hart und P. rarus war (60—66 in der Minute). Ich bin
der Ansicht, dass in Fillen, in denen die Diagnose noch zwischen einer
unbekannten Infektionskrankheit und Meningitis tuberculosa schwankt,
der P. durus bei Fieber zu Gunsten der letzteren spricht.

SchlieBlich tritt der P. durus deutlich bei der sog. Bleikolik her-
vor. Diese Thatsache ist seit lange bekannt, besonders hervorgehoben
aber wurde sie vor fast 20 Jahren von Riegel. Ich habe mich selbst
wiederholt von diesem Faktum iiberzeugen konnen. Einen der betreffen-
den Fille habe ich sogar unlingst verdffentlicht (Neurolog. Centralbl. 1895).




9] Uber die B:deutung der exakten Pulsuntersuchung. 983

Bekannter Weise wirkt Blei irritirend auf die glatten Muskeln des
Darmes. Es ist uns. jedoch nicht bekannt, ob diese Wirkung direkt die
Muskeln selbst oder die entspre-
chenden sympathischen Nerven
betrifft. Es lisst sich desshalb
auch nicht mit Bestimmtheit an-
geben, ob das Auftreten des P
durus bei Bleivergiftung nur
von der Wirkung des Bleies auf
die Muskeln der Gefille oder auch von seiner Wirkung auf die peri-
pherischen vasomotorischen Nerven abhingt. Mir personlich scheint
Letzteres wahrscheinlicher. Dafiir spricht die Analogie mit anderen,
durch das Blei hervorgerufenen Krankheiten, das iiberhaupt ein Nerven-
gift ist, d. h. ein Gift, welches Verinderungen in den peripherischen
Nerven bedingt. Wie dem auch sei, Thatsache bleibt es, dass der P.
durus unbedingt zur Diagnose der Bleikolik erforderlich ist. Sobald die
Bleikolik nachlisst, verliert sich der P. durus, wenn nicht andere krank-
hafte Processe vorhanden sind, die Hiirte des Pulses bedingen. . _-

Die Thatsache, dass bei Leberkohk und bei akuten entziindlichen
Processen in den Nleren bisweilen P. durus auftritt, der aber nach
Hebung dieser Zustinde verschwindet,. kann fast als experimenteller
Beweis dafiir betrachtet werden, dass zur Entstehung des P. durus ver-
mehrte Spannung der Gefiflwinde erforderlich ist. Dies lisst sich schlieB-
lich an jedem Kranken dieser Art verfolgen, dem man etwas Amylnitrit
einathmen lisst. Dasselbe lihmt, wie bekannt, die vasomotorischen Ner-
ven und Muskeln, setzt also die Elasticitit der Gefifwinde herab. Wird
dieses Mittel Kranken mit P. durus verabreicht, so wird der Puls
augenblicklich weich, um nach wenigen Augenblicken, wenn . ersteres
aufgehort hat zu wirken, wieder hart zu werden. Dieser Versuch, das
Lieblingsexperiment Dr. Dunin’s, habe ich oft gesehen und ausgefiihrt
und betrachte es u. a. als Bestitigung der Ansichten Landois’ iiber die
Entstehung der sog. Elasticititselevationen. Ich fithre beispielshalber eine
solche Serie des experimentell durch Einathmen von Amylnitrit modi-
ficirten P. durus an, wie wir deren in den Sammlungen unserer Ab-
theilung mehrere besitzen. Diese Pulskurven zeigen das allmihliche
Ubergehen des P. durus et rarus unter Einwirkung des Amylnitrit
1a frequenteren und weichen Puls, wie auch die umgekehrte Reihenfolge
dieser Verinderungen nach Abstellung des Amylnitrit.

Wie wir also gesehen haben, weist der P. durus an und fir sich
nur darauf hin, dass der Organismus sich in einem Zustande befindet,
bei dem vermehrte Spannung der Gefifiwinde auftritt, ohne jedoch an
und fiir sich auf die Ursache dieses Zustandes hinzuweisen. FEr kann
uns jedoch bei Feststellung dieser Ursache von groflem Nutzen sein.

Iig. 14. P. durus bei einem jugenalichen
Individuum im Stadium der Bleikolik.
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Sobald wir es mit einem Kranken mit P. durus zu thun haben, stellen
wir®die Differentialdiagnose zwischen Nephritis, Bleivergiftung, Druck-
steigerung in den
Gefillen in Folge
von Uberladung
des Organismus
mit Flissigkei-
ten, und Arterio-
sclerosisverschie-
denen  Grades.
Selbstverstind-
lich kann bei

Fig. 16. Der Puls desselben Kranken nach iiber zehn sekunden- Xindern und sehr
langem Einathmen von Amylnitrit.

jugendlichen In-
dividuen der P.
durus nur auf
eine der beiden
: ersten Krankhei-
Fig. 17. Derselbe Puls nach weiterem, 1/p Minute dauernden| ten hinweisen;

Einathmcn von Amylnitrit.! dieUntersuchung
des Harns auf
EiweiB  ergiebt
dann das Ubrige.
Man kann also
sagen, dass bei
nicht fiebernden
(Meningitis!) Kin-
dernderP.durus
{(fiir den in der

Pulsunter-

suchung geiibten
Arzt) fast gleich-
bedeutend mit
der Diagnose der
Nephritis ist. Al-
lein auch bei il-
teren Personen
ist die Diagnose
des P. durus nicht minder wichtig, in so fern uns dadurch gleich ge-
zeigt wird, zwischen welchen krankhaften Zustinden uns die Wahl offen
steht. Abgesehen dayon, dass der P. durus unsere Aufmerksamkeit auf
die Harnuntersuchung oder auf die Sammlung anamnestischer Daten hin-
sichtlich einer Bleivergiftung lenkt und uns von vorn herein auf den rich-

Fig. 20. Derselbe Puls nach 3—4 Minuten spiter.
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tigen Weg bringen kann, ist er von hervorragender Bedeutung fiir die
Diagnose krankhafter Zustinde der GefiBe. Bei hartem Puls und eiweil3-
freiem Harn weisen vorziigliche Ernihrung, reine Herzténe mit Ver-
stirkung des zweiten Aortentones und sogar mit unerheblicher Hyper-
trophie des Herzens auf die sog. Hypertension der Arterien hin und geben
uns die Indikation zu einer entsprechenden Behandlungsmethode, nimlich
einer Entfettungskur. Dieselben oder fast dieselben Symptome zeigen uns
bei dem ersten Gerdusch an der Aorta und am Sternum, dass wir es mit
atheromatiser Degeneration und Erweiterung des Arcus aortae zu thun
haben. Der P. durus bei dhnlichen Kranken ist manchmal entscheidend
bei der Differentialdiagnose zwischen Dilatation des Arcus aortae und
Stenosis ostii aortae; er spricht direkt gegen letztere. Ein Zweifel ist
hier iiberhaupt nur moglich, wenn der P. durus zugleich auch ein P.
parvus und tardus ist. Ein derartiger Puls kann nimlich sowohl bei
Arteriosklerotischen mit kompensirter Aortenverengerung, als auch bei
gewohnlichen Sklerotikern mit bereits beginnenden Stérungen der Herz-
thitigkeit vorkommen. Allein die Frequenz des Pulses, die Anamnese
oder schlieBlich eine mehrtigige Beobachtung des Kranken geben uns
bald Aufschluss iiber diesen Punkt.
Von hervorragender diagno- pssesssss—— -
stischer Bedeutung ist der P.durus
auch bei Personei, bei denen das \ﬁ»\\j \\'J\\\_f\\mj\ N
zweite Gerdusch an der Aorta zu — e
héren ist. Wie bekannt, kennzeich- Fig. 21. P. durus bei Arteriosclerosis und
net die einfache, durch einen be- Dilatation des Arcus aortae.
reits iiberstandenen oder noch nicht
zum Stillstand gekommenen ent-
ziindlichen Process an den Aorten-
klappen hervorgerufene Aorten-
insufficienz der P. celer, von dem
weiter unten die Rede sein wird, Fig.’22. P. durus magnus bei Arteriosclerosis
und das zweite Gerdusch an der und Aneurysma aortae.
Aorta. Bekanntlich ist die Prognose
eines solchen Fehlers die relativ giinstigste. Es giebt jedoch noch zwei
krankhafte Zustinde, bei denen gleichfalls das typische zweite Geridusch
an der Aorta zu horen ist, nimlich: 1) die Sklerose der Aorta, welche auf
ihre Klappen iibergreift und Insufficienz derselben in Folge Bewegungs-
beschrinkung hervorbringt, und 2) Dilatation und Sklerose der Aorta noch
ohne Verinderungen an den Klappen selbst, wobei jedoch letztere zum
Verschluss des Lumens der erweiterten Hauptarterie nicht mehr geniigen.
Der Entstehungsmodus des zweiten Aortengeriusches ist hier dullerst ein-
fach. Wollte man jedoch, nur von diesem Gerdusche ausgehend, auf
Grund desselben die gewdhnliche Aorteninsufficienz diagnosticiren, so
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wiirde dies ein leider an ilteren Leuten verhiltnismiflig oft begangener
diagnostischer Fehler sein. Bei Kranken letzterer Gattung sind solche
Irrthiimer nicht zu umgehen, wenn nicht dem Puls besondere Beachtung
geschenkt wird. Und zwar spricht in solchen Fillen der typische P. celer
fiir gewShnliche Aorteninsufficienz, wihrend der P. durus im Gegentheil
zu Gunsten einer sekundiren Insufficienz der Aortenklappen spricht, die
durch Kontraktion derselben bei dem sklerotischen Processe (Hodgson-
sche Krankheit} oder durch Dilatation des sklerotisirten Aortenbogens bei
normalen Klappen verursacht sein kann.

Es scheint vielleicht sonderbar, dass wir vom P. durus bei Zustin-
den sprechen, bei demen der Abfluss des Blutes zum Herzen in Folge
der Insufficienz der Aortenklappen erleichtert ist. Dieser auf den ersten
Blick fast als Absurdum erscheinende Widerspruch ist in der That nur
dem Anscheine nach ein solcher. Ich brauche nur daran zu erinnern,
dass zur Entstehung des P. durus nur vermehrte Spannung der Arterien-
wand erforderlich ist. Es ist leicht zu begreifen, dass der P. durus bei
relativer Aorta-Klappeninsufficienz seinen Charakter behilt, weil der
Widerstand, den die sklerotisirten Gefiflwinde der Blutwelle entgegen-
stellen, grofler ist, als die Erleichterung, die ihnen die Moglichkeit der
Riickkehr des Blutes zum Herzen durch die nicht dicht schlieBenden
Klappen gewidhrt. Begreiflicher Weise muss in Folge des Zusammen-
treffens dieser beiden Bedingungen im Blutkreislauf der Puls bei der
Hodgson’schen Krankheit und bei der relativen Aorta-Klappeninsuffi-
cienz gleichzeitig durus, d. h. deutliche Elasticititselevationen der Arte-
rienwand  bedingend,
und celer sein, d. h.
rasch nach dieser Er-
hebung wieder sinken.

Fille dieser Art
sind durchaus nicht sel-
ten. Ich selbst habe bis
heute diese Affektion
10mal beobachtet, wo-
bei das Verhilinis der
Pulshirte zu seiner Ce-
leritdt ein verschiedenes
war, wie aus den bei-
gefiugten Abbildungen

Fig. 23 und 24. P. durus et celer bei relativer Aorta- der Pulskurven aus 5
insufficiens. derartigen Fillen her-

vorgeht. In den typisch-

sten Fillen kann es vorkommen, dass der Puls sich nur durch die deut-
lich ausgesprochene Elasticititselevation von dem gewdhnlichen P. celer
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unterscheidet, sonst aber alle seine iibrigen charakteristischen Merkmale
aufweist, als: GroBe, spitzzulaufenden Gipfel und Fehlen der RiickstoB3-
elevation. Hierbei kann die Elasticititselevation sich hiher oder tiefer
in der Descensionslinie befinden.

Ein solcher Puls — als Beispiel diene Abbildung 23 und 24 — bringt

bei der Palpation das iiberaus charakteristische Gefiihl glelchzemger Hirte
und Celeritit des Pulses hervor. Besitzt man einige Ubung im Pulsfiihlen,
so ist die Diagnosticirung dieses Pulses nicht schwer. — Es kénnen '1uBer-
dem verschiedene, Uber-
ginge von einem solchen
typischen Puls zum ge-
woéhnlichen P. durus
vorkommen, je nach-
dem die Aorta-Klappen-
insufficienz im Verhilt-
nis zu ihrer durch die
Atheromatose hervor-
gerufene Dilatation ge-
ringer ist. HEs treten
dann auch die Riick-
stoflelevationen bald
hiher, bald tiefer daran
hervor, wie wir an
Fig. 25 und 26 sehen.  Fig. 25 u. 26. Weniger typischer Puls bei relativer

Einen solchen Puls Aorta-Insufficienz.
kann man noch (natiir-
lich die erforderliche Ubung darin vorausgesetzt) durch Palpation erkennen,
und zwar Dank seiner Grolle, in Folge deren der Puls troiz der intensiv
ausgesprochenen  Elastici-
titselevation und ausgespro-
chener RiickstoBelevation
deutlich springt. Zuweilen
jedoch sehen wir bei Aus-
kultationssymptomen, die
fir Insufficienz der Herz-
klappen sprechen, sogar den
gewohnlichen typischen P. durus ohne sprmgenden Charaktex, wie Al-
bildung 27 zeigt.

Man darf also nie vergessen, wie wichtig die exakte Pulsunter-
suchung bei Erkrankungen der Aorta fiir die Differentialdiagnose ist, und
muss sich bei dlteren Individuen mit einem Gerdusch an der Aortenbasis
sorgfiltig vergewissern, ob nicht etwa P. durus vorhanden ist. Wer noch
nicht die néthige Ubung in der palpatorischen Untersuchung besitzt, sollte

“Fig. 27. P. Durus bei relativer Aorta-Insufficienz.
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die sphygmographische Aufnahme nie versiumen. Hirte des Pulses muss
stets den Gedanken an relative Aorta-Klappeninsufficienz oder die sog.
Hodgson’sche Krankheit in uns erwecken, und die weitere Untersuchung
des Kranken wird endgiiltigen Aufschluss iiber diesen Punkt geben. Ich
muss noch hinzufiigen, dass uns die Entscheidung fiir eine der beiden
letzten Diagnosen meist dadurch erleichtert wird, dass alsdann nicht nur
das zweite, von der Aorta-Insufficienz abhingende, sondern auch das erste,
durch Dilatation derselben bedingte Aortengeriusch vorhanden ist. Be-
greiflicher Weise wiirde dieser Umstand, wenn die Hirte des Pulses un-
beachtet bliebe oder wenn man sie hier trotz seines etwas springenden
Charakters nicht zu erkennen wiisste, die Diagnose nicht nur nicht er-
leichtern, sondern nur erschweren, indem er dem Arzte den Gedanken
an einen gewdhnlichen doppelten Aortenfehler nahelegen wiirde (Stenosis
ostii aortae cum insuff. v. v. aortae). Die Feststellung der richtigen
Diagnose hat aber in solchen Fillen fiir den Arzt ein nicht nur akade-
misches Interesse; denn die Prognose lautet mit Eintritt der Kompen-
sationsstorungen in den beiden in Rede stehenden Affektionen!) weit
ungiinstiger, als bei den gewdhnlichen Aortenklappenfehlern.

Ich muss hier noch erwihnen, dass ich bei einem an Bleikolik leiden-
den und mit einem gewihnlichen Aortenfehler behafteten Kranken eben-
falls den etwas springenden P. durus gesehen habe, der den beiden
hier besprochenen Krankheitsformen eigen ist. Wir finden ihn auf Ab-
bildung 28 und 28! dar-
gestellt.

Einige Tage nach Auf-
héren der Kolik stellte sich
P. celer ein. Es ergiebt
sich daraus, dass beim
Diagnosticiren der Hodg-
son’schen Krankheit oder
der relativen Aorteninsuffi-
cienz die Bleikolik immer
auszuschlielen ist. Hiitte
man diese Thatsache sogar

Fig. 28 und 281 P. durus bei einfacher Aorta- bei der ersten Untersuchung

Klappeninsufficienz bei Bleikolik. des Kranken vergessen, so

miisste uns der Ubergang

des P. durus in den gewdhnlichen springenden nach einigen Tagen
darauf aufmerksam machen.

Aus Obigem geht wohl zur Geniige hervor, dass der P. durus von

1) Eine nihere Unterscheidung derselben ist oft bereits nicht mehr moglich und in
prognostischer Hinsicht auch weniger wichtig.
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groflem diagnostischen Werthe ist, wenn man sich desselben nur in der
rechten Weise bedient, d. h. nicht um die Diagnose dilettantisch, ohne
weitere Untersuchung von vorn herein stellen zu wollen, sondern um die
weitere Untersuchung des Kranken, sobald P. durus konstatirt ist, in
der dadurch bestimmten Richtung fortzusetzen. Dieser Umstand ver-
ringert seinen diagnostischen Werth keineswegs, er erhoht ihn im Gegen-
theil; denn kein klinisches Symptom kann, an und fiir sich, einzeln
betrachtet, von entscheidender Bedeutung sein. Auskultationssymptome
wie Krepitation, Rassel- und Herzgeriusche haben ja bei den einzelnen
Kranken ganz verschiedene Bedeutung, je nach der Zeit ihres Auftretens,
ihrer Lokalisation, dem ganzen klinischen Bilde etc. Und dennoch be-
trachten wir sie — und dies mit Recht — fiir Hauptsymptome. Dasselbe
lisst sich vom P. durus sagen. Bei der Diagnose bildet er nur den
Ausgangspunkt, dem man mit vollem Verstindnisse dessen, worauf er
uns verweist, folgen muss.

Eben so verschiedenartig, wie die diagnostische, ist auch die pro-
gnostische Bedeutung des P. durus. Bei einem an Bleivergiftung leiden-
den Kranken ist seine prognostische Bedeutung quoad vitam gleich Null.
Bei Kranken mit akuter Nephritis fehlt eine prognostische Bedeutung
desselben quoad vitam ebenfalls fast ganz, in so fern nicht andere charak-
teristische Merkmale desselben auftreten, wie Arhythmie. Bei Kranken,
die an Nephritis interstitialis leiden, kann der P. durus von verschie-
dener Bedeutung sein. Tritt er nicht sehr intensiv auf, so erinnert er uns
nur an das entsprechende diidtetisch-hygienische Vorgehen; im entgegen-
gesetzten Falle, bei plotzlich eintretender intensiver Steigerung, ldsst er
uns einen urimischen Anfall befirchten und muss den Arzt dazu be-
stimmen, den Kranken augenblicklich ins Bett zu schaffen und Milch-
diiit, Bdder etc. in Anwendung zu bringen. Wihrend der Urdmie selbst
hat der P. durus (ich habe hier immer nur den Puls im Sinne, bei dem
auller der Hirte nichts hervortritt) fast die prognostische Bedeutung eines
Barometers. Er wird um so weicher, je mehr die urimischen Symptome
zuriickgehen, und umgekehrt. — Bei Individuen mit durch Flissigkeiten
iiberladenem Blutsystem hat der P. durus keine ungiinstige prognostische
Bedeutung, wenn die Kranken sich einer zweckentsprechenden Behand-
lung unterziehen. Bei Kranken mit Symptomen der gestérten Kompen-
sation bei relativer Aorta-Klappeninsufficienz hat der P. durus eine
schlimme prognostische Bedeutung, denn in solchen Fillen ist die Kom-
pensation schwer wieder herzustellen und wird leicht wieder gestort, was
einerseits von dem Mechanismus der Entstehung der relativen Aorta-
Klappeninsufficienz und der Hodgson’schen Krankheit, andererseits aber
davon abhiingt, dass diese Affektionen gewdhnlich bei Kranken auf-
treten, deren Herzmuske! gewisse Verinderungen aufweist — die Thitig-
keit eines solchen Merzens aber erfihrt leicht Storungen.
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2. P. mollis. Unter dieser Bezeichnung verstehen wir einen Puls,
der leicht unter dem tastenden Finger schwindet, sich leicht ganz zu-
sammendriicken lisst. Unter den gewdhnlichen Umstinden leistet die
Spannung der Arterienwinde, die durch deren Elasticitit bedingt ist, dem
Druck des Fingers auf den Puls gewissen Widerstand. Durch die Stei-
gerung dieser Elasticitit wird, wie wir wissen, Hirte des Pulses herbei-
gefithrt. Hieraus ergiebt sich a priori; dass der P. mollis durch Herab-
setzung der Elasticitit der Arterienwinde entsteht, wobei diese unter
Einwirkung der Blutwelle aus einem Zustande der Erweiterung in den
anderen iibergeht, indem sie keine Elasticititselevation bildet oder doch
nur eine so geringe, dass sie nicht palpabel ist. Die wissenschaftliche
Definition des P. mollis wire also, dass derjenige Puls als P. mollis
bezeichnet wird, bei dem die Elasticititselevation in der Descensionslinie
fehlt. An der sphygmographischen Kurve spricht sich dies durch voll-
stindiges oder fast vollstindiges Fehlen der entsprechenden Erhebung in
der Descensionslinie aus. Dieses Merkmal allein geniigt, um den gewihn-
lichen P. mollis zu erkennen, selbst wenn kein anderes vorhanden wiire.
Da jedoch die herabgesetzte Spannung der Gefillwinde diese der Blut-
siule gegeniiber weit nachgiebiger macht, so geniigt sogar die vermin-
derte Kraft ihrer RiickstoBwelle, um eine starke RiickstoBelevation her-
vorzurufen. Hieraus ergiebt
sich das zweite charakte-
ristische Merkmal des ge-
wohnlichen P. mollis, die

» - ' sog. Hypodikrotie, d. h. das
Fig. 29. P. mollis hypodicrotus nach uberstandener  konstante Auftreten
Pneumonie.

der
Schwingungen der Gefal-
wand, die durch den Riick-
stoB der Blutwelle bedingt
werden. An der sphygmo-
graphischen Kurve spricht
sich diese Eigenschaft durch
deutliches Hervortreten die-
ser RiickstoBelevation aus,
wie auf Abbildung 29 er-
sichtlich.

Je mehr die Spannung
der Arterienwénde abnimmt,
desto giinstiger liegen die

Fig. 31. Intensiv dikroter Puls nach Gastroenteritis Lo "
acutissima, Verhiltnisse fiir das Her-

vortreten der RiickstoBele-
vation, desto groBer ist sie, so dass sie sogar von wenig Geiibten deutlich
mit dem Finger gefiithlt wird. Ein P. mollis mit so deutlicher Erhebung
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der GefiBwand durch die RiickstoBwelle heiit P. dierotus. Hieraus
folgt, dass Dikrotie des Pulses beweist, dass derselbe sehr weich ist.
Abbildung 30 und 31 zeigen uns den P. dicrotus.

Wird die Spannung der GefiBlwinde noch mehr herabgesetzt, so
fiihlt der tastende Finger ein heftiges Zusammenfallen der absteigenden
Pulswelle vor ihrer sekundiren, durch die RiickstoBelevation bedingten
Erhebung. An der sphygmographischen Kurve zeigt sich dies durch
Herabsinken dieser Welle unter den Ausgangspunkt der folgenden Ascen-
sionslinie. Ein solcher Puls wird iiberdikrot genannt.

Eben dieser Puls kann von Unerfahrenen mit dem P. celer ver-
wechselt werden, von dem er sich aber auf der Abbildung durch die in
Folge der RiickstoBelevation deutlich hervortretende Erhebung eklatant
unterscheidet, wie auf beifolgender Abbildung zu ersehen (Nr. 32).

In der Mehrzahl
der Fille kennzeichnet
sich ein intensiv wei-
cher Puls nur durch die
so eben erwihnte Uber-
dikrotie. Zuweilen aber
fithrt dieselbe zu einer

anderen Eigenschaft

dieses Pulses, nimlich
zu der sog. Monokrotie. Monokrot nennen wir einen Puls, bei dessen
Palpation wir fast keinen Widerstand auf Druck fithlen und bei dem der
Finger keine sekundiiren Erhebungen der absteigenden Welle herausfiithlt;
dementsprechend fehlen in der sphygmographischen Kurve sowohl in der
Ascensions- wie auch in der Descensionslinie die Elevationen vollstindig.
Dieser Puls ist immer frequens. Seine Frequenz erklirt sogar seine Ent-
stehungsart. Wenigstens behauptet Landois, der P. monocrotus ent-
stehe dadurch, dass bei sehr rascher Herzthitigkeit jede neue Kontraktion
so rasch auf die vorhergehende folge, dass der Gipfel der nachfolgenden

Fig. 32. P. hyperdicrotus bei starker Himoptoé; wie bei
tiefer Inspiration steigernde Uberdikrotie.

MAWNWNVN

[ — -

Fig. 33.

Welle mit der Erhebung, welche in Folge der RiickstoBlelevation entstehen
muss, zusammentrifft. Es ist mir nicht gelungen, einen ganz typischen
P. monocrotus zu beobachten. Ich fithre hier jedoch die Abbildung
eines sehr weichen Pulses an, auf welcher auller einigen iiberdikroten
einzelne fast monokrote Wellen hervortreten (Fig. 33).

Klin. Vortrage, N. F. Nr, 192/93. (Innere Medicin Nr.57.) Oktober 1897. 75
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Wie wir also sehen, ergiebt sich schon aus der Art und Weise der
Entstehung des P. mollis, dass Dikrotie, Uberdikrotie und Monokrotie
des Pulses nur der sich immer steigernde Ausdruck seines weichen
Charakters, d. h. der Spannungsverminderung der GefiBwinde, ist. Be-
greiflicherweise muss, um Dikrotie und Uberdikrotie bei P. mollis zu
erzeugen, der Puls immer noch ziemlich voll sein, oder muss — mit
anderen Worten -— die vom Herzen in die Gefille getriebene Blutwelle
grof} genug sein, um durch ihren Druck die betreffende sekundiire Er-
hebung der GefiBwand hervorzubringen: Es folgt daraus, dass die Dikrotie
des Pulses gleichzeitig Herabsetzung der Gefilspannung und gut erhal-
tene Kontraktionsfihigkeit des Herzens beweist. Dagegen liefert ein sehr
weicher Puls mit sehr schwach angedeuteter Riickstofielevation den Be-
weis, dass die treibende Kraft abnimmt, dass die vom Herzen in die
erschlafften Gefifle getriebene Blutmenge gering ist, oder dass Pulsus
gleichzeitig mollis und vastus vorhanden ist. An der sphygmographi-
schen Kurve braucht sich diese Eigenschaft durch nichts zu dokumen-
tiren, oder dadurch, dass die absteigende Weile, welche eine kleine Riick-
stolelevation besitzt, bis unter den Ausgangspunkt der Ascensionslinie
sinkt, d. h. also durch die sog. Uberdikrotie, oder auch durch Monokrotie.
Bei der Palpation fithlt man die Pulsleere deutlich heraus. Die Fest-
stellung eines P. mollis et vastus ist also von besonderer Wichtigkeit,
denn diese Eigenschaft weist auf den dem Organismus drohenden voll-
stindigen Collapsus hin.

Wie gesagt, zeugt der P. mollis an und fiir sich nur von verringerter
Spannung der GefiBlwinde, ohne jedoch zugleich auch die Ursache dieser
Erscheinung anzugeben, d. h. ohne fiir sich allein das Wesen der Krank-
heit naher zu bestimmen. Um diagnostische Schliisse aus einer derartigen
Pulsverinderung ziehen zu konnen, miissen wir die Empirie zu Hilfe
nehmen, die uns zeigt, bei welchen krankhaften Zustinden solche Ver-
inderungen in der Arterienwand eintreten.

Die hiufigste Ursache des P. mollis sind akute Infektionskrank-
heiten. Wie bekannt, ist das Wesen dieser Krankheiten auf Intoxikation
des Organismus mit den chemischen Produkten der einen oder der anderen
pathogenen Mikroorganismen zuriickzufiihren. Thatsichlich ist nun eines
oft sogar der ersten Symptome einer solchen akuten Intoxikation, die als
Allgemeininfektion bezeichnet wird, die Herabsetzung der Spannung der
Gefilwinde. Wie bekannt, wirken alle Gifte dieser Art in mehr oder
weniger intensiver Weise auf das Nervensystem. Als Symptom dieser
Wirkung ist auch die Herabsetzung der Thitigkeit der vasomotorischen
Centren zu betrachten. Dies allein fiithrt schon zur Verminderung der
Gefillspannung und demzufolge zum P. mollis. Auller den vasomoto-
rischen Centren erfahren in Fillen von sehr schwerer Infektion auch die
Nervenganglien des Herzmuskels eine sekundire Abschwichung; hier-
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durch wird die Herathitigkeit geschwicht, was wiederum seinerseits
dahin wirkt, dass der Puls noch weicher wird. Unter normalen Ver-
hiltnissen unterstiitzen sich die vasomotorischen Centren und die peri-
pherischen vasomotorischen Nerven gegenseitig; letztere werden auBlerdem
aller Wahrscheinlichkeit nach durch den Reiz, den eine hinreichend
groBe, vom Herzen in die Gefille getriebene Blutsiule auf sie ausiibt,
in der erforderlichen Spannung erhalten. Sobald nun bei einer akuten
Infektionskrankheit auBer der prim#ren abschwichenden Wirkung des
Giftes auf die Gefilinerven auch seine toxische Wirkung auf den Herz-
muskel und seine automatischen Nervencentren sich geltend macht, ver-
mindert sich die Kraft der Herzkontraktion, resp. die Grolle der vom
Herzen in die BlutgefiBle getriebenen Blutwelle. Gleichzeitig schwindet
das die peripherischen Nerven reizende Moment ginzlich oder doch zum
Theil, was zur Abschwichung derselben und in Folge dessen zur Herab-
setzung der Spannung der GefiBwinde beitrigt. In solchen Fillen stellt
sich leerer und zugleich sehr weicher Puls ein. Ich halte es nicht fiir
erwiesen, dass die Toxine einiger Bakterien zuvorderst auf den Herz-
muskel und erst dann auf die vasomotorischen Centren wirken; iibrigens
komme ich bei Besprechung des P. frequens noch hierauf zuriick.

Zu Gunsten der zweifellos erregenden Wirkung der durch eine Herz-
kontraktion ausgeworfenen hinreichend grofien Blutsiule auf die periphe-
rischen vasomotorischen Nerven spricht am deutlichsten die Thatsache,
dass bei kiinstlichen Blutentziehungen oder bei betrichtlichen zufilligen
Blutverlusten die intravaskulire Spannung sinkt, weil trotz der in solchen
Fillen beobachteten heftigen Herzkontraktion die Blutwelle nicht groB
genug ist, um die peripherischen Vasomotoren in der entsprechenden
Weise anzuregen. Dies erklirt sich durch den Umstand, dass, sobald
die Blutmenge in den Gefilen abnimmt, auch die diastolische Fiillung
des Herzens geringer sein muss als unter normalen Verhiltnissen, wo-
durch auch die durch eine Herzkontraktion ausgeworfene Blutmenge
abnehmen muss.

Erhebliche Blutverluste bilden also die zweite Bedingung, unter
welchen der P. mollis und zwar, je nach der GriBe des Blutverlustes,
resp. der kiinstlichen Blutentziehung, in geringerem oder in héherem
Grade auftreten kann.

P. mollis treffen wir auch bei Chlorotischen und Animischen an.
Ob er in diesen Fillen von den oben angefithrten Ursachen oder von
anderen Einfliissen abhiingt, ist heute noch nicht mit Bestimmtheit fest-
zustellen. Jedenfalls tritt der P. mollis fast konstant bei diesen Affek-
tionen auf.

Infektionen mit subakutem schleichenden Verlauf rufen ebenfalls
aus den oben dargelegten Griinden P. mollis hervor. Dass bei solchen
Zustinden durch Erhéhung der Temperatur noch groBere Weichheit des

5%
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Pulses bedingt wird, kann nur damit zusammenhingen, dass die Tem-
peratuthéhe hier — wie iibrigens sehr oft in akuten Krankheiten — fast
immer als Manometer des Intoxikationsgrades des Organismus im Allge-
meinen, folglich auch der vasomotorischen Centren und Nerven, resp. des
Herzens, zu betrachten ist. Hierdurch erklire ich mir auch, wesshalb
bei akuten Infektionskrankheiten der Puls um so weicher ist, je héher
die Temperatur. Wo ein Faktor, wie die Intoxikation, vorhanden ist,
da scheint es mir, trotz der mir bekannten direkt entgegengesetzten An-
sichten, unbegriindet, der erhéhten Temperatur allein den entscheidenden
Einfluss auf die groBere oder geringere Weichheit des Pulses zur Last
legen zu wollen. Trotzdem will ich die Mitwirkung der Temperatur
bei Entstehung des P. mollis nicht ganz ausgeschlossen haben (Trocken-
bider).

Kompensationsstérungen der Herzthitigkeit fiihren gleichfalls ziemlich
hiufig, wenn auch durchaus nicht immer, zum P. mollis (Fig. 40—42).
Ich glaube, dass in solchen Fillen der P. mollis aus dhnlichen Ursachen
entsteht, wie nach Blutverlusten: der geschwiichte Herzmuskel zieht sich
ofter, aber oberflichlicher zusammen und wirft gewihnlich eine geringere
Blutmenge aus, als unter normalen Verhiltnissen. Derselbe Umstand ist
meiner Ansicht nach als Ursache der Weichheit des Pulses in einzelnen
Fillen von reiner Stenosis ostii aortae zu betrachten. Wir diirfen nie
vergessen, dass der Blutdruck in den GefiBen als Summe der Zusam-
menwirkung von drei Faktoren zu betrachten ist: der Stirke der Herz-
kontraktionen, der dadurch ausgeworfenen Blutmenge, und der Thitigkert
der Vasomotoren. Bei Stenosis ostii aortae haben wir es mit erschwertem
Auswerfen einer geniigend groBen Blutwelle in die Gefile zu thun.
Stellt sich nun dabei hidufiger als bei anderen Herzfehlern P. mollis
ein, so miissen wir annehmen, dass eben in dem konstanten Fehlen eines
innerhalb der Gefifle auf ihre Winde wirkenden hinreichend starken
Faktors die Ursache der Herabsetzung ihrer Spannung, resp. der Ent-
stehung des P. mollis, zu suchen ist. Abbildung Nr. 34 stellt einen
Pulsus tardus mollis bei Stenosis ostil aortae dar.

SchlieBlich wird der P. mol-
lis noch bei der Basedow’schen
Krankheit angetroffen.  Diese
Krankheit ist, wie es scheint, das
untriigliche Resultat der Erkran-
kung des N. sympathicus, und
zwar der Funktionsschwiiche des-
selben. Es liegen also dabei dieselben klassischen Ursachen der Ent-
stehung des P. mollis vor, die wir auf kiinstlichem Wege durch Ver-
abreichung von Amylnitrit, welches, wie bekannt, die vasomotorischen
Nerven paralysirt, fur die Dauer weniger Minuten hervorrufen. Die

Fig. 34. P. tardus mollis bei Stenosis ostii
aortae.
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Lihmung der Vasomotoren miisste bei der Basedow’schen Krankheit in
Folge der Herabsetzung der intravaskuliren Spannung leicht zum Tode
fiihren, wenn es dabei nicht zu Hypertrophie des linken Herzens kime,
das durch seine vermehrte treibende Kraft den fehlenden Widerstand an
der Peripherie ausgleicht; auf diese Weise wird die Katastrophe ver-
mieden. Dadurch aber, dass das hypertrophirte Herz eine grofe Blut-
welle auf einmal ausst6Bt, erweist sich bei der Basedow’schen Krank-
heit der P. mollis meist auch als P. magnus. Es ist unschwer zu
begreifen, dass ein solcher P. mollis et magnus auf weniger Geiibte
den Eindruck des springenden Pulses machen und sich auf der sphyg-
mographischen Kurve durch den spitz zulaufenden Gipfel der Pulskurve
kennzeichnen wird. Aus diesem Grunde finden wir sowohl in mehreren
Handbiichern der allgemeinen Pathologie als auch in den meisten Lehr-
biichern der speciellen Pathologie die Angabe, es sei bei der Basedow-
schen Krankheit P. celer vorhanden. Wir haben es hier mit einem
principiellen, durch falsche Auffassung der sphygmographischen Kurve
zu erklirenden Fehler zu thun. Vergleichen wir den P. celer bei
Aorta-Klappeninsufficienz (Fig. 35a) mit dem P. magnus et mollis bei
der Basedow’schen Krankheit (Fig. 35b), so sehen wir, dass die Ahnlich-
keit zwischen ihnen auch in den einander scheinbar am meisten @hneln-
den Fillen nur darin besteht, dass der Gipfel der Pulskurve in beiden
Fillen spitz oder fast spitz zuliuft. Diese Erscheinung hingt mit der in
beiden Fillen vorhandenen Hypertrophie des Herzens und intensivem
Einfallen des Pulses bei Beginn "der Ilerzdiastole zusammen. Allein an
der Descensionslinie gewahrt man den principiellen Unterschied, der zwi-
schenbeiden Pulstypen
besteht. Der Puls bei
der Basedow’schen
Krankheit entbehrt der
Elasticititselevation
ganz oder fast ganz,
hat aber eine deutlich
ausgesprochene Riick-
stoBelevation, ist also
der typische P. mollis,
magnus (Fig.35b); der
P. celer dagegen hat
gar keine (oder fast
gar keine) Riickstofi-

elevation, kann aber Fig. 35b. P. magnus mollis be_i der Bascdow'schen
Krankheit.

sogar in gewdhnlichen
Fillen eine Elasticititselevation haben (Fig. 35a), die bei der Basedow-
schen Krankheit in Folge der Lihmung des Sympathicus fehlt.
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Eine Verwechselung des P. magnus mollis bei der Basedow’schen
Krankheit mit dem P. magnus celer bei Aorta-Klappeninsufficienz ist nur
moglich, wenn man sich hinsichtlich der Phase der absteigenden Welle,
in der die sekundire Hebung der Arterie zu fithlen ist, nicht geniigend
zu orientiren oder iibethaupt diese sekundire Erhebung nicht heraus-
zufithlen versteht. Durch hiufige Benutzung des Sphygmographen kann
man die néthige Ubung im Herausfiihlen dieser Unterschiede erlangen.
Wem dieselbe fehlt, der kann wohl von sich sagen, dass er P. magnus
mollis nicht vom P. celer zu unterscheiden wisse, was auch bei einem er-
fahrenen Arzte vorkommen kann und ihm durchaus keinen Abbruch thut.
Wenn aber in Handbiichern der Puls bei der reinen Basedow’schen
Krankheit als P. celer angegeben wird, so ist dies ein groBer Fehler,
welcher dadurch entsteht, dass man sich von der physiologischen Basis
des betreffenden Faktums nicht genau Rechenschaft ablegt.

Bei jiingeren Individuen mit kriftiger Herzthatigkeit tritt bei Fieber
zuweilen ein Puls auf, der bei der palpatorischen Untersuchung den Ein-
druck eines P. celer macht. Dies hingt mit den eben besprochenen ganz
analogen Ursachen zusammen.
Sobald man also in Zweifel ist,
muss der Puls vermittels des
Sphygmographen aufgenommen
werden; man wird alsdann ge-
wahren, dass der vermeinte Ein-
~-druck des P. celer von einem
P. mollis herriihrt, dessen Gipfel
nicht so spitz ist, wie beim P.
celer, und bei dem die Riick-
stoflelevation deutlich hervor-
- tritt. Ich habe selbst oft bei

Fig. 36a. P. mollis magnus bei akutem
Gelenkrheumatismus. ;

p— gesehen, dass er mit dem Finger

Y  veit schwerer von dem P. celer
AR /\f \"‘\/\’\ e unterscheiden war (Fig. 36a),

als dies bei Filllen des Morbus
Basedowi von mittlerer Inten-
sitit, bei denen nur einfacher
weicher Puls vorhanden ist, der
Fall ist (Fig. 36b, 36¢, 36d).
Aus allem bisher Gesagten
ergiebt sich die diagnostische
Bedeutung, welche die Fest-
stellung des P. mollis am Krankenbette haben kann. Sobald wir ihn
bei einem Kranken konstatiren, miissen wir die Moglichkeit einer akuten

Fig. 36b, 36c und 36d. P. mollis bei Morbus
Basedowi.



23] Uber die Bedeutung der exakten Pulsuntersuchung. 997

Infektion im betreffenden Falle ins Auge fassen. Ist der Puls dabei
auch frequens, so liegt der Gedanke an eine im Kntstehen begriffene
oder schon entwickelte akute Infektionskrankheit nahe. Ist er jedoch
wirklich rarus, so miissen wir an die letzien Stadien einer Infektions-
krankheit denken und anamnestische Daten in dieser Richtung sam-
meln. Wie oft verhilft uns diese praktische Erwigung zu rascherer
Orientirung, besonders in der Hospitalpraxis, wo der Kranke sich oft erst
nach Uberstehung einer akuten Krankheit, die zuweilen keine anderen
objektiven Symptome — auBer der Pulsverinderung — mehr hinter-
lassen hat, aufnehmen lﬁssﬁ. VerhiltnismiBig oft gelingt es Dank diesem
Symptom allein, bei Untersuchung des Kranken von vorn herein den
richtigen Weg einzuschlagen, um eine bereits itberstandene Pneumonie
oder Pneumonie gleich nach iiberstandener Krisis und soeben iiberstan-
denen leichten Typhus oder Influenza festzustellen.

Der hiohere oder geringere Grad der Pulsweichheit (weicher, gew&hn-
licher, dikroter, iiberdikroter Puls) trigt nicht zur genaueren Feststellung
der Krankheitsart bei, denn die verschiedenen Grade von Pulsweichheit
konnen bei allen akuten Infektionskrankheiten ohne Ausnahme vorkom-
men. Hierfiir zeugen die Abbildungen Fig. 29, 30, 31, 33, 35, die, wie
aus der Unterschrift ersichtlich, aus Krankheitsfillen sehr verschiedener
Art stammen. Man konnte sehr viele Beispiele dieser Art anfiihren.
Dasselbe lisst sich vom P. mollis frequens resp. rarus sagen, denn auch
diese konnen nur auf die Moglichkeit einer im Entstehen resp. in Riick-
gang begriffenen akuten Infektionskrankheit hinweisen, ohne, jedoch die
Natur derselben niher zu bestimmen. Wie man bei dem Vergleiche von
Abbildung 31 und 37 ersieht, kinnen die Rekonvalescenzperioden nach
ganz verschiedenen Krankheiten denselben P. mollis aufweisen.

Die genauere Feststellung der
iiberstandenen oder noch bestehen- | —————

N ) . r v
den Krankheitsart ist Sache der ‘ A i i .
weiteren Untersuchung des Kran- M\,J\l\,u V“\J\N\A.(\\/‘x
ken, aber der P. mollis muss uns e e
den ersten Hinweis auf eine Unter- Fig. 37. P. mollis bei einem Rekonvalescenten
suchung des Kranken in dieser nach Pneumonie (am Tage nach der Krisis).
Richtung geben, und darin besteht
sein diagnostischer Werth. Der Arzt soll desshalb ein Symptom, wie der
P. mollis, nie unbeachtet lassen. Kennt er jedoch seinen Kranken schon
von frither her und weil}, dass der Betreffende stets einen normalen oder
einen harten Puls hat, so muss das plotzliche Umschlagen desselben in
P. mollis den Arzt um so mehr veranlassen, nach einer infektiosen Ur-
sache dieser Pulsinderung zu forschen. Beifolgende Abbildungen zeigen
am anschaulichsten, welche Verinderungen der P. durus in Folge der
Entwicklung einer akuten Infektionskrankheit erfahren kann.
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Auf Yig. 38a sehen wir P. magnus durus bel einem mit Arterio-
sclerosis und Aortenaneurysma behafteten Kranken. Als dieser Patient
an Diphtherie erkrankte, wurde der Puls plotzlich weich, wie auf Ab-
bildung 38b zu ersehen ist. '‘Noch weicher wurde er aus demselben
Grunde bel einem an
Nephritis  1nterstitialis
leidenden Kranken, wie
aus Fig. 39a und 39b
hervorgeht.

Erst wenn die Anam-
nese, event. auch die
Untersuchung des Kran-
ken, uns gestatten, eine
akute Krankheit auszu-
schliellen, diirfen wir an

den gewohnlichen oder
Fig. 38b  TPuls desselben Kranken nach Hinzutritt exacerblrt(?n Verlauf ei-
von Diphtherie. ner chronischen Infek-
tionskrankheit und an
beginnende  Kompensationssto-
rungen denken. Selbstverstind-
lich muss die Untersuchung des
i S Kranken alsdann Aufschluss da-
Fig. 39a. Harter Puls bei Nephritis riiber geben, welcher von den er-
Anterstitialis. wihnten Zustinden zu bestitigen
oder auszuschlieflen ist. Beifol-
gende Abbildungen (40—42) stam-
men von 3 verschiedenen Kran-
ken mit gestorter Kompensation.
Der hypodikrote Puls Fig. 40
Fig. 39b. P. mollis dessclben Kranken bei stammt von einem Kranken mit
hinzutretender Diphtherie. einem diskompensirten Mitral-
klappenfehler; der dikrote Puls
Fig. 41 stammt von einem mit Akinesis cordis behafteten Kranken her;
der iiberdikrote Puls Abbildung 42 stammt von einem Kranken mit einer
diskompensirten Stenose ostii venosi sinistri. Wie ersichtlich, sind diese
Pulse den febrilen ganz dhnlich. Ich betone diesen Umstand absichtlich,
um nicht den Schein auf mich zu nehmen, als wolle ich die ganze
Frage zu schematisch darstellen.

Nur vom anakroten Puls allein darf man sagen, wenn er deutlich
ausgesprochen ist, dass er unsere Aufmerksamkeit direkt auf eine be-
stimmte Krankheit lenken muss, nimlich auf die Stenose ostii aortae.
Zugleich muss ich jedoch bemerken, dass ein solcher Puls sehr selten

Fig. 38a. P. magnus durus bei Arteriosclerosis cum
aneurysmate arcus aortae.
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vorkommt und dass derselbe durch Palpation ungewdhnlich schwer zu
erkennen ist, wenn dies in Anbetracht der sich selten bietenden Gelegen-
heit, sich mit Zuhilfenahme des
Sphygmographen darin zu iiben,
iiberhaupt moglich ist. Um diesen
Puls zu diagnosticiren, wird man
also stets erst den Sphygmogra-
phen zu Hilfe nehmen miissen,
was zwar einer diagnostischen
Bedeutung keine Einbulle thut,
aber nicht das ist, wonach der
Arzt streben soll. Denn ich lege
besonderen Nachdruck darauf und
werde noch wiederholt darauf
zuriickkommen, dass der Arzt sich
des Sphygmographen zu Pulsauf-
nahmen nicht desshalb bedienen
solle, damit er diesen Apparat nie
mehr entbehren konne, sondern
damit er auf diese Weise sich
rasch darin orientiren lerne, was .
sich in jedem Theile der Puls- Fig. 42.

welle herausfiithlen Iisst.

Der gewdhnliche P. mollis hat fast gar keine prognostische Bedeu-
tung, denn er tritt jedenfalls bei voriibergehenden Zustinden auf. Dasselbe
ist in den meisten Fillen vom dikroten Pulse zu sagen. Der iiberdikrote
Puls allein, der lingere Zeit anhilt, hat eine schlimme prognostische
Bedeutung, denn ein solcher Puls kann plitzlich auch ein P. vastus
werden, was dann schon ein Beweis von starkem, mit tédlichem Aus-
gang drohenden Collaps ist. Da die intravaskulire Spannung ein wichtiger
Faktor bei Erhaltung der leistungsfihigen Ierzthitigkeit, das Auswerfen
einer hinreichend groBen Blutmenge durch das Herz aber andererseits
ein zur Erhaltung der entsprechenden Gefillspannung mit beitragendes
Moment ist, so ergiebt sich daraus Folgendes als sichere und iiberaus
wichtige Indikation: 1) man lasse Fieberkranke oder Kranke nach grolien
Blutverlusten viel trinken, zwinge sie bei hyperdikrotem Pulse sogar
dazu und vervollstindige diese Mallregel noch durch systematische Wasser-
einliufe in den Darm, denn dies trigt zur besseren Fillung der Gefille
bei, die zur Erhaltung ihrer Spannung unerlisslich ist; 2) man verab-
reiche den Kranken mit iiberdikrotem Pulse aullerdem die ITerzthiitigkeit
anregende Mittel, um das Herz auf diese Weise leistungsfihig zu er-
halten, bis in Folge der entsprechenden Fiillung des Gefilisystems
die Gefillspannung geniigend geregelt wird. Das Herz solcher Kranken,
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die mit akuten Infektionskrankheiten behaftet sind, bedarf, da es selbst
vergiftet ist und sich desshalb nicht so stark zusammenzieht, wie das
normale, in einzelnen Fillen unbedingt dieser Mafiregel. Deutlich aus-
gesprochene Dikrotie oder Uberdikrotie des Pulses im Verlaufe von In-
fektionskrankheiten zeigt, dass der Moment, wo das Herz einer genaueren
Uberwachung bedarf, gekommen ist. Ein analoger Zustand bei Kom-
pensationsstérungen in Folge eines Herzfehlers muss uns veranlassen, dem
Kranken eine Reihe wichtiger, Schonung des Herzens anstrebender Vor-
schriften zu geben.

3. P. celer. Illierunter verstchen wir einen Puls, der sich durch
rasche und betrichtliche Erhebung und durch rasches Zuriicksinken der
Gefillwinde auszeichnet. Dementsprechend zeigt die sphygmographische
Kurve eine rasch und hoch ansteigende Ascensions- und eine duBerst
steil abfallende Descensionslinie. Aus diesem Grunde bildet die Kreu-
zung der auf- und der absteigenden Welle, oder der Kurvengipfel, einen
sehr spitzen Winkel, wie
aus-beifolgenden Abbil-
dungen (43—45) zu er-
sehen ist.

Damit ein typischer
P.celer entstehen kénne,
ist grolie Kraft des Herz-
muskels, demnach Hy-
pertrophie des linken
Herzventrikels, und we-

sentlich erleichterter
centripetaler Abfluss der
Blutwelle erforderlich,
was bei Aorta-Klappen-
insufficienz stattfindet.
Wie bekannt, zieht der
in Rede stehende Aorta-
fehler bedeutende Hy-
pertrophie des linken
Herzventrikels nach
sich. In Folge dessen
wird das Blut mit mehr
Kraft als normaler Weise in das Aortensystem geworfen. Hierdurch
crklirt sich die Thatsache, dass der typische P. celer zugleich ein P.
magnus ist, d. h. dass der tastende Finger eine starke Erweiterung der
Arterie fiihlt und dass die Ascensionslinie an der sphygmographischen
Kurve hoch ansteigt. Da aber die Aortenklappen sich bei der Herz-

Fig. 43—45. P. celer bei Aorta-Klappeninsufficienz.
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diastole nicht schlieBlen, hat das Blut Abfluss nach zwei Seiten — nach der
Peripherie und nach dem Centrum. In Folge einer so gewaltigen Leerung
des Aortensystems geht die Fiillung seiner Winde auflerordentlich rasch
von statten. Aus diesem Grunde reagiren die GefiBwinde nur wenig
auf die darauf driickende Blutwelle, wenigstens im Vergleich zu der
Grofle dieser Welle. Davon hingt wieder der Umstand ab, dass der
Finger beim typischen P. celer meistentheils die Elasticititselevation nicht
herausfiihlt und dass an der sphygmographischen Kurve nur verhiltnis-
milig kleine Elasticititserhebungen zu sehen sind, gefolgt von einem
erneuten heftigen Abfall der Descensionslinie. Desshalb bildet auch die
manchmal etwas deutlicher ausgeprigte Elasticititselevation mit dem An-
fange der Descensionslinie der Pulskurve bei dem typischen P. celer
einen sehr scharfen Winkel (Fig. 43 und 44). Das Fehlen der sekun-
diren Arterienfiillung durch den Anprall der RiickstoBwelle zeigt sich
bei der palpatorischen Untersuchung durch das Fehlen der entsprechen-
den sekundiren Arterienerhebung und an der sphygmographischen Kurve
durch das Fehlen der RiickstoBlelevation. Die wissenschaftliche Definition
des P. celer wird also dahin lauten, dass dieser Puls sich durch rasche
Erweiterung der Arterie, veranlasst durch das heftige HineinstoBen einer
grolen Blutwelle, und durch gleich rasches Einfallen des Pulses aus-
zeichnet, veranlasst durch das vollstindige oder fast vollstindige Fehlen
der RiickstoBelevation. Eben diese Thatsache, verbunden mit der starken
Arterienerweiterung bei der Herzsystole, verleiht dem P. celer seinen
hiipfenden Charakter, der den Finger des Untersuchenden eigenthiimlich
reizt und sehr charakteristisch ist.

In einzelnen Fillen ist das Einsinken der Gefiflwinde nach der in-
tensiven Erweiterung so heftig, dass man auf der Pulskurve ein Zuriick-
treten der Ascensionslinie ‘bemerkt. Anstatt eines spitzen Kurtengipfels
erhilt man dann einen schleifenartig gebogenen Gipfel. Begreiflicher
Weise muss bei einer so rasch abfallenden Descensionslinie sogar eine
unbedeutende Elasticititselevation derselben in Gestalt einer verhiltnis-
miBig hohen, aber hier-
auf unter einem sehr
spitzen Winkel abfallen-
den Welle hervortreten
(Fig. 46).

Wir haben bisher
von dem typischen, von ,
niemand zu erkennenden Fig. 46. P. celer bei Aorta - Klappeninsufficienz.

P. celer gesprochen. Es

ist aber leicht einzusehen, dass, wenn die Insufficienz der Klappen nicht
vollstindig oder unbedeutend ist, damit die Bedingungen gegeben sind,
unter welchen man an der Arterie — wenn auch in geringem Grade —
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sowohl die Elasticitits- wie auch die RiickstoBelevation fithlen kann, wie
an Abbildung 47 und 48 ersichtlich ist. Es kann alsdann, natiirlich nur
wenn die nothige Ubung fehlt, vorkommen, dass man einen solchen Puls
fiir den P. mollis hilt, denn eine weniger geiibte Hand wird vielleicht
diesen sehr steil beginnenden Pulsabfall nicht bemerken und von den
2 Elevationen der Descensionslinie nur eine, nimlich die erste, grillere,
herausfiihlen und sie fiir die Riickstoflelevation halten. Da die Fest-
stellung des P. celer durch die Palpation fiir uns von dullerster Wichtigkeit
ist, weil dadurch unsere Aufmerksamkeit auf die Moglichkeit des Vor-
handenseins einer Aorten-Klappeninsufficienz im gegebenen Falle ge-
lenkt wird, muss man sich sehr vor einem derartigen Fehler hiiten.
In den meisten Fillen bewahrt uns die durch hiufiges Kontrolliren der
palpatorischen Eindriicke mit dem Sphygmographen gewonnene Sicherheit
und Ubung davor. Es kommen aber auch Fille vor, wo die Frage erst
durch letzteren gelost wird, und wo wir dann den obigen analoge Puls-
kurven erhalten (Fig. 47 und 48). Je mehr Ubung wir in der exakten
Pulsuntersuchung erlangen, desto seltener kommen solche zweifelhafte
Fille vor, und man bedient sich des Sphygmographen nur, damit nicht
ein zufilliger Fehler mit unterlaufe. Anfangs aber sollte man jeden
P. celer sphygmographisch untersuchen, um alle feineren Unterschiede
genau kennen zu lernen,
sogar denjenigen vom
P. magnus mollis, der,
wie oben erwihnt, zu-
weilen mit dem P. celer
verwechselt wird.

Der P. celer ist von
hervorragendem diagno-
stischen Werthe. Die
sichere Feststellung des-
selben kommt fast der
Diagnose auf Aortenin-
sufficienz gleich. Den
GangderweiterenUnter-
suchung eines solchen

Tig. 47 u. 48. P. celer (weniger typisch) bei Aorten- Krankeneinereingehen-

' Klappeninsufficienz. derenBetrachtung unter-
ziehend, kann mansagen,

dass dabei eigentlich nur nach weiteren Beweisen fiir das Vorhandensein
der zur Entstehung des P. celer fiithrenden Bedingungen gesucht wird,
nimlich der Hypertrophie des Herzens und das Duroziez’sche Symptom
(2 Gerdusche in den Arterien bei milligem Druck), der Kapillarpuls beim
Reiben der Haut und an den Schleimhiuten, das mit bloBem Auge sicht-

47
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bare Pulsiren der Arterien — dies Alles ist eine Folge davon, dass der
Puls bei der in Rede stehenden Krankheit celer ist. Hieraus ergiebt sich
die Wichtigkeit, den P. saltans gleich von vorn herein zu erkennen.

Es giebt Fille von Aorteninsufficienz, bei denen der Puls voriiber-
gehend nicht celer ist, und zwar in Folge erheblicher Kompensations-
storungen oder in Folge einer zufillig dazugetretenen Fieberkrankheit;
es giebt weiter andere Fille, in denen der P. celer nicht in typischer
Weise ausgeprigt ist (obgleich er zweifellos vorhanden ist}, und zwar auf
Grund einer Komplikation mit Stenosis ostii aortae, wodurch der Puls-
kurvengipfel bisweilen Modifikationen erfihrt (hieriiber weiter unten),
oder in Folge von intensiver Arteriosclerosis, Nephritis oder von Blei-
vergiftung, durch welche die Details der absteigenden Pulswelle modi-
ficirt werden (s. oben). Es konnen mit einem Worte Félle von Aorten-
insufficienz vorkommen, in denen weniger Geiibte sich nicht gleich
dariiber orientiren werden, dass sie es hier mit einem durch die oben
erwihnten Bedingungen modificirten P. celer zu thun haben, und dess-
halb bei der weiteren Untersuchung des Kranken nicht in der erforder-
lichen Weise vorgehen. Nie aber kann es sich umgekehrt verhalten:
der mit Sicherheit festgestellte typische P. celer tritt nur bei Aorta-
Klappeninsufficienz auf und kann nur dabei auftreten. Ich wiederhole
also: wird mit Bestimmtheit P. celer konstatirt, so ist dies gleichbedeu-
tend mit der Diagnose auf letzteres Leiden.

Die prognostische Bedeutung des P. celer ist verschiedenartig. Im
Allgemeinen ist die Feststellung desselben bei einem Herzkranken in so
fern von gunstiger Bedeutung, als er uns zu der relativ besten Prognose
fiir den Herzkranken ermichtigt. Denn es ist bekannt, dass unter allen
Herzfehlern die Aorta-Klappeninsufficienz die beste Prognose giebt. Von
ginstiger Bedeutung wird auch die erneute Feststellung des typischen
P. celer bei Personen sein, bei denen er, sei es durch Fieber oder durch
Kompensationsstorungen, zeitweilig seinen Charakter eingebiiflt; denn er
zeugt in solchen Fillen dafiir, dass die Blutcirkulation zu dem Zustande
zuriickkehrt, den wir bei diesem Herzfehler als normal betrachten miissen.
Von ungiinstiger prognostischer Bedeutung ist dagegen die Feststellung
des hiipfenden Pulscharakters bei Individuen mit bedeutender Arterio-
sclerosis, deren Puls gleichzeitig auch hart ist (Fig. 23 und 26); denn
wir wissen, dass ein solcher Puls die relative Aorta-Klappeninsufficienz
oder Aorta-Klappeninsufficienz in Folge gleichzeitiger Sklerose der Aorta
und ihrer Klappen kennzeichnet, d. h. Leiden, bei denen die einmal
gestérte Kempensation sehr schwer wieder herzustellen ist.

4. P. tardus. Wir bezeichnen damit einen Puls, dessen Gipfel
lange unter dem Druck des Fingers zu fiihlen ist. Keine andere prak-
tische Definition dieses Pulses st so genau, wie diese, wie weiter unten
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zu ersehen ist. Die Kurve dieses Pulses zeigt einen abgerundeten, zu-

Fig. 50. P. tardus bei Sten. ost. aortae et insuff.

VV. aortae.

Fig. 3i. P. tardus bei demselben doppelten

Herzfehler.

Fig. 52. P. tardus anacrotus bei Sten. ost. aortae
et insuff. vv. aortae.

Fig. 53. P.celer, etwas tardus geworden, bei dem-

selben Herzfehler.

Fig. 5). P.magunus tardus, etwas hiipfend, von dem-
selben Xranken wie Nr. 53.

weilen fast flachen Gipfel.
Schon aus Obigem geht her-
vor, dass im Allgemeinen
jeder P. tardus von einer an-
haltenden Fiillung des Gefi3-
systems zeugt. - Diese Fiillung
kann aus zwei ganz entgegen-
gesetzten Griinden so lange
anhalten. Entweder wird das
Blut so langsam vom HHerzen
n das Gefilisystem getrieben,
was aus leicht begreiflichen
Ursachen bei Stenosis ostii
aortae der Fall ist; oder das
Blut wird in normaler Weise
in das Gefillsystem gestoBen,
verlisst dasselbe aber langsam,
was von intensiven ather-
omatdsen, in den Gefill-
winden eingetretenen Ver-
inderungen abhiingt, die eine
erhebliche Schwichung der
bekanntermallen zum Weiter-
befordern des Blutes unent-
behrlichen Kontraktilitit der
Arterien zur Folge hat. Die
unten angefiihrten Abbildun-
gen stellen die Pulskurven
bei diesen beiden principiell so
verschiedenen Zustinden dar.

Eskonnen keine anderen
Ursachen des P. tardus vor-
kommen, als die hier er-
wihnten, und es existiren
auch keine anderen. Die
Behauptung, dass der er-
schwerte Abfluss des Blutes
auf Entstehung des P. tardus
von Einfluss sein konne, ist
ein principieller Fehler, der

leider aus einem Lehrbuch der Pathologie in das andere iibergeht. Der
Ursprung und das Fortbestehen dieses Fehlers erklirt sich dadurch, dass
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der P. tardus mit dem sehr harten Pulse verwechselt wird. Letzterer
entsteht in der That, wenn die Entleerung des Gefillsystems durch
Ursachen (Nephritis interstitialis, Arteriosclerosis), von denen bereits die
Rede war, gestort ist. Wenn der Puls sehr hart ist, riickt die Elasti-
cititselevation hoher gegen den Kurvengipfel, erreicht oder uberschreitet
ihn sogar.

Nichtsdestoweniger diirfen wir desshalb den P. tardus nicht mit
dem P. durus verwechseln, denn bei ersterem fithlen wir jene zweite
Erhebung deutlich mit dem Finger und sehen dieselbe an der Pulskurve
immer durch eine Einsenkung von der primiren Elevation getrennt
(Fig. 57), bei dem anderen aber fithlen wir nur eine lange Welle, sehen
resp. auf der erhaltenen Abbildung eine mehr oder weniger flache Linie,
die der grofiten priméren Ausdehnung der Gefilwand durch die Blut-
welle entspricht (Fig. 55). Bisweilen ist bei sehr stark ausgeprigter
Arteriosclerosis der Puls schon ein tarder, obgleich er hart bleibt (Fig. 56).
Dass es demnach oft sehr schwer ist, den P. tardus durus von dem nur
ausgesprochen harten Puls zu unterscheiden, dass dies sogar meiner An-
sicht nach die grofite Schwierigkeit ist, die bei der palpatorischen Unter-
suchung, ja bei der Deutung der sphygmographischen Kurven vorkom-
men kann, ist nicht in Ab-
rede zu stellen. Trotzdem
ist es unzulissig, aus diesem
Grunde zwei Begriffe zu
verwechseln, die aus so ver-
schiedenen Ursachen ent-
springen, wie die ibermiBige
Elasticitit der Gefille und
Unelasticitit derselben sind.

Jenach der Entstehungs-
ursache des P. tardus im
gegebenen Falle, nimlich
des sich langsamer voll-

Tig. 55. P. tardus durus bei einem arterio-
gklerotischen Kranken nach Hemiplegie:

Fig. 56. P. tardus durus bei einem Arteriosklerotiker
zichenden Hineintreibens mit Aneurysma des Aortenbogens.

des Blutes in die Gefille
oder der verlangsamten Fort-
bewegung desselben, ist der-
selbe entweder, was die
Spannung betrifft, ein ein-
facher tardus oder zugleich
auch ein P. durus. Die
diagnostische Bedeutung dieser beiden Pulsarten ist ganz verschieden.
Ein Puls, der bei gewdhnlicher GefiBspannung nur tardus ist, kommt
bei Stenosis ostii aortae vor. Er ist gewihnlich auch ein P. parvus, was

Fig. 57. Sehr harter Puls bei Nephritis interstitialis,
zu vergleichen Fig. 55 u. 56.
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man nicht vergessen darf. Selbst ein solcher nicht grofler Puls, wie der
auf Fig. 49 dargestellte, kommt sogar bei einer Stenosis ostii aortae nicht
oft vor. Hieraus entspringt daher die Schwierigkeit, diesen Puls durch
die palpatorische Untersuchung mit Bestimmtheit festzustellen, da er
gewobhnlich von dem gewdhnlichen P. parvus nicht zu unterscheiden ist.
Ich wage sogar zu behaupten, dass es bei reiner Stenosis ostil aortae ohne
sphygmographische Untersuchung unmoglich ist, den P. tardus parvus
mit Sicherheit festzustellen. Um so angezeigter ist es, in jedem Falle
von sehr kleinem IPuls, bei dem das systolische Aortengerdusch zu hiren
ist, selbst wenn Alles darauf hinweist, dass dieses Geriusch nur ein
iibertragenes ist, zur sphygmographischen Untersuchung zu schreiten.
Die Feststellung eines typischen P. tardus parvus ist in solchen
Fillen von hohem diagnostischen Werthe, weil man dann leicht vor-
aussetzen kann, es sei hier auch eine selbstindige Stenosis ostii aortae
vorhanden.

Weit hiufiger als die reine Stenosis ostii aortae kommt Stenose mit
gleichzeitiger Insufficienz der Aortenklappen vor. Der Charakter des
Pulses hingt dann natiirlich davon ab, welcher Fehler mehr ausgeprigt
ist. Ist das Ubergewicht auf Seite der Stenose, so erhalten wir den auf
Fig. 50 und 51 dargesteilten Puls, und es tritt sogar anakroter Puls auf,
wie ich vor etwa einem halben Jahre in einem Falle festzustellen Ge-
legenheit hatte (Fig. 52).

Es ergiebt sich daraus, dass konstanter P. tardus bei zwei Aorten-
geriuschen und intensiver Hypertiophie des linken Herzventrikels fiir
einen doppelten Aortenfehler mit stirker ausgeprigter Aortenstenose
spricht. Einem solchen Pulse gegeniiber wire es ein grofler, mit den
fundamentalen Grundsitzen der Pathologie in Widerspruch stehender
Fehler, sich von den neuen Theorien hinreiflen zu lassen, denen zufolge
die einfache Aorta-Klappeninsufficienz allein zwei Gerdusche an ihrem
Ostium geben kann.

Tritt dagegen bei dem hier in Rede stehenden doppelten Aorten-
fehler die Insufficienz der Aortenklappen mehr hervor, was, soviel ich
beurtheilen kann, seltener der Fall ist, so bleibt der Puls ein hiipfender,
denn es existirt hier erleichterter Abfluss der RiickstoBwelle, allein der
Finger fithlt dieselbe nicht so heftig schlagen und die Pulskurve zeigt,
wie anzunehmen, in Folge des mehr oder weniger verlangsamten Hin-
eintreibens des Blutes in die Gefille einen mehr oder weniger abgerun-
deten Gipfel. Einen Puls dieser Art stellt Abbildung 53 dar. FEin solcher
Puls ist unschwer zu erkennen. Wenigstens habe ich den hier ange-
fihrten Puls sogleich als solchen bei der Untersuchung mit dem Finger
erkannt und ihn sogar nur aus diesem Grunde graphisch aufgenommen.
In diesem Falle war nimlich auBler zwei Aortengeriuschen auch das erste
Gerdusch an der Herzspitze zu horen. Es entstand nun die Frage, wel-



33] Uber die Bedeutung der exakteri Pulsuntersuchung. 1007

ches der beiden ersten Geriusche iibertragen sei. Da ich nun weil}, dass
Fehler der vendsen Miindungen dem Pulse kein besonderes Geprige ver-
leihen, und es mir scheinen wollte, als fiele der Puls nicht so heftig
ein, wie dies bei Aorteninsufficienz der Fall sein miusste, so schritt ich
augenblicklich zur sphygmographischen Aufnahme dieses Pulses und wurde
durch das Ergebnis derselben (Fig. 53) in dem Verdachte, dass man es
in diesem Falle mit Aortenstenosis zu thun habe, noch befestigt. Diese
Auffassung wurde von Dr. Dunin, der kurze Zeit darauf eintraf, getheilt
und fand wenige Tage darauf die Leichenuntersuchung ihre Bestitigung
(November 1896). SchlieBlich hatte der Kranke einige Tage vor seinem
Tode ausgesprochenen P. magnus tardus, wie aus Fig. 54 ersichtlich. Ein
Puls, wie die oben angefiihrten (Fig. 53 und 54) — es konnen zahlreiche
Abstufungen vorkommen —, mit sich abrundendem Gipfel, kann, wenn
die iibrigen Charakteristica des P. celer (glatte und steile Descensions-
linie, Fehlen der RiickstoBelevation) vorhanden sind, meiner Ansicht nach
schon in seiner Eigenschaft als verlangsamter Puls in zweifelhaften Fillen
zu Gunsten der Diagnose auf einen doppelten Aortenfehler sprechen. Ich
bin iberzeugt, dass, wenn man beim Auftreten von Symptomen, die
sonst als typisch fiir die Aorta-Klappeninsufficienz zu betrachten, aber
durch das erste Aortengeriusch verdunkelt sind, den Puls stets sphyg-
mographisch untersuchte, man sich eher zur Diagnose eines doppelten
Aortenfehlers, als zur Diagnose reiner Aorten-Klappeninsufficienz mit
zwei Geriuschen entschlieen wiirde, da letstere Fille immerhin, von der
heutigen Auffassung iiber Entstehung der Herzgeriusche ausgehend, noch
ungeniigend erklirt sind.

Der P. tardus durus bestitigt die ohnehin gewdhnlich leicht zu
stellende Diagnose hochgradiger atheromatdser Verinderungen in den
Winden der peripherischen Gefille. Auch die interstitielle Nephritis,
die eine der charakteristischen Merkmale dieses Pulses, seine Hirte, noch
steigern kann, darf nie auBler Augen gelassen und die Harnuntersuchung
in solchen Fillen nie unterlassen werden.

Vom theoretischen Standpunkte aus kénnte man annehmen, dass der
Pulsus durus et tardus durch Kombination der Aortenstenose mit den
ersten Stadien der sich durch vermehrte Elasticitit der Arterienwinde
auszeichnenden Arteriosclerosis entstanden sei. Mir persinlich ist ein
derartiger Fall nie zu Gesicht gekommen. Die Méglichkeit eines solchen
ist aber auch nicht ganz auszuschlieBen, denn es kann ja auch ein mit
Arteriosclerosis Behafteter an Endocardit erkranken, wodurch Aorten-
stenose hervorgerufen werden kann (z. B. bei Rheumatismus), und dann
kann sein gewéhnlicher P. durus sich sekundir in einen P. durus et
tardus verwandeln. Die umgekehrte Reihenfolge, d. h. dass Jemand,
dessen Puls in Folge einer Aortenstenose von Jugend an ein tardus war,
so lange gelebt hitte, bis sich bei ihm Arteriosclerosis und als Folge

Klin, Vortrige, N.F, Nr. 192/93. (Innere Medicin Nr. 57.) Oktober 1897. 76
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derselben P. durus entwickelt, kommt wohl nie oder doch nur sehr
selten zur Beobachtung, da solche Kranke nicht so lange leben.

Die Prognose lautet bei P. tardus immer ungiinstig. Gewdhnlicher
oder kleiner P. tardus als Beweis einer Aortenstenose, d. h. eines Lei-
dens mit schlimmem Verlaufe und Ausgange, ist immer ein schlimmes
Symptom. Der P. tardus et saltans giebt eine verhiltnismiflig ginstigere
Prognose, wenn nicht Grund vorliegt anzunehmen, dass er leicht in den
gewdhnlichen P. tardus parvus iibergeht, der eine sich entwickelnde
Pridomination der Aortenstenose iiber die Aorteninsufficienz und leichte
Ermiidung des Herzmuskels beweist. Der ausgepriigt langsame harte
Puls ist von schlimmer Vorbedeutung, sobald Kompensationsstérungen
eintreten. Die Zustinde, bei denen dieser Puls auftritt, erfordern behufs
Erhaltung der Herzleistungsfihigkeit einen grolen Kraftaufwand seitens
des Herzmuskels, um die wichtige bluttreibende Kraft zu ersetzen, die
durch die frappante Elasticititsverminderung verloren gegangen. Sind
auch die Nieren afficirt, so ist der Kraftaufwand des Herzens noch griBer.
In dem einen wie in dem anderen Falle ist jedoch das Herz solcher
Patienten bereits stark hypertrophisch und der Herzmuskel mehr oder
weniger durch regressive Verinderungen degenerirt, so dass es den sein
Leistungsvermogen iibersteigenden Anforderungen nur noch bei Beobach-
tung vollkommener Ruhe geniigen kann. Wenn desshalb bei solchen
Personen die Herzthitigkeit einmal gestort ist, so ist eine Besserung,
wenigstens eine dauernde, nicht vorauszusehen; solche Storungen aber
konnen ganz unerwartet bei jeder groBleren physischen Anstrengung
eintreten.

5. P. magnus. Wir verstehen darunter einen Puls, der sich durch
starke Hebungen der Arterienwand bei der Herzsystole auszeichnet. An
der sphygmographischen Kurve prigt sich dies durch die betrichtliche
Hohe des aufsteigenden und demzufolge auch des absteigenden Kurven-
schenkels aus. Dieser Puls wird dadurch bedingt, dass eine griBlere
Blutmenge durch eine Herzkontraktion ausgestoBen wird. Da eine griflere
Blutmenge nur durch eine bedeutende Anstrengung des linken Herzven-
trikels, durch eine heftige Kontraktion desselben, ausgeworfen werden
kann, so folgt daraus, dass der P. magnus klinisch auch ein P. fortis ist.
Selbstverstindlich ist an der Pulskurve jedoch nur die zuerst erwihnte
Eigenschaft ausgeprigt, wihrend die zweite ganz objektiver Natur ist und
sich nur durch palpatorische Untersuchung feststellen lisst. Es besteht
die Ansicht, dass die Fliche einer Pulswelle an der Pulskurve um so
groBer ist, je grofer der Puls ist. Allein wir konnen dieser Ansicht
nicht ohne Weiteres beipflichten. Wenn der P. magnus auch der typische
P. celer ist, was ja hiufig der Fall ist, dann erhalten wir in Folge seines
raschen Einfallens an der Pulskurve als Gesammtsumme eine hohe, aber
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schmale Fliche. Wir erhalten — so zu sagen — eine Art Dreieck von
ansehnlicher Hohe, das aber eine schmale Basis besitzt, wie man sich
dies bei Betrachtung der einen P. celer darstellenden Abbildung 43 und 44
leicht vorstellen kann. Haben wir es dagegen mit einem gleich grofien
Pulse zu thun, der aber auch ein P. durus ist, wie er bei lange bestehen-
der Arteriosclerosis mit sekundirer IIypertrophie des linken Ventrikels
vorkommt, dann steigt die Descensionslinie in Folge der gesteigerten
Elasticitit der Gefawinde nur allmihlich ab, und wir erhalten schlieB-
lich eine eben so hohe Fliche, wie bei dem typischen P. magnus celer
(Fig. 43 und 44), deren Basis aber weit breiter ist. Man ersieht diese
Eigenthiimlichkeit deutlich aus Abbildung 58, welche den P. magnus
durus eines Arteriosklerotikers mit betrichtlicher Hypertrophie des linken
Ventrikels darstellt. Schon auf den ersten Blick sieht man, um wie viel
die Fliche einer Pulswelle hier gréBer ist als die Fliche einer Welle des
P. celer, da die Basis des Dreiecks, welches entsteht, wenn wir die Un-
ebenheiten der Descensionslinie in Gedanken ausgleichen, weit breiter
ist. Allein der charakteristische Unterschied zwischen diesen beiden Puls-
formen tritt nicht nur auf der Abbildung, sondern auch bei der Palpation
hervor. Ersterer schwindet rasch unter dem tastenden Finger und bringt
trotz seiner GroBle in typischen Fillen scheinbar den Eindruck des P.
vacuus hervor; letzterer dagegen ist lange zu fithlen und macht auf diese
Weise den Eindruck des P. plenus. Es ergiebt sich hieraus, dass der
P. magnus und durus zugleich ein
plenus ist, der P. magnus et celer
aber um so mehr ein P. vacuus
scheint, je typischer seine Cele-
ritit ist.

Wie gesagt ist zur Entstehung
des typischen P. magnus Hyper-
trophie des linken Ventrikels er- Fig. 58. «P. magnus durus bei ausgeprigter
forderlich. Sobald also letztere Arteriosclerosis mit Hypertrophie des linken
konstatirt ist, miissen wir uns durch Herzventrikels.
Herbeiziehung der iibrigen Cha-
rakteristica dieses Pulses und durch weitere Untersuchung des ganzen
Organismus Aufklirung dariiber zu schaffen suchen, wodurch im ge-
gebenen Falle die Hypertrophie des linken Ventrikels hervorgerufen
worden. Die erwihnten iibrigen Merkmale des P. magnus konnen ge-
wohnlich schon im ersten Augenblick bei dieser Orientirung von groflem
Nutzen sein. So weist z. B. ein P. magnus et tardus, ohne Hirte, in
der Art des auf Abbildung 54 dargestellten, darauf hin, dass man an
eine reine, resp. mit Klappeninsufficienz komplicirte Aortenstenose denken
konne. Auf eine reine Aorta-Klappeninsufficienz weist ein P. magnus
celer hin. Ein harter P. magnus, etwa wie der auf Abbildung 58 dar-
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gestellte, der gewdhnlich sehr voll erscheint, muss unsere Aufmerksam-
keit von vorn herein auf ausgeprigte Arteriosclerosis mit bedeutender,
die Entleerung des Pulssystems erschwerende Verengerung der periphe-
rischen Gefifle hinlenken. Erst nachdem all dies erwogen, ist an inter-
stitielle Nephritis zu denken, bei welcher der Puls seinem Wesen nach
dieselben Kigenschaften haben kann, obgleich sie, was den Grad derselben
betrifft, von einander differiren, wie beim Vergleich der Abbildungen 8,
9, 10 und 11 mit Abbildung 58 zu ersehen ist. Ich muss bemerken
dass man aus leicht begreiflichen Griinden verhiltnismiBig am leichtesten
in der palpatorischen Untersuchung der verschiedenen Formen des P.
magnus Ubung erlangt.

Die prognostische Bedeutung des P. magnus ist nicht immer eine
giinstige, wie es scheinen diirfte. In Anbetracht dessen, was iiber die
Zustinde gesagt worden, bei denen P. magnus angetroffen wird, ist seine
prognostische Bedceutung verhiltnismiflig giinstig, wenn P. magnus et celer
vorhanden ist, weit weniger giinstig aber bei P. magnus tardus. Sehr
harter P. magnus hat eine um so ungiinstigere prognostische Bedeutung,
je mehr er sich dem P. tardus nihert, denn er zeugt alsdann von einer
in demselben MalBle vorgeschrittenen Arteriosclerosis der peripherischen
Gefifle. Solche Zustinde kennzeichnen sich oft durch eine Reihe sehr
unangenehmer Symptome (Schwindel, leichte Anfille von Angina pectoris,
Claudication intermittente, rasche Ermiidung bei jeder Bewegung) und
durch Tendenz zur Entwicklung einer Degeneration des Herzmuskels, in
Folge der in seinen Coronararterien eingetretenen Verinderungen, zu Blut-
ergiissen ins Gehirn, zur Bildung eines sekundiren doppelten Aorten-
Klappenfehlers etc.

6. P. parvus. Wir verstehen darunter einen Puls, den der Finger
nur mit Mithe herausfithlt. Die sphygmographische Aufnahme eines der-
artigen Pulses ergiebt nur eine niedrige Welle. Der P. parvus wird
durch schwache Herzkontraktionen bedingt. Diese Bedingung allein
genigt, um den Puls zu einem P. parvus zu stempeln, denn das GefiB-
system wird dabei sehr ungeniigend mit Blut gefiilltt). Ist dabei die

t Ich muss hier auf eine Anomalie der A. radialis aufmerksam machen, welche
darin besteht, dass sie oberhalb des Proc. styloideus des Os radii, an der duleren dor-
salen Oberfliche des Vorderarms, in der sog. Fosse tabaciere liegt. Diese Anomalie
kommt ziemlich hiufig vor. Behilt man dies nicht im Auge, so kann es vorkommen,
dass man angtatt der A. radialis eine diinne Arterie, die an Stelle der ersteren verliuft,
fir jene ansieht und den darin fihlbaren minimalen Puls fiir eine pathologische Erschei-
nung hilt, wihrend er in der eigentlichen, in der Fosse tabaciere A. radialis verlaufen-
den ganz normal ist. So oft wir also an der normaler Weise der A. radialis zukom-
menden Stelle einen sehr kleinen Puls bemerken, miissen wir uns, um einem solchen
Irrthum vorzubeugen, erst tberzeugen, ob nicht eine zweite, wahre A. radialis in der
Fosse tabaciere vorhanden ist. Dies ist eine von Dr. Dunin hiufig gemachte Bemer-
kung, von deren Richtigkeit ich mich wiederholt iiberzeugt habe.
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Spannung der Arterienwinde unbedeutend, so wird die Kleinheit des
Pulses noch auffallender; man fiihlt alsdann den Anprall der sich mit
Blut fiilllenden Arterie fast gar nicht. Die Abbildungen 59—62 zeigen
Formen des P. parvus. Um sich gleich iiber die diagnostische Bedeutung
des P. parvus in einem gegebenen Falle klar zu werden, ist vor allen
Dingen darauf zu achten, ob der Kranke fiebert oder nicht. Ist Fieber
vorhanden, so kann ein kleiner, frequenter Puls entweder durch den
lingeren Verlauf irgend einer Infektionskrankheit oder durch ihre von
Beginn der Krankheit bestehende hohe Intensitit bedingt werden, oder
er hingt, was im Krankenhause ziemlich oft vorkommt, mit dem Collaps-
zustande zusammen, der bei fiebernden Kranken leicht eintritt, wenn sie
unmittelbar vor Eintritt
in das Hospital eine
groBere physische An-
strengung (ein weiter, zu
FuBl zuriickgelegter Weg,
Erschiitterung durch

Fahren} gehabt oder wenn
sie z. B. dem Froste aus-
gesetzt gewesen. Was
die Form der Allge-
meinerkrankung betrifft,
so sind auf Grund des
kleinen frequenten Pulses
noch keine diagnostischen e
Schliisse zu ziehen. Wir Fig. 60 u. 61. P. durus, rarus, filiformis bei
konnen jedoch die Mog- Magenkrebs.

lichkeit einer akuten Pe-
ricarditis im Auge be-
halten, bei der, besonders
im Stadium incrementi,
wenn man so sagen darf,

das Herz grole Tendenz zu schwachen Kontraktionen aufweist. Fig. 59
stellt einen P. parvus frequens bei akuter Pericarditis dar.

Fiebert der Kranke, bei dem wir P. parvus konstatiren, nicht, so
miissen unsere Gedanken bei der ersten Untersuchung eine andere Rich-
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tung einschlagen. Ist der Puls parvus und rarus, wenigstens nicht haufiger
als 60—70 in der Minute, so miissen wir zuerst die Moglichkeit des Vor-
handenseins einer bosartigen Neubildung ins Auge fassen und die Unter-
suchung in dieser Richtung fortsetzen. Gelingt es dieselbe zu entdecken,
so ist die Sache von vorn herein aufgeklirt. Allein selbst wenn wir
nirgends eine Neubildung nachweisen konnen, der Zustand des Kranken
sich aber durch nichts Anderes erkliren lisst, so muss schon der P. parvus
rarus uns bestimmen, an unserer Voraussetzung, es miisse irgendwo eine
verborgene bosartige Ausbildung vorhanden sein, festzuhalten. Besonders
wenn solche Kranke auch nur in geringem Grade kachektisch oder
andmisch sind, und wenn ein auch unerhebliches Odem in den Beinen
event. beim Liegen am Kreuze vorhanden ist, so gewinnt der Verdacht,
dass eine verborgene bosartige Neubildung vorhanden, an Wahrschein-
lichkeit, selbst wenn lokale, zu Gunsten derselben sprechende Symptome
ginzlich fehlen. Die Wichtigkeit eines solchen Verhaltens des Pulses
liegt darin, dass derselbe schon in den Friihstadien der Entwicklung
solcher Neubildungen auftritt. In eben denselben Fillen kann der Puls
noch andere Merkmale an sich tragen, es kann z. B. in Folge von Arterio-
sclerosis P. durus vorhanden sein. Man muss mit dem Finger heraus-
zufinden wissen, dass der gegebene Puls zwar hart ist und sich desshalb
verhiltnismiBig schwer mit dem Finger niederdriicken lisst, doch ein P.
parvus ist. Der Beschreibung nach scheint dies vielleicht schwieriger,
als es in der That ist, besonders wenn man eine gewisse Ubung im Puls-
fiihlen erlangt hat. Wer seiner Sache noch nicht ganz sicher ist, kann
und sollte in jedem analogen Falle den Sphygmographen zu Hilfe nehmen.
In Anbetracht der grollen Wichtigkeit des P. parvus rarus muss man
jedoch durchaus danach streben, ihn schon durch die palpatorische Unter-
suchung feststellen zu lernen, auch wenn er hart ist. Abbildung 60 und 61
stellen den P. parvus von Individuen mit Magenkrebs dar. Der erste
derselben kennzeichnete sich sogleich, trotz seiner aullerordentlichen Klein-
heit, als P. durus, was ibrigens auch aus der beigetiigten Kurve zu er-
sehen 1ist.

So viel iiber den P. parvus et rarus. Der P. parvus bei nicht fiebern-
den Kranken muss unsere Aufmerksamkeit auch auf eine Reihe anderer
krankhafier Zustinde lenken, bei denen seine Frequenz kein Charakte-
risticum mehr bildet. Oft wechselnder P. parvus tritt oft bei Tuberkulose
auf. Weiter muss er unsere Aufmerksamkeit auf etwaige Himorrhagien
in der Anamnese lenken. Nach Ansicht der Irrendrzte geht iiberdies der
P. parvus mit chronischen Psychosen einher, bei denen sich allmahliche
Atrophie des Herzmuskels entwickeln soll.

Bei der Differentialdiagnose der Herzkrankheiten spielt der P. parvus
auch eine wichtige Rolle. Wenngleich er im-Stadium der gestérten Kom-
pensation bei jedem Herzfehler auftreten kann, so diirfen wir nicht ver-
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gessen, dass im Stadium der Kompensation der P. parvus am hiufigsten
bei Stenosis ostii venosi sinistri und hierauf {dabei auch tardus) bei reiner
Aortenstenosis vorkommt. Diese beiden Herzfehler muss man also im
Auge behalten, wenn die Untersuchung des Herzens keine niheren An-
haltspunkte giebt, um die Art des Herzfehlers genauer zu bestimmen,
und wenn Pericarditis adhaesiva und Myocarditis ausgeschlossen sind.
Letzteres i1st — nebenbel gesagt — leicht, wenn kleiner, aber rhythmischer
Puls vorhanden ist.

Die Prognose lautet bei P. parvus nur in den Fillen nicht ungiinstig,
in denen er als Folge eines voritbergehenden, von den oben dargelegten
Ursachen abhingigen Collapses im Verlaufe einer akuten Infektions-
krankheit auftritt. Txcitantia, Einverleibung groBler Fliissigkeitsmengen,
zuweilen auch nur Erwirmung des Kranken, konnen den Collaps, dem-
nach auch den P. parvus, beseitigen. In allen anderen Fillen lautet die
Prognose bei P. parvus mehr oder weniger ungiinstig. Bei lange anhal-
tenden Infektionskrankheiten ist er als schlimmes Symptom zu betrach-
ten, denn er beweist die bereits beginnende Erschopfung des Herzens.
Bei einem schon vorhandenen und kompensirten Herzfehler ist die pro-
gnostische Bedeutung des hinsichtlich seiner Frequenz wechselnden P.
parvus auch keine giinstige, denn er tritt bei zwei Herzfehlern auf (Ste-
nosis ostii venosi sinistri und Stenosis ostii aortae), die beide gewd&hnlich
einen schlimmen Verlauf nehmen. Schliefllich ist auch der konstant
kleine und seltene Puls von sehr schlimmer Vorbedeutung, da er bei
bésartigen Neubildungen auftritt.

Hiermit sind wir am Schlusse jener Reihe von Pulsmerkmalen an-
gelangt, die an jeder einzelnen Welle desselben hervortreten, ganz unab-
hingig davon, wie viel solche Wellen in einer Minute entstehen und in
welcher Ordnung sie auf einander folgen. Wir kommen nun zu denjenigen
Pulseigenschaften, die sich durch Zusammenstellung einer ganzen Anzahl
von Pulswellen feststellen lassen. Sie hingen ausnahmslos von der anor-
malen Kontraktion des Herzens ab, gleichviel ob sie sekundir oder primir
auftreten, sind also arhythmische Erscheinungen im weitesten Sinne dieses
Wortes. Von klinischem Standpunkte aus schliefle ich jedoch den sich
durch gleichmilBig gesteigerte oder verminderte Frequenz auszeichnenden
Puls, d. h. Tachycardia und Bradycardia, aus der Gruppe der arhyth-
mischen Pulse ganz aus und beginne den vorliegenden Theil meiner
Arbeit mit der Beschreibung eben dieser beiden Pulsarten.

7. Der Pulsus frequens hingt mit den abnorm hiufigen Herz-
kontraktionen zusammen. Wie bekannt, berechnen wir die Pulsfrequenz
nach der Zahl der Pulsschlige in einer Minute. Als normale Zahl sind
bei einem Individuum mittleren Alters etwa 70 Pulsschlige in der Minute
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zu betrachten, so dass man bei 80 Schligen in der Minute schon von
beschleunigtem Pulse sprechen kann. Auf der Abbildung bildet der P.
frequens Wellen mit
schmaler Basis und ist
gewohnlich aus weiter
unten  anzufithrenden
Griinden ein P. mollis.
Fig. 64. P. frequens (144) mollis bei krup. Wie bekannt ist der
Pneumonie. P. frequens besonders

charakteristisch fiir den

Verlauf akuter Infektionskrankheiten. An diese ist also zuvorderst zu
denken, sobald wir bei einem Kranken P. frequens konstatiren. KEs wire
jedoch falsch, auf Grund der groBeren oder geringeren Pulsfrequenz
die Korpertemperatur eines Kranken bei der einen oder der anderen
akuten Infektionskrankheit mit annihernder Sicherheit bestimmen zu
wollen. Die friihere Formel Liebermeister’s [P = §0 4 8 (t — 37)]
ist mit Recht in Vergessenheit gerathen, denn es ist uns nicht unbe-
kannt, dass die einzelnen Individuen sowohl hinsichtlich der Kérper-
temperatur wie auch des Pulses in ganz verschiedener Weise auf die-
selben toxischen Noxen, geschweige denn auf verschiedene, reagiren. —
Die groBlere oder geringere Pulsfrequenz klirt uns noch nicht iiber die
Art der Infektionskrankheiten auf. Da bei Infektionskrankheiten die
Pulsfrequenz um so grofler ist, je schwicher die einzelnen Herzkontrak-
tionen sind, so kénnte man glauben, der Puls verwandele sich in solchen
Infektionskrankheiten, deren Krankheitserreger vorwiegend auf das Herz
einwirke, am leichtesten in den P. frequens. In letzter Zeit ist sogar
die Wirkung verschiedener Krankheitserreger auf das Herz und das Ge-
fiBsystem eingehend untersucht worden, wobei man bemiiht war, die
einen als auf das Herz, die anderen als auf die Gefille wirkend hinzu-
stellen. Meiner Ansicht nach ldsst sich aber gegen alle diese Unter-
suchungen ein gewichtiger Einwand erheben, dass es nimlich unmdglich
ist, hinsichtlich der verschiedenen Toxine eine Einheit aufzustellen, die
als toxische Einheit fiir die Wirkung der Produkte aller Mikroorganismen
im Allgemeinen, ohne Riicksicht auf die Gattung derselben, zu betrachten
wire. Ohne diesen gemeinschaftlichen Nenner der Toxine verschiedener
Herkunft kann man die durch Impfungen mit verschiedenen Giften an
Thieren erhaltenen Resultate nicht mit einander vergleichen, denn wir
konnen nie wissen, ob nicht, trotz der scheinbar gleichen Bedingungen
bei den Experimenten, zwei gleichen Thieren eine ganz verschiedene
Menge virulenter Einheiten einverleibt worden. Wenn sich also bel einem
mit dem Toxin « vergifteten Thiere Symptome von Herzschwiiche eher
einstellen, als bei einem anderen, mit dem Toxin & vergifteten, so ist
daraus noch nicht mit voller Gewissheit zu schlieBen, dass das Toxin a
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stirker auf das Herz einwirke, als das Toxin 4. Denn fiir diese beiden
Toxine existirt noch kein gemeinsamer Nenner, mit dem sie bei Fest-
stellung der Bedingungen des Experimentes verglichen werden kénnten.

Die Hospitalpraxis zeigt uns, dass das Herz fast bei jedem Indivi-
duum anders auf dieselbe Infektion reagirt. Es ist also ein Ding der
Unméglichkeit, selbst bei Beriicksichtigung der Vélle und der Spannung
des Pulses auf Grund der Pulsfrequenz im Verhiltnis zur Korpertem-
peratur auf die Art der vorhandenen Infektionskrankheit zu schlieBen.
Eine Ausnahme bildet in dieser Hinsicht der Typhus abdominalis, bei
dem die Zahl der Pulsschlige in der Minute im Verhiltnis zur Korper-
temperatur unbedeutend ist. Bel Typhus abdominalis werden bisweilen
70—90 Pulsschlige bei einer Temperatur von 39° C. und dariiber beob-
achtet. Augenscheinlich iiben die Toxine des Typhusbacillus eine ver-
hiltnismaBig nur schwache Wirkung auf die automatischen Centren des
Herzens und die vasomotorischen Centren aus. Dieses charakteristische
Merkmal des Typhus abdominalis muss man stets im Auge behalten und
stets an diese Krankheit zuerst denken, sobald uns ein groBles Missverhalt-
nis zwischen der Korpertemperatur und der geringen Pulsfrequenz auffillt,
obwohl andererseits dieses Merkmal auch nicht fiir ganz sicher gelten
kann. Sehr schwere Typhuserkrankungen zeichnen sich namlich zu-
weilen durch fast eben so frequenten Puls aus, wie andere Infektions-
krankheiten.

Wenn P. frequens vorhanden ist, der Kranke aber nicht so stark
fiebert, dass sich dies mit der Hand gleich fiiblen lieBle, ist jede chro-
nische Infektion {Tuberkulose, Endocarditis subacuta) auszuschliefen, ehe
an eine andere Ursache dieses Symptoms zu denken ist. Ich muss daran
erinnern, dass scheinbar oder thatsichlich nicht fiebernde Kranke, die
mit einem schwachen, aber frequenten Puls und unbestimmten Klagen
zum Arzte kommen, trotz ihres verhéltnisméBig nicht schlechten Aussehens
seine Aufmerksamkeit auf eine Pleuritis exsudativa lenken miissen. Da
dieser Zustand dem Kranken oft keinerlei Schmerz verursacht, so kommt
es vor, dass Kranke oft lingere Zeit mit einem Pleuraexsudat herum-
gehen und dass erst die eingehende Untersuchung derselben zur Ent-
deckung des Exsudates fithrt. Allein ich wiederhole, dass oft mit dem
Pleuraexsudat P. fre-
quens (und beim Herum-
gehen des Kranken oft
sehr kleiner P. frequens)
einhergeht. Das Letztere
muss also unsere Auf-
merksamkeit auf das Erstere lenken.

Sehr frequenter Puls wird auch bei Pyothorax oder Pneumothorax
beobachtet. Er ist dann aus leicht begreiflichen Griinden auch in hohem

Fig. 65. P. frequens (160) dierotus bei Pyopneumothorax.
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Grade ein P. mollis, wie aus Fig. 65 zu ersehen, auf welcher er aufler-
dem etwas inaequalis ist.s

P. frequens bei fieberfreien Kranken muss unsere Aufmerksamkeit
auf beginnende Kompensationsstorungen hinlenken, denn derselbe stellt
sich bei jeder Storung der Herzleistungsfihigkeit ein, gleichviel ob die-
selbe durch Klappenfehler oder durch Uberanstrengung des Herzmuskels
oder durch Myocarditis ete. hervorgerufen worden.

Ferner tritt derselbe bei Chlorotischen, nach Iimorrhagien, aus den
schon bei Besprechung des P. mollis erwihnten Ursachen auf und kommt
auch bei stirkeren Anforderungen an die Herzthitigkeit in Folge von
physischer Anstrengung vor (Lastentragen, Laufen etc.).

Schlielich tritt P. frequens bei Personen mit normaler Korpertem-
peratur unter Einwirkung nervioser Reize auf. Hierher gehdrt der P.
frequens bei der Basedow’schen Krankheit, bei Neurasthenikern, bei
Herzneurosen, insbesondere bei der sog. Tachycardia paroxysmalis. Druck
auf den N. vagus kann auch konstante Pulsfrequenz hervorrufen. Vor-
iibergehend stellt sich P. frequens auBler in den bereits erwihnten Fillen
auch vor Schreck, vor Aufregung bei der #rztlichen Untersuchung und
vor Schmerz ein.

P. frequens kommt auch bei Atropinvergiftung oder bei Einathmung
von Amylnitrit zu Heilzwecken. Bei Letzterem verschwindet dieses Sym-
ptom bald wieder. — Es muss endlich noch erwihnt werden, dass der
P. frequens et parvus das Resultat und zugleich der Beweis eines Herz-
collapses sein kann, ohne Riicksicht darauf, wovon derselbe abhingt.

Der P. frequens ist von wechselnder prognostischer Bedeutung.
Im Verlaufe akuter Infektionskrankheiten ist sogar ein sehr frequenter
Puls nicht von schlimmer Vorbedeutung, wenn er dabei nur grofl und
voll genug ist. Nur P. frequens vastus et parvus ist bei diesen Zustin-
den von schlimmer prognostischer Bedeutung. Eine Ausnahme davon
bildet der Typhus, bei dem ein Puls von iiber 90 Schligen schon ein
schlimmes, ein Puls von 110—120 aber ein sogar lebensgefihrliches
Zeichen ist, denn er beweist eine sehr schwere Infektion des Organis-
mus. Diese in praktischer Hinsicht wichtige Thatsache sollte man nie
aus den Augen verlieren. — Die Tachycardia hat bei Herzleidenden eine
ungiinstige prognostische Bedeutung, denn sie beweist ihnen drohende
oder schon im Entstehen begriffene Kompensationsstorungen. Aber auch
hierbei darf man nicht allzu schematisch vorgehen, sondern muss be-
denken, dass der P. frequens (gewdhnlich auch parvus) am hiufigsten
bei solchen Herzkranken vorkommt, die mit Stenosis ostii venosi sinistri
behaftet sind. In jedem Falle muss ‘eine Steigerung der Pulsfrequenz,
verbunden mit Weichheit desselben, bei Personen, die an einem Herz-
fehler leiden, uns veranlassen, ihnen Ruhe anzuempfehlen.

Der P. frequens bei Tuberkulose ist von schlimmer Vorbedeutung,
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denn er lisst uns ein bestindiges Fortschreiten des Processes vermuthen,
selbst wenn der Kranke nicht fiebert.

Bei der Basedow’schen Krankheit hat der P. frequens an und fiir
sich noch keine ungiinstige prognostische Bedeutung. Ist er aber sehr
frequent (140—160), so gestaltet sich die Prognose in so fern ungiinstig,
als er von hochgradiger Intensitit der Krankheit zeugt.

Voriibergehende Tachycardia hat keine schlimme prognostische Be-
deutung.

8. P. rarus (Bradycardia). Wir verstehen darunter einen Puls, der
sich durch eine geringere Anzahl Schlige in der Minute, als der normale,
auszeichnet. Bei Individuen mittleren Alters und mittlerer Gréfle muss
ein Puls von weniger als 62 Schligen als rarus, bradycardisch betrachtet
werden. Bei Greisen kann man erst bel 56 Schligen in der Minute von
Bradycardia sprechen, denn Schwankungen zwischen 64 und 58 sind bei
ihnen nicht selten. Auf der sphygmographischen Kurve ist die Basis
einer Welle des P. rarus um so gréfler, je ausgeprigter die Bradycardia
ist. Der wahre P. rarus entsteht als Resultat der langsamen Ierzkon-
traktion, hauptsichlich in Folge der Verlingerung seiner Diastole.

P. rarus wird vor allen Dingen unmittelbar nach Abfall der Tem-
peratur in cyklischen oder in anderen Infektionskrankheiten beobachtet,
folglich nach Pneumonie, Erysipel, Typhus, Rheumatismus etc. FEr ist
in diesem Falle gewthnlich, ja konstant weich. Ein weicher P. rarus
bei einem Kranken, den wir zum ersten Male sehen, muss also unsere
Aufmerksamkeit zuerst auf die Moglichkeit einer so eben erst iiberstan-
denen Infektionskrankheit lenken, nach deren Spuren wir dann zu
suchen haben.

P. rarus durus wird bei Nephritis (fast immer akuter). besonders bei
sich entwickelnder oder schon entwickelter Urimie konstatirt. Aller
Wahrscheinlichkeit nach hiingt er bei Letzterer mit der Irritation der
Centren des N. vagus zusammen. Wenigstens liegen Analoga dafiir vor,
denn, wie bekannt, kennzeichnet sich die Urimie durch Intoxikation
zahlreicher Nervencentren. Es ist also sehr miglich, dass die toxische
Wirkung der betreffenden chemischen Verbindungen zuweilen auch die
Centren des N. vagus betreffen kann. Wir miissen also stets an eine
Intoxikation des Orga-
nismus als Folge einer
Nierenentziindung den-

ken, sobald wir bei

jugendlichen Individuen ™ Fig. 66 i,d' . rarus (54) bei Urimi
Bradycardie feststellen. 1. 0. T durus, arus (34) el Urdmie

Derselbe Gedanke muss uns kommen, wenn wir dieselbe bei ilteren
Personen konstatiren. Wird aber im Harn kein Fiweif gefunden, so
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miissen wir die Ursache der Bradycardia in der Arteriosclerosis suchen,
selbstverstindlich, wenn wir auch andere Beweise fiir ihr Vorhandensein
haben. Abbildung 67 und 68 zeigen bradycardischen Puls bei zwei Per-

sonen mit ausgesprochener Arteriosclerosis.

P. durus, 48 in der Minute, bei Arteriosclerosis.

~

)

Fi

Fig. 68. P. durus, 38 in der Minute, bei Arteriosclerosis bel einem 31jihrigen Manne.

P. durus, 54, bei Diabetes mellitus.

Fig. 69.

Ich glaube, in solchen Fillen

ist die Entstehungsursache
der Bradycardia in dem
Widerstande zu suchen, den
die Bluteirkulation durch
die intensiv gespannten Ar-
terien und die event. ver-
engerten Endverzweigungen
derselben erfihrt. Um das
Maximum der zur Beseiti-
gung eines so groBen peri-
pherischen Hindernisses er-
forderlichen systolischen

Kraft zu erzielen, muss die
Herzfiillung wihrend einer
langen Diastole vorkommen.

In Ausnahmefillen
kommt ausgeprigte Arterio-
sclerosis bei jugendlichen
Individuen vor, und dann
rafft sich das Herz ebenfalls
zu einer solchen Anstren-
gung auf, wie dies Fig. 68
zeigt.

Die Intoxikation der
betreffenden Centren im Ge-
hirn ist wahrscheinlich als

Entstehungsursache der
Bradycardia im Verlaufe der
Gelbsucht, wie auch bei dem
sog. Bulismus, d. h. Vergif-
tung mit Wurstgift, zu be-
trachten.  Toxischen Ur-
sprungs ist wahrscheinlich
die Bradycardia auch bei
Diabetes mellitus (Fig. 69).

Ferner tritt P. rarus bei
gesteigerter intracranieller

Spannung oder bei gleicher Spannung im oberen Theile des Riickenmarkes
auf, denn auch Letzteres fithrt zur Irritation der Centren des N. vagus.
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Finden wir also bei Untersuchung des Kranken keine der obigen toxischen
Entstehungsursachen der Bradycardie vor, so miissen wir es uns angelegen
sein lassen, die Beweise fiir eine Meningitis, Ependymitis und Symptome
eines Tumor cerebri aufzufinden, resp. auszuschlieBen.

Erst wenn man alle diese Ursachen der Bradycardia *ausschliefen
kann, darf man dieselbe nicht mehr als eines der Symptome eines kli-
nisch sonst verschiedenen Bildes, sondern als selbstindige Krankheit be-
trachten, nidmlich als besondere klinische Form der allgemeinen Arterio-
sklerose mit typischen Anfillen, als sog. Stokes-Adam’sche Krankheit.
Zur Diagnose derselben ist aber die Feststellung ihres Anfallscharakters
erforderlich, d. h. des plétzlichen Auftretens eminenter Bradyecardie (bis
kaum 15—18 Herzschlige in der Minute), Ohnmacht und Athemnoth, die
bald wieder nachlassen. — Lisst sich aber auch nichts Derartiges nach-
weisen, so diirfen wir dann erst die Bradycardia als Eigenthiimlichkeit
des betreffenden Organismus ansehen, die sich in Folge des Fortschreitens
der Arteriosklerose meistens langsam entwickelt.

Ein Symptom, wie die ausgeprigte Bradycardie (von 50 Pulsschligen
in der Minute an) darf uns nie ganz ruhig lassen. Vor Allem muss man
sich aber durch Auskultation des Herzens davon iiberzeugen, dass im
gegebenen Falle der P. rarus thatsichlich von der Bradycardia, d. h. der
seltenen Herzkontraktion, abhiingt, aber nicht von Bigemie verschiedenen
Grades (Bigemia alternans) bis zur sog. Hemisystolie incl., d. h. von dem
Zustande des Herzens, bei dem zwei Kontraktionen desselben nur eine
fithlbare Pulswelle geben. Wir kommen weiter unten noch hierauf
zuriick; hier will ich nur noch darauf aufmerksam machen, dass es
duBerst wichtig ist, diese zwei Zustinde von einander zu unterscheiden,
da hinsichtlich der Prognose ein principieller Unterschied zwischen der
wahren Bradycardia und der sog. Hemisystolia besteht. Die Hemisystolia
ist, als eine der Abarten der Arhythmie, ein Beweis der schon vorhan-
denen Erschipfung des Herzmuskels, und die Prognose lautet dabei weit
schlimmer, als bei der Bradycardia.

Die prognostische Bedeutung der wahren Bradycardia ist dem oben
Gesagten zufolge eine verschiedene.

Nach Abfall der Temperatur, bei weichem Puls, normaler Respiration,
Euphorie und event. reichlicher Schweiflabsonderung ist der P. rarus von
guter Vorbedeutung. Bei Arteriosclerosis ohne Komplikationen entbehrt
das in Rede stehende Symptom des prognostischen Werthes fast ganz.
Bei Nephritis lisst der P. rarus den Eintritt der Urimie befiirchten. Bei
Ikterus und Wurstvergiftung kommt dem P. rarus fast gar keine pro-
gnostische Bedeutung zu. Bei der Stokes-Adam’schen Krankheit ist
derselbe ein bedenkliches Symptom, wenn die Bradycardia sehr ausge-
pragt ist und die Anfille rasch auf einander folgen. Wenn schlieB-
lich der P. rarus von Zustinden abhingt, durch welche der Druck im
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Gehirn gesteigert wird, so ist derselbe von schlimmer prognostischer Be-
deutung. ——e

Wir kommen nun zur Betrachtung des arhythmischen Pulses.
Die Feststellung desselben erfordert ebenfalls die vergleichende Zusam-
menstellung ‘einer Reihe Pulswellen, und zwar ist in manchen Fillen
eine groflere, in anderen eine geringere Anzahl derselben nothwendig.
An der Pulskurve kennzeichnet sich jeder arhythmische Puls durch
wechselnde Héohe resp. Basis der Welle oder durch das Fehlen derselben
in einer gewissen Ausdehnung. Die Verschiedenheit der erhaltenen Bil-
der hingt von dem Grade der vorhandenen Arhythmie und von der
Form derselben ab. Selbstverstindlich wird die Arhythmie des Pulses
durch arhythmische Herzthitigkeit, Arthythmia cordis, bedingt. Der rein
praktische Zweck dieser Abhandlung gestattet mir nicht, die Mittel und
Wege zur Hervorrufung der arhythmischen Herzthitigkeit anzufithren
und auf diese Weise die Entstehungsart derselben nachzuweisen. Ich
muss mich mit dem Hinweise begniigen, dass die Arhythmie des Herzens
(folglich auch des Pulses), gleichviel welcher Art sie sei, im Allgemeinen
in Folge eines unregelmiBligen Reagirens des Herzmuskels auf eine nor-
male oder eine, was Form und Grad derselben betrifft, anormale Irritation
desselben entsteht. Diese Definition begreift schon die Erklirung des
Entstehungsmodus jeder Art von Arhythmie in sich, sowohl der konstanten,
wie auch der voriibergehenden, der ganz irreguliren (der wahren Arhyth-
mie) wie auch der sich regelmillig in bestimmten Zwischenriumen wieder-
holenden oder der sog. Allorhythmie.

Die Arhythmie des Pulses, die — ich betone diesen Umstand noch-
mals — immer ein Beweis der arhythmischen Herzthatigkeit ist, kann
seinen Rhythmus, oder seine Stirke, oder beide zusammen betreffen.
Wenn sie nur dem Rhythmus gilt, so erhalten wir den P. irregularis,
wenn sie nur der Grofle gilt — konstatiren wir P. inaequalis, und wenn
sie beide zusammen betrifft — erhalten wir den P. irregularis et inae-
qualis. Die arhythmische Herzthitigkeit kann schlieBlich darin bestehen,
dass kiirzere oder lingere Intermissionen eintreten. Wir erhalten dann
den P. intermittens. Den Ubergang zu diesem Zustande bildet eine aus-
geprigte Schwiche einzelner Herzkontraktionen, in Folge deren die durch
dieselben ausgestoBene Blutwelle die Stelle, an der sie gewdhnlich zu
fuhlen ist, nicht mehr erreicht. Wir haben es dann mit P. deficiens zu
thun. — Wenngleich jede Form der Pulsarhythmie, die geringfiigigste
wie die hochgradigste, im Allgemeinen ein unregelmiBiges, durch die
einen oder die anderen Ursachen hervorgerufenes Funktioniren des Her-
zens beweist, so ist es doch vbm praktischen Standpunkte aus nicht un-
wichtig, diese Formen unterscheiden zu konnen, denn sie weisen auf die
verschiedene Intensitit der gestorten Herzthitigkeit hin, was fiir den
praktischen Arzt durchaus nicht unwichtig ist.
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Aus diesem Grunde soll hier auch jede Form der klinisch zur Beob-
achtung kommenden Pulsathythmie besonders besprochen werden.

Wir beginnen mit den seinen Rhythmus betreffenden Stérungen.

9. Pulsus irregularis charakterisirt sich dadurch,
dass die Wellen nicht in gleichen Abstinden auf einander
folgen, aber dass alle Wellen von gleicher Gréfie und
Spannung sind. FEr wird durch die wechselnde Linge
der Herzdiastole bedingt. An der Pulskurve zeichnet
sich der P. irregularis durch wechselnde Grofie der Puls-
wellenbasis aus, was fast ausschlieBlich von der wechseln-
den Linge der einzelnen absteigenden Wellen abhingt.
Begreiflicherweise konnen auBlerordentlich viele Abarten
des P. irregularis vorkommen. Auf Abbildung 70 bringen
wir eine solche Irregularitit des Pulses; sie besteht darin,
dass drei Wellen desselben seltener, drei aber ofter auf
einander folgten, und hierauf wieder drei seltener.

In diesem Falle lie sich in der Irregularitat des
Pulses immer nocheine gewisse RegelmiBigkeit unter-
scheiden; meistens fehlt dieselbe jedoch ginzlich, so dass
nach 2—3 selteneren eine unbestimmte Anzahl hiufigerer
Wellen auftritt, hierauf wieder seltenere Wellen in be-
liebiger Anzahl ete. Die Feststellung einer solchen Puls-
arhythmie erfordert keine besondere Ubung, wohl aber
einige Aufmerksamkeit. Ich muss aber hinzufiigen, dass
reiner P. irregularis, ohne P. inaequalis — wenn auch
in ganz geringem Grade — zu sein, #duBerst selten an-
zutreffen ist. Gewohnlich sind diese beiden abnormen
Pulseigenschaften zusammen vorhanden.

Der P. irregularis in geringerem Grade tritt voriiber-
gehend bei Infektionskrankheiten auf. Wenn er sich
nur fiir kurze Zeit einstellt und die Krankheit nicht zu

3 Tage nach Abfall der Temperatur nach atypischer kruposer Pneumonie,

w
denjenigen gehort, bei denen sich hiufig Komplika- £
tionen seitens des Endocardiums (z. B. Rheumatismus) &
einstellen, so entbehrt die Irregularitit des Pulses der E
diagnostischen Bedeutung. Allein die prognostische Be- A
deutung ist ihr nicht abzusprechen: sie weist darauf hin, s
dass das Herz schon mehr oder weniger erschipft ist. w

B

Diese Thatsache ist also von um so groferer Bedeutung,
je frither sie im Verlaufe einer Fieberkrankheit auftritt.
Auflerdem darf man nicht vergessen, dass der P. irre-
gularis ein charakteristisches Merkmal der Zustinde ist,
durch welche der Druck in der Schidelgrube gehoben
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wird und in jedem derartigen Falle, bei dem dieser Puls vorhanden ist,
an Meningitis denken, resp. dieselbe ausschlieBen. — Wenn stirker aus-
gepragter P. irregularis vorhanden ist, so ist er gewdhnlich auch ein
P. inaequalis; um Wiederholungen zu vermeiden, wird letztere Eigen-
schaft weiter unten bei Erwihnung des P. bigeminus resp. Bigeminus
alternans mit besprochen werden.

10. Die zweite Anomalie im Pulsrhythmus ist die sog. Embryo-
cardia. Dieselbe wird dadurch bedingt, dass die Herzkontraktionen
ihren gewohnlichen Rhythmus einbiilen, indem die einzelne Phase der
Herzthitigkeit nicht mehr aus drei (Systole, Diastole, Pause), sondern
aus zwei Momenten: besteht; es folgt ndmlich auf eine rasche, kurze
Systole auch eine rasche, ebenfalls sehr kurze Diastole etc. Die Pause
fehlt ginzlich. Demzufolge biiit der Puls seinen normalen Rhythmus
ein. Letzterer besteht darin, dass die Erschlaffung der Arterienwand
linger dauert, als ihre Anfillung, nimlich die ganze Diastole hindurch,
die gewohnlich linger dauert als die Systole, und auch noch die Pause
hindurch anhilt. Da bei der Embryocardia die Herzdiastole eben so
kurze Zeit dauert wie die Systole, die Pause aber fehlt, so dauert die
Erschlaffung der Arterie genau so lange wie ihre Erweiterung, oder —
mit einfacheren Worten — die Intervalle zwischen den einzelnen Puls-
schligen sind eben so lang, wie die Schlige selbst. Mit anderen Worten:
der Puls hebt sich und senkt sich, wie etwa ein automatischer, durch die
Rumkorff’sche Rolle in Bewegung gesetzter Hammer sich heben und
senken wiirde, nur dass diese Bewegung langsamer wire. Beim Fotus
ist die Embryocardia "ein normaler Zustand. Bei Erwachsenen ist sie
stets ein krankhaftes Symptom. Es tritt dabei konstant deutlich aus-
gepragte Tachycardia auf, so dass oft bis 200 Pulsfchlige in der Minute
gezihlt werden.

Wir diirfen nie vergessen, dass die Embryocardia ein Beweis von
intensiver Herzerschopfung ist. Bisweilen, wenn auch sehr selten, tritt
sie in dem lingeren Verlaufe einer sehr heftig auftretenden Infektions-
krankheit auf. Die Prognose lautet dann gewéhnlich sehr ungiinstig,
denn sie zeugt von einer so intensiven Erschopfung des Herzmuskels,
dass jeden Augenblick eine Syncope, d. h. der Tod in Folge plétzlichen
Stillstandes der Herzthitigkeit, zu erwarten steht.

Zuweilen tritt die Embryocardia voriibergehend, so zu sagen als
akuter Anfall von Arhythmie auf, ehe dieselbe bei Herzfehlern endgiiltig
zum Ausbruche kommt. Es ergiebt sich daraus, dass dieselbe auf eine
in nichster Zukunft zu erwartende Kompensationsstérung hinweist.

Ferner tritt die Embryocardia als eines der ersten Symptome einer
bis dahin nicht diagnosticirten Myocarditis auf, z. B. nach einzelnen An-
fillen von Angina pectoris. Die Kranken empfinden dieselbe als leises
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Zittern des Herzens (fluttering heart der
Englinder). Weit hiufiger tritt bei solchen
Kranken die Embryocardia als so zu sagen
Exacerbation der schon vorher vorhandenen
Arhythmie auf und droht alsdann mit einem
todlichen Ausgange durch eine Syncope,
oder kiindigt uns im besten Falle eine im Ent-
stehen begriffene Kompensationsstérung an.
Wie jede Arhythmie, kann die Embryo-
cardia, zweifellos auch dadurch entstehen,
dass gewisse toxische Noxen auf die Nerven-
centren des Herzmuskels einwirken; die-
sclben konnen von auflen eingefiihrt oder
eingedrungen sein (Infektion, Intoxikation),
oder im Organismus selbst als Resultat eines
mangelhaften Stoffwechsels entstanden sein,
der wiederum das Ergebnis einer schlechten
Blutcirkulation allein (eine Art Asphyxie
der Gewebe) oder das Resultat der mangel-
haften Funktion der Sekretionsapparate (der
Nieren) sein kann. Dass nervise Einfliisse
bei Entstehung der Embryocardia unzweifel-
haft eine Rolle spielen, beweist auch der
vor zwel Jahren von mir beschriebene Fall
einer voriibergehenden Embryocardie bei
Bleivergiftung (Neurologisches Centr. 1895
Nr. 7). Begreiflicherweise ist in solchen
Fillen die Prognose bei Embryocardia weniger
ungiinstig, als in der oben beschriebenen.

11, Die letste Irregularitit des Pulses
bildet endlich die Bigeminie.

Die Bigeminie des Pulses ist der Typus
der Allorrhythmie, d. h. einer Regelmiflig-
keit in der UnregelmiBigkeit. Die Regel-
miligkeit besteht darin, dass die von der
Norm abweichenden Pulseigenschaften je
nach zwei Herzschligen auftreten. Der
Finger fiihlt dann nimlich zwei gleich
groie, durch eine kurze Pause getrennte
Pulsschlige, hierauf eine lange Pause, dann
wieder zwei solche raschere Pulsschlige mit

Klin Vortrage, N. F. Nr. 192/93, (Innere Medicin Nr. 57.) Oktober 1897.

7
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P. bigeminus bei Nephritis haemorrhagica.

Fig. 71 und 72,
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nachfolgender lingerer Pause etc. Auf der Abbildung prisentirt sich der
P. bigeminus folgendermaBen. Fig. 71 und 72.

Uber die Entstehungsart des P. bigeminus ist lange hin und her
gestritten worden. SchlieBlich hat die urspriingliche Definition des Wesens
dieses Pulses, wie sie seiner Zeit von Traube, der diesen Puls zum
ersten Mal bel einer Vergiftung mit Digitalis beobachtet, aufgestellt wor-
den, keine wesentliche Verinderung erfahren, sondern nur Dank einer
Reihe experimenteller Arbeiten auf diesem Gebiete eine nihere Erklirung
gefunden. Die heutige Auffassung der Entstehungsart des P. bigeminus
lisst sich in die von Riegel eingefiihrte Definition desselben zusam-
menfassen.

Man kann also heute auf Grund dieser Forschungen die Entstehungs-
art des P. bigeminus folgendermafien schildern: nach einer kriftigen
Herzsystole folgt eine dieser nicht geniigende, zu kurze, unvollstindige
Diastole, worauf eine zweite beschleunigte Herzsystole folgt, die in Folge
der Unvollstindigkeit der vorangehenden Diastole auch unvollstindig sein
muss. Erst hierauf tritt eine lange Herzdiastole ein, wobei sich das Herz
geniigend mit Blut fiillt, so dass die nichstfolgende Systole wieder kriftig
ist, aber gleich darauf spielt sich das oben beschriebene Phinomen in
ganz analoger Weise wieder ab.

Aus obiger Darlegung der Entstehungsart des P. bigeminus geht
hervor, dass es theoretisch schwer ist, sich einen idealen P. bigeminus,
d. h. einen solchen, bei dem die beiden einander niheren Wellen absolut
gleich wiren, vorzustellen. Auch die oben angefiihrten Abbildungen (71
und 72) zeigen uns keinen reinen P. bigeminus, denn auf der ersten
(Fig. 71) sieht man, das die erste der bigeminen Wellen stets etwas
hoher ist als die zweite, auf der anderen aber (Fig. 72), dass die zweite
der bigeminen Wellen immer etwas hirter ist, als die erste. Da die
zweite der bigeminen Wellen nach einer unvollstindigen Herzdiastole
folgt, so muss dieselbe thatsichlich um so viel kleiner sein, als die erste,
je unvollstindiger die auf letztere folgende Diastole war, d. h. je kleiner
die von jener zweiten Herzsystole auszuwerfende Blutmenge war. Aus
diesem Grunde ist jeder P. bigeminus gleichzeitig auch in geringem Grade
ein P. alternans. Diese Ansicht habe ich oft von meinem fritheren kli-
nischen Lehrer, Dr. Dunin, aussprechen horen. Ich muss gestehen, dass
ich lange Zeit an der vollstindigen Richtigkeit derselben zweifelte. Jetzt
aber theile ich diese Ansicht vollkommen, und zwar auf Grund der Beob-
achtung, dass sogar auf solchen Pulskurven, die als typischer P. bige-
minus angefiihrt werden, die zweite Welle etwas hoher beginnt, als die
erste. Dies erklirt sich unschwer aus dem Umstande, dass sie entsteht,
ehe die Arterienwand ganz einsinkt; Letzteres aber findet statt, weil die
Herzdiastole nicht zu Ernde kommt und nicht das ganze Blut sich aus
den Arterien in die Herzventrikel ergiefit. Die zweite Welle des P. bige-
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minus muss also selbst in
Fillen, in denen sie auf
der Abbildung in gleicher
Hohe dargestellt sind,
kleiner sein als die erste.
Der Werth der ganzen
Herzthitigkeit kann fiir
die ginzliche Entwicklung
der beiden bigeminen Wel-
len des P. bigeminus gleich
sein: wenn nimlich die
zweite derselben niedriger
ist, so gewinnt sie dafiir
an DBreite in der Basis,
was sagen will, dass zwar
die systolische Arbeit dabei
geringer, die nachfolgende
diastolische Arbeit aber um
so groBler ist. Die gestei-
gerte diastolische Herz-
thitigkeit kann jedoch
unser Urtheil hinsichtlich
der GroBe der Pulswelle,
an welcher sich ja nur die
systolische Herzthitigkeit
abspiegelt, nicht beein-
flussen. Von diesem Stand-
punkte aus stimme ich jetat
vollkommen mit der frither
citirten Ansicht Dr,
Dunin’s tiberein, dass es
keinen idealen, reinen P.
bigeminus gebe, dass jeder
P. bigeminus gleichzeitig
in geringem Grade ein P.
alternans sei. Ich behalte
jedoch die Bezeichnung
»P. bigeminus« bei, da der
praktische Werth derselben
nicht anzuzweifeln ist. —
Ich verstehe also darunter
hier einen P. bigeminus,
bei welchem der Finger bei

P. durus trigeminus bei Arteriosclerosis mit Dilatatio arcus aortae.

' Fig. 73.

P. duius_quadrigeminus von zwel verschiedenen Kranken mit Arteriosclerosis u. Dilatatio arcus aortae.
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Fig. 74 u. 5.
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den bigeminen SchligenJgleich hohe Erhebungen der Arterie fihlt, denen
auf der Abbildung die gleich hochjoder fast in gleicher;Hohe befindlichen
Gipfel der bigeminen Kurven”entsprechen, wie dies auf Abbildung 71

Ubergehen des P. durus bigeminus in P. durus quadrigeminus bei Nephritis interstitialis.

Fig. 76.

P. quadrigeminus nach krupéser Pneumonie.

Fig. 71.
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Fig. 78. Ubergehen des P. trigeminus in P. quadrigeminus bei demselben Kranken.

und 72 der Fall ist.
Selbstverstindlich
kann auch der ge-
iibteste Finger solche
Héhenunterschiede
der bigeminen Wellen,
wie die auf Fig. 71
und 72 wahrzu-
nehmenden, nicht her-
ausfithlen. — Was den
P. bigeminus alternans
betrifft, so verstehe ich
darunter in Uberein-
stimmung mit der jetzt
allgemein angenom-
menen Terminologie
einen solchen Puls, bei
dem der zweite der
beiden bigeminen
Schlige um so viel
kleiner ist, dass dieser
Unterschied mit dem
Finger gefiihlt werden
kann und deutlich an
der Abbildung hervor-
tritt. Da es nun zahl-
reiche Ubergangsstufen
vom idealen P. bige-
minus zum P. bigemi-
nus alternans giebt, so
soll die diagnostische
wie auch die progno-
stische Bedeutung
dieser beiden Pulsarten
hier zusammen be-
sprochen werden,

Es sei hier nur her-
vorgehoben, dass der
P. bigeminus immer-
hin das Symptom



53] Uber die Bedeutung der exakten Pulsuntersuchung. 1027

einer vermehrten Anforderung an die Herzth‘citigkeit ist und ein Beweis'
dass dieses den Anforderungen nicht mehr in der gewohnllchen Weise
gerecht werden kann.

Auller dem P. bigeminus kommt zuweilen P. trigeminus und quadri-
geminus vor. Diese Pulsarten entstehen in #hnlicher Weise wie der P.
bigeminus. Bei der Palpation fithlen wir dann 3 resp. 4 auf einander
folgende rasche Schlige und darauf eine lingere Pause, dann wieder
3—1 hiufige Schlige, eine lange Pause ete. {Fig. 73—75).

Zwischen dem P. bigeminus, trigeminus und quadrigeminus existiren
aus leicht verstindlichen Griinden Ubergangsstufen, so dass wir zuweilen
eine Reihe bigemischer, dann eine Reihe trigemischer resp. quadrige-
mischer und darauf wieder bigemischer Schlige zu hiren bekommen.
Manchmal findet der Ubergang von einem dieser gleichbedeutenden Phi-
nomene zu dem anderen so rasch statt, dass man ihn auf demselben
Papierstreifen graphisch fixiren kann. Abbildung 76 und 78 zeigen
solche Uberginge des P. bigeminus resp. trigeminus in den P. quadri-
geminus.

Sowohl der P. bigeminus, wie auch der P. trigeminus und quadri-
geminus gehdren durchaus nicht, wie frither angenommen wurde, zu den
aulergewshnlichen Seltenheiten. Wenn sich diese Anschauung bis zur
Zeit der Erscheinung der Arbeiten Riegel’s erhalten hat, so ist dies nur
dem Umstande zuzuschréiben, dass diese Pulsverinderungen gewdhnlich
nur fiir kurze Zeit auftreten, so dass oft nach einigen ausgesprochen
bigemischen eine Reihe regelmifliger, resp. ganz unregelmilliger Puls-
schlige auftritt. Wer jedoch den Puls sorgfiltig untersucht, wird sogar
diese wenigen Schlige nicht iibersehen, wenn sie sich nur wihrend der
Pulsuntersuchung einstellen. — Ich muss hier noch hinzufiigen, dass man
behufs Feststellung des P. bigeminus immer das Herz auskultirt und dass
2 Schlige desselben (resp. 4 Toéne) auf 2 Pulswellen kommen miissen.
Hilt man stets an diesem Princip fest, so wird man nie in Versuchung
kommen, den P. dicrotus fiir den P. bigeminus alternans zu halten oder
umgekehrt.

Zu den Zustinden, bei denen der P. bigeminus ziemlich hiufig vor-
kommt, gehort die Arteriosclerosis. Unsere Abbildungen 73—76 stammen
von solchen Kranken. Es ist bei Feststellung des P. bigeminus bei solchen
Kranken in jedem einzelnen Falle schwer zu bestimmen, ob derselbe in
Folge der Erschopfung des noch gesunden Herzens durch iibermiflige
Anstrengung beim Hineintreiben des Blutes in die elastischer gewor-
denen Gefille entstanden ist, oder ob dieses Symptom der Herzerschépfung,
der anormalen Thitigkeit seiner Nervenapparate davon abhingt, dass im
Herzmuskel in Folge der mit der Arteriosclerosis einhergehenden Sklerose
der Coronararterien bereits sekundire Verinderungen -eingetreten sind.
Wenn die Pulsbigemie rasch verschwindet und sich nicht oft wiederholt,
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konnen wir Ersteres annechmen. Wenn er dagegen dauernd vorhanden
ist oder leicht in arhythmischen Puls iibergeht oder iiberhaupt hiufig
auftritt, so weist dies eher darauf hin, dass wir es mit Verinderungen
im Herzmuskel selbst, mit Myocarditis, zu thun haben. — Die Arterio-
sclerosis ist also allein oder mit der von ihr abhdngigen Degeneration des
Herzmuskels die hiufigste Ursache des P. bigeminus bei dlteren Leuten.

Ferner tritt der P. bigeminus bei Herzfehlern als eines der ersten
Symptome einer Kompensationsstérung oder als letzter Rest einer noch
nicht ganz wieder ausgeglichenen Kompensationsstérung auf.

Weiter kommt er bei akuten Infektionskrankheiten vor, und zwar
ganz unabhingig von der Natur derselben. Er hingt dann augenschein-
lich von der toxischen Wirkung der betreffenden Toxine auf das Herz
ab. Hierbei miissen in dem einen Falle die Toxine sehr stark, das Herz
aber bis dahin gesund gewesen sein, wofiir das Auftreten des P. bige-
minus bei vorher gesunden Individuen mit sehr schwerem Verlaufe der
Infektionskrankheit spricht, in den anderen Fillen aber ist die Infektion
des Organismus nur von mittlerer Stirke, das Hlerz aber war schon vor-
her nicht ganz gesund. Zu Gunsten des Letzteren spricht das hohere
Alter des Kranken oder ein alter Herzfehler bei mittlerer Intensitit der
iibrigen Infektionssymptome.

Es darf nicht aufler Acht gelassen werden, dass der P. bigeminus
(der in solchen Fillen ausgesprochen alternans ist) bei Rheumatismus von
sogar geringer Intensitit uns eine Komplikation seitens des Endocardiums
befiirchten lassen kann, selbst wenn andere, zu Gunsten dieser Thatsache
sprechende Symptome noch vollstindig fehlen.

Eine verhiltnismifig hiaufige Ursache des P. bigeminus sind entziind-
liche Processe in den Nieren. Es ist anzunehmen, dass in solchen Fiéllen
das Zusammenwirken der toxischen Einfliisse auf das Herz mit den ver-
mehrten, eine grofiere Leistungsfihigkeit des Herzens erfordernden Cir-
kulationshindernissen die Ursache ist, wesshalb dieses Symptom bei
Nephritikern so leicht auftritt. Man muss dies stets bedenken, so oft
man bei einem Kranken bei der ersten Untersuchung auf P. bigeminus
stoBt. Sogar bei dlteren Personen muss man, ehe man an die Abhingig-
keit dieses Pulses von intensiver Arteriosclerosis, resp. von den damit ein-
hergehenden Verinderungen 'm Herzmuskel denkt, stets vorher Nephritis
ausschlieBen. Bei jugendlichen Individuen, besonders bei Kindern, muss
der P. bigeminus stets den Verdacht in uns wecken, es konne sich um
eine akute Nephritis handeln. In solchen Fillen darf die Untersuchung
des Harns auf Eiweill nie unterlassen werden. Denn man kann, ohne
zu iibertreiben, sagen, dass P. durus bigeminus bei jugendlichen Indivi-
duen in der Mehrzahl der Fille eine Nephritis ankiindigt. Wenn durch
die gewohnliche klinische Untersuchung des Kranken ein Herzfehler
ausgeschlossen ist, so kann man noch vor der Harnuntersuchung fast
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sicher sein, dass dem P. bigeminus in diesem Falle die obige Bedeu-
tung zukommt.

SchlieBlich ist noch zu erwihnen, dass der P. bigeminus, besonders
bigeminus alternans, zuweilen bei Kranken mit Degeneration des Herz-
muskels vorkommt, die keine néher zu bestimmenden Beschwerden haben,
oder bei Kranken, die durch den lingeren Verlauf irgend einer schweren
Krankheit (groBes Pleuraexsudat, Sepsis, bosartige Neubildungen, Ver-
giftungen etc.) erschopft sind.

Er kann auch als nervise Erscheinung nach heftigen Aufregungen
auftreten. Ehe man jedoch dieser Vermuthung Raum giebt, sind alle
oben angefiihrten Ursachen des P. bigeminus, als weit hiufiger vorkom-
mend, auszuschlieBen.

Der Genauigkeit halber will ich noch erwihnen, dass die Gréfle und
Spannung des P. bigeminus von dem Zustande des Organismus abhingt,
bei welchem er auftritt. Der P. bigeminus kann also gewdhnlich, weich,
hart, rasch (celer), langsam (tardus) und schlieBlich groB oder klein, be-
schleunigt (frequens) oder selten (rarus) sein.

Die prognostische Bedeutung des P. bigeminus ist verschieden. Bei
akuter Nephritis ist ihm keine Bedeutung beizumessen, denn dieses
Symptom verschwindet gewdhnlich spurlos, sobald Besserung im Gange
der Hauptkrankheit eintritt. Bei chronischer Nierenentziindung beweist
es, dass die Intoxikation des Organismus schon weit vorgeschritten ist,
und weist auf die Moglichkeit des Auftretens urimischer Erscheinungen
hin. Im Verlaufe von Infektionskrankheiten hat es bei jungen Leuten
fast gar keine prognostische Bedeutung, wie bereits erwdhnt, nur mit
Ausnahme des Rheumatismus, bei welchem der P. bigeminus als erstes
Symptom eines sich im Endocardium entwickelnden entziindlichen Pro-
cesses auftreten kann. Da man nun niemals im Voraus wissen kann,
welchen Verlauf im gegebenen Falle die Endocarditis nehmen wird, so
ist die Prognose des P. bigeminus oder bigeminus alternans bei Rheu-
matismus immer ernst zu nehmen.

Bei Arteriosclerosis, besonders aber bei Aneurysma, ist der P. bige-
minus von schlimmer Vorbedeutung, wenn er lingere Zeit hindurch oder
voritbergehend, aber hiufig auftritt, denn er weist darauf hin, dass Kom-
pensationsstérungen eintreten konnen, die bei solchen Kranken nicht
immer leicht auszugleichen sind. Sobald wir also dieses Symptom kon-
statiren, ist dem Patienten absolute Ruhe zu empfehlen und die weitere
entsprechende Behandlung einzuleiten.

Bei Herzkrankheiten hat der P. bigeminus auch hiufig eine ungiin-
stige prognostische Bedeutung, da er eine in Aussicht stechende Kompen-
sationsstérung ankiindigt. Es ist aber erwiesen, dass jede neue Diskom-
pensation bei einem Herzfehler die Prognose hinsichtlich des Verlaufes
derselben verschlimmert. Der P. bigeminus ist im Gegentheil von guter
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Vorbedeutung, wenn er im Stadium der Ausgleichung einer von voll-
kommener Arhythmie begleiteten Kompensationsstérung auftritt; denn er
beweist dann, dass das Herz schon zu seiner normalen Leistungsfihigkeit
zuriickkehrt.

Ungiinstig, wenn auch durchaus nicht entschieden schlecht, lautet
die Prognose des P. bigeminus bei Kranken mit Verinderungen des
Herzmuskels.

Der P. bigeminus nervosen Ursprungs hat fast gar keine bestimmte
prognostische Bedeutung, obgleich in letzter Zeit immer mehr Thatsachen
dafiir zu sprechen scheinen, dass rein funktionelle Herzstérungen mit der
Zeit in organische Herzleiden ibergehen kiénnen.

Nachdem wir im Obigen die im abnormen Rhythmus bestehenden
Itregularititen des Pulses besprochen haben, kommen wir nun zu einer
anderen Gruppe derselben, die sich durch die wechselnde GriBe der auf
einander folgenden Einzelwellen charakterisirt. Diese Pulsarten sind als
P. inaequalis bekannt. Eigentlich miissten in dieser Gruppe die Un-
gleichmiBigkeit der einzelnen Pulswellen sowohl in Bezug auf ihren
Charakter als auch in Bezug auf ihre Stirke oder GriBe in Betracht
gezogen werden. Da wir nun wissen, dass jeder Puls — z. B. durch Fieber-
einwirkung — ein P. mollis werden kann; da wir sehen, wie der typische
P. celer unter Einwirkung der einen oder der anderen (oben besprochenen)
Momente ein durus oder sogar ein tardus werden kann, so miissen wir
selbstverstindlich voraussetzen, dass sich, wenn man den richtigen Moment
zu erfassen versteht, das Ubergehen der einen Pulsart in die andere fest-
stellen lieBe, was sich an der Pulskurve durch den ungleichmiBigen,
sich allmihlich nach einer bestimmten Richtung hin modificirenden Cha-
rakter der Wellen ausprigen miisste. Finen solchen Puls miissten wir
auch inaequalis nennen. Auf derartige Pulsverinderungen wird jedoch
diese Benennung nicht angewandt, wahrscheinlich weil bei der Kiirze
der jedesmaligen Pulsuntersuchung solche UngleichmiBigkeiten desselben
nur ausnahmsweise festzustellen sind. Gewdhnlich sind die Verinderungen
des Charakters oder der Pulsspannung nach der einen oder der anderen
Richtung hin schon bei der Untersuchung vorhanden. Wir werden also
unter der allgemeinen Benennung P. inaequalis auch nur die Unterschiede
bezeichnen, die nicht von Verinderungen der Arterienwandspannung,
sondern von der wechselnden Stirke der einzelnen Herzkontraktionen
abhingen.

Die Indqualitit des Pulses kann ganz regellos auftreten: das ist
dann der eigentliche P. inaequalis. Aber diese UngleichmiBigkeit kann
auch eine gewisse ‘RegelmiBigkeit aufweisen. Dann sprechen wir vom
P."inaequalis allorhytbmicus. Hierzu gehéren die verschiedenen Arten
des P. alternans. Wenn die RegelmiBigkeit in der Irregularitit nicht
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von der wechselnden Herzkraft abhiingt, sondern durch die respiratorische
Phase bedingt wird, bezeichnen wir diese specielle Allorhythmieform des
P. inaequalis als P. paradoxus. Wir wollen nun jede dieser Pulsarten
einer eingehenderen Betrachtung unterziehen.

12. Der eigentliche P. inaequalis charakterisirt sich durch die
wechselnde GroBle der bei der Palpation fithlbaren Pulswellen. Die Puls-
kurven sind dann von verschiedener Hohe und folgen ganz regellos nach
einander. Dieser Puls hingt, wie gesagt, von der wechselnden Stirke
der einzelnen Herzkontraktionen ab. Der Unterschied zwischen den ein-
zelnen Herzkontraktionen, folglich auch zwischen der GréBe der einzel-
nen, bei der palpatorischen Untersuchung herauszufithlenden oder ver-
mittels des Sphygmographen graphisch dargestellten Pulswellen, ist
bedeutenden Schwankungen unterworfen. In manchen Fillen ist der
Unterschied so grofl, dass er sogar der Aufmerksamkeit eines wenig
geiibten Arztes nicht entgehen kann; in anderen dagegen ist er sehr un-
bedeutend, so dass er sogar an der Pulskurve nicht sehr hervortritt.
Allein ein Arzt, der wahren Nutzen aus der Pulsuntersuchung ziehen
will, muss auch geringe GroBenunterschiede der einzelnen Wellen heraus-
zufithlen wissen, um zur rechten Zeit seine Schliisse daraus ziehen zu
konnen. Mit sehr intensivem P. inaequalis geht gewohnlich auch die
Irregularitit desselben oder deutlich ausgeprigte Arhythmie im gewdhn-
lichen Sinne dieses Wortes einher; wenig ausgeprigter P. inaequalis geht
der Letzteren voran. Es ist also von groBter Wichtigkeit, auf Grund der
unbedeutenden Iniqualitit des Pulses auf die dem Organismus drohende
Leistungsfihigkeit des Herzens schliefien zu konnen. Denn wiewohl die
unbedeutende Iniqualitit des Pulses von Manchen — wenn auch mit
Unrecht — nur fiir ein geringfiigiges pathologisches Symptom gehalten
wird, so sind doch die Zustinde, von deren Vorhandensein sie zeugt, oft
keineswegs minimale pathologische Zustinde.

Da der P. inaequalis gleich dem P. irregularis, von dem er sich nur
der Form, nicht aber dem Wesen nach unterscheidet, ein Symptom der
geschwichten Herzthitigkeit ist, so tritt er bei denselben Zustinden auf,
wie die oben angefiihrten P. irregularis und verschiedenen Formen des
P. bigeminus. Seine prognostische Bedeutung ist genau dieselbe, wie
diejenige des P’. bigeminus. Ohne also das oben Gesagte hier wieder-
holen zu wollen, méchte ich nur noch hinzufiigen, dass der P. inaequalis
als diejenige Form der Arhythmie zu betrachten ist, die am hiufigsten
bei allen rasch zur sekundiren, wenn auch nur voribergehenden Herz-
erschopfung fithrenden Zustinden im Allgemeinen auftritt. Wenigstens
habe ich personlich mehrmals P. inaequalis bei Vergiftungen und bei
Pleuraexsudat oder Pyopneumothorax (Fig. 64, 65). gesehen. Die weiter
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unten folgenden Pulskurven stammen gleichfalls von Kranken mit Pyo-

pneumothorax (Fig. 79 und 80).
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13. Pulsus alternans. Wir verstehen darunter einen Puls, bel
dem kleinere Wellen in einer bestimmten Reihenfolge auf gréBere folgen.
Wir haben also einen P. inaequalis allorhythmicus vor uns. Manchmal
folgt eine kleinere Welle nach einer grilleren, in anderen Fillen kon-
statirt man eine kleinere Welle nach zwei normalen. In beiden Fillen
aber sind die Zwischenrdume zwischen den einzelnen Pulswellen, resp.
die Linge der einzelnen Herzdiastolen, gleich. Graphisch bekommen wir
dabei Pulskurven von verschiedener Hohe, aber ganz gleicher Basis. (Fig. 81.)

Der P. alternans kommt, wie mir scheinen will, unter allen Formen
der nicht vollstindigen Arhythmie am seltensten vor. Wenigstens hatte
ich bis jetzt nur einmal Gelegenheit, ihn in einem Falle von intensiver
Himoptoé zu beobachten. So oft ich sonst bei der ersten Untersuchung
eines Kranken den P. alternans gefunden zu haben glaubte, stets erwies
er sich als ein P. inaequalis mit unregelmiBig auftretenden kleineren
Wellen.

Wenngleich mir hinsichtlich des typischen P. alternans keine eigene
Erfahrung zur Seite steht, glaube ich doch, dass ein derartiger Puls mit
allen bei Gelegenheit des P. bigeminus besprochenen Zustinden einher-
gehen kann. Seine diagnostische Bedeutung diirfte also die gleiche sein.
Dasselbe ldsst sich, glaube ich, von seiner prognostischen Bedeutung
sagen, wiewohl Alles dafiir zu sprechen scheint, dass, ceteris paribus, die
Prognose bei P. alternans giinstiger lautet, als bei anderen Formen der
Arhythmie, da derselbe von einer verhiltnismillig noch geringen Er-
schopfung des Herzens zeugt, das seine Arbeit noch ohne Zuhilfenahme
einer lingeren vorbereitenden, d. h. diastolischen, Thitigkeit bewiltigt.

14. Der P. paradoxus charakterisirt sich durch Anderungen der
Grifle des Einzelpulses bei den respiratorischen Bewegungen. Bei der
Inspiration sind die Pulswellen (bei Palpation und auf Pulskurven) klei-
ner als bei der Exspiration. Der Unterschied zwischen der GrofBe der
inspiratorischen und derjenigen der exspiratorischen Pulswellen kann zu-
weilen so unbedeutend sein, dass ihn nur eine geiibte Hand fiihren wird,
er kann aber auch so betrichtlich sein, dass der in die Inspiration fallende
Puls gar nicht zu fiihlen ist und sich an der Pulskurve nur als gerade
Linie markirt. — Der P. paradoxus wurde zuerst bei Verwachsungen des
Herzbeutels oder der Aorta mit mediastinum, resp. mit der hinteren
Oberfliche der Rippen, beobachtet. Das Zustandekommen des P. para-
doxus war auf Grund dessen leicht zu erkliren: bei der Inspiration
zerren diese Verwachsungen am Herzen oder bilden eine Art Biegung
an der Aorta, wesshalb eine kleinere Blutwelle in das Arteriensystem
getrieben wird. Kussmaul (welcher der in Rede stehenden Pulsart
ihren bis heute noch gebriuchlichen Namen verlichen) hielt aus den-
selben Griinden nicht nur das Verschwinden des betreffenden Pulses
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wihrend der Inspiration, sondern auch das
gleichzeitige Anschwellen der rechten Vena
jugularis (Druck auf die V. anonyma) fir
ein charakteristisches Merkmal des P. para-
doxus. Diese Erklirung der Entstehung
des P. paradoxus, die sich vorziiglich auf
Fille von Mediastinitis anterior anwenden
lie, war die Ursache, wesshalb ein bei
der Inspiration abnehmender oder aus-
setzender Puls als pathognomisch fiir alle
Verwachsungen mit der vorderen Ober-
fliche des Herzbeutels oder der Aorta galt.

Allein die diagnostische Bedeutung
dieses Phinomens wurde bald durch eine
Reihe neuer Beobachtungen abgeschwicht.
Man konstatirte den P. paradoxus auch
bei primirer oder durch Degeneration be-
dingter Schwiche des Herzmuskels und
erklirte sein Auftreten durch den Shock
des Herzens, welcher durch Verschieben
des Letzteren bei der Inspiration hervor-
gerufen wird. Andere wieder beobachten
den P. paradoxus bei Tumoren und grollen
pleuritischen und pericardialen Exsudaten
und suchten die Erklirung dafiir in der
durch Raummangel bedingten Erschwerung
der Herzfiillung bei tieferer Inspiration;
kurzum ein jeder gab eine fiir seinen Fall
gerade passende Erklirung dieses Phino-
mens. Es ergiebt sich also hieraus, dass
der P. paradoxus keineswegs von patho-
gnomischer Bedeutung fir Mediastinitis
anterior ist, sondern iiberhaupt bei allen
die Entleerung des Herzens (Verwach-
sungen, Druck auf dasselbe) oder die Fiil-
lung desselben (grofle Exsudate, Tumore)
bei der Inspiration erschwerenden Be-
dingungen vorkommen kann,

Ich selbst habe den P. paradoxus we-
nigstens in 5 Fillen beobachtet, in denen die
postmortale Untersuchung die Erklirung
dafiir schuldig blieb. Die hier angefiihrten
Abbildungen 82—84 stellen den ausge-

Fig. 86a u. 86b. P. paradoxus bel einem gesunden Individuum.
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pragten P. paradoxus von Kranken dar, bei denen die Autopsie nur Myo-
carditis nachwies.

Abbildung 85 riithrt von einem Kranken her, bei dem durch die
postmortale Untersuchung nur Insufficienz der V. mitralis und relative
Insufficienz der V. tricuspidalis nachgewiesen wurde.

Man muss also, was diagnostische Schliisse auf Grund des P. para-
doxus betrifft, weit vorsichtiger zu Werke gehen, als man dies friiher
zu thun pflegte. Man muss dabei alle zu jenen zwei Kategorien zu
rechendnen Zustinde (erschwerter Ab- oder Zufluss des Blutes bei der
Inspiration) wie auch alle zur Schwichung des Herzmuskels fiilhrenden
Zustinde (Herzverfettung, fettige Degeneration, Myocarditis) im Auge
behalten. Aufilerdem darf man die principielle Thatsache, dass der P.
paradoxus nur dann von pathologischer Bedeutung ist, wenn er bei der
gewohnlichen Respiration entsteht, nicht auBer Acht lassen. Bei forcirter,
sehr tiefer Inspiration kann die auch normalerweise bei der Inspiration
Zu beobachtende Verkleinerung der Pulswelle so eklatant werden, dass
sie sogar bei ganz gesunden Leuten zum P. paradoxus fithrt, wenn die
Herzkraft durch irgend eine physische Anstrengung zeitweilig geschwiicht
ist. Die Abbildungen 86a und 86b zeigen einen P. paradoxus von einem
gesunden Individuum nach raschem Treppensteigen und bei duBerst tiefen
respiratorischen Bewegungen.

AuBerdem habe ich in letzter Zeit einen Fall von tuberkuldser Me-
ningitis bei einem 18jihrigen Jiingling beobachtet, bei dem sich am
letzten Tage seines Lebens die ausgeprigte Cheyne-Stokes'sche Respi-
ration einstellte und bei dem ein deutlicher Unterschied zwischen der
Pulsgrofle in der Phase der tiefen Inspiration und der Pulsgrofle wihrend
der Respirationspause zu bemerken war (Fig. 87a und 87b).

Fig. 87b. Puls bei tiefen inspiratorischen Bewegungen bei derselben Respiration
bei demselben Kranken.

Wie wir sehen, ist der Puls Fig. 87b im Vergleich mit dem unmittel-
bar vorher aufgenommenen Pulse Fig. 87a entschieden ein paradoxus.
Da auch in diesem Falle die postmortale Untersuchung keine Verinde-
rungen im Herzen resp. im Pericardium nachwies, so liefert derselbe
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einen neuen Beweis dafiir, dass der P. paradoxus sogar durch tiefe in-
spiratorische Bewegungen allein entstehen kann.

So verschieden die Entstehungsursachen des P. paradoxus sind, so
verschieden ist auch seine prognostische Bedeutung. Das Auftreten des-
selben unter den oben beschriebenen Verhiltnissen bei gesunden Leuten
entbehrt jeder prognostischen Bedeutung. Dagegen beweist das leichte
und ausgeprigte Auftreten desselben bei normalen respiratorischen Be-
wegungen und ohne vorangehende physische Anstrengung, dass das Herz
leicht ermiidet, dass also bei der ersten besten Gelegenheit ernste Funk-
tionsstorungen eintreten kénnen.

Wenn die Irregularitit des Pulses sowohl den Rhythmus wie auch
die GroBe desselben betrifft, so dass er zu gleicher Zeit irregularis und
inaequalis ist, so haben wir es schon mit vollstindig ausgeprigter Arhyth-
mie des Herzens zu thun. Wir bezeichnen jedoch den Puls als einen
vollkommen arhythmischen, wenn diese zwei Anomalien ganz ohne Regel-
miBigkeit auftreten. Eine Ubergangsform zu diesem vollkommen arhyth-
mischen Puls bildet ein Puls, bei dem die Irregularitit und die Ungleich-
miBigkeit in einer bestimmten Ordnung aufteten.

15. Klinisch kommen zwei solche Pulsarten zur Beobachtung: Pul-
sus bigeminus alternans und Pulsus trigeminus alternans,
Unter Ersterem verstehen wir einen Puls, bel dem wir zwei rasch auf
einander folgende Schlige fiihlen, von denen der erste grofer, der zweite
merklich kleiner ist, und die von einer lingeren Pause gefolgt sind. Mit
anderen Worten — es ist ein P. bigeminus, bei dem jeder zweite bige-
mische Schlag merklich kleiner ist, als der erste. -Der Modus der Ent-
stehung dieses Pulses ist genau derselbe, wie der bei dem P. bigeminus
angefithrte. An der Pulskurve ist stets die erste der zwei einander
niher liegenden Pulswellen merklich kleiner als die erste (Fig. 88
und 89).

In analoger Weise entsteht der P. trigeminus alternans, den wir auf
Fig. 90 abgebildet finden.

Wie ersichtlich, sind bei dieser Pulsart je 3 Wellen durch eine
lingere Pause von einander getrennt, und darunter ist die erste am
groBten, die zweite kleiner, die dritte am kleinsten.

Die diagnostische und die prognostische Bedeutung des P. bigeminus
alternans differirt nicht von der des reinen oder wenigstens rein scheinen-
den P. bigeminus. Wir werden also das iitber jenen Gesagte hier nicht
wiederholen. Da jedoch der P. bigeminus alternans von einer inten-
siveren Erschopfung des Herzmuskels zeugt, als der sog. reine P. bige-
minus, so ist selbstverstindlich seine prognostische Bedeutung — ceteris
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paribus — um so ungiinstiger, je groBer der Unterschied zwischen den
Wellen ist, d. h. je mehr er ein alternans ist.

Wie unschwer vorauszusehen, wird man, wenn die zweite der paar-
weise auftretenden Wellen des P. bigeminus sehr klein ist, dieselbe nicht
mehr herausfithlen konnen. Bel der gewohnlicher Pulsuntersuchung er-
halten wir alsdann den Eindruck eines P. rarus. wihrend die Pulskon-
trolle durch Auskultation des Herzens vier Herztone, d. h. je zwei Herz-
schlige auf einen Pulsschlag, nachweist. Auf diese Weise erhalten wir
den allmihlichen Ubergang vom P. bigeminus alternans zur

16. Hemisystolia. Wir verstehen unter dieser letzten Bezeich-
nung solche Zustinde, in denen je zwei Herzsystolen thatsichlich nur
einer durch Palpation und mit dem Sphygmographen festzustellenden
Pulswelle entsprechen. Da bei dem hochgradigsten P. bigeminus alter-
nans die zweite der bigeminen Wellen so klein sein kann, dass der
Finger sie kaum noch herausfithlen kann, so muss, wenn wir uns Ge-
wissheit dariiber verschaffen wollen, dass wir nicht diesen letzteren vor
uns haben, der Puls stets graphisch dargestellt und erst dann Hemi-
systolie diagnosticirt werden, wenn die Pulskurve nur P. rarus — ohne
Andeutung der Bigemine — aufweist. Ohne Zuhilfenahme des Sphyg-
mographen sollte nie Hemisystolie diagnosticirt werden, denn es kinnen
leicht Fehler mit unterlaufen. So stellt z. B. Abbildung 91 einen P.
bigeminus intensiv alternans in einem Falle dar, in welchem wir vor
der Pulsaufnahme fast iiberzeugt waren, es mit der sog. Hemisystolie zu
thun zu haben. ‘

Den Typus eines Pulses bei der sog. wahren Hemisystolie zeigt Ab-
bildung 92a, bei welcher auf 92 Herz- nur 46 Pulsschlige kamen. Fig. 92b
stellt einen Puls dar, bei welchem auf demselben Papierstreifen das un-
mittelbare Ubergehen des P. bigeminus alternans in sog. hemisystolische
Pulswellen zu sehen ist.

Die diagnostische Bedeutung der Hemisystolie ist genau dieselbe wie
diejenige des P. bigeminus. Sie kommt genau bei denselben Zustinden
vor, wie der gewdhnliche P. bigeminus resp. bigeminus alternans, nur
viel seliener. Die sog. Hemisystolie ist ja' nur eine weitere Entwick-
lungsstufe, der hochste Grad des P. bigeminus alternans und entsteht
aus letzterem durch eine allmihliche, so intensive Abschwiichung des
zweiten der bigeminen Schlige des P. bigeminus, dass derselbe zuletzt
die peripherischen Gefifle gar nicht mehr erreicht. Dieses Faktum ist
experimentell bestitigt worden und die Anschauung Leyden’s endgiiltig
zu Fall gebracht, der zufolge die Hemisystolie davon abhingen sollte,
dass auf einen Pulsschlag zwei Kontraktionen des rechten Ventrikels
kommen sollten, und zwar eine Kontraktion synchronisch mit der des
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linken Ventrikels, folglich auch mit dem Puls, und dann eine zweite
supplementire, unmittelbar darauf, zwischen den beiden Pulsschligen.
Eben auf Grund einer solchen Auffassung dieses Pulsphinomens hatte
Leyden die demselben entsprechende Herzthitigkeit als Hemisystolia
bezeichnet. Heute ist der Nachweis erbracht, dass eine solche wahre
Hemisystolie nicht existirt, dass es Zustinde, bei denen der rechte Herz-
ventrikel sich doppelt so oft zusammenziehe, wie der linke, nicht giebt.
Zahlreiche experimentelle und klinische Untersuchungen haben nachge-
wiesen, dass sogar bei den Zustinden, wo thatsichlich auf 2 Herzschlige
(d. h. 4 Tone) nur eine Welle in den peripherischen Arterien kommt,
die in Rede stehenden beiden Herzschlige zweifellos in Folge einer zwei-
maligen, ganz synchronischen Kontraktion der beiden Herzventrikel ent-
stehen, dass nur die zweite dieser Kontraktionen #ullerst schwach ist.

Es ist mit anderen Worten jetzt erwiesen, dass jene vermeinte Hemi-
systolie nur der hichste Grad der Alternitit der bigemischen Herzkou-
traktion ist, oder die Hemisystolie ist, wenn man so sagen darf, ein
bigeminer Puls, der in so hohem Grade alternans ist, dass er endlich
zu einem deficiens wird; d. h. die Hemisystolie = ein Pulsus bigeminus
deficiens. Klinisch wird jedoch die Bezeichnung »Hemisystolie« auch
jetzt noch gebraucht, aber sie wird als quantitativer, nicht als qualitativer
Begriff auf diejenige Abart der Herzbigeminie angewandt, die sich (wie
eben gesagt) durch so groBe Schwiche des zweiten der bigeminen
Schlige auszeichnet, dass derselbe keine fiihlbare (weder durch Palpation
noch mit dem gewbdhnlichen Sphygmographen) Blutwelle in den periphe-
rischen Gefilen giebt. In diesem Sinne bedienen auch wir uns der-
selben, denn die Absonderung gewisser Krankheitsformen, die ihrem
Wesen nach gleich, ihrer Intensitit nach aber sehr verschieden sind, ist
in der Klinik oft sehr erwiinscht. Ich betone jedoch die rein konven-
tionelle Bedeutung dieses Ausdrucks ganz besonders.

Da die Hemisystolie schon von sehr erheblicher (wenn auch momen-
taner) Erschopfung des Herzmuskels, von dem Missverhiltnis zwischen
der vom Herzen geforderten Kraftmenge und derjenigen, die es leisten
kann, zeugt, so ergiebt sich daraus, dass ihre prognostische Bedeutung
noch ungtinstiger ist, als diejenige des P. bigeminus alternans. Sie kiin-
digt die jeden Augenblick zu erwartende Arhythmie an oder beweist,
dass letztere so eben erst gewichen ist und sich bei der ersten Gelegen-
heit wieder einstellen kann. Die Abbildungen 91 und 92 stammen von
Kranken, bei denen, ehe der auf diesen Abbildungen dargestellte Puls
sich einstellte, ausgeprigte Arhythmie vorhanden gewesen war. So oft
wir also bei Kranken mit Arteriosclerosis, Myocarditis, irgend einem Herz-
fehler oder einer schweren Infektionskrankheit auf P. rarus stoBen, muss
der Puls stets mit den Herzschligen kontrollirt, event. sphygmographisch
untersucht werden. Begreiflicherweise wird durch Feststellung des

-
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ausgeprigten P. alternans oder der Hemisystolie dieser P. rarus von vorn
herein in das rechte Licht gesetzt und die sonst giinstig lautende Prognose
in eine ungiinstigere verwandelt. Ausgeprigter Bradycardia sollte man stets
ein gewisses Misstrauen entgegenbringen. Krst wenn der P. bigeminus
alternans, resp. die sog. Hemisystolie in der so eben dargelegten Weise
entschieden auszuschlieBen sind, diirfen wir an reine Bradycardia denken.

17. Wir kommen nun zur vollstindigen Arhythmie des Pulses,
worunter wir ungleichen Rhythmus und wechselnde Grofle des Pulses —
beides ohne bestimmte Regel — verstehen. Der arhythmische Puls kann
nur irregularis und inaequalis oder irregularis, inaequalis et deficiens oder
irregularis, inaequalis et intermittens oder schlieBlich irregularis, inae-
qualis, deficiens et intermittens sein. Es ist bereits frilher erwdhnt wor-
den, wovon jede dieser Formen abhingt. Hier sei nur noch erwihnt,
dass nicht alle diese Irregularititen in obiger Reihenfolge aufzutreten
brauchen. Der P. arthythmicus kann z. B. nur irregularis et intermittens,
oder nur inaequalis et deficiens, oder inaequalis, deficiens et intermittens
sein ete. Die Feststellung dieser Details entbehrt der praktischen Be-
deutung. Allein eine genaue klinische Untersuchung darf auch diese
kleine Miihe nicht scheuen. Zuweilen erweist es sich dabei, dass ein
Puls, der vor der Kontrolle mit dem Herzen ein P. intermittens zu sein
schien, nur ein P. deficiens oder deficiens et intermittens ist, oder dass
wir es bei einem solchen Pulse manchmal noch mit Herzkontraktionen
zu thun haben, die den Ubergang zur Arhythmie mit Intermissionen
bilden, nimlich mit hochgradiger Bigeminie des Herzens, mit den sog.
hemisystolischen Herzkontraktionen.

Wie bereits gesagt, ist die arhythmische Herzthitigkeit das Resultat
eines abnormen Reagirens des Herzmuskels auf verschiedene normale
oder anormale Momente. Solche Momente sind : grofle Kraftanforderungen
an das schon erschopfte oder degenerirte Herz, oder Intoxikation mit
auBerhalb des Organismus (Infektionen, Vergiftung durch chemische Ver-
bindungen) oder innerhalb desselben (Stoffwechselstorungen) producirten
Toxinen, oder schlieBlich rein nerviose Einfliisse.

Dementsprechend kann Arhythmie bei folgenden Zustinden auftreten.

-Die hiiufigste Ursache der Arhythmie, besonders der konstanten, sind
Verinderungen des Herzmuskels. Die sich dabei bildenden kleineren
oder groBeren Narben iiben entweder auf die entsprechenden Nerven-
centren einen Druck aus und beeintrichtigen deren normale Funktion
oder verhindern, indem sie die Zertrennung des Herzmuskels in zahl-
reiche Theile bewirken, die harmonische Kontraktion derselben. Kon-
stante Arhythmie muss vor allen Dingen den Gedanken an bedeutende
Myocarditis wecken, die meistens in Folge der Sklerose der Coronar-
arterien des Herzens entsteht.
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Die Pulskurven 93 und 91 stellen den
arhythmischen Puls von 2 mit Myocarditis
behafteten Kranken dar.

Beigenauer Untersuchung des P.arhyth-
micus gelingt es verhiltnismiBig hiufig, das
direkte Ubergehen des P. bigeminus alternans
in vollstindige Arhythmie zu beobachten,
wie aus Abbildung 95 ersichtlich ist, die
gerade einen derartigen Puls bei Myocarditis
darstellt. .

Da die Sklerose der Coronararterien
eine der Lokalisationen der allgemeinen
Arteriosclerosis ist, noch dazu eine solche,
die zur Myocarditis fiihrt, muss man diese
immer im Auge behalten, sobald wir bei
ausgepragt arteriosklerotischen Kranken auf
wenn auch nur voriibergehend vorhandene
Pulsarhythmie stoBen. Bei Letzteren ist
also aus diesem Grunde der Puls stets sorg-
filtigst zu untersuchen, um eine von Zeit
zu Zeit auftretende Arhythmie nicht zu
iibersehen. Die Pulskurve Fig. 96 stellt
eine solche Athythmie geringen Grades bei
einem Arteriosklerotischen mit Symptomen
einer Dilatation arcus aortae dar.

Sehr heftige physische Ermiidung kann
ebenfalls zur Pulsarthythmie fithren, die
jedoch in diesem Falle voriibergehend ist
und verschwindet, sobald das Herz ausge-
ruht hat. Je leichter die Pulsarhythmie
nach Erschopfung eintritt, desto eher ist
vorauszusehen, dass in dem betreffenden
Herzen schon degenerirte Theile vorhanden
sind. Uberanstrengung des Herzmuskels
(weakened Heart) ohne ausgeprigte Beweise
darin stattfindender bedeutenderer anato-
mischer Verinderungen ist also die dritte
Ursache der Arhythmie. Zu diagnosticiren
ist sie nur, wenn die Arhythmie zugleich
mit Kompensationsstsrungen auftritt und
mit denselben wieder verschwindet. '

Verschiedene organische Herzfehler
fihren ebenfalls zur Pulsarhythmie. Man

Vollstandige Arhythmie bei Myocarditis.

Fig. 93 und 94.
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kann jedoch fast als
Regel aufstellen, dass
sie vorwiegend oder
fast ausschlieflich im
Stadium der gestbrten
Kompensation auftritt
und dass die Inten-
sitdit der Arhythmie
oft mit dem Grade
der Diskompensation
Hand in Hand geht.
Auch hier lassen sich
oft direkte Uberginge
des P. bigeminus alter-
nans in vollstindige
Arhythmiebeobachten,
wieausden Pulskurven
auf Abbildung 97 und
98 zu ersehen ist, die
von Individuen mit
Stenosis ostii venosi
sinistri stammen und
kurz nach einander
aufgenommen sind.

Ich musshier noch
erwihnen, dass die Er-
fahrung lehrt, dass
Kompensationsstdrun-
gen am leichtesten bei
Stenosis ostii venosi
sinistri eintreten.Wenn
wir also einen Herz-
fehler vor uns haben,
zu dessen Diagnose
nicht ganz ausgeprigte
Symptome vorhanden
sind, der sich aber
durch hiufig wieder-
kehrende Arhythmie
auszeichnet, so ist stets

zuerst an Stenosis

ostii venosi sinistri zu
denken.

P, irregularis et inaequalis bei Insuff. v. mitralis.

Fig. 99.
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Fig. 100. Derselbe Puls bei Sten. ostii venosi sinistri.

1405

Arhythmie (P. tardus) bei Stenosis ostii aortae.

Fig. 101.
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Die bei Herzfehlern zur Beobachtung kommende Arhythmie kann
verschiedenen Grades sein. Als Beispiel dafiir kénnen die Pulskurven
Fig. 99, 100 und 101 dienen.

Anhaltende Nephritis kann ebenfalls zur Arhythmie fithren. Wir
sehen dieselbe nicht allzu selten bei Urimie auftreten.

Bei langem und schwerem Verlaufe von Infektionskrankheiten bei
jingeren Leuten oder auch bei nicht zu langem Verlaufe derselben bei
ilteren kann auch Arhythmie hoheren oder geringeren Grades vorkom-
men. Bei dlteren Individuen tritt sie aullerdem zuweilen bei dem plétz-
lichen Anfange einer akuten Infektionskrankheit auf.

Mit der Entwicklung eines akuten entziindlichen Processes am Endo-
cardium im Verlaufe des Rheumatismus kann ebenfalls Arhythmie ein-
hergehen. Es ist desshalb, wenn bei Rheumatismus auch nur zeitweilig
Arhythmie eintritt, immer eine Komplikation mit Endocarditis zu be-
fiirchten.

Vollstindige Arhythmie wird schlieflich zuweilen bei erheblichen
Exsudaten der Pleura, besonders der linken, beobachtet.

Wenn obige Ursachen auszuschlieBen sind, ist eine Nikotinvergiftung
ins Auge zu fassen, die bei manchen Personen, besonders bei solchen,
die viel Cigarren rauchen, Pulsarthythmie hervorrufen konnen. — Blei-
vergiftungen konnen auch zuweilen Arhythmie verursachen, besonders
wihrend der Kolikanfille. Dasselbe kann bei der'Vergiftung mit jeder
anderen chemischen Substanz eintreten, besonders wenn die Vergiftung
akut und wenn sie heftig ist.

Schliellich kinnen auch rein.nervise Einflisse, ohne jegliche Ver-
giftung, zur Athythmie fithren. So ist es bekannt, dass hefiiger Schreck
ebenfalls voriibergehend zur Arhythmie fithren kann. Dasselbe ist von
einem heftigen StoBe in die Herzgegend zu sagen. Ich kenne einen Arzt,
der monatelang in Folge eines heftigen StoBes in die Herzgegend beim
Herabfallen vom Wagen und beim Anprallen an einen Baumstamm an
Herzarhythmie litt, Ich kenne ferner einen andern Kollegen, bei dem
jede heftige Aufregung freudiger oder trauriger Natur voriibergehende
Pulsarhythmie bedingt. Der kiirzlich verstorbene berithmte polnische
Chirurg Dr. Matlakowski soll bei jeder geistigen Anstrengung Arhythmie
an sich beobachtet haben.

Die Prognose kann bei Arhythmie verschieden lauten. Man muss
in dieser Hinsicht die konstante Arhythmie von der voriibergehenden
unterscheiden. Bei der Ersteren lautet natiirlich die Prognose weit
schlimmer, denn sie zeugt von konstanten Verinderungen des Herzmus-
kels, bei denen sich Kompensationsstérungen nicht nur im Allgemeinen
am 'leichtesten einstellen, sondern auch am schwersten wieder zu heben
sind. Wenn gleich die Prognose bei konstanter Arhythmie im Allgemeinen
ungiinstig lautet, 8o ist dies jedoch nicht in der Weise zu verstehen, als
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bedeute dieselbe den nahe bevorstehenden Tod
der betreffenden Person. In meiner Praxis
kenne ich einen Fall, in welchem der mit
konstanter Arhythmie behaftete Kranke 5!/,
Jahre lebte, wihrend welcher Zeit ich ihn
ziemlich oft besuchte. Im Laufe dieser Zeit
traten dreimal Kompensationsstérungen ein,
aber in der Zwischenzeit ging er herum, arbei-
tete miBig und fithlte sich ganz ertraglich, ob-
gleich er, als ich ihn zum ersten Male sah,
74 Jahre alt war. Ahnliche Fille kénnte man
in Menge anfithren. So wviel steht jedoch fest,
dass bei konstanter Arhythmie die erste beste
Krankheit, sei es eine akute oder eine andere,
sehr leicht zum Tode fithren kann. Der soeben
erwihnte Patient z. B. starb vor Kurzem in
Folge eines blutigen Ergusses in das Gehirnp,
obgleich die klinischen Symptome nicht dafiir
sprachen, dass dieser Krguss besonders grof}
gewesen sei.

i Bei Herzfehlern ist die prognostische Be-
deutung der Arhythmie auch nicht immer die
gleiche. Im Allgemeinen lautet die Prognose
dabei eher ungiinstig, - denn die Arhythmie
spricht auch hier fiir eine bedeutende Schwiche
des Herzmuskels. Dieselbe kann aber, wenn
die Kompensation wieder hergestellt ist, ganz
ausgeglichen werden. In anderen Fillen kann
sich dieselbe in dem MaBe, wie die Besserung
fortschreitet, sehr verringern und als einzige
Spur in einigen Fillen den P. inaequalis oder
irregularis zuriicklassen. Einen Beleg dafiir
geben die Abbildungen 102—107, welche die
Pulsverinderungen bei einem mit einem Herz-
fehler behafteten Kranken, die im Laufe eines
Monates beobachtet wurden, darstellen — und
zwar von den Symptomen intensiver Diskom-
pe(nsation bis zur vollstindig wiederhergestellten
Kompensation. Die Pulsaufnahmen wurden
in, Zwischenriumen von etwa einer Woche
gemacht.

Wie ersichtlich, blieb in diesem Falle~
der Puls sogar nach vollstindiger Wiederher-
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stellung der Leistungsfihigkeit des Herzens ein inaequalis. In ana-
logen Fillen sind schon gewisse konstante anatomische Verinderungen
des Herzmuskels vorauszusetzen. Die Prognose ist bei solchen Fillen
sehr ungiinstig, denn bei Verinderungen des Herzmuskels, die mit
irgend einem Klappenfehler einhergehen, wodurch stets eine ver-
mehrte Herzarbeit behufs Ausgleichung der Folgen dieses Fehlers fiir
die Blutcirkulation erforderlich wird, kénnen sehr leicht Stérungen der
Herzthitigkeit eintreten. Wenn jedoch nach Wiederherstellung der Kom-
pensation die Arhythmie ganz nachlisst, so hingt im betreffenden Falle
die Prognose nur noch von der Art und dem Grade des Klappenfehlers
ab, denn es liegt dann keine Veranlassung vor, irgend welche bedeuten-
dere Verinderungen des Herzmuskels vorauszusetzen.

Bei Nephritis ist die Arhythmie nur ein Beweis der intensiven In-
toxikation des Organismus. Von schlimmer Vorbedeutung ist sie, wenn
sie lange anhilt, denn danach lisst sich die Intensitit der Urimie be-
messen. Auch hier lautet die Prognose jedoch ungiinstig, wenn sie lingere
Zeit bei dlteren Personen auftritt und nur wenige andere Symptome
seitens des Herzens vorhanden sind. Sie beweist in solchen Fillen die
Schwiche des Herzens, das seine Arbeit nur unter normalen Verhilt-
nissen noch bewiltigen kann.

Im Verlaufe von Infektionskrankheiten bei jugendlichen Individuen
ist die Arhythmie, wenn sie nicht lange anhilt, nicht von schlimmer
Vorbedeutung. Auch hier bildet jedoch der Rheumatismus eine Aus-
nahme, denn hier lisst die Arhythmie, wie jede andere Stérung der Herz-
thitigkeit, eine Komplikation seitens des Endocardiums befiirchten.

. Dauerndes Bestehen der Arhythmie in Infektionskrankheiten bei
dlteren Personen ist von sehr schlimmer Vorbedeutung. Dagegen kommt
voriibergehende Arhythmie bei Beginn einer akuten Krankheit, im In-
vasionsstadium, bei idlteren Personen ziemlich hiufig vor und hat keine
allzu ungiinstige prognostische Bedeutung, wenn sie bald wieder ver-
schwindet. Dasselbe lisst sich von der voriibergehenden Arhythmie nach
Abfall der Temperatur und von der Arhythmie bei groBieren Pleuraexsu-
daten sagen, wenn nur bei Letzteren die entsprechenden Mittel zur Be-
seitigung derselben angewandt werden.

Von den voriibergehenden Arhythmien bei Nikotinintoxikation kann
man sagen, dass ihnen keine ernstere Bedeutung zuzumessen ist, sobald
mit dem Gebrauch resp. dem Missbrauch desselben aufgehort wird. Im
entgegengesetzten Falle kann es zu sekundiren konstanten Verinderungen
im Herzen kommen, die dann zu konstanter Arhythmie fithren miissen
und schon eine schlimme Prognose haben.

SchlieBlich sind die durch Schreck, einen Shock, momentane Ermii-
dung oder Aufregung entstandenen Arhythmien auch nicht von schlimmer
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Vorbedeutung, wenn sie nur kurze Zeit anhalten und ihre Ursachen sich
nicht allzu oft wiederholen.

18. Pulsus differens. Wir verstehen darunter einen Puls, der in
den beiden Korperhilften, was seine Stirke, d. h. seine Grofle, anbelangt,
nicht gléich ist. Die Feststellung desselben erfordert eine vergleichende
Untersuchung der gleichnamigen Blutgefile in den beiden Korperhilften,
z. B. Palpation des Pulses in beiden Aa. radialis, cruralis, poplitea
oder pediea.

In einzelnen Fillen werden dabei ungeheuere Pulsunterschiede fest-
gestellt, so dass z. B. auf einer Seite der Puls gar nicht zu fiihlen,
wihrend er auf der anderen in dem gleichnamigen Gefile normal ist.
In anderen Fillen wiederum sind die Unterschiede ganz unbedeutend,
so dass sie zuweilen bei der gewdhnlichen palpatorischen Untersuchung
schwer zu definiren sind und die Frage erst mittels des Sphygmographen
gelost wird. Ich muss aber hinzufiigen, dass nur derjenige Puls, dessen
Ungleichheit auf beiden Korperseiten deutlich ausgeprigt ist, diagnosti-
schen Werth besitzt und dass dieses Symptom immer speciell gesucht
werden muss, da wir normaler Weise den Puls immer nur an einer Kor-
perseite untersuchen?).

Der P. differens entsteht grofitentheils in Folge der Lumenverenge-
rung eines der HauptgefiBle durch Neubildungen oder Aneurysmen. Wir
miissen also danach forschen, sobald wir den einen oder den anderen
Process vermuthen konnen und die anderen Symptome eine Lokalisirung
derselben, bei der ein Druck auf groflere GefiBiste moglich, wahrschein-
lich machen. So kann z B. die Feststellung des P. differens in beiden
Aa. radialis als sehr erwiinschte Bestitigung fiir die Diagnose eines auf
die A. subclavia Druck ausiibenden Aneurysmas oder Tumors dienen.
Die weitere Untersuchung des Kranken muss dann den Zweifel hinsicht-
lich der Natur dieser beiden Processe nach der einen oder der anderen
Seite hin entscheiden. Der Unterschied zwischen dem Pulse der rechten
und der linken Cruralarterie kann von analoger diagnostischer Bedeu-
tung sein. Hier muss ich jedoch ausdriicklich betonen, dass P. differens
in beiden Korperhilften bei Aneurysmen und Tumoren, wenn dieselben
auf eine der A. subelavia oder cruralis Druck ausiiben, auftreten kann
und dass er in solchen Fillen zu den diese Diagnose bestitigenden Sym-
ptomen gehort, dass er aber aus leicht begreiflichen Griinden keines-
wegs als bestindige Begleiterscheinung bei diesen Zustinden auftreten
muss. Das Fehlen desselben wird uns also, wenn andere dafiir spre-

1) Ich erinnere hier nochmals daran, dass man sich bei Feststellung des P. differens
vergewissern muss, ob bei dem Kranken nicht etwa die oben erwihnte Anomalie im
Verlaufe der A. radialis vorhanden. Diese MaBregel kann uns einen principiellen Fehler
ersparen.
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chende Daten vorhanden sind, nicht abhalten diirfen, diese Diagnose
zu stellen.

Unterschiede des Pulses in beiden Kérperhilften kommen auch noch
bei anderen krankhaften Zustinden vor. Dies bezieht sich hauptsichlich
auf den P. differens in den Arterien der unteren Extremititen, der bei
Thrombosen in der Cruralarterie, resp. in der A. poplitea oder bei sehr
hochgradigen sklerotischen Verinderungen in deren Winden, wodurch
das Lumen derselben fast vollstindig verstopft wird, vorkommen kann
und durchaus nicht allzu selten vorkommt. Man sollte nie eine ver-
gleichende Untersuchung des Pulses in beiden Aa. cruralis, poplitea und
pedieae unterlassen, wenn ein Kranker iiber heftigen, besonders iiber
plotzlich auftretenden Schmerz im Beine klagt. Auf diese Weise wird
man der Gefahr aus dem Wege gehen, eine Thrombose nicht erkannt zu
haben, und in Folge dessen eine ganz falsche Prognose zu stellen.

Wenn die Schmerzen im Beine nicht sehr heftig und nicht bestindig
vorhanden sind, sondern z. B. nur nach langem oder bisweilen auch nach
nicht sehr langem Umhergehen (Claudication intermittente) auftreten, darf
die vergleichende Untersuchung des Pulses in den bereits erwihnten
Arterien der unteren Extremititen auch nie auller Acht gelassen werden.
Dieser Zustand kann ndmlich von der allmihlichen Obliteration des Lu-
mens des Arterienastes in verschiedener Hohe abhingen und ist dann
ebenfalls von schlimmer Vorbedeutung. Wenn man in solchen Fillen
den Puls in beiden Extreniititen nicht mit in Betracht zieht, so kann
man filschlicher Weise eine Neuralgie oder einen anderen krankhaften
Process diagnosticiren und sich der unangenehmen Lage aussetzen, dass
erst die Symptome der Gangrin iiber den verhingnisvollen Irrthum des
Arztes aufkliren. In Fillen dieser beiden letzten Kategorien wird dem
Kranken vielleicht die Stellung einer falschen Diagnose nicht unmittel-
bar schaden, der Arzt aber kann durch das Stellen einer principiell
falschen Prognose in eine sehr unangenehme lage kommen. Man diirfte
in dieser Hinsicht den Ausspruch eines der Professoren: »die Therapie
heilt den Kranken (scilicet zuweilen), die Prognose aber (scilicet eine
richtige) heilt den Arzte, d. h. seinen Ruf, nie vergessen.

Der P. differens in beiden A. radialis soll zuweilen auch noch in
anderen Fillen, als in den durch Druck einer Neubildung oder eines
Aneurysma auf die Arteria subclavia bedingten, vorkommen. Man hat
ihn bei hochgradiger Sklerose der Aorta (augenscheinlich mit Auflage-
rungen auf einer Seite), bei Druck der dilatirten V. anonyma auf den
Truncus anonymus bei Mitralinsufficienz beobachtet, und Biernacki be-
hauptet, ihn bei gewShnlicher Aorteninsufficienz gesehen zu haben.

P. differens bei vergleichender Untersuchung der Crural- und der
Radialarterie auf derselben Seite, und zwar kleinerer Puls in der ersteren,
gehort zu den Symptomen, die aus leicht begreiflichen Griinden zu
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Gunsten eines Druckes auf |die Aorta abdominalis oder Arteria iliaca
sprechen. Selbstverstindlich bildet das Fehlen dieses Symptoms keine
Kontraindikation gegen das Stellen dieser Diagnose.

Aus Obigem geht hervor, dass die Prognose bei mit voller Sicherheit
festgestelltem P. differens immer sehr bedenklich lautet, denn sie steht
in Verbindung mit der Prognose bei Tumoren im Brustkasten oder in
der Bauchhghle, oder auch mit der Prognose bei Thrombose der groBen
Arterien oder bei Obliteration derselben.

Zum Schlusse will ich noch einige Worte iiber den Puls bei Fehlern
des Ostium venosum, sowohl des linken als auch des rechten, sagen.

Bei Besprechung der in Bezug auf GroBe und Celeritit pathologischen
Pulse ist wiederholt auf die hervorragende Bedeutung derselben bei der
Diagnose von Aortenfehlern hingewiesen worden. Fiir die Diagnose der
Klappenfehler der Ostia venosa (Insuff. V. mitralis, Stenosis ostii venosi
sinistri, Insuff. V. tricuspidalis) ist weder die Grofle, noch die Celeritit
und Spannung des Pulses von Bedeutung. Aus leicht begreiflichen
Griinden kionnen diese Zustinde ja das Hineintreiben des Blutes in das
Arteriensystem nicht direkt beeinflussen. Die Pulseigenschaften kdnnen
also bei diesen Zustinden sehr verschieden und wechselnd sein, je nach-
dem sie von konstanten oder voriibergehenden, die mehr oder weniger
normale Bluteirkulation und consecutive Verinderungen der intravas-
kuliren Spannung und der Gefillwandspannung bedingenden Umstinden
wie auch von der GriBle der durch die einzelne Herzkontraktion ausge-
worfenen Blutwelle abhingen. Dementsprechend ist, so lange die Lei-
stungsfihigkeit des Herzens erhalten bleibt, der Puls bei den in Rede
stehenden Fehlern ganz normal, wenn nicht durch den Zustand der Ge-
fiBe — ganz unabhinglg vom Zustande des Herzens — eine gewisse
bestindige Hirte des Pulses bedingt wird, oder wenn das Fieber ihn nicht
voriibergehend zu einem P. mollis umstempelt. Im Stadium der gestérten
Kompensation kann die Pulsform alle nur moglichen Modifikationen er-
fahren, so dass er ein frequens und ein rarus, normal oder sehr schwach
gespannt, thythmisch oder mehr oder weniger athythmisch etc. sein kann,
Es lisst sich in dieser Hinsicht keine Regel aufstellen. Ich fiige zur
Illustrirung des Gesagten cinige der zahlreichen, in den Sammlungen
der Abtheilung des Dr. Dunin vorhandenen Pulskurven bei, indem ich
zugleich daran erinnere, dass die Abbildungen 40, 42, 62, 97, 98 99 und
100 ebenfalls verschiedene Pulskurven bei Fehlern der V. mitralis oder
der tricuspidalis und bei Stenosis ostil venosi sinistri darstellen. Meiner
Ansicht nach geniigt ein Blick darauf, um uns von der Richtigkeit des
Gesagten zu iiberzeugen.
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Je weaiger Bedeutung bei den in Rede stchenden Fehlern dem
Arterienpuls zukommt, desto mehr tritt dabei die Bedeutung des Venen-
pulses in den Vordergrund.

Fig. 108. P. dicrotus magnus bei Insuff. v. mitralis. Vollstindige Kompensation.
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Fig. 109 P. durus bei Insuff. v, mitralis im Stadium der gestorten Kompensation.

Fig. 110. GrofBer, etwas harter Puls bei Stenosis ostii venosi sinistri.

Fig. 112. Noch kleinerer, fast P. filiformis, bei demselben Herzfehler.

Da die Vorhofe sich friher zusammenziehen, als die Herzkammern,
so tritt auch unter normalen Verhiltnissen bei dieser Kontraktion etwas
Blut in die Venen zuriick, es kommt also eine prisystolische Venenpul-
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sation zu Stande. Sie ist so unbedeutend, dass sie bei gesunden Menschen
nicht mit bloBen Augen wahrzunehmen und erst mittels komplicirter
Apparate nachzuweisen ist. Bei Fehlern des Ostium venosum sinistrum,
die, wie bekannt, Blutstauungen im
kleinen Kreislauf mit sich bringen, ist
die Quantitit des bei Kontraktion der
Vorhife in die Venen zuriickkehrenden
Blutes grofler, als unter normalen Ver-
hiltnissen, und ist dann mit bloBem Auge
wahrzunehmen. Aus diesem Grunde
beobachtet man bei gestorter Kompen-
sation dieser Fehler

19. Die prisystolische Venen-
pulsation. Am besten st dieselbe an
den dem Herzen zunichst liegenden
Venen, nimlich an den Halsvenen, zu
verfolgen. Um festzustellen, ob die Venen-
pulsation thatsichlich der Herzkontraktion
vorangeht, d. h. ob sie wirklich eine
prisystolische 1ist, ist es unumginglich
nothwendig, bei Untersuchung der Pul-
sation der Halsvenen gleichzeitig die
Hand auf die Stelle zu legen, wo der
Spitzenton des Herzens zu fithlen ist.
Gelingt es, die prisystolische Halsvenen-
pulsation nachzuweisen, so spricht dieser
Umstand zu Guusten einer betrichtlichen Blutstauung im
kleinen Kreislaufe, gehort also den Symptomen, durch
welche die Diagnose eines Fehlers des linken Ostium
venosum bestitigt wird; in Fillen aber, in welchen das
erste Geriusch gleichzeitig an der Aorta und an der
Herzspitze zu héren ist, spricht dieser Umstand mit ziem-
licher Wahrscheinlichkeit dafiir, dass das erste derselben
iibertragen ist. Wie alle Symptome in der Medicin so
hat die prisystolische Pulsation nur dann eine derartige
diagnostische Bedeutung, wenn sie zu konstatiren ist,
widerspricht aber der Diagnose eines Fehlers des linken
Ostium venosum keineswegs, wenn sie fehlt.

Aus leicht verstindlichen Beweggriinden treten die
hochgradigsten Blutstauungen im kleinen Blutkreislaufe bei Stenosis ostii
venosi sinistri ein. Aus diesem Grunde tritt auch im Stadium der gestdrten
Kompensation die prisystolische Pulsation am hiufigsten bei diesem Zu-
stande in eklatanter Weise hervor. Wenn wir desshalb einen Kranken mit

ensationsstérung

p

Normaler Puls bei unbedeutender Kom
bei Sten. ostil sinistri et Insuf. v. mitralis.

Fig. 114.

P. mollis rarus bei Stenosis ostii venosi sinistri et Insuff. v. mitralis.

Fig. 113.
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gestorter Kompensation vor uns haben, bei dem ausgeprigte prisystolische
Pulsation der Halsvenen konstatirt wird, bei dem aber kein Geriusch an
der Herzspitze zu vernehmen ist, obgleich Alles auf einen Fehler des
Ostium venosum hinweist, so ist es richtiger, eine Stenose des linken
Ostium venosum als einen Klappenfehler desselben, d. h. eine Mitralin-
sufficienz ins Auge zu fassen, besonders wenn die Diskompensation noch
in ihrem Anfangsstadium begriffen ist. Denn meiner Ansicht nach tritt
die prisystolische Pulsation der Halsvenen bei Kranken mit Stenosis
ostii venosi sinistri in fritheren Stadien der gestorten Kompensation auf,
als bei anderen Fehlern. Selbstverstindlich ist diesem Symptome allein
aber keine entscheidende Bedeutung beizumessen. FEs soll nur unsere
Aufmerksamkeit darauf hinlenken, nach den iibrigen Symptomen der
Stenosis ostii venosi sinistri zu suchen, als da sind: wechselnder Puls,
grofle Athemnoth, #uBlerst heftiger erster Spitzenton, sehr starke Accen-
tuation des zweiten Tones der A. pulmonalis resp. Spaltung desselben,
diastolisches Frémissement cataire ete.

Die prognostische Bedeutung der prisystolischen Venenpulsation ist
nicht indifferent. Sie zeugt stets von sehr bedeutender Blutstauung im
kleinen Kreislaufe und ist entweder das Symptom einer Kompensations-
storung oder wenigstens die Ankiindigung des bald zu erwartenden
Auftretens derselben.

20. Die systolische Pulsation der Halsvenen tritt bei Insuff.
V. tricuspidalis in Folge des Umstandes auf, dass bei jeder Kontraktion
des rechten Ventrikels ein Theil des Blutes durch das nicht exakt
schlieBende rechte Ostium venosum in den rechten Vorhof und von dort
in die Venen zuriickkehrt. Wird also dieses Symptom mit voller Sicher-
heit festgestellt, so besitzt man eines der wichtigsten diagnostischen
Merkmale der Insuff. V. tricuspidalis. Bei organischen Klappenfehlern
ist dies im Stadium der Leistungsfihigkeit des Herzens unschwer zu er-
reichen; man muss sich nur durch gleichzeitige Palpation der Herzspitze
und Inspektion der Halsvenen iiberzeugen, dass diese Pulsation mit der
Herzkontraktion genau synchronisch ist.

Anders verhilt sich die Sache bei relativer Insufficienz der V. tricus-
pidalis in Folge erheblicher Dilatation des rechten Ventrikels und seiner
Muskelinsufficienz. Dieser Zustand tritt gewdhnlich im Stadium der hoch-
gradigsten Diskompensation auf, wenn die Herzthitigkeit eine so be-
schleunigte ist, dass Feststellung des Synchronismus zwischen der Venen-
pulsation und dem HerzstoBe schon #uBerst schwierig ist. Uberdies ist
bei Kranken mit so vorgeschrittenen Kompensationsstorungen die Blut-
stauung im kleinen Kreislaufe ohnehin héufig schon so bedeutend, dass
sie die so eben besprochene prisystolische Venenpulsation hervorruft. In
Folge dessen beobachten wir in Fillen von relativer Insufficienz der V.
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tricuspidalis meistens gleichzeitig prisystolische und systolische Venen-
pulsation. Man darf sich jedoch durch diese Schwierigkeit nicht ab-
schrecken lassen und muss eine derartige Pulsation am Halse so lange
aufmerksam beobachten, bis es mit voller Bestimmtheit gelingt zu ent-
scheiden, ob es nur eine ‘prisystolische Pulsation ist oder ob sie auch
wihrend der Systole selbst vorhanden ist.

Schliefilich helfen uns bisweilen auch Symptome seitens der Leber
oder der kleinen Venen am Halse bei der Orientirung. Da nimlich das
Venenblut durch die Herzkontraktion ‘nicht nur in die obere, sondern
auch in die untere Vena cava getrieben wird, so ist in Fillen von be-
deutender relativer Insufficienz der V. tricuspidalis auch ein systolisches
Pulsiren der Leber zu verzeichnen, was unschwer festzustellen ist. Aufer-
dem entwickelt sich in Folge der Dilatation der Haupthalsvenen durch
die RiickstoBwelle des Venenblutes relative Insufficienz der Venenklap-
pen. Das Blut gelangt auf diese Weise bis in die kleinen Venen am
Halse, die dann in einer nicht zu iibersehenden Weise pulsiren, um so
mehr da dieses Symptom nicht mehr durch das Pulsiren der Aa. caro-
tides verdeckt wird, wie dies aus rein anatomischen Griinden bei Unter-
suchung der V. jugularis stattfindet. Auf diese Weise erlangen wir in
zweifelhaften Fillen Gewissheit hinsichtlich der systolischen Venenpu!-
sation. Die Feststellung dieses Symptoms ist aber nicht nur von dia-
gnostischer, sondern auch von direkt prognostischer Bedeutung; denn
als sekundires Symptom hochgradigster Kompensationsstorungen ist die
relative Insufficienz der V. tricuspidalis meist von ganz schlimmer Vor-
bedeutung.

Warschau, Mirz 1897.
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