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Einleitung. 
Eine der wichtigsten klinischen Fragestellungen in der Pathologie 

der Herzkrankheiten betrifft die Moglichkeit einer Beurteilung, in­
wieweit hier der Kreislaufapparat jeweils in seiner Funktionstiichtig­
keit beeintrachtigt ist; von den in dieser Richtung gewiesenen Anhalts­
punkten will uns das Verhalten mancher Faktoren der Blutzirkulation 
unter der Einwirkung einer physischen Arbeitsleistung als wertigstes 
Kriterium erscb.einen. Das Studium dieser uns besonders interessieren­
den Geschehnisse und Vorgange machten wir zum Gegenstande um­
fassender Untersuchungen. Wahrend wir uns anfanglich hauptsachlich 
nur mit der Hamodynamik, also mit dem Minutenvolumen, dem Blut­
drucke u. dgl. befaBten, dehnten sich unsere 'Untersuchungen iiber den 
EinfluB muskularer Arbeit auf das Blutkreislaufverhalten Herzkranker 
auch auf das Gebiet der Protoplasmadynamik aus; denn der Gesamt­
kreislauf des Blutes (Herz und GefaBe) dient ja keineswegs nur hamo­
dynamischen Zwecken, sondern steht ebensosehr in innigster Beziehung 
zur Zelltatigkeit selbst, deren Leistungsfahigkeit von der Nahrungs­
versorgung bedingt ist, wie auch umgekehrt die rein hamodynamischen 
Organe in innigstem Abhangigkeitsverhaltnisse zum Energieumsatze 
stehen. Das Zusammenspiel zwischen Hamodynamik und Protoplasma­
dynamik ist in seinen feinsten Relationen noch vielfach in Dunkel 
gehiillt, wenn auch in den letzten J ahren von Seite der Physiologen 
die Aufhellung einer Reihe wichtiger Fragen gelang. Wir aber stellten 
uns die Aufgabe, vom Gesichtspunkte der Klinik aus auf den bereits 
gewonnenen Erkenntnissen und Erfahrungen der Physiologie auf­
bauend einen Weg zur Pathologie zu £inden, der Einblicke in die Be­
ziehung der Hamodynamik und Protoplasmadynamik beim herzkranken 
Menschen ermoglicht. 

Eppinger, Kreislauf. 1 



I. Die Stromungsgeschwindigkeit des Blutes als MaS 
des peripheren Kreislaufs 1). 

Soil das Blut die erforderliche Funktionstiichtigkeit der Gewebs­
zellen gewahrleisten, so ist hierfiir ein geregelter Austausch im Sinne 
der Nahrungsaufnahme und der Entfernung der Stoffwechselschlacken 
die notwendige Bedingung: Zu diesem Behuf stehen dem Organismus 
das Herz als zentrales Triebwerk, das Arteriensystem fiir die Blut~ufuhr, 
die Capillaren als die den Austausch vermittelnde Oberflache und die 
den Abstrom des Blutes dienenden Venen zur Verfiigung. Die zweck­
maBige Ernahrung der Gewebe ist an eine bestimmte Stromungs, 
geschwindigkeit des Blutes gebunden. Ein allzurasches DurchflieBen 
des Blutes durch die den Stoffaustausch vermittelnden Capillaren er­
scheint ebenso unokonomisch, wie ein zu langes Verweilen des Blutes 
im Bereiche der Gewebszellen. Bei der Betrachtung des Zusammen­
spiels aller Kreislauffaktoren miissen wir unser Augenmerk zunachst 
auf die Tatigkeit des Herzens selbst richten, welches den Blutstrom 
unter Aufbietung des zweckdienlichen Blutdruckes in der Austreibungs­
periode in die Richtung der Arterien wirft und an die Orte des Stoff­
austausches gelangen laBt. Von vielen Seiten wrirde den Geschehnissen 
und Vorgangen wahrend der systolischen Phase der Herztatigkeit mehr 
Interesse entgegengebracht, als jenen im Verlaufe der Diastole; und 
wenn es auch fiir die meisten physiologischen Fragen im Prinzip gleich­
giiltig ist, ob man dem diastolischen oder systolischen Blutquantum 
mehr Aufmerksamkeit schenkt, da ja beide Faktoren hier gleiche Teile 
eines geschlossenen Kreislaufs darsteIlen, so besteht unter pathologischen 
Bedingungen doch die zwingende Notwendigkeit, die systolische und 
diastolische Herzleistung gesondert zum Gegenstand des Studiums zu 
machen. Der Ablauf der Systole, bei welcher die Austreibung des 
Blutes aus den Ventrikel erfolgt, ist bereits seit langem das Objekt 
genauer und aufschluBreicher Beobachtungen, wahrend das diastolische 
Verhalten des Herzens sich in manchem noch als ein schwieriges Problem 

1) Die ziemlich kostspieligen Untersuchungen, die dieser Pnblikation zugrunde 
liegen, wurden vielfach nur unter Heranziehung wissenschaftlicher Fonds er­
moglicht; vor allem gebiibrt unser Dank der Notgemeinschaft deutscher Wissen­
schaft, die uns in der Beschaffung der erforderlichen Apparate weitgehend unter­
stiitzte; nicht zuletzt sei auch des Kuratoriums der Freiburger wissenschaftlichen 
Gesellschaft gedacht, das uns zur Fortfiihrung der begonnenen Untersuchungen 
einen groBeren Geldbetrag zur Verfiigung stellte. 
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darstellt. Der Herzmuskel wird oft mit einem Gummigeblase verglichen, 
welches in gefUlltem Zustande durch Zusammendriicken seinen Inhalt 
in ein elastisches System auspreBt. Dieses Gleichnis erscheint jedoch 
nicht recht passend, da das Herz zwar gleich einem Gummigeblase 
bei seiner Kontraktion ein entsprechendes Blutquantum gegen den 
hohen Widerstand des elastischen GefaBsystems auswirft, jedoch 
kaum die Fahigkeit besitzt, ahnlich dem gewahlten Modell beim Nach­
lassen des Austreibungsdruckes, d. h. im Verlaufe der Diastole, die 
Riickbefi::irderung durch das Venensystem in die Wege zu leiten. 
Die diastolische Fiillung des Herzens erfolgt vielmehr ohne jede aktive 
Saugkraft des Herzens, ausschlieBlich auf passive Weise. Das dem 
Herzen wahrend der Diastole angebotene Blutquantum hangt vor 
aHem von drei Faktoren ab, deren Analyse wir uns zunachst zuwenden 
wollen. Von ganz wesentlicher Bedeutung scheint die Saugkraft des 
Thorax, d. h. der negative Druck zu sein, welcher im Thoraxraume 
herrscht. Bei der Inspiration tritt eine Steigerung des negativen Druckes 
auf, welche ihrerseits eine Erweiterung der LungengefaBe und der deh­
nungsfahigen Herzpartien zur Folge hat. Fiir die linke Herzkammer 
ist dieses Moment gering zu veranschlagen; die muskelschwachen V or­
hi::ife hingegen und auch die rechte Kammer werden durch den Thorax­
druck deutlich beeinfluBt. Die Inspiration bedingt auf diese Weise 
eine Abnahme der Widerstande und erleichtert demnach die diastolische 
Fiillung des Herzens. 1m Gegensatz zu den Stri::imungsverhaltnissen 
im Bereiche der Cava superior steht die Beeinflussung der Stri::imungs­
geschwindigkeit in der unteren Hohlvene im Verlaufe der Inspiration. 
Durch das Tiefertreten des Zwerchfells und den Anstieg des intra­
abdominellen Druckes tritt eine Drosselung des Blutstromes von seiten 
der Cava inferior auf. Die Zwerchfellkontraktion fiihrt andererseits 
unter gleichzeitiger Steigerung des Abdominaldruckes eine Auspres­
sung der Leber herbei, durch welche eine Fi::irderung der diasto­
lischen Fiillung des Herzens in Erscheinung treten kann. Aus dem 
Gesagten ergibt sich, daB sowohl Atemtypus wie auch Atemgri::iBe 
von entscheidender Bedeutung fUr den Kreislauf sein ki::innen. Bei 
der Exspiration besteht wohl eine Erschwerung des Zuflusses ins­
besondere von den groBen ThorakalgefaBen, doch kann keinesfalls an­
genommen werden, daB auf diese Weise die inspiratorische Fi::irderung 
des Zuflusses zum Herzen aufgehoben wird. Die maximalste Exspirations­
stellung stellt die Ruhelage des Brustkorbes dar, so daB sowohl Inspira­
tion als auch Exspirationsbewegung eine Abnahme des negativen 
Druckes und demnach eine Beschleunigung des Blutstromes zur Folge 
haben mussen. Neben dieser durch die Atmung bewirkten Strom­
beschleunigung ist zwar die EinfluBnahme der Anderung des Herz­
volumens, welche ihrerseits gleichfalls eine Beschleunigung der Herz-

1* 
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fiillung zur Folge hat, gering zu veranschlagen, doch darf dieser Faktor 
keineswegs vernachlassigt werden. Sehr illustrativ laBt sich dieses 
Moment gelegentlich an kammersystolischen Einziehungen der vor­
deren Thora~wand beobachten. Atemtatigkeit und Anderung des Herz­
volumens scheinen demnach von nicht zu unterschatzender Bedeutung 
fiir das Einstromen des Blutes in der Diastole zu sein. 

Von groBter Wichtigkeit fiir den Bluttransport zum Herzen muB die 
Kontraktion der peripheren Muskulatur angesehen werden. In recht an­
schaulicher Weise kann diese Funktion bei einer Venenpunktion beobach­
tet werden, bei welcher an den Patienten so haufig die Aufforderung 
gerichtet wird, die Hand zur Faust zu ballen und wieder zu offnen, wobei 
mit jeder intensiveren Muskelkontraktion eine Beschleunigung des Blut­
stromes in Erscheinung tritt. Von geringerem EinfluB als der regel­
maBige Wechsel von Kontraktion und Erschlaffung der Muskulatur 
scheint die bei der statischen Arbeit bestehende, langer dauernde 
Muskelkontraktion zu sein. Halt z. B. der Patient im Verlaufe einer 
Venenpunktion die Hand stets fest zur Faust geschlossen, so kommt 
es zwar allenfalls anfanglich zu einem rascheren AbflieBen des Blutes, 
bald jedoch tritt eine Verlangsamung auf, trotzdem die Armmuskulatur 
in dauernder Anspannung ist. In besonders klarer Weise ist das Ver­
halten der Herzfiillung bei statischer Arbeit durch Untersuchung von 
LINDHARD und STEENSTROM1 ) illustriert worden. Nach ihren Be­
obachtungen war bei statischen Arbeitsleistungen, welche zumeist er­
hebliche Grade erreichten, nur eine geringgradige Erhohung des Herz­
minutenvolumens aufgetreten. Bei den meisten Arbeitsleistungen be­
steht jedoch ein nahezu regelmaBiger Wechsel von Muskelerschlaffung 
und -kontraktion, durch welche einerseits eine Erleichterung der diasto­
lischen Herzfiillung, andererseits eine entsprechend giinstige Durch­
blutung der arbeitenden Muskulatur gewahrleistet wird. 

BURTON -OPITZ 2) versuchte exakten AufschluB iiber die von seiten 
der Muskulatur dem Blutstrom erteilte Beschleunigung zu erhalten. 
Der Blutstrom in der Vena femoralis wurde bei diesen Beobachtungen 
mit Hille einer Stromuhr gemessen und betrug bei vollkommener 
·Muskelruhe im Durchschnitt 0,85 ccm pro Sekunde. Bei Reizung des 
Nervus ischiadicus trat im Verlaufe der Muskelkontraktion eine Be­
schleunigung des Blutstromes bis auf 2,58 ccm pro Sekunde auf. Bei 
-dauerndem Tetanus hingegen sinkt die Strommenge nach anfanglicher 
Beschleunigung auf 0,41 ccmjSek., also unter den Anfangswert abo 
Diese Beobachtung spricht in ahnlicher Weise wie die bei Venenpunktion 
so augenfallige Feststellung dafiir, daB der Wechsel zwischen Kontrak-

1) LmDHARD u. STEENSTROM: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.161, 
S.233. 1915. 

2) BURTON-OPITZ: Americ. journ. of physiol. Bd.9, S.175. 1903. 
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tion und nachfolgender Erschlaffung von entscheidendem Einflu13 auf 
die Herzfiillung sein mu13; in welch bedeutendem Grade bei schwerer 
Muskelarbeit der Blutstrom anschwellen kann, wird spater noch Gegen­
stand unserer Ausfiihrungen sein. 

Wenn auch an der Bedeutung verschiedener Hilfsfaktoren, ins­
besondere der Atmung, fiir die geregelte Zufuhr des Blutes zum rechten 
Herzen nicht zu zweifeln ist, so kann diesen Momenten doch keines­
wegs die alleinige Einflu13nahme auf die diastolische Fflllung zukommen. 
Dies erhellt deutlich aus den Untersuchungen an curarisierten Tieren" 
bei welchen sowohl bei kiinstlicher Respiration als auch bei Ausschaltung 
derselben und Regelung der Sauerstoffzufuhr nach AUER·MELZER del' 
Kreislauf in fast normaler, jedenfalls nicht wesentlich gestorter Weise 
aufrechterhalten werden kann. Die diastolische Fiillung des Herzens 
kann unter diesen Bedingungen nur durch die" Vis a tergo" gewahr­
lei stet sein. Der Blutstrom, der bei jeder Systole unter hohem Druck 
in das arterielle System gelangt, stromt in der Richtung des geringsten 
Widerstandes durch das Capillarsystem gegen den venosen Schenkel 
des Kreislaufs abo Die lebendige Kraft, die der Blutstrom am Ende 
des arteriellen Kreislaufschenkels noch besitzt, muB jedenfalls als ge­
niigend groB angesehen werden, um den BlutabfluB durch den zwischen 
Arterien und Venen eingeschalteten Schleusenapparat und das Venen­
system herzwarts zu gewahrleisten. Je nach der Weite des Schleusen­
apparates scheint die Geschwindigkeit, mit der das Blut zentripetal 
dem Herzen zustromt, zu variieren. Wenn von mancher Seite dem 
venosen Drucke ein bestimmender EinfluB auf die diastolische Fiillung 
des Herzens zugeschrieben wird, so ist das nur bedingt richtig; del' 
venose Druck ist von den verschiedensten Faktoren abhangig, nicht 
nur von der Vis a tergo; wird der venose Druck infolge des erhohten 
Zustromes in die Hohe gesetzt, dann allerdings trifft diese Voraus­
setzung zu; wenn aber die Drucksteigerung sich als die Folge einer 
vom Herzen bedingten Stase entwickelt, dann kann man in ihr wohl 
kaum einen fordernden Faktor erblicken. 

Dem Venensystem im weiteren Sinne kommt sicher auch eine loko­
motorische Wirkung auf den Kreislauf ganz im allgemeinen zu; an den 
Beobachtungen von Y. HENDERSON!) kann man nicht voriibergehen; 
treibt man durch geeignete MaBnahmen, wie Z. B. durch Hyperventi­
lation die Kohlensaure aus dem Korper, so kommt es zu einem volligen 
Versiegen der Zirkulation, die sich wieder sofort bessert, wenn wieder 
Kohlensaure verabfolgt wird; die Schadigung liegt nicht am Herzen; 
das Blut scheint im venosen Gebiete zu liegen, und wird, weil ent­
sprechende Krafte fehlen, nicht in zweckdienlicher Weise dem Herzen 

1) HENDERSON: .Americ. journ. of physioI. Bd.69, S.965. 1917 u. Journ. 
Americ. Med .. Assoc,. 1921. S. 424. 
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angeboten; ob es sich hier nur um den Effekt des Vasomotorenapparates 
handelt, oder ob eigene Krii.fte - HENDERSON spricht hier von einem 
Veno-pressor-Mechanismus - in Frage kommen, steht noch zur 
Diskussion; jedenfalls iibt die Kohlensaure auf diesen Vorgang einen 
sehr energischen EinfluB aus, so daB es zweckdienlich erscheint, auch 
dieses Moment bei der diastolischen Fiillung des Herzens in Erwagung 
zu ziehen. Ahnlich wie Kohlensauremangel wirkt Pituitrin resp. 
Histamin. 

Die Betrachtung des Blutstromes im Sinne eines vollstandig ge­
schlossenen Kreislaufs konnte die Vorstellung erwecken, als miiBte 
sich das ganze Blut dauernd in gleichmaBiger Zirkulation befinden; 
das ist ganz sicher nicht vollig richtig; es gibt bestimmt Stellen in unserem 
Korper, wo Blut liegen bleibt und sich so der Zirkulation entzieht; 
in Buchten, die selbst in breiter Kommunikation mit dem Bette eines 
reiBenden Stromes stehen, verharrt das Wasser gelegentlich ganz ruhig; 
hierselbst abgelagerte Holzstiicke konnen monatelang liegen bleiben, 
ohne vom Wirbel des Hauptstromes mitgerissen zu werden; in Analogie 
dazu ist es nicht notwendig, die Blutreservoirs in abgeschiedenen 
Stellen unseres Korpers zu suchen; auf Nebengeleisen der Hauptlinien 
diirfte reichlich Platz sein und in dem Sinne wird man die unterschied­
lichen Gewebe und Organe zu betrachten haben; die Depots in der 
Milz - wie dies in letzter Zeit besonders von BARCROFT l ) betont wurde -
sind nur besonders augenfallige Ablagerungsstellen fiir Blutquantitaten, 
die bald reichlicher, bald weniger oft und ergibig zugunsten des Gesamt­
organismus herangezogen werden. Ein Verbluten des Organismus· in 
diese Buchten scheint doch offenbar gleichbedeutend mit Shok z. B. auf 
der Hohe der Histaminwirkung. 

Das beigefiigte Schema (Abb.l), das einer Arbeit von HENDERSON 
entnommen wurde, bringt diese Depots ganz besonders deutlich zum 
Ausdruck; hier soll offenbar der Veno-pressor-Mechanismus im Sinne 
von HENDERSON angreifen; bei der Akapnie und ebenso bei der Hista­
minvergiftung erscheinen diese Depots reichlich gefiillt und anderseits 
so beschaffen, daB wenig Blut zum Herzen zuriickflieBen kann; steht da­
gegen der Organismus unter dem Einflusse von Kohlensaure, so werden 
wahrscheinlich die Hahne E weit geoffnet, so daB das arterielle Blut, 
ohne sich langer in den Depots aufhalten zu miissen, rasch seinen Weg 
wieder zum Herzen zuriickfindet. 

Sehr schon lassen sich die Bedingungen, unter welchen die Herz­
fiillung gewissermaBen unabhangig von Muskeltatigkeit und Atmung 
statthat, also daB sie ausschlieBlich von dem Faktor Vis a tergo be­
dingt ist, im Tierexperiment studieren, und zwar sowohl bei Verwendung 
der direkten Messung des Blutstromes mittels der Stromuhr, als auch 

1) BARCROFT: Ergebnisse der Physiologie Bd.25, S. 818. 1926. 
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bei der Plethysmographie des Herzens. Neben der Untersuchung des 
Herzschlagvolumens ist die Beobachtung des Blutdruckes von groBer 
Wichtigkeit. Die einfache hamodynamische Betrachtung legt die Ver­
mutung nahe, daB proportional den Anderungen des Blutdruckes auch 
Schwankungen der Blutzufuhr zum Herzen auftreten konnen; der Blut­
druck selbst ist jedoch keineswegs eine einfache Variable, sondern von 
verschiedenen Faktoren ab- r 
hangig, darum ist auch die 
Relation zwischen Blut­
druck und Stromungsge­
schwindigkeit nicht in ein­
facher Weise exakt formu­
lierbar. Erfolgt z. B. eine 
Blutdruckerhohung durch 
Querschnittsverkleinerung 
der Pracapillaren, was wohl 
der haufigsten Form der 
Blutdrucksteigerungzuent­
sprechen scheint, so er­
folgt, wie zahlreiche Unter­
suchungen ergaben, keine 
Zunahme, sondern eine Ab­
nahme des Stromvolumens. 
Liegt jedoch eine Hyper­
tension infolge Reizung des 
Splanchnicus vor, bei wel­
cher bekanntlich ein groBe­
res Blutquantum aus dem 
Pfortadergebiete dem Her­
zen zugefiihrt wird, so muB 
selbstverstandlich die dia­
stolische Fiillung und damit 
dasHerzschlagvolumeneine 
betrachtliche ErhOhung er­
fahren. Zu gleichen ex­
perimentellen Ergebnissen 

+ 

0 --- - -0 

F 

Abb. 1. (Americ. journ. of physioI. Bd. 46, S. 533. 1918.) 
Kreis/aufschema nach HENDERSON: A = Herzpumpe, B = 
elastische Kammer (Aorta), 0 = feine Offnungen (Arte­
riolen), die sich unter dem Einflusse des Vasomotoren­
systems bald erweitern, bald verriugern. Das Blut, das 
hier herausspritzt, tangt sich in den Reservoiren D, die 
das Capillarsystem der Gewebe und Organe repriisentieren. 
Unter den Reservoiren sind Hahne (E), welche bald mehr, 
bald weniger geoffnet, den Druck im venosen System (F) 
erhohen resp. den ZnfluB zum Herzen steigern. Sind die 
Hahne (E) ganz offen, so ist der Druck im venosen System 
am hochsten; G steigt fast bis zum Niveau in den Re­
servoiren D. Sind die Hahne dagegen zum Teil geschlossen, 
so sinkt G, wlihrend sich die Behlilter (D) tiillen. Die 
Linie e-e soIl zum Ausdruck bringen, daB sich die 
Herzpumpe, eingeschlossen im Thorax, unter einem ne-

gativen Druck befindet. 

fiihren Blutdrucksteigerungen, die durch Infusion von defibriniertem 
Blut u. dgl. hervorgerufen werden. Nach diesen Ausfiihrungen ist es 
leicht verstandlich, daB bei ein und demselben Blutdruck am selben 
Versuchstier, wie TIGERSTEDT1 ) feststellen konnte, das Stromvolumen 
pro Minute und Kilogramm Korpergewicht des Versuchstieres in sehr 

1) TIGERSTEDT: Skandinav. Arch. f. physiol. Bd.3, S.145. 1891; Bd. 19, 
S. 1. 1906; Bd.38, S. 11. 1918. 



8 Die Stromungsgeschwindigkeit des Blutes alB MaB des peripheren Kreislaufs. 

weiten Grenzen, zwischen 17 -123 ccm, schwanken kann. Offnen sich 
die peripheren Widerstande, z. B. infolge Warmeapplikation oder In­
halation von Amylnitrit, wobei allerdings recht haufig eine Beschleu­
nigung des Blutstromes auf tritt, so ware unbedingt ein Absinken des 
Blutdruckes zu erwarten. Es besteht im Experiment jedoch keineswegs 
ein so gesetzmaBiges Verhalten, weswegen ganz wohl behauptet werden 
kann, daB die Rohe des Blutdruckes allein nicht als MaB der funktio­
nellen Leistung des Kreislaufapparates angesehen werden darl. Ver­
engerung der Kreislaufperipherie und langsamer Blutstrom konnen 
ebenso wie Erweiterung der Pracapillaren und entsprechend groBe Be­
schleunigung des Blutstromes bei vollkommen gleichem arteriellen 
Druck statthaben. 

Neben den Querschnittsanderungen ist das Verhalten der Viscositat 
des Blutes fiir die Rohe des Gesamtwiderstandes von groBer Bedeutung, 
und demnach Ill. weiterem Sinne fUr die "Vis a tergo". Bei konstantem 
Querschnitt des capillaren Stromgebietes muB ein Blut von geringerem 
eigenen Widerstand leichter von der arteriellen Seite in den venosen 
Kreislaufschenkel gelangen, als ein solches von groBem inneren Wider­
stand. Jedoch erweist sich dieser Faktor fiir die meisten experimentellen 
Fragen und insbesondere fiir die menschliche Pathologie von unter­
geordneter Bedeutung, da groBere Schwankungen der Blutviscositat, 
die entsprechende Anderungen des Widerstandes zur Folge haben 
konnen, kaum vorzukommen scheinen. 

In jiingster Zeit lernten wir auch, den sog. derivatorischen GefaBen 
mehr Beachtung zu schenken, da sie gleichfalls von bestimmendem 
EinfluB aUf die Blutgeschwindigkeit sind. Bekanntlich handelt es sich 
hier urn eine Art kurzschlieBender Verbindung, durch welche der Blut­
strom unter Umgehung des Capillargebietes vom arteriellen Strom­
gebiete in das Venensystem gelangt. Sind diese kommunizierenden 
GefaBe weit offen, so muB wohl das dem Rerzen zustromende Blut­
quantum erheblich anschwellen, da ja der Kreislauf in diesem FaIle 
bei geringem Widerstande arbeitet. 

Eine beweiskraftige Basis fiir unsere V orstellung von der Bedeutung 
der kurzschlieBenden Verbindungen zwischen arterieller und venoser 
Strombahn, die wir zunachst aus rein klinischen Beobachtungen er­
schlossen haben, stellen experimentelle Untersuchungen dar, welche 
wir zur Aufklarung dieser Frage in groBerem MaBstabe vornahmen1). 

Bei Katzen wurde durch ein System von Glasfisteln eine direkte Ver­
bindung zwischen Aorta abdominalis und Vena cava inferior geschaffen, 
und unter diesen Bedingungen der Blutdruck und das Schlagvolumen 
eingehend untersucht. Zur Vermeidung einer versucbsstorenden Blut­
gerinnung wurde dabei durch Neohirudinverabreichung das Blut des 

1) EpPINGER, KISCH u. SCHWARZ: Klin. 'Vochenschr. Ed. 5, S. 781. 1926. 
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Versuchstieres ungerinnbar gemacht. Die Versuchsanordnung gestattete 
es, mit Hilfe SchlieBung bzw. Offnung einer Klemme, den KurzschluB 
zwischen Bauchaorta und Vena cava inferior einzuschalten bzw. jeder­
zeit zu unterbrechen. Bei diesen experimentellen Untersuchungen, von 
welchen wir einen hier anfuhren wollen, tritt sofort bei Einsetzen des 
Kurzschlusses eine bedeutende Blutdruckerniedrigung auf (cf. Abb. 2), 
sie betragt in der beigefugten Kurve 40 mm Hg. Gleichzeitig besteht 
eine Steigerung der Schlagfrequenz des Herzens (urn 14 Schlage pro 
Minute) eine Erhohung des Herzschlagvolumens (urn 0,96 ccm) und 
demnach eine betrachtliche Vermehrung des pro Minute vom Herzen 

Abb. 2. 

ausgeworfenen Blutquantums von 313 ccm auf 450 ccm pro Minute. 
Die Zunahme betragt 137 ccm = 43 %. Sobald bei Unterbrechung der 
kurzschlieBenden Verbindung der Blutstrom wieder seinen normalen 
Weg nimmt, kehren die Werte fUr Blutdruck, Herzfrequenz und Schlag­
volumen nahezu vollig auf das ursprungliche Niveau zuruck. 1m Prinzip 
zu denselben Resultaten kamen auch HARRISON, DOCK u. HOHMANI), 
allerdings auf Grund gasanalitischer Methoden. Sie fanden bei Hunden 
noch groBere Zunahme, als wir dies bei Katzen feststellen konnten, 
namlich eine Steigerung bis 100%. An unseren Kurven interessiert 
uns auch der EinfluB auf den Herztonus; obwohl das Einzelschlag­
volumen urn uber 30% in die Hohe geht, sehen wir keine wesentliche 
Abnahme des Tonus, die sich im Sinne einer Erhebung der Abszisse 
bemerkbar machen muBte. 

1) HARRISON, DOCK U. HOHMAN? Heart Bd. 11, S. 337. 1924. 
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Das starkere In-Aktion-treten solcher Kommunikationen zwischen 
Arterien und Venen hat, wie aus den angefiihrten Zahlen leicht errechnet 
werden kann, eine Erhohung der Herzleistung zur Folge, und kann 
bei langerer Dauer und wahrscheinlich geschadigtem Organismus zu 
einer Uberanstrengung des Herzens und dementsprechender Erweiterung 
desselben fiihren. ARTHUR ISRAELI) hat auf dieser Tatsache sogar eine 
diagnostische Methode aufgebaut. Umschniirt man die Extremitat, 
an welcher ein arteriovenoses Aneurysma besteht, zentralwarts von 
der aneurysmatischen Verbindung, so tritt eine Verminderung der Herz­
fiillung auf, die selbst in einer Verkleinerung des Herzschattens zur 
Beobachtung gelangen kann. 

In der Pathologie scheinen gewisse Variationen in der Stromungs­
geschwindigkeit von nicht geringer Bedeutung, aber schwer erklarbar 
zu sein. Die Ursache .solcher Anderungen liegen wohl zu sehr wesent­
lichem Teil in Storungen der Vis a tergo. Aus therapeutischen und 
allgemein pathogenetischen Gesichtspunkten ware das Studium der 
pharmakologischen Beeinflussung des Gesamtkreislaufes von groBter 
Wichtigkeit. Leider liegen unsere Kenntnisse auf diesem Gebiete noch 
sehr im argen. Auf Grund unserer eigenen Erfahrungen setzt z. B. 
besonders das Pituitrin die -Geschwindigkeit des Blutstromes auBer­
ordentlich herab, wahrend die Nitrite und die Diuretinpraparate eine 
gegenteilige Wirkung entfalten. Digitalis setzt das Minutenvolumen 
betrachtlich herab. Inwieweit an dieser Erhohung resp. Verlangsamung 
des Blutstromes evtl. Anderungen in der Funktion derivatorischer Ge­
faBe beteiligt sind, kann vorlaufig noch nicht entschieden werden. 

Schon rein klinische Betrachtungen legen die Moglichkeit einer 
nervosen Beeinflussung der Stromungsgeschwindigkeit nahe. Ziehen 
wir zunachst die in der Physiologie bekannten Tatsachen heran, so 
miissen wir wohl sagen, daB diese Fragen keineswegs klargelegt er­
scheinen. Zahlreiche Autoren beschaftigten sich mit dem Studium der 
Beeinflussung einzelner Kreislaufgebiete, z. B. der Capillarstromung, 
durch nervose Einwirkungen, ohne jedoch das Verhalten des Gesamt­
kreislaufes in entsprechender Weise zu wiirdigen. Uberblickt man das 
kleine Beobachtungsmaterial, so kann daraufhin gesagt werden: Durch 
Reizung der hinteren Riickenmarkswurzel kommt, me bereits STRICKER2) 
zeigen konnte, eine Erweiterung der GefaBe an den Extremitaten zu­
stande, gleichzeitig eine Volumzunahme derselben und gelegentlich auch 
eine vermehrte Strommenge. Zu weiteren Schliissen berechtigen jedoch 
diese Versuchsergebnisse nicht. Denn bei einer Versuchsreihe trat bei 
der Riickenmarksreizung eine GefaBdilatation ein, in anderen Versuchen 

1) ISRAEL, ARTHUR: Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir. Bd.37, S.551. 
1924. 

2) STRICKER: Med. Jahrb. 1877, S. 279 und 1878, S. 409. 
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war sie ausgeblieben, ja selbst der gegenteilige Effekt, eine bedeutende 
GefiiBkontraktion, mit allen ihren Folgen konnte beobachtet werden. 
Rein dilatatorische Nerven scheirien mit gewissen Einschriinkungen 
die Chorda tympani und die Nervi errigentes zu sein, wiihrend es zu­
meist einiger Kunstgriffe bedarf, um den rein dilatatorischen Effekt 
mancher GefiiBnerven durch direkte Reizung demonstrieren zu konnen. 
Bis in die jungste Zeit wird dem Nervus depressor eine Einwirkung 
auf das Stromvolumen nicht zuerkannt; erst vor kurzem konnte JARISCH1) 

den exakten Nachweis erbringen, daB die Reizung dieses Nerven nicht 
nur eine Erniedrigung des Blutdruckes, sondern bei gleichzeitiger GefaB­
erweiterung auch eine betrachtliche ErhOhung der Stromungsgeschwin­
digkeit zur Folge hat. In plethysmographischen Untersuchungen am 
Herzen stellte JARISCH einwandsfrei fest, daB bei Depressorreizung 
Herzschlagvolumen und Blutumlaufszeit erhoht sein konnen. 

Durch Reizung von Gehirn und Ruckenmark konnen von bestimmten 
Zentren her GefaBverengerungen bzw. GefaBerweiterungen hervor­
gerufen werden. Da das Verhalten des Gesamtkreislaufs, insbesondere 
der in der Zeiteinheit vom Herzen bewaltigten Blutmenge unter der 
Einwirkung einer zentralen Reizung noch nie Gegenstand genauerer 
Untersuchung war, so untersuchten wir gemeinsam mit E. SPIEGEL 
(Wien) an dieses Thema. Nach Abtragung einzelner Gehirnpartien 
sowie Reizung bestimmter Hirnabschnitte beobachteten wir das Herz­
plethysmogramm. In einigen Versuchen traten zwar Anderungen im 
Plethysmogramm auf, die eine Zunahme der Stromungsgeschwindig­
keit erschlieBen lieBen, doch waren die Befunde nur vereinzelt und oft 
bei neuerlicher Uberpriifung nicht wieder zu erheben moglich. Reizungen 
im Bereiche des 4. Ventrikels haben wir nicht vorgenommen. Solche 
Untersuchungen waren fiir die Klarung der .zentralen Beeinflussung 
der Stromungsgeschwindigkeit von besonderem Interesse, da in der 
Gegend des 4. Ventrikels nach Annahme einiger Autoren ein Zentrum 
zu liegen scheint, von welchen aus depressorische Effekte am GefaB­
system ausgelost werden konnen [BAYLISS, The Vasomotor System 
S.54, ebenso RANSON2)]. Die Moglichkeit einer zentralen Beeinflussung 
der Stromungsgeschwindigkeit des Blutes wurde uns auch durch manche 
klinische Beobachtungen nahegelegt, die eigentlich den Ausgangspunkt 
unserer experimentellen Versuche bildeten. Bekanntlich finden zahl­
reiche FaIle von Gehirnerweichung unter dem Bilde schwersten Lungen­
odems ihren tOdlichen AbschluB. In manchen derartigen Fallen liegt der 
Erweichungsherd tief gegen die Hirnbasis. 1m Verlaufe unserer Unter­
suchungen uber das Asthma cardiale konnten wir den Nachweis erbringen, 

1) JARISCH: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.114, S.240. 1926. 
2) RANSON, .Americ. journ. of physiol. Bd.38, S. 128. 1916; u. 42, S.I, 9, 

16. 1917. 
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daB beim Zustandekommen des Lungenodems beim herzasthmatischen 
Anfall eine erhOhte Geschwindigkeit des Blutstromes ursachlichen Anteil 
hat. - Es schien daher nahezuliegen, in den genannten Fallen eine 
Lasion von Zentren anzunehmen, welchen vielleicht bereits physio­
logischerweise Bedeutung fiir die Regulation des Blutstromes zukommt. 
Die Schwierigkeit der Methodik gab leider keine Handhabe, Unter­
suchungen iiber ZirkulationsgroBe bei derartigen Patienten vorzunehmen. 
Insbesondere deshalb, weil zumeist Benommenheit bestand, und unsere 
Methodik die Unterstiitzung des Patienten in recht groBem MaBe not­
wendig macht. Besonders deutlich war der Zusammenhang des todlichen 
Lungenodems mit solchen zentralen Schadigungen bei zwei Fallen von 
schwerer Mitralstenose, bei denen infolge von Gehirnembolie sich hemi­
plegische Erscheinungen eingestellt hatten. Die Sektion lieB in beiden 
Fallen Embolie feststellen, die tief gegen die Basis herabreichte. Wir 
glauben, daB diesem Befund um .so mehr Beachtung zukommt, als 
sonst schweres Lungenodem sich nur auBerordentlich selten im Ver­
laufe von Mitralklappenfehlern einzustellen pflegt. 

In arbeitenden Organen steht die Durchblutung in innigem Zu­
sammenhang mit der Organleistung. ErhOhte Tatigkeit bedingt GefaB­
erweiterung und Steigerung der Strommenge, wodurch die Zufuhr von 
Nahrungssubstanzen und die Entfernung der Stoffwechselschlacken in 
entsprechender Weise in die Wege geleitet wird. Neben einer sicherlich 
nervosen Beeinflussung des GefaBsystems auf vasomotorischem Wege 
spielen bei der Regulation der GefaBweite, die fiir die Leistungsfahig­
keit der arbeitenden Organe von groBter Bedeutung ist, auch Stoff­
wechselprodukte eine Rolle, die an Ort und Stelle entstehen. Wir werden 
uns mit dieser Frage gelegentlich der Besprechung des Kreislaufver­
haltens bei der Muskelarbeit noch eingehend zu beschaftigen haben, 
und wollen hier nur erwahnen, daB auch innersekretorische Produkte 
auf die Stromungsgeschwindigkeit EinfluB zu nehmen scheinen. Ins­
besondere durchPituitrin kann nach Untersuchungen VOnKROGH1 ) eine 
Beeinflussung des Kreislaufs als sichergestellt angesehen werden. Aus 
klinischen Beobachtungen, nach welchen bei .Basedow-Krankheit und 
klimakterischen StOrungen eine erhOhte Stromungsgeschwindigkeit be­
stehen kann, bei Myxodemen dagegen recht haufig eine verlangsamte 
Blutstromung zu beobachten ist, kann gleichfalls auf eine endokrine 
Beeinflussung des Kreislaufapparates geschlossen werden. 

Auch bei genauer Durchsicht der gesamten einschlagigen Literatur 
kann man eigentlich keinen stichhaltigen Anhaltspunkt fiir die An­
nahme einer Saugkraftwirkung des Herzens im Sinne einer aktiven 
Diastole ausfindig machen. Wir miissen daher vornehmlich mit der 
Wirkung der Vis a tergo, den Aktionen der Atemtatigkeit und dem 

1) KROGH: Anat. u. Phys. der Capillaren 1924, S.131. 
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EinfluB der Muskulatur bei der diastolischen Herzfiillung rechnen; 
ebenso ist der Veno-pressor-Mechanismus stets im Auge zu behalten. In 
welchem AusmaBe diese vier Faktoren unter verschiedenen Bedingungen 
jeweils an der diastolischen Fiillung des Herzens den Hauptanteil haben, 
ist schwer zu entscheiden. Der Vis a tergo muB nach rein theoretischer 
Betrachtung schon deshalb groBte Wichtigkeit beigemessen werden, 
weil sie ein entsprechendes Blutangebot von seiten des peripheren 
Kreislaufes in die Wege leitet, ohne welchem auch die ausgiebigste und 
geregelte Unterstiitzung durch Muskeltatigkeit und Atmung keinen 
Nutzeffekt bringen kann. 

Die vielfach bekannten Untersuchungsergebnisse werden durch unsere 
Versuche bestatigt, in welchen wir den EinfluB der verschiedenen 

Tabelle 1. 

Ver- I O,-Ver- Ico>-pro-
R.G·I 0,% I O,~ Total-I Ge· I 

Kg. brauch duktion kapa- schwin- Narkose 
such ems ems arter. venos zitltt digkeit 

I 21,98 17,01 22,60 2,58 Thorax zu 
I 22,2 128 114 0,88 22,16 16,83 - 2,41 Thorax auf Curare 

--
1 22,60 17,91 2,74 AUER-MELZER - , bei off. Thorax 

\ I I 22,33 13,93 22,93 1,040 Thorax zu 
II 15,0! 87,63\ 75,69 1°,86 22,00 l2,3o 9,04 Thorax auf Chloralose 

AUER-MELZER 

I I 22,60 12,8 - 9,04 
bei off. Thorax 1 

22,70 18,4 ""T'" Thorax zu 
--,~ 

Thorax auf Curare III 13,5 72,76 58,21 0,80 22,60 16,78 - 1,25 

1-;; 17,3°1 _ 1,30 AUER-MELZER 

bei off. Thorax 

Faktoren, zunachst des negativen Thoraxdruckes, auf die Herzfiillung 
studierten. Bei narkotisierten und curarisierten Hunden, welche mit 
Hilfe des MEYERSchen R~spirationsapparates kiinstlich veratmet wurden, 
wurde das HerzmiI!-utenvolumen nach dem FWKschen Prinzip, durch 
Analyse des Sauerstoffgehaltes des arteriellen Blutes (der Carotis ent­
nommen) und des venosen Blutes (durch einen in die Jugularis ein­
gefiihrten Katheter dem rechten Herzen entnommen) und durch Be­
stimmung des Sauerstoffverbrauches pro Minute ermittelt. Der "Sauer­
stoffverbrauch wurde bei diesen Versuchen mit der DOUGLAS-HAL­
DANESchen Sackmethode festgestellt, die mittels der exakten Trennung 
von In- und Exspirationsluft gestattenden MEYERSchen Respirations­
apparates auBerordentlich leicht und exakt auch bei kiinstlich respi­
rierten Tieren in Anwendung gebracht werden kann. In einer anderen 
Versuchsreihe wurde sodann am selben Tiere das Schlagvolumen bei 
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ausgeschalteter Saugkraft des Thorax - namlich bei offenem Thorax -
untersucht. SchlieBlich wurde die Differenz zwischen arteriellen und 
venosem Sauerstoffgehalt, die wohl als sicheres MaB fUr die Stromungs­
geschwindigkeit angesehen werden kann (konstanten Sauerstoffver­
brauch vorausgesetzt) bei ausgeschalteter kiinstlicher Atmung und 
Sauerstoffzufuhr nach AUER und MELZER 1) als Vergleich herangezogen. 
Bei diesen letzten Versuchen war wohl auBer der gering zu veran­
schlagenden, aus der Herzvolumsanderung sich ergebenden Saugkraft, 
lediglich die Vis a tergo als Triebkraft des Blutstromes verantwortlich 
zu machen, da sowohl Saugkraft des Thorax als auch Saugkraft der 
Lungen selbst in Wegfall gekommen war. Die beobachteten Versuchs­
resultate sind in der Tabelle 1 zusammengestellt. 

In einem anderen Versuche wurde das nur leicht mit Morphium 
betaubte Tier nach der gleichen Methode bei natiirlicher Atmung 
untersucht. Die Bestimmung des Sauerstoffgehaltes im Blut erfolgte 
in der oben angefiihrten Weise. Der Sauerstoffverbrauch des spontan 
atmenden Tieres wurde unter Verwendung einer Trachealkaniile nach 
dem DOUGLASSchen Sackverfahren bestimmt. Sodann wurde das gleiche 
Tier bei kiinstlicher Atmung mit dem MEYERSchen Respirationsapparat 
untersucht; Atemfrequenz und Atemtiefe wurden am Apparate ent­
sprechend den bei der Spontanatmung beobachteten Werten eingestellt. 

Ta belle 2. 

Sauerstoff in der Total- Blutge· 
Kg. O,·Ver· CO,·Pro· E.G. kapazi. schwin· 

brauch duktion Arterie I Vene 
% % tat digkeit 

13,5 
Nattirliche Atmung I 64,92 49,33 0,76 22,60 119,65 22,91 1 2,20 
Kunstliche Atmung I 68,24 57,32 0,84 22,80 19,60 2,13 

Die aus unseren Untersuchungen resultierenden Versuchsergebnisse 
zeigen auf, daB der Thorax wohl eine Saugkraft auf das dem rechten 
Herzen zustromende Blut ausiibt; beim ersten Versuch betrug die 
Minutenvolumdifferenz bei geschlossenem bzw. offenem Thorax 6,5%, 
beim zweiten 10 % und beim dritten 26 % . Die Vis a tergo ist daher 
sicherlich derjenige Faktor, der fast ausschlieBlich den Riickstrom des 
Blutes zum rechten Herzen in die Wege leitet, wahrend die anderen 
Faktoren unter physiologischen Bedingungen eine verhaltnismaBig ge­
ringe Rolle zu spielen scheinen. Der Kontrollversuch am spontan 
atmenden Tiere kann wohl als Beweis dafiir angesehen werden, daB 
bei der gewahlten Versuchsanordnung (kiinstliche Respiration - Off. 
nung des Thorax) Anderungen der HerzfUlle infolge der kiinstlichen 
Atmung als solcher kaum wesentlich in Betracht kommen. 

1) AUER.METZER (cf. VOLHARD: Munch. med. Wochenschr. 1908, Nr.3): 
Americ. journ. of physiol. Bd.29, H.4. 1917. 
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Die letzt angefiihrten Beobachtungen erscheinen uns besonders 
wichtig, vor allem im Rinblick darauf, daB von klinischer Seite die 
Bedeutung der AtemgroBe fiir die Rerzfiillung nicht immer eine richtige 
Beurteilung fand. So wichtig die Auderungen der Atmung insbesondere 
unter pathologischen Bedingungen fiir den Gesamtkreislauf auch sein 
mogen, so lehren uns quantitative physiologische Betrachtungen, daB 
diesem Umstande kaum ein iiberragender EinfluB fUr die Rohe der totalen 
ZirkulationsgroBe zukommen kann. Die Kreislaufleistung wird vor 
allem durch die V is a tergo entscheidend beeinflufJt. Entsprechende 
Herzkraft vorausgesetzt, ist der Gesamtkreislauf eine Funktion der 
Kreislaufperipherie und insbesondere vom Spiele der Schleusenapparate 
an der Grenze zwischen arteriellem und venosem System abhiingig. 
Der periphere Kreislauf selbst erweist sich entsprechend seiner Haupt­
aufgabe: eine geregelte Zelltatigkeit zu gewahrleisten, von der Zell­
funktion (Protoplasmodynamik) in hervorragendem MaBe abhangig. 

So wiinschenswert ein genauer Einblick in die innigen Wechsel­
beziehungen zwischen Rerzleistung und peripherem Kreislauf erscheint, 
so schwierig ist es, sich diesem Einblick exakt zu verschaffen. Von 
klinischer Seite wurde zumeist dem Blutdruck bei der Beurteilung der 
Kreislaufleistung besondere Aufmerksamkeit zugewandt. Aus unseren 
Ausfiihrungen geht aber hervor, daB die Rohe des Blutdruckes allein 
kaum eine Orientierung iiber die Herzleistung ermoglicht. Von groBerer 
Bedeutung ware die Untersuchung des Herzminutenvolumens, d. i. 
desjenigen Blutquantums, das in der Zeiteinheit vom Herzen nach 
der Kreislaufperipherie ausgeworfen wird. Das Minutenvolumen stellt 
eine Resultierende von Blutangebot an das Rerz und Leistungsfahig­
keit des Herzens dar. Da Kreislaufperipherie und Herz in harmonischer 
Weise aufeinander abgestimmt sind, so reprasentiert das Minuten­
volumen nicht nur die Rerzleistung, sondern es gibt auch ein klares 
Bild iiber das Verhalten der Kreislaufperipherie. Insbesondere bei 
gleichzeitiger Analyse des arteriellen Druckes ermoglicht das Studium 
des Minutenvolumens die Klarlegung der meisten Fragen der Ramo­
dynamik, deren Kenntnis fiir die menschliche Pathologie von groBter 
Bedeutung ist. Die Ursache, warum, trotzdem sich die Kliniker iiber die 
Bedeutung der Minutenvolumenbeobachtung seit langem im klaren sind, 
nur geringe Angaben iiber diese wichtigste KreislaufgroBe vorliegen, ist 
vor allem in den erheblichen methodischen Schwierigkeiten der Minuten­
volumsbestimmung beim Menschen zu suchen. Schon beim normalen 
Individuum erfordert dieselbe neben genauer Kenntnis schwieriger phy­
siologischer Fragen und Methoden auch eine geschickte Unterstiitzung 
von seiten der Versuchsperson. Unter pathologischen Versuchsbedin­
gungen muB einer Reihe von erschwerenden Momenten Rechnung ge­
tragen werden, so daB im groBen und ganzen die Untersuchung des 
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Herzminutenvolumens nur auf gut geiibte und entsprechend willige 
Patienten beschrankt bleiben wird. 

AIle Methoden der Herzminutenvolumsbestimmung, die eine An· 
wendung beim Menschen zulassen, basieren auf gasanalytischen Unter· 
suchungen, die zweierlei Grundprinzipien zur Nutzanwendung bringen. 
In einem Faile wird unter Verwendung eines korperfremden Gases, 
dessen Absorptionsverhaltnis gegeniiber dem Blut genau bekannt ist, 
durch Bestimmung der in_ einer bestimmten Versuchszeit yom Blute 
aufgenommenen Gasmenge das Herzminutenvolumen errechnet. 1m 
anderen Falle kann aus dem arterieIlen Sauerstoffgehalt, welcher sowohl 
durch Untersuchung der Alveolarluft als auch durch direkte Bestimmung 
im Radialisblute ermittelt werden kann, sowie durch Feststellung des 
Sauerstoffgehaltes des gemischten Venenblutes und des Sauerstoffver· 
brauches pro Minute, diejenige Blutmenge berechnet werden, die in 
der Zeiteinheit das Herz verlaBt. Die Untersuchung des Sauerstoff· 
gehaltes des venosen Blutes kann beim Menschen nur auf indirektem 
Wege iiber die Beobachtung der venosen Sauerstoff- und Kohlensaure· 
spannung erfolgen. Spannung und Gehalt eines Gases im Blute stehen 
bekanntlich zueinander in bestimmten gesetzmaBigen Beziehungen, der­
art, daB aus einer gefundenen Gasspannung bei Kenntnis der Spannungs­
kurve der Gasgehalt im Blute exakt erschlossen werden kann. Auf diese 
Weise konnen mit verschiedenen Verfahren die venose Sauerstoff­
spannung und unter Beriicksichtigung der Sauerstoffsattigungskurve, 
welche bereits beim normalen Menschen gewisse Schwankungen auf· 
weist, der Sauerstoffgehalt im Venenblute bestimmt werden. Fiir die 
Untersuchurig des arteriellen Sauerstoffgehaltes kann gegebenenfalls 
neben der direkten Methode (Radialisblut) auch die arterieIle Alveolar­
luft Anwendung finden. Doch haben wir nach Moglichkeit die Unter· 
suchung des mittels Arterienpunktion gewonnenen Blutes vorgezogen, 
die zweifellos exaktere Werte liefert. Die Berechnung des Minuten­
volumens aus dem Sauerstoffverbrauch und dem arterieIlen und venosen 
Sauerstoffgehalte erfolgt nach der von FICK1) angegebenen Gleichung. 

Wir haben beide Prinzipien unseren Beobachtungen iiber das Herz· 
minutenvolumen beim Menschen zugrunde gelegt. In groBeren Ver­
,suchsreihen konnten wir uns jedoch iiberzeugen, daB das FICKsche 
Prinzip gegenwartig zweifelsohne die beste und iibersichtlichste Versuchs· 
anordnung an die Hand gibt. Beziiglich der spezieIlen Technik der von 
uns angewandten Methoden verweisen wir auf das Buch: "Asthma car· 
diale" von EpPINGER, PAP u. SCHW ARZ2) , sowie auf das Referat von KISCH 
U. SCHWARZ3) in den Ergebnissen der inneren Medizin Bd.27, S.169. 

1) FICK: Sitzungsber. der phys.-med. Gesellsch. in Wiirzburg 1870, S.16. 
2) EpPINGER, PAP U. SCHWARZ: Asthma cardiale 1924. 
3) KISCH u. SCHWARZ: Ergebn. d. inn. Med. u, Kinderheilk. Bd. 27, S.169. 1926. 
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Eine Reihe von Autoren haben sich in den letzten Jahren mit der 
Analyse des Herzminutenvolumens beschaftigt. Wir er'wahnen vor 
aHem !'LESCH!), KROGH u. LINDHARD2), CHRISTIANSEN, DOUGLAS u. 
HALDANE 3 ), FRIDERICA4 ), MEAKINS 5 ), BARCROFT 6 ) sowie HENDERSON 7). 

Berucksichtigen wir auBerdem die von uns erhobenen Resultate, so 
steht ein verhaltnismaBig groBes Material zur Beurteilung des Minuten­
volumens gesunder Menschen zur Verfugung. Die von einzelnen Autoren 
bestimmten Werte ergeben erhebliche Unterschiede in der Hohe des 
Minutenvolumens kreislaufgesunder Versuchspersonen. Nach den An­
gaben der meisten und zuverlassigsten Untersucher schwankendie 
Minutenvolumina kreislaufgesunder Menschen mittieren Korpergewichts 
und mittlerer KorpergroBe zwischen 3 und 5 L Die von uns gewonnenen 
Resultate liegen in der gleichen GroBenordnung, doch konnten wir 
- ebenso wie andere Beobachter auch - vereinzelt auch bei gesunden 
Versuchspersonen wesentlich uber diese Mittelwerte hinausgehende 
Minutenvolumina beobachten. Die sich ergebenden Unterschiede im 
sog. "Normalwert" des Herzminutenvolumens sind zweifeHos zu einem 
Teil durch die Verschiedenheit der angewendeten Methoden bedingt. 
Vollkommen aus dem Rahmen aller Beobachtungen aber fallen unserer 
Meinung nach die nach der HENDERsoNschen Methode ermittelten 
Zahlen, die zumeist nahezu das Doppelte der von allen anderen Autoren 
bestimmten Minutenvolumshohe ausmachen. Sieht man von solchen 
Versuchsergebnissen, die noch einer eingehenderen Uberprmung be­
durfen, ab, und beschrankt sich auf die anderen Untersuchungsreihen, 
so kann wohl gesagt werden, daB den Differenzen in der Hohe der 
totalen ZirkulationsgroBe wohl gewisse individuelle Schwankungen der 
Kreislaufleistung zugrunde liegen mussen. Unter den von uns an 14 voll­
kommen normalen Versuchspersonen - zumeist handelt es sich dabei 
um Kollegen - vorgenommenen Bestimmungen findet sich als nie­
drigster Wert des Herzminutenvolumens ein solcher von 2,6 1, der hochste 
betragt 7,51 (s. Tabelle 3). Der letztgenannte Fall betraf allerdings 
einen ausnehmend groBen und kraftigen Mann, von nahezu 90 kg 
Korpergewicht. Verschiedene Autoren, so z. B. TIGERSTEDTS), PLESCH9) 

1) PLESCH: Hanodynamische Studien. Zeitschr. f. expo Pathol. Bd. 6, S. 380. 
1909. 

2) KROGH u. LINDHARD: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.27, S.100. 1912. 
3) CHRISTIANSEN, DOUGLAS u. HALDANE: Americ. journ. of physiol. Bd.48, 

S. 244. 1914. 
4) FRIDERICA: Biochem. Zeitschr. Bd.85, S. 307. 1918~ 
5) MEAKINS: Heart Bd.9, S.191. 1922. 
6) BARCROFT: Americ. journ: ofphysiol. Bd.58, S. 148. 1923. 
7) HENDERSON: Americ. journ. of physiol. Bd.73, S.193. 1925. 
8) TIEGERSTEDT: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.38, S. 11. 1918. 
9) FLESCH: Hamodynamische Studien, Berlin 1909. 
Eppinger, Kreislauf. 2 
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u. a. versuchten durch Reduktion der beobachteten ZirkulationsgroBen 
auf die Gewichtseinheit exakte VergleichsmaBe zu erhalten. Die Kreis­
laufleistung hangt jedoch keinesfalls so einfach nur yom Korpergewicht 
ab, sondern erweist sich auch yom Geschlecht, Alter, von der Korper. 
groBe und vor aHem von der Hohe des Calorienbedarfs im hervor­
ragenden MaBe beeinfluBt. 

Tabelle 3. 
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Dr.L. 60 95 229,6 17,80 0,35 3,68 72 51 1,602 27 
Dr.Lo. 57 96 244,3 17,80 0,39 3,52 70 50 1,441 41 
Dr.F. 74 97 340,2 19,19 0,235 7,539 92 80 2,217 24 
Dr.W. 55 98 221 19,75 0,43 2,603 64 40 1,177 44 
Dr. WE. 57 98 218,9 19,75 0,41 2,702 66 41 1,233 42 
FrauDr.L. 57 98 222 15,62 0,41 3,469 70 49,9 1,562 42 
Dr.P. 71 97 253,6 17,8 0,275 5,373 82 65 2,118 27 
Dr. PA. 72 96 293,8 18 0,26 6,785 96 70 2,257 25 
Dr.SOHw. 57 97 193 16,15 0,4 3,033 60 50 1,572 42 
Dr. SCHU. 55 98 232 16,15 0,43 3,343 70 48 1,441 44 
Dr.S. 58 97 206 17,24 0,39 3,065 68 45 1,488 41 

Nr.I 74 96 216 18,3 0,22 5,01 92 54 2,319 23 
Nr. II 75 95 232 18,7 0,25 4,925 84 59 2,123 22 
Nr. III 65 97 240 18,04 0,32 4,159 76 54 1,732 33 

Die Beziehung zwischen Herzminutenvolumen und anderen leicht 
bestimmbaren GroBen gestattet nicht nur VergleichsmaBe fiir die 
Kreislaufleistung zu erhalten, sondern gewahrt uns bei genauer Be­
trachtung auch einen tieferen Einblick in das Getriebe des peripheren 
Kreislaufes. Dividiert man das Minutenvolumen durch die Pulszahl, 
so ergibt sich das Einzelschlagvolumen,. also dasjenige Blutquantum, 
das pro Systole yom Herzen ausgeworfen ist. Auf Grund unserer Be­
rechnungen schwanken die Werte fiir das Schlagvolumen normaler 
Menschen zwischen 40 und 70 ccm. Zunahme der Pulsfrequenz bei 
gleicher totaler ZirkulationsgroBe fiihrt, wie leicht einzusehen ist, zu 
einer Verkleinerung des Einzelschlagvolumens. Verringerung der Puls­
frequenz zu einer VergroBerung desselben. Die Pulsfrequ6fl:&--scheint 
erheblichen individueHen Schwankungen unterworfen, daher ist es 
zweckmaBiger, fiir die Beurteilung der Kreislaufleistung andere Ver­
gleichszahlen heranzuziehen. 

Von besonderer Bedeutung fiir die ZirkulationsgroBe erweist sich 
die Hohe des Gesamtstoffwechsels normaler Versuchsindividuen. Die 
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auf die Einheit des Sauerstoffverbrauches bezogene ZirkulationsgroBe 
konnte daher wohl ein entsprechendes Vergleichsobjekt bilden. Diesel' 
Uberlegung entsprechend, haben wir aus unseren Befunden die Strom­
aquivalente errechnet, unter welchen wir diejenige Blutmenge ver­
stehen, die 100 ccm aufgenommenen Sauerstoffes entspricht. Das Strom­
aquivalent kann dieser Vorstellung entsprechend nach folgender Glei-

..' . Sauerstoffverbrauch 
chung berechnet werden: Stromaq1twalent ~st = . 

100 • Minutenvolumen 
Einen klaren Einblick in die Kreisl~ufverhaltnisse gestattet auch 

die Beobachtung des AusniUzungskoejjizienten, der aus der Differenz, 
des Sauerstoffgehaltes des arteriellen und venosen Blutes unter Beriick· 
sichtigung der Sauerstoffgesamtkapazitat ermittelt werden kann; Aus­
niitzungskoeffizient = Differenz des Sauerstoffgehaltes zwischen Arterie 
und Vene in Prozenten totaler Sattigung, dividiert durch Sauerstoff­
totalkapazitat. Entsprechend dieser Berechnung kann der Ausniitzungs­
koeffizient als MaB der bei der Passage durch die Capillaren abgegebenen 
Sauerstoffmenge (auf die Sauerstoffkapazitat bezogen) angesehen wer­
den. Ein gleiches rechnerisches Ergebnis erhalt man iibrigens auch 
durch Division des Sauerstoffverbrauches durch das Produkt aul'; 
Minutenvolumen und Sauerstoffkapazitat (pro Liter Blut), z. B. Sauer­
stoffverbrauch: 270 ccm, Minutenvolumen 4,81, Sauerstoffkapazitat, 
pro Liter 185 ccm, Ausniitzungskoeffizient ist = 270, dividiert durch 
4,8 ·185. 

LIND HARD 1) beobacht.ete bei 10 normalen Versuchspersonen wieder­
holt das Verhalten des Ausniitzungskoeffizienten. Er fand dabei Schwan­
kungen bei verschiedenen Versuchsindividuen zwischen 0,25 und 0,33. 
Die Berechnungen LINDHARDS basieren auf der Annahme, daB das. 
arterielle Blut vollkommen sauerstoffgesattigt ist, was sowohl nach 
unseren Erfahrungen als auch nach Angaben anderer Autoren nicht 
voHkommen berechtigt erscheint. Ahnliche Beobachtungen liegen auch 
von DOUGLAs2) VOF. Unsere Ausniitzungskoeffizienten variieren zwischen 
0,22 und 0,43. Die Stromaquivalente schwanken in unseren Versuchs­
ergebnissen zwischen 1,177 und 2,319. Es ergeben sich somit bei unseren 
Bestimmungen etwas groBere Schwankungsbreiten als bei LINDHARD. 
In der angefUhrten Tabelle (3) haben wir auch die prozentuelle Sauer­
stoffdifferenz zwischen Arterie und Vene beriicksichtigt, die daselbst 
als Utilisation bezeichnet ist. Die Utilisation kann als Funktion der 
Sauerstoffabgabe im Bereiche der Capillaren angesehen werden und 
erweist sich fUr das Studium dieser Frage in mancher Rinsicht zweck­
maBiger als die Beobachtung des Ausniitzungskoeffizienten. Sie ist 
vor aHem auch von der Rohe der Totalkapazitat unabhangig, welche 

1) LINDHARD: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 161, S.233. 1915. 
2) DOUGLAS: Americ. journ. of physiol. Bd.48, S.244. 1914. 
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durch etwaige Schwankungen des Hamoglobingehaltes entscheidend 
beeinfluBt werden muB. 

tTherblicken wir die auf diese Weise erhaltenen Beobachtungsergeb­
nisse, so kann daraus geschlossen werden, daB das arterielle Blut bei 
der Durchstromung des Capillargebietes 22-44 Sattigungsprozente 
seines Sauerstoffes verliert. Da allen am Menschen erhobenen Befunden 
gewisse Fehlerquellen anhaften, zumal ja hier die venose Sauerstoff­
sattigung auf indirektem Wege bestimmt werden muB, wollen wir unseren 
Betrachtungen zum Vergleiche noch Untersuchungen, die an einem 
groBeren Tiermaterial vorgenommen wurden, gegeniiberstellen. Beim 
Tier kann das Herzminutenvolumen nach dem FICIrschen Prinzip be­
kanntlich in iiberaus exakter Weise durch direkte Bestimmung des 

Tabelle 4. 

I 10 i '72,1 54,8 0,76 23,0517,23124 16511,239 8 0,242 1,718 25,3 
II 11 '115 76,8 0,67 19,49 13,38120,42 92' 1,85 20 0,299 1,651 31,3 

III 9 I 64,9 49,3 0,76 24,1 17,6 25 156 0,999 6,40,26 1,539 27 
IV 10 I 80 72 0,9 21,12 16,48 21,39 145 1,72 11,8 0,22 2,01 26,7 
V 12 1118,3 79,3 0,67 19,2 12,92 21,0 170 1,882 11 0,298 1,59 32,7 

VI 10 68 54 0,85116,42 13,03 16,65 170,2,05 12 ,0,204 3,01 20,6 
VII 22 1128,6 113,9 0,88,21,9817,0122,061722,58 15 0;224 2,006 22,5 

VIII 15,5 87,6 75,6 0,861' 22,33 13,93
1
22,93102 1,04 10 0,366 1,187 37,6 

IX 13 I 7276 55,25 0,76 21,10 11,88 21,24 80 0,789 10 0,434 1,085 43,7 
X 16 102:9 80,34io.78!25,0215,06 126,9 90[1,06 11,60,366 1,029 39,8 

arteriellen und venosen Sauerstoffgehaltes, sowie des Sauerstoffver­
brauches berechnet werden. Aus groBen Versuchsreihen wollen wir 
hier Beobachtungen herausgreifen, die an 10 kreislaufnormalen narko­
tisierten oder mit Curare immobilisierten Hunden gewonnen worden 
sind (s. Tabelle 4). 

Die Ausniitzungskoeffizienten variieren bei diesen Beobachtungen 
zwischen 0,2 und 0,43, die Stromaquivalente zwischen 1,029 und 3,01. 
Es besteht demnach sowohl der absoluten Hohe als auch der Schwan­
kungsbreite nach eine nicht verkennbare Analogie zwischen diesen an 
Tieren gewonnenen Zahlen und unseren Beobachtungen an kreislauf­
gesunden Menschen. Ganz ahnlich verhielt sich bei unseren Tierver­
suchen die Utilisation, die Schwankungen zwischen 20,6 und 43,7 auf­
wies. Sowohl bei den Untersuchungen am Menschen als auch bei den 
Tierversuchen handelte es sich um Versuchsobjekte verschiedener 
KorpergroBe, verschiedenen Gewichtes und Alters. Insbesondere die 



Die Stromungsgeschwindigkeit des Blutes als MaB des peripheren Kreislaufs. 21 

Stromaquivalente, die auf die Stoffwechseleinheiten bezogen sind, 
beweisen, daB die totale ZirkulationsgroBe neben den erwahnten 
Faktoren (Korpergewicht usw.) noch durch andere Momente beeinfluBt 
sein muB. 

Man gewinnt aus diesim Beobachtungen den Eindruck, da(3 die 
Kreislaufleistung eine individuelle Gro(3e darstellt, der analog anderen 
vitalen Faktoren eine gewisse Schwankungsbreite zukommt. Lebensweise, 
Ernahrung, sportliche Betatigung und Training scheinen in dieser 
Hinsicht ebenso wichtig wie das Temperament der beobachteten Ver­
suchsperson. Lebhaften Menschen kommt anscheinend eine etwas 
groBere Kreislaufleistung zu, als solchen mit langsamen Bewegungen 
oder ruhiger Denkungsart. Selbstverstandlich handelt es sich hier nur 
urn allgemeine Eindrucke, die naturlich Beweisen schwer zuganglich 
sind. 

Studiert man den Sauerstoffgehalt des aus verschiedenen Organen 
abstromenden Venenblutes, so kann zumeist eine weitgehende Analogie 
zu den von uns ermittelten Werten des gemischten Venenblutes fest­
gestellt werden. Insbesondere bei Muskelruhe scheint die Ausnutzung, 
die sich auf diese Weise errechnen laBt, in verschiedenen Kreislauf­
abschnitten ein durchaus gleichartiges Verhalten aufzuweisen, wenn 
auch gewisse Unterschiede im Sinne einer "kleinen" Ausnutzung bei 
der Durchstromung des Gehirns und einer verhaltnismaJ3ig "groBen" 
Ausnutzung bei der Durchblutung des Capillarsystems der Muskulatur 
nicht vernachlassigt werden durfen. Es erschien uns daher zulassig, 
das Verhalten des Sauerstoffgehaltes des peripheren Venenblutes (zur 
Untersuchung wurde zumeist die Vena cubitalis verwendet)fUr die 
Beurteilung der Kreislaufleistung heranzuziehen. Insbesondere bei 

Tabelle 5. 

.!l Arterielles B1ut Venoses B1ut '" ~-p ~ ~OUl <= 
I'« I :::1 ,.01 . <= <= 0 
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I 1,80! 10 16,4 I 90 118,20 6,57 34 12,8 \66 19,3713,60 'I 0,19 21,9 
II 0,00 I 0,0 18,48, 100 18,48 5,72 30 13,12 70 18,84 5,36 0,28 28,9 

III 0,90 5,0 17,431 95. 18,35 5,51 36 13,01 64 18,52 4,42 0,18 25,4 
IV 1,081 6,5 16,901 93,5 17,98 7,04 39 i 11,00 61 18,04 5,90 0,32 34,9 
V 0,80 4,8 17,87 95,2 18,77 7,17 38,11,70 62 18,87 6,17 0,32 34,6 

unseren Untersuchungen uber das Asthma cardiale konnten wir zu­
nachst im peripheren Blutstrom eine Erhohung der Stromungsgeschwin­
digkeit nachweisen und schlossen daraus, daB wohl auch eine VergroBe­
rung der Gesamtzirkulation beim Asthma cardiale bestehe. Unter-
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5uchungen des Herzminutenvolumens bei diesen Fallen ergaben die 
Berechtigung einer solchen Annahme. Dnd wenn wir auch nur mit 
groBter Reserve die Verwertung von Beobachtungen am peripheren 
Kreislauf fUr die Beurteilung der Kreislaufleistung gestatten wollen, 
so erscheint es uns nicht unwichtig, auf diese Gleichartigkeit im Ver­
halten der Ausnutzung hinzuweisen. 

Wie wir bereits kurz erwahnten, beobachtete HENDERSON l ) mit 
seiner neuen Methode zur Bestimmung des Minutenvolumens Werte 
zwischen 8 und 131. Berechnet man aus diesen Zahlen unter der An­
nahme einer Sauerstoffkapazitat von 18 % die Ausnutzungskoeffizienten, 
so gelangt man zu extrem niedrigen Werten, die nicht nur allen Be­
obachtungen des Minutenvolumens widersprechen, sondern auch eine 
derart kleine Sauerstoffabgabe bei der Durchstromung der Capillaren 
zur Voraussetzung haben, wie sie in Wirklichkeit kaum an irgend­
einem Organe beobachtet werden konnte. Das gemischte Venenblut 
muBte bei Zutreffen der HENDERsoNschen Versuche kaum wesentliche 
Abweichungen gegenuber dem arteriellen Blute aufweisen, ein Ver­
halten, welches unter Berucksichtigung unserer mit exakten Methoden 
an Tieren gewonnenen Versuchsresultate vollkommen unmoglich er­
scheint. Diese Uberlegung veranlaBte uns, von der Diskussion' und 
Uberprufung der HENDERsoNschen Versuchsresultate Abstand zu 
nehmen. Die Berechtigung dieser Auffassung wird durch neuere ameri­
kanische Arbeiten bewiesen, nach welchen der HENDERsoNschen Minu­
tenvolumenmethodik prinzipielle Fehler zugeschrieben werden mussen, 
die eine Anwendung zum Studium pathologischer Fragen nicht berechtigt 
erscheinen lassen. 

Das Vorkommen gewisser Schwankungen in der Kreislaufleistung, 
speziell im Verhalten der Ausnutzungskoeffizienten entspricht wohl den 
meisten klinischen Beobachtungen, nach welchen eine vollkommen gleich­
artige Str6mnngsgeschwindigkeit wenig wahrscheinlich erscheint. Nach 
physiologischen Betrachtungen von R. W. HESS2) scheint der Kreislauf 
ahnlich anderen Organsystemen dem Okonomieprinzip unterworfen. 
Rasche Stromung - geringe Ausnutzung beanspruchen das GefaB­
material in erhohtem AusmaBe, langsame Stromung hingegen erfordert 
eine hohe Ausnutzung des Sauerstoffes der Erythrocyten und bedingt 
demnach wahrscheinlich eine erhohte Inanspruchnahme des erythopo­
etischen Apparates. AuBerdem erscheint eine zu langsame Blutstr6mung 
auch im Interesse einer geregelten Sauerstoffversorgung der Gewebe und 
der Entfernung der Stoffwechselschlacken, speziell saurer Produkte, 
fur die Funktion der Organe unzweckmaBig zu sein. In diesem Sinne 
k6nnen wir wohl sagen, daB in jenen Fallen, wo eine erh6hte DurchfluB-

1) HENDERSON, Y.: Americ. journ. of physiol. Bd.73, S.193. 1925. 
2) HESS, R. W.: Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 23, S. 1. 1923. 
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geschwindigkeit besteht, eine groBere Abnutzung des GefltBapparates 
und des Herzens auftreten kann. Eine pathologische Auswertung des 
anderen Extrems ist zunachst unbekannt und diirfte sich eher in der 
Richtung dessen bewegen, was wir Protoplasmodynamik genannt haben. 
Es erscheint jedoch keinesfalls berechtigt, die physiologisch verlangsamte 
Blutstromung als unbedingt giiustig aufzufassen, und spatere Unter­
suchungen werden wohl festzustellen haben, inwieweit physiologischen 
Schwankungen in dieser Richtung eine Bedeutung fiir die Disposition 
zu gewissen Erkrankungen zukommen kann. 

Am Schlusse dieses einleitenden Abschnittes glauben wir wohl 
sagen zu konnen, daB das Studium des peripheren Kreislaufes von 
groBer Bedeutung fiir die Aufhellung zahlreicher Fragen der Kreislauf. 
pathologie zu sein scheint. Die Funktion des peripheren Kreislaufs 
dient vor allem der Regulation der Stromungsgeschwindigkeit. Durch 
ein geregeltes Funktionieren desselben kann der Blutstrom bald schneller, 
bald langsamer von der arteriellen zur venosen Seite gelangen. In dem 
gleichen MaBe wird in einem Falle weniger, im anderen mehr Sauer. 
stoff bei der Durchstromung des Capillargebietes aufgenommen. 

In der modernen Klinik fallt haufig das Schlagwort vom peripheren 
Kreislauf. Insbesondere wird dieses fiir die Klarung unbekannter 
Symptome zur Verantwortung gezogen. Wenn man sich jedoch die 
Frage vorlegt, inwieweit der periphere Kreislauf an verschiedenen 
Kreislaufstorungen, insbesondere am Entstehen der Herzinsuffizienz, 
Antell hat, so muB man sich wohl eingestehen, daB eine solche Be­
trachtungsweise noch sehr eine genaue Durcharbeitung einer ganzen 
Reihe von Problemen erfordert, soli sie fiir die Aufhellung pathologischer 
Fragen bedeutungsvoll sein. 

Den ersten Anfang einer solchen peripheren Kreislaufpathologie er­
blicken wir in unseren Untersuchungen iiber das Asthma cardiale; 
wir verlegen die eigentliche Ursache des nachtlichen Lungenodems, 
das bald. schwacher, bald starker in Erscheinung tritt, und das mit 
zum Wesen des Anfalles gehOrt, in eine AnderUrig der Blutgeschwindig­
keit; Vorbedingung ist erfahrungsgemaB stets eine Schadigung des 
linken Ventrikels, hinter dem noch ein relativ leistungsfahiger rechter 
in Aktion tritt; ist der Ansturm des Blutes, der von der Peripherie 
diktiert wird, ein geregelter, d. h. nicht sehr gesteigerter, so erweist 
sich der linke Ventrikel, wenn auch geschadigt, noch immer als leistungs­
fahig genug, urn die ganze Blutquantitat zu verarbeiten; iiberschreitet 
aber das Minutenvolumen ein bestimmtes MaB, so staut sich das Zuviel 
in der Lunge und kann so AniaB zu jenen haBlichen Symptomen geben, 
unter denen manche Herzkranke allnachtlich zu leiden haben; als Be­
weis fiir diese von uns vertretene Ansicht mochten wir die Tatsache 
buchen, daB sich bei vielen dieser Patienten das Minutenvolumen 
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in den Abendstunden erhebt; was als der eigentliche Grund der er­
h6hten Blutgeschwindigkeit anzusehen ist, dariiber kann man sich nur 
in Vermutungen ergeben (0£. Kapitel VI); jederrfalls mochten wir an 
eine Mitbeteiligung der "Peripherie" denken; das Asthma cardiale 
stellt nach uns nicht nur eine Schadigung des Herzens allein dar; sicher­
lich ist die gegenseitige Fiihlungsnahme zwischen Herz und Peripherie 
ebenso beteiligt, wie es gleichfalls nicht angeht, ausschlieBlich an eine 
alleinige Lasion der Peripherie zu denken. Wir werden im folgenden 
noch mehrfach Gelegenheit nehmen, darauf zurUckzukommen. 

Ein Gebiet, das so recht geeignet ist, die Schwierigkeiten des Stu­
diums des Schaltens und Waltens des peripheren Kreislaufes, aber 
auch seine Bedeutsamkeit erkennen zu lassen, stellt die Muskeltatigkeit 
dar. Schon oft ist das Problem Kreislauf und Arbeit von klinischer 
Seite zur Diskussion gestanden. 

In den folgenden Ausfiihrungen wollen wir sehen, inwieweit die 
Anwendung der neuesten Errungenschaften der Physiologie auf klinisch­
experimentelle Fragestellung zur Klarung des Herzinsuffizienzproblems 
beitragen kann. 

Erledigt ein Gesunder eine physische Arbeit maBigen Grades, wie 
etwa das Emporsteigen auf einer zwei Stock hohen Stiege, so kommt 
es ihm wohl kaum richtig zum BewuBtsein, daB sich sein Herz Ulid 
seine Atmung dabei wesentlich anders verhalten wie im Zustand der 
Ruhe. Mancher Kreislaufkranke aber wird schon bei Bewiiltigung 
einer ganz geringen korperlichen Anstrengung durch die Beschwerlich­
keit, die sie ibm verursacht, zur Beachtung seiner Leistungsurrfahigkeit 
gedrangt. Der ganze Jammer eines solchen Zusammenbruches wird 
so recht sinrrfallig, wenn man ein~n gesunden und einen kreislaufkranken 
Menschen zu Vergleichszwecken ein- und dasselbe mittelgradige Arbeits­
pensum erledigen laBt und dabei beobachtet, wie der Normale es ge­
wissermaBen spielend ausfiihrt, der sich da einstellenden Anderung 
seines Zirkulations- und Respirationsverhaltens kaum achtend.' wahrend 
es dem Kreislaufkranken oft unendlich schwer fallt, jene bei ihm da 
obwaltenden und behindernden Anderungen zu iiberwinden. 

Wenn 'WIT gelegentlich physiologischer Studien der Arbeitsbewalti­
gung zuzusehen Gelegenheit hatten, wie vollkommen gesunde, uberaus 
kraftige und wohltrainierte Mariner gegen das Ende einer gewaltigen 
Sportlelstung manchmal schwere Erschopfungserscheinungen dar­
boten, dann drangte sich uns die Frage auf, ob da nicht gewisse Ana­
logien mIt jenem traurigen Bilde bestiinden, welches Herzkranke im 
Zustande der Inkompensation schon bei geringfiigigster Anstrengung 
zeigen. Wir werden uns am Schlusse dieser Darlegungen davon iiber­
zeugen konnen, daB diese Annahme tatsachlich in vieler Beziehung 
zu Recht besteht. 
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II. Der EinfluB korperlicher Arbeit auf den Kreislauf 
und auf den Stoffwechsel gesunder sowie herzkranker 

Menschen. 
Jegliche korperliche Arbeit geht mit einer Steigerung des Sauer­

stoffverbrauches einher; denn das bei der Arbeit zum Schwinden ge­
brachte Glykogen der Muskulatur muB oxydiert werden, weswegen der 
arbeitende Korper mehr Sauerstoff benotigt. Durch zahlenm1Wig genaue 
Feststellung der effektiven GroBe einer geleisteten Arbeit, z. B. am 
Fahrradergometer, und gleichzeitige exakte Ermittlung des hierbei vor 
sich gehenden Sauerstoffverbrauches lassen sich ganz bestimmte Be-
ziehungen zwischen diesen bei- 3500 

~/ den GroBen konstatieren. Aus 
der beigefiigten illustrativen 
Skizze, welche dem Buche von 
BAINBRIDGE 1) entnommen 
wurde, ist zu ersehen, daB der 
Sauerstoffverbrauch propor­
tional mit der GroBe des Ar­
beitsausmaBes ansteigt; die 
gegenseitige Beziehung der 
beiden Werte wird durch eine 
gerade Linie versinnbildlicht. 
Dies entspricht dem physio-
10gischen Verhalten bei sehr 
groBenArbeitsleistungen kriif­
tiger Menschen, Leistungen, 
die wir - um es gleich vor­
>wegzunehmen - unseren Herz­
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Abb. 3. Sauerstoffverbrauch wahrend der Arbeit des 
normal en Menschen. Arbeitsleistung in Kilogramm­
meter pro Minute. Nach BAINBRIDGE, II. Aufl., S. 25. 

kranken nie zumuten konnten; prinzipielle Unterschiede diirften aber 
wohl kaum bestehen, ob nun groBere oder kleinere >Aroeitsleistungen 
zum Sauerstoffverbrauch in Relation gestellt werden. Auch maeht 
sieh offenbar kein besonderer EinfluB> des Trainings auf die GroBe 
.des Sauerstoffverbrauches geltend; so fanden beispielsweise KROGH und 
LINDHARD 2 ), daB der Sauerstoffverbraueh bei einer 458 kg/m be­
tragenden und binnen eines gleichen Zeitraumes geleisteten Arbeit 
bei einem gut trainierten Menschen 1320, bei einem untrainierten 
Menschen 1350 ccm betrug, die Differenz also nur 30 cem ausmachte. 
Diese Zahlen wurden so ermittelt, daB durch liingere Zeit hindureh 
im Respirationsapparate genau dosierte Arbeit absolviert, wiihrend 
der ganzen Arbeitszeit der Sauerstoffverbrauch festgestellt und daraus 

1) BAINBRIDGE: Physiologie of Muscular exercise II. Edit. 1923. 
2) KROGH U. LINDHARD: Journ. of physiol. Bd.51, S.182. 1917. 
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dann das durchschnittliche Mittel pro Minute berechnet wurde. 
Die Abb. 4, die dem Buche von MEANS!) entnommen wurde, deckt 
sich im Prinzip vollkommen mit den Berechnungen von BAINBRIDGE; 
da man auf Grund dieses Schemas fiir die Einzelperson die ge­
wiinschten Werte leichter berechnen kann, haben wir die Abbildung 
hier aufgenommen. Wie wir im nachsten Kapitel noch ausfiihrlich 
darlegen werden, begniigten wir uns bei der Priifung des entsprechenden 
Verhaltens bei Herzkranken, deren Arbeitsleistung natiirlich auf ein 
Minimum beschrankt werden muBte, nicht mit der Feststellung des 
Sauerstoffverbrauches innerhalb der wenige Minuten betragenden 
Arbeitsleistung selbst, sondern bestimmten den der Arbeit insgesamt 
entsprechenden Sauerstoffverbrauch im Sinne des "requirements", in-
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Abb. 4. Sauerstoffverbrauch wahrend der 
Arbeit (nach MEANS). Die Zahlen geben die 

Prozentsteigerung im 02·Yerbrauch. 

dem derselbe sowohl wiihrend der 
Arbeitsleistung als auch nach Be­
endigung der Arbeit bis zur Wieder­
erreichung der Ruhewerte exakt 
registriert wurde; nur so kann bei 
relativer kleiner Arbeitsleistung 
der, jeder beliebigen Quantitat tat­
sachlich zukommende Sauerstoff­
verbrauch zuverlassig angegeben 
werden. 

Bevor daran gegangen werden 
solI, das Verhaltnis zwischen Sauer­
stoffverbrauch und Arbeitsleistung 
beim Herzkranken zur Diskussion 
zu stellen, muB noch einiges iiber 
das Verhalten des Ruhewertes ge­

sagt werden. Daf3 viele mit Herzfehler behaftete Kranke hohe, oft weit iiber 
die Norm hinausragende Grundumsatzwerte aufweisen, ist eine unbezweifel­
bare Tatsache, die schon von verschiedenen Seiten betont wurde. Doch 
auch Patienten, die nicht mit einem Herzklappenfehler behaftet sind, 
wohl aber eine Herzhypertrophie auf Basis einer Hypertonie akquirierten, 
zeigen gelegentlich einen betrachtlich gesteigerten Grundumsatz [cf. 
HANDEL2)]; MANNABERG3) will diese recht auffallige Tatsache auf eine 
thyreogene Ursache bezogen wissen, ohne aber wirklich stichhaltige 
Momente fiir die Annahme eines hier bestehenden Hyperthyreoidismus 
ins Treffen fiihren zu k6nnen; yon anderer Seite wurden die in solchen 
Fallen feststellbaren hohen Grundumsatzwerte auf eine gesteigerte 

1) MEANS: DyspJ;lOe, Medic. Monographs V. 1924, S.6. 
2) HXNNDEL: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.100, S.725. 1924. 
3) MANNABERG: Wien. klin. Wochenschr. 1922, Nr.7 und Wien. Arch. f: inn. 

Med. Bd.6, S.147. 1923. 
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Aktion der Atemmuskulatur zuriickgefiihrt, womit also gewissermaBen 
gesagt ist, daB darin keine Eigentiimlichkeit der Hypertonie zu erblicken 
sei; doch fallt diese Behauptung eigentlich in sich zusammen, da er­
wiesenermaBen bei manchen hochgradig dyspnoischen Zustanden, wie 
z. B. besonders beim Asthma bronchiale, bei welchem die Atemmuskula­
tur sich zweifelsohne intensivst betatigt, von einer Grundumsatzsteige­
rung keine Rede ist, vielmehr diesbeziiglich ganz normale Verhaltnisse 
bestehen. Vielleicht erscheint es hier angebracht, auf die prinzipielle 
Trennung zwischen spontanen und absichtlich gewollten Tatigkeiten 
hinzuweisen; atmet ein Mensch sehr lebhaft, weil er mu/3, so bedingt 
das allem Anscheine nach keinen erhohten Sauerstoffverbrauch; zwingt 
sich aber ein Mensch absichtlich eine erhohte Atemtatigkeit auf, dann 
scheint der Grundumsatz in die Hohe zu gehen. Wieder von anderer 
Seite wurde der Vermutung Ausdruck gegeben, daB die hohen Zahlen 
fiir den Grundumsatz von Hypotonikern daraus resultieren konnten, 
daB sich die Untersuchung auf nur kurzdauernde Perioden erstreckten 
und daB die untersuchten Patienten vielleicht nicht entsprechend lange 
genug vor der Gasanalyse geruht hatten. Auch diesem Einwand ver­
mogen wir zu begegnen, indem wir uns auf GRAFEl) berufen, welcher 
mit Hllfe seines hervorragend zuverlassigen Respirationsapparates solche 
Herzkranke iiber den Zeitraum von Stunden auf ihren Gasstoffwechsel 
hin untersuchte und bei ihnen Grundumsatzsteigerungen bis zu 35 % 
nachzuweisen vermochte. Wir glauben uns demnach berechtigt, irgend­
etwas Spezifisches im Organismus Herzkranker vermuten zu durfen, was 
die manchmal sagar sehr wesentliche ErMhung des Grundumsatzes bei 
ihnen zur Folge hat, wenngleich dieser Befund auch nicht als durchaus 
typisch fiir Herzkranke bezeichnet werden darf, da wir auch solche 
Falle kennen, die einen vollkommen normalen Grundumsatz aufweisen, 
obwohl sie sich im Stadium der Inkompensation befanden. 

In der hier gebrachten Tab. 6, welche keineswegs eine Ubersicht 
etwa iiber die Haufigkeit des Vorkommens hoher Grundumsatzwerte 
bei Herzkranken geben soll, ebensowenig beziiglich der Relation, ob 
kompensiert oder dekompensiert, sind nur jene Falle zusammengestellt, 
auf die wir im Laufe unserer weiteren Besprechungen noch zuriick­
kommen werden, und die eine besonders hohe Steigerung erkennen 
lassen. 

Wir gehen nun an die Besprechung unseres Hauptthemas, des Ver­
haltens Herzkranker bei Bewaltigung physischer Arbeit. Das Arbeits­
pensum, das wir von solchen Patienten quasi als Priifstein ihrer Leistungs­
fahigkeit erledigen lieBen, bestand teils in Betiitigung am Fahrradergo­
meter (das uns von der Firma Roessel & Schwarz in Wiesbaden zur 
Verfiigung gestellt war), an welchem sich die Intensitat der Arbeit 

1) GRAFE; Ergebn. d. Physiol. Bd. 21 II, S. 450. 1923. 
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einerseits mittels entsprechenden Verstellens des Belastungsgewichtes, 
andererseits durch die genaue Feststellung der Zahl der Radumdrehungen 
in der Zeiteinheit bzw. wahrend der Arbeitsdauer exakt bestimmen 
laBt, te:ils im Emporsteigen auf - uns der Hohe nach bekannten -
Treppen; letztere Arbeitsbetatigung hat gegenuber derjenigen auf dem 
Fahrradergometer den Vorteil, daB sie keiner besonderen Ubung, keiner 
evtl. erst zu erlernenden Technik bedarf und im allgemeinen auch mehr 

Ta bell e 6. 

I GrOBe\O,-ver. 
Stei-

Krankheit Alter kg gernng 
branch 

% 
I 

Kochel, Mitralstenose 29 55 170 254 21 etwas inkompensiert 
Schwarz, Mitralstenose . 54 64 157 298 55 stark " Hauer, Hypertonie 56 85 184 356 41 inkompensiert 
GroB, Hypertonie . 45 75 162 260 14 

" Wanek, Hypertonie 51 71 170 361 64 
" H. M., Mitralvitium . 57 73 168 371 71 " Schmittner, Aortenvitium 46 I 67 164 312 47 
" Pekarek, Myokarditis 37 .65 168 241 9,6 odematiis 

Trenka, kombin. Vitium 54 83 178 305 24 inkompensiert 
M ohler, Mitralvitium. 20 68 177 270 10 kompensiert 
Trieb, kongenit. Vitium 18 40 147 239 41 cyanotisch 
Schubert, Hypertonie 43 61 174 313 49 inkompensiert 
Kunzel, Perikarditis . 53 49 169 266 52 cyanotisch, Od. 
Borschke, komb. Vitium 57 57 172 297 58 inkompensiert 
Reichl, Aort. + Mitr. vitium 31 62 168 235 7 kompensiert 
Plementasch, luet. Aort. vito 44 68 163 265 23 inkompensiert 
Zettel, Aortenfehler 43 70 175 272 24 

" Farkas, Mitralfehler . 47 67 169 210 2 kompensiert 
FortIer, Mitralfehler . 50 70 ' 163 283 29 inkompensiert 
Hayek, Hypertonie 45 71 170 399 77 " Gruner, Iuet. Aortenfehler 53 70 180 290 30 " Kasper, Iuet. Aortenfehler 40 63 165 231 9 kompensiert 
Kolerus, Mitralfehler . 29 61 159 247 16 " Wiedersperger, Mitralfehler . 39 64 168 298 38 inkompensiert 
Kanareck, Mitraistenose . 28 70 169 247 I 4 kompensiert 

Muskelgruppen in Aktion versetzt. Beim Treppensteigen wurde die 
GroBe der geleisteten Arbeit aus dem Produkt von Stiegenhohe und 
Korpergewicht ermittelt. 

Der wahrend und nach der Arbeit verbrauchte Sauerstoff wurde 
en'tweder mittels der KRoGHschen Apparatur oder auf Grund der von 
DOUGLAS-HALDANE angegebenen Sack-Methode bestimmt. Unseres Er­
achtens bedeutet die von uns in letzter Zeit an Stelle des ZUNTzschen 
Mundstuckes benutzte dichtanliegende Gasmaske, die von der Firma 
Dreger in Lubeck geliefert wird, eine wesentliche Verbesserung der 
DOUGLAS-HALDANEschen Gummisackmethode. In jenen Fallen, bei 
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welchen wir uns der KRoGHschen Methode bedienten (in der beigegebenen 
Tabelle unserer Versuchsresultate mit "K" vermerkt), wurde der Sauer­
stoffverbrauch nur wahrend der eigentlichen Arbeitsdauer (am Fahrrad­
ergometer) bestimmt, die - entsprechend der auf Herzkranke beziiglich 
ihrer verminderten Leistungsfahigkeit gebotenen Riicksichtnahme -
natiirlich keine sehr intensive und keine langdauernde sein konnte; 
in jenen Fallen, bei welchen wir uns der DOUGLAS-HALDANEschen 
Sackmethode bedienten (in der hier angefiihrten Tabelle mit "R" 
gekennzeichnet), wurde der Sauerstoffverbrauch nicht nur wahrend 
der Arbeitsbewaltigung, sondern auch noch in einer dem ArbeitsschluB 
nachfolgenden Periode festgestellt; es erfolgte hier also die Ermittlung 
des "Requirements" im Sinne von HILL, d. h. die fiir die Arbeitsleistung 
insgesamt angeforderten Menge an Sauerstoff, sowohl jener in statu 
l~borandi als auch j~ner unmittelbar post laborem, welche zur Ver­
brennung der im Muskel noch aufgestapelten Milchsaure benotigt wird. 

BAINBRIDGE konstruierte unter Zugrundelegung der von LINDHARD 
erhobenen Untersuchungsbefunde eine Normallinie fUr die Beziehung 
zwischen kg/m Arbeit und entsprechendem Sauerstoffverbrauch (siehe 
Abb. 3). Wir bedienten uns des gleichen Schemas (s. Abb. 5) und 
trugen in dieses die Zahlenwerte unserer Untersuchungen ein. Zwei 
Normalfalle, bei welchen der Sauerstoffverbrauch - dies sei ausdriick­
Hch betont - nur wahrend der Arbeit selbst und am KRoGHschen 
Apparat bestimmt wurde, fallen beziiglich der von uns erhobenen 
Resultate ganz aus dem Rahmen der von uns iibernommenen BAIN­
BRIDGESchen "Normallinie" heraus, ebenso auch jene Herzkranke, 
deren Sauerstoffverbrauch gleichfalls nur wahrend der Arbeit selbst 
und mittels des KRoGHschen Apparates ermittelt wurde (in Abb. 5 
sind dies Resultate zur Symbolisierung ihrer Zusammengehorigkeit 
umrahmt). 

Diese unsere eben genannten Versuchsergebnisse wiirden hinsicht­
Hch des Sauerstoffverbrauches wahrend der Arbeit bedeuten, daB so­
wohl unsere beiden gesunden, wie die betreffenden herzkranken Per­
sonen zur Bewaltigung der ihnen aufgetragenen Arbeit weniger Sauer­
stoff benotigen, als die Versuchspersonen LINDHARDS; diese auffallige 
Divergenz zwischen unseren und LINDHARDS Werten, auf welche wir 
noch des genaueren zuriickkommen werden, legte es uns nahe, eben 
diese Werte auGer Betracht zu lassen; bei kurzwahrenden Arbeiten ist 
der nur wahrend der Muskeltatigkeit verbrauchte Sauerstoff keinesfalls 
ein MaBstab des Energieverbrauches. 

In jenen Fallen, in welchen wir aber den Grundumsatz. und den 
Sauerstoffverbrauch im Sinne HILLS (Requirement) mittels des DOUGLAs­
HALDANEschen Gummisackverfahrens ermittelten, kamen wir zu· ganz 
anderen Resultaten: Zunachst war da bei zwei Normalpersonen (siehe 
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Abb. 5. Trenka, komb. Vitium; Schmittner, Aortenvitium; Wanek, Hypertonie; Pekarek, luet. 
Aortenfehler, inkomp, Myokarditis; Borschke, komb. Vitium, inkomp,; Meschnik, Mitralvitium; 
Schubert, Hypertonie, inkomp.; llHihler, Mitralvitium, inkomp.; Trieb, Pulm.-stenose (Cyanose); 
Smerta, Mitralstenose; Kunzel, Perikarditis; H. M. Mitralvitium, inkomp.; Eppinger und Elek. 

N ormalpersonen. 
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Abb. 5, ELEK u. EpPINGER) eine fast ideale Ubereinstimmung mit 
den Arbeitswerten LINDHARDS bzw. BAINBRIDGES festzustellen, dann 
auch bei einer Reihe von Herzkranken, doch uberwiegt unter letzteren 
die Zahl jener, welche bei einer ArbeitsbewiUtigung viel mehr Sauerstoff 
verbrauchten als es dem mittleren Durchschnitt entsprechen wurde. 
Da es sich bei unseren Untersuchungen hier urn eine groBe Zahl von 
Bestimmungen handelt, aus welchen nur einige demonstandi causa 
herausgegriffen wurde, mochten wir die Moglichkeit etwaiger Zufalls­
befunde fiir so gut wie ausgeschlossen halten. Wir diirfen also annehmen, 
daB manche Herzkranke zur Bewaltigung einer gegebenen Arbeitsleistung 
nicht mit jener Sauerstoffmenge ihr A uslangen finden wie Gesunde. Solche 
Kranke arbeiten wie eine unokonomische Maschine, die mehr Feuerung 
verschlingt, als ihrer Leistung entspricht. Wir interessierten uns auch 
fur das gegenstandliche Verhalten anderer Kranker und fanden z. B. 
bei einem schweren Diabetiker (2 Tage ante comam) und bei einem 
kachektischen Mann mit Magencarcinom bei Arbeitsleistung normale 
Sauerstoffverbrauchswerte, dagegen bei einem Basedowiker, der einen 
an und fur sich auBerordentlich hohen Ruhegrundumsatz aufwies 
(ca. 400 ccm Sauerstoffverbrauch pro Minute) exorbitant hohe Werte 
fur den Arbeitssauerstoffverbrauch. Wir geben in der folgenden Tabelle 
die entsprechenden Zahlen: 

Ruhe 

Arbeit 

Tabelle7. 

CO2-Produktion pro Minute 
O2- Verbrauch pro Minute 

Resp. Quotient 
berechneter Kalorienbedarf 

tatsachlich gefundener Kalorienbedarf 

Arbeitsleistung in 2 Minuten 
Arbeitsverbrauch an O2 

Requirement 
Debt 

Fiir 100 Kgm. Arbeit werden an O2 

verbraucht 

I 
Normaiperson I Basedowiker 

217 
250 

0,786 
1610 
1764 

1422 Kgm. 
1447 
2251 

804 

I} ~68 cm3 

440,5 
497,7 

0,885 
1662 
3510 

1143 Kgm. 
1769 
6163 
4394 

539 cm3 

Resumieren wir unsere bisher angefiihrten Beobachtungen: Es 
weisen viele H erzfehlerpatienten, insbesondere solche mit Zeichen einer 
lnkompensation, schon in der Ruhe Grundumsatzwerte auf, die weit ilber 
die Norm hinausgehen; die Ursache dieses hohen Grundumsatzes ist 
unklar, doch ist sie nicht etwa in einer beschleunigten oder angestrengten 
Atmung zu suchen. Viele H erzkranke ben6tigen zur Bewaltigung einer 
physischen Arbeit mehr Sauerstoff als entsprechende gesunde Kontroll­
personen; mit einer etwaigen Kachexie scheint dies nichts zu tun zu haben. 
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Soweit unsere gegenwartigenErlahrungen reichen, zeigt nur noch der Basedow­
Kranke ein ahnliches Verhalten, wie es bei vielen speziell inkompensierten 
Herzkranken zu linden ist. 

Konform mit der bei Arbeitsleistungen statthabenden Steigerung 
des Sauerstoffverbrauches, kommt es auch zu einer Erhohung der 
VentilationsgroBe; die Atmung muB offenbar ergiebiger werden, um den 
Korper mit der notigen Sauerstoffmenge versorgen zu konnen; das 
Entscheidende ist dabei nicht die Zahl der Atemziige, sondern das 
gesamte Luftquantum, mit welchem die Alveolen durchspiilt werden. 
Die Wechselbeziehungen zwischen der GroBe des Sauerstoffverbrauches 
und der AtemgroBe sind von BOOTHBY 1) u. LIND HARD 2) studiert worden. 
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Abb. 6, dem Buche von BAIN­
BRIDGE entnommen, illustriert 
dieses gegenseitige Verhalten. Wie 
zweckmaBig Sauerstoffverbrauch 
und VentilationsgroBe aufeinander 
abgestimmt sind, ergibt sich aus 
den Berechnungen des Sauerstoff­
gehaltes der Exspirationsluft; be­
kanntlich muB das Elut, auf daB 
es vollkommen arterialisiert werde, 
mindestens mit 15 % Sauerstoff 
geschiittelt werden; fiir die Ar-
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innerhalb der Lunge gilt mehr oder 
Abb. 6. AtemgroBe bei der Arbeit normaler 

Menschen. weniger das gleiche; da das Blut 
die Alveolen nicht nur wahrend 

der inspiratorischen Phase durchstromt, in welcher der Sauerstoff­
gehalt del' Alveolarluft iiber 20 % betragt, sondern auch wahrend 
der exspiratorischen Phase, so wiirde der Sauerstoffgehalt in der 
letzteren Periode unter 15 % herabsinken; dann bestiinde die Gefahr, 
daB einzelne Partien des durchstromenden Elutes sich nicht voll­
kommen mit Sauerstoff sattigen konnten; Untersuchungen des Sauer­
stoffgehaltes der Exspirationsluft ergeben - wie aus der beifolgenden 
Tabelle ersichtlich -, daB nicht allein bei korperlicher Ruhe, sondern 
auch bei intensiver Arbeit derselbe nie unter 15 % herabgeht (Tab. 8). 

Auf diesen Beobachtungen aufbauend lieBe sich fUr jedes Individuum, 
das eine bestimmte Arbeit zu erledigen hatte, die hierzu minimalste 
AtemgroBe berechnen. In iibertragenem Sinn konnte man solcherart 

1) BOOTHBY, Determination of the Circulations Rate in Man at Rest and 
at Work. American. Journ. of Physiol., Bd.37, S.383. "1915. 

2) LINDHARD, Minutenvolumen des Herzens bei Ruhe und Muskelarbeit. 
Pliigers Arch., Bd. 161, S. 233. 1915. 
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auch zu jenen Zustanden, welche mit Hyperventilation einhergehen 
(Dyspnoe, Polypnoe usw.) Stellung nehmen. Unter "Dyspnoe" in 
diesem Zusammehhange ware vielleicht jene AtemgroBe zu verstehen, bei 
welcher die VentilationsgroBe unter der Voraussetzung einer optimalen 
Diffusion eine solche Ausdehnung annimmt, daB jetzt der Sauerstoff­
gehalt der Exspirationsluft si.ch auf iiber 15,5 % stellt. Da jede Korper­
arbeit mit einem groBen Sauerstoffverbrauch einhergeht, so muB in 
statu laborandi die VentilationsgroBe zunehmen; ware dies nicht der 
Fall, dann konnte eine vollstandige Sattigung des Blutes mit Sauerstoff 
nicht gewahrleistet werden. 

Ventilationsgrl!Be 
pro Minute 

Lit. 

14,2 
32,9 
46,8 
68,2 

Ta belle 8. 

Sauerstoffgehalt 
in der Exspir.-Luft 

% 

17,55 
15,74 
16,07 
16,87 

Sauerstoffverbraueh 
em' pro Minute 

410 
1441 
1893 
2250 

CO.-Gehalt der Alveolar­
luft be! 0 u. 760 mm Hg 

Ol 
,0 

3,75 
5,43 
5,30 
4,78 

Die meisten Herzkranken haben schon im Zustande der Ruhe ein 
groBeres Atemvolumen; wahrend einer physischen Arbeitsleistung geht 
sowohl die Zahl der Atemziige, als auch ihre Intensitat in die Hohe. 
Natiirlich laBt sich dies auch zahlenmaBig zum Ausdruck bringen, 
wenn man z. B. eine am Fahrradergometer geleistete Arbeit in kg/m 
errechnet und mit der RespirationsgroBe in Relation bringt; wir ziehen 
es vor, als MaB der absolvierten Arbeit an Stelle der kg/m-Werte 
den wahrend der Muskeltatigkeit verbrauchten Sauerstoff zu beriick­
sichtigen; in B.A.INBRIDGES schematische Darstellung (Abb.6 veran­
schaulicht die normale Relation zwischen Sauersto£fverbrauch und Atem­
groBe) fiigten wir die sich bei unseren Versuchspersonen ergebenden 
Zahlenwerte ein (Abb. 7). Es zeigt sich, daB unsere beiden Normal£alle 
(ELEK u. EpPINGER) wahrend der gegebenen Arbeitsleistung etwas 
weniger ventilieren muBten, als dies den BAINBRIDGESchen Zahlen ent­
sprechen wiirde; dieser Unterschied diirfte wohl zum Teil darauf beruhen, 
daB wir ebenso wie in den vorhergehenden Untersuchungen auch hier bei 
der Berechnung des Sauerstoffverbrauches das "Requirement" mit­
beriicksichtigen. Die Zahlen, welche wir bei den meisten Herzfehler­
kranken ermittelten, entsprachen ganz unseren Erwartungen; mit einer 
einzigen Ausnahme wiesen sie aIle eine machtige Hyperventilation auf. 
In einem und dem anderen FaIle (KAMAREK, HAYEK) lieBen wir die 
betre£fenden Herzpatienten sogar reinen Sauerstof£ wahrend der Arbeits­
leistung inlialieren, urn uns davon zu iiberzeugen, ob etwa der Einwand 
eine BE)rechtigung haben konnte, daB bei Herzfehlerkranken eine ver-

Eppinger, Kreislauf. 3 
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minderte Sauerstoffzufuhr an dem Zustandekommen der Hyperven­
tilation mit im Spiele sein diirfte; doch zeigten sich gerade bei dieser 
Versuchsanordnung die groBten Steigerungen der VehtilationsgroBe. 
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Abb. 7. Ventilationsgro/le bei der Arbeit von Herzkranken. 

DaB es bei der Entstehung der Arbeitskurzatmigkeit, die ja auch 
haufig noch nach ArbeitsschluB deutlich bleibt, nicht allein auf den 
Sauerstoffgehalt der Exspirationsluft ankommt, zeigen folgende Be-

Tabelle 9. 

I Sauerstoffgehalt 
I in der Arterie Xgm. Ventila. O,in der O,·Ver-Name Krankheit pro 

Gro/le Exspir. brauch vor der I nach der Min. Arbeit Arbeit 
% % 

Eppinger. Normal 840 16,65 
\ 

15,59 914 I - -
Elek. 

" 
804 21,1 15,14 1219 - -

Fellner. 
" 

891 23,38 14,99 1405 98 99 
Schubert Hypertonie 370 14,13 16,87 569 - -
Pekaret. Myokarditis 455 27,95 16,69 1176 95 95 
Schmittner Aortenfehler 395 25,10 18,30 650 - -
KUnzel. Perikarditis 367 16,69 16,36 758 - -
Trenka . Mitralvitium 552 17,25 15,42 945 90 93 
Trieb Kongenit. Vitium 302 21,67 18,72 472 - -
Borschke . Komb. Vitium 393 19,13 17,86 581 96 97 
Mohler. . I Mitralvitium 565 18,81 18,01 I 543 94 98 

rechnungen: wir untersuchten ebenso wie bei Gesunden auch bei Herz­
kranken den Sauerstoffgehalt der Exspirationsluft sowohl wahrend des 
Ruhezustandes als auch wahrend korperlicher Arbeit, um uns von 
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etwa hier statthabende Versc~iebungen der Werte zu iiberzeugen; rue 
unseren Kranken zugemutete Arbeit bestand entweder im Ersteigen 
von Stiegen oder in Radfahren (auf dem Fahrradergometer), die Ex­
spirationsluft wurde in groBen Gummisacken wahrend der ganzenArbeits­
dauer gesammelt, so daB auch die gesamte Menge der Exspirations­
luft bestimmt werden konnte; das Ergebnis dieser Untersuchungen 
laBt sich in ein Wort zusammenfassen: "Hyperventilation" (s. Tab. 9). 

Uberblickt man die obige tabellarische "Obersicht unserer Unter­
suchungsergebnisse, so ist nirg ends ein so niedriger Wert des Sauerstoff­
gehaltes in der Exspirationsluf t zu finden, der eine ungiinstigere Arteria­
lisierung des Lungenblutes 100 

bedingen wiirde. 
Ein Moment, das evt!. 

AnlaB zu einem Einwand 80 

geben konnte, mochten wir 
in diesem Zusammenhang 
noch besprechen: die Disso- GO 

ziationskurve des Sauer- ~ 

stoffs weist sowohl bei Ge- f 
sunden, wie auch bei Herz- i!:l '10 

kranken wahrend und nach 
einer physischen Arbeit 
Anderungen gegeniiber der 20 
Ruhe auf; die beigefiigte 
Abb.8 zeigt dieses Verhal-
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Abb. 8. Sauerstoffspannung des arteriellen Blutes im 
Veriaufe der Arbeit (500 kgm pro Min.) beim normaien 

Menschen. 
rechnet, das vor, wahrend 
und nach der Arbeit m ittels Arterienpunktion gewonnen wurde. 

Da die Sauerstoffsatt igung der Exspirationsluft hier 17,8 % bet:rug 
(i. e. 125 mm Hg), so lag nicht der geringste Grund vor, in der Sauerung 
des Blutes wahrend der Arbeit eine mutmaBliche Ursache fUr eine 
mangelhafte Arterialisierung des Blutes zu erblicken. Die vorgenommene 
Analyse des arteriellen Blutes bewies in diesem Fall, der eine ausge­
sprochene Cyanose zeigte, auch die Richtigkeit unserer Annahme, denn 
sie ergab eine auBerordentlich giinstige Sauerstoffsattigung des' Arterien­
blutes. DaB es sich hier nicht etwa nur um einen Ausnahmefall handelt, 
sondern daB gleiches fiir sehr viele Herzfehlerkranke gilt, veranschaulicht 
die Tabelle 9, deren letzte Rubrik die Sauerstoffwerte des arteriellen 
Blutes vor und nach einer Arbeitsleistung verschiedener Herzleidender 
bringt, ebenso die folgende Tabelle 10, welche die Sauerstoffwerte einer 

3* 
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Reihe anderer Herzkranker verzeichnet, und zwar ebenfalls vor, wahrend 
und nach einer physischen Arbeit. 

Als Symptom der Hyperventilation, fast konnte man sagen als 
Begleiterscheinung jeder forcierten Atmung, kann der erhohte respira­
torische Quotient betrachtet werden; durch die Hyperventilation wird 
aus den Kohlensaurebestanden des Organismus Kohlensaure heraus­
geholt, so daB durch die Lunge mehr Kohlensaure eliminiert wird, 
als den eigentlichen Verbrennungsverhaltnissen entspricht; im An­
fange jedes Stoffwechselversuches, besonders wenn der Patient auf­
gefordert wird, mit einem ihm ungewohnten Mundstiicke zu atmen, 

Tabelle 10. 

In der 
Rube 

Wahrend 3 Minuten 
korperl. nacb der 
Arbeit Arbeit 

N ormalfall . . . . . . . . . . . . . 98 98 96 
Rei. Kompensiert. Mitralfehler . . . . 97 97 97 
Rei. 1m Stadium der Inkompensation . 97 97 96 
Far. Inkompensiert. Mitralfehler 97 96 97 
Kan. Kompensiert. Mitralfehler . 94 98 97 
Kol. Inkompensiert. Mitralfehler 97 98 95 
Will. Inkompensiert. Mitralfehler 94 97 97 
Zet. Aortitis luet. . 96 96 96 
Gru. Aortitis luet.. . . . . . . 97 99,6 99,6 
Ple. Aortitis luet. . . . . . . . 99,6 99,6 99,6 
Ple. 1m Stadium der Herzinsuffizienz . 95 99,6 98 
Kas. Aorteninsuffizienz. . . . . . . . 96 99,6 98 
Hay. Arter. Hochdruck mit Herzinsuffizienz . 95 97 96 

kommt es zu einer Hyperventilation und dementsprechender vermehrter 
Kohlensaureausscheidung; insoferri. muB man einem erhohten respira­
torischen Quotienten die groBte Skepsis entgegenbringen; wenn wir 
im folgenden auf erhohte Werte bei unseren Herzfehlern aufmerksam 
machen konnen, so sei ausdriicklich betont, daB es sich hier nie um 
Einzelbeobachtungen handelt; die Werte, die wir hier anfiihren (Ta­
belle 11), sind nur dann beriicksichtigt worden, wenn wir auf Grund 
vielfacher Untersuchungen zu stets wiederkehrenden Resultaten ge­
kommen sind; bei der Anwendung des DouGLAsschen Sackverfahrens 
lassen sich im allgememen Fehler leichter vermeiden, so daB wir auf 
diese Methode in diesem Zusammenhange ganz besonderen Wert legen 
wollen. Aus der groBen Reihe solcher Beobachtungen seien einige 
Daten hervorgehoben. 

Bei vielen zum Teil inkompensierten Herzfehlern laBt sich ein er­
hohter respiratorischer Quotient feststellen; meist finden sich die hohen 
Werte mit einem groBen Atemvolumen vergesellschaftet; auf die Be­
deutung des sich daraus ergebenden vermehrten Kohlensaureexports 
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wollen wir spater noch zuriick­
kommen. Immerhin erscheint es 
beachtenswert, daB manche stark 
inkompensierte Herzfehler trotz 
groBerem Atemvolumen niedrige 
RQ. haben. Da die respirato­
rischen Quotienten wahrend und 
nach der Arbeit schwieriger zu 
beurteilen sind, so wollen wir 
darauf zunachst nicht zu spre­
chen kommen. 

So ergibt sich aus diesen Un­
tersuchungen, daB Herzkranke, 
die wnst keine pulmonalen Kom­
plikationen (Emphysem, Pleuritis) 
zeigen, ebenso wie in der Ruhe, 
auch wiihrend der Arbeit eine 
normale Sauerstoffsiittigung des 
arteriellen Blutes haben, daf3 die 
von uns untersuchten H erzkranken 
niemals eine Verminderung des 
Sauerstoffgehaltes in der Alveolar­
luft aufwiesen und daf3 ihre Ven­
tilation ausgiebig genug war, um 
ein Herabsinken des Sauerstoff­
gehaltes unter 15% auch in 
der Exspirationsluft hintanzu­
halten. J a, es macht sogar den 
Eindruck, als wfude der Herz­
kranke, speziell wenn er leicht 
inkompensiert ist, eher zu viel des 
Guten tun, indem es zu einer Hy­
perventilation kommt. Auf die sich 
daraus erge bendeGefahr eines ver­
mehrten CO2-Verlustes haben wir 
aufmerksamgemacht. DieAnnah­
me, es konnte etwa ein Mangel an 
Sauerstoff im arteriellen Blut fur 
die wahrend einer Arbeitsleistung 
oder auch schon im Ruhezustand 
bestehende Kurzatmigkeit Herz­
kranker verantwortlich gemacht 
werden, besteht nicht zu Recht. 
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Bei pulmonalen Erkrankungen jedoch liegen ganz andere Verhiilt­
nisse vor; hier ist tatsachlich eine Hypoxamie sehr oft festzustellen, 
insbesondere bei Emphysematikern findet sich ilberaus hiiufig eine sogar 
ganz betriichtliche Verminderung des Sauerstoffgehaltes im arteriellen Elute. 
So sahen wir beispielsweise in einem Fall eines chronisch-infiltrativen 
Prozesses in der Lunge mit Schwielen, Schwarten und Emphysem eine 
Herabsetzung des arteriellen Sauerstoffgehaltes auf unter 57 %; trotz­
dem vermochte dieser Patient im Krankensaal herumzugehen und 
lebte noch wochenlang. - Wenn sich bei Herzkranken doch hier und da 
einmal der Befund einer geringgradigen oder auch ausgesprochenen Hypoxii­
mie ergibt, so ist derselbe meistens auf das Bestehen pulmonaler Kompli­
kationen (Emphysem) zurilckzufilhren, soweit nicht atypische - auf con­
genitale Vitien zu beziehende - Kommunikationen zwischen arteriellem 
und venosen Systeme in Frage kommen. 

Alles in allem laBt sich fiiglich behaupten, daB auch im "herz­
kranken" Organismus die Beziehungen zwischen Arbeitsleistung und 
Sauerstoffangebot bzw. VentilationsgroBe aufeinander in idealer 
Weise abgestimmt erscheinen; iiber die wesentliche Ursachlichkeit 
dieses Zusammenspiels lassen sich nur Vermutungen aussprechen, doch 
liegt es nahe, jenen Faktoren die fiihrende Rolle hierbei zuzuerkennen, 
welche schon die Regelung der normalen Atmung besorgen. 

Als allem Anschein nach vielfach giiltiges Fundament der Atem­
physiologie ist der EinfluB der Wasserstoffzahl in den Atemzentren 
auf die Atmung zu betrachten [WINTERSTEINl), HASSELBACH2)]; jede 
Verschiebung der Reaktion des Blutes gegen die saure Seite hin, mag 
sie direkt oder indirekt erfolgen, fiihrt zu einer Verstarkung der Atem­
aktion, also zu einer Zunahme des Atemvolumens. Das Auftreten der 
Polypnoe ist insofern als eine Abwehrerscheinung zu deuten, denn in 
dem MaBe wie die Atmung groBer wird, wird auch mehr Kohlensaure, 
abgeraucht, wodurch indirekt der PH-Wert im Blute steigt. Die Saure­
theorie der Atemregulation, wie sie hauptsachlich von WINTERSTEINl) 
und HASSELBACH2) vertreten wurde, scheint in ihrer alleinigen Giiltig­
keit fiir den tierischen Organismus einiges eingebiiBt zu haben; SCOTT!) 
fand, daB, wenn man beiHunden durch intravenoselnjektion vonNa2COS 

den PH-Wert des Blutes steigert, entsprechend der erhohten CO2-

Spannung, es einerseits doch zu einer Erhohung der Alveolarspannung 
kommt, und anderseits aie AtemgroBe unter gleichzeitiger ErhOhung 
des Blutdrucks machtig in die Hohe geht; er schlieBt, daB die nicht­
dissozierte CO2 ein spezifisches Atmungshormon darstellt, und daB 

1) WINTERSTEIN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 138, S.45. 1911 und 
Bd.187, S.293. 1921. 

2) HASSELBALCH: Biochem. Zeitschr. Bd.78, S.112. 1917. 
3) SCOTT: Americ. journ. of physiol. Bd. 47, S. 43. 1918. 
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der physiologische Effekt der Kohlensaure weniger seiner Saurewirkung, 
als vielmehr der Kohlensaure als solcher zuzuschreiben seL Diese Be­
obachtung ist vielfach bestatigt worden, so daB an ihr nicht voriiber­
zugehen ist. DaB die Kohlensaure als solche auch in anderer Beziehung 
eine spezifische Wirksamkeit entfaltet, ergibt sich auch aus den vielen 
Beobachtungen, die sich mit der Lehre der Acapnie beschaftigen. Wenn 
man ein gesundes Tier hyperventiliert, so kommt es infolge der ver­
mehrten Kohlensaureabgabe zu einer Alkalose; schon bei Experimenten 
an kiinstlich respirieJ,"ten Tieren muB immer mit dieser Moglichkeit 
gerechnet werden. Wie sehr anderseits das Fehlen der Kohlensiiure 
im Blute resp. in den Geweben EinfluB auf das Verhalten der Atmung 
haben kann, lehren ebenfalls· Beobachtungen am akapnischen Tiere. 
Werden Tiere durch lange Zeit hindurch hyperventiliert, so folgt nun­
mehr eine Periode von lange wahrender Apnoe; in dieser Periode kann 
es evtl. zu einem volligen Verlust des Sauerstoffes im Blute kommen, 
ehe wieder der erste Atemzug einsetzt; erst nach allmahlicher An­
reicherung des Blutes an Kohlensaure, wie sich dies als die unmittelbare 
Folge des Verbrennungsprozesses ergibt, werden die natiirlichen Atem­
reize iiberschwellig, worauf der normale Respirationsrhythmus wieder 
erfolgt. Beim oxydativen Abbau unserer Nahrung sowie bei der Oxy­
dation ganz im allgemeinen handelt es sich um einen saurebildenden 
Vorgang; bei einem Plus an Saure wird ein entsprechendes Quantum 
Kohlensaure durch die Lungen herausgetrieben, umgekehrt wird bei 
einer vOriibergehenden Alkalose Kohlensaure retiniert. Dieser Vorgang 
laBt sich auch in vitro demonstrieren: schiittelt man zwei Blutproben 
von verschiedener Aciditat mit Luft von gleicher Kohlensaurespannung, 
so nimmt die starker sauere Blutprobe weniger Kohlensaure auf als 
die schwacher sauere; je geringer also der Kohlensauregehalt des Blutes 
bei gleicher Kohlensaurespannung der Schiittelluft, desto wahrschein­
licher ist das Vorhandensein einer Sauerung des Blutes. 

Am lebenden Menschen kann man dies gleichfalls feststellen, 
indem man den Kohlensauregehalt der Alv.eolarluft ·ermittelt; da sich 
die Alveolarluft mit dem Blute, das die Lunge durchstromt, tono­
metrisch ausgleicht, so ist dies tatsachlich moglich; um die prak­
tische Verwertung und technische Ausarbeitung dieser Methode 
haben sich HALDANE u. PRISTLEyl) groBe Verdienste erworben; 
mittels ihrer Methode ste11ten sie Untersuchungen an Menschen vor 
und nach der Arbeit an und fanden jedesmal nach der Arbeit ein 
betrachtliches Absinken der Kohlensaurespannung, woraus sie eine 
Siiuerung deB Organismus folgerten; dementsprechend wo11ten sie jede 
Polypnoe, die im AnschluB an eine Arbeit auf tritt, mit einer Sauerung 

1) HALDANE u. PRISTLEY: The regulation of the Lung-ventilation. Journ. 
of physiol. Bd. 32, S. 225. 1905. 
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in Einklang bringen; in weiterer Konsequenz stellten sie die Lehre 
auf, daB die Kohlensaurespannung des das Atemzentrum umspiilenden 
Blutes die Regulation der Atmung besorgt. Wie sehr sie von der 
Richtigkeit ihrer Annahme uberzeugt waren, lehrt folgende SchluB­
folgerung: LaBt man ein ruhendes Individuum kohlensaurehaltige Luft 
atmen, so daB die Kohlensaurespannung der Alveolarluft urn 1,6 mm Rg 
in die Rohe steigt, so wird die Ventilation urn 10 1 groBer; auf Grund 
dieser Relation glaubten diese Autoren den umgekehrten SchluB ziehen 
zu dlirfen; man brauche nur die GroBe der Lungenventilation zu be­
stimmen, urn daraus auf die Reaktion des arteriellen Blutes Ruck­
schlusse ziehen zu konnen - selbstverstandlich unter der Voraus­
setzung, daB es zu keiner Anderung in der Empfindlichkeit des Atem­
zentrums gekommen sei. Obwohl wir uns gewisser prinzipieller Fehler 
bei der Ermittlung der Alveolarluft speziell bei Rerzfehlern bewuBt 
sind, so haben wir doch in einer Reihe von uns geeignet erscheinenden 
Fallen entsprechende Untersuchungen vor und nach Beendigung einer 
bestimmten Arbeitsleistung vorgenommen und diese Zahlen mit jenen 
bei normalen Menschen verglichen; die Arbeit bestand meist in Treten 
am Radfahrenergometer; aus den tatsachlich innerhalb von 3 Minuten 
erreichten Arbeitsleistungen ist die Beschaffenheit der einzelnen Vitien 
abzuschatzen; jedenfalls waren aIle unsere Patienten stets bemuht, 
ihr bestes an Arbeit herzugehen, was sie eben leisten konnten; aIle 
brachten in diesen, sowie in allen unseren Versuchen groBes Interesse 
entgegen und verrichteten die geforderten Leistungen nie unter Zwang. 

Ta bell e 12. 

N ormaWiIle Herzfehler 

I [I II III TeSCh-! B.ra-!ReiChe Plemen- widers-!lIIilhler!Gruber!Farkas! Smer-
ner bltz tasch berger ta 

Ante . { 39,0641,0 i139,4 43,47 36,34135,30 32,73 30,60 31,7032,3231,20\28,70 
40,01 39,9 .39,8 42,87 36,93 36,01 31,93 31,20 30,83 30,97 32,01 29,30 

~eleis~. Arbeit }1809 153711760 1188 1230 j 1760 I 804 398 720 110761860 893 
III 3 Min. mkg . 

:'iJ 3 Min. 34,09 36,3237,3837,63 32,01 30,31 27,20 27,32 28,0 27,301 25,3225,02 
~ 6" 39,83 38,7838,7 36,90 30,3029,20 27,30 26,73 27,6926,3225,3825,73 
;.; 9" 39,01 39,31 39,3 37,00 31,2430,27 27,91 27,01 28,03 26,0226,9326,20 
~ 12" 39,01 40,1 39,7 38,32 30,7631,00 26,07 27,63 29,3026,4327,0226,47 
~ 15" 38,8 39,96 38,92 38,60 32,01 30,93 27,32 27,34 28,32 26,7826,9927,02 
~ 18" 38,9 40,7839,9 - 34,0230,78 28,01 27,00 29,6027,3427,45

1
26,89 

KJinische 
Diagnose 
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Uberblicken wir die so ermittelten Werte, so HtBt sich sagen: normale 
Menschen zeigen nur eine vorubergehende Erniedrigung der Kohlen­
saurespannung; meist hat sie nach 6 Minuten wieder den ursprunglichen 
Wert erreicht; ganz im Gegensatz dazu verhalten sich inkompensierte 
Herzfehler; obwohl sie aIle nur viel weniger Arbeit leisten konnten, kam 
es zu bleibenden niedrigenWcerten; kein Fall hat innerhalb 18 Minuten 
seinen ursprunglichen Wert wieder erreicht. DaB die Alveolarluft gleich 
von Anfang an niedrigere Werte zeigte, ist auf Grund der Untersuchungen 
von PORGES l ) bekannt; sehen wir in dem niederen Kohlensaurewert 
ein Zeichen einer Blutsauerung, so haben wir Grund, anzunehmen, 
daB es bei Herzfehlern, die dieselbe oder noch eine viel geringere Arbeit 
zu leisten haben, als entsprec4ende, gesunde Kontrollpersonen, zu einer 
viel langer anhaltenden Sauerung kommt; auf die absoluten Zahlen, 
die vielleicht im Sinne einer auch groBeren Sauerung zu verwerten waren, 
wollen wir nicht eingehen. 

DaB ein Parallelismus zwischen H-Ionenkonzentration des Elutes 
und der GroBe der Atmung nicht immer unbedingt bestehen dUrfte, 
darauf hat bereits BARCROFT2) aufmerksam gemacht; BARCROFT stieg 
innerhalb 1 / 2 Stunde 1000 FuB hoch; die CO2-Spannung der Alveolarluft 
war im Beginne 40 mm Hg, unmittelbar nach Erreichen des Gipfels 
35 mm Hg; berechnet man aus diesen Werten unter Berucksichtigung 
der entsprechenden Dissoziationskurven, die auch tatsachlich bestimmt 
wurden, die H-Ionenkonzentration, so ergibt sich fUr dieselbe ein Abfall 
von 7,29 auf 7,09; da BARCROFT ausdrucklich betont, daB seine Atmung 
dabei nicht die geringste Anderung erfahren habe, wahrend nach den 
ursprunglichen Berechnungen von HALDANE eine Hyperventilation von 
fast 100 I hatte auftreten mussen, so ergibt sich ein Widerspruch, der 
kaum geeignet erscheint, die obigen Vorstellungen uber die Wechsel­
beziehungen zwischen Elutalkalescenz, Lungenventilation und Zu· 
sammensetzung der Alveolarluft zu stiitzen. Offenbar hat man damals 
mit der Moglichkeit einer Akapnie noch nicht gerechnet; denn eine 
niedere Kohlensaurespannung in der Alveolarluft kommt nicht nur 
bei niederem Kohlensauregehalte im Elute infolge sekundarer Au/:!­
treibung derselben durch eine starkere Saure, z. B. Milchsaure vor, 
sondern auch bei primarem Verlust der Kohlensaure, wie dies bei 
Hyperventilation zur Regel gehort. 

Untersuchungen an gesunden Menschen uber den EinfluB der Arbeit 
auf die Zusammensetzung des arteriellen Blutes sind unseres Wissens 
bis jetzt nur im kleinen Umfange durchgefuhrt worden. Wir haben, 
wie bereits erwahnt, keine Unterschiede hinsichtlich des Sauerstoff· 

1) PORGES, Wien. med. Wochenschr. 1911. S.786 u. Zeitschr. f. KIin. Med. 
Bd.77, S.446. 1913. 

2) BARCROFT: Respiratory function of the blood 1914, S.268. 
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gehaltes feststellen konnen; was die Aciditat selbst anbelangt, so er­
gab sich uns zweimal (siehe Tabelle 13) die Gelegenheit, bei normalen 
Menschen vor und nach maBiger Arbeit die H-Ionenkonzentration im 
Sinne der HASSELBAcHschen Formel zu bestimmen; Anderungen lieBen 
sich in diesen beiden Fallen ebenfalls nicht feststellen. 

Ta belle 13. 

Vor der Arbeit 2-3 Min. nach der Arbeit AtemgroBe 
1---,---;---,..---,--1 .s..., 1---,----,-------,---1---;-:--

~'43 = I ~ ,..~ t~ 
._of: ~;; .£~ ~cbS; ~·S 't:!'5 i< ~., o§:~:a ~ = p J-I-e-=-e 
'-' l1J" 1:<1" o ... ~ H ~< ~< 
kgm % % 1:<1" ~ 1 1 

Normal I 18,25 97 43,71131,69\7,36 508 97 \40,89\29,64\7,358 5,8 8,76 
Normaill 18,87 96 45,7032,36 7,34 602 95,5 44,76 32,67 7,35 4,95 7,92 

Die Arbeit, die wir sowohl den normalen als auch kranken Menschen 
zumuteten, bestand in Stiegensteigen; bevor sich die betreffenden Per­
sonen zur Arbeit anschickten, wurde die Arterie radialis in der von 
uns geiibten Weise freigelegtl) und zum erstenmal punktiert; jetzt 
stiegen wir selbst die Treppe mit den Patienten hinauf, lieBen die 
betreffenden, nachdem sie das .IV. Stockwerk erreicht hatten, sich 
rasch niederlegen, worauf die zweite Punktion erfolgte. Wenn z. B. 
Herzkranke die ganze, 18 m hohe Stiege nicht zu erklimmen ver­
mochten, dann erfolgte die Blutentnahme bereits in einem tieferen 
Stockwerke. Nach weiteren 2-3 Minuten erfolgte noch eine dritte 
Punktion. 

Ganz im Gegensatze zur Norm ergaben sich bei Herzkranken im 
AnschluB an die beschriebene Arbeitsleistung machtige Veranderungen 
im Blute (siehe Tabelle 14). 

Fassen wir die Gesamtergebnisse, die sich aus obigen zwei Tabellen 
ableiten lassen, zusammen, so laBt sich sagen: bei jenenFallen von Kreis­
laufschadigung, bei welchen die alctuelle Realction des Arterienblutes 
bereits im Zustande der Ruhe gegen die sauere Seite liegt, besteht entweder 

. eine geringere Kohlensaurelcapazitat, so daf3 hier bereits das V orhanden­
sein saurer Produlcte im Blute anzunehmen ist, oder es liegt ein grof3erer 
Kohlensauregehalt bei normaler Kohlensaurelcapazitat vor, was im Sinne 
einer pulmonalen Sauerung gedeutet werden lcannte; in jenen Fallen, 
bei welchen schon im Zustande der Ruhe eine mehr allcalische Blut­
realction vorliegt, ist dies wohl auf eine bestehende Hyperpnoe zurilclc­
zufilhren, bei welcher durch Abrauchung der Kohlensaure eine Allcalose 
in Erscheinung treten lcann. 

Leisten gesundeMenschen eine miif3ig schwereArbeit, die aber immerhin 
zu einer betrachtlichen Steigerung des Atemvolums filhrt, so tritt lceine An-

I) EpPINGER u. SCHILLER, Wiener Archlv f. inn. Medizin.· Bd.2, S.582. 1921. 
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derung der Aciditat im arteriellen Elute ein; bei Kreislaufkranken dagegen 
kommt es in der ilberwiegenden Mehrzahl der Falle zu einer Verschiebung 
der aktuellen Reaktion des Arterienblutes gegen die saure Seite. Bier 
be.steht gewohnlich eine Verminderung der Kohlensaurekapazitat (Ab­
nahme der Pufterung) infolge der bei der Muskelarbeit gebildeten Sauren. 
Dort, wo aber eine grofJe Kohlensaurekapazitat vorhanden war, was hier und 
da ebenfalls festzustellen ist, dilrfte die Verschiebung der aktuellen Reaktion 
des Arterienblutes nach der sauren Seite wenigstens zum Teil pulmonal 
bedingt sein. In einigen Fallen fand sich nach der Arbeit eine Verschiebung 
der aktuellen Reaktion des Arterienblutes gegen die alkalische Seite; hier 
kann wohl an eine im AnschlufJ an die Arbeit einsetzende Ubererregbarkeit 
des Atemzentrums gedacht werden, durch welche infolge Steigerung der 
AtemgrofJe eine vermehrte Kohlensaureabgabe bewirkt wird; in diesen 
Fallen liefJ sich auch tatsiichlich eine geringe Kohlensaurespannung im 
Arterienblute nach der Arbeit feststellen. So vereinbar die Befunde bei 
Herzkranken mit den gangbaren Anschauungen uber die Entstehung 
der gro13en Atmung nach der Arbeit sind, so schwer fallt uns die Deutung 
der gro13en Lungenventilation bei normalen Menschen; eine Abnahme 
der H-Ionenkonzentration im arteriellen Blute allein kann kaum die 
einzige Ursache sein. Es ist moglich, da13 es auch bei gesunden Menschen 
nach exzessiver Arbeit zu einer Anderung der Aciditat kommt, bei der 
von uns gewahrten Arbeitsleistung haben wir aber trotz betrachtlicher 
Hyperventilation dies nicht feststellen konnen. Von den englischen 
Autoren z. B. von Hn.Ll) wird der Milchsauregehalt in den Geweben 
als Regulator (governor) des Sauerstoffverbrauches angesprochen; ob 
man nicht auch mit einer analogen Beziehung zwischen Milchsaure­
gehalt in den Geweben, speziell den Muskeln, und der Atemtiefe, wird 
rechnen mussen 1 

Damit uiiser Korper wahrend schwerer Arbeit entsprechend den 
gro13eren: Anforderungen in genugender Weise mit Sauerstoff versorgt 
werde, ist nicht nur eine Steigerung des Atemvolumens notwendig, 
sondern auch eine ausreichende Blutversorgung; gesteigerte Zirkulation 
mu13 hier ungemein hoch gewertet werden, denn wenn sich dieselbe 
wahrend der Arbeit nicht einstellen wurde, so waren trotz noch so 
gro13er Hyperventilation niemals die Bedingungen gegeben, urn dem 
arbeitenden Organismus in entsprechender Weise Sauerstoff zur Ver­
fugung zu stellen. Die ersten Untersuchungen in dieser Richtung 
stammen von ZUNTZ u. HAGEMANN2), die die Blutgeschwindigkeit bei 
arbeitenden Pferden bestimmten; sie entnahmen, entsprechend dem 
FrcKschen Prinzip, zur selben Zeit aus dem rechten Herzen und der 

1) HILL, Muscular Actirity, London. 1926. S.57. 
2) ZUNTZ u. HAGEMAN.N: Untersuchungen iiber den Stoffwechllel des Pferdes, 

Berlin 1898. 
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Art. carotis Blutproben und ermittelten gleichzeitig den Sauerstoff­
verbrauch; der Sauerstoffgehalt des Blutes. wurde mittels Auspumpen 
bestimmt. Bei ruhig stehenden Pferden wurden Minutenvolumina von 
ungefiihp 29 I festgestellt; bei miiBiger Ar beit ging dieser Wert ii ber 50 I 
hinauf. Aus den Untersuchungen dieser Autoren ergibt sich auch die 
Wahrscheinlichkeit, daB der Sauerstoff des arteriellen Blutes wiihrend 
der Arbeit besser ausgeniitzt wird. 

Untersuchungen am Menschen wurden erst moglich, als die Stick­
oxydulmethode zur Bestimmung des Herzminutenvolumens eingefiihrt 
wurde; die ersten verliiBlichen Resultate ergaben sich auf Grund der 
Untersuchungen von KROGH u. LINDHARDl); auch mittels anderer 
Methoden wurden noch Bestimmungen des Minutenvolumens vor und 
wiihrend der Arbeit ausgefiihrt; al~e Ergebnisse stimmen darin iiberein, 
daf3 e8 wiihrend der MU8keltiitigkeit zu einer betriichtlichen Steigerung 
der Blutge8chwindigkeit kommt; nur betreffs des AusmaBes der Zirkula­
tionsgroBe herrscht keine Einigkeit. 

Wiirde an der Peripherie, speziell in der Muskulatur, der Sauerstoff 
des arteriellen Blutes wiihrend der Arbeit nur in demselben MaBe aus­
genutzt werden wie wiihrend der Ruhe, so miiBte die Blutgeschwindig­
keit ganz gewaltige Dimensionen annehmen. Es muB daher als eine 
von der Natur sehr weise getroffene Einrichtung angesehen werden, 
daB sich die sog. "Utili8ation", also die Ausniitzung des Blutsauerstoffes 
wiihrend der Passage durch das Capillargebiet zur Zeit der Arbeits­
leistung viel intensiver gestaltet als wiihrend der Ruhe .. Die Quantitiit 
an reduziertem Hiimoglobin, also das MaB der Ausniitzung charak­
terisiert durch den Utilisationskoeffizienten im Sinne von KROGH u. 
LINDHARD, kann sicher als das beste Kriterium fiir die Vorgiinge in der 
Peripherie angesehen werden. 

Von ZUNTZ mit HAGEMANN wurde bereits auf die bessere Ausniitzung 
des arteriellen Blutes wiihrend der Arbeit des Pferdes aufmerksam ge­
macht; durch KROGH U. LINDHARD konnten diese Beobachtungen auf 
den Menschen iibertragen werden; iihnlich wie beim Tier kommt es 
auch hier wiihrend der Muskeltiitigkeit zu einem auffallenden Ansteigen 
des Koeffizienten; bei passend gewiihlter Arbeit kann der Koeffizient 
sogar auf das doppelte und noch hoher emporschnellen. VERZAR2) 
hat am isolierten Gastrocnemius der Katze das aus dem Muskel heraus­
flieBende Blut vor und wiihrend der Arbeit, die durch elektrische 
Reizung des entsprechenden Nerven veranlaBt wurde, gemessen und 

1) KROGH u. LINDHARD: Measurements of the blood-flow through the Lungs 
of Man. Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.27, S.100. 1912 und Journ. of 
physiol. Bd.47, S.112. 1913. 

2) VERZAR: The gaseous Metabolism of striatet Muscle in Warmblood Animals 
Journ. of physiol. Bd.44, S.243. 1912. 
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durch direkte Gasanalyse den Sauerstoffgehalt in den verschiedenen Blut­
proben ermittelt; auch hier zeigte sich wahrend der Muskelkontraktion 
eine bessere Ausniitzung des aus dem Muskel herausflieBenden Blutes; 
besonders wichtig erscheint uns seine Beobachtung, daB die bessere 
Ausniitzung nicht so sehr wahrend als vielmehr erst nach AbschluB 
der Muskelkontraktion erfolgte. Sowohl diese, als auch die Versuche 
von KROGH resp. ZUNTZ sind von vielen Seiten an Hand verschiedenster 
Methoden iiberpriift worden; im Prinzip war das Ergebnis immer das­
selbe; man kann daher wohl mit Sicherheit an der Tatsache festhalten, da{J 
wahrend der Muskeltiitigkeit des gesunden Menschen ebenso wie beim Tiere 
das Blut in bezug auf den Sauerstoff besser verwertet wird als in der Ruhe. 

Wir wiesen im 1. Kapitel auf die Beziehungen und Zusammenhange 
zwischen den Vorgangen in der Peripl).erie und der Utilisation des Blutes 
hin und konnten zeigen, daB darin eigentlich die beste Methode fiir die 
Priifung der SchleuBenfunktion an der Grenze zwischen arteriellem 
und venosem System gelegen ist; man kann wohl mit einiger Berechtigung 
sagen, daB jede starkere Arbeit peripherer Muskeln die groBten An­
forderungen an die Kreislaufperipherie stellt; will man sich ii ber die 
Giite des peripheren Zirkulationsfaktors iiberhaupt ein sicheres Urteil 
bilden, dann ist der groBte Nachdruck auf das Verhalten bei Arbeits­
bewaltigung zu legen. 

Vergleicht man die verschiedenen Menschen, wie sie sich bei Be­
wiiltigung ein und derselben Arbeit in bezug auf die Utilisation geben, 
so zeigen sich· groBe Unterschiede; manche brauchen dazu ein viel 
groBeres Blutquantum als andere; da diese Unterschiede ausschlieBlich 
als die Folgen einer differenten Ausniitzung des Sauerstoffes an der 
Peripherie zu betrachten sind, so ergibt sich daraus der SchluB, da{J 
wahrend der Passage des Blutes durch den arbeitenden Muskel der Sauer­
stoff von den einzelnen Personen bald mehr, bald weniger ausgiebig ver­
wertet wird, d. h. da{J die Kreislaufperipherie ihrer Aufgabe einmal 
besser, einmalschlechter nachkommt. Sicherlich spielt dabei das "Training" 
eine groBe Rolle; dafiir sprechen einige Beobachtungen von KROGH u. 
LIND HARD ; die entsprechenden Zahlen finden sich in der beigefiigten 
Tabelle. 

Trainierter Mensch. . 
Untrainierter Mensch. 

Tabelle 15. 

Geleistete \ 0,-Verbrauch 
Arbeit pro Minute 

458 1350 
446 1320 

~linutenvolumen I Ausniitzungs-
in Litem koeffizient 

9,8 
16,0 

0,73 
0,47 

Diese Zahlen zeigen eine gewisse Analogie zum Verhalten der 
Peripherie wahrend der Ruhe; auch dort bestehen Unterschiede, insofern 
z. B. ein Mensch von der Peripherie in anderer Weise Gebrauch macht 
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wie ein zweiter und dritter. Wenn also schon wahrend der Ruhe indi­
viduel1e Unterschiede zu bestehen scheinen, so darf es nicht wundern, 
wenn die Ausniitzung wahrend einer Periode, in der an die Peripherie 
die hochsten Anforderungen gestellt werden, noch weit groBere indi­
viduelle Schwankungen erkennen laBt. 

Das dem rechten Herzen zustromende Blut ist "Mischblut"; sicher­
lich setzt es sich aus sauerstoffreicheren Anteilen, die z. B. aus weniger 
aktiven Organen zum Herzen zuriickkehren, und aus Anteilen zusammen, 
die sauerstoffarmer sind, und zwar deshalb, weil sie von mehr Sauer­
stoff benotigenden, z. B. in hochster Arbeitstatigkeit befindlichen 
Korperpartien stammen. Der wahrend einer korperlichen' Arbeit aus 
dem Gesamtblut sich ergebende hohere Ausniitzungskoeffizient laBt 
also die Annahme zu, daB das venose Blut, welches direkt aus den in vollster 
Tatigkeit befindlichen Muskeln stammt, noch viel mehr an Sauerstoff 
verloren hat, als sich auf Grund der berechneten Utilisation ergibt. Das 
Faktum der Anreicherung des venosen Elutes mit reduziertem Hamo­
globin drangt die Frage auf, obin Anbetracht der schnellen Passage 
des Blutes durch die Lungencapillaren die - allerdings bei Korper­
arbeit sehr gesteigerte - Lungenventilation auch wirklich imstande 
ist, eine vollstandige Arterialisierung desselben herbeizufiihren. Die 
groBe Differenz zwischen der Sauerstoffspannung des venosen Blutes 
und der Alveolarluft kann dem entsprechenden Austausche nur forder­
lich sein; es liegt gar kein Grund zu der Annahme vor, warum der 
Sauerstoff da schlechter diffundieren sollte, um so mehr als ja durch 
M. KROGHl) ein leichterer Ubertritt des Sauerstoffes wahrend der Arbeit 
festgestellt werden konnte. Jedenfal1s kann rein theoretisch ange­
nommen werden, daB sich aus der Kombination beider Faktoren (Unter­
schied der Spannungen und leichtere Diffusion) die besten Vorbedin­
gungen fiir die optimale Arterialisierung eines noch so venosen Blutes 
ergeben. Tatsachlich zeigt sich ja auch, wie wir bereits betonten, wah­
rend der Arbeit bei gesunden Menschen als auch bei vielen Herzkranken 
(s. Tab. 9 u. 10) durchaus keine Beeintrachtigung im Sauerstoffgehalte 
des arteriellen Blutes. 

Damit das die GefaBe der arbeitenden Organe mit groBer Geschwin­
digkeit durcheilende Elut die dem Bedarf entsprechende groBe Sauer­
stoffabgabe bewerkstelligen kann, ist das Eingreifen besonderer Regu­
lationsmechanismen erforderlich; als derartige zweckdienliche Ver­
richtungen kommen in Betracht: Veranderungen der Sauerstoffdisso­
ziation zum Zwecke einer leichteren Sauerstoffabgabe, Erhohung der 
K6rpertemperatur und VergroBerung der sauerstoffabgebenden Ober­
flache durch Erweiterung des Gesamtquerschnittes der im Arbeits­
gebiete gelegenen Capillaren. 

1) KROGH, M.: Journ. of physiol. Bd.49, S.271. 1915. 
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Um einen tieferen Einblick in die Bedeutung der Sauerstoffdisso­
ziation fiir die Sauerstoffabgabe des Elutes bei der Durchstromung 
der Capillaren zu gewinnen, miissen folgende Momente in Betracht 
gezogen werden: die Geschwindigkeit, mit welcher sich das Blut beim 
Durchstromen der Lunge mit dem aus der Einatmungsluft stammenden 
Sauerstoff sattigt, hangt von der Stromungsgeschwindigkeit des Blutes, 
der Diffusionsgeschwindigkeit des Sauerstoffes, dem Sauerstoffdrucke 
in den Lungenalveolen und von der Affinitat des Hamoglobins zum 
Sauerstoffe abo Die Sauerstoffaufnahmefahigkeit des Hamoglobins ist 
- wie aus einer Reihe von Untersuchungen hervorgeht - von dem 
Verhalten der Elektrolyte in den Erythrocyten und insbesondere von 

der Wasserstoffzahl der Erythro­
cyten abhangig. - Die Verklei-

1001-+---t-t--+---t-1t-tltl;j(\9..I:~:;;;-i' .... ::::::P--j nerung der Affinitat des Hamo­
""1--t--t--t--t--7-. s>"'~l..r 
>tV ~.lY'J/ globins zum Sauerstoff bedingt 

<> DO'_-+--+_j---+ ~ f - wie leicht einzusehen - eine ~ 0'- r,'f/ IV 
.1:: 70 I;)'\>."I~/'-jr-If~_-t--+--t---t Beschleunigung des Zerfalles des 
~ 7 ,'/ Oxyhamoglobinmolekiils; das 
.~60~ R!!.'?,_~.-/ Bl . d . b' l' h 
~50i-+---+ 1_'~~/W;-Ji1--t--+_t-+--+--l ut WIT somlt eI g elO er 
~ _A!:,b..£it _/~'I Sauerstoffsattigung um sorascher 
~go 1-+:...:=t-=-j-fAl-+-+-t---t--t-t--l den Sauerstoff an die Gewebe ;:; 1/ II 
~301-+~'+H+-+-t---t--t-t--l abgeben konnen, je geringer das 

20i--h/t,.4-V_r-l!t-!1 +--+-i-+-+-t---i Sauerstoffbindungsvermogen des 
i(I' h Elutes ist. BARCROFT!) machte 

10 ~ !! als erster die Feststellung, daB 
10 20 JO go 50 80 70 8Q 90 100 bereits eine geringgradigeMuskel-

mmHg02 arbeit, welche nur einen un­
Abb. 9. Sauerstoffspannung in mmHg. wesentlichen Anstieg der Acidi-

tat hervorruft, einen deutlichen 
EinfluB auf das Sauerstoffbindungsvermogen des Blutes ausiibt. 
Wir haben an einer groBeren Zahl von Versuchspersonen den Ein­
fluB der Arbeitsleistung auf das Sauerstoffbindungsvermogen des 
Elutes bestatigen konnen und fiigen eine Kurve an, welche dieses Ver­
halten veranschaulicht (Abb.9). 1m vorliegenden Fane betrug bei 
fast gleicher Sauerstoffspannung in der Schiittelluft die Sattigung an 
Sauerstoff im Zustand der Ruhe 56%, bei der Arbeit sank dieselbe 
auf 42 % herab, wahrend der Arbeit gab das Elut hier seinen Sauerstoff 
um 14% leichter her, als in der Ruheperiode. 

1st auch die Sauerstoffdissoziation - wie aus den Spannungskurven 
ersichtlich - bei der Muskelarbeit derart verandert, daB eine erh6hte 
Sauerstoffabgabe an die umgebenden Gewebe erfolgen kann, so ist 
in Riicksicht auf die wahrend der Arbeitsleistung eintretende erhebliche 

1) BARCROFT: The respiratory function of the blood. Camb. Dniv. Press 1914. 
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Steigerung der Blutstromungsgeschwindigkeit und die dadurch be­
dingte sehr verkiirzte Dauer des Kontaktes zwischen den roten Blut­
korperchen und dem Gewebe doch kaum anzunehmen, daB die Ver­
anderung der Sauerstoffdissoziation als alleinige Ursache der erhohten 
Ausniitzung des Oxyhamoglobins bei der Muskelarbeit anzusehen seL 
Es solI nicht auBer acht gelassen werden, daB die dargestellten Span­
nungskurven des Oxyhamoglobins nur das Verhalten der Sauerstoff­
dissoziation im Blute selbst veranschaulichen, und daB sich im arbeiten­
den Muskel zweifellos eine bei weitem groBere Steigerung der Aciditat 
(Milchsaurebildung, Kohlensaureproduktion) geltend macht; dadurch 
kaun selbst bei relativ geringer Muskelarbeit schon eine Erhohung 
der Dissoziationsgeschwindigkeit des Oxyhamoglobins auf etwa das 
Doppelte, also eine ganz wesentlich intensivere Ausniitzung bewirkt 
werden; trotzdem bei schwererer Arbeit noch bedeutendere Anderungen 
der Sauerstoffdissoziation Platz greifen, als bei leichter Arbeit, so ist 
dieses Moment allein fiir das Zustandekommen der Ausniitzungserhohung 
bei der Arbeit doch nicht ausreichend genug. Als ein in dieser Richtung 
wirksamer Faktor ist wohl der Umstand zu betrachten, daB die Milch­
saurebildung und die Kohlensaureproduktion im gesunden Muskel 
parallel mit der geleisteten Arbeit gehen dUrfte, und die solcherweise 
bedingte Steigerung der Aciditat sicherlich einen erheblichen Anstieg 
der Dissoziationsgeschwindigkeit des Oxyhamoglobins hervorzurufen 
vermag, was seine Ausniitzungserhohung bei der Capillardurchstromung 
zur Folge hat. Doch auch eine Reihe anderer Einfliisse macht sich 
beziiglich der Dissoziation des Oxyhamoglobins noch geltend; so tritt 
wahrend der Arbeit infolge der erhohten Warmeabgabe eine deutliche 
Temperatursteigerung ganz besonders in den Muskeln auf; nach BAR­
CROFT nehmen aber selbst geringgradige Anderungen der Temperatur 
einen neunenswerten EinfluB auf die Dissoziationskurve des Oxyhamo­
globins, weshalb dieses Moment auch beriicksichtigt werden muB; 
ahnlich wie eine Sauerung bewirkt jede Temperatursteigerung des Blutes 
eine Verminderung des Sauerstoffbindungsvermogens des Blutes, somit 
auch eine bessere Ausniitzung des zur Verfiigung gestellten Sauerstoffes. 
Von mancher Seite wird auch die Anschauung vertreten, als wiirde 
wahrend der Muskelarbeit eine Bildung von Katalasen statthaben, wo­
durch eine ErhOhung der Ausniitzung zustande kame; ein stichhaltiger 
Beweis fiir die Richtigkeit dieser Annahme ist bis jetzt nicht erbracht 
worden; eigene Untersuchungenhaben vieImehr ergeben, daB eineAnde­
rung des Katalasengehaltes im arteriellen Blute selbst bei schwerer Arbeit 
nicht nachweisbar ist. Mogen die bei der Muskelarbeit vor sich gehenden 
Anderungender Oxyhamoglobindissoziationauch eine noch so bedeutende 
Begiinstigung der Sauerstoffabgabe bewirken, so miiBte in Anbetracht 
der bei der Muskelarbeit einsetzenden gewaltigen Beschleunigung des 

Eppinger, Kreislauf. 4 
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Blutstromes in den Capillaren und wegen des sich daraus ergebenden 
ungemein kurzdauernden Kontaktes zwischen den vorbeieilenden 
Erythrocyten und dem Gewebe die Ausniitzung doch auf ein Minimum 
heruntergehen, wenn nicht noch ein anderer Faktor hier helfend ein­
greifen wiirde; als derartiges Hilfsmoment kommt die Vergrof3erung 
der sauerstoffabgebenden OberfUiche in Betracht; nun besteht aber fiir 
die einzelnen doch recht engen Capillaren eigentlich nur eine geringe 
Moglichkeit, ihren Querschnitt umfangreicher zu gestalten, so daB das 
Zustandekommen einer VergroBerung der sauerstoffabgebenden Ober­
fliiche auf Grund von Erweiterungen der einzelnen Capillaren kaum 
erklarlich ware; Untersuchungen von KROGHl), welche das groBte 
Interesse beanspruchen, brachten den Schliissel fiir diesen geheimnis­
vollen Vorgang, indem der Nachweis erbracht wurde, daB die Ver­
groBerung sauerstoffabgebende Oberflache bei der Muskelarbeit nicht 
so sehr durch eine Erweiterung der Capillaren als vielmehr dadurch 
zustande kommt, daB ~ine groBere Zahl von bis dahin scheinbar ver­
steckten Capillaren bei der Muskelkontraktion geoffnet und so dem 
Kreislaufe zur Verfiigung gestellt wird; die derart bedingte VergroBerung 
des gesamten Capillarquerschnittes bedeutet natiirlich eine Zunahme 
der sauerstoffabgebenden Oberflache und bietet auBerdem den Vorteil, 
daB die Blutstromung dadurch hier verlangsamt wird, was wiederum 
eine Verlangerung der Kontaktdauer zwischen Erythrocyten und dem 
Gewebe zur Folge hat. In analoger Weise wie bei der Muskelarbeit 
erfolgt auch bei anderen Stoffwechselvorgangen des Organismus unter 
normalen Verhaltnissen eine zweckentsprechende Anpassung der Durch­
blutung der Gewebe. Der Sauerstoffhunger und die Kohlensaure­
ansammlung scheinen vor allem die fiir die Durchblutungsanderung 
ausschlaggebenden Reize zu sein. So konnte z. B. HALDANE U. DAUBE­
BAANDE2) feststellen, daB bei Erhohung des Sauerstoffdruckes mittels 
Einatmung von reinem Sauerstoff (bei hoherem Atmospharendruck) 
eine Verlangsamung der Zirkulation eintritt und daB das Umgekehrte 
statthat, wenn die Atmung bei niederem Sauerstoffdrucke erfolgt; in 
Analogie dazu ist folgende Beobachtung von HENDEBSON3) zu stellen: 
wird die Atmung beschleunigt und gleichzeitig auch vertieft, so fiihrt 
das zu Alkalose, was eine Verlangsamung der Zirkulation zur Folge 
hat, wahrend Atmung von kohlensaurehaltiger Luft den gegenteiligen 
Effekt, also Beschleunigung der Zirkulation nach sich zieht. 

1) KROGH: Americ. journ. of physiol. Bd.52, S.391. 1919 und Bd. 53, S. 399. 
1920. 

2) HALDANE u. DAUREBAANDE: Effect of respiration of oxygen. Americ. 
journ. of physiol. Bd. 21, S. 345. 1909. 

3) HENDERSON: Acapnia and Shock. Americ. journ. of Physiol. Bd.55, 
S. 296. 1921. 
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Es durfte daher wohl kein Zweifel daruber obwalten, da(3 dem 
Gewebe als solchem ein wichtiger Einflu(3 auf den Antransport einer be­
darfsweise mehr oder minder gro(3en Blutmenge zugeschrieben werden 
mu(3; ob und in welcher Weise und in welchem AusmaBe dabei noch 
andere Faktoren zu berucksichtigen sind, gehort zu den bisher einer 
Losung noch nicht zugeftihrten Fragen. 

Rein automatisch, also ausschlieBlich vom Gewebe abhangig, scheint 
sich aber das Spiel zwischen Utilisation und Offnung der Capillaren denn 
doch nicht allein abzuspielen; in der Pathologie lernt man eine Reihe 
von Tatsachen kennen, die uns auch an eine zentrale Regulation denken 
lassen; wenn sich dies 
schon in der Patho­
logie bemerkbar macht, 
so muB Ahnliches auch 
unter normalen Be­
dingungen in Frage 
kommen. 

des 
Von uns ist bereits 

ofteren auf den 
innigen Zusammenhang 
zwischen Ausnutzung 
des arteriellen Blutes 
und Funktion der Peri­
ph erie verwiesen wor­
den; wenn man sich 
fragt, was vielleicht das 
anatomische Substrat 
dieser Funktion abgeben 
durfte, so ist wohl mit 
Nachdruck auf das Spiel 
der Capillaren in den 
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Abb. 10. Gegenseitiges Verhalten von Minutenvolumen, 
Atemgriille und Sauerstoffverbrauch wiihrend der Arbeit. 

BF = Blutgeschwindigkeit; V = Lungenventilation; 
0, = Sauerstoffverbrauch. 

Nach ~IEAKS und NEWBURGH. 

Muskeln hinzuweisen: ob sich dieselben entsprechend offnen, so daB 
genugend Sauerstoff abgegeben werden kann ~ weiter, ob nicht zu viel 
davon weggenommen wird, was dann leicht zu einer Sauerung AulaE 
geben kann ~ ob die schon physiologisch in Betracht kommenden Sauren 
zweckmaBig neutralisiert oder anderweitig beseitigt werden ~ all das sind 
Fragen, die im konkreten Fall getrennt und einzeln zu beantworten 
sind; sicherlich hangen sie aber mit der Funktion der Muskeln zu­
sammen, in denen die Hauptreprasentanten zu sehen sind, und welche 
von mancher Seite sogar als die Trager des peripheren Kreislaufes be­
zeichnet werden. Peripherie und Muskeldurchblutung scheinen in vieler 
Beziehung, wenn nicht unbedingt, wesensgleich zu sein, zum mindesten 
sind sie prozentuell sehr ma(3gebend. 

4* 
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Auf die innigen Beziehungen zwischen Sauerstoffverbrauch und 
VentilationsgroBe ist bereits hingewiesen worden; verfolgt man die 
verschiedenen hierher gehorigen Untersuchungen, z. B. die von MEANS 
u. NEWBURGH 1) , deren Arbeit wir die Abb. 10 entnommen haben, 
so sieht man, daB Blutgeschwindigkeit, AtemgroBe und Sauerstoff­
verbrauch bei zunehmender Arbeit gradatim und ziemlich gleichformig 
groBer werden; wenn man bedenkt, daB aIle diese drei Faktoren gleich­
sam die Pramissen darsteIlen, auf denen aufbauend eine geregelte Arbeit 
geleistet werden kann, so wird man verstehen, daB BAINBRIDGE2) an 
ein Arbeitszentrum im Gehirn denkt, von wo aus vielleicht aIle jene 
Geschehnisse unseres Korpers reguliert werden, die sich bei der Ver­
sorgung des arbeitenden Korpers als notwendig erweisen. Wenn wir 
friiher gemeint haben, es miisse die Utilisation des Sauerstoffes vielleicht 
auch zentral bedingt sein, so konnten wir uns in mancher Hinsicht 
an die Theorie von BAINBRIDGE anlehnen. 

Als MaB der Blutgeschwindigkeit kommt nur das Minutenvolumen 
in Frage; die Bestimmung desselben am Menschen ist nicht leicht; die 
Zahl der eigenen Beobachtungen, auf die wir uns im folgenden berufen 
werden, mag vielleicht manchem nicht groB erscheinen; wenn man 
aber bedenkt, mit was fiir Schwierigkeiten die Feststellung dieser GroBe 
verbunden ist, dann muB unseren Zahlen doch eine groBe Bedeutung 
zugemessen werden. AIle Zahlen, auf die wir uns nun im folgenden 
stiitzen werden, stellen keine Einzelbeobachtungen dar, sondern sind 
Durchschnittswerte aus groBen Untersuchungsreihen. Bevor wir auf 
die eigentliche Frage eingehen, namlich wie sich das Minutenvolumen 
resp. die Ausniitzung des arteriellen Blutes bei Herzkranken wahrend 
der Arbeit verhalt, solI zunachst einiges iiber die Ruhewerte bei Herz­
fehlern gesagt sein. 

Die Zahl der Herzfehler, bei denen es gelingt, das Minutenvolumen 
in einwandfreier Weise festzusteIlen, ist nicht groB; die Moglichkeit 
der Untersuchung ist gebunden an die ErfiiIlung einiger Anforderungen 
beziiglich der Atemtechnik des Patienten; sie erfordert groBe Geduld 
von seiten der Untersucher und guten Willen der Patienten, damit 
entsprechende Resultate erzielt werden. Dementsprechend scheiden aBe 
starker inkompensierte Herzfehler a priori aus. Zuerst 'hat sich PLESCH3) 
damit beschaftigt; in seiner letzten Mitteilung (Handbuch von KRAUS­
BRUGSCH), die sich im wesentlichen mit seinen urspriinglichen Angaben 
deckt, findet er bei kompensierten Vitien Minutenvolumina, die durch-

1) MEANS U. NEWBURGH: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd.7, 
S. 449. 1915. 

2) BAINBRIDGE: The physiology of muscular exercise S. 122, II. Edition 1923. 
3) l'LESCH: Hamodynamische Studien. Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therapie 

Bd. 6, S. 380. 1909. 
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schnittlich groBer waren, als er sie bei Gesunden ermitteln konnte. 
Das druckt sich noch deutlicher aus, wenn er das Minutenvolumen 
auf das Kilogramm Korpergewicht bezieht. Auch KROGHl) und seine 
Schule haben einige Herzfehler untersucht; zu eindeutigen Resultaten 
sind auch sie nicht gekommen; im allgemeinen fanden sie bei Mitral­
fehlern eher eine Abnahme; das kommt auch zum Ausdruck, wenn man 
die neuesten Untersuchungen von HENDERSON 2) beriicksichtigt. So­
wohl der Methode von PLESCH, als auch der von KROGH haften gewisse 
Mangel an; in vielleicht noch ausgedehnterem MaBe gilt dieser V or­
wurf ffir die J odathylmethode; wir selbst haben eine neue Methode 
zur Ermittlung des Minutenvolumens auf der Grundlage des FWKschen 
Prinzips ausgearbeitet, die geeignet erscheint, nach Tunlichkeit allen 
Einwanden zu begegnen, die gegen die alteren Methoden erhoben 
wurden. Auf die Details der Methode brauchen wir nicht naher einzu­
gehen, nachdem sie an anderer Stelle ausfuhrlich dargestellt wurde; 
sie bewahrt sich, und scheint es nicht notwendig, irgendwelche Korrek­
turen vorzunehmen 3). 

Uberblicken wir in groBen Zugen die hier gebrachten Zahlen, so 
laBt sich schwer ein einheitliches Prinzip daraus ableiten; klarer scheinen 
die Verhaltnisse, wenn wir statt dem Minutenvolumen unsere Auf­
merksamkeit dem Ausnutzungskoeffizienten zuwenden; wir sehen neben 
normalen Werten solche, die teils auf eine sehr ergiebige, teils auf eine 
sehr schlechte Ausnutzung schlieBen lassen. Beziehungen zum allge­
meinen Verhalten des Herzfehlers lassen sich nicht unbedingt erkennen; 
ofter ist jedenfalls bei inkompensierten Vitien eine schlechte Utilisation 
zu finden, wenn auch bei einem stark inkompensierten Kranken (Nr. 24) 
die hOchste:Utilisation, namlich 0,50, nachweisbar war; auf jeden Fall 
zeigt es sich, daB bei derselben Art von Vitien oft die divergentesten 
Ausnutzungen und insofern auch die verschiedensten Minutenvolumina 
gefunden wurden; immerhin kommt es unter pathologischen Bedin­
gungen zu Uberschreitungen der normalen Grenzen (0,23-0,43) sowohl 
nach oben als auch nach unten, denn wir finden bei unseren Fallen 
als Extremwerte 0,1l-0,50. Von der Besprechung des Einzelschlag­
volumens wollen wir zunachst absehen. 

Da uns in diesem ZusammeDhange die Peripherie in erster Linie 
interessiert, so lieBe sich bezuglich der von uns untersuchten Herz­
jehler wiihrend der Ruhe folgendes sagen: in den meisten Fallen, in 
welchen der Ausnutzungskoeffizient innerhalb der normalen Werte ge­
legen ist, muB die Funktion des peripheren Kreislaufes im Sinne der 

1) KROGH u. LmDHARD: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.27, S.100. 1912. 
2) HENDERSON: The circulation and its measurement. Americ. journ. of physiol. 

:Ed. 73, S. 193. 1925. 
3) EpPINGER, PAP U. SCHWARZ, Asthma cardiale, Berlin 1924. S.120. 
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Ausniitzung als gut angesprochen werden; in nicht wenigen Fallen 
scheint das Blut den Sauerstoff kaum in entsprechender Weise zu 
verwerten; hier scheint tatsachlich schon wahrend der Ruhe die 
"Peripherie" ihren Aufgaben nicht gewachsen zu sein, so daB man 
in diesen Fallen im Gesamtbilde der Kreislaufschadigung der Peri­
pherie zum Teil die Schuld geben darf. Dort dagegen, wo man wieder 
umgekehrt hohe Ausniitzungszahlen konstatieren kann, muB offenbar 
die Utilisation energisch am Werke sein, um vielleicht sogar in kom­
pensatorischem Sinne dem anderweitig geschadigten Kreislaufe, vor 
allem dem Herzen, entlastend beizustehen. 

Wir kommen nunmehr zur Besprechung des Eintluss€8 der Arbeit 
aut das Minutenvolumen bei Herzpatienten; wir bedienten uns hierbei 
der Methodik, die wir bereits beschrieben haben, nur mit dem Unter­
schiede, daB die Patienten - entsprechend der groBen Blutgeschwindig­
keit - nicht wie in der Ruhe drei tiefe Atemziige taten, um ihre Alveolar­
luft mit der inspirierten in Einklang zu bringen, sondern entsprechend 
der erhohten Blutgeschwindigkeit bloB eine tiefe Inspiration machten, 
worauf wahrend des Anfanges der Exspiration nach ungefahr 1 1 Aus­
atmung die erste Luftprobe entnommen wurde; jetzt muBte der Patient, 
wahrend er weiter seiner Arbeit nachging (Radfahren), 4-5 Sekunden 
den Atem anhalten, worauf er angewiesen wurde, den Rest an Atem­
luft auszublasen; der letzte Anteil der Exspiration wurde als zweite 
Probe durch den evakuierten Rezipienten aufgefangen. Wir haben bei 
der Darstellung unserer Methodik ausdriicklich betont, daB nur solche 
Versuche als gelungen angesehen werden konnten, bei denen die beiden 
entnommenen Luftproben mit einem Unterschied von hochstens 0,15% 
iibereinstimmten. Um dem Einwande zu begegnen, als ware vielleicht 
wahrend des Respirationsversuches der Sauerstoffaustausch nicht ent­
sprechend abgelaufen, sei auf die Sauerstoffanalysen im arteriellen 
Blute verwiesen, die niemals eine Benachteiligung der Diffusion er­
kennen lieB. DaB die Zahl der gelungenen Versuche trotz monate­
langer Arbeit unter diesen Umstanden kaum sehr groB sein konnte, 
ist wohl einzusehen. So wird man es verstehen, daB wir uns mit der 
Durcharbeitung bei 13 Herzfehlerpatienten begniigten. Diesen 13 patho­
logischen Fallen stellen wir zwei normale FaIle gegeniiber; wir geben 
uns mit dieser Zahl zufrieden, da es sich hier doch nur um Wieder­
holungen resp. Bestatigungen der Versuche von LIND HARD handelt. 
Die eigentliche Versuchsanordnung war meist folgende: zuerst wurde 
die Blutgeschwindigkeit des vor dem Apparate sitzenden Patienten 
ermittelt; gelang es, verlaBliche und iibereinstimmende Werte zu er­
halten, so begann der eigentliche Arbeitsversuch; der Patient, der min­
destens 12 Stunden niichtern war, saB am Radergometer und arbeitete 
in einem gewahlten Tempo gleichmaBig fort; schon vorher hatte er das 
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Mundstiick genommen, um jederzeit bereit zu sein, den Atemversuch 
zu unternehmen; derselbe begann, nachdem der Patient meistens 
schon 3 Minuten lang getreten hatte; nach Beendigung des Arbeits­
versuches blieb der Patient noch in derselben SteIlung, damit 3 Minuten 
nach Beendigung der Arbeit der Atemversuch nochmals vorgenommen 
werden konnte; da aIle drei Versuche in der besprochenen Reihenfolge 
erst im Laufe von Tagen, oft auch erst von W ochen zu dem gewiinschten 
Resultate fiihrten, so hatte der betreffende Patient sich schon eine 

+Ret ~elll 
21,0 

18,0 

15,0 
I 

0 
Pi:rJnfdlf +Kaspl!!' + Reich.!.! 

W!iters~etyy+ zetlel + 
IJru~ l---~ +Hoyek Of'fI1I1II 

+Faf'kas / T 0 .1 Norif101 
+Koll!!'/JS ,1 NO~p-

0 
+Konorek 

/ 
,..... 

0 

100 200 300 IlOO 500' 600 
geleisMr! A,.beif in kg/m pro Min. 

Abb. 11. Gegenseitiges Verhalten von Minutenvolumen 
und Arbeitsieistung belm Herzfehler. 

gewisse Ubung in der Atem­
technik erworben. Zwar zeit­
lich getrennt, doch sonst 
unter ganz denselben Ver­
suchsbedingungen, ging die 
Bestimmung des Sauerstoff­
verbrauches, der Pulszahl 
und des Blutdruckes vor 
sich; wenn man schlieBlich 
noch beriicksichtigt, daB in 
jedem FaIle eine Arterien­
punktion vorgenommen wur­
de, einerseits um die arte­
rieIle Sauerstoffsattigung zu 
erfahren und andererseits, 
um auch Blut (und zwar 
vor, wahrend und nach der 
Arbeit) zur Bestimmung 
der Dissoziationskurve zu 
gewinnen, so wird es um 
so verstandlicher, daB die 

Zahl der vollstandig durchuntersuchten FaIle nur eine beschrankte 
blieb; und nur vollstandig durchuntersuchte FaIle haben hier Auf­
nahme gefunden. 

Bei der Auswahl der Patienten muBten wir uns weitgehende Be­
schrankung auferlegen; schwerer inkompensierte FaIle waren physisch 
nicht in der Lage die Versuche durchzufiihren; die Moglichkeit einer 
betrachtlichen Stauungslunge muBte stets beriicksichtigt werden, denn 
sie setzte dem Gasaustausch groBte Hemmnisse entgegen; wenn 
wir daher in unserer Tabelle von "inkompensierten" Vitien sprechen, 
so handelt es sich hier meist um die leichtesten Formen einer Kreis­
laufstorung; tiber schwer inkompensierte Herzfehler ist aus unserer 
Tabelle daher kaum etwas zu erfahren (s. Tab. 17). 

Das hier zusammengestellte Zahlenmaterial laBt sich von den ver­
schiedensten Gesichtspunkten priifen; wir wollen zunachst unsere Zahlen 
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beziiglich des Verhiiltnisses "Minutenvolumen" zur tatsachlich geleisteten 
"Arbeit" besprechen. 

Die entsprechenden normalen Werte finden sich in der Abb.1O 
von MEANS u. NEWBURGH!) zusammengestellt; in der nun folgenden 
Kurve (Abb.11), die das Verhaltnis zwischen Minutenvolumen und 
Arbeitsleistung beim Herzkranken veranschaulicht, dient uns ihre 
Normalkurve als Ausgangslinie; interpolieren wir in dieses Schema 
unsere Normalzahlen, so sehen wir eine weitgehende Ubereinstimmung; 

65 

60 +Kanaf'e~ 
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Abb. 12. Gegenseitige Beziehung von Ausniitzung des Sauerstoffes und 
Arbeitsleistung beim Herzfehler. 

die so gewahlte Normallinie scheint tatsachlich dem normalen Verhalten 
sehr nahezukommen. 

Tragen wir die geleistete Arbeit und das Minutenvolumen, wie wir 
sie bei unseren Herzkranken gefunden haben, in obiges Schema ein, 
so ergeben sich folgende Resultate: unter 12 Herzfehlern benotigen 10 
im Verhaltnis zu der tatsachlich geleisteten Arbeit ein groBeresMinuten­
volumen als die entsprechenden normalen Kontrollfalle; 2 kamen mit 
kleineren Werten aus. Da das Minutenvolumen in erster Linie von der 
Qualitat der Peripherie abhangig ist, so wiirde dieses Ergebnis be­
inhalten, daB in 10 von uns untersuchten Fallen der Ausniitzungs­
apparat weniger giinstig funktioniert, als dies von einem normalen 

1) MEANS U. NEWBURGH: Studies of the blood flow by the method of Krogh 
and Lindhard. Transact. of the assoc. of Americ. physic. Bd. 30, S. 51. 1915. 
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Menschen angenommen werden kann. In 2 Fallen scheint sich dagegen 
die Peripherie okonomischer als unter normalen Bedingungen zu geben. 
Dieses eigentiimliche Verhalten kommt besonders klar zum Ausdruck, 
wenn man die prozentuelle Ausniitzung des arteriellen Blutes oder den 
Ausniitzungskoeffizienten selbst zur Arbeitsintensitat, also zum Sauer­
stoffverbrauch pro Minute, in Relation stellt (Abb. 12); nur ein einziger 
Fall (Kanarek) niitzt seinen arteriellen Sauerstoff besser aus als die 
beiden Kontrollialle, wahrend alle anderen Herzfehler ganz aus der 
Reihe fallen. 

Die Schwache der Peripherie speziell wahrend der Arbeit auBert 
sich auch, wenn man die anderen Quotienten beriicksichtigt, die eben­
falls die Verhaltnisse der Peripherie zu beleuchten imstande sind; be­
trachtet man z. B. die verschiedenen Stromaquivalente, worunter man 
bekanntlich die Quantitat Blut zu verstehen hat, die tatsachlich 100 ccm 
Sauerstoff transportiert, oder umgekehrt die pro Liter Blut zur Ver­
fiigung gestellten Sauerstoffmengen, so zeigt sich auch in dieser Hin­
sicht die Benachteiligung der Herzkranken; je kleiner diese Werte, 
desto okonomischer die Zuleitung des Blutes an die Gewebszellen; 
unter normalen Bedingungen konnen 2,12-2,311 Blut 100 ccm Sauer­
stoff transportieren; wie giinstig sich die Verhaltnisse wahrend der Arbeit 
bei Normalen gestalten, zeigen die Zahlen in der Kolonne XIII; es 
konnen sogar 1,24-1,401 Blut 100 ccm Sauerstoff zur Verfiigung stellen. 
Wieviel unokonomischer arbeitet dagegen der Herzkranke! Wir ver­
weisen z. B. auf die Falle Widersperger oder Plementasch, die wahrend 
der Arbeit mehr Blut zum Transport von 100 ccm Sauerstoff benotigen 
als wahrend der Ruhe; die ungiinstigen Verhaltnisse geben sich bei 
dieser Betrachtung viel krasser, als wenn man nur auf den Ausniitzungs­
koeffizienten achtet. 

Vergleichen wir umgekehrt die pro Liter Blutstrom transportierten 
Sauerstoffmengen, so kommen wir zu ganz gleichartigen Vorstellungen: 
unter normalen Umstanden kann in der Ruhe ein gesunder Mensch 
pro Liter Blut 43-47 ccm Sauerstoff transportieren, und bei einer 
gewahlten Arbeit 71-80,4 ccm Sauerstoff an die Gewebe abgeben; 
bei den verschiedenen Herzfehlern sinken diese Zahlen wesentlich unter 
die Normalwerte herab; wohl am ungiinstigsten gestalten sich hier die 
Verhaltnisse wieder in den Fallen Plementasch und Widersperger. 

Wir glauben somit als wichtige Beobachtung buchen zu konnen, 
daB bei vielen Herzfehlern ~ und wir mochten noch einmal darauf 
Wert legen, daB unsere Patienten nie schwer inkompensiert waren 
- der Strom des Blutes wahrend der Muskelarbeit sich von der 
arteriellen zur venosen Seite viel schneller ergieBt als bei einem 
normalen Menschen; da die Ausniitzung des Sauerstoffes innerhalb 
der Gewebe nicht entsprechend stattfindet, muB das Blut, um den 
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Sauerstoff der Peripherie doch verfiigbar zu machen, rascher das 
Capillargebiet passieren; dieses schnellere RiickflieBen des Blutes 
zum Herzen bedeutet aber eine wesentliche Benachteiligung des 
Herzens, was fiir ein schon an und fUr sich geschadigtes Herz nicht 
gleichgiiltig sein kann. Otfenbar liegt jene V orrichtung - nlimlich die 
"Peripherie" -, die auch al8 mechanischer Schutz dem Herzen vorgelagert 
erscheint, im Beginne der Inkompensation funktionell darnieder; denn 
die Peripherie hat nicht nur fur die Ernlihrung der Gewebe zu sorgen, 
sondern auch als Bremsvorrichtung zu dienen, damit das Herz mit einem 
kleineren Minutenvolumen ein zweckmiifJiges Auskommen findet. Dieser 
somit doppelt okonomische Mechanismus scheint nun bei einzelnen Herz­
krankheiten - und zwar vielleicht gerade zur Zeit der beginnenden In­
kompensation - darniederzuliegen, sicherlich zum Hauptnachteile des 
H erzens selbst. 

Man mochte erwarten, daB bei einem normalen Individuum 3 Minuten 
nach Beendigung einer Arbeit, die relativ gering ist (siehe friihere Ail­
gaben), das Minutenvolumen bereits auf seinen urspriinglichen Wert 
herabgesunken sei; immerhin war in den beiden Fallen, die wir als 
normale Kontrollpersonen zum Vergleich herangezogen haben, die 
Blutgeschwindigkeit nach 3 Minuten noch betrachtlich erhoht; nach 
den umgerechneten Zahlen, die sich in der Rubrik (Anderung des 
Minutenvolumens) IX finden, ware 3 Minuten nach der Arbeit die Blut­
geschwindigkeit noch immer um 30-43 % erhOht. Bei Herzfehlern 
rollt in den meisten Fallen das Blut auch nach der Arbeit noch mit 
groBer Geschwindigkeit weiter; mit Ausnahme von 3 Fallen (Fall VI, 
VII und X) ist die Blutgeschwindigkeit 3 Minuten post ArbeitsschIuB 
noch immer hoher als in den beiden Kontrolliallen; die FaIle, die sich 
den beiden Normalfallen angleichen, ja, sich zum Teil sogar besser 
gestalten als die beiden Kontrollialle, zeigten auch wahrend der Arbeit 
eine gute Ausniitzung des Blutes; danach wurde al80 bei vielen Herz­
fehlern im Stadium der beginnenden Inkompensation das Blut im An­
schlufJ an eine Muskelbewegung noch lange in erhOht schnellem Tempo 
stramen; wir erinnern uns dabei der bekannten Tatsache, daB es bei 
vielen Herzkranken oft einer geraumen Zeit bedarf, bevor sie im An­
schluB an eine - manchmal sogar nur ganz geringfUgige - Muskel­
bewegung wieder ihre gewohnte Atemruhe finden. 

Wir haben bei allen unseren Patienten 3 Minuten nach Beendigung 
der Arbeit auch den Sauerstoffverbrauch festgestellt. Lange Zeit hin­
durch machte es uns groBe Schwierigkeiten, eine befriedigende Erklarung 
dafiir zu finden, warum der Sauerstoffverbrauch bei unseren Herzkranken 
auch noch 3-4 Minuten nach Beendigung der Arbeit stark gesteigert 
ist. Wahrend bei den beiden Normalfallen (0£. Rubrik VIII) der Sauer­
stoffverbrauch 3 Minuten nach Beendigung der Arbeit nur mehr um 
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3-4% erhoht ist, sehen wir bei den Herzfehlern Steigerungen, die 
zwischen 30-134% schwanken. Mit der Analyse dieser Beobachtung 
wird sich das folgende Kapitel zu beschiiftigen haben. 

Bezuglich der Ausnutzung des arteriellen Blutes ergaben sich fUr 
die Zeit nach Beendigung der Arbeit ganz ahnliche Verhaltnisse wie 
wahrend der Muskelanstrengung selbst; in den Normalfallen war die 
Ausnutzung nach ArbeitsschluB teils wie vor dem Einsetzen der Arbeit, 
teils zeigte sich das Bestreben, das Blut zuruckzuhalten, um die 
Geschwindigkeit im Interesse des Herzapparates etwas zu hemmen. 
Betrachtet man unter diesem Gesichtswinkel die pathologischen FaIle, 
so zeigt sich a uch j etzt noch ein Versagen der Peripherie; ware die 
Ausnutzung besser, so fande das Herz schon bald nach Beendigung 
der Muskeltatigkeit Schonung; das ist aber nur ausnahmsweise der 
Fall; einmal ist die Ausnutzung sogar um 50 % schlechter als vor der 
Arbeit (Fall Zettel); dort, wo der Sauerstoffverbrauch allmahlich wieder 
zur Norm herabsinkt, wie z. B. bei normalen Menschen, ware die Ab­
nahme der Ausnutzung zu verstehen, nicht aber in den Fallen, wo noch 
immer Sauerstoff benotigt wird, wie dies bei den meisten Herzfehler~ 
zu sein pflegt; diese Diskrepanz ist auch zu erkennen, wenn man fUr 
diese Zeit das Stromaquivalent berucksichtigt oder die Sauerstoffmenge 
festlegt, die im herzkranken Organismus innerhalb einer Minute von 
1 1 Blut. weitertransportiert wird. Um 100 ccm Sauerstoff beim nor­
malen Menschen 3 Minuten nach Beendigung einer allerdings nicht 
sehr intensiven und auch nicht sehr lange anhaltenden Arbeit innerhalb 
des Kreislaufes zur Verfugung zu stellen, sind sehr verschieden groBe 
Blutmengen notwendig; sie ge ben sich zumeist groBer als unter normalen 
Bedingungen, selten geringer. Fast hat man den Eindruck, als wfude das 
Blut nach B~endigung der Arbeit im Korper des gesunden Menschen lang­
samer flieBen als bei manchen Herzkranken; sicherlich muB man hier 
mit der Komplikation eines hohen Sauerstoffverbrauches rechnen, welcher 
bei Herzkranken 3-4 Minuten nach Beendigung der Arbeit noch immer 
besteht; .Ahnliches gilt auch bezuglich der Sauerstoffquantitat, die von 
100 ccm Blat nach der Arbeit transportiert wird; bei Herzkranken 
ist dieses Sauerstoffquantum nach der Arbeit durchschnittlich groBer 
als bei gesunden Menschen; vergleicht man diese Zahlen mit jenen 
vor der Arbeit, so kommt man zu gleichsinnigen Resultaten. 

Wenn man sich fragt, was der Grund dieses eigentumlichen Ver­
haltens sein konnte, so hat man zwei Moglichkeiten in Betracht zu 
ziehen, entweder befindet sich der periphere Schleusenapparat nach 
der Arbeit gleichsam ermudet von derselben, in einem Stadium der Er­
schlaffung, oder es finden sich an der Periplrerie noch immer Substanzen 
vor, die wahrend der Arbeit z. B. in den Muskeln entstanden sind, 
erst jetzt aber der Oxydation verfallen und erst verspatet weg-
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transportiert werden konnen. FUr die letztere Moglichkeit scheint der 
3 Minuten nach Beendigung del' Arbeit noch immer hohe Sauerstoff­
verbrauch zu sprechen. 

FaBt man das Gesamtergebnis unserer Zahlen zusammen, so drangt 
sich wohl folgende Anschauung auf: Die J1I[ uskelarbeit, die schon an dem 
Kreislauf des normalen Menschen so enorme Anspriiche stellt, wirkt sich 
im Korper des nicht hochgradig inkompensierten Herzkranken in mannig­
facher Weise aus; zuniichst scheint der Korper vieler kreislaufkranker JJI en­
schen unokonomisch zu arbeiten; er braucht mehr Sauerstoff als ein ent­
sprechendes gesundes Individuum, wenn es dieselbe Arbeit bewiiltigen soll. 
In vielenFiillen zeigt sich diese Unokonomie auch in der GrofJe des Minuten­
volumens. Da dieses hauptsiichlich von den Sperrvorrichtungen an der Grenze 
zwischen arteriellem und venosem Systeme abhiingig ist, so mUfJ dieser An­
teil der Peripherie bei vie len Kreislaufkranken anders reagieren, wie dies 
vom gesunden M enschen her bekannt ist. Da die Peripherie des gesunden 
Menschen das Blut wiihrend der Arbeit besser ausnutzt, solchermafJen das 
Herz vor erhOhter Inanspruchnahme als Pumpe zuschutzen, als die des Kreis­
laufkranken, so ist eben diese schlechte Ausniitzung, wie sie vielen Kreis­
laufkranken eigen sein durfte, geeignet, das ohnehin geschiidigte Herz 
infolge der gesteigerten Inanspruchnahme nur noch mehr zu belasten. 

Es ware naturlich sehr erwunscht gewesen, ahnliche Betrachtungen 
auch bei schwer inkompensierten Herzfehlern anzustellen; aus erwahnten 
prinzipiellen Grunden muBte - urn unsere Methode nicht zu dis­
qualifizieren - davon Abstand genommen werden; vereinzelte Beob­
achtungen legen aber die Vermutung nahe, daB von einem gewissen 
Stadium del' Kreislaufstorung an das gerade Gegenteil in Erscheinung 
treten durfte; dieses Problem wird uns im letzten Kapitel noch zu be­
schaftigen haben. 

Wir wollen uns nun die Frage vorlegen, wie das Herz, beson­
del's wenn es schon primal' geschadigt ist, auf dieses Plus an BIut­
angebot reagiert: Urn speziell das Verhalten des Einzelschlagvolumens, 
welches sich aus unseren Zahlen von selbst ergibt (man braucht nul' 
das Minutenvolumen durch die Pulszahl zu dividieren), diskutieren zu 
konnen, mussen wir einige Ergebnisse del' modernen Herzphysiologie 
heranziehen. Eine Ubertragung diesel' Probleme auf das Gebiet des 
Kranken stOBt vielfach noch auf groBe Schwierigkeiten. 

Dem Herzen stehen zwei Moglichkeiten zur Verfugung, urn des 
Anpralls des wahrend del' Arbeit ihm zustromenden BIutquantum Herr 
zu werden: entweder geschieht dies durch eine VergroBerung des Einzel­
schlagvolumens odeI' unter Zuhilfenahme einer beschleunigten Herz­
tatigkeit; auf beiderlei Weise kann das Herz sich del' gesteigerten An­
spruche entledigen, ohne daB es zu einer bleibenden Er-weiterung des 
Ventrikels kommt; mit del' Frage, welche von diesen beiden Moglich-
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keiten die zweckmaBigere resp. okonomischere ist, haben sich sowohl 
Physiologen als auch Pathologen beschiiftigt; BOOTHByl) und ander­
seits HENDERSON2) sehen in der betrachtlichen Steigerung der Herz­
frequenz bei moglichster Erhaltung des urspriinglichen Einzelschlag­
volumens das Normalej nach ihnen solI eine lineare Relation zwischen 
Sauerstoffverbrauch, Pulsgeschwindigkeit und Minutenvolumen be­
stehen; gleichgiiltig ob das Minutenvolumen groB oder klein ist, solI 
das Einzelschlagvolumen stets nur innerhalb geringer Unterschiede 
schwanken. 

1m Gegensatz zu dieser Meinung befinden sich LINDHARD U. KROGH j 
als Beweis dafiir, daB eine selbst betrachtliche Zunahme des Einzelschlag­
volumens als das Physiologische anzusehen ware, beziehen sie sich auf Be­
obachtungen an Athleten sowie an Menschen, die sich einem Training 
unterziehen j wir fligen die Tabellen 18-20 bei, welche Publikationen 

Tabelle 18. 

Sauerstoff- Blutgesehwindig' Pulszahl 

I 
Einzelsehlag-verbrauch keit pro Minute pro Minute volumen pro Min. I 

Ruhe. 330 4,90 72 68 
Arbeit 606 6,30 86 73 

" 
1171 14,75 92 150 

" 
1759 16,65 128 130 

" 
1880 18,50 130 142 

" 
2407 22,60 148 152 

Tabelle 19. 

Sauerstoff- Minutenvolumen 
Einzelsehlag-

verbraueh volumen Puis 
ccm pro Minute in I in cem 

Trainiert 
I. Ruhe . 219 3,9 59 66 

Arbeit 782 9,0 100 90 

II. Ruhe . 330 4,9 72 68 
Arbeit 797 11,0 127,5 86 

Untrainiert 

I III. Ruhe . 185 3,57 61,5 58 
Arbeit 912 9,31 70 133 

IV. Ruhe . 195 4,2 69,5 61 
Arbeit 927 9,75 81,0 120 
Arbeit 1070 10,7 71,0 150 

1) BOOTHBY: A determination of the circulation rats in man. Americ. journ. 
of physiol. Bq. 37, S.383. 1915. 

2) HENDERSON: Volumen Changes of the heart. Phyhsiol. review Bd. 3, S. 165 
1923. 
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von LIND HARD 1) entstammen und aus denen der EinfluB der Arbeit 
auf die Pulszahl und das Schlagvolumen zu entnehmen ist. 

Die Tabelle 21 £ligen wir deshalb hinzu, weil sich hier ein eigen­
tiimlicher Antagonismus zwischen Ausniitzung und Schlagvolumen er­
gibt; der muskular Schwache hat wahrend der Arbeit eine bessere Aus­
niitzung als der Athlet; sollte dies nicht dafiir ein Hinweis sein, daB 

Tabelle 20. 

J\linuten- Einzelschlag. I Pulszahl I Utilisation 
volumen volumen 

VOl' dem Training . 4800 62 cern 

I 
77 

I 
0,30 

Nach dem Training. 5600 103 cern 55 0,26 

in den Fallen, in welchen sich das Herz der groBen Arbeitsleistung im 
Sinne eines groBen Schlagvolumens nicht entledigen kann, die Peripherie 
gewissermaBen bremsend eingreift, und sich so schiitzend dem Ventrikel 
vorschaltet ? 

Das Prinzip der Ermittlung des Minutenvolumens wird von ver­
schiedenen Autoren verschieden beurteilt; so mancher konnte daher 
sagen, daB die abgeleiteten Schliisse eben deswegen wenig beweiskraftig 

Tabelle 21. 

Rein Athlet Athlet 

In der Ruhe 
\ 

Wahrend In der Ruhe I Wahrend 
der Arbeit der Arbeit 

Sauerstoffverbrauch. 195 1051 330 1171 
Pulszahl 72 144 68 92 
Minutenvolumen . 3900 11,400 4900 14,750 
Einzelschlagvolumen 54,5 79 72 160,5 
Utilisation. 0,31 0,50 0,36 0,43 
Korpergewicht . 50 kg 75 kg 

waren; von diesem Gesichtspunkte aus ist es sehr interessant zu sehen, 
wie sich "trainierte" Menschen beziiglich der Pulsfrequenz "untrai­
nierten" gegeniiber verhalten (Abb. 13). Diese Zahlen scheinen doch 
sehr gegen die Anschauung von HENDERSON zu sprechen und mehr 
zugunsten der Theorie, daB der gesunde und kraftige Mensch bei der 
Arbeitsleistung das groBe Minutenvolumen viel eher durch groBe Einzel­
schlagvolumen aufbringt als durch viele kleine. Jedenfalls scheinen 
diese Beobachtungen jenen recht zu geben, die in der VergrofJerung 
des Einzelschlagvolumens den ausgleichenden. Faktor erblicken und 
nicht so sehr in der Beschleunigung der Herztatigkeit. Auch folgende 
beiden Tatsachen sind in gleichem Sinne zu deuten: Bewaltigen zwei 

1) LINDHARD, Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiologie. Bd.161, S.233. 1915. 
Eppinger, Rreislauf. 5 
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Menschen, von denen der eine ein Athlet, der andere ein Schwachling 
ist, dieselbe Arbeit, so kommt es beim Athleten nie zu einer Tachykardie, 
wohl aber bei dem nicht an Arbeit Gewohnten; das zweite Moment, 
das in diesem Zusammenhange erwahnt werden soll, ist das Verhalten 
des Pulses vor und nach einem Training; iibt sich ein gesunder Mensch 
systematisch in einer Arbeitsleistung bis zur Gewohnung an dieselbe; 
so nimmt allmahlich die anfanglich unter dieser Arbeit auftretende 
hohe Pulsfrequenz niedrigere Werte an. Auch dafiir lieBen sich aus 
der Literatur Beispiele anfiihren. 

DaB die Arbeitsreaktion des Herzens im Sinne eines groBeren Schlag­
volumens ist und nicht die Tachykardie das Physiologischere und Oko­
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nomischere - eine immer­
hin prinzipiell wichtige Er. 
kenntnis -, ergibt sich auch 
aus Beobachtungen am iso­
lierten Herzen. Dem STAR­
LINGSchen Gesetze gemaB ist 
es fiir das Herz gleichgiiltig, 
ob die Blutzufuhr groB oder 
klein ist, auf jeden Fall wird 
das Angebot in regularer 
Weise weiterbefordert; da 
wahrend der Diastole kein 
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02verbrauch pro Minute 
gegensteht, so ergeben sich Abb.13. Pulsfrequenz wlthrend der Arbeit bel trainierten 

und untralnlerten Menschen. daraus die besten Yorbedin-
gungen fiir die Herzfiillung. 

Das Herz zeigt groBe Verwandtschaft mit dem peripheren Muskel, in­
sofern als die Kraft, mit der es sich kontrahiert, direkt proportional 
der initialen Lange seiner Fasern ist; so bestimmt das diastolische 
Volumen die freiwerdende Energie oder die Kraft, mit der sich das Herz 
wahrend der Systole kontrahiert. Ob es angeht, diese Lehre ohne wei­
teres auf die menschlichen Verhaltnisse zu iibertragen, ware noch zu 
diskutieren, jedenfalls verdient dieses Gesetz bei der Beurteilung des 
Herzens als Arbeitsmaschine fundamentale Beachtung; denn wenn dem 
tatsachlich so ware, so miiBte es dem gesunden Herzen ziemlich gleich­
giiltig sein, ob das von der Peripherie kommende Blutquantum groB 
oder klein ist; die tagliche Erfahrung, daB das gesunde Herz tatsachlich 
fast jedes beliebige Blutquantum bewaltigt, spricht in indirekter Form 
fiir die Anwendbarkeit der STARLINGSchen1) Lehre auch fiir die mensch­
liche Physiologie. 

1) STARLING: The Law of the Heart •. Longmans. Green & Co. 1915. 
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Ebenso wie die mechanische Leistungsfahigkeit des Herzens zum 
diastolischen Volumen in Relation steht, ware eigentlich auch ein ahn­
liches Verhalten in bezug auf den Sauerstoffverbrauch zu erwarten; 
auf Grund der Experimente von Ev ANSI) besteht dies aber nicht! 
Der energetische Verbrauch des Herzens pro Minute ist das Produkt 
aus der pro Herzschlag produzierten Energie und der Pulszahl; jede 
Zunahme der Pulszahl steigert somit den totalen energetischen Ver­
brauch des Herzens; wenn der venose ZufluB gering ist, so vermindert 
zwar eine groBere Frequenz das diastoIische V olumen des Herzens. 
und dementsprechend ist auch der Energieaufwand pro Herzschlag 
gering; bei der Analyse des Sauerstoffverbrauchs des Herzens zeigt. 
es sich aber, daB der geringere Verbrauch infolge kleineren Schlag­
volumens doch durch das Ansteigen der Pulsgeschwindigkeit wieder 
ausgeglichen wird; dies fiihrt zu einem Sauerstoffverbrauch, der hoher 
ist, als wenn dieselbe Leistung bei geringer Pulszahl bewerkstelligt 
wird. Pulsbe8chleunigung i8t daher, wenn 8ie nicht mit einem ent8prechenil 
grof3en Zufluf3 an Blut und grof3erem Schlagvolumen verge8ell8chaftet i8t, 
unokonomi8ch und in80fern eine nutzlo8e Vergeudung an Energie; das 
Herz macht bei geringem venosen ZufluB mehr Energie frei, als 
notig ist und dementsprechend ist auch die Leistungsfahigkeit eines 
solchen Herzens als Maschine gering. Als Ergebnis dieser rein physio­
logischen Betrachtung ware somit zu buchen, daB die Bewaltigung eines 
grof3en Minutenvolumen8, wie z. B. wahrend der Arbeit, unter Zugrunde­
legung einer Tachykardie unokonomi8ch ware und also kaum phY8iologi8Ch 
8ein diirfte; die Analogie dieser experimentellen Befunde zu den. Be­
obachtungen am trainierten Menschen liegt auf der Hand. 

Es gibt auch noch andere experimentelle Beobachtungen, die im 
selben Sinne zu verwerten sind; das automatische Reagieren des Herzens 
gegeniiber einer selbst sehr groBen Blutzufuhr ist von einer ausgiebigen 
Ernahrung der Muskelfasern abhangig; es laBt sich dies sehr schon am 
bekannten Herzlungenpraparate nach STARLING demonstrieren; engt 
man den ZufluB zu den CoronargefaBen ein, so kommt es bei jeder 
Uberanstrengung, die sich durch Anderung des venosen Zuflusses in 
beliebiger Weise modifizieren laBt, leicht zu einer Dilatation, die weit 
iiber das physiologische MaB hinausgeht; Ahnliches ist auch zu be­
obachten, wenn der Versuch bereits langere Zeit gewahrt hatte; ein 
Moment, das von STARLING in diesem Zusammenhange ebenfalls ins 
Kalkiil gezogen wird, ist die Beschaffenheit der Muskeln selbst; handelt 
es sich um ein Tier, dessen Herz muskelstark ist, so erweist es sich viel 
leistungsfahiger als wenn die Muskulatur diinnwandig ist (cf. die Er­
fahrung beim trainierten und nicht trainierten Menschen z. B. Ta-

l) EVANS: The gaseous Metabolismen of the Heart. Americ. Journ. of physiol. 
Bd.45, S.213. 1912; Bd .. 47, S.407. 1914. 

5* 
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belle 18-20). Die Ernahrung und die Qualitiit der Muskulatur ganz im 
allgemeinen i8t dafur aus8chlaggebend, wie der ven08e Blutzu8trom be­
antwortet wird. 

Die Herzfiillung und die Reaktion desselben auf die Zufuhr ist noch 
von anderen Faktoren abhangig, so z. B. auch von dem Drucke, mit 
welchem das Blut aus den groBen Venen gegen das Herz stromt; bis 
zu einem gewissen Grade bestimmt also die Lange der Diastole das Herz­
volumen und insofern auch das Schlagvolumen; ist der venose ZufluB 
gering, dabei aber die Dauer der Diastole dieselbe, so wird sich das 
Herz kaum wesentlich erweitern; umgekehrt, wenn der venose ZufluB 
groBer wird, so wird bei ebenfalls gleicher Diastolendauer, sich das 
Herz rascher fUllen; da nach der Annahme STARLINGS das Herz keinen 
Tonus besitzt, so gibt die Herzwand nach; demzufolge kann sich das 
Herz bis zu den Grenzen fUllen, die ihm am Ende der Diastole durch 
das Perikard gesetzt sind; auf diese Weise kann es bei sehr reichlichem 
Blutzuflusse schlieBlich dazu kommen, daB maximalste Herzfiillung 
schon vor dem Ende der Diastole erreicht wurde; dieser Moment ent­
spricht nach KROGH der "adaquaten" Herzfiillung; stromt dann noch 
mehr Blut von der Peripherie wahrend derselben Diastole zu dem Herzen, 
so bedingt dies eine Stauung resp. Drucksteigerung im Bereiche der 
Cava; jetzt ist der Moment gekommen, wo durch Einsetzen einer Tachy­
kardie Abhilie geschaffen und wieder ein normaler Kreislauf ermoglicht 
werden kann; ebenso wie die Tachykardie bei gleichzeitig groBer 
Blutzufuhr zwar das Einzelschlagvolumen herabsetzen kann, dafiir aber 
das .Gesamtminutenvolumen in die Hohe treibt, kann umgekehrt bei 
geringer venoser Zufuhr die einsetzende Tachykardie unter Verminderung 
des Einzelschlagvolumens auch das Gesamtminutenvolumen wesentlich 
beeintrachtigen; hier handelt es sich nicht urn theoretische Uber­
legungen, da sich all das Gesagte am STARLINGschen Herzlungenpra­
parate demonstrieren laBt! 

Der Druck im venosen System steigt nicht nur an, wenn das Herz 
ein Plus an Blut, das sich herandrangt, nicht entsprechend verarbeiten 
kann, sondern auch dann, wenn das Herz bei verminderter Leistungs­
fahigkeit nicht mehr in der Lage ist, das normale Angebot in gewohn­
licher Weise zu bewaltigen. 1m Experiment laBt sich dies gut nach­
weisen, wenn man demonstrandi causa den ZufluB zu den Coronar­
gefaBen einschrankt. Auch unter diesen Umstanden wird das Einsetzen 
einer Tachykardie imsta.nde sein konnen, die Leistungsfahigkeit des 
geschadigten Herzens zu erhohen und dementsprechend auf diesem 
Umwege doch ein entsprechendes Minutenvolumen zu gewahrleisten. 
Auf diese Weise kann eine Tachykardie eine geringere Leistungsfahig­
keit des Herzens eventuell kompensieren und doch noch das Zustande­
kommen des erforderlichen Minutenvolumens ermoglichen, wahrend es 
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bei demselben Herzen unter normaler Schlagfolge ohne Auftreten 
einer Stauung kaum moglich ware. 

Beschleunigung der Herztatigkeit steigert das Minutenvolumen, ver­
mindert dadurch den venosen Druck und die Geschwindigkeit der Herz­
fullung und ~sofern auch das diastolische Volumen; wenn der PuIs 
entsprechend frequent ist, so kann ein verhaltnismaBig schwaches Herz 
ein betrachtliches Minutenvolumen aufbringen, ohne sofort mit einer 
Erweiterung des Herzvolumens reagieren zu mussen. Das Minuten­
volumen ist das Produkt aus Schlagvolumen und Pulsgeschwindigkeit, 
und das Schlagvolumen wieder die Resultierende aus venosem ZufluB, 
Kontraktionskraft des Herzmuskels und Dauer der Diastole. Um die 
bestmogliche Leistungsfahigkeit des Herzens zu erzielen, ist somit 
eine innige Beziehung zwischen Kontraktionskraft des Herzens, venosem 
ZufluB und Pulsgeschwindigkeit notwendig. In dieser Wechselbeziehung 
ist sicher auch der Schlussel zu suchen fi4' das differente Verhalten 
des Herzens bei verschiedenen Menschen; hier regulierend einzugreifen, 
ist sicher auch Aufgabe des Trainings. Da das Einsetzen einer Tachy­
kardie im richtigen Moment auf Grund unserer Auseinandersetzungen 
fiir das Verhalten des Herzens sowie des ganzen Kreislaufes von groBer 
Bedeutung ist, so erscheint es zweckmaBig, die physiologischen Er­
fahrungen zu Rate zu ziehen, unter welchen es speziell bei der Arbeit 
zu einer Pulsbeschleunigung kommen kann; wir bringen im folgenden 
eine Tabelle, die einer Arbeit von MIS BUCHANANl) entstammt, aus 
der man ersieht, wie fruhzeitig nach Beginn einer Muskeltatigkeit schon 
Pulsbeschleunigungen zu beobachten sind. 

Ta belle 22. 

Person Ruhe Nach Nach Nach Nach I Nach 5-7 Minuten 
'/.Sek. 2 Sek. 10 Sek. 20 Sek. 1-2 Minuten nach Beginn 

I 43 74 84 90 105 120 120-127 
II 55 67 80 96 100 100 116 

III 58 78 85-90 100 100 140 150 
IV 60 72 75 84 88 96-108 100 
V 64 72 80 90 90 100 100-103 

VI 68 
I 

100 106 120 124 135-140 135-140 
VII 72 90 96 105 108 110 120 

Die englischen Autoren beziehen diese initiale Pulsbeschleunigung 
bei der Arbeit auf eine Verminderung im Vagustonus und auf eine 
gleichzeitige Zunahme der Acceleranstatigkeit; da passive Bewegungen 
der Muskeln weder anfangs noch spater Tachykardie auslOsen, so be­
steht die Moglichkeit einer Beeinflussung des Vagus- resp. Accelerans-

1) Mrs BUCHANAN: The physiological significance of the pulse rate. Trans. 
Oxford University Scientific Club 1909, Nr. 34, S. 351. 
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zentrums von der Gehirnoberflache her; in dem Momente, wo yom 
Cortex Impulse zu den peripheren Muskeln geleitet werden, soll eine 
analoge EinfluBnahme hinsichtlich der beiden vegetativen Zentren er­
folgen; es steht noch zur Diskussion, ob wahrend der ganzen Arbeits­
periode Accelerans- und Vaguszentrum fiir eine entsprechende Tachy­
kardie sorgen, oder ob nicht im spateren Verlaufe der Mu'skeltatigkeit, 
also auf der Hohe der Arbeit, auch automatische Regulationen am Herzen 
selbst einsetzen, um die Tachykardie im Laufenden zu erhalten, was 
sehr gut moglich erscheint; man kann an ein solches Eingreifen wohl 
denken, da von BAINBRIDGE1 ) auf eigentiimliche Reflexe hingewiesen 
wurde; kommt es namlich zu einer Steigerung des venosen Druckes, 
z. B. bei Nachlassen der Herzkraft, so setzt ganz automatisch Tachy­
kardie ein; dieser reflektorische Vorgang laBt sich sowohl von den beiden 
Ventrikeln als auch von den Einmiindungsstellen der beiden groBen 
Venen auslosen; moglicherweise kommt als dritter Faktor noch die 
']'emperatursteigerung des arbeitenden Korpers in Betracht: das zweite 
Moment diirfte jedenfalls fiir die Entstehung der verschiedensten 
Tachykardieformen von entscheidender Bedeutung sein. 

Wollte man die Ausbeute aller dieser experimentellen Erkenntnisse 
glatt auf die Arbeitsverhaltnisse beim Menschen iibertragen, so wiirde 
das bedeuten, daf3 sowohl das Herzschlagvolumen wie auch die Herz­
schlagfolge durch die Grof3e der geleisteten Arbeit - vielleicht automatisch -
,reguliert werden; von einem gesunden Herzen wird auch ein infolge 
sehr betrachtlicher Arbeit machtig gesteigerter venoser ZufluB kraft 
der diastolischen Ausdehnungsmoglichkeit anstandslos verarbeitet; wo 
aber das einzelne Herzschlagvolumen nicht mehr weiter in die Hohe 
gehen kann, da kommt es auf dem Umwege tiber eine momentane 
Stauung in den herzwarts gelegenen Enden des venosen Systems zu 
einer erwiinschten Tachykardie. Das eigentiimliche Verhalten "trai­
nierter" Menschen, eine gegebene Arbeit meist mittels VergroBerung 
des Herzschlagvolumens zu bewaltigen, worauf wir bereits zu sprechen 
kamen, und nicht mittels einer beschleunigten Herzaktion wie "un­
trainierte" es zu tun pflegen, wird solchermaBen verstandlich. Durch 
solch eine Betrachtung wird auch das Auftreten einer Arbeitstachykardie 
von dem ihn anhaftenden bosen Omen im Sinne einer mutmaBlichen Herz­
schadigung befreit. - Man kann - allgemein ausgedrUckt - nur sagen, 
daB die Griif3e-derTachykardie bei einer gewissen Arbeitsintensitat sich im 
-umgekehrten Verhiiltnis zur Kontraktionskraft des H erzens verhiilt. Es mag 
vielleicht verlockend erscheinen, auf Grund der STARLINGschen Lehre 
eine Gruppierung der verschiedenen Herzzustande bzw. -krankheiten 
'zu versuchen; so weit diirfte man aber nicht gehen, etwa aus dem 

1) BAINBRIDGE: The influence of venous filling upon the rate of the heart. 
Americ. journ. of physiol. Bd. 50, S. 65. 1915. 'J 
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Ausbleiben einer Tachykardie bei einer Arbeitsleistung auf ein gesundes 
Herz zu schlieBen oder umgekehrt aus dem Auftreten einer sinnfalligen 
Arbeitstachykardie einen nicht ganz normal reagierenden Herzmechanis­
mus vermuten zu wollen, da der komplexe Begriff der Tachykardie 
von sehr vielen Umstanden abhangig erscheint. Wir wissen z. B., daB 
bei psychischen Erregungen Herzjagen einsetzen kann, ohne daB das 
Herzminutenvolumen dabei in die Hohe zu gehen braucht. So ohne 
weiteres sind die Erfahrungen am entnervten Herzen des Experiments 
denn doch nicht auf die menschliche Pathologie anzuwenden; aber die 
Wege, die sie weisen, gaben doch - sagen wir: in gewissen Grenzen -
die Moglichkeit einer Funktionspriifung bei vielen "Herzfallen"; im 
folgenden sei versucht, auf Grund unserer Untersuchungen ein metho­
disches System hierfiir aufzubauen. 

Zunachst einige Worte iiber unsere Erfahrungen hinsichtlich der 
Pulsfrequenzsteigerung wahrend der Arbeit. Da das Herzschlagvolumen 
von der Herzschlagfolge mehr oder weniger abhangig ist, so miissen 
sich aus dieser Beziehung schon irgendwelche Schliisse ableiten lassen; 
es schlen uns zur deutlicheren Veranschaulichung angebracht, unsere 
gegenstandlichen Befunde in ahnlicher Weise schematisch zur Dar­
stellung zu bringen, wie dies z. B. von PEMBREY und TODTl) hinsicht­
Hch normaler Menschen geschah. 

Da sich die Arbeitsleistungen, welche Herzkranken zumutbar sind, 
in niedrigen Grenzen halten miissen, so kommen hier auch nur relativ 
geringe Werte fiir den Sauerstoffverbrauch wahrend der Arbeit in 
Betracht; sie Hegen gewohnlich unter 1200 ccm per Minute; wir 
miissen daher unseren Ubersichtsskizzen nur einen Teil des von 
BAINBRIDGE gebrachten Schemas zugrunde legen. In der Abb. 14, 
welche die Relation zwischen Sauerstoffverbrauch per Minute und 
Pulsfrequenz demonstriert, bedeutet die punktierte Linie das Arbeits­
verhalten eines untrainierten Menschen, die ausgezogene Linie jenes 
eines trainierten Menschen. Die von uns untersuchten Normalfalle ver­
halten sich annahernd so wie die untrainierten Gesunden BAINBRIDGES. 
Die bei unseren Kreislaufkranken erhobenen Werte zeigen, daB diese 
meistens auf die gleiche Arbeit mit - manchmal sogar betracht­
Hcher - Tachykardie reagieren; nur in 3 Fallen bewegten sich die 
betreffenden Werte innerhalb jener Grenzen, die dem normalen Men­
schen zu entsprechen scheinen; zwei von den letzteren (Reichl und 
Gruber) brachten zur Bewaltigung der angeforderten Arbeit auch ein 
groBeres Herzschlagvolumen auf (s. Abb. 14); der Fall "Reichl" ver­
dient besondere Beachtung, weil wir bei diesem nachweisen konnten, 
wie sich die Leistungsfahigkeit bei ihm zu einer Zeit, da sich eine 

1) PEMBREY u. TODT: The refluence of exercise upon the pulse and bloodpressure 
Americ. journ. of physiol. Bd.37, S.66. 1908. 
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Inkompensation etablierte, wesentlich verschlechtert (im Schema als 
Reichl II bezeichnet). 

Auch die Relation zwischen dem Arbeits-Sauerstoffverbrauch per 
Minute als MaB der Arbeitsleistung und dem Herzschlagvolumen bei 
Kreislaufkranken sei in Form einer schematischen Ubersichtsdarstellung 
gebracht (Abb.15). Die ausgezogene Linie veranschaulicht das Ver­
halten Gesunder; die von uns bei Normalen gefundenen Werte fallen 
in eben diese Linie; ihr Herzschlagvolumen steigt wahrend der Arbeit 
im Verhaltnis von 100 zU 130 bzw. 150 an, cf. Tabelle 17 (B) XVI. 
Kreislaufkranke verhalten sich in dieser Beziehung recht verschieden; 
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Abb. 14. Verhalten der Pulszahl wahrend der Arbeit des Herzfehlers. 

in einigen Fallen kommt es zu recht betrachtlichen Steigerungen des 
Herzschlagvolumens, sogar im Verhaltnis von 100 zu 262, in anderen 
Fallen nur zu geringen Erhohungen, etwa im Verhaltnis von 100 zu 
112, nur in einem FaIle kam es zu einer Verringerung des Herzschlag­
volumens. 

Noch sinnfalliger wird dieses Verhalten im Einzelfall, wenn der Ruhe­
wert des Herzschlagvolumens (in Abb. 15 mit dem Kennzeichen ffi 
versehen) in das Schema eingetragen und die bei einer gewissen Arbeits­
leistung, ausgedruckt durch den entsprechenden Sauerstoffverbrauchs­
wert per Minute, ermittelte GroBe des Herzschlagvolumens ebenfalls 
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eingezeichnet wird (in Abb.15 mit dem Kennzeichen + versehen), 
und dann diese beiden Punkte durch eine (punktierte) Linie miteinander 
verbunden werden. Halt man sich die STARLINGschen Darlegungen 
vor Augen, so muB man zu der Erkenntnis kommen, daB Faile, wie sie 
z. B. durch die Patienten Kolerus, Widersperger, Kanarek reprasentiert 
werden, doch ganz anders beurteilt werden miissen wie etwa jene Falle, 
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Abb. 15. Verhalten des Einzelschlagvolumens bei der Arbeit des Herzfehlers. 

welche durch die Patienten Plementasch, Reichl, Zettel vertreten er­
scheinen. In den Fallen, in welchen das Herzschlagvolumen nach­
weislich groB und sich wahrend der Arbeit noch erheblich zu vergroBern 
imstande ist, muB noch ein gewisses Vertrauen in die hier bestehende 
Herzleistungsfahigkeit gesetzt werden; damit soll aber nicht gesagt 
sein, daB die Herzen mit einem kleinen Herzschlagvolumen funktionell 
schlechter zu beurteilen sind, denn wahrend der Arbeit kann die 
Ausniitzung in der Peripherie derartig giinstig vonstatten gehen, 
daB sich das Herz gar nicht besonders anzustrengen braucht. Auch 
dieser Faktor der "Ausniitzung" wurde bei unseren Betrachtungen 



74 Der EinfluB korperlicher Arbeit auf den Kreislauf und auf den Stoffwechsel. 

nicht auBer acht gelassen; in Abb. 15 fiigten wir jedem einzelnen Fall 
auch den Ausniitzungswert wahrend der Arbeit (in Klammer) bei. -
Bei der einen Gruppe von Kreislaufkranken besteht trotz der Zeichen 
des Krankheitsbildes, das als Inkompensation des Herzens bekannt ist, 
efu groBes Schlagvolumen, welches sogar ansteigt, wenn der betreffende 
sich anschickt, Arbeit zu leisten; daneben existieren auch solche, bei 
denen das Schlagvolumen wahrend der Arbeit nicht ansteigt. Das kleine 
Schlagvolumen braucht aber nicht so sehr auf eine mutmaBliche Schwache 
des Herzmuskels bezogen zu werden, da derselbe Erfolg bei entsprechend 
groBer Ausniitzung bestehen kann; so sehen wir z. B. bei unseren 
Patienten Kanarek und Widersperger eine nur geringe VergroBerung 
des Herzschlagvolumens wahrend der Arbeit, aber ersterer verfiigt 
iiber eine ausgezeichnete Ausniitzung, letzterer dagegen iiber eine 
schlechte. Es ware verlockend, diese Erfahrungen in bezug auf die 
Beurteilung der verschiedenen Formen der Herzinsuffizienz zu ver­
allgemeinern, doch wollen wir davon zunachst absehen mid uns mit 
dem - bereits wiederholt vorgebrachten - Hinweis begniigen, daB 
bei vielen Herzfehlerpatienten wahrscheinlich die primare Ursache des 
Versagens ihrer Kreislauffunktion nicht so sehr im Herzen selbst zu suchen 
sei wie vielmehr in der Peripherie. Es ist doch klar, daB jene Kreislauf­
patienten, welche eine schlechte Utilisation aufweisen, aber wahrend der 
Arbeit ein groBes Herzschlagvolumen aufzubringen vermogen, funktionell 
anders bewertet werden miissen, wie jene, welche zwar den arteriellen 
Sauerstoff an der Peripherie ausgezeichnet ausniitzen, jedoch eine Arbeit 
nur unter Zuhilfenahme einer betrachtlichen Tachykardie zu bewaltigen 
imstande sind; sie konnen offenbar ihr Schlagvolumen nicht entsprechend 
vergroBern. 

Nach ArbeitsschluB beruhigt sich beim normalen Menschen rasch 
Atmung, Puls und Herzminutenvolumen; Kreislaufkranke verhalten 
sich diesbeziiglich - wie iibrigens bereits seit langem bekannt - ganz 
anders. Bevor wir unsere FaIle von diesem Gesichtspunkt aus des 
naheren betrachten wollen, sei auf Erfahrungen hingewiesen, die man 
in England bei Sportsleuten in ahnlicher Richtung sammelte; junge 
kraftige Menschen vermogen im allgemeinen auch schwerste korperliche 
"Oberanstrengungen durchzumachen, ohne daB dem Herzen dabei ein 
dauernder Schaden erwachsen wiirde; gelegentlich konnen sich aber 
doch Folgen bemerkbar machen, die manchmal auch stundenlang 
anhalten, ja in seltenen Fallen kann sich auf eine derartige Uberan­
strengung hin sogar em kardiales Siechtum entwickeln, das selbst auf 
monatelang wahrende Ruhe hin kaum besser wird; die markantesten 
Symptome eines solchen nun stationar gewordenen Zustandes sind die 
Unfahigkeit, physische Arbeit zu leisten und weiters eine geradezu 
iibermaBige Reaktion des Respirations- und Zirkulationsapparates 
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gegeniiber einer K6rperarbeit; vergleicht man z. B. die respiratorische 
und zirkulatorische Reaktion solcher Menschen mit der von gesunden 
Personen bei bestimmter, dosierter Arbeit, so findet man bei ersteren 
eine starkere Dyspn6e, eine starkere Zunahme der Herzfrequenz, die 
auch nach ArbeitsschluB viel langer vorhalt, und einen wesentlich 
gesteigerten Blutdruck; in leichteren Fallen solch einer Uberanstren­
gungsschadigung geben sich die angefiihrten Erscheinungen erst bei 
der Erledigung eines schwereren Arbeitspensums kund, in Fallen h6her­
gradiger Schadigung aber' schon bei sehr geringen Arbeitsleistungen; 
ja, manche von ihnen verlieren die Kurzatmigkeit und die Tachykardie 
nicht einmal bei Bettruhe. MEAKINS u. GUNSON!) untersuchten syste­
matisch den EinfluB einer geringen K6rperarbeit auf die Pulsfrequenz 
bei Versuchspersonen, die sich nach gr6Beren sportlichen Ubungen 
nicht mehr ganz wohl fiihlten; die Resultate ihrer Untersuchungen er­
geben sich aus der folgenden Zusammenstellung. 

Tabelle 22a. 

bei 10 gesunden Menschen. . . 
bei 18 nicht sohweren Kranken 
bei 21 schweren Patienten. . 

Pulszahl ~ 
Wahrend I Bei Arbeits-

Ruhe schluO 

75 
79 
99 

109 
120 
150 

Wieder normale 
Pulszahl innerhalb 

1 Minute 
1 Minute 
5 Minuten 

Die Arbeit bestand im raschen Hinaufsteigen auf einer 27 Stufen 
hohen Treppe. 

LEWIS2), welcher das Krankheitsblld der Uberanstrengungsschadi­
gung ebenfalls gut kennt, ist geneigt, als Ursache derselben tells bak­
terielle Schiidigungen, teils St6rungen im Stoffwechsel speziell des 
Herzens verantwortlich zu machen. 

Ahnliche Unterschiede wie zwischen gesunden und kranken Menschen 
bestehen auch bei "trainierten" und "nichttrainierten" Individuen, 
wie aus der folgenden Ubersichtstabelle hervorgeht: 

Trainierte . 
Untrainierte 

In der 
Rube 

76 
80 

Tabelle 23. 

I Unmittelbar nach 
der Arbeit 

1 

160 
180 

Pulszahi 

In der 1. Minute I Nach je 15 Sekunden 
nach der Arbeit. in der 1. Minute 

135 
165 1

140 135 131 129 
145 141 140 139 

1) MEAKINS U. GUNSON: cf. BAINBRIDGE S.201. 
2) LEWIS: Breathlessnes in soldiers suffering from irritable heart. Brit. med. 

journ. Bd. 2, S. 516. 1916. 
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Die von LEWIS und von MEAKINS angestellten Beobachtungen, 
welche den Unterschied im Kreislaufverhalten gesunder und "iiber­
anstrengter" Menschen klarlegen, und die sie mit einer Lasion des 
Herzens in Zusammenhang gebracht haben, erinnern uns auBerordentlich 
an unsere Kreislaufpatienten, bei denen wir die Stromungsgeschwindig­
keit des Blutes, das Herzschlagvolumen und die Pulsfrequenz vor und 
nach einer Arbeitsleistung kontrolliert haben. Uberblicken wir unsere 
groBe Tabelle (s. S.56 u. 57), so finden wir bei einer betrachtlichen 
Zahl von Kranken, daB 3 Minuten nach ArbeitsschluB ihre Pulsfrequenz 
noch keineswegs zum urspriinglichen Wert abgeklungen ist und ebenso­
wenig auch ihr Herzschlagvolumen; ja, in einzelnen Fallen sehen wir 
sogar nach Einstellung der Arbeit noch eine weitere Steigerung der 
Pulsfrequenz und des Herzschlagvolumens auftreten. Die Konsequenzen, 
welche LEWIS aus dem Verhalten seiner "Uberanstrengungspatienten" 
zieht, konnen wir mit einiger Berechtigung wohl auch hinsichtlich unserer 
Herzkranken iibernehmen; wir wollen das Urteil, das LEWIS iiber seine Pa­
tienten fallt, anffthren: "ahnlich wie der trainierte Mensch besitzt a uch der 
untrainierte und ebenso auch der Patient, welcher an den Folgen einer 
kardialen Uberanstrengung zu leiden hat, nur zwei Moglichkeiten, die 
groBen Blutmengen, welche wahrend einer physischen Arbeit dem Herzen 
zustromen, zu bewaltigen; entweder ko~mt eine Ausdehnung des Her­
zens mit einer damit zusammenhangenden Verstarkung der Kontrak­
tionskraft zustande oder aber eine VergroBerung der Pulsgeschwindig­
keit. Bei normaler Ernahrung des Herzens und gleicher diastolischer 
Lange der Fasern zieht sich das Herz des trainierten Menschen bei jedem 
Schlage kraftiger zusammen, als das des untrainierten; die starke Zu­
sammenziehung befahigt das Herz, sich besser zu entleeren und ein 
gegebenes Minutenvolumen mit einer geringeren Pulszahl zu bewaltigen; 
die Kontraktionskraft des Herzens der Menschen mit Uberanstrengungs­
symptomen ist entweder infolge unzureichender Muskulatur oder in­
folge einer Ernahrungsstorung geringer. Wenn man den venosen Zu­
fluB zu einem gesunden und zu einem leicht geschadigten Herzen ganz 
gleich gestaltet, so wird der schwachere Herzmuskel weniger Blut in 
die Aorta treiben konnen, als der gesunde; damit aber das geschadigte 
Herz dasselbe Herzminutenvolumen aufbringe wie das gesunde, muB 
ersteres entweder schneller schlagen oder sich mehr ausdehnen, als letz­
teres. Je geringer die Kontraktionskraft eines Herzens ist, desto mehr 
muB sich das Herzvolumen und dementsprechend auch die Pulszahl er­
hohen, um ein gegebenesAngebot iiberhaupt bewaltigen zu konnen. Wenn 
ein Herz sehr schwach ist, muB es sich bei selbst geringen Anstrengungen 
fast bis zu seinen physiologischen Grenzen ausdehnen und das Maximum 
seiner Kontraktionskraftaufbieten und auBerdem sehr frequent schlagen". 
LEWIS schlieBt mit folgendem Satz: "K6nnte man jeglichen psychischen 
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Einflu{3 mit Sicherheit ausschlie{3en, so ware in der tachykardischen 
Reaktion des Herzens bei einer gegebenen Arbeit der sicherste Ma{3stab 
geboten, um die Kontraktionskraft des Herzens in jedem beliebigen Fall 
zu bestimmen." 

Wir haben diese Bemerkungen eines der bedeutendsten Herzpatho­
logen Englands deshalb besonders unterstrichen erwahnt, einerseits 
well sie von der starken Beeinflussung durch STARLING zeugen,' anderer­
seits weil sie sich auch fur Erwagungen bezuglich unserer Beobachtungen 
an Herzkranken verwertbar erweisen, wenn auch die Schwierigkeiten 
hierbei recht groBe sind. Dem STARLINGSchen Gesetz gemaB muB das 
Herz imstande sein, jede beliebige Blutmenge wahrend der Diastole 
aufzunehmen, um sie in der folgenden Systole wieder auszutreiben; 
die "Herzerweiterung", welche sich bei jeder Uberlastung, z. B. im 
Gefolge einer gesteigerten Blutzufuhr einstellen muB, ist keine unbe­
grenzte; uber ein gewisses Maximum geht das Herzschlagvolumen 
offenbar nicht in die Hohe ; daB die Ausdehnungsmoglichkeit des Herzens 
nur bis zu einer bestimmten Grenze geht, ist durch das Perikard bedingt; 
die Funktion des Herzbeutels ware somit auch die, dem Herzschlag­
volumen eine gewisse einschrankende Grenze zu set.zen. 

Wir wiesen bereits des ofteren daraufhin, daB "trainierte" Menschen 
wahrend der Arbeit sehr groBe Schlagvolumina haben; nach HILLl) 
sollen da (wie in seinen neueren Arbeiten angegeben ist) Werte bis zu 
300 ccm fur das Herzschlagvolumen vorkommen. In Anbetracht derart 
,betrachtlicher VolumsvergroBerungen ware doch eigentlich anzunehmen, 
daB diese Arbeitserweiterung des Herzens auch rontgenologisch nach­
weisbar sein muBte; die in dieser Richtung unternommenen Unter­
suchungen - Messung des Orthodiagramms nach schwerer Korper­
arbeit, wie z. B. Wettrennen, Ringkampfe usw. - lieBen niemals eine 
Herzerweiterung feststellen, selbst wenn die geleistete Arbeit bis zur 
Erschopfung gefiihrt hatte; ja, es lieB sich sogar eher eine Herzver­
kleinerung konstatieren. Gegen die bisher mancherseits vorgenommenen 
Beobachtungen dieser Art ist der - sicherlich berechtigte - Einwand 
Zu erheben, daB die HerzgroBe nach und nicht wahrend der Arbeits­
leistung selbst gepriift wurde; da aber bekanntlich das Herzminuten­
volum unmittelbar nach Beendigung einer auch schweren korperlichen 
Anstrengung abzusinken pflegt, so ist das negative Ergebnis dieser 
Untersuchungen nicht weiter verwunderlich, auch wenn das Intervall 
zwischen ArbeitsschluB und Vornahme der rontgenologischen Nach­
schau nur wenige Sekunden betragt. ZUNTZ u. NmOLAI2), welche als 

1) HILL: The recovery process. Lancet 1924, 16. u. 23. August und Muscular 
Activity-Bailliere, TintaH & Co. 1926. 

2) NICOLAI u. ZUNTZ: FiiHung und Entleerung des Herzens bei Ruhe und 
Arbeit. Berl. klin. Wochenschr. S.821. 
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erste das Verhalten der HerzgroBe wahrend der .Arbeit rontgenologisch 
verfolgten, konnten denn auch tatsachlich hiel'bei Erweiterungen von 
durchschnittlich 4 mm ermittem und stellten fest, daB dieser Erweiterung 
bereits 3 Sekunden nach.Arbeitsbeendigung einer betrachtlichen Abnahme 
Platz macht. Nach den Berechnungen dieser Autoren lieBe sich aus der 
.Arbeitserweiterung des Herzens auf Grund der von ihnen ermittelten 
Zahlen auf eine Zunahme des Herzschlagvolumens um etwa 150 ccm 
schlieBen. Die Abnahme des Herzvolumens nach .ArbeitsschluB laBt sich 
eindeutig erklaren: unmittelbar nach Beendigung einer .Arbeitsleistung der 
Muskulatur hort auch die Pumpwirkung derselben auf, so daB die venose 
Zufuhr zum Herzen verringert wird; da sich aber die Herzschlagfolge 
innerhalb der ersten 30 Sekunden nach .ArbeitsschluB kaum andert, 
so muB das Herzvolumen eben kleiner werden. Auch im Experiment 
laBt sich dies demonstrieren: verkleinert man am STARLINGschen Herz­
Lungenpraparat plotzlich den Zustrom zum Herzen, so kommt es 
erwartungsgemaB zu einer Verkleinerung des Herzvolumens, die aber 
nicht sofort, sondern gleichfalls erst nach einigen Sekunden, namlich 
6-7 Kontraktionen manifest wird. 

Es ist gar nicht einzusehen, warum sich das Herz wahrend einer 
.Arbeitsleistung nicht erweitern, das Herzschlagvolumen also nicht um 
gut 150 ccm zunehmen sollte; jedenfalls ist bisher wenigstens kein Gegen­
beweis erbracht worden; ja man kommt sogar rein rechnerisch zu einem 
gleichen Ergebnis: der Sauerstoffverbrauch eines schwer arbeitenden 
Menschen kann auf den Wert von 2500 ccm per Minute ansteigen, 
·seine Pulsfrequenz auf 140 per Minute; selbst wenn man annimmt, daB 
das arterielle Blut mit der Totalkapazitat von 18 ccm Sauerstoff wahrend 
der .Arbeit vollkommen reduziert werden wiirde, so kommt man auf 
Grund der FICKschen Formel 

(H = 250~~ 100 = 13800 und 1~:~0 = ca. 100) 

auf ein Einzelschlagvolumen von fast 100 ccm; da aber die Ausniitzung 
physiologischerweise nicht 100% des arteriellen Sauerstoffes - wie 
es dieser Berechnung zugrundegelegt wurde -, sondern nur 50% um­
faBt, so macht das Herzschlagvolumen hier de facto 200 ccm aus. Weil 
das normale Schlagvolumen ca. 60 ccm betragt, so kommt es unter 
diesen Umstanden immer zu Erhohunge.n auf etwa das dreifache. Ob­
wohl wir uns a priori sagen muBten, daB bei der von uns gewahlten 
.Arbeit, die pro Minute selten iiber einen Sauerstoffverbrauch von 
1200 ccm hinausging, das Schlagvolumen wohl hochstens auf das 
Doppelte in die Hohe gehen (unser Mchster Wert war ja tatsachlich 
nur 157 ccm), und dementsprechend das Herz auch kaum nennens­
werte Erweiterungen erfahren diirfte, zumal die uns besonders interes­
sierenden Herzen Kreislaufkranker schon zufolge des bestehenden 
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Grundleidens betrachtliche VergroBerungen aufzuweisen pflegen, so ver­
suchten wir doch auch bei unseren Patienten die HerzgroBe wahrend der 
Arbeit rontgenologisch zu verfolgen; wir bauten in den Rontgenbeob­
achtungsapparat unser Fahrradergometer ein und bemiihten uns 
- womoglich in derselben Atemstellung und bei unveranderter Korper­
haltung -, die HerzgroBe mittels Momentaufnahme (bei einer Lampen­
entfernung von der Platte von 2 m) festzuhalten; die Unterschiede, 
die wir so erhielten, waren minimal; die angefiihrte orthodiagraphische 
Skizze (Abb. 16) betrifft jenen unserer FaIle, welcher bei der Arbeit 
die relativ groBte Zunahme des Einzelschlagvolumens (gasanalytisch 
bestimmt) aufwies; es handelt sich um den Patienten Plementasch, 
bei dem das Einzelschlagvolumen wahrend der Arbeit von 37 auf 97 ccm 
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emporschnellte. Rontgenologisch ergaben 
sich hier geringe Unterschiede im Sinne 
einer Erweiterung, denn sie betrugen nur 
wenige Millimeter; das einzige, was wir bei 
unseren Herzfehlern sonst noch rontgeno­
logisch im Arbeitsversuch gesehen haben, 
war das Hervortreten einer starkeren Aus­
buchtung in der Gegend des linken V or­
hofes. Analoge Untersuchungen an nor­
malen Menschen, denen dieselbe Arbeits­
leistung wie den Kreislaufkranken zu­
gemutet wurde, ergaben meist gar keine 
Unterschiede. Die im vorangehenden Ka-

Abb. 16. Orthodiagramm vor und 
pitel bereits angeschnittene Frage, 0 b das wahrend der Arbeit eines Herzfehlers . 

. Perikard, dessen physiologiache Bedeutung 
darin bestehen diirfte, jeder iibertriebenen Erweiterung des Herzens 
einen Riegel vorzuschieben, nichf auch die Erweiterung des patholo­
g'ischen Herzens hemmt und so einen kompensationsbediirftigen Kreis­
lauf ungiinstig beeinfluBt, ware sehr zu iiberlegen! Unwillkiirlich drangt 
sich uns bei dieser Gelegenheit der Gedanke auf, ob es nicht zweck­
maBig ist, in Fallen mit relativ kleinen Herzen und sicher inkom­
pensiertem Vitium das Perikard zu schlitzen; die Erfahrungen, die wir 
in manchen Fallen von chronischer schwieliger Perikarditis machen 
konnten, bei welchen sich nach der Entfernung des umschlieBenden 
Perikards der Kreislauf binnen kiirzester Zeit regulieren konnte, lassen 
diese Idee erwagenswert erscheinen. 

Aus der groBen Zahl von Problemen, die sich im Rahmen des Studiums 
der Blutgeschwindigkeit bei der Analyse Kreislaufkranker ergeben, 
mochten wir schlieBlich noch folgendes zur Diskussion stellen: in unserem 
Korper existieren Organe, die keine Vasomotoren haben und funktionell 
vollkommen von dem Bestehen eines entsprechenden Blutdruckes ab-



80 Der EinfluB korperlicher Arbeit auf den Kreislauf und auf den Stoffwechsel. 

hangig sind; hierher gehort vorallem das Gehirn und auch das Herz 
selbst: Bei einer Muskelarbeit, die ein groBes Minutenvolumen not­
wendig erheischt, muB es zur Offnung der zwischen arteriellem und 
venosem System eingebauten Schleusen kommen; dadurch wiirde eine 
Herabsetzung des Blutdruckes eintreten, was aber eine Gefahr fUr das 
Herz und selbstverstandlich auch fiir das Gehirn bedeuten wiirde. 
Gleich zu Beginn einer intensiveren Arbeit miissen den Muskeln ent­
sprechend groBere Blutmengen zur Verfiigung gestellt werden, denn 
ware dies nicht der Fall, so konnten die Muskeln in ihrer Pump­
wirkung auch nur wenig Blut herzwarts drangen, was seinerseits wieder 
eine mangelhafte Versorgung der Muskeln mit arteriellem Blute zur 
Folge hatte. Aus diesen Griinden muB es als eine sehr zweckmaBige 
Einrichtung angesehen werden, daB gleich zu Beginn der Arbeit der Blut­
druck in die Hohe geht; wahrscheinlich ist dafiir der Splanchnicus 
verantwortlich zu machen, dem ja groBe Blutmengen unterstellt sind, 
die er leicht in entscheidenden Momenten fiir die Herbeifiihrung einer 
Blutdrucksteigerung heranziehen kann. Die neuesten Beobachtungen 
von BARCROFT 1 ) an der Milz, bei der sich zur Zeit einer Arbeit eine 
betrachtliche Verkleinerung feststellen laBt, sprechen ganz eindeutig 
im selben Sinne. LaBt man gesunde Menschen an einem Fahrrad­
energometer intensiv arbeiten, so kommt es unmittelbar nach Beginn 
der Muskelbewegungen zu einer betrachtlichen Blutdrucksteigerung, 
die die langste Zeit anhalten kann; ca. 5 Minuten nach Arbeitsbeginn 
ist meist das Maximum erreicht, das bis zu 70 mm Hg iiber dem ur­
spriinglichen Wert liegen kann. Aus diesen Beobachtungen muB daher 
der SchluB gezogen werden, daB die Gefahr einer aus Zirkulationsver­
haitnissen heraus sich ergebenden Blutdrucksenkung, wie sie entspre­
chend der Capillarerweiterung bei jeder anstrengenden Muskelarbeit 
eigentlich erwartet werden sollte, durch das Eintreten der Splanchnicus­
tatigkeit paralysiert wird; die Splanchnicusaktion muB als eine be­
sonders wirksame Hilfe gewertet werden, da durch sie nicht nur eine 
Senkung des Blutdruckes hintangehalten, sondern sogar eine Blut­
drucksteigerung herbeigefiihrt wird. 

Die Arbeit wirkt sich nicht nur in einem EinfluB auf den arteriellen 
Blutdruck, sondern auch auf die Druckverhaltnisse in den Venen aus; 
die Steigerung des venosen Druckes diirfte nicht bloB von der Muskel­
pumpe, wie wir bereits erwahnt haben, abhangig sein, sondern sicherlich 
spielt dabei auch die Weite der Capillaren eine Rolle; offnen sich nam­
lich die Schleusen an der Grenze von arteriellem und venosen System, 
so kann sich der in den Arterien herrschende Druck auch auf die venose 
Seite hin iibertragen; daB dies unter gewissen Umstanden sogar zu einem 

1) BARCROFT: Journ. of physiol. Bd.58, S. 138. 1924 und Bd.60, S.79 
u. 443. 1925. 
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Durchschlagen der arteriellen Pulse fiihren kann, ist von uns bereits 
an anderer Stelle erwiesen worden 1). Die Arbeitsdrucksteigerung im veno­
sen Systeme ist aber nicht nur in dem betreffenden Abschnitte nach­
weisbar, in welchem gerade Arbeit geleistet wird, sondern mehr oder 
weniger im ganzen Karper; jedenfalls ist dies ein Faktor, der hinsichtlich 
des Herzens wiihrend der Diastole auch in Betracht kommt. 

Wir schenkten dem Verhalten des Blutdruckes wiihrend der Arbeit 
auch bei unseren Herzfehlern Beachtung und registrierten, wiihrend 
die betreffenden Patienten am Fahrradenergometer Arbeit leisteten, von 
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Abb.17. Verhalten des Blutdruckes im Verlaufe der Arbeit bei verschiedenen Herzfehlern. 

1/2 ZU 1/2 Minute den Blutdruck und die Pulszahl. Prinzipielle Unter­
schiede gegeniiber der Norm scheinen bei unseren Herzfehlern nicht zu 
existieren; hier wie dort steigt der Blutdruck relativ bald nach Einsetzen 
der Muskelbewegungen an; sehr auffiillig dagegen erscheint uns die 
absolute GroBe der Blutdrucksteigerung selbst; bei einem normalen 
Individuum erhebt sich unter jenem Arbeitspensum, das wir auch 
unseren Herzfehlern zugemutet haben, der Blutdruck nie so hoch 
wie bei letzteren (s. Abb. 17). 

Man konnte sich gut vorstellen, daB das allzustarke Reagieren 
des Blutdruckes hier als kompensatorischer Faktor fiir die erlahmende 
Herzkraft eintritt; so bald sich das Herz infolge fortschreitender Er-

1) EpPI!'<GER, PAP U. SCHWARZ, Asthma cardiale. 1924. S.92. 

Eppinger, Kreislauf. 6 
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schlaffung seiner Muskulatur erweitert, ware es infolge des durch die 
Arbeit bewirkten groBen Blutzustromes und infolge der somit starkeren 
Belastung kaum mehr imstande, aIle Partien des Korpers entsprechend 
mit Blut zu versorgen; um dies doch zu ermoglichen, kommt es zu einer 
spontanen Blutdrucksteigerung; man konnte daran denken, daB ein 
gewisses Abhangigkeitsverhiiltnis zwischen mangelhafter Herzkraft und 
Blutdrucksteigerung besteht; diese Moglichkeit scheint aber mit unseren 
Erfahrungen in bezug auf das Minutenvolumen nicht vollkommen in 
Einklang zu stehen, denn wir haben doch kaum wesentliche Abnahmen 
des Gesamtminutenvolumens bei unseren Herzfehlern wahrend der 
Arbeit gesehen; im Gegenteil, meist war das Minutenvolumen groBer 
als bei den betreffenden gesunden Kontrollpersonen. 

Die Blutdrucksteigerung wahrend der Arbeit ist auch fUr das Herz 
von groBer Bedeutung; nach dem ersten STARLINGSchen Gesetz solI 
es eigentlich fur das Herz ziemlich gleichgiiltig sein, ob es sich gegen 
einen hohen oder niedrigen Blutdruck zukontrahieren hat; in dem einen 
wie in dem anderen Fane treibt das Herz stets so viel Blut aus, als ihm 
jeweils geliefert wird; die ZufluBmenge solI daher von der AusfluBmenge 
fast unabhangig sein. Offenbar kann ein gesundes Herz dies auch tat­
sachlich leisten, wenn es entsprechend ernahrt wird. Die Ernahrung 
wird aber mittels der CoronargefaBe besorgt; demnach ist die Leistungs­
fiihigkeit des Herzen,s fast ausschlieBlich von der Durchstromung der 
CoronargefaBe abhiingig; die Blutversorgung der Herzmuskulatur ist 
daher ein sehr wichtiger Faktor; sie bestimmt die Wertigkeit des ganzen 
Individuums; seine Arbeitsleistungsfahigkeit. Es ist nun sehr wichtig, 
zu wissen, daB die Durchblutung der CoronargefaBe in erster Linie 
vom Aortendrucke reguliert wird; steigt derselbe um 50% in die Hohe, 
so verdreifacht sich die Blutmenge, die durch die CoronargefaBe flieBt; 
da bei jeder Arbeit, und zwar - wie wir gesehen haben ----' sofort nach 
Arbeitsbeginn, der Druck bei Herzkranken um 40-60 mm Hg in die 
Hohe gehen kann, so ist schon dieses Moment allein imstande, eine 
bessere Vascularisierung des Herzens zu bedingen. Vielleicht konnte man 
sogar noch weiter gehen und sagen, daB je ungunstiger die Ernahrungs­
bedingungen des Herzens an und fiir sich sind, desto starker geht bei re­
lativ geringer Arbeitsleistung der Blutdruck in der Aorta in die Hohe, um 
eben die Vascularisierung des Herzens nach Tunlichkeit zu verbessern. 

Von mancher Seite wurde hinsichtlich' der Blutdrucksteigerung bei 
der Arbeit auch an ein Ausstromen von Adrenalin aus den Neben­
nieren gedacht; die an der herausgeschnittenen Coronaria festgelegte 
Tatsache, daB das Adrenalin die CoronargefaBe im Gegensatze zu den 
peripheren GefaBen erweitert, wurde durch die STARLINGschen Ver­
suche am Herz-Lungenpraparate bestatigt; setzt man der Durchblutungs­
flussigkeit Adrenalin in der Menge von I: 3 Mil. zu, so verdoppelt 
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sich die Coronardurchstromung. Ob man berechtigt ist, diese experi­
mentelle Erfahrung auf die menschliche Pathologie und Physiologie 
zu iibertragen, soIl nicht weiter diskutiert werden, jedenfalls ist es 
bis jetzt kaum gelungen, sich hier von einer Steigerung des Gehaltes 
an Adrenalin im stromenden Blute zu iiberzeugen. Wohl den starksten 
EinfluB auf die Coronardurchblutung bedingt jede Anderung in der 
H-Ionenkonzentration; erzeugt man im Tierexperimente eine voriiber­
gehende Asphyxie, so steigt der Strom durch die CoronargefaBe auf 
das 5 fache. Mit letzterem Faktor. konnen wir eher rechnen, denn auf 
Grund der Erfahrungen, die wir mittels Punktion des Arterienblutes 
gewonnen haben, geht bei Herzfehlern die PH nach Arbeit herunter. 

Es ware uns ein leichtes gewesen, noch vieles zusammenzutragen, 
was auf die Arbeitsleistung des herzkranken Menschen Bezug hat; 
vorlaufig wollen wir uns damit begniigen, unsere eigenen Erfahrungen 
anzufiihren: wir sind ausgegangen von den hohen Grundumsatzwerten, 
die gelegentlich bei Herzfehlern, im Stadium der Inkompensation zu 
finden sind; dieser Mangel an Okonomie auBert sich im Verhalten bei 
Arbeitsleistungen der betreffenden Herzfehlerpatienten noch aus­
gepragter; fiir den normalen Menschen besteht eine ziemlich charak­
teristische Beziehung zwischen Arbeit und Sauerstoffverbrauch; das 
gilt aber fiir viele Herzfehlerkranke nicht; die Ursache hierfiir ist dabei 
wohl kaum im Bestehen eines allgemeinen Darniederliegens oder einer 
Kachexie gelegen, denn wir haben z. B. Ahnliches beim hochgradig 
kachektischen Magenkrebs oder bei einem fast comatosen Diabetiker 
nicht gesehen; eine Ausnahme macht dagegen der Basedow. DaB Herz­
fehler bei der geringsten Arbeitsanstrengung hochgradige Tachykardie 
bekommen und dabei hyperventilieren, muB als bekannt geIten. Da­
durch, daB sich uns Gelegenheit bot, bei Herzfehlern die Art. radialis 
zu punktieren, kamen wir in die Lage, den Sauerstoffgehalt sowie die 
Aciditat des Blutes wahrend der Arbeit zu studieren; im Sauerstoff­
gehalt andert sich auch bei Herzfehlern nichts, wohl aber kommt es 
hier ganz im Gegensatze zum normalen Menschen oft zu einer ganz 
betrachtlichen Steigerung der Aciditat. Ein Teil der Arbeitsdyspnoe 
hangt damit ganz sicher zusammen. 

Unsere Methode zur Ermittlung des Minutenvolumens bewahrte 
sich mit einigen Modifikationen auch zum Studium dieser Frage bei 
der Arbeitsleistung Herzkranker; beim normalen Menschen existiert 
ein Abhangigkeitsverhaltnis zwischen Arbeitsleistung und Minuten­
volumen; dieses Verhaltnis wird beim Herzkranken insofern durch­
brochen, als der Organismus in den Fallen, die wir zu untersuchen 
Gelegenheit hatten, sehr haufig auch in dieser Richtung unokonomisch 
zu Werke geht; die Ursache dafiir miissen wir in einer mangelhaften 
Ausniitzung des Blutes in den Muskeln erblicken; das groBe Blutangebot, 

6* 
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das dadurch dem Herzen erwachst, bemiihen sich die meisten Herz­
fehler durch Tachykardie zu bewaltigen, was sich wieder in einem 
kleinen Einzelschlagvolumen auBert; wenn wir von einer peripheren 
Schadigung bei Herzfehlern sprechen, so meinen wir damit vor allem 
die mangelhafte Utilisation des Sauerstoffes. Einzelne Herzfehler aber 
utilisieren in ausgezeichneter Weise, sie vermindern dadurch das Minuten­
volumen und erleichtern dadurch die Arbeit des Herzens. 

Es wurde von uns der Versuch unternommen, das Herzgesetz von 
STARLING mit unseren Beobachtungen in Zusammenhang zu bringen; 
vor allem interessierte uns die Reaktion des untrainierten und kranken 
Herzens auf Arbeitsbewaltigung im Sinne einer Tachykardie; soweit 
psychische Einfliisse hier auszuschlieBen sind, miissen wir in einem 
kleinen Schlagvolumen bei Arbeitsleistungen den Xusdruck einer schwa­
chen Herzfunktion erblicken. An der Tatsache, daB scheinbar inkompen­
sierte Herzfehler wahrend der Arbeit oft betrachtlich groBe Einzelschlag­
volumina aufbringen, kann man nicht vOriibergehen. Am. Schlusse wurde 
die Bedeutung der Blutdrucksteigerung fiir den arbeitenden Organismus 
hervorgehoben; die Versorgung der Muskeln, vor allem des Herzens, 
wird durch dieselbe weitgehend gewahrleistet. Die ausreichende Er­
nahrung des Herzens selbst d'urch eine entsprechend gute Durchblutung 
ist die Vorbedingung fiir die Bewaltigung jeder Arbeitsleistung. 

Wir haben uns bemiiht, in diesem Kapitel die hiimodynamischen 
Veranderungen zu beleuchten, welche bei Kreislaufkranken in Er­
scheinung treten, wenn sie eine physische Arbeit leisten; vor allem 
ging unser Streben aber dahin, den eigentlichen Ursachen einer be­
ginnenden Herzinsuffizienz auf die Spur zu kommen; wir wollen offen 
zugestehen, daB - soviel des Interessanten wir auch in physiologischer 
wie in pathologischer Hinsicht dabei zu sehen vermochten - das 
Studium der hamodynamischen Faktoren allein' uns da zu keinem 
befriedigenden Ziele zu fiihren imstande war. Mit diesem Eingestandnis 
sei dieser Abschnitt abgeschlossen; im nachsten Kapitel werden wir 
iiber unsere Versuche berichten, das Verhalten Kreislaufkranker vom 
protoplasmo-dynamischen Standpunkt aus zu betrachten. 

III. Der Einflu6 korperlicher Arbeit auf den Milchsaure­
stoffwechsel gesunder sowie herzkranker Menschen. 
Bei der Analyse der gesamten Krankheitserscheinungen Kreislauf­

geschadigter drangten sich uns drei Fragen auf, deren Beantwortung 
zunachst auf nicht geringe Schwierigkeiten stieB: 

1. Warum linden Herzkranke bei Ruhe nicht ihr Auskommen mit 
jenem Sauerstottverbrauch, welcher ihrer Gro/Je, ihrem Alter, Gewicht 
und Geschlecht nach entsprechend ware? 

2. Weshalb mUssen so viele Herzkranke zur Bewaltigung einer be-
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stimmten Korperarbeit einen grofJeren EnerfJieaufwand treiben, als N ormale, 
sich also wie eine unokonomisch arbeitende JYIaschine verhalten? und 

3. warum erreichen Herzkranke - insbesondere solche mit Zeichen 
einer Inkompensation - nach Beendigung einer physischen Arbeit den 
ursprunglich bestehenden Wert ihres Sauerstoffverbrauches nicht binnen der­
selbenFrist wie Kreislaufgesunde, sondern erst in einem spiiteren Zeitraum? 

Um der Ursachlichkeit dieser Tatsachen auf den Grund zu kommen, 
erscheint es unumganglich, auf das schwierige Problem der "Energie­
umwandlung 'im Muskel" einzugehen, ein Problem, das erst in jiingster 
Zeit durch die ~U£schluBreichen Arbeiten von EMBDEN1), von MEYER­
HOF2) und von HILL3 ) einer Klarung zugefiihrt wurde. Da wir es unter­
nehmen, dieses bislang nur der Physiologie zugangliche Problem nun 
auch auf die Pathologie auszudehnen, obliegt es uns, zunachst die Grund­
lagen dieses Forschungsgebietes kurz zu erortern. 

Ein in atmospharischer Luft oder in Ringerlosung befindlicher 
Froschmuskel ermiidet relativ bald, wenn er durch rasch einander­
folgende Einzelinduktionsschlage gereizt wird, bleibt aber verhaltnis­
maBig lange "am Leben", wenn die Reizung weniger haufig erfolgt; 
unter SauerstoffabschluB tritt jedoch sehr schnell Ermiidung ein; wird 
der Muskel dann wieder in Sauerstoff gebracht, so erholt es sich und 
reagiert neuerdings auf elektrische Reize. Stuft man die Reizdosis entspre­
chend ab, so kann sich der Muskel unter Umstanden eine sehr lange Zeit 
hindurch erregbar erweisen (HILL spriclit da von einem "steady state"). 

FLETSCHER u. HOPKINs 4) interessierten sich fUr das gleichzeitige Ver­
halt en der Milchsaure im Muskel; bleibt der Muskel - ohne gereizt 
zu werden - in Sauerstoff, so andert sich an seinem Milchsauregehalt 
gar nichts; dagegen kommt es zu einer Milchsaureanhaufung, wenn 
der Muskel unter SauerstoffabschluB gehalten wird. Wird der Muskel 
mechanisch ladiert oder mit Alkohol, Chloroform, Kohlenoxydgas in 
Beriihrung gebracht, so nimmt sein Milchsauregehalt rapid zu. Wahrend 
der anaeroben Milchsaureanhaufung steigert sich die Temperatur im 
Muskel, und wenn die AuBentemperatur auf iiber 35 0 erhoht wird, 
so geht der Froschmuskel unter maximalster Milchsaurebildung in 
Totenstarre iiber. Wird ein Froschmuskel erst bis zur Ermiidung 
gereizt und nun in Sauerstoff gebracht, so nimmt dann sein Milch­
sauregehalt kontinuierlich ab, und sobald sich sein Milchsauregehalt 
dem urspriinglichen Wert nahert, reagiert er wieder auf Einzelreizungen. 
------

1) ElVTBDEN: Chemismus del' Muskelkontraktion. Handb. d. norm. u. path. 
Physiol. Bd. 8/1, S.369. 1925. 

2) MEYERHOF: Vol'gange in del' Muskelkontraktion. El'gebn. d. Physiol. 
Bd.22, S. 301. 1923. 

3) HILL: Muscular activity, London 1926 und Lancet, August 1924. 
4) FLETSCHER U. HOPKINs: The lactia acid in Amphibian muscle. Allleric. 

journ. of physiol. Bd. 35. S.247. 1907. 
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Aus diesen Untersuchungsergebnissen lassen sich vier wichtige Er­
kenntnisse ableiten: 1. Del' Muskel vermag auch ohne Sauerstoff eine 
Zeitlang Arbeit zu leisten, 2. bei Abwesenheit von Sauerstoff tritt wah­
rend der Arbeit eine Anreicherung von Milchsaure im Muskel auf und 
3. die so gebildete Milchsaure kann bei Gegenwart von Sauerstoff 
wieder verschwinden. 4. Der Sauerstoff greift offenbar nicht wahrend 
der Arbeit an, sondern erst in del' Erholungsperiode. 

Die Substanz, aus welcher der Muskel seine Energie fUr die Kon­
traktionen schopft, ist wohl sicherlich ein Kohlenhydrat; wahrscheinlich 
kommt da nicht so sehr das Glykogen in Betracht wie das Lactacidogen, 
eine Verbindung von Phosphorsaure und Traubenzucker. Unter­
suchungen uber das gleichzeitige Verhalten der Milchsaurebildung, des 
Sauerstoffverbrauches und des Glykogengehaltes im Muskel lassen be­
stimmte Korrelationen erkennen; bei Sauerstoffmangel nimmt das 
Glykogen ab, die Milchsaure zu, doch ist die Milchsaurebildung ungefahr 
dreimal so groB wie sie dem Sauerstoffverbrauch nach zu errechnen 
ware; bringt man dann den Muskel in Sauerstoff zuruck, so mindert 
sich die Milchsaureanhaufung, wahrend die Glykogenmenge ansteigt; 
der angeforderte "Erholungssauerstoff" ist aber dreimal so groB wie 
zur Verbrennung del' tatsachlich verschwundenen Milchsauremenge er­
forderlich ware. Bei Reizung des Muskeln - also bei der "Arbeit" -
zeigt sich ein gleichsinniges Verhalten, nur in groBerer Intensitat. Ahn­
lich dem Ruheverhalten lassen sich da zwei Phasen unterscheiden, 
eine anaerobe, in welcher der Milchsauregehalt in dem MaBe zunimmt, 
wie das Glykogen sich mindert, und eine aerobe, die "Erholungsphase", 
in welcher del' Milchsauregehalt abnimmt und das Glykogen sich mehrt. 
Die Resynthese der Milchsaure zu Glykogen erfolgt aber - wie ent­
sprechende Gasanalysen zeigen - nicht quantitativ; ein Teil der 
Milchsaure (etwa 1/5 _1/6) wird gewissermaBen "geopfert", in dem er 
zu Wasser und Kohlensaure verbrannt wird. Bei schlecht sich erholenden 
Muskeln wird sogar ein noch groBerer Teil del' gebildeten Milchsaure 
(evtl. ein Drittel) der Glykogenresynthese entzogen. 

Unter Berucksichtigung der EMBDENschen Hypothese, der zufolge 
das Lactacidogen eine Vorstufe der Milchsaure bildet, versuchte MEYER­
HOF, diesen UmwandlungsprozeB in Form einer Gleichung zu bringen: 

1
5 (CSHIOO/j)n Glykogen + 5 H 20 + 8 H 3P04 --* 

A. Anaerobe n . 
Phase 4C6HlO04(H2P04)2 LactaCldogen + C6H 120 6 + 8H20 --* 

8 C3Hs03 + 8 H 3P04 + C6H 120 6 . 

1
8 C3Hs03 + 8 H 3P04 + C6H 120 6 + 6 O2 --* 

B.Opxhydative 4C6HlO04(H2P04h + 6 CO2 + 14H2o--* 
ase 4 

- (CSH100 5)n + 8 H 3P04 + 6 CO2 + 10 H 20. 
n 
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Nach dieser Gleichung zerfallen 5 Zucker· bzw. Glykogenmolekiile 
in 8 Molekiile Milchsaure, von welchen in der oxydativen Phase 6 im 
Sinne einer Glykogensynthese verschwinden, wahrend 2 Milchsaure· 
molekiile zu Wasser und Kohlensaure oxydiert werden. Ob die Ansicht 
MEYERHOFS, welcher die Milchsaurebildung in unmittelbaren Zusammen· 
hang mit der Muskelkontraktion bringt, oder die ElVIBDENS, der das 
Schwergewicht auf das Freiwerden des Phosphorsaureions legt, zurecht 
besteht, ist fiir unsere Fragestellung weniger von Bedeutung. Die ge­
bildete Milchsaure wird abgepuffert, wobei das Vorhandensein von AI. 
kalialbuminaten die Hauptrolle spielt; die PH im Muskel selbst andert 
sich wahrend der Kontraktion nicht, auBer bei sehr lange dauernder 
Reizung des Muskels, wo es dann doch zu einer Sauerung kommen kann. 
Mit der Ansammlung von Saure im Muskel diirfte auch die "Ermiidung" 
in Zusammenhang stehen; entzieht man dem Muskel mittels Suspension 
desselben in einer RingerlOsung Milch­
saure, so diffundiert Milchsaure; und 
in dem MaBe, wie dies vor sich geht, 
kehrt die bereits verlorengegangene 
Reizbarkeit des Muskels wieder zu-

{JlykOgen~~ Milchsiiure 

][11/5 \ Y"s 
~3C02+3H20 

riick. Durch Zusatz verschiedener Abb. 18. 

Puffergemische zum Muskel wird die 
Arbeitsleistung erhoht, und zwar parallel dem Prozentsatz an Milch­
saure, die aus dem Muskel - in sehr groBer Menge - diffundiert. 

Betrachtet man die ganze Frage vom energetischen Standpunkt 
aus, so ergeben sich komforme Vorstellungen: so sollen von 1 g Milch­
saure wahrend des ganzen Zyklus der Kontraktion, Erschlaffung und 
Erholung 0,188 g zu Wasser und Kohlensaure oxydiert, der Rest, also 
0,812 g zu Glykogen riickverwandelt werden. MEYERHOF nimmt auf 
Grund seiner chemischen Untersuchungen an, daB 4/5 der gebildeten 
Milchsaure zu Glykogen resynthetisiert werden; nach obiger Berechnung 
gelangt sogar etwas mehr als 4/5 zur Resynthese. Sehr wichtig erscheint 
uns die Angabe, daB dieser Quotient in dem MaBe wie Ermiidung oder 
eine Schadigung des Muskels erfolgt, kleiner wird, ja bis auf 1/3 her­
abgehen kann. Die Muskelmaschine scheint um so okonomischer zu 
arbeiten, je mehr Milchsaure zu Glykogen resynthetisiert wird. Bis 
zu einem bestimmten Grade kann dieser Quotient gewissermaBen den 
"Nutzeffekt des Erholungsvorganges" darstellen. Yom energetischen 
Standpunkt aus ware es als Ideal zu betrachten, wenn sich die ge­
bildete Milchsaure restlos zu Glykogen umwandeln wiirde, wodurch 
der Muskel allerdings so eine Art "Perpetuum mobile" darstellen wiirde; 
die chemischen resp. energetischen Vorgange konnten sich in Form 
eines Kreislaufes abspielen (Abb. 18). (I entspricht der anaeroben 
Phase: die Kohlenhydrate werden in Milchsaure gespalten; II ent-
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spricht der aeroben Phase: Riickwandlung der Milchsaure zu Glykogen; 
III bezeichnet den Weg, welchen 1/5 der Milchsaure nimmt, d. i. die 
nicht zu Glykogen resynthetisierte, sondern zu Wasser und Kohlen­
saure verbrannte Milchsauremenge.) 

Ohne auf die Frage einzugehen, ob Muskelkontraktion und Milch­
saurebildung in einem ursachlichen Zusammenhang stehen, laBt sich 
doch zumindest sagen, daB sich im isolierten Muskel in dem MaBe 
wie er - rein mechanisch betrachtet - den Vorgang der Kontraktion, 
Relaxation und Wiederholung durchmacht, chemische Veranderungen 
abspielen; in der initialen Periode bildet sich aus Glykogen Milchsaure, 
die auch neutralisiert werden muB, wobei Sauerstoff nicht erforderlich 
ist; HILL formuliert dies en V organg folgendermaBen: 

Na++P- + H++L- -+ Na++L- + HP ----------­Natriumproteinat ----------­Milchsaure ----------- ~ Natriumlactat Undissoziiertes 
Protein. 

Gibt man dem Blut eine Saure zu, so kommt es zu einem ahnlichen 
Vorgang, wobei hauptsachlich das Hamoglobin als Proteinat in Frage 
kommt; iiberdies kommen sowohl im Blut wie auch im Muskel Puffer­
salze (Na2HP04 , NaHC03) in Betracht. Diese beiden Salze sind 
aber ebenso wie im Blut auch im Muskel nur in so geringer Menge 
vorhanden, daB sehr bald nach Einsetzen einer Arbeit eine Zunahme 
der H-Ionen auftreten miiBte; daB dem nicht so ist, ist vornehmlich 
der neutralisierenden Wirkung der Alkaliproteinate (Muskelhamo­
globin 1) zuzuschreiben, im Blut also zuvorderst dem Hamoglobin. 

In der Erholungsperiode wird Kohlensaure produziert, und zwar 
in einer dem Sauerstoffverbrauch ungefahr aquivalenten Menge; dabei 
wird wieder Glykogen gebildet, doch nicht in jenem AusmaB wie die 
Milchsaure verschwindet, da ein Teilletzterer der Oxydation zu Kohlen­
saure und Wasser verfallt. Die endothermische Reaktion erfolgt hier 
wahrscheinlich nach folgender Gleichung: 

Natriumlactat + Protein -+ Natriumproteinat + Glykogen. 

Will man die Erfahrungen der experimentellen Muskelphysiologie 
auf die Arbeit des lebenden Muskels iibertragen, so laBt sich sagen, 
daB aIle Oxydation nur einen ErholungsprozeB bedeutet; da hier nur 
Kohlenhydrate verbrannt werden, ist es ganz verstandlich, daB der 
respiratorische Quotient da um 1 herum schwankt. Wenn auch betreff 
der Puffer im Muskel noch wenig bekannt ist, so ist an ihrer Existenz 
doch nicht zu zweifeln, denn nach den Berechnungen von HILL miissen 
bei anstrengender Arbeit gelegentlich sogar 100 g Milchsaure neutralisiert 
werden. 

Die Erholung des Muskels ist abhangig von seiner Sauerstoffver­
sorgung, der Blutzirkulation innerhalb des Muskels, von der Wasser-
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stoffionenkonzentration innerhalb des Muskels und wabrscheinlich auch 
von der Anwesenheit gewisser Katalasen. Aile diese Faktoren zu einem 
idealen Zusammenspiel zu vereinigen, diirfte Aufgabe des "Trainings" 
sein! 

Als ein Beweis dafiir, daB die Milchsaure ebenso me beim isolierten 
Muskel auch in vivo bei der Arbeit eine bedeutsame Rolle spielt, muB 
die Tatsache gelten, daB unmittelbar nach einer - allerdings sehr an­
strengenden - Arbeit Milchsaure in das Blut diffundiert und aus dem­
selben in der Erholungsperiode allmahlich wieder verschwindet; auf 
welche Weise sich das Blut dieser Milchsaure entledigt, ist schwer zu 
sagen, mag sein, daB sie wieder in die Muskeln gelangt, mag sein, daB 
sie eine Beute der Leber wird. 

Damit die Milchsaurebildung nicht bis zu einem derartig hohen Aus­
maB im Muskel vor sich gehe, daB es sogar zu einem Schwinden des ganzen 
Glykogens kommt, scheint ein regulatorisch eingreifender Steuerungs­
vorgang gegeben zu sein; schon vor der Aufzehrung des Glykogens 
tritt ein Ermiidungsstadium ein, das jede weitere Muskelkontraktion 
unmoglich macht. 

Nach FLETSCHER u. HOPKINS befindet sich der Muskel im "steady 
state", wenn seine Reizung nur in solcher Intensitat erfolgt, 'daB er 
mit der Sauerstoffzufuhr sein Auskommen findet, ohne dabei ermiidet 
zu werden; Kontraktion und Ermiidung halten sich da das Gleichgewicht. 
Ahnliches muB sich wohl auch in vivo bei der Muskelarbeit abspielen; 
wird wahrend einer Arbeit nur soviel Milchsaure gebildet, daB sie rasch 
wieder schwinden kann, wobei die Kohlensaureausscheidung per pul­
monem konstant bleibt und die Milchsaure - theoretisch gesprochen -
sich nie anhauft, dann tritt auch nur ganz allmahlich Ermiidung ein. 
Geht die Arbeit jedoch iiber dieses MaB hinaus, ist sie also schwer, 
dann kommt der Organismus mit der Sauerstoffversorgung, die ihm das 
Herz und die Lungen zu bieten imstande ist, nicht aus; ein "steady 
state" ist da unmoglich. Die Folge davon ist, daB die Arbeit dann zum 
Teil unter anaeroben Bedingungen vor sich geht, und daB mehr oder 
weniger schnell eine Anhaufung von Milchsaure zustandekommt; diese 
Milchsauremenge kann aber erst nach der Arbeitsbedingung, wenn 
die zur Verfiigung stehende Sauerstoffversorgung wieder ausreicht, all­
mahlich wegoxydiert werden. Ein Mensch, der solche Arbeit leiste, be­
gibt sich - was die Sauerstoffversorgung anbelangt - dabei sozusagen 
in "Schulden" , weshalb HILL dieses Sauerstoffquantum als "Debt" be­
zeichnet. Dieser Zustand charakterisiert sich einerseits durch Schwan­
kungen im respiratorischen Quotienten, andererseits durch eintretende 
Erschopfung des Arbeitenden (was vielleicht durch die Milchsaure­
ansammlung in der Muskulatur bedingt ist). Leistet ein Mensch groBere 
Arbeit, so hat er also gewissermaBen zweierlei Mengen von Sauerstoff 
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aufzubringen: die eine Quantitat bezieht sich auf die Arbeitsdauer selbst, 
die andere hat fiir die Oxydation jener Milchsauremenge zu sorgen, 
welche noch nach del' Arbeitsbeendigung in den Muskeln aufgestapelt 
ist; die beiden Sauerstoffmengen zusammen werden von HILL als 
"Req~lirement" bezeichnet. 

Ob auch del' Herzmuskel so wie die periphere Muskulatur mit Sauer­
stoffschulden arbeiten kann, ist fraglich; da jede - selbst die leichteste -
Arbeit von del' Beschaffenheit des Herzens abhangig ist, erscheint es 
ja a priori unwahrscheinlich, daB sich das gesunde Herz in irgendwelche 
groBere Schulden stiirzen wiirde, denn das ware gefahrvoll; wir glauben 
in den auBerordentlich giinstigen Zirkulationsverhaltnissen des Herz­
muskels sozusagen eine Sicherung gegen das Schuldenmachen an Sauer­
stoff erblicken zu diirfen. Die Moglichkeit, ein Saugetierherz noch viele 
Stunden post mortem schlagend zu erhalten, sowie die Tatsache des 
geringen Sauerstoffverbrauches del' Herzmuskulatur sind Momente, 
welche in obigem Sinne gedeutet werden konnen. Vielleicht arbeitet 
das. Herz - gleichgiiltig, ob es viel odeI' wenig zu pumpen hat - stets 
in einem "steady state". 

HILL untersuchte zunachst an ganz gesunden und ausgezeichnet 
trainierten Menschen den EinfluB einer relativ "maBigen" Arbeit (die 
allerdings fiir nicht trainierte Menschen schon eine ganz anstrengende 
Arbeit bedeuten wiirde) auf den Milchsauregehalt des Elutes und auf 
den respiratorischen Quotienten. Er fand da z. B. nach einer 18Minuten(!) 
dauernden Arbeit, welche per Minute einer Sauerstoffaufnahme von 
2360 ccm entsprach, eine nul' geringe Steigerung del' Milchsaure im Elut, 
von 20 auf 58 mg - %. Da bei diesel' Versuchsperson keine wesentliche 
Erhohung des respiratorischen Quotienten eintrat (was auch fiir keine 
betrachtlichere Sauerung des Elutes spricht), und da auBerdem am 
SchluB del' Arbeit kaum eine Ermiidung bestand, so wird hier noch 
ein "steady state" angenommen. - Wir mochten da die Intensitat 
del' geleisteten Arbeit ganz besonders hervorgehoben wissen, da wir 
uns bei del' Analyse del' verschiedenen Herzfehler noch darauf berufen 
wollen! 

Solange ein "steady state" besteht, ist del' Milchsauregehalt del' 
Muskeln konstant, Milchsaurebildung und MilchsaurezerstOrung halten 
sich das Gleichgewicht, auch die Sauerstoffzufuhr muB konstant bleiben, 
sie kann nicht hoher werden als es ihr entsprechend dem Verhalten del' 
Zirkulation und Ventilation ermoglicht ist. Wird dagegen die Arbeit fort­
gesetzt, dann muB die Milchsaure, welche sich momentan in den Muskeln 
befindet, in das Elut diffundieren und von hier in andere Korperpartien 
gelangen. Bei noch groBerer Arbeitsbeanspruchung del' Muskulatur 
wird die Sauerstoffversorgung derselben zu gering, was zu einer An­
haufung von Milchsaure innerhalb del' Muskeln fiihrt. Wenn auch 
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die in den Muskeln angehaufte Milchsaure, welche HrLL den "governor 
of oxydation" nennt, auf die Atmung intensiv beschleunigend wirkt, 
so kann doch nicht mehr Sauerstoff herangeschafft werden, als von 
dem Herzen und den Lungen aus maximalst geliefert zu werden vermag ; 
so ist dann der Augenblick gekommen, von welchem an der Korper 
in bezug auf die Sauerstoffzufuhr in Schulden geraten muB. Jetzt steigt 
der Milchsauregehalt in den Muskeln betrachtlich an, wenn auch ein 
Teil der Milchsaure durch Diffusion gegen das Blut hin abgeleitet 
wird. Die Milchsaure, welche in das Blut diffundiert, verschwindet 
aus demselben entweder durch Aufnahme von seiten der Leber (fUr 
welche bezeichnender­
weise von BARR und 
HIMWICR 1) der Ausdruck 
"lactate - ion - va­
cuum" angewendet wird) 
oder von seiten der Mus­
kulatur selbst. Sobald die 
Arbeit beendet wird, 
hort die weitere Ansamm­
lung von Milchsaure in 
den Muskeln auf, sie wird 
nun nach und nach weg­
oxydiert, die Muskulatur 
erholt sich. Sicherlich 
muB die Erholungsperiode 
im Sinne der Milchsaure-
oxydation, bis also be­
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Abb. 19. Verhalten des respir. Quotientcn nach dcr Arbeit. 
x vor der Arbeit war der R. Q. = 0,81; 
• vor der Arbeit war der R. Q. = 0,84. 

zuglich des Milchsauregehalts der status quo erreicht wird, bei an­
strengender und ermudender Arbeit im Gegensatz zu jener bei geringer 
Arbeit lange wahren. 

Durch fortlaufende Milchsaurebestimmungen im Blut von Menschen, 
welche sich schwerster Arbeit unterzogen, konnte HILL dabei Steige­
rungen von 20 auf 100 und mehr mg- % feststellen; daB sich prozentual 
mehr Milchsaure in den roten Blutkorperchen als im Serum findet, 
sei nebenbei vermerkt. 

Die Zunahme der Milchsaure, welche wiederum zu einer starkeren 
Bindung mit Alkaliproteinat fUhrt, bedingt eine Sauerung des Blutes, 
zu deren Kompensation der Korper mehr Kohlensaure abzurauchen 
bestrebt ist, was eine betrachtliche Steigerung des respiratorischen 
Quotienten bewirken muB. So sahen HILL und seine Mitarbeiter - aller­
dings bei sehr schwerer Arbeit - den respiratorischen Quotienten bis 

1) BARR U. HIlI1WlCH, Comparison of arterial and venous blood following 
vigorous exercise. Journ. of bioI. chern. Bd.55, S.525. 1923. 
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auf ,,2,0" hinaufschnellen. Der respiratorische Quotient geht parallel 
mit der Diffusion der Milchsaure in das Blut, die meist erst 5-6 Minuten 
nach der Arbeitsbeendigung ihr Maximum erreicht, in die Rohe und 
sinkt dann allmahlich zur Norm ab oder auch auf Werte, die erst unter 
der Norm gelegen sind, ehe die Norm wieder erreicht wird. (Neben­
stehende Abb. 19 - einer Publikation von IirLL entnommen - illustriert 
dieses Verhalten.) 

Die Ursache des Absinkens des respiratorischen Quotienten nach 
der Arbeitsbeendigung ist wohl darin zu erblicken, daB mit dem Ver­
schwinden der in der Arbeit gebildeten Milchsaure, die ja eine Verschie­
bung der Blutreaktion nach der sauren Seite hin auswirkt, die Gefahr 
einer zunehmenden Alkalisierung eintreten konnte, wenn nicht durch 
entsprechende Kohlensaureretention die urspriingliche Aciditat des 
Blutes aufrecht erhalten werden wiirde. DaB der respiratorische Quo­
tient nach der Beendigung einer allerdings sehr anstrengenden Arbeit 
noch eine Stunde und langer niedrigere Werte aufweisen kann, als vor 
dem Arbeitsbeginn, will HILL auf eine erhohte Oxydation von Fett­
substanzen bezogen wissen, die jetzt zwecks Sparung der Kohlen­
hydrate zur Verbrennung herangezogen werden. 

Die Anderungen im respiratorischen Quotienten wahrend und nach 
einer Arbeitsleistung zeigen deutlich, daB die GroBe der Kohlensaure­
ausseheidung nieht als ein brauehbares Kriterium fur die Beurteilung 
des Erholungsvorganges im Muskel betraehtet werden kann; hierfiir 
ist wohl nur die Methode der Sauerstoffbestimmung beim Mensehen 
geeignet. Der bereits von DURIG u. ZUNTZl) ermittelten Tatsachen, 
daB die zur Zeit einer Muskelarbeit auftretende Steigerung des Grund­
umsatzes nicht sogleich bei ArbeitsschluB wieder zum Ruhewert ab­
sinkt, sondern iiber denselben hinaus noch mehr oder weniger lange 
anhalt, ist groBte Bedeutung beizumessen. Durch fortlaufende Analysen 
der Exspirationsluft, welche man unmittelbar vom ArbeitsschluB an 
kontinuierlich in Zeitraumen einer halben Minute in je einem neuen 
Gummisack auffangt (DOUGLASSches Verfahren), kann man sich davon 
iiberzeugen, daB der Sauerstoffverbrauch in der ersten Minute post 
laborem noch sehr groB ist, dann sich allmahlich verringert und beim 
gesunden Menschen - wenn die Arbeit nicht sehr intensiv war -
binnen 4-6 Minuten den ursprunglichen Ruhewert erreicht. Je nach 
der GroBe der geleisteten Muskelarbeit (Intensitat und Dauer) ist auch 
das AusmaB der Steigerung des Sauerstoffverbrauchs bei und nach 
Arbeitsbeendigung verschieden, ebenso die Dauer bis zur Wieder­
erreichung des Ruhewertes, welche sich nach sehr schwerer Arbeit 
sogar auf 2 Stunden erstrecken kaHn (Abb; 20). 

1) DURIG u. ZUNTZ: Nachwirkung von Arbeit. Skandinav. Arch. f. Physiol. 
Bd. 29, S. 133. 1913. 
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Auf Grund dieser Beobachtungen laBt sich die Annahme ableiten, 
daB die der Arbeitsbeendigung unmittelbar folgende Phase intensiven 
Sauerstoffverbrauches ein MafJ fur jene Milchsauremenge gibt, welche 
nicht zu Glykogen resynthetisiert, sondern im Muskel verbrannt wird. 
Die in einer spateren Phase nach Arbeitsbeendigung noch bestehende 
geringgradige Erhohung des Sauerstoffverbrauches (z. B. etwa 10 Minuten 
post laborem) diirfte wahrscheinlich mit der Oxydation der aus den 
Muskeln diffundierten Milchsaure in Zusammenhang stehen. Eine ent­
sprechende Oxydation der nach schwerer Arbeit im Muskel aufgestapelten 
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Abb. 20. Schematische Darstellung des gegenseitigen Verhilltnisses zwischen ArbeitsgroBe 
und Debt beim normalen Menschen. (Nach HILL.) 

relativ groBen Milchsauremenge ist nur moglich, wenn die Stromungs­
geschwindigkeit des Blutes auch noch eine Zeitlang nach Arbeitsbeendi­
gung erhoht bleibt; wenn dies nicht der Fall, dann wiirde die "Wieder­
herstellung" innerhalb des Muskels zwar nicht hintangehalten, aber 
verzogert werden; solches kommt beziiglich des Sauerstoffverbrauches 
weniger in einer Abnahme des Requirements als in einer Verschleppung 
der Kurve des Sauerstoffabfalles zum Ausdruck. 

Das Problem des Milchsaurestoffwechsels im arbeitenden Muskel 
hier aufgerollt zu haben, war vornehmlich dadurch veranlaBt, weil wir 
bei vielen Herzkranken ein von der Norm abweichendes Verhalten des 
Sauerstoffverbrauches nach ArbeitsschluB beobachteten (s. Tab. 17, III). 
Wahrend ein Gesunder nach eben demselben Pensum an Muskelarbeit, das 
auch einem Kreislaufkranken zugemutet werden konnte, bereits 3-4 M inuten 
post ArbeitsschlufJ wieder den ursprunglichen Sauerstoff-Ruhewert erreicht 
hatte, wiesen viele unserer Kreislaufpatienten 3 Minuten nach der Be­
endigung einer gleichgrofJen Arbeit, wie sie von kreislaufgesunden Ver· 
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gleichspersonen geleistet wurde, ka1lm wesentlich geringere Sauerstoff­
verbrauchswerte a1lf, als zur Zeit der Arbeitsleistung selbst. D1:eser Befund 
allein lie/3 uns schon an hier bestehende hohe Debtwerte denken, was den 
Ansto/3 zu eingehenderen Untersuchungen und Beobachtungen l:n die8e1' 
Richtung gab. 

Der Weg zum Studium der bei Kreislaufkranken obwaltenden Ver­
haltnisse des Sauerstoffverbrauches vor, wahrend und nach dosierter 
Arbeitsleistung war dornenvoll; denn selbst "leichte" Herzkranke er-

Klemme ~emme 

100 Liter Tassender (Jumm isac k 700Liferfassender Gumm/sa=k 

Abb. 21. Die von uns gewiihlte Versuchsanordnung zwecks Feststellung 
des Requirements und Debts. 

wiesen sich oft als recht ungeeignete Objekte fUr Atemversuche und 
Atmungsuntersuchungen, geschweige denn erst die schweren, inkom­
pensierten Falle; llnd gerade bei diesen waren ja die interessantesten 
Ergebnisse zu erwarten; sowohl wir, die Untersucher, als auch die Unter­
suchten mullten in geduldigem Ausharren jene Ubung zu erlangen 
trachten, die zuverlassige Resultate gewahrleistete. Bei einer statt­
lichen Anzahl Herzkranker, unter ihnen auch eine Reihe Inkompen­
sierter, gelang die DurchfUhrung solcher Stoffwechselversuche. 

Die "dosierte" Arbeit Hellen wir in einigen Fallen durch Treten 
am Fahrradenergometer leisten, meistens aber dllrch Steigen auf Treppen, 
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deren Hohe von uns genau ausgemessen war; letztere Art der Arbeits­
leistung wahlten wir auch deshalb, weil bei derselben das Moment des 
"Trainings", das fiir den Ausfall solcher Versuche von bedeutungsvollem 
EinfluB sein kann, kaum in Betracht kommt, denn mehr oder weniger 
ist jedermann auf diese Arbeitsform eingeiibt. 

Beziiglich der Versuchsanordnung, iiber welche die beigefiigtc 
Skizze (Abb.21) genauer orientiert, ware hervorzuheben, daB es eben 
darauf ankam, die Exspirationsluft der untersuchten Personen in con­
tinuo sowohl wahrend der ganzen Arbeitsperiode als auch noch langere 
Zeit nach derselben zwecks Zufiihrung zur Gasanalyse verfiigbar zu 
haben. 

1m wesentlichen lehnt sich unsere Methodik an die von HILL und 
seinen Mitarbeiternl} angewendete Technik an; da wir Wert darauf legen 
muBten, daB unsere Untersuchungspersonen vor Arbeitsbeginn und 
sofort nach ArbeitsschluB liegen, konnten wir aber die Gummisacke 
nicht wie HILL am Riicken der Patienten anbringen, sondern sahen 
uns genotigt, ein anderes Verfahren auszuarbeiten im wesentlichen 
halt oder tragt der Patient die Apparatur an der Brust (s. Abb.21). 
Bei un serer Apparatur wird durch einfache Umstellung der Glasstopfen 
die Exspirationsluft jeweils in den einen oder den anderen Gummisack 
geleitet, welcher vorher griindlichst evakuiert wurde; so ist die Moglich­
keit geboten, den bereits mit Expirationsluft mehr oder weniger ge­
fiillten Gummisack gewissermaBen im Handumdrehen gegen einen 
neuen, gut evakuierten zu vertauschen, wahrend die Exspirationsluft 
in den anderen Sack streicht; mittels dieser einfachen Manipulation 
kann die Exspirationsluft fortlaufend iiber eine beliebige Zeitdauel' 
hin und in den gewiinschten Portionen bestimmter Zeitabschnitte in 
einer Reihe von Gummisacken aufgefangen werden. Ein groBel'Vorteil 
dieser Apparatur ist es auch, daB sie ein nur sehr geringes Gewicht 
hat und be quem ist, den Patienten also bei der Ausfiihrung seiner 
korperlichen Arbeit nicht behindert und ihn weder beim Steigen noch 
beim Sitzen oder Liegen stort. In letzter Zeit verwendeten wir an Stelle 
des dem Patienten leicht lastig fallenden ZUNTzschen Mundstiickes 
groBe Gasmasken, welche uns von der Firma DREGER (Lubeck) zur 
Verfiigung gestellt wurden; vor Anstellung eines Versuches muB man 
sich natiirlich von der absoluten Dichtigkeit und SchluBfahigkeit 
dieser Gasmasken iiberzeugen. Um eine unnotige oder sogar evtl. 
beeintrachtigende Belastung der Untel'suchungspel'son zu vermeiden, 
wurden die Gummisacke wahrend del' Steigarbeit derselben von zwei 
Hilfspersonen getragen, die den Patienten begleiten muBten. 

1) HILL, LONG and LUPTON: Muscular exercise, lactiv acid, and the supply 
and Utilisation of Oxygen. Proc. Roy. Soc. Pts. I to III. Bd.96, S.438. 1924; 
Pts. IV to VI. Bd.97, S.84. 1924; Pts. VII and VIII. Bd.97. S.155. 1924. 



96 Der EinfluB korperlicher Arbeit auf den Milchsaurestoffwechsel. 

Da wir unseren Herzkranken eine nur miWige Arbeit zumuten 
konnten, muBten wir die entsprechenden Vel'gleichswerte erst an 
normalen Kontrollpersonen ausfindig machen. 

Die ersten zwei Versuche, iiber die wir berichten wollen, sind an 
gesunden Menschen angestellt worden, und zwar in der Art, daB die 
betreffenden Personen eine 18 m hohe Stiege langsam hinaufgingen 
und dabei die ganze Exspirationsluft in die mitgenommenen Gummi­
sacke ausatmeten. Vor Beginn des Versuches muBten diese normalen 
Versuchspersonen ca. 1 Stunde ruhig im Bett liegen; gegen Ende dieser 
Ruhezeit wurde der Niichtern-Grundumsatz bestimmt, in dem die 
Exspirationsluft durch 10 Minuten in einem Gummisack aufgefangen 
wurde. Nunmehr wurde die Versuchsperson im Bette liegend an den 
FuB der Stiege gebracht; unmittelbar nach dem Aufstehen begann 
die Arbeit des Stiegensteigens; war das Versuchsobjekt im 4. Stock­
werke angelangt, so nahm es auf einem Ruhebett horizontale Riicken­
lage ein und muBte nunmehr noch verschieden lange (gelegentlich bis 
zu 1 Stunde) den Atemversuch zu Ende fiihren; in der Regel geniigte 
ein groBer Gummisack, um die gesamte Exspirationsluft wahrend der 
Arbeit zu gewinnen; von da an wurde die Luft· in Intervallen von 
2-5 Minuten separat in Sacken aufgefangen. 

Wir bringen zunachst die Ergebnisse zweier Normal'Versuche: 

Ta belle 24. 

H. E. 45 Jahre 71 kg Liter I Korrig·1 Lit~r :1 CO, I CO, I' 0, I 0, I Liter p. Mm. 

5 Minuten Ruhe .. 128,70125,701 5,14 14,23414,204116,0114,89 i 

cern 
CO, 

216 

Stiegensteigen 3 Min. I 1 
1422 kgm; pro Min. r2,99165,27 

1 1 21,76
1
5,117

1
5,087 

I \1107 pro 
15 05 5 85 Minute 

474 kgm ' I' 13321 pro Arbeit 

5 Minuten post 1 I 1 ~I I 308 .. 40,00 35,81 I 7,162 4,33 4,30 16,00 4,85, 
Weitere 2 Minuten 12,90 11,55 5,772 4,61 ,4,58 15,98

1

4,92 264 

" P/2 " 
8,40 7,52 5,0144,33914,309 16,21 4,69 216 

" F/2 " 
9,60 8,60 5,74 4,246 14,216 16,03 4,87 242 

" F/2 " 
217 

" 112 " 
250 

I c~~ \ RQ. 

I 251 10.86 

1273\ 

38181°,87 

347 10,88 
284 10,93 
235 0,91 
245 0,88 
245 0,88 

1 293 0,85 

1 
9 

" F/2 " 

8,85 7,92 5,28
1

4,1464,11616,25,4,65 
10,50 I 9,40 6,26 4,02713,997116,2114,69 
8,901 7,97 5,32 4,0374,007116,17 4,73 213 1 251 0,84 7 

Das Requirement betragt hier 3611 ccm Sauerstoff; das Debt um­
faBt 546 cm3 O2 = 15,21 %; die dem Debt entsprechende Milchsaure 
ware 4,5 g. Um 100 kg Arbeit zu bewaltigen, sind 254 ccm Sauerstoff 
notwendig; die "Efficiency" betragt 

E = 100·1422 = 3930 
3611 ,. 
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Pro Kilogramm Korpergewicht macht das Debt 7,5 ccm Sauerstoff 
aus; das entspricht 0,0525 g Milchsaure pro Kilogramm Korpergewicht 
oder 0,0157 g Milchsaure pro Kilogramm Muskel, wenn wir 40% des 
Korpergewichts als Muskelmasse annehmen und davon nur 30% als 
tatige Muskulatur berucksichtigen1 ). 

Die hier angegebenen Werte differieren wesentlich von jenen, die 
wir im vorigen Kapitel angefuhrt haben; diese Unterschiede ergeben 
sich durch das AusmaB der Arbeit; HILL und seine Mitarbeiter ver­
stehen namlich z. B. unter "maBiger" Arbeit ein Pensum, das weit 
uber das unseren Versuchspersonen hier zugemutete Leistungsquantum 
hinausgeht. 

Ein anderer Normalver.such ergibt ein zierrilich ahnliches Resultat. 

Tab e II e 24 a. 

Dr. Elek 61 kg 27 Jahre I Liter 1 K~~~:'I p~~~~.1 CO, I CO, I 0, I 0, I cern I cern RQ. 
CO, 0, 

5 Minuten Ruhe .. 129,90127,131 5,42613,26613,236116,5414,361 175 236,61 0,74 

Stiegensteigen 
143,75 39,70113,53- 4.12414,094 

1 554 pro 740 

in 2 Min. 56 Sek. 14,43 5471 Minute 
2171 0,75 

1098 kgm I 1 

I 

' I 1625 
in toto 

5 Minuten post 44,05. 39,98 7,996 14,0243,994 16,53 
4,37 1 

319 349 0,91 
Weitere 5 Minuten 29,35 1 27,55 5,51 13,1303,100 17,41 3,49 170 192 0,88 

" 
5 

" 
31,45 28,47 5,694: 3,319 3,289 16,74 4,16. 187 236 0,79 

Das Requirement betragt hier 2028 ccm Sauerstoff, das Debt 
565 ccm = 27,8 %; die dem Debt entsprechende Milchsaure betragt 
3,95 g. Um eine Arbeit von 100 kg zu bewaltigen, sind 184 ccm Sauer­
stoff notwendig. Der Nutzeffekt macht in diesem Fall 26,2 aus. Pro 
Kilogramm Korpergewicht betragt das Debt 9,2 ccm Sauerstoff ;das 
ware 0,064 g Milchsaure pro 1 kg Korpergewicht resp. 0,016 pro Kilo­
gramm Muskelmasse. 

Gleich anschlieBend seien die Versuchsergebnisse bei zwei Herzfehler­
patienten angefiihrt; sie unterscheiden sich wesentlich von den Norm­
versuchen. Der eine Versuch betrifft einen 54 Jahre alten Mann (Korper­
gewicht 83 kg) mit den Erscheinungen eines leicht inkompensierten 
Mitral-Aortenfehlers; immerhin betrachtliche Cyanose, Stauungsleber, 
leichte Odeme an den Beinen; nachdem der Mann wiederholt die Stiege 
zur Ubung auf und ab gegangen war und er auch allmahlich das Um­
gehen mit den Gummisacken gelernt hatte, wurde anlaBlich eines Ver­
suches folgendes Resultat erzielt: 

1) Die hier aufgestellten Berechnungen sind jenen analog, wie sie von HILL, 
LONG U. LUPTON im Detail in den Proceeding of the Royal Society B. Bd. 97, 
S. 84. 1924 beschrieben wurden. 

Eppinger, Kreislauf. 7 
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5 Minuten Ruhe . 

Stiegensteigen 
12 m hoch 
in 2 Min. 
1105 kgm 

Die ersten 41/ 2 Min. 
nach der Arbeit . 

Weitere5 Minuten 

" 31/2 " 
" 31/2 " 
" F/2 " 
" 1 Minute 

" 1 
" 

" 1 " 

Tabelle 25. 

Liter KOrrig.1 Liter CO, CO, 0, 0, 
1 

ccm 
Liter p. Min. CO, 

63,55 58,29 \11,66 2,350 2,320 18,28\2,62\ 268 

34,50117,25 4,96314,933 

851 pro 

37,60 
Minute 

15,42 5,48 1701 

I \ I in toto 
, 

I 
120,00 93,55 22,02 4,27 4,24 16,82\4,08 934 
79,50 72,92 14,58 3,537 3,507 17,42 1 3,48 512 
44,40 40,74 13,58 3,498 3,468 17,56 3,34 471 
52.40 48,06 13,74 2,874 2,844 18.02 2,88 390 
25,60 23,48 15,25 2,752 2,722 18,30 2,60 415 
16,00 14,68 14,68 2,853 2,823 18,16 2,74 414 
15,63 14,34 14,34 2,721 2,691 18,22 2,68 368 
16,70 i 15,32 15.32 2,610 2,580118,351 2,55 395 

c~~ 1 RQ. 

I 305 10,88 

945,3 

1890,6 0,900 

898,4 1,037 
507 1,01 
453,6 1,06 
396 ,0,98 
396 11,04 
414,411,03 
367,0\1,00 
390,7 1,01 

7 
7 
o 
4 
2 

1m vorliegenden FaIle wurden in 2 Minuten 1105 kg Arbeit be­
wiUtigt; wir mochten ausdriicklich betonen, daB dieser Patient auBerst 
willig war und gleichsam seinen Stolz dreinsetzte, die ihn selbst in­
teressierenden Versuche zu fordern; das Requirement betrug hier 
6110 ccm Sauerstoff; dabei sei hervorgehoben, daB der Sauerstoffwert 
bei der Versuchsbeendigung noch lange nicht an seinem Ruhewert 
angelangt war, obwohl seit ArbeitsschluB schon 21 Minuten verstrichen 
waren, wahrend welcher Zeit der Patient liegend ausruhte; der pro 
Minute verbrauchte Sauerstoffwert betrug 21 Minuten nach Beendigung 
einer relativ geringen Arbeit noch immer um 85 ccm, also um 28 % 
mehr als in der tatsachlichen Ruhe vor Arbeitsbeginn. Dementsprechend 

Tabelle 26. 

Liter K~rrig'l Lit~r.1 CO, CO, I 0, I 0, 1 
ccm c~~ i RQ. LIter p. Mm. CO, 

5 Minuten Ruhe . . 43,04 38,35 7,67\2,49 \2,46 117,0213,88 191 \ 297,6\ 0,64 

In 2 Min. 3 Sek. \ 1 \ 
377 pro 581,7 

durch Stiegensteigen 44,03 39,22 19,13 \2,000 1,97117,86 3,04 
Minute 

0,648 772 1192,5 
786 kgm I ' in toto 

31/a Minuten post. 97,65 86,99 24,8512,4702,44 '18,03 2,87 606 713 0,85 
Weitere 4 Minuten 84,60 75,36 18,84 2,320 2,290 18,05 2,85 431 537 0,904 

" 2 
" 

35,95 32,03 16,01 2,339 2,309 18.09 2,81 370 450 0,822 

" 13'4 " 
27,45 24,45 13,771 2,193 2,163 18,09 2,81 298 387 0,789 

" PI, " 
17,94 15,98 12,78 2,288 2,258 17,98 2.92 288 373 0,773 

" PI, " 
19,01 16,93 13,54\2,262 2,232118,22 2,68 302 363 0,833 

" PI, " 
19,24 17,14 13,72 2,010 1,98018,49 2,41 272 330,8 0,822 

" P/4 " 
19,00 16,93 13,54 12,062 2,03218,30 2,60 275 352 0.781 

" PI, " 
20,08 17,89 14,31 ,1,900 1,8701 18,08 2,83 267,6 403,5 0.663 
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war das Debt auBerordentlich hoch, namlich 4830, das ist 79% des 
Gesamtrequirements. Rechnet man diesen Betrag auf Milchsaure um, 

~~, so wiirde das bedeuten, daB in 
diesem Falle am Ende der Arbeit Sau 

noch immer 33,8 g Milchsaure in 
den Muskeln vorhanden war. Der 
Mann brauchte zur Bewaltigung 
von lOO kg mindestens 552 cern 
Sauerstoff. Der Nutzeffekt betrug 
hier 8,38. Pro Kilogramm Kor­
pergewicht machte er 72,7 cern 
Sauerstoffschulden, was eine An­
haufung von 0,134 g Milchsaure im 
Kilogramm Muskel bedeutet. 
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Wir mochten noch einen zwei­
ten H erztehlertall detailliert be­
sprechen: Es handelt sich urn einen 
57 Jahre alten Mann, 60 kg schwer, 
mit Herzinsuffizienz bei Hyper­
tonie; geringe Odeme an den Bei­
nen, betrachtliche Stauungsleber, 
Blutdruck 210 mm Hg. Auch er 
war ein sehr williges Versuchs­
objekt, das die ganzen Versuche 
mit groBtem Interesse verfolgte. 

Abb. 22. Normal hell (H. E.). Requirement: 
3611 ccm 0 •. Debt: 546 ccm = 15,1%. 

Auch hier kam es innerhalb von 
171/2 Minuten, trotz der minimalen 
Arbeitsleistung, nicht zur Erreichung 
der Ruheanfangswerte. Berechnen wir 
das Requirement, so findet man fUr 
dasselbe 3894 cern Sauerstoff; das Debt 
betragt 3297 cern, das bedeutet 84 % ; 
die dem Debt entsprechende Milch­
saure betragt 23,08 g. Urn lOO kg 
Arbeit zu leisten, sind 495 ccm Sauer­
stoff notwendig. Der Nutzeffekt macht 
in diesem Fall lO,06 aus; pro Kilo­
gramm Korpergewicht betragt das Debt 
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54,9 cern Sauerstoff, das entspricht Abb.23. NormalheII(Dr.E.). Requirement: 
2028 ccm 0 •. Debt: 565 ccm = 27,8%. 

0,092 g Milchsaure pro Kilogramm 
Muskelmasse, vorausgesetzt, daB die Muskelmasse dieses Korpers wirk­
Iich 40 % seines Gesamtgewichtes ausmacht; dies ist aber in Anbetracht 
des hier vorhandeneD Odems hochst unwahrscheinlich; in dem Sinne 

7* 
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ware also der Milehsauregehalt der Muskulatur eigentlieh noeh hoher 
einzuschatzen. 

Dem Beispiel HILLS £olgend, wollen wir unsere Beobaehtungen in 
sehematiseher Skizzierung iibersichtlieher gestalten (s. Abb. 22-25): 

Bevor auf die Analysenergebnisse dieser vier Versuche des naheren 
eingegangen werden soil, die ja insofern keine absolut zutreffende Ver­
gleiehsbasis abgeben, als das bewaltigte Arbeitsquantum nieht in allen 
vier Fallen das gleiehe war, seien zuniichst die mehr allgemeinen Ein­
driieke, die sieh bei Anstellung dieser Arbeitsversuche ergaben, ins 
riehtige Licht geriiekt: die beiden normalen (gesunden) Kontrollpersonen 
gehen ruhi~ die 18 m hohen Stiegen hinau£, ohne die geringsten sub-

WOOr-------------------------------------~ 
Suuerstolt 

kg", 
Abb. 24. Herzfehler (A). Requirement: 6110 cern 0,. Debt: 4830 cern Q, = 79%. 

jektiven Storungen zu empfinden, ja, sie miissen sich eher dazu zwingen, 
ein langsameres Steigtempo zu nehmen, da ihnen ein schnelleres Gehen 
lieber ware; die Herz£ehlerpatienten aber bewaltigen das vorgesehriebene 
Pensum des Stiegensteigens nUT miihselig, sie miissen ein paarmal 
fiir einen Augenblick stehenbleiben, um dann iiberhaupt wieder vorwarts 
kommen zu konnen. 

Und nun zu den zahlenmal3igen Resultaten: Die beiden Herzfehler­
kranken brauchen zur Bewaltigung ihres Arbeitspensums nicht nur in 
Relation dazu, daB sie eine geringere Gesamtarbeit leisten als die geslmden 
Kontrollpersonen, sondern aueh, absolut genommen, viel mehr Sauer­
stoff als letztere. Noch sinnfiilliger wird dieser Unterschied, wenn der 
Umstand in Riicksieht gezogen wird, daB bei beiden Herzfehlerkranken 
die GroBe des Sauerstoffverbrauehes am Versuehsende, i. e. 21 bzw. 
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171/2 Minuten nach ArbeitsschluB, noch immer nicht den vor der Arbeit 
innegehabten Ruhewert erreicht hatte. Der herzkranke Herr Tr. be­
notigt, obgleich er ca. 300 kg weniger Arbeit leistet als der normale 
Kontrollfall H. E., doch um 69% mehr Sauerstoff zur ArbeitsbewaItigung 
als sein gesunder Gegenspieler. Und der Debtwert dieses Herzkranken 
ist gar 8,7 mal groBer als der des Normalen (wobei auBerdem nochmals 
darauf verwiesen werden muB, daB der Herzkranke Tr. bei dem 21 Minu­
ten nach der Arbeitsbeendigung erfolgenden Abbruch des Versuches den 
Ruhewert des Sauerstoffverbrauches noch immer nicht erreicht hatte). 
Halten wir an der Tkese jest, dafJ das Debt als MafJ der Erkolung de.~ 

Muskels angeseken werden kann, so ergibt sick die Folgerung, dafJ sick 
die Muskeln dieses Herzkranken selbst nack einer geringen Arbeitsleistung 

wo~------~~~~----------------~ 

kgm 
Abb.25. Herzfehler (B). Requirement: 3894 cern 0,. 

Debt: 3297 cern 0, = 84%. 

viellangsamer erkolen als die eines gesunden Menscken. - Auch in dem 
anderen angefiihrten Fall des kreislaufkranken Herm B. ist ein gleich­
sinniges Verhalten feststellbar: Trotzdem B. eine um 400 kg kleinere 
Arbeit zu leisten hat als sein normaler Kontrollmann Dr. E., braucht 
er zur Arbeitsbewiiltigung 1866 ccm Sauerstoff (d. i. in 91 %) mehr als 
letzterer (dabei ist auch hier 171/2 Minuten nach Arbeitsbeendigung 
der Sauerstoffverbrauch des Herzkranken noch immer groBer als vor 
Arbeitsbeginn); das Debt des Herzfehlerkranken ist 5,8mal so groB 
wie das des betreffenden Normalfalles, d. i. um 449% groBer. Auf­
falligerweise ist beim herzkranken B. der Sauerstoffverbrauch pro 
Minute nack der Arbeit groBer als wakrend der Arbeit. 

Bezieht man die einzelnen Debtwerte auf die Gewichtseinheit des 
Korpers, also auf· 1 kg, so ergibt sich fiir die beiden Normalfalle eine 
Zahl von 7,5 bzw. 9,2 ccm Sauerstoff, fiir die beiden Herzfehlerfalle 
die Zahl 72,7 bzw. 54,9 ccm. - Fiir die auf Grund der Debtwerte er-
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rechneten Milchsauremengen ergeben sich folgende Unterschiede: Die 
beiden Normalfalle hatten am Ende ihrer Arbeit 4,5 bzw. 3,95 g Milch­
saure in ihren Muskeln aufgestapelt, wahrend die beiden Herzfehler­
kranken bei ArbeitsschluB 33,8 bzw. 23,08 g Milchsaure in ihrer Mus­
kulatur zurUckgehalten hatten. Pro Kilogramm Muskulatur ware bei 
den gesunden Kontrollpersonen 0,0157 bzw. 0,016 g Milchsaure vor­
handen, bei den Herzkranken aber 0,134 bzw. 0,092 g. 

Unter Anfiihrung der genauen Einzelergebnisse dieser vier Versuche 
erbrachten wir den Beweis fUr das machtig differente Verhalten der 
uns interessierenden Faktoren bei herzgesunden und herzkranken Men­
schen. Es gelang uns, in einer groBen Reihe weiterer "Herzfalle" die 
gleichen Untersuchungen auszufUhren, deren Ergebnisse wir - anstatt 
uns in die ermiidende Besprechung aller Einzelheiten einzulassen -
in Form einer iibersichtlichen Tabelle bringen; betont hervorgehoben 
sei, daB hier gewissermaBen nur Stichproben aus einer umfassenden 
Zahl miihevoller Versuchsreihen angefiihrt werden (Tab. 27). 

Auf Grund unserer zahlreichen, im wesentlichen iibereinstimmenden 
Untersuchungsergebnisse beziiglich des von der Norm sinmallig ab­
weichenden Verhaltens viele:.;: inkompensierter Herzkranker hinsichtlich 
ihres Sauerstoffverbrauches nach Vollendung korperlicher Arbeits­
leistungen glauben wir, in eben diesem Verhalten eine charakteristische 
Eigentiimlichkeit vieler inkompensierter Herzfehlerkranker erblicken 
zu diirfen. Wenn iiberhaupt ein Anrecht dafiir besteht - und solches 
mochten wir doch annehmen -, die Resultate unserer Untersuchungen 
im Sinne von HILL zu verwerten, dann miissen wir uns mit der Vor­
stellung vertrau~ machen,. dafJ die M uskeln H erzkranker sich wesentlich 
anders verhalten wie unter normalen physiologischen Bedingungen. 
Offenbar arbeiten die Muskeln Herzkranker mit bedeutend grofJeren Sauer­
stoffschulden als die eines gesunden Menschen; denn wie konnten wir uns 
sonst erklaren, daB der Sauerstoffverbrauch da nach der Beendigung 
einer Arbeit groBer ist als wahrend der Arbeitsleistung selbst! 

In die von uns gebrachte Tabelle reihten wir auch eine eigene Rubrik 
ein, die das Verhaltnis zwischen dem Sauerstoffverbrauch wahrend der 
Muskelarbeit und dem Debt veranschaulicht; bei den verzeichneten 
14 Versuchen an 10 Herzfehlerkranken ist das Debt viel groBer als in 
normalen Fallen. HILL bringt das Debt - wie bereits angefiihrt - in 
einen bestimmten Kausalnexus zu jener Milchsauremenge, welche zur 
Zeit der eigentlichen Arbeitsleistung sich im Muskel anhaillt, weil die 
Sauerstoffversorgung in der Arbeitsperiode hinter dem momentanen 
tatsachlichen Bedarf zuriickbleibt. Bei gesunden Menschen - und 
HILL hat ja nur solche im Auge - tritt dieser Fall nur dann ein, wenn 
die zu leistende korperliche (muskulare) Betatigung derart intensiv 
ist, daB das Herz und die Lungen einfach nicht mehr in der Lage sind, 
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die angeforderten und notwendigen Sauerstoffquantitaten herbeizu­
schaffen. Diese Annahme von der Physiologie auf die Pathologie, 
also auf den Herzkranken, iibertragen, wiirde besagen, dafJ Herzkranke 
auch bei relativ miifJ'iger Arbeitihren Muskeln kaum genugende Sauer­
stoffmengen zur Verfugung zu stellen verm6gen, so dafJ ihre M uSk7tlatur 
selbst bei verhiiltnismiifJig geringen Leistungen mit Sauerstoffschulden zu 
arbeiten bemiifJigt sind. Die Folge davon ist, dafJ Herzkranke schon bei 
kleiner Arbeitsbewiiltigung in jenen Zustand der Milchsiiureanhiiufung in 
der Muskulatur geraten wie Gesunde erst bei exzessiver A rbeitsleistung , 
wobei diese angesammelte Milchsiiure erst nach Beendig7mg der Arbeit 
wegoxydiert werden kann. Da man aus dem Debtwert die vorhandene 
Milchsauremenge errechnen kann (11 Debt entspricht 7 g Milchsaure), 
so haben wir in unserer Tabelle diese Zahlen gleichfalls angefiihrt, 
aus denen zu ersehen ist, daB sich bei Herzfehlern Milchsaureanhau­
fungen finden, die sogar IOmal groBer sein konnen als bei Normalen. 
HILL meint, daB die Milchsaure nur in den Muskeln aufgestapelt wird, 
so daB - unter Zugrundelegung der Annahme, daB die Muskulatur 
des Korpers ungefahr 30 % des Gesamtgewichtes ausmacht - sogar 
die prozentuale Anhiiufung der Milchsaure in den Muskeln errechenbar 
erscheint; obwohl in Anbetracht der - wenigstens bei inkompensierten 
Herzkranken - durch Odeme herbeigefiihrten Gewichtsmehrung trotz 
eventueller Abmagerung der Muskulatur die Einschatzung des Muskel­
anteils am Gesamtgewicht Herzkranker eigentlich nicht nach obiger 
Formel erfolgen diirfte, so iibernahmen wir doch diese Zahlen von 
HILL; zweifellos und auf jeden Fall ist der Milchsiiuregehalt in den Muskeln 
H erzkranker unter denselben Bedingungen bedeutend hOher als in jenen 
Gesunder. 

Wir sprachen bereits von der "Efficiency", ohne bisher darauf 
des naheren eingegangen zu sein; was ist darunter zu verstehen ~ Damit 
solI die "Leistungsfiihigkeit" des Organismus, seine Auswertung im 
Sinne einer Maschine ausgedriickt werden; ebenso wie etwa eine Dampf­
mas chine nach der Kohlenmenge bewertet wird, die sie zur Leistung 
einer bestimmten Arbeit braucht, laBt sich die Arbeitsokonomie beim 
Menschen annahernd aus dem Sauerstoffverbrauch erschlieBen; man 
kann da von einer Brutto- und einer Nettoleistungsfahigkeit spre('hen, 
je nachdem der Sauerstoff-Ruhewert mitberiicksichtigt wird oder nicht. 

Die Bruttoleistungsfiihigkeit ~ = a· blOO) ist in unserer Tabelle ebenso 

beriicksichtigt wie der Nettowert (EN = ab'~oCO)' a = die tatsachlich 

geleistete Arbeit; b = die aus dem Sauerstoffverbrauch berechnete 
Energie; c = die dem Ruhesauerstoff entsprechende Energie1 ). 

1) Wir folgen hier den Angaben von BAINBRIDGE: The physiology of muscular 
execise, S. 15. 
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Auf Grund dieser Untersuchungen laBt sich sagen, daB die Leistungs­
fiihigkeit bei allen Herzfehlern schlechter war als in den beiden Normal­
fallen und auch schlechter als im FaIle eines Magencarcinoms und als 
im Fall eines Diabetikers zwei Tage ante Comam. Der letzterwahnte 
Diabetiker war ein FuBballspieler von Beruf; es ist immerhin auffallend 
zu konstatieren, daB dieser Mann offenbar von seinem Training in diesel 
Richtung wenig einge biiBt hatte; denn wir ware es sonst zu verstehen, daB 
er sich als Kraftmaschine unter allen Individuen, die wir untersuchten, 
am besten bewahrte, dabei aber eine Zuckerausscheidung von 90 g und 
4,8 g Aceton hatte. Es wird vielfach eine prinzipielle Scheidung zwischen 
dem Glykogenstoffwechsel der Leber und dem der peripheren Muskeln 
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der CO2 elimination 
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I Arbetf 1 10 20 

angenommen; die hier bei einem schweren 
Diabetiker erhobenen Befunde schein en 
in gleichem Sinne zu sprechen. 

I 
I Periode del" Kohlensourerlf?fenfion 

~~ I .. ~ .. I 

, ........ _------, -----_ .. ---: ---------
30 50 Mmuten 80 

Abb. 26. Gegenseitiges VerhiUtnis zwischen Sauerstoffverbrauch und Kohlensiiureausscheidung 
1m AnschluJ3 an schwere Arbeit (nach HILL). 

Die Versuchsdauer war bei den meisten Herzfehlern nolens volens 
auf die Zeit von 2() Minuten beschrankt, weil uns damals noch keine 
entsprechenden Sacke zur Verfiigung standen; die Versuche muBten 
daher bereits gewohnlich nach 20 Minuten unterbrochen werden, zu 
einer Zeit, wo der Sauerstoffverbrauch oft noch lange nicht seinen 
Anfangswert erreicht hatte; wir sind iiberzeugt, daB, wenn wir die wei­
teren Sauerstoffwerte auch noch hatten mitberiicksichtigen konnen, 
die Leistungsfahigkeit der arbeitenden Herzfehler als noch schlechter 
erkannt worden ware. 

HILL hat Athleten intensivst bis zur Ermiidung arbeiten lassen 
und den Stoffwechsel in der Erholungsperiode oft iiber eine Stunde 
hindurch untersucht. Er konnte feststellen, daB der Sauerstoffwert 
nicht sofort mit ArbeitsschluB absinkt, sondern ganz allmahlich; die 
Kohlensaure aber steigt am Ende der Arbeit noch an und halt sich dann 
die langste Zeit iiber dem Sauerstoffwert; dieses Plus an Kohlensaure 
entspricht der ~chsaure, die nicht sofort oxydiert werden kann und 
imstande ist, die Aciditat des Organismus zu storen; urn dies hint-
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anzuhalten, raucht der Organismus Kohlen­
saure abo (Ein Molekiil Milchsaure entspricht 
einem Molekiil Kohlensaure.) Diese "erste 
Periode der Erholung", wie sie von HILL ge­
nannt wird, dauert bei sehr intensiver Arbeit 
20-30 Minuten; in dieser Periode wird die 
Milchsaure langsam oxydiert; in dem MaDe 
wie sie abfallt, neigt der Organismus in die 
Richtung alkalischer Reaktion; damit solches 
verhindert wird, wird jetzt Kohlensaure reti­
niert, urn an die Stelle der abgebauten Milch­
saure zu treten; solange also Kohlensaure reti­
niert wird, ist der urspriingliche Zustand noch 
nicht erreicht; es befindet sich daher der Or­
ganismus noch immer in Erholung; diese zweite 
Periode heif3t die "Periode der Kohlensiiure­
retention" (s. Abb.26). 

Bis zu dem Zeitpunkt, in welchem das 
Blut wieder sein normales H-Ionenverhaltnis 
erreicht hat, muD die retinierte 'Kohlensaure 
als ein MaD jener Milchsaure angesehen werden, 
die erst in dieser Periode verschwindet. Wenn 
man nun mit HILL annimmt, daB am Beginn 
dieser Periode der respiratorische Quotient 
derselbe ist wie am Ende der Erholung, dann 
kann man aus dem tatsachlich verbrauchten 
Sauerstoff die entsprechende Kohlensaure be­
rechnen, die ausgeschiedenowiirde, wenn es zu 
keiner Retention kame; zieht man von diesem 
Werte die abgegebene Kohlensaure ab, so be­
deutet die Differenz die retinierte Kohlensaure 
und somit auch die noch nicht oxydierte 
Milchsaure; der in diesem Intervall tatsach­
lich verbrauchte Sauerstoff minus dem berech­
neten Ruhesauerstoff entspricht jener Sauer­
stoffmenge, die erforderlich war, urn die Milch­
saure zum Verschwinden zu bringen; wirdsehr 
viel Sauerstoff verbraucht, so ist eine aus­
giebigere ZerstOrung der Milchsaure zu Kohlen­
saure und Wasser anzunehmen; je weniger 
Sauerstoff verbraucht wird, desto eher kann an 
eine Resynthese zu Glykogen gedacht werden. 
Urn die Berechnung zu vereinfachen, wird 



Der EinfluB korperlicher Arbeit auf den Milchsaurestoffwechsel. 107 

die zuriickgehaltene Kohlensaure als ein Aquivalent der entfernten 
Milchsaure angenommen, und die berechnete Menge ist der Quotient 
aus der tatsachlich entfernten Milchsaure und jener Menge, die entfernt 
worden ware, wenn der Sauerstoff zur restlosen Oxydation der Milch­
saure Verwendung gefunden hatte. Da ein Molekiil Milchsaure durch 
ein Molekiil Kohlensaure ersetzt uncl durch 3 Molekiile Sauerstoff restlos 
oxydiert wird, so ist der Effekt der Erholung -:- ob nun die Milch­
saure zu Glykogen oder zu Kohlensaure und Wasser wird - durch 
folgende Gleichung charakterisiert. 

Volumen der retinierten Kohlensaure 1 
1/3 Volumen des verbrauchten Sauerstoffs = T' 

Die Ableitung des Gesagten ist am besten durch ein Beispiel (siehe 
Tab. 28-30), das wir einer Arbeit von IIILL, LONG und LUPTON1 ) ent­
nehmen, deutlich zu machen: Der betreffende Mann (H. L.) rannte 
durch 81/ 2 Minuten, was er nur konnte. In einer 20 Minuten langen 
Vorperiode wurde der Ruheumsatz bestimmt: 200 ccm Sauerstoff, 
162 ccm Kohlensaure. Respiratorischer Quotient: 0,81. Nach Arbeits­
bedingung wurde in Intervallen analysiert. 

Verfolgen wir die obige Tabelle, so zeigt sich nach der 35. Minute 
(Spalte IV) die Lungenventilation ungefahr konstant; wahrscheinlich 
ist ab hier auch die H-Ionenkonzentration konstant; zieht man jetzt 
den Sauerstoffverbrauch als MaBstab dafiir heran, wann die Erholung 
sozusagen wieder hergestellt ist, so muB dies in dem 7. Intervall der Fall 
sein. Wir wollen jetzt die Berechnung fiir die ersten 6 Intervalle auf­
stellen: 

Tabelle 29. 

Intervall·Nr. (Resp.·Spalte) 6 5 I 4 3 2 1 

Verbrauchter Sauerstoff 3,106 3,220 3,210 3,522 2,845 5,590 
Ruhesauerstoff2) . 

" 
3,085 3,125 3,055 3,075 2,050 2,070 

Erholungssauerstoff (Differenz) 21 95 155 447 795 3,520 
Gebildete Kohlensaure3) 2,470 2,560 2,552 2,800 2,260 4,440 
Zu viel ausgeschiedene Kohlensaure 

resp. tatsachlich ausgeschiedene . 2,396 2,356 2,076 2,340 2,338 7,225 
Retinierte Kohlensaure (Differenz) . 74 204 476 460 78 2,785 

1m 6.Intervall war der tatsachliche Sauerstoffverbrauch 3,1061; 
der entsprechende Ruhewert ware 15,05·205 = 3,0851; die Differenz 
betragt also 21 ccm. Ausgeschieden wurden de facto 2,3961 Kohlen­
saure, rechnet man aber unter der Annahme des resp. Quotienten 0,795 
entsprechend dem Sauerstoffwert 3,lO6 die dazugeh6rige Kohlensaure 

1) HlLL, LONG U. LUPTON: Proceedings of the Royal Society. Bd.97, S.10l. 
1924. 

2) Ruhesauerstoff ist berechnet auf Grund einer Minuteneinnahme von 205 ccm. 
3) Die gebildete Kohlensaure ist berechnet auf der Basis des R. Q. 0,795. 
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aus, so kommt man zu dem Wert 2,470 I Kohlensaure. Die Differenz 
dieser beiden Kohlensaurewerte entspricht der retinierten Kohlensaure, 
also 74 ccm. Rechnet man in analoger Weise die Spalten resp. Inter­
valle 5, 4, 3 dazu, so findet man die Werte: 

.Tabelle 30. 

Interval! 

Totaler Erholungssauerstoff . 
Totalmenge der retinierten Kohlensaure 

6 

21 
74 

5 I 4 

116 1 271 
278 754 

I 3 I 2 

I 
731 1 1,526 

1,201 1,123 

I 

Wir haben hier nur ein Beispiel vorgebracht: HILL und seine Mit­
arbeiter haben analoge Versuche noch bei vier anderen Menschen durch­

~2 

6 I , , 
: q , 
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V 

gefiihrt; sie sind zu ahnlichen 
Werten gelangt. Der Erho­
lungssauerstoff und die reti­
nierte Kohiensaure lassen sich 
nun in gegenseitige Relation 
bringen; HILL hat dies in ein 
Ordinatensystem eingetragen, 
das wir im folgenden reprodu­
zieren (s. Abb. 27). 

Der Ursprung der ausgezo­
genen Linie versinnbildlicht die 
vollstandige Erholung; sobald 

O~ 0;,'1 0;,6 0,8 ~O ~ 1.q. 
retinierleCOg 'wir uns aber von der vollstan-

Abb. 27. Gegenseitiges Verhalten von retinierter CO, 
und Erholungssauerstoff; ......... wenn die Milchsaure 
zu H 20 und CO, verhrannt wird; -- wenn '1. zu 

Glykogen zuriickverwandelt werden. 

digen Erholung entfernen, 
kommen wir zuerst durch eine 
Phase, in welcher Kohlensaure 
retiniert und Milchsaure in 

einem dazu konstanten Verhaltnis zerstOrt wird. Unmittelbar vor 
der vollstandigen Erholung ist das Verhaltnis zwischen den beiden 
GroBen durch eine gerade Linie gekennzeichnet, und ergibt die 
G "B 1 72 F" . d· Z hI' d' F I 3· retinierte Kohlensaure ro e , . ugen WIT lese a ill Ie orme E h Iff' 

r 0 ungssauersto 
so kommen wir zu dem Wert 3·1,72 = 5,2; das ist die gleiche Zahl, 
welche HARTREE U. HILLI) fiir den isolierten Froschmuskel gefunden 
haben. HILL und seine Mitarbeiter gestehen selbst zu, daB diese Ab­
leitung der Zahl 1,72 resp. 5,2 der Gegenstand von Irrtiimern sein kann; 
jedenfalls aber beweisen diese ZahIen, daB die angesammelte Milchsaure 
wahrend der Erholung nicht einfach bloB durch Oxydation entfernt 
werden kann; denn ware das der Fall, so wiirde die retinierte Kohlen­
saure genau ein Drittel des Erholungssauerstoffes betragen, ein Ver-

1) HARTREE u. HILL: Anaerobic process in muscle. Americ. joum. of physiol. 
Bd.58, S.127. 1923. 
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halten, welches durch die punktierte Linie 
charakterisiert zum Ausdruck kame. Die Ana­
logie zwischen dem im isolierten Muskel sich 
abspielenden Erholunsprozesses und jenem, 
wie er sich jetzt auch im lebenden menschlichen 
Karpel' demonstrieren lieB, ist augenfallig. 

Der Untersuchung des Debts ist bei Herz­
kranken groBe Aufmerksamkeit zu schenken; 
stellt man sich auf den Standpunkt von HILL, 
so beinhalten die hier ermittelten Debtwerte 
die Tatsache, dafJ im Muskel des inkompen­
.sierten H erzkranken die Resynthese der M ilch­
Siitire zu Glykogen ka,1lm in demselben AusmafJ 
.stattfindet wie beim Gesunden; vielleicht wird 
da nicht blofJ ein Fun/tel der Milchsiiure zu 
Kohlensiitire 'und TV asser oxydiert, wie es der 
Norm zu entsprechen scheint, sondern mehr; 
denn nul' so waren die hohen Debtwerte zu 
erklaren, die eindeutig fUr eine vermehrte 
Milchsaurebildung sprechen. 

Es schien geboten, nach einer geeigneten 
Methodik Umschau zu halten, um sich hier 
Klarheit zu verschaffen. Die oben beschrie­
bene Methode von HILL hielten wir fUr einiger­
maBen aussichtsreich; wenn ihr naturlich auch 
groBe Fehler anhaften mogen, so durften wir uns 
mittels ihrer Anwendung erzielten positiven 
Ergebnisse doch Anhaltspunkte versprechen, 
um noch in anderer Richtung den oben skizzier­
ten Gedanken weiter ausspinnen zu kannen. 

Als Versuchsobjekt diente uns ein 56 Jahre 
alter Mann mit den Zeichen einer chronis chen 
Myokarderkrankung; wir wahlten ihn des­
wegen aus, weil, wie entsprechende Versuche 
lehrten, er imstande war, 5 Minuten lang 
Arbeit zu leisten; und fUr unsere Versuchs­
anordnung war eine stark ermudende Arbeit 
unbedingte Voraussetzung. Wenn es auch 
gleichgultig erscheint wie groB die Arbeit, so 
solI sie doch immerhin Erwahnung finden; 
sie betrug pro Minute 785 kg/m. Das Require­
ment stellte sich auf 12971 ccm Sauerstoff; 
das Debt auf 7451 ccm. Die Leistungsfahig-
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keit war 14 resp. 14,3; der Arbeitssauerstoff verhielt sich zum Debt 
wie 1: 1,354 (1: 1,354). 

Wir lassen nunmehr unsere Zahlen tabellarisch folgen; die Berech­
nung erfolgte in der von HILL angegebenen Form (s. Tab. 28, 29 u. 30). 

Tabelle 32. 

Versuchszeit und Ende 5 Min. 12 Min. 22 Min.IS2 Min. 42 Min.152 Min. 62 Min. 74 Min. 86 Min. der Arbeit 

Verbrauchter Sauerstoff 3915 3192 3440 3090 2860 3010 2990 3456 3256 
Ruhesauerstoff . . .. 1265 1771 2530 2530 2530 2530 2530 3036 3036 
Erholungssauerstoff. . 2650 1421 910 560 330 480 460 420 220 
Gebildete Kohlensaure 3445 2809 3027 2719 ·2517 2649 2631 3041 3008 
Zu viel ausgeschiedene 

Kohlensaure . . .. 4185 3269 3041 2520 2220 2120 2153\2640 2808 
Retinierte Kohlensaure 740 460 14 199 297 529 478 401 200 

Die gebildete Kohlensaure wiirde auf der Basis des Resp.-Quot. 
von 0,864 berechnet. 

Tabelle 33. 

32 Min. 42 Min. I 52 Min. 62 Min. I 74 Min.186 Min. 

Totaler Erholungssauerstoff. . . . . 
Totalmenge der retinierten Kohlensaure 
1,2.-----,------,------,------, 

~Or------r-- f-~----~----__1 

{},81----+ 

560 330 I 480 460 I 420 I 220 
199 297 529 478 401 200 

0,2 WI 0,0 0,8 
Retinierte KohlensOtlre 

Interpoliert man das Verhalt­
nis zwischen retinierter Kohlen­
saure und Erholungssauerstoff in 
die Kurve von HILL, die wir in 
vereinfachter Form (s. Abb. 28) 
hier noch einmal wiedergeben, 
so zeigt sich bei Heranziehung 
der drei letzten Intervalle (62,74 
und 86 Minuten), daB wahrend 
der Erholungsperiode ganz im 
Gegensatz zum normalen Men­
schen, der Erholungssauerstoff 
groBer ist als die retinierte Koh­
lensaure. Wir nahmen denselben 
Versuch am gleichen Individuum 
noch ein zweites Mal vor und 
sind zu ganz demselben Resultate 
gekommen. Aus diesen Zahlen 
ergibt sich, besonders wenn die 
beigefiigte Kurve mitberiicksich­
tigt wird, daB die Verhaltnisse 
hier wesentlich ungiinstiger liegen 

Abb. 28. Gegenseitiges Verhalten von retinierter 
CO, und Erholungssauerstoff; die punktierte 
Linie entspricht dem Verhalten eines inkompen-

slerten Vitiums. 
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als beim normalen Menschen; wahrend der Quotient beim gesunden 
durchschnittlich 1,72 ist, stellt er sich bei unserem Kranken auf 1,0; 
wenn wir uns tatsachlich auf diese Zahl verlassen dt'lrfen, so wurde 
sie in die HILLsche Formel eingetragen, zu dem Werte 3· 1 = 3 
fUhren. Die Wiederherstell1tng der Milchsiiure zu Glykogen wiirde sich 
in diesem Falle von chronischer H erzinsuffizienz ungefiihr in der M itte 
zwischen dem normalen Verhalten und dem Zustande vollstiindiger Oxy­
dation zu Kohlensiiure und Wasser halten. 

Genau die gleichen Untersuchungen wie bei diesem Herzkranken, 
nahmen wir dann auch an einem normalen Menschen vor; die Ver­
suchsanordnung war ganz dieselbe, indem wir besonders darauf Bedacht 
nahmen, daB die GroBe der Arbeitsleistung der gesunden Kontroll­
person vollkommen mit jener des Herzkranken ubereinstimmte. 

Ta belle 34. 

Dauer des Interval! Ruhe Arbeit I Post I IpostIIlpostIIIlpostIVI postVlpostVI PostVII 
10Min. 41/,Miu. 5Min. 7Min. 10 Min. lO;l1in.! 10kIin. 101liin. 10 Min. 

Sauerstoff in dies. }12750 . 614213460 220512590 2550 12670 2610 1 2610 
Intervall 

Ausgeschiedene } 2200 5364 3690 1876 2030 1880 1940 2070 2000 
Kohlensaure 

Sauerstoff pro Min. 275 1361 692 315 259 255 267 261 

194 1 207 
7,22 7,56 

Kohlensaure p.Min. 220 1192 738 268 203 188 
Atemvol. pro Min. 7,62 28,18 1'20,62 I' 9,67 7,73 7,27 
R. G. . . . . . . 0,798 0,875 1,066 0,852 0,782 0,738 0,727 0,793 

Tabelle 35. 

Interval! I II III IV 

Verbrauchter Sauerstoff 3460 

I 

2205 2590 2550 
Ruhesauerstoff 1375 1925 2750 2750 
Erholungssauerstoff 2085 I 280 - -

Gebildete Kohlensaure . 2762 ' 1760 2068 2035 
Zu viel ausgeschiedene CO2 3690 I 1876 2030 1880 
Retinierte CO2 -928 -114 38 155 

261 
200 

7,40 
0,768 

V 

2670 
2750 

-

2231 
1940 
291 

Zur Charakterisierung dieses Falles seien noch folgende Daten an­
gegeben: Das Requirement betrug 7270 ccm, das Debt 2365 ccm Sauer­
stoff, das gegenseitige Verhaltnis zwischen Arbeitssauerstoff und Debt 
1: 0,48; die Leistungsfahigkeit des Individuums als Maschine stellte 
sich auf 24,9 resp. 25,9. 

Aus diesen Zahlen ist herauszulesen, daB das hier dem gesunden 
Menschen zugemutete Arbeitsquantum nicht imstande war, eine hoch­
gradige Retention von Kohlensaure resp. einer vermehrten Menge an 
Erholungssauerstoff herbeizufUhren; es war hier nicht moglich, diese 
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beiden Werte in einem Intervall zueinander in Relation zu bringen; 
obgleich dieser Versuch in dieser Richtung ein negatives Resultat 
zeitigte, so erscheint er uns doch insofern wichtig, als sich hier wieder 
zeigen lieB, daf3 dieselbe Arbeit, die im gesunden Karper kaum nennens­
werte Anderungen zeitigte, bei einem leicht inkompensierten Herzkranken 
derartige Verschiebungen zwischen Kohlensiiure und Sauerstojj bewerk­
stell1:gt, wie sie im gesunden Karper sonst nur nach graf3ter Ermildung 
erzielt werden. 

HILL hat noch einen zweiten Weg fUr die Sichel'stellung dessen ge­
wiesen, daB wahrend der Erholung der menschlichen Muskulatur die 
Milchsaure nicht glatt oxydiert wird, sondel'll zum Teil eine Resynthese 
zu Glykogen erfahren diirfte; auch hier erstreckt sich die Untersuchung 

Ta belle 36. 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 

... " Beginn nnd 
Blutmilchs;ture '-~~ " ".., 

'~I '" ~D£ 'O:=. "' ,Q Ende der Name " " "'''' " " Efficienty of Nr. "".~ ~£ ><1 A Blut- 13 .S " ;; ~ ~~ ... '" 0 ~ ~ recovery :0 a;. ~<1 entnahme <1~ 
13> 

.E'i ..<:: ;; 
~'" I'Q ~ 

... oj 

A ! <1.,,; :"1 '" 

1 A. V.H. .... 73 8,51 10,9 23,5-53 72,3 29,2143,1 2,340 6,5 
2 D.A ........ 68 6,4, 7,1 23,5-64,2 41,4 10,31 31,1 2,300 4,4 
3 F. C.S ...... 65,5 

8,0 I 8,8 14,2-54,6 96,3 42,9 53,4 3,330 5,0 
4 W.C ........ 55,5 8,9 4,9 16,2-47,7 36,8 15,71 21 ,1 860 6,5 
5 E.W ........ 56 8,3 6,3 15,7-46,7 91,1 31,7 59,4 1,890 8,5 
6 D.S ........ 67,5 9,6 ! 9,0 15,7-46,2 81,1 38,5 42,6 3,370 4,1 
7 H.L ........ 58 8,2 6,7 15,8-49,4 75,4 40,3 35,1 1,830 5,4 
8 H.S ........ 60 8,3 9,8 16,5-47,5 98,8 57,3 41,5 3,480 3,4 
9 L.W ........ 62 9,2 7,4 24,6-56,1 56,9 22,4 34,5 1,720 6,0 

10 C.N.H.L ... 65 - - 13 -140 57,4 12,0 45,4 2,460 5,8 

I 5,6 lVIittel 

noch auf eine Zeit zwischen 20 und 60 Minuten nach Beendigung der 
Arbeit; ihr liegt die Al1l1ahme zugrunde, daB die wahrend der Erholung 
aus den Muskeln gegen die umgebenden Gewebe diffundierte Milchsaure 
nach ca. 20-60 Minuten post ArbeitsschluB mit Blut- und Gewebs­
fliissigkeit in ein Diffusionsgleichgewicht gekommen sein diirfte. Nach 
HALLIBUR'l'ON 1), der hier herangezogen wird, ist die Zusammensetzung 
des menschlichen Karpers folgendermaBen beschaffen: 42 % Muskeln, 
9 % Viscera, 2 % Gehil'll, 5 % Blut, 16 % Skelett, 18 % Fett, 8 % Haut; 
nur die wasserigen Organe (Muskulatur, Viscera, Gehil'll) kannen mit 
dem Blut in Diffusion treten, so daB also ungefahr 50 % des Karper­
gewichtes mit dem Plasma in Diffusionsgleichgewicht kommen kannte. 
Die Annahme von 50 % ist sicher sehr roh; mit mindestens 10 % 

1) HALLIBURTON: Americ. journ. of physiol. Bd.lO, S.233. 1890 und Hand­
book of physiol. 1923, S. 645. 
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Schwankungen nach oben und unten hat man schon bei gesunden 
Menschen sicherlich zu rechnen; der wirWiche Wert wiirde etwa 
zwischen 35 und 65 % schwanken, was eine Fehlerquelle von fast 30 % 
bedeutet. Bestimmt man in zwei Perioden den Milchsauregehalt des 
Plasmas und bezieht man ihn auf die gesamte Fliissigkeitsmenge, die 
evtl. auf Grund obiger Berechnungen in Betracht gezogen werden kann, 
so laBt sich - in allerdings nur sehr grober Weise - die Milchsaure­
menge berechnen, die innerhalb einer gewissen Frist aus dem Korper 
verschwindet. Bestimmt man auBerdem im gleichen Intervall den Er­
holungssauerstoff, d. h. die totale Sauerstoffeinfuhr vermindert um den 
Sauerstoffwert, der der Ruheperiode innerhalb dieser Frist entsprechen 
konnte, so laBt sich durch Interpolierung dieser beiden GroBen in obige 
Formel auch die "Efficiency of recovery" ermitteln. In 10 Versuchen 
fiihrte dies HILL aus; wir geben seine Resultate in Tabelle 38 wieder. 

Die hier gewonnenen Zahlen wurden dann in die vereinfachte Formel 
interpoliert, die folgendermaBen lautet: 

4,81 Korpergewicht . Differenz d. Milchsaure 
Erholungssauerstoff 

Die in dieser Weise gefundenen Werte fiir die Erholungstiichtigkeit 
der menschlichen Muskulatur ergeben bei lO gesunden Individuen einen 
Durchschnitt von 5,6. Diese Versuche sind sicherlich mit groBen Fehlern 
behaftet, aber immerhin laBt sich auch aus ihnen eine weitgehende 
Ubereinstimmung zwischen den Beobachtungen am isolierten Muskel 
und den Versuchen am Menschen, die sich mit der Analyse der Retention 
der Kohlensaure beschaftigen, erkennen. 

Wir unternahmen es, analoge Versuche auch bei Herzkranken durch­
zufiihren. Da die Resultate, die hier am gesunden Menschen er­
halten werden, schon reichlich Fehlern unterliegen, so sind selbstver­
standlich auch die betreffenden Zahlen, die wir bei zwei Herzkranken 
zu ermitteln Gelegenheit nahmen, mit auBerordentlicher Reserve zu 
betrachten; sie wollen uns aber doch sehr beachtenswert erscheinen, 
denn sie stimmen mit unseren Vorstellungen vortrefflich iiberein. 

Tabelle 37. 
.., 

Blutmilchsaure I 

~ Dauer der \ Beginn und J, Cp.(~o ~ " . ~:S,~~ ...; Name " Arbeit und Oxygen Ende der Blut· = "'O!S N 

Z und Krankheit ~ Arbeits· debt I entnahme 
0Q ~-§ ~ .e l!l ~ ~ 

" Q,} !:: ~ M ~ ~ :~ g e leistung Min. I"! I'ii l!l ~ 
'0 ~ ~~ A 

~tQ!t:!Fo! 

~ I'ii 

I I 
1 L., 165 14 Min.)<4826 21,0--29,0 35,0:31,25 3,75 512 2,3 

Myodegeneratio 900 kgm I 

2 :s., Herzinsuffi -. I} 70 : { 3 Min. ~ 3280 I 
19,0-28,0 27,522,5 5,0 561 3,0 

Zlenz b.Hypertome, I 560 kgm i I 
Eppinger, Kreislauf. 8 
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W ohl die schwerste Storung im Milchsaurestoffwechsel Herzkranker 
lieB sich in folgender Weise feststellen; wir miissen zunachst mit 
der Erwahnung einer physiologischen Tatsache beginnen; HILL zeigte, 
daB bei allerdings ermiidender und anstrengender Arbeit der Milch. 
sauregehalt des Blutes gesunder Menschen machtig in die Hohe schnellt ; 
die Blutmilchsaure kann dabei gelegentlich einen Anstieg um iiber 
400% ansteigen. Die meisten dieser Untersuchungen wurden an Sports­
leuten durchgefiihrt, die trainiert, d. h. an sehr anstrengende Arbeits­
leistungen gewohnt waren. 

In einer ganzen Reihe von Versuchen an gesunden Menschen konnten 
wir uns davon iiberzeugen, daB relativ so geringgradige Arbeiten, wie 
wir sie unseren Herzkranken zumuten konnten (im Maximum 300 kg 
pro Minute), nicht imstande sind, eine wesentliche Anderung im Milch­
sauregehalt des Blutes auszulOsen; bei Herzkranken aber, die zufolge 
ihres Zustandes hochstens noch imstande sind,eine nur sehr maBige 
Arbeit zu leisten, fanden wir bei Bewaltigung dieser minimalen Leistung 
ahnliche Steigerungen derc Blutmilchl3aure zustande kommen, wie wir 
sie bei normalen Menschen nur nach auBerordentlichen Kraftleistungen 
nachweisen konnten. 

Ta belle 38. 

Vor der 
Arbeit Arbeitsieistung Neben den Milchsaurewerten finden wir die Zeit-

mg innerhaib Zeit angaben der einzeinen, Punktionen 
Milch-
saure 

Normal 18 469 in It Min. 22 (3) 19(9) 14(22) 18(33) 17(47) 17(60) 
22 572 in It Min. 25 (4,5) 21 (ll) 21 (22) 19 (36) 21 (45) 

----

.... ' , 24 660 in 5 Min. 50(4) 33 (27) 28 (37) 24(50) 27 (62) CD .:: .:: 
'" CD CD 25 436 in It Min. 60(7) 45 (22) 39 (33) 33 (45) 31 (60) p.,p., 
~ ssg 14 240 in 2t Min. 28(2,5) 25(11) 24(22) 25(33) 24(45) ,<:100", 
" ~.!<i I=i 19 627 in 4Min. 45 (5t) 47(1l) 33(23) 26 (36) 26(46) 21 (60) 

'fil .::~~ 
CD CD CD 13 380 in 2t Min. 23(2) 23(7) 27 (15) 21 (25) 23 (35) 23 (45) 
;S~",..c 

{ fast nur ge- } ~"'.~ Q ~ 
CD ~ := 0 8 rade Bewe- 17(5) 13 (12) 10 (24) 10 (38) 9(45) 9(64) 
~N ~ 
.2 ~ I=l ~ gungen 
'" .:: 0 14,5 600 in 2t Min. 42,5(2) 38 (ll) 20 (17) 12(40) 12(50) 
~ a;> • ...-j 
CD .... +> 18 900 in 4Min. 39,5(6) 35(17) 31,2(25)25(35) ::c10ii1 

Die Beo bachtungen erscheinen volllwmmen eindeutig: wiihrend der 
ge81f,nde M en8ch bei einer 2-3 M inuten lang wiihrenden mii(3igen Arbeit8-
lei8tung keine Erhohung de8 Milch8iiuregehaltes im Elute erkennen lii(3t, 
fiihrt die8elbe Arbeit bei inkompen8ierten H erzkranken zu einer betracht­
lichen Vermehrung der Elutmilch8iiure. 

Weiter kann es wohl als eine bekannte Tatsache hingenommen werden, 
daB der Ham der meisten Herzkranken einen erhohten Milchsaure-
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gehalt aufweist; an geeigneten Fallen konnten auch wir uns von der 
Richtigkeit dieser Angaben iibel'zeugen. Immerhin sind die Analysen 
im Ham nicht leicht durchfiihrbar. Verabfolgt man einem odemat6sen 
Herzkranken ein wirksames Diureticum, so steigt der absolute Milch­
sauregehalt des Hames betrachtlich an. 

Auf Grund dieser Beobachtungen war es nur logisch, in Fortsetzung 
unserer Studien tiber den Milchsaurestoffwechsel bei Herzkranken auch 
den EinfluB der Arbeit auf die Milchsaureausscheidung durch den Harn 
zu untersuchen; so haben wir bei vielen Herzfehlem den EinfluB der 
Arbeit nicht nur auf den Milchsauregehalt des Blutes, sondem auch 
auf den Milchsauregehalt des Hams systematisch verfolgt; tatsachlich 
lieBen sich hierbei auch Anderungen im Milchsauregehalt des Hams 
beobachten, doch bewegten sie sich wegen der meistens gleichzeitig 
eingesetzten Oligurie innerhalb so geringer Schwankungsbreiten, daB 
wir darauf kein allzugroBes Gewicht legen mochten. 

Bei Besprechung der einschlagigen Untersuchungen von HILL er­
wahnten wir auch, daB die englischen Autoren eine Diffusion der in 
den Muskeln gebildeten Milchsaure nicht nur in das Blut annehmen, 
sondem daran die gesamte Gewebsfliissigkeit partizipieren lassen wollen; 
dieser Gesichtspunkt legte es uns nahe, auch in der Odemfltissigkeit 
auf die Milchsaure zu achten; tatsachlich laBt sich z. B. mittels der 
Veratrolmethode, deren wir uns bei allen diesen Versuchen bedienten, 
die Anwesenheit von Milchsaure in der Odemfliissigkeit nachweisen; 
bei einigr.m odemat6sen Patienten studierten wir aber auch den EinfluB 
der Arbeit auf den Milchsauregehalt der Odemfliissigkeit; wir fiigen 
diesbeztiglich hierselbst zwei Beispiele an. 

Tabelle 39. 
I. 

I Vor.der ~beit I I Nach der Arbeit (Milchsliure in mg-%) 
Milchsaure Arbeit 5 112 I 24 I 29 : 32 ' 38 I 45 I 64 

mg-% Min. Min. M.in. Min.1 Min. Min. Min. Min. 

Blut .. 
8 1 ::~l' :e:l'i6~=~ 117 13 10 1 10 9 9 

9 del' Beine 9 10 12 13 16 Lymphe 

II. 

I 

Nach der Arbeit (Milchsaure in mg-%) 
Arbeit 10 20 30 I 45 60 I 68 

Min. Min. Min. Min. I Min. J\lin. 

Blut . 11 450 mg-% 

I 

25 

I 

24 

I 
20 

I 

19 

I 
17 I 15 

Lymphe 9 in 4 Minuten 11 15 16 18 18 

Noch viel deutlicher erweist sich der EinfluB der Muskelbewegung 
auf den Milchsauregehalt des Elutes und der Odemfltissigkeit, wenn 

8* 
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man bei Herzfehlerpatienten, die wegen ihres inkompensierten Zustandes 
die KIinik aufsuchten, und (wenn sie, worauf wir besonderes Gewicht 
legen mochten, zu FuB in die KIinik kamen) unmittelbar nach der 
Spitalaufnahme, den Milchsauregehalt in der Odemfliissigkeit und im 
Blute bestimmt und evtl. 24 Stunden spater eine neuerliche Unter­
suchung vornimmt; in zwei Fallen haben sich folgende Werte gezeigt: 

Ta belle 40. 

I 
Milchsaure I Milchsaure in der 
im Blute Odemfliissigkelt 

mg mg 

1. Patient: Mitralstenose - Unmittelbar nach der 
hochgradig odematos und Aufnahme 55 33 
cyanotisch; ist ca. 3 St. vor 
der Aufnahme in die Klinik 

24 Stunden spater, zu FuB gegangen; starke 21 12 
Dyspnoe bei volliger Bettruhe 

I 

II. PI}.tient: Inkompensierte 
Unmittelbar nach der I 

Hypertonie - starke Odeme 
Aufnahme 48 28 

der Beine und des Rumpfes 
- muBte ebenfalls zu FuB 

in die Klinik kommen 24 Stunden spater, 
(durchschnittlich zweisttin· bei volliger Bettruhe 

17 11 
dige VVanderung) 

Bei Herzkranken kommt es somit nach der Arbeit zu einer Steigerung 
des M ilchsiiuregehaltes nicht nur im Elute, sondern auch in der Odem­
flilssigkeit. 

Die hohen Milchsaurewerte, die sich im Anschlusse an eine Arbeits­
leistung bei Herzkranken teils im Blute, teils in der Odemfliissigkeit 
finden, sind entweder darauf zuriickzufiihren, daB nach wie vor von 
den Muskeln Milchsaure heriiberdiffundiert, oder daB der Organismus 
nicht imstande ist, der einmal gegen das Blut iibergetretenen Milch­
saure Herr zu werden; ware das erstere der Fall, so ware darin nur 
ein weiterer Beweis fiir die Reichhaltigkeit der Milchsaureproduktion 
zu erblicken; die letztere Moglichkeit lieBe sich evtl. iiberpriifen; 
wenn namlich tatsachlich der Herzfehlerorganismus die einmal in 
sein Blut iibergetretene Milchsaure schlechter verbrennen sollte, so 
miiBte eine artifiziell in seine Blutbahn injizierte Milchsaure langsamer 
aus dem Korper verschwinden, als man dies fiir den normalen 
Menschen anzunehmen scheint. Von diesem Gesichtspunkte aus hat 
PERGERl) Milchsaure als Natriumlactat in der Menge von 3,2 g in 
200 ccm gelOst, bei den verschiedenen Patienten intravenos verab­
folgt und dann in fortlaufenden Blutanalysen sich von dem Verhalten 

1) PERGER: Klin. VVochenschr. 1927. 
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der Milchsaure ein Urteil gebildet; zwei normale Menschen und ebenso 
drei kompensierte Herzfehler zeigten ein relativ rasches Vel'schwinden; 
unter der Annahme von durchschnittlich 3-41 Blut miiBte der Milch­
saurespiegel nach der Injektion von 3,2 g Milchsaure auf ungefahr 
0,05-0,1 emporschnellen; da sich weder beim normalen noch beim 
kompensierten Herzfehler schon nach kurzer Zeit (3-5 Minuten) kaum 
.Auderungen gegeniiber der Norm ergeben, so muB unter diesen Be­
dingungen die Milchsaure anderweitig verschwunden sein; eine Diffusion 
in die Gewebe diirfte wahrscheinlicher sein als die direkte Oxydation; 

Tabelle 41. 

An-

I 
Nach der Injektion von 3,2 g Name Diagnose fangs-

wert Milchsaure als Natriumsalz ') 

- Normal 17,5 29(3) 23(12) 
- Normal 22,5 27,5(2) 25,5(13) 
- Normal 24,7 25,3(10) 22,7(14) 23,5(23) 

Strobel inkompensiertes Vitium 13,5 38,5(3) 32,5(6) 22,2(10,D) 

Bierwirt I "",om_'_, kom-I 14 25,5(~) 16,0(10) biniertes Vitium 

Weiser 
Inkompensation bei 

11,5 20,5(~) 16,5(10) 
Emphysem 

Heidenreich { Myodegeneration bei } 9,5 19(5) 14,5(10) 11,5(15) 
luetischer Aortitis 

Moessmer { inkompensierte Mitral- } 
und Aortenfehler 10 17,5(~) 14(10) 9(15) 

Wehrle 
Aorteninsuffizienz in-

I 
9,5 24(5) 19(10) 16(15) 

kompensiert 

Indlekofer 
Mitral-Aorten, in-

14 15,5(5) 18(10) 14,5(1~) 
kompensiert 

Gertner 
Myodegeneration fast 

}I 13,5 18,5(5) 18(10) 17(15) 
kompensiert 

Schilling. Lebercirrhose 14,5 24,5(5) 22,0(10) 

nachdem inkompensierte Herzfehler darin eine Ausnahme machen, 
muB mit der Moglichkeit gerechnet werden, daB entweder die Oxy­
dationsfahigkeit gegeniiber Milchsaure herabgesetzt erscheint, oder daB 
die Gewebe, vielleicht wegen Anreicherung an Milchsaure, eine Auf­
nahme der injizierten Milchsaure schwieriger bewerkstelligen konnen. 

1m AnschluB an die Beobachtungen beziiglich des Milchsauregehaltes 
im Harne waren auch unsere Erfahrungen iiber die Aciditatsverhaltnisse, 
die nach der Gaskettenmethode ermittelt wurden, zu erwahnen; wenn 
wir auch iiberzeugt sind, daB sie nichts mit einer vermehrten Milchsaure­
ausscheidung zu tun haben, so sind sie doch als ein Zeichen der Sauerung 

1) Die in KIammern angefiigten Zahlen bedeuten die Minuten, nach welchen 
post injectionem das Blut zwecks Milchsaurebestimmung entnommen wurde. 
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des Organismus zu werten. In allen Fallen von kardialer Inkompen­
sation haben wir im Harn auBerordentlich niedere PH"Werte feststellen 
komlen. Sie scheinen uns im Zusammenhange mit unseren Arbeits· 
versuchen um so beachtenswerter, als WRIGTH-WILSON 1) bei seinen Ver. 
suchspersonen nach intensiver Arbeitsleistung stets eine betrachtliche 
Abnahme der Aciditat des Harns feststellte. Wir haben bei unseren Herz­
kranken nachgesehen, ob nicht auch schon die geringe Arbeit, die bei 
ihnen sonst bedeutungsvolle Verschiebungen nach sich zieht, desgleichen 
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Abb. 29. Gibt nach HASSELBALCH das 
gegenseitige VerhlUtnis von Ammoniak­
zahl und PH -Wert des Hames bei ver­
schiedener . Sauerstoffspannung. . Bei 
kiinstlieher Sauerung liegen die Punkte 
weit reehts oben; lebt eiu Mensch 
bei niedrigem Atmospharendruek, so 
kommt es wahrseheinlieh zu einer 
"Alkalose"; bei solehenMensehen liegen 

die Sehnittpunkte links unten. 

eine Anderung im PH erkennenlaBt; doch 
wurden die - ohnehin schon sehr niede­
ren - PH-Werte durch Arbeitsleistungen 
von durchschnittlich 300 kg pro Minute 
bei einer mittleren Arbeitsdauer von 
3-4 Minuten nicht verandert. Es 
braucht nicht erst besonders hervor­
gehoben zu werden, daB ahnlich geringe 
Arbeitsleistungen im Harn gesunder Kon· 
trollmenschen nicht die geringsten Ver· 
anderungen hervorzurufen vermochten. 

Die niederen PH" Werte im Harne, 
die evtl. auf eine betrachtliche Aciditat 
im Herzfehlerorganismus hinweisen, zei­
gen Eigentiimlichkeiten, die unserer An­
sicht nach Beachtung verdienen; unter 
den physiologischen Regulationsvorrich­
tungen, die von der Niere besorgt wer· 
den, spielt, abgesehen von der Fahigkeit, 
Sauren zu eliminieren, die Ammoniak· 
bildung der Fleischfresser und Omnivoren 
eine groBeRolle; verabfolgt man fixe Sau­
ren, so geht der relative Ammoniakgehalt 
betrachtlich in die Hohe, wie sich dies 

. . (AmmOniakstickstoff ) 
am besten durch Ermlttlung der Ammomakzahl Totalstickstoff . 100 

feststellen laBt. HASSELBALCH2) konnte nachweisen, daB bei Kohlen­
hydrat freier Kost der Harn zwar sauber wird, dafiir aber die Ammoniak­
zahl in die Hohe geht, wahrend umgekehrt bei Pflanzenkost der Harn 
alkalisch wird und die Ammoniakzahl abfallt. 

Diese Regel, die an vielen Menschen erhartet ·wurde, ist unter zwei 
Bedingungen durchbrochen und zwar sowohl unmittelbar nach der 

1) WRIGHT-Wrr.80N: Journ. of bioI. chem. Bd.65, S.755. 1926. 
2) HASSELBALCH: Amoniak als physiologischer Neutralitatsregulator. Biochem. 

Zeitschr. Bd. 74, S. 18. 1916. 
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Schwangerschaft und bei Sauerstoffarmut der Atmosphare; bringt man 
die Werte Ammoniakzahl und PH-Wert des Harnes in gegenseitige Be­
ziehung, so ergeben sich Kurven, von denen wir eine aus der Arbeit 
von HASSELBALCH wiedergeben, und aus der man erkelmen kann, wie 
sich die Verhaltnisse z. B. einerseits bei einem Atmospharendruck von 
760 und daneben anderseits bei 500 mm Hg geben (cf. Abb. 29). Bereits 
in der Arbeit von HASSELBALCH1 ) wird davon Erwahnung getan, daB 
er bei einem Herzfehler ahnliche Verhaltnisse finden konnte, wie z. B. 
bei einem Atmospharendruck von 500 mm Hg. Es erscheint nun sehr 
interessant zu wissen, daB es sich durchaus nicht um eine einzeme 
Beobachtung handelt, sondern daB mehr oder weniger aile inkompen­
sierten Herzfehler solche Verhaltnisse im Harn zeigen. 

Fassen wir nunmehr die aus unseren Beobachtungen resultierenden 
Ergebnisse zusammen, so laBt sich sagen: die Lehren von MEYERHOF, 
EMBDEN und HILL und die darauf sich aufbauenden Untersuchungs­
methoden gestatten uns, in den Milchsaurestoffwechsel auch beim herz­
kranken Menschen Einblick zu nehmen; offenbar erfolgt die Glykogen­
resynthese der bei der Arbeit freiwerdenden M ilchsaure nicht in jener 
okonomischen Weise wie beim gesunden Menschen; wahr8cheinlich wird 
mehr Milch8aure zu Kohlensaure und Wasser verbrannt; damit 8teht 
einer8eits da8 eigentumliche Verhalten der Debtzahlen im Einklang und 
anderer8eit8 auch das Auftreten von Milchsaure im Blute bei relativ geringen 
Arbeit8leistungen. Wir halten e8 fur moglich, dafJ auch 8chon im Ruhe­
zustand bei Herzkranken in die8er Richtung eine Storung bestehen durfte, 
zu welcher Annahme wir hauptsachlich auf Grund dessen gelangten, dafJ 
auch der Ruhesauerstoffverbrauch vieler H erzkranker erhOhte Werte auf­
weist; die Moglichkeit, dafJ die mangelhafte Re8ynthe8e der Milchsa~tre 

zu Glykogen als die Folge de8 8chweren Krank8ein8 oder gar einer Kachexie 
zu deuten ware, glauben wir mit dem Hinwei8 auf das Verhalten vieler 
kachekti8cher, nicht krei8laufkranker Patienten ablehnen zu mil88en; wir 
halten e8 fur moglich, dafJ in die8er mangelhaften Resynthe8e die U rsache 
fur die Sauerung des Organismu8 Herzkrank zu suchen 8ci, was uns 
um 80 wahr8cheinlicher erscheint, al8 der Organismus de8 inkompen8ierten 
Herzfehler8 offenbar auch in der Fahigkeit eingebufJt hat, die in 8einem 
Blute zirkulierende Milchsaure ra8ch abzubauen. 

IV. Die Bedeutung der Pufferung fur die 
Kreislauffunktion. 

Fur den normalen Ablauf der meisten Lebensvorgange ist die Auf­
rechterhaltung entsprechender Ionenverhaltnisse von fundamentalster 
Bedeutung. Die Isoionie und insbesondere die Isohydrie - d. h. die 

1) HASSELBALCH: H6henklima IV u. V. Biochem. Zeitschr. Bd. 74, S. 1 u. 48. 
1916. 
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Konstanz der Reaktion des Blutes und. der Gewebe erscheint daher 
in hohem MaBe beachtenswert zu sein. Wollen wir diese Vorgange 
in ihrer Wirksamkeit entsprechend wiirdigen, so miissen wir vor allem 
daran festhalten, daB das lebende Protoplasma der verschiedenen 
Organe und das Blut, das die Emahrung der Zellen gewahrleistet, 
kolloidale Systeme darstellt. Die wichtigsten Eigenschaften kolloider 
L6sungen, so vor allem osmotischer Druck, Viscositat, elektrostatische 
Ladung, Oberflachenaktivitat und nicht zuletzt die Membranvorgange 
werden durch Ionenverschiebungen, speziell durch Anderungen der 
Wasserstoffzahl in elektiver Weise beeinfluBt. 

Bereits beim oxydati~en Abbau der Nahrungsstoffe, sowie beim 
Zerfall endogener K6rperbestande k6nnen neben Kohlensaure ver­
schiedene nicht fliichtige Sauren entstehen. Wenn trotz dieses Um­
standes eine Anreicherung saurer Produkte im Gewebe und Blut keines­
falls in Erscheinung tritt, so sind wohl hierfiir empfindliche Regulations­
mechanismen verantwortlich zu machen, deren In-Aktion-treten die 
Konstanz der Wasserstoffzahl gewahrleistet und auf diese Weise den 
Organismus vor Schaden bewahrt. Die Ionenkonstanz wird unter 
physiologischen Bedingungen durch die Nahrungsweise besonders die 
Zufuhr entsprechender Mineralstoffe, die Tatigkeit der Ausscheidungs­
organe (Lunge, Niere und Darm) und nicht zuletzt durch die chemischen 
Milieuverhaltnisse im Gewebe gewahrleistet. Der Organismus verfiigt 
iiber groBe Bestande von Salzen organischer, und anorganischer schwach 
dissoziierter Sauren, deren Wirksamkeit gr6Bere Verschiebungen der 
Wasserstoffzahl hintanhalt. Als Putfersubstanzen stehen vor allem das 
Bicarbonat, die Phosphate und die Alkaliproteinate zur Verfiigung. 
Auf die Wirksamkeit der Bicarbonat-Phosphatpufferung wurde bereits 
vielfach von rein chemischer und physiologischer Seite hingewiesen. 
Wir erwahnen hier nur die umfangreichen Untersuchungen von 
J. L. HENDERSON l ); die Bicarbonate bilden gleichsam die erste Reserve 
beirn Neutralisationsprozesse und ihrer Pufferwirkung ist !=IS vor allem 
zu danken, daB gr6Bere Verschiebungen in der Reaktion des Blutes 
verhindert werden. Hierzu kommt noch, daB der Organismus sich jeder­
zeit eines etwa bestehenden Kohlensaureiiberschusses durch die Lunge 
bzw. durch Steigerung der Carbonatausscheidung von seiten der Nieren 
zu entledig«3n vermag. Den Phosphaten wird in erster Linie eine Puffer­
funktion im Gewebe zugeschrieben. Sie bilden gewissermaBen die Re­
serven, die beirn Versagen der Carbonatpufferung in ihre Rechte treten. 
Einen Einblick in die Beanspruchung der Phosphatpuffer k6nnen wir 
durch das Studium des Verhaltnisses des im Ham erscheinenden pri­
maren und sekundaren Phosphates erhalten. In letzter Zeit wurde 

1) HENDERSON, LAWRENOE: Gleichgewicht zwischen Basen und S~uren. Ergebn. 
d. Physiol. Bd.8, S.254. 1909. 
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auch den EiweiBkorpern erhohte Aufmerksamkeit in dieser Richtung 
zugewendet. Der Mechanismus der Pufferfunktion des EiweiBes kann 
gegenwartig bis zu einem gewissen Grade klargestellt erscheinen. Die 
Wirksamkeit desselben beschrankt sich nach den neuesten Angaben 
auf die Alkaliproteinate. Fur die Pufferung des Blutes sind auBerdem 
die roten Elutkorperchen von besonderer Bedeutung und ihrem EinfluB 
ist es jedenfalls auch in hohem Grade zuzuschreiben, wenn nur gering­
gradige Anderungen der Reaktion des Blutes in Erscheinung treten 
konnen. 

Eine weit groBere Aufgabe als im ruhenden Organismus fant den 
Puffern bei starkerer Muskeltatigkeit zu. Die Untersuchung dieser 
Vorgange in ihrer Auswirkung auf den Gesamtorganismus sind mit 
auBerordentlichen Sch>vierigkeiten verbunden. Ein klareres Bild war 
bisher nur aus Untersuchungen isolierter Organe, vor allem des arbeiten­
den Muskels selbst moglich. Neuere Untersuchungen von HILL und 
seinen Mitarbeitern gestatten die Verfolgung dieser Erscheinungen am 
arbeitenden Menschen. Wahrend der Muskelarbeit, und zwar wahrend 
der anaeroben Phase derselben, treten bedeutende Milchsauremengen 
in der arbeitenden Muskulatur auf. Die Wegschaffung dieser sauren 
Produkte obliegt der Erholungsphase, welche mit einem bedeutenden 
Anstieg des Sauerstoffverbrauches einhergeht. Wie bereits wiederholt 
ausgefiihrt, kann die Untersuchung des Erholungssauerstoffes als MaB 
fUr die Milchsaureverbrennung angesehen werden. Bei exzessiver Arbeit 
eines Athleten - Kurzstreckenlauf - kann der Sauerstoffverbrauch 
nach der Muskelarbeit bis um 191 erhoht sein. Berucksichtigen wir, 
daB zur Verbrennung von 7 g Milchsaure ca. 1000 ccm Sauerstoff er­
forderlich sind, so konnen wir fUr die angefiihrte Sauerstoffaufnahme 
von 191 eine Milchsaureansammlung von ca. 130 g errechnen. Bezieht 
man die so erhaltenen Milchsaurewerte auf die gesamte Muskelmasse 
des arbeitenden Individuums, dann ware der Milchsauregehalt in der 
Muskulatur mit 0,35 % anzusetzen. Derartig hohe Saurewerte konnen 
keinenfalls ohne entsprechende Neutralisationseinrichtungen auftreten. 
Sie liegen ja nahezu an der Grenze des maximal Moglichen und erreichen 
fast die bei der Totenstarre beobachteten GraBen (0,4 %). 

Auch durch die Beobachtung der Elutmilchsaure konnen ahnliche 
Verhaltnisse erschlossen werden. Nach intensiver korperlicher Be­
tatigung erhebt sich der Milchsaurewert des Elutes von 0,01-0,02 
auf 0,2 Vol.- %. Nehmen wir solchenfalls die Elutmenge zu 51 an, 
so konnte die im Elute kreisende Sauremenge allein auf fast 10 g in die 
Hohe gehen. Berucksichtigen wir ferner, daB die im Muskel gebildete 
Saure nur ganz allmahlich aus dem Gewebe in das Blut diffundiert 
und ihr Maximum im Elute nach 7 -8 Minuten erreicht, und daB ge­
rade zu dieser Zeit die Milchsaurezerstorung durch die Erholungsprozesse 
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einsetzt, so konnen wir aus den erwahnten Milchsauremengen des Blutes 
gleichfalls auf ganz betrachtliche Aufstapelung saurer Produkte in der 
arbeitenden Muskulatur schlieBen. Ubersteigt der Sauregehalt des Blutes 
einen bestimmten Grenzwert, so kann auch betrachtliche Erhohung der 
Milchsaureausscheidung im Harne auftreten. So beobachteten z. B. 
LILJESTRAND U. WILSON!) nach 3 Minuten lange dauernder schwerer 
Muskelarbeit Milchsaureausscheidungen bis zu 1370 mg. 

Die exakte Messung der aktuellen Reaktion ist im lebenden Muskel 
gegenwartig kaum durchfiihrbar. Dagegen konnen am isolierten Muskel 
derartige Messungen auf elektrometrischem Wege vorgenommen werden. 
So beobachtete HILL 2) bei maximaler tetanischer Arbeitsleistung 
am isolierten Muskel kaum nennenswerte Unterschiede der Wasser­
stoffzahl. HILL schreibt vor allem den EiweiBkorpern besondere Be­
deutung fiir die Abpufferung der bei der Muskelkontraktion gebildeten 
Milchsaure zu. Die Wirksamkeit der Phosphatcarbonatpuffer wiirde 
auch keinenfalls in dieser Hinsicht geniigen konnen. Es muB jedoch 
hier gleichzeitig betont werden, daB auch der entsprechenden Resynthese 
der Milchsaure zu Glykogen in diesem Zusammenhange besondere 
Bedeutung zukommen muB, und es kann aus unseren Ausfiihrungen 
wohl erschlossen werden, in welch hohem MaBe der Alkalibestand des 
Organismus beansprucht werden miiBt~, wenn nicht 4/5 der bei der 
Muskeltatigkeit gebildeten Saure durch Resynthese zu Glykogen ge­
wissermaBen unschadlich gemacht wiirde. Die Leistungsfahigkeit des 
arbeitenden Individuums, welche wohl in hohem Grade eine Funktion 
entsprechender Neutralisationsvorrichtungen ist, wird demnach in 
erster Linie durch zwei Mechanismen gewahrleistet: Die Resynthese­
fiihigkeit der Muskulatur einerseits und eine entsprechende Menge von 
Puffersubstanzw andererseits. 

Mit der Milchsaurebildung und der mehr oder weniger guten 
Pufferung, vor allem durch die in der Muskulatur vorhandenen Alkali­
proteinate, hangt wohl, wie dies besonders in jiingster Zeit von DURIG3 ) 

zur Darstellung gebracht wurde, das Problem der Ermiidung zusammen. 
Ein physiologisches Gleichgewicht der bei der Arbeit gebildeten Sauren 
und der Abpufferung und Oxydationsfahigkeit des Muskelgewebes be­
dingt die Aktionsfahigkeit der arbeitenden Muskulatur; StOrungen dieses 
Gleichgewichtszustandes z. B. durch Versagen der Puffervorrichtungen, 
konnen zu Zustandsanderungen in der Muskulatur fiihren, die sich 
anscheinend sogar morphologisch nachweisen lassen. 

HILL vergleicht die beschriebenen Vorgange mit dem Verhalten 
eines Akkumulators; das Stadium der nicht abgepufferten Sauerung 

1) LILJESTRAND u. WILSON: cf. DURIG S.254. 
2) Hu.L: Muscular activity S.59. 
3) DURIG: Handbuch der Arbeitsphysiologie S.196. 1927. 



Die Bedeutung der Pufferung fiir die Kreislauffunktion. 123 

entspricht der Akkumulatorentladung. Die Vernichtung der gebildeten 
Sauren der Neuaufladung des Akkumulators. An diesem Beispiel kann 
in klarer Weise illustriert werden, daB analog dem gewahlten Vergleichs­
objekte die Sauerung zur Erschopfung ftihrt, wenn nicht rechtzeitig 
eine Neutralisation der vorhandenen sauren Produkte einsetzt (Neu­
aufladung des Akkumulators). 

In diesem Zusammenhange erscheint es jedoch wesentlich, noch 
auf einige andere Tatsachen einzugehen. So wurde vor allem von 
FLETSCHER und HOPKINS 
darauf hingewiesen, daB in .1: 
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jedem arbeitenden Muskel '<:-
bestimmte Milchsaurema- ." 

.,. 
0,0.1 

xima durch maximale Ar-
beitsleistungen zu erzielen 
sind, und daB bei Errei-
chung des Maximums eine 
Hemmung der Saurepro­
duktion einsetzt. Zufuhr 
von Puffer16sungen, z. B. 
Bicarbonatlosung, vermo­
gen die Milchsauremaxima 
betrachtlich zu erhohen. 
Auch diese Erscheinung 
kann als Hinweis fur die 
Bedeutung der Pufferung 
bei der Muskelleistung an­
gesehen werden. 

Fur den erwahnten Re­
synthesevorgang von Milch­
saure zu Glykogen und den 
damit Hand in Hand ge-
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Abb. 30. A. Sauerstoffverbrauch eines reichlich mit Elut 
durchstromten Muskels. B. Prozentuelle Siittigung des 
Elutes mit Sauerstoff; der obere Rand des gestrichelten 
Bezirkes steUt die prozentueUe Siittigung des arteriellen 
Elutes, der untere die des venosen Blutes dar. Abszissen: 
Zeit nach Aufhoren der Reizung. Signal: Dauer der 

Reizung. (Nach BARCROFT.) 

henden Verdrangungsprozessen ist vor allem entsprechende Sauerstoff­
zufuhr notwendig. Fehlen derselben bzw. Sauerstoffmangel bedingen 
gleichfalls eine StOrung des Wiederaufbaues von Milchsaure zu Glykogen, 
was zu einer Anreicherung der gebildeten Sauren inder Muskulatur und 
schlieBlich zu Erschopfung und Starre fwren muB. 

Nach den Untersuchungen von FLEISCH l ), HESS2) sowie ATZLER3) 

1) FLEISOH: Verstarkte Durchblutung tatiger Organe. Schweiz. med. Wochen· 
schr. 1922, Nr.23. 

2) HESS: Peripherer Kreislauf. Ergebn. d. inll. Med. u. Kinderheilk. Bd.23, 
S.1. 1923. 

3) ATZLER: EinfluB der Wasserstoffionen auf die BlutgefaBe. Dtsch. med. 
Wochenschr. 1923. 
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bedingt jede hohere Sauerung eine Verengerung der MuskelgefaBe und 
somit eine schlechtere Sauerstoffversorgung der Muskulatur. Beim 
Erschopfungsvorgange kann diesem Umstande gleichfalls Bedeutung 
zukommen, da die Anreicherung groBer Sauremengen auf diese Weise 
zur Saurekontraktion der GefaBe und somit zu einer Verschlechterung 
der Sauerstoffversorgung und demnach einem neuerlichen Anstieg der 
Sauerung fuhrt. Diesem Circulus vitiosus muB insbesondere bei manchen 
Kreislaufstorungen erhohte Aufmerksamkeit zugewendet werden. 

Wie sehr sich eine schlechte Durchblutung speziell der Muskulatur 

Abb. 31. A. Sauerstoffverbrauch. B. Slittigung des 
arteriellen und venosen Blutes eines schlecht mit Blut 
versorgten Muskels. Sonst Bezeichnungen wie in Abb. 30. 

fiir die hierselbst stattha-
benden energetischen Vor­
gange auswirkt, wird uns 
ganz besonders klar, wenn 
wir auf die Abbildungen 30 
und 31 hinweisen, die dem 
bekannten Buche von BAR­
CROFT, uber die Atmungs­
funktion des Blutes, ent­
nommen sind. 

Mit der Oxydation der 
Milchsaure - Ladung des 
Akkumulators - setzen 
die Erholungsvorgange ein. 
Diese betreffen nicht nur 
die oxydativen Vorgange, 
sondern auch den Mineral­
stoffwechsel. Die Alkalien, 
die bishin zur Neutrali­
sation der Milchsaure ge­
dient haben, werden den 
EiweiBkorpern wieder zur 

Verfugung gestellt, so daB ein Restitutionsstadium unter gleichzeitiger 
Retention von Kohlensaure in kiirzerer Zeit erreicht und neuerlich 
potentielle Energie angesammelt wird. Die rasche Aufeinanderfolge 
von Entladung, Erschlaffung und Erholung (Wiederaufladung) kann 
als Hinweis optimaler Muskelleistungsfahigkeit angesehen werden und 
scheint jedem gesunden Menschen eigentumlich zu sein. Die Er­
mudung sowie die sich derselben haufig anschlieBende ErschOpfung, 
tritt um so rascher auf, je intensiver die Milchsaurebildung erfolgt. 
Er ware ja schlieBlich noch darauf hinzuweisen, daB die Anreiche­
rung von Milchsaure auch zu Zustandsanderungen des Muskelproto­
plasmas fuhren kann, welche ihrerseits eine verminderte Reaktions­
fahigkeit fur die energetischen Vorgange nach sich zieht. So hat 
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z. B. JACOByl) hervorgehoben, daB bei Einwirkung groBerer Milch­
sauremengen die EiweiBkorper in dem Zusta:tid beginnender Entladung 
und gleichzeitig in Polimerisation und geringgradige Koagulation ein­
treten konnen. 

Die Anwendung solcher Betrachtungsweise auf krankhafte Zustande 
steht heute nahezu vollkommen aus. Wir wollen hier nur interessante 
Beobachtungen von LEWIS2) erwahnen, nach welchen bei jungen sport­
lich intensiv tatigen Menschen selbst bei schwerster Anstrengung kaum 
nennenswerte Storungen zur Beobachtung gelangen. Nur gelegentlich 
konnen schwere Zustande von andauernder Tachykardie, Kurzatmigkeit 
und Arbeitsunfahigkeit auftreten. Diese Erscheinungen, welche von 
LEWIS als effort-syndrome bezeichnet werden, scheinen besonders dann 
vorzukommen, wenn derartige anscheinend gesunde junge Menschen 
kurzere Zeit vorher anderweitige Erkrankungen vor allem Infektions­
krankheiten, durchgemacht haben. Nach der ausgezeichneten Dar­
stellung von DURIG erseheint die Pufferung der Muskulatur die wichtigste 
Rolle bei der korperlichen Leistungsfahigkeit zu spielen. Dauernde 
Uberanstrengung allein kann eine Abnutzung der wirksamen Puffer­
stoffe kaum zur Folge haben, offenbar mussen pathologische Zutaten 
dabei doch noch eine Rolle spielen; insofern erscheinen uns die An­
gaben von LEWIS sehr beachtenswert. Vielleicht ist auch in solchen 
V organgen die geringere Leistungsfahigkeit des alternden Menschen 
zu suchen. 

Wie wir bereits hervorgehoben, treten bei Kreislaufstorungen bei 
geringgradiger Muskelarbeit bedeutende Milchsauremengen auf. Bei 
entsprechend dosierter Arbeit - Emporsteigen einer ca. 15 m hohen 
Stiege - konnen beim Gesunden keine wesentlichen Anderungen des 
Blutmilchsaurespiegels beobachtet werden. Bei dekompensierten Herz­
fehlern hingegen erhebt sich bei derartig geringer Arbeit der Blutmilch­
saurewert, um die langste Zeit auf einem so erhohten Niveau zu ver­
harren. Auf den Gegensatz im Verhalten zweier solcher Menschen 
braucht wohl nicht besonders hingewiesen zu werden. Der gesunde 
Mensch erreicht sein Arbeitsziel ohne die geringsten Ermiidungserschei­
nungen von seiten des Herzens, und ohne wesentliche Inanspruch­
nahme des Atmungsapparates, wahrend der Herzkranke die gleiche 
Arbeitsleistung nur miihselig mit Unterbrechungen und unter schwersten 
Erscheinungen von Dyspnoe und Erschopfung zu Ende fUhren kann. 
Die in den vorangehenden Abschnitten geschilderten Storungen konnen 
nicht allein die Folge derartiger Erh6hung der Milchsaureproduktion 

1) JACOBY: Ermiidung und Erschnpfung. Munch. med. Wochenschr. 1915, 
S.481. 

2) LEWIS: Brenthlessnen in soldiers suffering from irritable heart. Brit. med. 
journ. Bd. 2, S. 516. 1916. 
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sein. Denn selbst bei viel 
starkerer Arbeitsleistung 
gelangen beim gesunden 
Menschen so schwere Sym­
ptomenbilder kaum zur Be­
obachtung. Es scheint uns 
daher die Untersuchung der 
PufterungKreislaufkranker 
bei der Arbeitsleistung fur 
die Klarstellung dieser 
Frage erforderlich. 

Legen wir uns die Frage 
vor, wiewir beimMenschen 
einen moglichst prazisen 
Einblick in das Verhalten 
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mm Hg l7.z in derSchutte//uf'f 

100 der N eutralisationsvor-

Abb. 32. SauerstoffdisBoziationskurve 1m arteriellen Blute 
von einer inkompensierten Hypertonie; Arbeitsleistung 
300 kgm pro Min. bei 3 Minuten Gesamtdauer. Die 

Kurve ist bei 58 mm Hg CO. konstruiert. 
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Abb. 33. Derselbe Fall in villlig kompensiertem Zn­
stande; ebeufaUs arterielles Blut; sonat dieselben Be­

dingungen. 

gange gewinnen konnen, so 
mussen wir zunachst fest­
stellen, daB die Untersu­
chung der Pufferung des 
Gewebes, in welchem sich 
ja vor allem die Sauerungs­
vorgange abspielen, nicht 
moglich erscheint. Immer­
hin mussen sich jedoch 
derartige Prozesse nicht 
nur im Gewebegeltend 
machen, sondern auch auf 
das die arbeitenden Organe 
umspulende Blut auswir­
ken, und insofern schlen uns 
eineAnalyse derPufferungs­
fahigkeit desselben auch 
einen Einblick in die Vor­
gange innerhalb derGewebe 
zu gestatten. 

W ohl die einfachste und 
klarste Versuchsanordnung 
zur Untersuchung der Puf­
ferungsfahigkeit stellt die 

Titration dar. Sowohl durch elektrometrische Titration, als auch unter 
Verwendung von Indicatoren kann diejenige Sauremenge ermittelt 
werden, bei welcher eben meBbare Anderungen der untersuchten Puffer-
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lOsung auftreten. Je groBer 
die zugesetzte Saure, die 
den geringsten meBbaren 
Unterschied der Wasser­
stoffzahl nach sich zieht, 
desto erheblicher ist die 
Pufferungsfahigkeit der un­
tersuchten Losung. Unter­
suchen wir die Wasserstoff­
zahl einer Pufferlosung bei 
verschiedenem Saurezusatz 
und bringen die auf diese 
Weise erhaltenen Ergeb­
nisse in einem Ordinaten­
system zur graphischen 
Darstellung, so erhalten 
wir eine Sauretitrations­
kurve, welche uns gleich­
zeitig einen klaren Einblick 
in den Puffermechanismus 
gewahrt. Als Pufferung ist, 
wie wir ausfiihrten, die 
Sauremenge aufzufassen, 
welche einen eben noch 
meBbaren Unterschied' in 
der Reaktion hervorruft. 
Innerhalb geringer Reak­
tionsbereiche kann die 
Sauretitrationskurve ver­
schiedenster Losungen als 
linear angesehen werden. 
Die Pufferung ist solchen­
falls bei einer bestimmten 
Wasserstoffzahl durch das 
Verhaltnis 

zugesetzteSauremenge. Normalitat 
Differenz der Wasserstoffzahlen 

bestimmt. 
N ach den Ausfiihrungen 

von MICHAELIS1), in deren 
nahere Erorterung wir hier 
nicht eingehen konnen, ist 
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Abb. 34 Inkompensie~te Hypertonie nnd Aorteninsuffi­
zienz; arterielles Blut; Arbeitsleistung 260 kgm pro Min. 
bei 3 Minuten Gesamtdauer; 3 Minuten nach Beendigung 

der Arbeit neuerliche Blutentnahme. 41 mm Rg CO2 , 
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Abb. 35. Inkompensierte Mitralstenose; Arbeitsleistung 
200 kgm pro lVIin. bei 3 Minuten Gesamtdauer. Oben 
Kurve eines gesnnden Menschen .mit gleichem Ramo­
globingehalt. Alle 3 Kurven bei 40 mm Rg CO, kon-

struiert. 

1) MICHAELIS: Wasserstoffionenkonzentration Bd.l, S.37. 1922. 
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die Pufferung von verschie­
denen Sauren als Gesamt,es 
betrachtet von der Natur 
der Saure, d. h. von ihrem 
Dissoziationsgrade unab­
hangig, und bei verschie­
denen, sowohl starken, als 
auch schwacheren Sauren 
gleich anzusetzen. Hin­
gegen liegt der optimale 
Pufferungs bereich verschie­
dener Sauren bei unter­
schiedlichen W asserstoff­
zahlen. Die Lage des Puf­
ferungsmaximums wird 

100 durch den Dissoziations­
grad der betreffendenSaure 
bestimmt. Es erscheint uns 
immerhin beachtenswert, 

Abb. 36. Nicht inkompensiertes Mitralvitium. Arbeits· 
leistung 250 kgm pro Min. bei 3 Minuten Gesamtdauer. 

Die Kurve ist bei 44 mm Hg CO. konstruiert. 
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auf diese Tatsachen hinzu­
weisen, und dabei zu be­
tonen, daB das Pufferungs­
optimum der verschiede­
nen, im Organismus vor­
handenenPuffersubstanzen 
im Bereiche der physiolo­
gischen Wasserstoffzahl des 
Blutes und der Gewebe ge­
legen ist. Die Wirksamkeit 
der einzelnen Puffer wird 
somit weniger durch deren 
chemische Qualitat, als 
durch ihr quantitatives 
Verhaltnis bedingt. Bei der 
Untersuchung des Blutes 

70 80 90 toO ist die Anwendung der to 20 30 110 50 80 
mmHg02 

Sauretitration mit Schwie-
Abb. 37. Sauerstoffdissoziationskurve nach Zusatz von 
0,0, 0,02, 0,065 nnd 0,2% Milchsiture. Nach BARCROFT. rigkeiten verbunden, vor 

aHem, weil bei derselben 
der leicht dissoziablen Kohlensaure nur wenig Aufmerksamkeit zu­
gewendet werden kann. Wir verwandten daher zur Untersuchung der 
Puffermenge die Bestimmung der Kohlensaurebindungskurve, welche 
gewissermaBen eine Titrationskurve unter Zusatz verschiedener Kohlen-
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saurespannungen darstellt. Der V orteil dieser verhaltnismaBig ein­
fachen Versuchsanordnung liegt nicht zuletzt daran, daB sie sich der 
biologisch wichtigsten Saure bedient, und die Titration mit der schwach 
dissoziierten Kohlensaure optimale Empfindlichkeit gestattet. Der 
gleiche Weg wurde von physiologischer Seite, insbesondere von BAR­
CROFT, HILL und ihren Mitarbeitern eingeschlagen. Ihre Versuchs­
anordnung gestattet die Bestimmung von mehr oder weniger absoluten 
PuffergroBen. Wie aus der genannten Arbeit hervorgeht, stehen jedoch 
die Puffermengen in so 100 

wohldefiniertem Verhaltnis 
zum Verlauf der Kohlen- 90 

saurebindungskurve, daB 80 

uns die Untersuchung der 
letzteren einen vollkommen 70 

entsprechenden AufschluB * 60 
.1:: 

in der uns interessierenden g, 
Frage zu eroffnen schien . . ~50 

Den ersten Einblick in ~ I/(} 
das Verhalten des Saure- ~ 
basenhaushaltes Kreislauf- .JO 

kranker bei der Muskel- 20 

arbeit erhielten wir im Ver-
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laufe unserer Untersuchun­
gen iiber das Herzschlag­
volumen. Die von uns 
verwandte Methodik erfor­
derte jedenfalls auch die 
Untersuchung von Sauer­

Abb. 38. Sauerstoiidissozitationskurven im Blute vor 
und nach Besteigen eines 1000 FuB hohen Berges inner­

balb 20 Minuten. Nach BARCROFT. 

stoffbindungskurven. Bei einer groBeren Anz-ahl von Kreislaufkranken 
konnten wir hierbei ein verschiedenes Verhalten gegeniiber herzgesunden 
Versuchsindividuen feststellen. 

Wahrend beim Kreislaufnormalen nach der Muskelarbeit - 3 Minuten 
nach Beendigung der Arbeit - die Sauerstoffbindungskurve keine 
wesentliche Abweichung gegeniiber dem Ruheverlauf aufwies, war bei 
Kreislaufstorungen im AnschluB an die korperliche Arbeit ein Ab­
sinken der Sauerstoffbindungskurve eingetreten. Insbesondere bei 
schwerer dekompensierten Herzkranken konnen diesbeziiglich bedeutende 
Uilterschiede zur Beobachtung gelangen (cf. Abb.32-36). Der Ver­
lauf der Dissoziationskurve des Oxyhamoglobins ist vor allem durch 
die Kohlensaurespannung bzw. die Aciditat des Blutes beeinfluBt. Ein 
Absinken der Sauerstoffbindungskurve muB nach den vorliegenden Unter­
suchungen in erster Linie auf eine Anderung der Wasserstoffionen­
konzentration im Sinne einer starkeren Sauerung zuriickgefiihrt werden. 

Eppinger, Kreisiaui. 9 
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Zur Illustration des Gesagten verweisen wir auf die Abbildungen 37 u. 38, 
die dem bekannten Buche von BARCROFT entnommen wurden; die 
eine Abbildung laBt die Sauerstoffkurve bei verschiedenem Saurezusatz 
(0,02-0,2% 1YIilchsaure) erkennen. Die Abb.38 1st beigefiigt, um im 
Gegensatze zu den Herzfehlerkurven den relativ geringen Ausschlag zu 
zeigen, den das Besteigen eines 1000 FuB hohen Berges auf einen ge­
sunden Menschen ausiibt. Von diesen Beobachtungen ausgehend, wahlten 
wirfiir unsere Untersuchungen des Saurebasenhaushaltes im Bl utefolgende 
Versuchsanordnung: Aus der ungestauten freipraparierten Vena cubitalis 
der Versuchsperson wurden zunachst bei vollkommener Ruhe und Niich­
ternzustand mit Hilfe einer Pravasspritze ca. 10 ccm Blut entnommen. 
Das Blut wird unter Paraffinum liquidum, welchem geringe Mengen 
von Natr. oxalat, sowie Natr. fluorid zugesetzt werden, in einem Glas­
kolbchen aufgefangen. Die zweite Probe wird in analoger Weise nach 
einer maBigen Muskelarbeitsleistung - Emporsteigen einer 18 m hohen 
Stiege - aufgefangen. Von beiden Blutproben werden entsprechende 
Mengen in SchiittelgefaBen bei bekannter Kohlensaurespannung (zu­
meist ungefahr 40 mm Hg) geschiittelt. Es erfolgt hierauf die Be­
stimmung der Kohlensaurespannung in der Schiittelluft, sowie des 
Kohlensauregehaltes der betreffenden Probe. Wir untersuchten auBer­
dem bei einer Reihe von Fallen neben der Kohlensaurekapazitat VOl' 
und nach del' Muskelarbeit auch das Kohlensaurebindungsvermogen 
der betreffenden Blute nach Zusatz von n/1O- und n/4-Milchsaure. Bei 
Kreislaufgesunden konnten bei der gewahlten Muskelarbeit von ca. 
1000 kg keine oder nur geringfiigige Unterschiede in der Kohlensaure­
kapazitat des Blutes vor und nach del' Arbeit festgestellt werden 
(cf. Tabelle 42). 

In Einklang mit diesen Befunden stehen altere Untersuchungen 
von BARR, HIMWICH U. GREENl ). DieseAutoren konnten die Beobachtung 
registrieren, daB im Verlaufe geringgradiger muskularer Arbeitsleistung 
- 1020-137l kg - nur auBerordentlich geringfiigige Unterschiede in 
der Kohlensaurekapazitat gegeniiber den Ruhewerten auftreten. (Bei 
ca. 40 mm Kohlensaurespannung betragen die Kapazitatsunterschiede 
0,9-1,5 Vol.-%.) Zugleich stellten BARR usw. fest, daB die Differenz 
des Kohlensauregehaltes des Venenblutes vor und nach del' Muskel­
arbeit urn so groBer ist, je intensiver und erschopfender die verwandte 
Muskelleistung. So waren nach diesen Untersuchungen z. B. die Kohlen­
saurekapazitat des Venenblutes kreislaufnormaler Versuchspersonen bei 
2385 kg urn 3,3 Vol.- % nach 3550 kg urn 8,6 Vol.- %, und schlieBlich 
bei exzessiver Muskelleistung - 4530 kg - urn 14,6 Vol.-% geringer 
als vor der betreffenden Muskelarbeit (die Kohlensaurekapazitat wurde 

1) BARR, HIlIiWICH u. GREEN: Journ. of bioI. chern. Bd.55, S.495. 1923; 
Bd.55, S.525. 1923; Bd.55, S.539. 1923. 
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in allen zitierten Fallen bei 40 mm Hg 
Kohlensaurespannung untersucht). 

Da kreislaufgesunde Versuchsindivi­
duen, wie auch aus den Untersuchungen 
von BARR usw. hervorgeht, bei gering­
gradiger Muskelanstrengung konstante, 
gegenuber der Ruhe unveranderte Kohlen­
saurekapazitat des Venenblutes aufweisen, 
muBten wir zwecks Erzielung verwert­
barer Vergleichsresultate entsprechend 
gering gewahlte Arbeitsdosen in Anwen­
dung bringen. Einen Einblick in unsere 
Versuchsresultate bezuglich des Verhaltens 
der Kohlensaurekapazitat bei inkompen­
sierten Herzkranken nach geringer Ar beits­
leistung stellt die folgende Tabelle (siehe 
Tab. 43) dar: 

Bei der uberwiegenden Mehrzahl der 
FaIle von Kreislauferkrankten, speziell bei 
allen solchen, die schwerere Kompensa­
tionsstOrungen aufweisen, sehen wir .im 
AnschluB an verhaltnismaBig geringgradige 
Arbeit eine Verschiebung der Blutreaktion 
nach der sauren Seite auftreten. Bei 
manchen der untersuchten Patienten kon­
nen hierbei so betrachtliche Anderungen 
in Erscheinung treten, wie sie bei Kreis­
laufgesunden kaum nach bedeutendschwe­
rerer Arbeitsleistung zu beobachten sind. 
Anscheinend wird beim gesunden, lei­
stungsfahigen Menschen die bei der Mus­
kelarbeit gebildete. Milchsaure am Orte 
ihrer Entstehung, d. h. in der Muskulatur 
selbst neutralisiert, so daB nur geringfiigige 
Anderungen im Sinne der Sauerung das 
Blut betreffen konnen. Berucksichtigen 
wir, daB bei den meisten der beobachteten 
Herzpatienten bei vollkommener Ruhe 
normale Kohlensaurekapazitat des'Blutes 
besteht, so kann die Erniedrigung des 
Kohlensaurebindungsvermogens nach 
muskularer Arbeitsleistung in diesen 
Fallen vor allem auf eine erhohte Aus-
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schwemmung der Milchsaure aus den schlecht gepufferten Geweben 
in das umspiilende Blut hervorgerufen sein. Wir miissen jedoch hier 
gleichzeitig beriicksichtigen, daB auch Storungen des normalen Resyn­
thesevorganges an der Steigerung des Milchsaurespiegels im Blut ur­
sachlichen Antell haben konnen. 

Die Analyse des Puffersystems, soweit es insbesondere die Gewebs­
pufferung beim lebenden Menschen anlangt, ist gegegenwartig kaum 
durchfiihrbar. Wir miissen uns daher mit der Ermittlung der Puffer­
leistung des Blutes begniigen. Das Blut stellt ein Gemenge verschiedener 
Puffervorrichtungen dar. Betrachten wir zunachst das Plasma, so 
kommen hier neben den Carbonaten und Phosphaten vor aHem die 
EiweiBkorper bei der Abschwachung einwirkender Sauren in Betracht. 
Die hohe Pufferungsfahigkeit des Blutes wird jedoch nicht zuletzt 
durch die Erythrocyten bedingt und diese scheinen bei der Abstufung 
verschiedener Sauren besonders wirksam zu sein. In welch hohem 
Grade die roten Blutkorperchen zur Saurebildung befahigt sind, kann 
aus den folgenden Untersuchungen ersehen werden. Versetzt man 
gewaschene Erythrocyten mit SalzsaurelOsungen bekannter Aciditat, 
zentrifugiert nach langerem Schiitteln ab und bringt die in der iiber­
stehenden Fliissigkeit ermittelten PH-Zahlen in Beziehung zu den tat­
sachlich z~gesetzten SaurelOsungen, so ergeben sich nachstehende 
Resultate (cf. Tabelle 44). 

Tabelle 44. 

HCl PH 

I 
CiR) frei 

I 
C(H) gebunden 

n 15° (zugesetzte H - freie H) . 10 -. 

0,005 I 2,32 4,79.10-3 I -
0,01 1,97 1,07.10-2 -
0,02 1,72 1,91.10-2 -

Blut I 0,005 6,99 1,02.10-7 (47000 - I,C2) • 10-7 

0,01 6,91 1,23.10-7 (107000 - 1,23) • 10-7 

0,02 6,24 5,75.10- 7 (191000 - 5,75) .10-7 

Blut II 0,005 7,15 7,08.10-8 (47000 - 0,71) . 10-7 

0,01 6,89 1,29.10-7 (107000 - 1,29) . 10-7 

0,02 6,13 7,41.10- 7 (191000 - 7,41) . 10-7 

Die roten Blutkorperchen binden die zugefiihrten Sauren in auBer­
ordentlich hohem Grade. Die Pufferwirkung derselben scheint die aller 
anderen EiweiBlosungen um Betrachtliches zu iibertreffen. 

FUr den Gleichgewichtszustand, welcher sich bei Saurezusatz zwischen 
roten Blutkorperchen und Plasma einstellt, bestand seit Jahren beson­
deres Interesse. Zuerst konnte ZUNTZ1) im Jahre 1867 feststellen, daB unter 
EinfluB von Kohlensaure auf das Blut das titrierbare Alkali des Plasmas 

1) ZUNTZ: Beitrage ffir Physiologie des Blutes, Bonn 1868. 
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zunimmt, HAMBURGER1 ), welcher eingehendere Untersuchungen der 
Auiklarung dieser Frage widmete, beobachtete unter der Kohlensaure­
einwirkung eine Verminderung des Chlorgehaltes des Serums und Unter­
suchungen von GtRBER2) ergaben, daB trotz dieses Umstandes keine 
Verschiebung der Quantitat und Relation der Alkalimetalle (Kalium 
und Natrium) beobachtet werden kann. Aile diese Erscheinungen sind 
vollkommen reversibel, d. h. die Chlor- und Alkaliverhaltnisse stellen 
sich nach Luftdurchleitung im Blute wieder auf das ursprungliche 
(VOl' der Kohlensaureeinwirkung) bestandene Niveau ein. Entsprechende 
Verschiebungen in den Ionenverhaltnissen des Blutes werden auch bei 
Verwendung von anderen Sauren, z. B. Salzsaure, Schwefelsaure oder 
Milchsaure erhalten. Die Erklarung dieser Beobachtungen gab zu ver­
schiedenen Theorien AnlaB. ZUNTZ rechnete mit dem Vorhandensein 
eines indiffusiblen Alkalis in den Erythrocyten und im Plasma. Nach 
seiner Annahme enthalten die Blutkorperchen weit mehr schlecht 
diffusible Alkali als das Serum. Die verschiedenen Sauren und an­
scheinend auch die Kohlensaure sollen dieser Vorstellung entsprechend 
das Alkali aus seiner Bindung mit den EiweiBkorpern 10sreiBen und so 
diffusibel machen. Der Alkalibestand der roten Blutkorperchen scheint 
betrachtlich hoher als der des Serums zu sein. Das in Freiheit gesetzte 
Alkali muB demnach ein osmotisches GeHille verursachen, derart, daB 
der osmotische Druck in den roten Blutkorperchen starker ansteigt 
als im Serum. Die Membran der roten Blutzellen scheint fUr Anionen 
im hohen Grade durchlassig zu sein, wahrend der Kationenausgleich 
nicht in entsprechender Weise erfolgen kann; solche Art muB demnach 
die Anderung des osmotischen Druckes, die unter der Kohlensaure­
einwirkung in Blutkorperchen und Plasma in Erscheinung tritt, eine 
Anionenverschiebung zwischen den beiden Phasen zur Folge haben. 
Es kommt unter diesem EinfluB zu einer Verschiebung der Chlorionen 
nach den Erythrocyten und dementsprechend zu einer Abnahme der 
Cblorkonzentration des Serums. Die Wanderung der Chlorionen in 
die roten Blutzellen, welche bei der Kohlensaurezufuhr auf tritt, wird 
nicht zuletzt durch den Umstand bedingt, daB das Hamoglobin, das 
vorwiegend die Saurcbindung der Blutkorperchen verursacht, ent­
gegen der ursprunglichen, hauptsachlich von BORR3) vertretenen Lehre, 
nur in geringem AusmaBe zur Kohlensaurebindung befiihigt ist. Hin­
gegen scheint nach Beobachtungen von HENDERSON u. HAGGARD 4) 
das Hamoglobin unter bestimmten Bedingungen bedeutende Chlor-

1) HAMBURGER: d. Ergebn. d. PhysioI. Bd.23, S.99. 1924. 
2) GtiRBER: Sitzungsber. d. rncd.·phys. Gesellschaft zu vViirzburg, 25. Februar 

1895. 
3) BmIR: Nagels Handbuch d. Physiologie Bd. 1, S. 54-222. 1909. 
4) HENDERSON u. HAGGARD: ,Journ. of bioI. chern. Bd.45, S.189. 1920. 
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mengen absattigen zu konnen. Die durch das Konzentrationsgefalle 
notwendige Anionenverschiebung im Blute kann demnach nur durch 
eine Wanderung der Chlorionen in die roten Blutzellen zustande­
kommen. Nach den letztgenannten Autoren werden die Chlorionen 
aus dem im Plasma vorhandenen Chlornatrium gewissermaBen in Frei­
heit gesetzt und ermoglichen auf diese Weise die Einstcllung des be­
schriebenen Gleichgewichtszustandes. Gegen diese Lehre, welche eine 
mehr oder weniger spezifische Membranwirkung der rotenBlutkorperchen 
voraussetzt, wurden in letzterer Zeit vor allem von ROHONYI1) Ein­
wande erhoben. ROHONYI beobachtete auch bei membranlosen hamo­
lysiertem Blute analoge Anderungen, als dies beim nativen Blute ver­
schiedentlich festgestellt wurde. Bei Kohlensaureschuttelung von 
hamolysierten Blutli.isungen tritt eine Verminderung der freien Chlor­
ionen des Blutes und eine Abspaltung von Aklali durch das Hamoglobin 
ein. Diesen Beobachtungen entsprechend scheint der Blutfarbstoff und 
der KohlensaureeinfluB aus der Chlornatrium enthaltenden Losung 
Chlorionen aufnehmen zu konnen und auf diesem Wege die Natrium­
carbonatbildung in der Losung in die Wege zu leiten. 

Als feiner Indicator fUr das Bestehen osmotischer Spannungen kann 
der Wassergehalt bzw. der Quellungszustand kolloider Systeme an­
gesehen werden. Die Kohlensauredurchleitung bedingt entsprechend 
dem Anstieg des osmotischen Druckes in den Blutzellen eine Zunahme 
des Wassergehaltes derselben. Diese lang zuruckliegenden ausgezeich­
neten Beobachtungen scheinen gegen die ROHONYISche Vorstellung zu 
sprechen, welche auch sonst nicht unwidersprochen geblieben ist. Wie 
dem auch sei, so muB nach allen diesen Versuchen angenommen werden, 
daB unter der Kohlensaureeinwirkung das Hamoglobin zur Chlor­
aufnahme befahigt ist, wogegen entgegen alterer Vorstellungen die 
Kohlensaurebindungsfahigkeit desselben nur gering einzuschatzen ist. 
Als wichtiger Hinweis in dieser Richtung konnen Versuche von TAYLOR2 ) 

betrachtet werden, nach welchen das Hamoglobin im Blute unter phy­
siologischen Bedingungen fast ausschlieBlich als Anion" gegenwartig 
ist. Es bedarf eines entsprechenden Anstiegs des Blutkohlensaure­
gehaltes um die Erythrocyten, vornehmlich das Hamoglobin zur Chlor­
aufnahme zu befahigen. 

Die Wichtigkeit solcher Beobachtungen und Betrachtungen liegt 
auf der Hand; schon unter physiologischen Bedingungen konnen diesen 
V orsteHungen entsprechende Anderungen im Blute bestehen. So vmrde 
vor aHem vonHAMBURGER3 ) darauf hingewiesen, daB z\vischen arteriellem 
und venosem Blute Unterschiede bestehen, derart, daB das Venenblut 

1) ROHONYI: Kolloidchem. Beih. Bd.8, S.377. 1918. 
2) TAYLOR: Proc. of the roy. soc. of London, Ser. B Bd.96, S.304. 
3) HAMBURGER: Osmotischer Druck Bd. I, S. 266. 1902. 
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alkalireicher und Ohlor- und Phosphorsaure wasserarmer ist. Nach 
dem gleichen Autor tritt als Zeichen dieser Wasserverluste bei der 
Durchstromung des Gewebes eine Eindickung und Erhohung der EiweiB­
konzentration des Venenblutes gegeniiber dem arteriellen auf. Dieser 
Vorgang ist vollkommen reversibel. In der Lunge wird die Kohlensaure 
abgegeben und die Riickkehr des Elutes zu den urspriinglichen Ionen­
verhaltnissen und Quellungszustande in die Wege geleitet. Diese 
physiologischen Schwankungen in den physikalischen Verhaltnissen des 
Elutes bei der Durchstromung der Gewebe scheinen uns nicht zuletzt 
fiir die Frage der Resorption bedeutungsvoll zu sein. Noch ein anderer 
Punkt war es vor allem, welcher uns das Interesse fiir diese Tatsache 
nahelegte. In einer ausgezeichneten Arbeit konnte KORANIyl) fest­
stellen, daB bei vor allem dekompensierten Herzfehlern eine Erhohung 
des osmotischen Druckes des Blutes bestehen kann, wogegen der Koch­
salzgehalt desselben zumeist abnorm tief liegt. Speziell bei schwer 
cyanotischen Herzfehlern waren diese Feststellungen besonders augen­
fallig ausgepragt. Sauerstoffapplikation bewirkte in solchen Fallen 
neben dem Schwinden der Oyanose Zunahme des Elutchlorgehaltes 
(Plasmachlor) und Einstellung des osmotischen Druckes auf das normale 
Niveau. Auf Grund eigener Beobachtungen an einigen Herzkranken 
konnen wir die auBerordentlich bedeutungsvollen Feststellungen von 
KORANYI bestatigen. Wir wollen hier noch abschlieBend einen Versuch 
mitteilen, in welchem die Pufferungsfahigkeit von roten Blutzellen 
nach Schiitteln derselben mit Kohlensaure bestimmt wurde (das Elut 
wird, wie wir oben ausgefiihrt haben, abzentrifugiert mit Kochsalz­
lOsung gewaschen und nun die Anderung der Wasserstoffzahl bei Zusatz 
von Salzsaure gemessen). 

C(H) frei 

1,97 
I 

1,07 - 10-2 

6,87 1,35' 10-7 

6,01 9,77 - 10-7 

Tabelle 45. 

I 
C(H) gebunden = I 

(zugesetztes H - freies H) - 10 -, I 

I 0,01 n-HCI in 0,754 n·NaCI 

(107000 - 1,35) . 10-7 
normale Erythrocyten 
+ HCI (0,01 n) 1:4 

(107000 - 9,77) -10- 7 mit CO2 geschiittelten Ery-
throcyten + HCI (0,01 n) 1: 4 

Wie aus der angefiigten Tabelle hervorgeht, bewirkt Kohlensaure­
sattigung der roten Blutkorperchen eine Abnahme ihres Saurebindungs­
vermogens. 

Der Organismus scheint demnach mit Hilfe der roten Elutk6rperchen 
die Neutralitat des Blutes im hohen Grade gewahrleisten zu k6nnen. 

1) KOHANIY: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.33, S. 1. 1897 und Bd. 34, S. 1. 1898. 
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Die bei vielen Kreislauferkrankten auftretende Kohlensaureiiberladung 
des Blutes verursacht eine Vermehrung des Alkalibestandes desselben 
(durch Bindung der aus Chlornatrium in Freiheit gesetzten Chlorionen 
und die Erythrocyten), und bedingt auf diese Weise im wesentlichen 
MaBe, daB groBere Verschiebungen der aktuellen Reaktion hintan­
gehalten werden. Damit ist jedoch die Wichtigkeit der Pufferfunktion 
des Hamoglobins noch keineswegs erschopft. CHRISTIANSEN, DOUGLAS 
u. HALDANEl) konnten zuerst einwandsfrei nachweisen, daB dem Oxy­
hamoglobin ein wesentlich haherer Saurecharakter als dem reduzierten 
Blutfarbstoffe zuzukommen scheint. CHRISTIANSEN, DOUGLAS u. HAL­
DANE1 ) fanden betrachtliche Unterschiede im Kohlensaurebindungs­
vermogen des sauerstoffgesattigten Blutes gegeniiber sauerstofffreien 
BlutlOsungen. Diese Feststellungen und ihre quantitative Gesetz­
maBigkeit kannen wir auf Grund eigener Beobachtungen bestatigen. 
Auf Grund diesel' Befunde bewirkt die Durchstramung del' Gewebe 
durch Abnahme des Sauerstoffgehaltes des Elutes einen wirksamen 
Schutz gegeniiber den im Gewebsstoffwechsel freiwerdenden Sauren. 
DaB diese Entdeckung schwer ins Gewicht fallen muB, geht vor allem 
aus Untersuchungen von BROWN u. A. V. HILL2) hervor. Nach BROWN 
und HILL stellt das sauerstofffreie Hamoglobin eine auBerordentlich 
schwache Saure dar. Ihr Dissoziationsgrad betragt 7,5· 10 -- 9; da­
gegen ist del' Saurecharakter des Oxyhamoglobins ein weit ausgespro­
chener - seine Dissoziationskonstante ist 5,10- 7, also 67mal so groB 
als die des reduzierten Hamoglobins. Es erscheint uns nicht unwesentlich, 
hier zu bemerken, daB der Dissoziationsgrad des Sauerstoffhamoglobins 
sich nur unwesentlich von dem der Kohlensaure unterscheidet; er ist 
nur zirka urn ein Sechstel geringer als der Kohlensauredissoziations­
grad selbst. 

Die groBe Wichtigkeit der Sauerstoffbindung des Blutfarbstoffes 
im Dienste del' Erhaltung der Wasserstoffionenkonstanz liegt nach 
diesen Untersuchungen klar VOl'. Bei Herzfehlern, die infolge gestOrten 
Gasaustausches in del' Lunge Sauerstoffmangel und Kohlensaureiiber­
ladung ausgesetzt sind, stellt eben die Verringerung des Sauerstoff­
gehaltes des Elutes eine wichtige Pufferungseinrichtung entgegen der 
Kohlensaureiiberhaufung dar. Es darf jedoch hier nicht auBer acht 
gelassen werden, daB andererseits gerade der Sauerstoffmangel zu 
schweren StOrungen, auf die wir bereits hinzuweisen Gelegenheit hatten, 
AnlaB geben kann. 

Neben den beschriebenen Neutralisationsvorrichtungen scheint nach 
verschiedenen Feststellungen auch den iibrigen EiweiBkarpern des 

1) CHRISTIANSEN, DO"CGLAS u. HALDANE: Americ. journ of physiol. Bd.48, 
S. 244. 1922. 

2) BROWN u. A. V. HILL: Proc. of the roy. soc. of London, Ser. B Bd.94. 
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Elutes beachtenswerte Wirksamkeit zuzukommen. Die Untersuchung del' 
Pufferungsfahigkeit einzelner EiweiBfraktionen schien uns schon deshalb 
von Wichtigkeit, weil deren gegenseitiges Verhaltnis im Gefolge mancher 
Erkrankungen einschneidende Storungen aufweisen kann. VOl' aHem 
sind hier die Albumine, Globuline und die Fibrinogenfraktion des Plasmas 
ins Auge zu fassen. Bekanntlich treten im AnschluB an Nieren· 
affektionen, schweren Infektionskrankheiten, sowie bei manchen Kreis­
laufkranken Zunahmen del' Globulinfibrinogenfraktion und Vermin­
derung del' Albumine auf. Bei kompensierten Herzfehlern bestehen 
nul' geringgradige Verschiebungengegenuber del' Norm. 1m Stadium 
schwerer Kreislaufdekompensation und Insuffizienz hingegen konnen 
betrachtliche Erhohungen del' Globuline auf Kosten del' Albumine 
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Abb. 39. Kohlensaurebindnngskurven von Ei­
weilllosnngen. 

I. Fibrinogen 0,3% in 0,01% NaOH 
II. Albumin 0,3% in 0,01% NaOH 

III. Globulin 0,3% in 0,01% NaOH 
IV. Reine AlbuminlOsung 0,3%. 

im ·menschlichen Elutplasma be­
stehen. U m. die unterschiedlichen 
EiweiBfraktionen genauerer Ana­
lyse zuganglich zu machen, wurde 
zunachsteine Trennung derselben 
durch fraktionierte Ammonsulfat­
fallung vorgenommen. Die pra­
zise Reinigung erfolgte zunachst 
durch gewohnliche Dialyse und 
schlieBlich durch das Elektro­
dialyseverfahren. Auf diese Weise 
wurden schlieBlich vollkommen 
elektrolytfreie EiweiBfraktionen 
dargestellt. Die Leitfahigkeit sol­
cher EiweiBlosungen lag nahezu 
im Bereiche del' Leitfahigkeit des 

destillierten Wassel's. Nunmehr wurden die einzelnen EiweiBkorper in 
N atronlauge ge16st, derart, daB die so erhaltenen Losungen von gleichem 
EiweiBgehalt und entsprechender gleichartiger Natronhydroxydkonzen­
tration war. Zumeist verwandten wir n/lOo-NaOH und 0,3 proz. EiweiB-
16sungen. Die vorliegenden Kurven (s. Abb. 39) veranschaulichen die 
Kohlensaurebindungskurven derartiger Albuminatlosungen und gewahren 
einen klaren Einblick in das Pufferungsvermogen der EiweiBkorper 
(Abb.39). Neben den Proteinaten wurden auch vollkommen elektrolyt­
frei dargestellte EiweiBkorper gleicher Konzentration untersucht. Nurdas 
Fibrinogen, welches im elektrolytfreien Zustand kaum wasserloslich und 
nur sehr schwer darstellbar ist, war im absolut salzfreien Zustand nicht 
erhaltlich. Aus eben diesen Grunden wollen wir auch unseren Resultaten 
uber die Fibrinogenpufferung nicht endgultige Beweiskraft zumessen. 
Die Albuminat-Globulinat16sungen, sowie die entsprechenden reinen 
EiweiBkorper waren jedoch, wie wir bereits ausfUhrten, unter absolut 
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sicheren Kautelen bei Einhaltung aller VorsichtsmaBnahmen herge­
stellt worden, so daB die vorliegenden Kohlensaurespannungskurven 
reelle Ergebnisse fur die Beurteilung des Neutralisationsvermogens 
dieser EiweiBkorper darstellen mussen. Wie aus den entsprechenden 
Kurven ersichtlich ist, ist die Kohlens,aurekapazitat bei gleicher 
Kohlensaurespannung in der Albuminat16sung weit betrachtlicher 
als in der Globulinnatrium16sung. Den reinen EiweiBkorpern scheint 
nur ein verhaltnismaBig geringes Saurebindungsvermogen zuzu­
kommen. Denn zieht man von den kurvenmaBig veranschaulichten 
Kohlensauregehalten die der freien Kohlensaure bei der betreffenden 
Kohlensaurespannung zukommenden CO2-Mengen ab, so erhalt man 
fur das chemische Bindungsvermogen der elektrolytfreien EiweiB­
losung nur gering einzuschatzende Werte. Das Saurebindungsver­
mogen des Alkaliglobulinates verhalt sich nahezu konform dem reinen 
Albumin. Sein Pufferungsvermogen ist jedenfalls auch nur auBer­
ordentlich klein zu veranschlagen. Bemerkenswert erscheint uns noch 
der Umstand, daB das Saurebindungsvermogen der reinen NaOH­
Losung hoher als das der gleichen NaOH-Konzentration bei Gegen­
wart von EiweiBkorpern ist. Diese Tatsache scheint dafiir zu sprechen, 
daB unter dem EinfluB der Kohlensaure keine vollkommene Abspaltung 
des Alkalis in der eiweiBhaltigen Losung erfolgt. Eine Erklarung des 
letztgenannten Befundes ist gegenwartig schwierig. Es konnte sich 
hierbei um einen adsorptiven Vorgang handeln, durch welchen ein Teil 
der Alkalien dem Dissoziationszustande entzogen wird. Gegen diese 
V orstellung spricht vor allem, daB nach unseren bisherigen Unter­
suchungen die Menge des nichtabspaltbarenAlkalis in keinem bestimmten 
der FREUNDLICHschen Adsorptionsgleichung entsprechenden Verhaltnis 
zur EiweiBkonzentration steht. Die zweite Moglichkeit, welche viel 
Wahrscheinlichkeit fiir sich hat, scheint uns in der Annahme zu liegen, 
daB die EiweiBkorper mehrbasische Sauren darstellen, und daB der 
Dissoziationsgrad der einzelnen Natriumproteinate hoher als die Kohlen­
sauredissoziation anzusetzen ist. Solchenfalls konnte die Kohlensaure 
nur in beschrankterem AusmaBe eine Abspaltung der Alkalien er­
moglichen. Diese Befunde erscheinen im Zusammenhang mit der Be­
urteilung des Saurebasenhaushaltes Kreislauferkrankter beachtenswert. 
Wollen wir die aus unseren Untersuchungen folgenden Ergebnisse auf 
die menschliche Pathologie anwenden, so ware der SchluB wohl be­
rechtigt, dafJ gerade bei den uns intere88ierenden Krankheit8bildern, 
bei welchen eine Verminderung des Albumin8 und ErhOhung der Glo­
buline be8teht, das N eutrali8ation8vermogen de8 Blutes Schaden leidet. 
Beruck8ichtigen wir vor allem, dafJ bei den mei8ten Infektionskrank­
heiten das BluteiweifJbild im Sinne einer Zunahme der Globuline ver­
iindert i8t, und die 8eit langem bekannte Tatsache, daf3 gerade akute 
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Infekte bei Herzkranken deletiiren Einflu(3 haben konnen, 80 er8cheinen 
Un8 die8e Beobachtungen bedeutung8voll. Die im Verlaufe 8chwererer 
Infektion8krankheiten 8ich ein8tellende Anderung der Eiweipkorper ruft 
nach un8eren Befunden zugleich eine Verminderung der Pufferung8-
bereit8chaft de8 Blutes hervor, und kann nach un8eren Darlegungen 
mit eine der vielen Ur8achen 8ein, die in der Klinik allgemein zu den 
bekannten Krei8lauf8chaden gezahlt werden. 

Wir wollen schlieBlich nul' eine Arbeit aus diesem wenig unter­
suchten Gebiete del' EiweiBpufferung erwahnen, nach welcher die 
Pufferung del' EiweiBkorper eine konstante und wichtige Eigenschaft 
del' betreffenden kolloidalen Substanzen darstellt. Denaturierung, 
Hydrolyse u. dgl. sind von ganz charakteristischen Anderungen des 
N eutralisationsvermogens eiweiBartiger Kolloidlosungen gefolgt. N ach 
diesel' wichtigen Untersuchungsreihe ist die Pufferungsfahigkeit eine 
so unabanderliche GroBe nativer EiweiBsubstanzen, daB ihre Beobach­
tung eine nahezu quantitative Abschatzung des Gehaltes an den be­
treffenden EiweiBkorper gestattetl). 

Dem Organismus stehen eine Reihe von Moglichkeiten als Schutz 
VOl' del' Ubersauerung zur Verfiigung. Wenn wir zunachst die Milchsaure 
ins Auge fassen, die ja besonders bei del' Muskelarbeit bedeutungsvoll 
ist, so scheint hier VOl' allem ein entsprechendes Oxydations- und 
Resynthesevermogen in erster Linie von Wichtigkeit. Bereits vor 
Beginn del' genannten Vorgange treten jedoch wirksame Puffermechanis­
men in Aktion, welche auch nur kurzdauernde Verschiebungen del' 
Wasserstoffzahl zu verhindern vermogen. Del' Gesamtvorgang diirfte 
sich wohl in del' Form abspielen, daB zunachst eine Absattigung del' 
Milchsaure erfolgt. Aus unseren Respirationsversuchen geht hervor, 
daB in diesel' Phase eine entsprechende Kohlensauremenge in Freiheit 
gesetzt und durch die Lungen abventiliert wird. Bei StOrungen del' oxy­
dativen Milchsaureelimination wird del' Alkalibestand des Organismus in 
hoherem Grade in Anspruch genommen, und es muB selbst del' Ammoniak 
als Alkali bereitgestellt werden, um nicht eine Ubersauerung in 
Erscheinung treten zu lassen. Unter solchen Bedingungen konnen 
im Harn bei muskularer Al'beitsleistung erhohte Ammoniakmengen 
erscheinen. Besondel'e Wirksamkeit kommt jedenfalls dem gesohilderten 
Kohlensauremechanismus zu und Anderungen in del' Aciditat sind in 
el'stel' Linie auf ein Versagen diesel' Puffereinrichtung zu beziehen. 
Wie wir verschiedentlich in friiheren Abschnitten hervorhoben, tritt 
bel'eits wahrend und in erhohtem AusmaBe unmittelbar nach del' Arbeit 
einebedeutende Erhohung del' Kohlensaureausscheidung auf, welche 
sich auch in einem betrachtlichen Anstieg des respiratorischen Quotienten 
geltend macht. Die Steigel'ung des respiratorischen Quotienten, die 

1) HARRIS, LESLIE, J.: Proc. of the roy, soc. of London, Ser. B Bd.97. 
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zuweilen sehr hohe Grade erreichen kann, steht mit del' Milchsaure­
bildung und Abpufferung in innigster Beziehung. 1m Verlaufe de~' 

Erholung unter gleichzeitig auftretender oxydativen Milchsaurezer­
stOrung sinkt del' respiratorische Quotient unter den urspriinglichen 
- Ruhewert - ab; es tritt eine Kohlensaureretention auf, und das 
urspriinglich an Milchsaure gebundene Alkali wird neuerlich in Carbonat 
umgewandelt. 

1m Verlaufe unserer Beobachtungen an gesunden und herzkranken 
Menschen war uns auch ein auffalliges gegensatzliches Verhalten del' 
respiratorischen Quotienten nach muskularer Arbeitsleistung be­
achtenswert erschienen. Bei einer Reihe von Versuchspersonen, welche 
schwerere Storungen von seiten ihres Kreislaufapparates aufwiesen, war 
bei gleicher Arbeitsleistung eine geringere Erhohung des respiratorischen 
Quotienten als bei kreislaufgesunden Versuchsindividuen aufgetreten. 
Diesel' Umstand lieB uns an die Moglichkeit eines Hinweises auf ver­
minderte Pufferungsfahigkeit del' Gewebe denken. Diese Verhaltnisse 
werden durch die beigefiigte Tabelle veranschaulicht. 

Tabelle 46. 

Dem Debt 

I I I 

Geleistete Arbeit ent- Nach Nach Nach: Nach 
Ante 

Zeit sprechende 3 Min. 6 Min. 9 Min. 112 Min 
Milchsanre 

Eppinger ° 786 1 1422 kgm 
, 1 Min. 15 Sek. 

17,9 1,13 1,07 0,967 0,901 

Eppinger 0,83 1422 kgm 
10,1 1.101 1,04 9,97 0,97 

1 Min. 40 Sek. 

Elek 0,765 1098kgm 
10,6 1,226 1,120 1,01 0,98 

1 Min. 10 Sek. 

Elek 0,80 1098 kgm 
3,9 1,19 1,066 1,00 0,97 

IMin. 35 Sek. 
---

Borschke 0,651 
1044 kgm 

23,1 0,897 0,883 0,82 0,80 2 Min. 16Sek. 

Trenke . 0,808 
1092 kgm 

38,7 0,937 0,927 0,87 0,844 1 Min. 25 Sek. 

Schmittner 0,67 
1260kgm 

16,4 0,955 0,901 0,81 0,79 2 Min. 30 Sek. 

Meznik 0,78 
1260kgm 

17,5 1,087 1,024 0,86 ! 0,83 2 Min. 

Mohler 0,85 
1224kgm 

20,9 1,245 1,169 0,927 0,93 
1 2 l\fin.l0Sek. 

Schubert 0,87 
935 kgm 

11,00 0,98 0,94 0,94 0,91 2lYIin. 

Trieb. 0,742 
540kgm 

17,6 0,82 0,77 0,64 0,68 1 Min. 47 Sek. 
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Die Wichtigkeit dieser Untersuchungen wird noch augenfilliger, 
wenn man unter Zugrundelegung der Debtwerte die gebildeten Milch­
sauremengen berucksichtigt. Die vorliegende Versuchsreihe erhellt 
nahezu beweisend, daB der Kreislaufgesunde bei gleicher Muskelleistung 
weit hahere Kohlensauremengen abventiliert als der Herzkranke. Dabei 
fallt der Umstand noch besonders ins Gewicht, daB gerade beim Kreis­
laufkranken weit hahere Milchsauremengen bei der Arbeit auftreten; 
aus dieser gegenseitigen Beziehung ergeben sich Beweise, die fUr eine 
Schadigung des Puffermechanismus im Sinne der Kohlensaureabgabe 
zu sprechen scheinen. 

Die Bedeutung dieser Beobachtungen lassen sich keinesfalls durch 
den Einwand entkraften, daB beim Herzkranken der Sauerstoffverbrauch 
nach der Arbeit zeitlich langer erhaht ist. Selbst unter Berucksichtigung 
dieses Umstandes tritt eine Verminderung der Kohlensaureabgabe 
augenfallig in Erscheinung. 

Tabelle 47. 

I Geleistete Arbeit 

I ~S..j.:> 
..., 

<5 I I~ s 'S ""1 
0' 1 ..., 

00", " 

" " '" " "" '" 0 
' "'" §~§ 0 

'" 0;."0 (!,) ~'"S "'''' S ~ rg ~ 1~i1 ~ 0.; ~"d.p 
00 '" S ~ .§ :~ Q).::' o IV· .... t:l Debt" ,,~ ;:::! ~ f:;, 

:~ Zeit (,.) ~ g ," :~ 1S A ~~·Sl " 00"::: ::::! 

~ '" ,,:::Q~ ~~~ ..c: " , "'" :§ '" ~ ~~ " '" " '" " p:; =a O .... p:; 
, ~ 00 

A,"~ :il I ~ 00 o ~ I ~ 

1442kgm I 
Eppinger. 

1 Min. 15 Sek. 
4101 28,7 4094 1:142 2563 17,9 2985 1: 1661 -

1 
Eppinger. 

1442kgm 
3681 25,7 3513 1:135 1440 10,1 1844 1:1841 -

2 Min. 10 Sek. 

Elek. 
1098kgm 

2896 i 20,3 3125 1:153 1520 10,6 2180 1:205 Sportgewohnt 
1 Min. 22 Sek. 

Elek. 
1098kgm 

2028114,2 1845 1:130 565 3,9 720 1:184 Sportgewohnt 
2 Min. 56 Sek. 

--

Borschke. 
786kgm 

3894 27,3 3751 1:135 3297 23,1 3259 1:141 
2 Min. 

--

Trenke .. 
1092kgm 

6664 46,6 4582 1:98 5529 38,7 3959 1: 102 -
1 Min. 45 Sek. 

Schmittner 910 kgm 
3187 22,3 3842 1:172 2347 16,4 2919 1:177 -

2 Min. 15 Sek. 

Meznik. 1278kgm 
3922' 27,4 4028 1:146 2495 17,5 2707 1:154 -

2 Min. 10 Sek. 

Mohler. 1224kgm 
3616 25,3 4196 1:167 2988120,9 3558 1:169 -

2 Min. lOSek. 

Schubert. 561 kgm 
1925 13,5 1598 1: 118 1572 11,00 1398 1:127 ------z-M:in-. -

Trieb. 540kgm 
1 Min. 45 Sek. 

2931 20,5 2210 1:110 2516 17,6 1865 1:105 Kong. Vitium 
Morbus coeru!. 
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In einer zweiten Versuchsserie bestimmten wir die Milchsaurewerte 
einerseits aus dem gesamten Sauerstoffrequirement und andererseits 
aus dem Debtsauerstoff, also dem Sauerstoffmehrverbrauch nach der 
Muskelarbeit. Die den betreffenden Milchsauremengen entsprechenden 
Kohlensaurewerte sind gleichfalls errechnet worden. Bevor wir auf diese 
Beobachtungen naher eingehen, wollen wir nur darauf verweisen, daB 
uns die Anwendung des DebtsauerstoffBs als MaB der Milchsaure eigent­
lich richtiger erscheint, da der Requirementwert nicht allein der nicht­
synthetisierten Milchsaure entsprechen muB. Auch ant Grund dieser Beob­
achtungsserie scheint unter gleichen Versuchsbedingungen eine erhohte Kohlen­
saureausscheidung beim Kreislaufnormalen gegeniiber den bei Herzkranken 

Tabelle 48. 

Venose CO,·Spannung ",. 

VOl' del' I ~ ~ :z I 
Arbeit I :';j 'tl f: 

1'::= < 

.~ 1: ~ wahrend ~ ~ 0 I
zunahme :S;::'§ 

d. Arbeit ;3 ~ i5. 
% 

Normal II. 44 57 45 29 250 

KJinische Diagnose 

N ormaI I 42 I 58 43 38 550 

-·-------------1---1---1---+--1-------------
Kolerus . 44 47 45 7 440 
Gruber 44 53 I 46 20 396 
Reichl I 46 56 37 21 587 
Reichl II 46 54 40 17 550 
Farkas 50 57 49 14 225 
Widersberger 40 40 41 e 220 
Hayck 45 51 41 13 396 
Kasper. 46 56 46 21 440 
Zettel. 40 49 36 22 330 
Kanarek 40 58 42 45 528 
Plementasch I. 35 32 33 -9 242 
Plementasch II 33 32 32 -3 308 

leicht inkomp. Mitralstenose 
inkompensiert. Aortenvitium 
Mitralvitium kompensiert 
Mitralvitillm leicht inkomp. 
Mitralvitium inkompensiert 
Mitralvitiulllc inkompensiert 
Hypertonie inkompensiert 
Aorteninsuffizienz inkomp. 
Aortenvitium inkompensiert 
Mitralvitium kompensiert 

I 
Aorteninsuffizienz inkomp. 
Aorteninsuffizienz inkomp. 

jeststellbaren Kohlensaurewerten zu bestehen. Unter Zugrundelegung 
gleichmaBiger Muskelleistung· bzw. gleichgroBer Milchsaurebildung tritt 
diese Anderung des Kohlensaurepuffermechanismus deutlichst in Er­
scheinung. Zu ahnlichen Vorstellungen wird man gedrangt, wenn man 
auf die Kohlensaurespannung im ven6sen BIute Riicksicht nimmt, 
die wir bei unseren Arbeitsversuchen anlaBlich der Ermittlung des 
Minutenvolumens festlegen konnten: die Werte, die so erhalten wurden, 
stellen nicht das Ergebnis aus der BIutanalyse einer einzelnen Extremitat 
dar, sondern reprasentieren den Kohlensauregehalt im Mischblute. 
1m ven6sen Blute eines normalen Menschen kommt es nach einer 
nicht sehr anstrengenden Arbeitsleistung zu einer ganz betrachtlichen 
Vermehrung der Kohlensaurespannung; die prozentuelle Zunahme der 
Kohlensaurespannung in den beiden Normalfallen betrug 38 resp. 
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29%; bringt man dazu die pathologischen FaIle in Relation, so ergeben 
sich ganz eindeutig Unterschiede; mit Ausnahme des einen FaIles, 
der eine vollkommen kompensierte Mitralstenose darsteIlte, zeigten 
aIle FaIle eine viel geringere Kohlensaureausschwemmung, die um so 
beachtenswerter eingeschatzt werden muB, als die Arbeitsleistung 
gar nicht so gering war. Wahrend die im normalen Organismus 
gebildete Milchsaure aus den Pufferbestanden entsprechende Kohlen­
sauremengen in Freiheit setzt, so daB es zu betrachtlichen Ver-

Ta belle 49. 

Nr. Klinischer Befund I Liquor CO, I Blut CO, 
01 I o· 
10 10 

l 
Adipositus 58,7 -

II. ;3 Hysterie 57,14 -
III. ~ Lues (beginnende Tabus) 54,64 54,44 
IV. S Epilepsie 57,13 51,32 
V. ~ Epilepsie 57,30 54,82 

VI. Dyspepsie 58,34 -
--

I 
I. Hypertonie, gering dekomp. 51,40 -

II. Vito cordis, stark dekomp. 39,86 43,06 
III, Hypertonie dekomp. 41,14 -

IV. dekomp. Vitium 42,50 38,90 
V . ..., Herzschwache b. Hypertonie 42,46 -

VI. ..sl Uraemie + Lungenstauung 59,66 55,81 ~ 

VII . '" Vitium geringe dekomp. 50,31 43,21 ..... 
'" VIII. 
..., 

Endokartitis, schwer dekomp. 35,35 34,80 '" IX. :r:: Mitralstenose, gering dekomp. 47,12 36,20 
X. Lues. Mesaortitis. dekomp. 40,52 39,22 

XI. Mitralvitium dekomp. 43,09 44,43 

XII.] Lungenemphys. + Vitium 60,52 59,09 
XIII. dekomp. Vitium mitr. 45,18 42,13 

I. 
I 

Coma diabetis 6,14 

I 
12,14 

II. Diabetis mit Acitose 40,81 -

mehrungen an Kohlensaure im ven6sen Blute kommt, treibt die 
im Organismus eines Herzfehlers gebildete Milchsaure davon viel weniger 
heraus; man muB diese Unterschiede gegeniiber der Norm um so h6her 
bewerten, als doch bekanntlich der Herzfehlerpatient bei der Arbeit, 
wie fruher betont wurde, viel mehr Milchsaure in Freiheit setzt, als 
dies fur den gesunden Menschen gilt. Es besteht nach diesen Befunden 
beim H erzkranken anscheinend eine Verminderung des Carbonatbestandes 
der Gewebe. 

Unsere Annahme, daB es wahrend der Inkompensation vieler Herz­
fehler zu einer Verarmung der Karbonatbestande innerhalb unseret-l 
Organismus kommt, findet eine Stii.tze in Analysen der Liquorflussigkeit; 
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sicherlich ist in dem Kohlensauregehalte derselben kein bindender 
MaBstab fUr den Carbonatgehalt innerhalb der Gewebe zu erblicken, 
aber immerhin erscheint es sehr beachtenswert, wenn wir hier ge­
legentlich Abnahmen urn uber 30% feststellen konnten. In der Ta­
belle 49 finden sich unsere Beobachtungen zusammengestellt: 

Die beiden Diabetesfalle, von denen der eine im Koma lumbal 
punktiert wurde, mochten wir als Hinweise verwerten, urn zu zeigen, 
daB es bei bekannten Sauerungen unseres Korpers zu betrachtlichen 
Verminderungen im Carbonatbestande der Lumbalflussigkeit und 
wahrscheinlich auch der Gewebe ganz im allgemeinen kommt. 

Diese Erscheinung, die wir zweckmaBig als Hypokapnie auffassen 
konnen, bewirkt ein fruhzeitiges Versagen der Neutralisationsvor­
richtungen und fallt besonders beim Studium der Leistungsfahigkeit 
Herzkranker schwer ins Gewicht. 

Solche Beobachtungen eroffnen auch einen gewissen Einblick in die 
Pufferungsverhaltnisse der Gewebe am lebenden Menschen. Die Muskel­
arbeit stellt im Sinne solcher Betrachtungen eine der wichtigsten Funk­
tionspriifungen der Gewebspufferung dar. 

A us unseren Beobachtungen und tJberlegungen muf3 wahl gefolgert 
werden, daf3 der Pufferung des Blutes und der Gewebe grof3e Bedeutung 
filr die Leistungsfiihigkeit zukommen muf3. Bereits unter physiologischen 
Bedingungen treten bei erschOpfender Muskelleistung Erscheinungen auf, 
die mit dem Versagen der Pufferwirkungen im Organismus in Beziehung 
gebracht werden mU8sen. Beim Kreislaufkranken scheinen fortgesetzt 
StOrungen z~£ bestehen, welche eine Einschriinkung des wichtigen, de1' 
Siiureneutralisation dienenden Prozesses im Gefolge haben. Die Faktoren, 
die filr diesen Umstand in Frage gezogen werden milssen, sind einerseits 
eine Steigerung der M ilchsiiurebildung durch Veriinderung des normalen 
Milchsiiure-Resynthesevorganges und anderseits die Gefahr einer Ab­
wanderung der lebenswichtigen Alkalibestiinde, die von einer Reduktion 
des Gewebscarbonates eingehitet wird. W iihrend unter physiologischen Be­
dingungen in der Zeit der Erholungsphase ca. 4/ 5 der Milchsiiure in 
Glykogen rilckumverwandelt wird, scheint bei krankhaften Vorgiingen, vor 
allem bei den uns interessierenden Kreislaufkranken die Erholungsfiihig­
keit der M uskulatur in diesem Sinne Schaden zu leiden. Dieser Vorgang 
an und filr sich hat eine Verminderung des Alkalibestandes des Organismus 
zur Folge, doch scheinen bei Kreislaufstorungen auch Veriinderungen 
vorzuliegen, die unabhiingig vom M uskelchemismus selbst. und doch mi.t 
ihm in rnittelbarem Zusammenhange stehen, indem sie zu einer Veriinderung 
im Sinne verminderter Siiurebindung filhren. So scheint z. B. die Verschie­
bung der Eiweif3k6rper nach der Globulinfraktion eine Abiinderung im 
Puffervermogen zur Folge zu haben. Ferner konnen sich die beobachteten 
Schiiden auf das Gewebe selbst auswirken, und Veriinderungen der Gewebs-

Eppinger, Kreislauf. 10 
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struktur verursachen, die in weiterer Folge gleich/alls wieder eine Beein­
triichtigung der wichtigen Regulationsmechanismen verursachen. Wir 
werden diese Beobachtungen im Auge behalten miissen, wenn wir die 
hamodynamischen und protoplasmodynamischen Vorgange beurteilen 
wollen, mit welchen das Problem der Kreislaufinsuffizienz unl6sbar 
verkniipft ist. 

v. 1Jber die experimentelle Kohlensaurevergiftung. 
In den vorangehenden Abschnitten haben wir uns vielfach mit der 

sog. Acidose beschaftigt und deren Wichtigkeit fiir die Kreislaufdynamik 
und Protoplasmodynamik hervorgehoben. Trotzdem haben wir uns 
gewissermaBen absichtlich der eingehenderen Besprechung des Acidose­
problems ferngehalten, das wir in seinen Auswirkungen nun doch von ver­
schiedenen Gesichtspunkten aus in Betracht ziehen wollen. Bei experi­
menteller Saurevergiftung oder StoffwechselstOrungen, die zur Anreiche­
rung saurer Produkte fiihren, treten Veranderungen im Saure1;>asen­
haushalt auf, welche vorwiegend die Gewebe und in viel geringerem 
AusmaBe das Blut zu betreffen scheinen, dessen Reaktion nach Tunlich­
keit konstant gehalten wird. Experimentelle Untersuchungen z. B. an 
Runden ergaben, daB selbst bei intensivster Vergiftung mit starken Mine­
ralsauren die Schutzvorrichtungen des Organismus in hohem Grade der 
Schadigung Widefstand zu leisten verm6gen. Wie wir bereits ausfiihrten, 
sind diese Regulationen an das Vorhandensein intakter Puffer, so vor 
aHem der CarbonatEl, der Phosphate, der EiweiBkorper und nicht zu­
letzt der Pufferwirkung der roten BlutzeHen selbst gebunden. Bei 
Saurezufuhr werden anscheinend zuerst die am leichtest verfiigbaren 
Pufferreserven in Anspruch genommen. Diese Aufgabe scheint zunachst 
dem Bicarbonat-Kohlensauresystem zuzustehen. Bei entsprechender 
Ventilation bzw. normal erregbarem Atemzentrum und intaktem 
Diffusionsvermogen der Lungen folgt auf die Saureapplikation die Ab­
rauchung einer entsprechenden Kohlensauremenge. Das Anion der 
zugefiihrten Saure verbleibt an Stelle der aus dem K6rper entfernten 
Kohlensaure, und Verschiebungen in der aktuellen Reaktion des Blutes 
und der Gewebe werden auf diese Weise nicht in Erscheinung treten 
miissen. Diesem Umstande glauben wir es auch zuschreiben zu k6nnen, 
warum wir seinerzeit (0£. Asthma cardiale S.211) bei intravenoser 
Verabfolgung von CO2 keine Anderung im PH-Werte des Blutes erhalten 
haben; das Tier konnte bei der CO2-Passage durch die Lunge die ganze 
Saure abrauchen. Bestehen jedoch bei derartigen Saureeinwirkungen 
St6rungen von seiten des Atmungsapparates, sei es nun durch Behinderung 
des Gasaustausches in der Lunge oder infolge von Veranderung der Erreg­
barke~t des Atemzentrums, so fiihrt die einverleibte Sauremenge zu 
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hochgradigen Verschiebungen im Saurebasenhaushalt; selbst bedeutende 
Abweichungen von der normalen Reaktion muBten im Blut und im 
Gewebe auftreten, wenn solchenfalls nicht andere wirksame Pufferungs­
einrichtungen zur Verfugung standen. Von groBer Bedeutung fur die 
Saurebindungsfahigkeit sind die groBen Puffervorrate der Gewebe auf­
zufassen. Bei Saurezufuhr treten einerseits Alkalien aus den Geweben 
in das Blut uber und andererseits bedingt die Diffusion saurer Radikale 
ins Gewebe eine Abstumpfung der im Blute zirkulierenden sauren Va­
lenzen. 

Der Alkaligehalt der EiweiBkarper befahigt diese, eine ganz betracht­
Hche Pufferwirkung zu entfalten. Die Saurezufuhr hat eine Abspaltung 
der an die EiweiBkarper gebur;denen Kationen zur Folge, wogegen das 
EiweiB selbst verschiedene Anionen, so vor aHem Chlor, CO2, S03 usw. 
zu binden vermag. Dieses Verhalten der EiweiBkarper, dessen Erkenntnis 
wir hauptsachlich ZUNTZl) und HAMBURGER2) verdanken, muB als eine 
sehr wichtige Schutzvorrichtung des Organismus vor der Ubersauerung 
aufgefaBt werden. 

Der starkeren und raschen Abnutzung des eigentlichen Puffersystems 
scheint vor aHem die Niere entgegen zu wirken. Bereits unter physio­
logischen Bedingungen werden von seiten der Niere Substanzen (Phos­
phate) abgegeben, welche bei der Abstumpfung saurer Produkte in 
Betracht gezogen werden mussen, und solchenfaHs wird die neutrale 
Reaktion des Harns kaum wesentliche Anderungen erfahren. Hinzu 
kommt noch der Umstand, daB gerade beim Auftreten graBerer Ver­
schiebungen im Saurebasengleichgewicht dem Organismus bedeutende 
Mengen von Ammoniak zur Neutralisation der betreffenden Saure zur 
Verfugung stehen. Die Intaktheit dieser beiden V orrichtungen: Lunge 
und Niere und ihr harmonisches Ineinandergreifen steHt gewissermaBen 
eine Schonung des Alkalibestandes der Gewebe und des Blutes dar. 

Fur die Beurteilung der Aciditatsverhaltnisse stehen uns verschiedene 
Methoden zur Verfugung. So scheint das Verhalten der Alveolarluft 
einen gewissen Einblick in das Acidoseproblem zu eraffnen. Die Kohlen­
saurespannung der Alveolarluft kann als MaBstab des Saurebasengleich­
gewichtes im Blute angesehen werden, doch muB dabei berucksichtigt 
werden, daB der Kohlensauregehalt der Alveolarluft nicht aHein von 
dem Auftreten saurer Valenzen, sondern auch von dem Carbonat­
bestand des Organismus ganz im aJlgemeinen abhangig ist. Je mehr 
Kohlensaure das zirkulierende Blut enthalt, desto haherer Partialdruck 
tritt bei der Durchstramung der Lungen in der Alveolarluft auf. 
Saurezufuhr bewirkt eine vermehrte Kohlensaureabgabe durch die 
Lunge und hat demnach ein Herabsinken des Kohlensaurebestandes 

1) ZUNTZ: Beitr. z. Physiol. d. Blutes. Diss. Bonn 1868. 
2) !L<\MBURGER: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1898, S. 1. 

10* 
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zur Folge. Es kommt solchenfalls zu einer Verminderung der Kohlen­
saurespannung in der Alveolarluft, die demnach als Symptom der 
st,attgehabten Sauerung aufzufassen ist. Bei vorubergehender Behin­
derung des Gasaustausches in der Lunge mancher Herzfehler konnen 
jedoch normale, ja selbst sehr hohe alveolare Kohlensaurespannungen 
bestehen und diesfalls liegen betrachtliche Verschiebungen der Reaktion 
nach der sauren Seite vor. Andererseits kann bei verschiedenen Hyper­
pnoen, z. B. bei der Sauerstoffmangeldyspnoe, der Warmedyspnoe 
usw. Abventilation bedeutender Kohlensauremengen auftreten. Es sinkt 
auf diese Weise gleichfalls der Kohlensauregehalt in der Alveolarluft 
und die Kohlensaurespannung des arteriellen Blutes, ohne daB sich 
dahinter eine sog. Acidose versteckt. Das Verhalten der Kohlensaure­
spannung, Z. B. abgeleitet aus der Alveolarluft, kann demnach nur mit 
entsprechender Vorsicht als MaB einer Sauerung des Organismus an­
gesehen werden. 

Einen weit klareren Einblick in das Verhalten des Saurebasen­
gleichgewichts eroffnet die Untersuchung der Kohlensaurebindungs­
kurven des Blutes. Das Kohlensaurebindungsvermogen gestattet eine 
quantitative Angabe der dem Blute zur VerfUgung stehenden Alkalien. 
In gleicher Weise wie die Anlagerung der Kohlensaure, werden ver­
schiedene andere Sauren von den Alkalien des Blutes gebunden. Die 
Untersuchung der Kohlensaurespannungskurve gestattet demnach die 
beste Beurteilung der Alkalireserven des Blutes. 

Ein weiteres Kriterium der Widerstandskraft des Organismus gegen­
uber sauren Valenzen kann aus der Beobachtung der Ammoniakaus­
scheidung durch die Niere abgeleitet werden. Bei entsprechender Saure­
zufuhr treten unter sonst normal gehaltenen Bedingungen vermehrte 
Ammoniakmengen im Harn auf. Trotz dieses Umstandes gelangen nicht 
selten geri.nggradigere Reaktionsveranderungen im Sinne starkerer Er­
hohung der Wasserstoffionenkonzentration des Harnes zur Beobachtung. 
Es werden solchenfalls die dem Korper zugefUhrten oder von demselben 
bei manchen Bedingungen gebildeten Sauren im nicht abgepufferten 
Zustand durch die Niere entfernt. Fur die Beurteilung der Wirksam­
keit der Ammoniakpuffer scheint die Errechnung der Ammoniakzahl 
(worunter man das Verhaltnis des Ammoniakstickstoffs zum Gesamtstick­
stoff versteht) zweckmaBig zu sein. Das Verhaltnis der sog. Ammoniak­
zahl zur PH des Harns wurde von HASSELBALCR1 ) besonders eingehend 
studiert. Seinen Untersuchungen zur Folge kann alis diesen Daten die 
Pufferung bei verschiedenen acidotischen Zustanden beurteilt werden. 

Sowohl bei der sog. Acidose als auch im Verlaufe verschiedener 
mit Uberventilation einhergehender Zustande, konnen entsprechend 

1) HASSEL BALCH: Ammoniak als physiologil3cher N eutralitatsregulator. Biochem. 
Zeitschr. Ed. 74, S. 18. 1916. 
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unseren Ausfiihrungen bedeutende Kohlensauremengen durch die Lunge 
abgegeben werden. Wollen wir diesen Zustand entsprechend wiirdigen, 
so miissen wir der Wirksamkeit der Kohlensaure und des Kohlensaure­
Bicarbonatpuffersystems unsere Aufmerksamkeit zuwenden. 

Die Kohlensaure stellt ein wichtiges Produkt des Zellstoffwechsels 
dar, und es schien von vornherein in hohem Grade wahrscheinlich, 
daB gerade diesen Stoffen Bedeutung fiir die Zirkulation und die Regu­
lation der Atmung zukommt. HALDANE u. PruSTLEyl) erschlossen aus 
ihren grundlegenden Untersuchungen, daB die Kohlensaurespannung 
im Blute und in den Alveolen von entscheidender Bedeutung fiir die 
Regelung der Atmung ist. Kiirzere Zeit danach vertraten WINTERSTEIN 
und HASSELBALCH die Anschauung, daB nicht die Kohlensaurespannung, 
sondern' vielmehr die gleichzeitig in Erscheinung tretenden Verande­
rungen in der Wasserstoffionenkonzentration des Blutes als wirksame 
Faktoren anzusehen seien. Demgegeniiber wurden gerade in den letzten 
Jahren von einer Reihe von Autoren Befunde erhoben, welche mit der 
WINTERSTEINschen Reaktionstheorie nicht ohne weiteres in Einklang 
zu bringen sind. In analoger Weise wie die Beeinflussung der Atmung 
sollten auch die Kreislauffunktionen in erster Linie durch Veranderungen 
der Wasserstoffzahl entscheidend beeinfluBt werden. 

Bereits LACQUEUR2) u. VERZAR3) beobachteten, daB der Kohlensaure 
eine betrachtlichere EinfluBnahme auf das Respirationszentrum zu­
kommt als den entsprechenden anderen Sauren. Eine spezifische 
Wirkung in diesen Dingen schien ferner durch Untersuchungen von 
HOOCKER, WILSON u. CONNET'), sowie von DALE u. EVANS5) und vor 
allem durch die bedeutungsvollen Beobachtungen von HENDERSON 
u. HAGGARD6) in hohem Grade wahrscheinlich. Neuerdings beobachtete 
SCOTT7) und COLLIp8) in Verfolgung derartiger Betrachtungen sogar 
nach Injektion von Natriumbicarbonat Steigerung der VentilationsgroBe. 
In diesem Fall scheint die Zufuhr der alkalischen Natrium-Bicarbonat­
Wsung eine Anderung der Wasserstoffionenkonzentration des Blutes 
nach der sauren Seite von vornherein auszuschlieBen. Um so be­
merkenswerter sind die beobachteten Erhohungen der Ventilation. 

1) HALDANE u. PRISTLEY: The regulation of the Lung-ventilation. Journ. 
of physiol. Bd. 32, S. 225. 1905. 

2) LACQUEUR u. VERZAR: Spezifische Wirkung der KoWensaure auf das Atem­
zentrum. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 143, S.395. 1912. 

3) VERZAR: The influence of lack of oxygen. Journ. of physiol. Bd. 45, S. 39. 1912. 
4) HooCKER, WILSON u. CONNET: The perfusion of the mamation medulla. 

Americ. journ. of physiol. Bd.43, S.35l. 1917. 
5) DALE u. EVANS: The effects on the circulation of changes in the carbon 

dioxide content of the blood. Journ. of physioI. Bd.56, S.125. 1922. 
6) HENDERSON u. HAGGARD: Journ. of bioI. chem. Bd.33, S.333. 1918. 
7) SCOTT: Americ. journ. of physiol. Bd.40, S.196. 1917. 
B) COLLII': The action of the HCOs jon. Journ. of physiol. Bd.54, S.58. 1920. 
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Auch COLLIP glaubte zur Erklarung seiner Beobachtung eine spezifische 
Wirksamkeit der Kohlensaure betonen zu mussen. In besonders klarer 
Weise wurde diese Anschauung auch von GSELL!) vertreten. Urn doch 
dem Carbonat als Anion gleichsam zu seinem Rechte zu verhelfen, 
sieht er sich veranlaBt folgende Theorie zu vertreten: Das Bicarbonat­
Kohlensauresystem stellt ein reversibles Reaktionssystem dar, dessen 
Wirkungsmechanismus durch folgende Gleichung veranschaulicht werden 
kaml: 

CO 2 ~ H2COs~H' HCOs + NaHC03 • 

Zufuhr von Bicarbonat bedingt eine Verschiebung des dargestellten 
Reaktionsgleichgewichts nach der linken Seite und hat demnach eine 
Erhohung der freien Kohiensaure zur Folge. Nach den Beobac)1tungen 
von LOEB 2) ist das Diffusionsvermogen fur schwache Sauren dem 
Dissoziationsgrade derselben umgekehrt proportional. Die Diffusion ist 
solchenfalls urn so groBer, je schwacher die Dissoziation anzusetzen ist. 
1m gleichen Sinne sprechen auch die Befunde von JACOBSS). JACOB 
vertritt sogar die Anschauung, daB bei derartigen Reaktionssystemen 
die freien Ionen uberhaupt kaum durch die Membran zu diffundieren 
vermogen. Mit diesem Erklarungsversuch stehen jedoch einzeine Tat­
sachen im Widerspruche. Uber das eigenartige Verhalten des Bicar­
bonats und der HCOs konnen uns bereits aite Untersuchungen Auf­
schiuB geben. ARRHENIUS4) konnte feststellen, daB der Zusatz ent­
sprechend dissoziierter Saize eine Steigerung des Diffusionsvermogens 
der gieichzeitig in der Losung vorhandenen Saure des betreffenden Saizes 
zur Foige hat. DaB diesem Umstande besondere Wirksamkeit zu­
kommen muB, geht aus der nachfoigenden Tabelle hervor, weiche wir 
dem Buche von ARRHENIUS, die Theorien der Chemie, entnehmen: 

n 0 0,1 0,2 0,5 1 2 5 10 
K 2,09 2,20 2,30 2,58 2,96 3,52 3,44 5,07 

In dieser Tabelle stellt K die Diffusionskonstante der H' der Saure 
und n die moIekuIare Konzentration der zugesetzten Chlornatrium­
menge dar. Wie aus diesen Beobachtungen entnommen werden kann, 
wird das Diffusionsvermogen durch die gieichzeitig vorhandenen Saize 
in hohem MaBe gesteigert. Die Diffusion von Chior und H' bzw. auf das 
Blut ubertragen von H und HCOs' kann nicht nur eine Verschiebung 
des Saureradikais durch die Zellmembran zur Foige haben, sondern 

I) GSELL: The chemical regulation of respiration. Physiol. review Ed. 5, 
S. 551. 1925. 

2) LOEB: The influence of salts on the rate of diffusion of acid through colloidion 
membrane. .Tourn. of gen. physiol. Ed. 5, S.255. 1922. 

3) JACOB s: To what extent arc the physiological effects of carbon dioxide 
due to hydrogen jons. Amerie. journ. of physiol. Ed. 51. S. 321. 1920. 

4) ARRHENIUS: Theories of solution. New Haven 1912, S.163. 
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es tritt gleichzeitig ein Mitwandern der Wasserstoffionen auf. Sowohl 
nach den Untersuchungen von LOEB!) als auch unter Beriicksichtigung 
der alten Beobachtungen von ARRHENIUS hat die Verminderung des 
Bicarbonatbestandes eine Veranderung der Diffusionsfahigkeit der 
Kohlensaure zur Folge. Inwieweit dieser Umstand bei den angefiihrten 
Experimenten von DALE und EVANS u. a. zu beriicksichtigen ist, wollen 
wir vorderhand dahingestellt sein lassen. 

Das Schwergewicht wird auf Grund dieser Beobachtungen nicht 
so sehr auf den Kohlensauregehalt oder gar der Aciditat des Blute8 
gelegt, als vielmehr auf das Geschehen auBerhalb der Capillarwandungen, 
also auf das Verhalten im Gewebe. 

Bei einer Reihe von Krankheitszustanden, vor allem bei den uns 
interessierenden Kreislaufkranken treten haufig StOrungen auf, die zu be­
trachtlichen Verschiebungen des fUr den Organismus wichtigen Carbonat­
bestandes fiihren. Die geregelte Abgabe der im Stoffwechsel gebildeten 
Kohlensaure wird durch die entsprechende Tatigkeit des Atemzentrums 
und der Lunge in erster Linie gewahrleistet .. Krankhafte Veranderungen 
im Bereiche der Lungen, sei es durch starkere Stauung oder durch Ver­
anderung der Ventilation, z. B. beim Lungenemphysem, rufen eine 
Erschwerung der Kohlensaureabgabe hervor. Unter solchen Bedingungen 
wird die Kohlensaure nur zum geringeren Teile aus dem Venenblute 
an die Alveolenluft abgegeben, es tritt eine ErhOhung der Kohlen8aure-
8pannung in den Alveolen und eine Kohlen8aureuberladung de8 Blute8 
auf, Bei diesen Erkrankungen besteht auch zumeist ein betrachtlicher 
Grad von Dyspnoe, welche durch VergroBerung der Ventilationsmoglich­
keit der den Gasaustausch vermittelnden Alveolen der Kohlensaure­
stauung im Elute entgegenwirkt. Jedoch trotz dieses Umstandes der 
so gesteigerten Diffusion der Kohlensaure aus dem Blute gegen die 
Alveolen besteht bei den geschilderten Erkrankungen der Lungen 
recht haufig bedeutende Erhohung des Blutkohlensauregehaltes (s. Ta­
belle 50). 

1m Gegensatze dazu sehen wir bei StOrungen im Kreislaufe auch 
Zustande mit vermindertem Kohlen8auregehalte im Blute oder zum 
mindesten verminderte Kohlensaurespannung; als Ursache dafiir kann 
teils eine erh6hte Erregbarkeit des Atemzentrums, teils Sauerung" des 
Gewebes in Frage kommen; unter beiderlei Bedingungen kommt es 
zu einer Erniedrigung der Carbonatbestande; in der Praxis sind die 
beiden Zustande leicht voneinander zu trennen; bei Kohlensaurevermin­
derung infolge Uberventilation ist zwar der Gehalt an Kohlensaure 
niedrig, aber auf Grund der Spannungskurve erweist sich das Blut als 
nicht sauer, eher alkalisch, wahrend bei der anderen Form die Sattigung 
auf den sauren Charakter hinweist. 

1) LOEB, Studies in general physiology. Chicago University Press. 1913. 
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'rabelle 50. 

OO,-Kapa- 00,- I ~ 
zititt des arte- Spannnng " 
riellen Blutes '~ :!l 
Co~--...!.;t: ~~~ 
Span~ CO:!- -::.a ~ e ~ ~ ~ 

Nr, Diagnose Bemerkungeu 

nung Ge- ~,.:g S ~ -5 '0 

mm halt I .s ~ >-<.:::i'E_:=;-'-"';.;.0i_+1 _____ , 

1 Aortensklerose, Myomala- 1 
cien. Kardiale Dyspnoe. 

35,0 30,0 Unter Morphinwirkurig. 41,3 i 37,0 

2 Aortitis lu~~. Her~inS~fi-{ 43,0 1 34,1 40,3 20,3 
zienz, ,eyne- toe es- 44,0, - _ 24,4 

sches Atmen '! 
3 Aortitis luica, Herzinsuffi­

zienz. Kardiale Dyspnoe . 
4 Herzinsuffizienz (sog. Myo-

5 
6 

7 

degeneration, kard. 
Dyspnoe) 

dgL 
dgL 

dgL (Dyspnoe gering) . 

8 Hypertonie mit Herzinsuf­
fizienz. Kardiale Dyspnoe 

9 dgL 
10 LungenemPhysem,AOrtitiS} 

luica, Pulmonalsklerose, 
Herzinsuffizienz 

i 
44,5 23,0 37,3 30,3 

43,5 19,0 28,0 25,6 
37,4 22,5 35,2 22,9 
47,8 20,0 37,4 28,2 

47,5 39,5 47,0 38,9 

54,9 40,1 52,1 140,3 
31,7 43,7 42,6 25,9 

58,8 16,2 30,1 57,5 

I 

I 

50 

40 
42 

38 

40 
28 
37 

39 

45 
32 

11 Mitral- u. Aortenfehler, 
starke Bronchitis 60,3 20,5 48,6 

12 Hypertonie, keine Dyspnoe 55,5 43,5 54,6 
46,91-
43,3 45 

] 3 Lungenemphysem, wenig 
dyspnoisch . 51,4 39,8 52,4 36,6 36 

14 Lungenemphysem, leichte 1 
Herzinsuffizienz ... 60,8 30,0 50,1 32,31 -

15 Ders. Pat. wie ]4, starkere 
Herzinsuffizienz 43,1 25,5 32,4 37,5 

16 Aorteninsuffizienz m. HerZ-} 
insuffizienz, starke Bron- 48,7 

ehitis und Emphysem 

17,7 32,1 42,9 
27~7 41,7 -

42 

17 Mitralfehler, in der Ruhe 
nicht dyspnoiseh 

18 Aortenaneurysmau.Aorten-} 
insuffizienz, 1/4 Std. nach 

Asthma kard. Anfall 
191m Asthma kardiale Anfall 
20 Lungentuberkulose mit 

Kavernen 
21 Chronische Nephritis mit 

Uramie 
22 dgL 

48,7 40,7 46,9 42,2 44 

60,1 41,2 57,2 43,2 47 

49,7 34,5 47,0 33,9 38 

34,8 36,3 36,2 28,7 31 

24,4 33,7 25,8 21,0 21 
52,9 37,3 51,8 23,4 38 

7,15 

7,27 
7,26 

7,32 

7,27 

Acidamie 

}
HYPerpnoe 

(Ende) 
Apnoe(Ende) 

7,38 Hypokapnie 
7,36 

{
BiS auf An-

7,33 oxyhamie 
I normalerBef. 

7,34 1 

7,31 Hypokapnie 

{
Starke An-

- oxyhamie, 
, Acidamie? 

- Hyperkapnie 
7,34 Norm. Bef. 

Stark Anamie 

dgL 

dgl. 

7,31 

7.29 Norm. Bef. 

IMaBige An 
7,34 oxyhamie u 

Hyperkapnie 
7,33 Stark. Anox 

7,28 

7',30 Hypokapnie 
7,38 
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Ta bell e 50 (Fortsetzung). 

Xr. Diagnose 

i CO,-Kapa­
zitat des arte­
riel\en Elutes 
CO,-

Span- CO,· 
Ge-

,:~g halt 

23 Hypertonie mit Herzinsuff.147,3 
24 Hypertonie, Aortitis, Herz-! 

insuffizienz. . . . . . . 41,2 
25 Chron. Nephritis m. Uramie i 

39,0 49,0 36,8 36 7,28 

30,1 40,5 28,7 32 7,35 

u. Herzinsuffizienz . . . i48,6 
26 Chronische Nephritis, {:40,4 

29,5 41,2 28,0 41 
53,2 47,9 28,8 35 

7,30 
7,34 

Uramie, Herzinsuffizienz 1 -
27 Chron. Nephritis, Uramie, 

Herzinsuffizienz . . . .146,8 
28 Chron. Nephritis, Herz·, 

31,2 36,5 - -

32,5 44,3 31,2 37 7,34 

insuffizienz . '50,2 56,1 55,8 322 40 7,33 
29 Herzinsuffizienz (Albu- 1 

minurie, Hydrops) ... 145,75 
30 Herzinsuffizienz m. Hyper.! 

tonie (Cyanose, Hydrops) ,46,77 
31 Herzinsuffizienz bei Em-I' 

physema pulm. (Cyanose, 
Dyspnoe, Hydrops) ... 40,00 

32 Herzinsuffizienz (Cyanose, 
Dyspnoe, Hydrops, 
Cheyne-Stockes!) .... 44,82

1 

-

33 Inkomp. Mitralstenose u. 
-insuffizienz (Hydl'otho. 1 
rax, Odeme, Alb.). . . . 43,731' -

34 Komb. Vitium cord. (Aort.-

30,5 7,37 
I , 

26,9 7,45 

29,0,7,34 

I 

33,51 7,34 

I 
31,1 ' 7,34 

I 
- ,35,2' 7,32 Mitralvitium). Kein Odem 45,55

1

' -

35 Inkomp. Mitralstenose (Dys. 
pnoe, Hydrothorax, Alb.) 47,95 -

36 Herzinsuffi~~enz (Cyanose, I 
-1- 40,0 7,29 

Dyspnoe,Odeme) .... 52,281 -
37 Mitralvitium (Dyspnoe, 

Cyo.nose, keine Odeme) .. 43,801 -
38 Mitralstenose, Concretio I 

• cord. v. peric. (Dyspnoe, I 

zur Zeit Flimmern) 43,57' -
39 Komb. Vitium cord. I 

(Aorten-Mitralvit., zur I 

Zeit Komp.) . . . . . . 58,041 -
40 Aorteninsuffi~~enz (Aort. i 

luet.) keine Odeme ... 59,19! -
41 Herzinsuffizienz (leichte 

Odeme) 44,631 - I -
42 Herzinsuffizienz mit hoch-

gradigster Dyspnoe 42,98[ - -

- 131,0 7,42 

- 129.1 7,37 

I 
29,3 7,36 

37,0 7,38 

40,8 7,37 

27,5 7,42 

- 131,0 7,34 
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Wir werden im fo1genden sehen, daB fUr das Verstandnis der ver­
schiedenen Kreis1aufstorungen niclit nur die "Sauerung" von Wichtigkeit 
ist, sondern auch der Carbonatbestand a1s solcher; von diesem Gesicht­
punkte aus wird uns daher die Tabelle 50, die die Koh1ensaureverhalt­
nisse in einer groBen Anzahl von Kreislaufstorungen zur Darstellung 
bringt, ganz anders interessieren. 

Um der Frage zu begegnen, warum wir bei der Analyse der unter­
schiedlichen Kreislaufstorungen neben der Aciditat auch dem Carbonat­
bestande erhohte Aufmerksamkeit schenken mussen, erscheint es not­
wendig, aus der Lehre von der Akapnie einiges zu streifen: HENDERSON 

studierte den EinfluB der Hyper­
ventilation; durchluftet man Hunde 
mit groBen Luftmengen, wobei man 
auBerdem noch durch geeignete Ein­
richtungen den toten Raum auf ein 

Abb. 40. Graphische Darstellung der innerhalb von 5 Stunden durch Hyperventilation abgege· 
benen Kohlensaure. Hund 21 kg (Chloralose Narkose). 

Ruhewert: 132 em3 CO, pro Min.; Atemvolumen 4,023 I pro Min. = 39,6 I CO, in 5 Stunden. 
Tatsiichliche Abgabe wiihrend der Hyperventilation: 49-50 I Atemvolumen, innerhalb 5 Stunden 

53,3 CO 2 , 

Plus an Angabe gegeniiber der Norm: 13,7 1 CO,. 
CO"gehalt im Kammerwasser, Ante: 52,16 % CO,. Nach 2 Std. Hyperventilation: 32,88 % CO2 , 

Naeh 5 Std. Hyperventilation: 20,34 % CO,. 
CO"gehalt im Btute, Ante: 38,7% CO,. Naeh 2 Std. Hyperventilation: 14,4% CO2 , Naeh 5 Std. 

Hyperventilation: 12,71% CO 2 , 

PH-We'rte im Blut, Ante: 7,28. Naeh 2 Std. Hyperventilation: 7,65. Naeh 5 Std. Hyperventilation: 
7,84. 

Minimum herabsetzt, so verarmt der Organismus an Kohlensaure, die er 
offenbar seinen Carbonatbestanden entnimmt. Urn sich uber die quan­
titativen Verhaltnisse, die dabei stattfinden, ein Urteil zu bilden, sei auf 
Abb. 40 hingewiesen, die die graphische Darstellung unserer daraufhin 
durchgeffihrten Versuchsergebnisse bringt; ein Hund wird hyperventi­
liert; das Tier, das bei normaler Atmung 132 cm3 Kohlensaure pro 
Minute ausscheidet, gibt mit Beginn der forcierten Atmung in der 
ersten Minute schon 430 cm3 Kohlensaure ab; wie sich aus fortlaufenden 
Untersuchungen ergibt, sinkt dieser Wert allmahlich, erreicht aber nach 
5 Stunden noch immer nicht den Ausgangspunkt; rechnet man das Plus 
an Kohlensaure zusammen, was uber den ursprunglichen Ruhewert 
innerhalb von 5 Stunden den Korper verlaBt, so kommt man zu dem 
erstaunlichen Wert von 13,7 Liter. DaB diese Menge unmoglich aus dem 
Blute, sondern ganz bestimmt dem Gewebe entnommen werden muBte, 
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erscheint wohl eindeutig klargelegt. Die Abnahme an Kohlensaure im 
Kammerwasser ist als Hinweis dafur anzusehen; warum der Kohlen­
saurewert im Kammerwasser, das doch dem Gewebe sehr nahe zu stehen 
scheint, gegenuber dem Blutwert stets hoher bleibt, wird verstandlich; 
bei der Hyperventilation wird zunachst die Kohlensaure im Blute ge­
opfert; allmahlich sickert aus den groBen Bestanden Kohlensaure nach; 
sind die Bestande innerhalb der Gewebe auch erschopft oder zum 
mindestens auf ein Minimum herabgesunken, so erfolgt der Tod des 
Tieres. 

Die Kreislaufverhaltnisse, die sich im akapnischen Tiere zeigen, sind 
sehr beachtenswert: der Blutdruck sinkt und die Zirkulation ver­
kleinert sich; das Herzvolumen ni~t ab und ebenso der Druck im 
venosen System; wird der Versuch entsprechend lange fortgesetzt, so 
entwickelt sich eine betrachtliche Cyanose der Organe; das Blut scheint 
in den Geweben liegenzubleiben, was sich pletysmographisch leicht 
nachweisen laBt. Das Blut, das aus den Venen entnommen wird, ist 
fast ganz an Sauerstoff verarmt - wohl der sicherste Beweis der tragen 
Zirkulation im Bereiche der Capillaren. 

LaBt man solche Tiere nunmehr Kohlensaure atmen, so stellen sich 
binnen kiirzester Zeit wieder normale Verhaltnisse her, wohl der beste 
Beweis, daB die fehlende Kohlensaure an allem dem Schuld ist. 

Bei mangelndem Kohlensaurebestande im Organismus wird das 
Blut gleichsam der allgemeinen Zirkulation entzogen; es bleibt in den 
verschiedenen Organen liegen und findet sich von hier nur schwer heraus ; 
HENDERSON hat ein Kreislaufschema konstruiert, das darauf Rucksicht 
nimmt; da es die Verhaltnisse tatsachlich sehr charakteristisch wieder­
gibt, so haben wir es als Abb.l aufgenommen; die Milz-Studien von 
BARCROFT sind ein neuer Beweis fur die Richtigkeit dieser Annahmen; 
er spricht direkt von Senkgruben, in denen Blut schon unter normalen 
Bedingungen verborgen liegen kann; offenbar sind diese Senken -
BARCROFT gebraucht auch den Ausdruck Banken, in denen Blut depo­
niert liegt - bald starker, bald weniger reichlich gefiillt; die unter­
schiedlichen Shockgifte, wie z. B. das Histamin, scheinen hier regu­
lierend darauf EinfluB zu nehmen; man wird wohl nicht fehlgehen, 
wenn man auch von der Kohlensaure annimmt, daB diese Senkgruben 
unter ihrer Machtsphare stehen. Bis zu einem gewissen Gr~de deckt 
sich Mangel an Carbonaten mit Mangel an Puffern; insofern ware auch 
mit der Moglichkeit zu rechnen, daB auch ein Zusammenhang zwischen 
Pufferbestand und Fiillung der Blutdepots bestehen konnte. 

1st man uber die Storungen im Kreislaufe bei Kohlensauremangel 
relativ gut orientiert, so fehlen eigentlich entsprechende Angaben bei 
Kohlensaureuberladung. Wenn wir im Laufe unserer weiteren Unter­
suchungen darauf noch zu sprechen kommen, so sind wir zunachst mehr 
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indirekt zur Beantwortung dieser Frage gekommen. In den fruheren 
Kapiteln wurde das Problem der Sauerung vielfach gestreift; ursprung­
lich woUten wir uns damit beschaftigen, welchen EinfluB eine Sauerung 
ganz im allgemeinen auf den Kreislauf ausubt; in Analogie zu dem bis 
jetzt gebrachten ware es am naheliegendsten gewesen, die Milchsaure 
heranzuziehen; aus begreiflichen Grunden haben wir aber davon Ab­
stand genommen und der Kohlensaurevergiftung un sere besondere Auf­
merksamkeit geschenkt. 

Als wirksames Agens fUr die Saurevergiftung wahlten WIT die Kohlen­
saure. Zunachst sahen wir in der Kohlensaure nichts spezifisches, 
sondern nur die Sauren. Diese Form der Saureintoxikation schien uns 
aus verschiedenen Grunden zweckmaBig. Die Zufuhr selbst betracht­
licher Sauremengen kann lediglich durch die Kohlensaure ohne starkere 
Verschiebungen in der Wasserbilanz erfolgen. Die Verabfolgung ver­
dunnter Sauren kam schon deshalb weniger in Betracht, weil sich 
unsere Untersuchungen uber die Kreislaufinsuffizienz auch mit dem 
Problem der Odembildung beschiiftigen mussen und hier eine groBere 
Flussigkeitszufuhr, die sonst nicht zu vermeiden war, die Versuchs­
anordnung schwer storen muBte. Ein weiterer Vorteil der Kohlensaure­
applikation liegt in der genauen Dosierung und der raschen Unterbrechung 
derartiger Saurevergiftungsversuche. Durch nachfolgende Sauerstoff­
at mung kann die Austreibung der uberschussigen Kohlensaure jeder­
zeit erfolgen, und wie wir auszufUhren Gelegenheit haben werden, tritt 
solchenfalls auch eine Ruckbildung der meisten Vergiftungssymptome 
auf. Die Kohlensaureintoxikation gestattet ferner in kurzer Zeit eine 
betrachtliche Anreicherung saurer Valenzen her beizufUhren. Nicht zu­
letzt war fur die Wahl der Kohlensaure der Umstand maBgebend, 
daB die Vergiftung mit anderen Sauren durch Beanspruchung der 
Carbonatpuffer zu einer betrachtlichen Erschopfung der Carbonat­
bestande zur Hypokapnie fUhrt. Wenn man schlieBlich 'bedeIikt, daB 
die Kohlensaure neben der Milchsaure in unserem Organismus die 
Hauptreprasentanten darstellen, welche im Kampfe urn das physio­
logische Saurebasengleichgewicht die groBe Rolle spielen, so scheint 
es urn so mehr gerechtfertigt, sich dem Studium der Kohlensaureintoxi­
kation zuzuwenden. Wollen wir die Bedeutung der Aciditatsverschie­
bung selbst experimentell festhalten, so erscheint es zweckmaBig, eine 
Untersuchung des Vorganges ohne Herabsetzung des Kohlensaure­
bestandes zu ermoglichEm. 

Da die von uns verwandten Methoden der experimentellen Kohlen­
saurevergiftung fUr das Studium verschiedenster Fragen der Pathologie 
geeignet erscheinen, wollen wir hier auf die spezielle Technik unserer 
Versuchsanordnung genauer eingehen. Die Experimente wurden fast 
ausschlieBlich an Hunden und Katzen vorgenommen; nur fUr histo-
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logische Untersuchungen iiber den EinfluB der Kohlensaure schien 
uns auch das Kaninchen ein geeignetes Versuchsobjekt zu bilden. 

Die Tiere wurden zunachst voriibergehend narkotisiert, tracheoto­
miert und mit Hille des MEYERSchen Respirationsapparates kiinstlich 
ventiliert. Die Atemtiefe war der normalen VentilationsgroBe des Tieres 
nach Moglichkeit angepaBt worden, um jede starkere Hyperventilation 
zu vermeiden. Die vollkommene Immobilisierung des Versuchstieres 
wurde nach der Tracheotomie durch Curare oder tiefe Narkose teils 
durch Chloralose oder Somnifen erzielt. Die Chloralose eignet sich 
nach unseren Erfahrungen besonders gut zu experimentellen Beob­
achtungen. Die Dosierung kann zumeist ohne die geringste Kreislauf­
schadigung erreicht werden. Fiir unsere Beobachtungen erwies sich 
0,1 g pro kg Korpergewicht als die entsprechende Narkosedosis. Die 
Einverleibung der Chloralose erfolgt durch intravenose Injektion der 
in Kochsalzlosung gelosten Chloralosemenge. Infolge der geringen Los­
lichkeit muB zumeist 30-10 ccm physiologischer Kochsalz16sung zur 
Injektion verwandt und auBerdem die Fliissigkeit auf entsprechende 
Temperatur - ca. 40° - gebracht werden (die Chloralose ist seit 
kurzem wieder bei der Firma Merck erhaltlich). 

Der MEYERSche Respirationsapparat (zu beziehen bei Otto E. Kobe, 
Marburg) gestattet in vorteilhafter Weise die Trennung der Ein- und 
Ausatmungsluft, die voneinander gesondert aufgefangen werden konnen. 
Die Inspirationsluft wurde fiir unsere kiirzere Zeit beanspruchenden 
Versuche in groBen 150-2001 fassenden Gummisacken bereitgehalten. 
Fiir langer dauernde Beobachtungen standen zwei groBe Gasometer von 
200 und 400 1 Vol. Inhalt zur Verfiigung. Die Herstellung der Kohlen­
saureluftgemische erfolgte mit Hille einer Gasuhr. Durch die Gasuhr 
wurden entsprechende Mengen von Kohlensaure, Luft und Sauerstoff 
in unsere Inspirationsgasometer eingefiillt. Der Zusatz von Sauerstoff 
erscheint dabei wesentlich, weil bei Verwendung groBerer Kohlensaure­
mengen eine Verminderung des Sauerstoffgehaltes der zugesetzten Luft 
in Erscheinung tritt. Eine derartige Erniedrigung des Einatmungssauer­
stoffes konnte eine Hypoxyamie zur Folge haben, die zu vermeiden 
wir angstlich bemiiht waren. Das V orhandensein entsprechender Luft­
mischungen wurde durch Analyse der Gasometermischung festgestellt, die 
entsprechende Sauerstoffsattigung des Blutes nach Moglichkeit iiberpriift. 

Die Ausatmungsluft der auf diese Weise kiinstlich respirierten Tiere 
wurde, soweit sie fiir unsere Beobachtungen beachtenswert schien, 
in evakuierten Gummisacken aufgefangen. Durch Analyse der Luft in 
den Gummisiicken und durch Messung des Atemvolumens konnte die 
in der Versuchszeit aufgenommene Sauerstoff- und abgegebene Kohlen­
sauremenge bei Beriicksichtigung der Zusammensetzung der Einatmungs­
luft errechnet werden. 
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In der Vorperiode vor der Kohlensaurezufuhr sind die uns in­
teressierenden Beobachtungen vorgenommen worden. Wir bemtihten 
uns dabei, wie bereits angefiihrt, das Atemvolumen der normalen 
Atmung des Tieres anzupassen, um so jede Hyperventilation zu ver­
meiden, und anderseits durch zu geringe Atmung eine eventuelle Be­
hinderung des Gasaustausches hintanzuhalten. Die eigentlichen Kohlen­
saureatmungsversuche dauerten zumeist 25-30 Minuten. Bei einer 
Reihe von Versuchen wurde jedoch die Beobachtungszeit auf tiber 
1-3 Stunden ausgedehnt, ohne daB selbst bei Anwendung 30 proz. 
Kohlensaure Storungen auftraten, welche ein letales Ende des Ver­
suchstieres zur Folge hatten. Die Beobachtungen im Blut, der Lymphe 
und den Geweben erfolgten zumeist auf der Hohe der Kohlensaure­
intoxikation. Sodann wurde der eigentliche Versuch abgeschlossen und 
die Tiere wieder auf normale Atmungsbedingungen gesetzt. Zumeist 
verwandten wir schlieBlich noch eine Versuchsperiode mit starker 
Hyperventilation. Die Erhohung der AtemgroBe erfolgte dabei durch 
Vermehrung der Zahl der Atemztige und durch Steigerung der Atem­
tiefe - alles Moglichkeiten, die durch den MEYERSchen Apparat ge­
wahrleistet wurden. Bereits kurze Zeit nach der Rtickkehr zu den 
urspriinglichen Atemverhaltnissen konnten im Blute normale Aci­
ditatswerte, bei Anwendung von Uberventilation selbst hohergradige 
Alkalose festgestellt werden. Die genaue Messung der AtemgroBe 
bei der von uns gewahlten Versuchsanordnung wurde mittels Durch­
treiben der in Gummisacken aufgefangenen Respirationsluft durch die 
Gasuhr vorgenommen. 

a) EinfluB der Kohlensaureatmung auf die PH des arteriellen BIutes, 
der Lymphe und des Kammerwassers. 

Die vorliegenden Untersuchungen der Wasserstoffzahl des arteriellen 
Blutes erfolgte entweder nach der Methode von HENDERSON-HASSEL­
BALCH!). Zu diesem Zwecke wurde der Kohlensauregehalt des Arterien­
blutes und die Kohlensaurebindungskurve untersucht. Rechnerisch 
konnte aus diesen beiden Ergebnissen die wahre Kohlensaurespannung 
des Arterienblutes und die Wasserstoffzahl desselben ermittelt werden. 
Andernfalls nahmen ,vir auch elektrometrische Messungen unter An­
wendung der Chinchindronmethode vor. Bemerkenswert ist hier nur, daB 
das Arterienblut sofort nach der Entnahme unter Paraffinum liquid. auf­
gefangen, die Gerinnung desselben durch Zusatz geringer Oxalatmengen 
und die Glykolyse durch Anwendung von Fluorid gehemmt wurde. Ferner 
wollen wir hier erwahnen, daB bei der Chinchindronmessung die Verar­
beitung und Fertigstellung der Beobachtung in kiirzester Zeit erfolgte. 

1) HASSELBALCH: Biochem. Zeitschr. Bd.82, S.282. 1917. 
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Die beiliegende tabellarisehe Zusammenstellung gestattet uns eine 
Ubersieht fiber die Versehiebungen der Wasserstoffzahl, welehe bei 
der experimentellen Kohlensaurevergiftung auftreten. 

Tabelle 51. 

Ver· Ver- I Ver- Ver- Ver- Ver- Ver- ver-I Ver- Ver-
such such such such such sucli such such such such 

I II III IV V VI VII VIII IX 
I 

X 

Vorher 7,67 7,89 7,34 7,46 7,58 7,48 7,75 7,58 7,51 7,51 
Wahrendder 

} 7,03 7,22 7,02 7,32 7,20 7,35 7,30 6,97 7,10 7,08 CO2-Atmung 
PH Nachber 

} 7,67 (Hyperventi- 7,61 7,87 7,87 7,51 7,52 7,79 7,45 7,69 7,34 
I lation) ----------------

CO2-Konzentra-
circa circa circa circa circa tion der Inspi-
30% 15% 

30% 
10% 12% 15% 

20% 30% 30% 30% 
rationsluft 

Die hohen Anfangswerte sind ein Beweis, daB selbst bei vorsiehtigster 
Anwendung der kiinstliehen Respiration nur zu leieht eine ungewohn­
Hehe Alkalose im Blute in Erseheinung treten. kann. 

Aus diesen Ergebnissen ist der maehtige EinfluB der Kohlensaure­
atmung auf die Wasserstoffzahl des Blutes zu ersehen. Mit der gleiehen 
Genauigkeit kann die Versehiebung der Blutreaktion naeh der sauren 
Seite wieder beseitigt werden. Die erhebliehsten Versehiebungen in 
der Wasserstoffionenkonzentration traten bei Anwendung 30 proz., die 
geringsten bei 10 proz. Kohlensaure auf. Bei noeh geringer gewahlter 
Kohlensaurekonzentration in der Inspirationsluft kann der Aussehlag 
nahezu vollkommen fehlen; bei Hyperventilation des Tieres tritt sogar 
paradoxerweise, trotz Kohlensaureatmung, Alkalose auf. Wir ffigen 
zur Illustration der Verhaltnisse die entspreehend zusammengestellten 
V ersuehserge bnisse beL 

Tabelle 52. 

Versuch I Versuch II VersuchIII VersuchIV 

Vorher. 7,30 7,48 7,32 7,30 
PH Wahrend der CO2-Atmung . 7,29 7,48 7,31 7,38 

10 Minuten spater . 7,48 7,60 7,42 7,48 

Konzentration der Inspirationsluft 5% CO2 \ 5% CO2 \ 5% CO2 5% CO2 

Atemvolumen pro Minute 3,54 5,80 . 3,20 6,01 

Die Anderung der Wasserstoffionenkonzentration, die bei derartigen 
Experimenten in Erseheinung tritt, diirfte sieh wohl kaum auf das Blut 
allein besehranken, sondern muB sieh anseheinend zwangslaufig aueh 
auf die Gewebe auswirken. PH-Ana1ysen innerhalb der Gewebe sind 
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gegenwartig noch mit groBen Schwierigkeiten verbunden. Wir muBten 
uns daher bemiihen, auf indirekte Weise iiber die Vorgange im Gewebe 
AufschluB zu erhalten. Wir verwandten zu diesem Zweck die Beobach­
tung der Wasserstoffzahl der Lymphe (Ductus thoracicusfistel) und 
des Kammerwassers, welches "durch Punktion der Vorderkammer ge­
wonnen wurde; der !;line Bulbus wurde dabei vor der Kohlensaure­
applikation punktiert, der andere auf der Hohe der Kohlensaurever­
giftung. Beide Versuchsreihen (s. Tab.53) fiihrten zu vollkommen 
einheitlichen und eindeutigen . Ergebnissen. Die Sauerung des Blutes 
wirkt sich nach diesen Untersuchungen auch auf die anderen zur 
Beobachtung gelangten Korperfliissigkeiten aus. Diese Feststellung 
macht wohl das Bestehen betrachtlicher Storungen im Saurebasen­
gleichgewicht selbst in den Geweben in hohem Grade wahrscheinlich. 

Tabelle 53. 

Versuch I Versuch II Versuch III Versuch IV 

Blut I Lymphe Blut \Kammer- Blut \ Kammer- Blut Kammer-
wasser wasser wasser 

Vorher . 7,34 7,31 7,51 7,48 7,51 7,34 7,42 7,40 
Wahrend der CO2-At-

mung. 7,02 7,21 7,10 7,13 7,08 7,12 7,01 7,08 
Nachher (Hyperventi-

lation. 7,87 7,43 7,45 7,34 7,69 7,39 7,50 7,29 

Der Anstieg der Kohlensaurespannung im Blute bewirkt anscheinend 
ein Abdiffundieren der Kohlensaure gegen die Gewebe. Unter Beriick­
sichtigung der kurzen Versuchsdauer, innerhalb welcher so bedeutende 
Verschiebungen im Blute auftreten, erscheint diese Annahme voll­
kommen berechtigt. 

b) Der EinfluB der Kohlensiiurevergiftung auf die Harnsekretion. 
In besonders auffalliger Weise erscheinen bei der experimentellen 

Kohlensau:r;evergiftung Veranderungen von seiten der Harnsekretion. 
Zur quantitativen Beurteilung dieser Verhaltnisse wurde bei den nar­
kotisierten Tieren der Harn teils durch Sondierung der Ureteren, deren 
Miindungen durch Sectio alta freigelegt waren, teils durch Einlegen 
einer Blasenkaniile quantitativ gewonnen. Die letzt angefiihrte Methode 
erwies sich nur bei weiblichen Tieren durchfiihrbar. Zwecks Abfangung 
selbst der kleinsten Harnmengen war qei. dieser Anordnung das Peri­
toneum zunachst geoffnet, sodann die Blase freigelegt und in dieselbe 
ein Katheter eingefiihrt, an dessen einem Ende eine durchsiebte Glas­
kugel angeblasen war_ Die Blase wurde sodann durch partielle Resek­
tion entsprechend dem Volumen der eingelegten Glasapparatur ver­
kleinert. Das andere Ende des Katheters wurde von der Harnblase 
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durch die Urethra nach auBen gefiihrt. Diese Anordnung gestattete 
es, selbst geringeHarnmengeneinwandsfrei zu gewinnen, und ermoglichte 
auBerdem eine erhebliche Verminderung des Blasenvolumens. VorBe­
ginn der Versuche war durch entsprechende peroral zugefiihrte 
Fliissigkeitsmengen (Milch) die Diurese auf ein hOheres Niveau ge­
bracht worden. 

Bereits kurze Zeit nach Beginn der Kohlensaureatmung tritt eine be­
trachtliche Verringerung der Harnmenge in Erscheinung. Bei hoheren 
Kohlensaurekonzentrationen erfolgte zumeist ein vollkommenes Versiegen 
der Harnausscheidung. Insbesondere bei den Ureterenfisteltieren war die 
Wirkung deutlich zu verfolgen. Mit Einsetzen der Kohlensaureatmung 
trat binnen kurzem ein Stillstand der Diurese ein. Bei Unterbrechung 
der Saurevergiftung und normalen Atmungsbedingungen - Luft­
ventilation - erfolgte nach einiger Zeit allmahlich Wiederauftreten 
der normalen Harnsekretion. Gelegentlich, soweit es nicht infolge er­
hohter Ventilation in der Nachperiode zu Akapnie kam, war sogar 
eine betrachtliche Erhohung der Diurese eingetreten. Der nach der 
Kohlensaureintoxikation bei normaler Luftatmung entleerte Harn ent­
halt fast immer EiweiB. Haufig bestand solchenfalls auch betrachtliche 
Glykosurie. Hamaturien bzw. Ausscheidung von Erythrocyten im Ham 
konnten wir bei unseren Versuchen nicht feststellen. Die Versuchs­
ergebnisse sind in der angefiihrten Tabelle zusammengefaBt. 

Tabelle 54. 

Ham Ham 
Blut Blut 
PH Men e lEi. I Ohlor PH I Ei· I Ohlor I PH Menge welB mg.% PH g welB mg-% 

1-1 

7,581 
I ~ 

a 13,19 1 Ante 73 a 0,85 7,44 1-1 Ante 7,36 19 7,20 ~ CO2 7,20 I 15 + 0,73 7,16 
~ CO2 7,01 a a I a a 

~ Post 7,51 59 ++ 0,25 7,22 Post 7,46 18 ++ 0,46 7,08 
I ~ 

~ I a ~ I Ante a \ 
~ Ante 7,89 25 0,63 7,70 7,40 68 0.69

1 

.... 

1il CO2 7,22 3 a - 7,05 1il CO2 6,98 a a 
0,~38 6,56 ~ I Post 7,61 32 ++ 0,12 6,57 ~ I Post 7,47 43 ++ 

Bei zwei Versuchen studierten wir auch den EinfluB der Kohlen­
saurevergiftung auf die Kationen und Chlorausscheidung. Wir be­
dienten uns dabei zur Bestimmung des Natriums, Kaliums und Calciums 
der Methode von TISDALL u. KRAMERl). Die Harnportionen wurden 
zu diesem Zweck in halbstiindigen Versuchsperioden gesammelt. Wie 

1) TISDALL u. KRAMER: The distribution of sodium, potassium, calcium and 
magnesium between the corpuscles and serum of human blood. Journ. of bioI. 
chern. Bd.52, S.241. 1922. 

Eppinger, Kreislauf. 11 
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die angefiihrten Versuchstabellen zeigen, tritt unter der Einwirkung 
der Kohlensaureintoxikation eine deutliche Steigerung der Natrium­
und Kaliumausscheidung auf, wogegen die Calciumelimination stets 
erheblich vermindert war. 

TabellE' 55. 

Versueh. I Versueh II 

'I I Na I K I Ca I Cl 
i Na K 1 Ca ICl em PH mg mg mg mg cm81 PH mg mg mg mg 

Ante 15 7,4°114,75 37,3 1,85 68,0 Ante 28,4 7,34 28,4 50,1 27,0 15 
CO2 , e e e e e e CO2 , 0,3 6,90 - - - -
Post 13 7,10 18,6 39,8 0,90 8,7 Post 30,5 7,10 32,5 53,5 ]7,6 12,9 

Die Ergebnisse dieser Versuche erscheinen vollkommen einheitlich. 
Wahrend der Kohlensaurevergiftung besteht ein Versiegen der Harn.­
ausscheidung. In der nachfolgenden Versuchsperiode, in welcher die 
Harnflut wieder in Erscheinung tritt, ist die Kalium- und Natriumt 
abgabe augenfallig, wogegen die Chlor und Calciumausscheidung 
deutlich abnimmt. Bemerkenswert erscheint hier noch, daB der Ham 
der Vorversuchsperiode bei Saurezusatz nur geringfiigige Kohlensaure­
mengen entwickelt, hingegen scheint die Carbonatausscheidung in der 
Periode nach der Kohlensaurevergiftung erheblich erhOht zu sein. 
Bei Zusatz von Saure zum Ham dieses Versuchsabschnittes trat deut­
liches Schaumen auf. Es ware wohl moglich, daB unter Einwirkung 
der Kohlensaureintoxikation der Organismus bestrebt ist, sich der 
iiberschiissigen Kohlensaure durch den Harn zu entledigen. Gleich­
zeitig mit diesem Vorgang und anscheinend im kausalen Zusammen­
hang mit demselben, erfolgt eine Vermehrung der Natrium- und Kalium­
abgabe. Der Chlorretention und der erheblichen Abnahme der Calcium­
werte muB jedoch noch eine andere Bedeutung zukommen. Insbesondere 
die Anderung in der Kalkbilanz scheint sich als eine spezifische Eigen­
tiimlichkeit der Kohlensaurevergiftung zu erweisen. 

Die hier zur Darstellung gebrachten Untersuchungen bemiihen sich 
Verbindungen zur KIinik zu finden. Wenn auch die Ursachen der 
Oligurie, wie sie im Verlaufe der verschiedenen Kreislaufschadigungen 
zu sehen sind, mannigfach sind, so drangt sich doch die Vorstellung auf, 
daB die "Sauerung" der Gewebe, wie wir sie bei den unterschiedlichen 
Patienten nachweisen konnten, von entscheidender Bedeutung sein kann. 

c) EinfluB der Kohlensaureatmung auf die Beschaffenheit des Blutes. 
Der bemerkenswerte Befund des Versiegens der Harnsekretion, 

welcher unter der Kohlensaureeinwirkung regelma.6ig zu beobachten 
war, kann entweder durch Veranderungen von seiten der Nieren selbst 
oder des Blutes und der Gewebe bedingt sein. Eine KIarung dieser 
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Frage konnten nur Untersuchungen der Blutbeschaffenheit liefern. Bei 
isolierter Schiidigung der Niere unter der Kohlensaureeinwirkung miiBte 
gleichzeitig mit dem Aussetzen der Harnsekretion auch ein betrachtlicher 
Grad von Hydramie auftreten. Unsere ersten Untersuchungen be­
schiiftigten sich mit dieser Frage. Zu diesem Zwecke wurden Bestim­
mungen der Erythrocyten in den verschiedenen Versuchsperioden vor­
genommen. In manchen Fallen bestimmten wir auch mit Hille des 
Hamatokritverfahrens das Erythroeytenvolumen. 1m Verlaufe der 
Saurevergiftung erfolgte fast regelmaBig ein betraehtlieher Anstieg der 
roten Blutkorperchen. Zum Teil sehien dieses Verhalten unter dem 
EinfluB der Milz zu erfolgen. Bei milzexstirpierten Tieren war reeht 
ha:Wig nur eine geringgradigere ErhOhung der Erythroeytenzahl auf­
getreten. 

Tabelle 56. 

Versuch I Versuch II Versuch III Versuch IV Versuch V 

I Ery- I Ery- I Ery- Ramo-
Ery- . I Ery. Ramo- thro- Ramo- thro- R~o- thro- thro- Ramo- thro-

globin cyten globin cyten giobm cyten globin cyten globin cyten 

Ante. 92 6,58 79 5,07 117 7,52 85 5,72 90 6,38 
CO2 106 8,00 88 6,15 128 8,79 95 6,48 99 7,10 
Post. 95 7,07 83 5,40 120 8,12 90 6,02 96 6,73 

Die Kohlensaurevergiftung hat jedoch aueh eine Eindickung 7 des 
Blutes zur Folge. Dementsprechend trat konstant eine deutliche-Zu­
nahme des GesamtserumeiweiBes auf. Diese Beobaehtung, welche in 
den entspreehenden Daten der folgenden Tabelle illustriert ist, scheint 
um so bemerkenswerter, als die betrachtlichen Versehiebungen im Ge­
samteiweiBgehalt bereits in so kurzen Versuchszeiten (nach langstens 
20-25 Min.) erfolgen. 

Tabelle 57. 

Versuch I Versuch II Versuch III Versuch IV Versuch V 

% Gesamt- PH Gesamt· % Gesamt- % Gesamt- % I Gesamt-
eiweiB eiwelB eiwelB eiweiB elweiB 

Ante. 7,67 6,57 7,84 5,1I 7,51 6,82 7,51 6,01 7,431 5,97 
CO2 7,03 6,93 7,32 5,83 7,10 8,37 7,08 7,87 7,03 ! 6,83 
Post. 7,67 7,10 7,87 5,19 7,4{S 7,65 7,69 7,89 7,53 i 6,50 

Unter dem EinfluB der Saureintoxikation tritt, wie wir ausfiihrten. 
eine Hemmung der Diurese auf. Trotz dieses Zustandes kann im Blute 
keine Hydramie naehgewiesen werden. Es besteht vielmehr eine Ein. 
diekung des Blutes, Vermehrung der Erythrocytenzahl, ErhOhung des 
EiweiBgehaltes, die lediglieh dureh einen Abstrom von Fliissigkeit in 
·die Gewebe erklart werden konnen. Wir bemiihten uns, eine etwa be­
ginnende Odembildung festzustellen. Bei derart kurzfristigen Ver-' 

1I* 
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suchen war wohl von vornherein kein betrachtlicher Ausschlag in dieser 
Richtung zu ernarten. Wir waren auch in keinem Fall imstande, eine 
deutliche Schwellung an der Haut nachzuweisen. Auffallig erscheint 
uns jedoch die Beobachtung, daB fast irnmer mit Einsetzen der Kohlen­
saurevergiftung kleinere, beirn experimentellen Eingriff gesetzte Raut­
wunden anscheinend neuerlich zu bluten anfingen. Hierbei hatten 
wir jedoch bestirnmt den Eindruck, daB es sich keinesfalls urn eine 
gewohnliche Blutung handeln konne - das Blut war stark hydramisch. 
Ebenso beachtenswert ist das starke Nachsickern der Stichwunden, 
die zum Zwecke der Punktion der vorderen Augenkammern gesetzt 
wurden. 

Bei einigen Versuchsreihen bestirnmten wir auch die Mineralbestand­
teile des Blutes vor und nach der Saureintoxikation. Die entsprechenden 
Ergebnisse sind in den vorliegenden Versuchstabellen zusammen­
gestellt. 

Tabelle 58. 

I Blutgehalt 

I Cl Na I K 
I 

Ca Total Total davon in % 
in mg-% mg Na K Ca 

Ver- Vorperiode 356 334,4 28,6 10,22 373,2~ 89,5 7,65 2,74 

suchl CO2-Atmung 369 335,0 31,15 10,39 376,54 89,0 8,27 2,76 
Nachperiode 353 255,4 28,9 8,90 293,2 87,1 9,85 3,04 

Ver- Vorperiode 340 329 38,28 11,72 379 87 10,05 3,005 

BuchU CAtm02-ung 346 325 30,6 11,57 368 88,5 8,29 2,98 
Nachperiode 347 296 22,95 10,5 329 90 6,98 3,34 

In diesen Versuchsreihen waren nur verhaltnismaBig geringe Unter­
schiede im Chlor und Kationengehalt des Blutes nach der Saureintoxi­
kation aufgetreten. Auch in einer dritten, hier nicht naher angefiihrten 
Untersuchungsserie war das Ergebnis nicht beachtenswerter gewesen. 
Trotz der betrachtlichen Verschiebung der Aciditat des Blutes nach 
der sauren Seite, konnte somit bei unseren Beobachtungen keine be­
trachtlichere Veranderung im Bestande der unterschiedlichen Ionen des 
Blutes (Natrium, Kalium, Calcium und Chlor) erhoben werden. Inter­
essanter und vielleicht auch ergebnisreicher waren Untersuchungen fiber 
das Verhalten der freien Ionen. Die entsprechenden Beobachtungen 
sind jedoch so unverlaBlich und wenig prazis definiert, daB wir auf 
die weitere Verfolgung dieser Frage Verzicht leisten muBten. 

Ein ganz eigenartiges Verhalten weist das BluteiweiBbild nach der 
Saureintoxikation auf. Die Untersuchung der PlasmaeiweiBkorper 
wurde mit Rilfe fraktionierter Ammonsulfatfallung vorgenommen. Die 
derartig untersuchten Fibrinogen-, Globulin und Albuminkonzen­
trationen des Plasmas fiihrten wir in folgenden vier Versuchszusammen- . 
stellungen an (s. Tab. 59). 
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Abgesehen von der Zunahme des GesamteiweiB, einer Tatsache, 
auf die wir bereits hingewiesen, tritt auf der Rohe der Saurevergiftung 
fast immer eine betrachtliche prozentuale Erhohung der Globulinwerte 
des Elutes auf. Zumeist fallt in gleichem AusmaBe, als die Globulin­
vermehrung Platz greift, der Albumingehalt des Blutes betrachtlich 
abo Bei ca. 10 angefuhrten Versuchen war nur einmal eine gering­
gradige Zunahme der Albumine und Ausbleiben der Globulinvermehrung 
aufgetreten. 

Das betreffende Tier zeigte jedoch bereits bei Beginn des Versuches 
eine erhebliche Globulinvermehrung, so daB wir geneigt sind, hier an 
besondere, vielleicht pathologische Zustande des Versuchstieres selbst 

Tabelle 59. 

I PRim I Gesamt-I Fibri- I Glo- I AI- I . 
Biut eiweill nogen i buJin I bumin Glob.:Alb. 

I 

Vor CO2 • 7,51 I 6,01 0,53 2,15 3,33 1:1,5 
VersuchI 30 % CO2 (20 Min.) . 7,10 

I 
7,87 0,63 4,64 2,60 1,8: I 

Nach der CO2 7,69 
I 

7,98 0,52 4,14 3,32 1,24: 1 

Vor CO2 • 

I 

7,67 6,57 

I 

0,25 0,55 5,77 I: 10 
VersuchII 30% CO2 (25 Min.). 7,03 6,93 0,29 5,57 1,07 5,2: 1 

Nach der CO2 7,67 7,00 0,23 3,83 2,94 1,3: 1 

Ver- Vor CO2 • 7,51 6,82 0,29 3,67 2,86 1,28: I 

such III 30% CO2 (25 Min.). 7,10 8,37 0,35 4,83 3,19 1,51: I 
Nach der CO2 7,45 7,65 0,29 2,92 4,44 1: 1,52 

Ver- Vor CO2 • 7,31 4,29 0,38 0,87 3,02 1: 3,5 

such IV 30% CO2 (24 Min.). 7,10 4,67 0,41 1,61 2,65 1: 1,64 
Nach der CO2 7,43 4,60 0,39 1,09 2,50 1: 2,3 

zu denken. Jedenfalls ergaben alle anderen 9 Versuchsserien eine be­
trachtliche Verschiebung des EluteiweiBbildes im Sinne einer pro­
zentuellen und absoluten Vermehrung des Globulins und gleichzeitig 
entsprechende Abnahme der Albuminfraktion. 

Kehren nach Unterbrechung der Kohlensaureatmung die Aciditats­
verhaltnisse auf den ursprunglichen Zustand zuruck, so sinkt das 
Globulin wieder auf das Ausgangsniveau ab, und die Albumine weisen 
ein entsprechendes Ansteigen zu den Ursprungswerten auf. Diese 
Ruckkehr der EiweiBverhaltnisse des Blutes konnten wir zumeist 
bereits bei der 30 Minuten nach Beendigung der Kohlensaureatmung 
vorgenommenen Blutabnahme feststellen. Analog dem Globulin ver­
halten sich die Fibrinogenwerte des Plasmas. Auf der Rohe der Kohlen­
saurevergiftung waren fast immer die relativ hochsten Werte zu be­
obachten. 

Rochst beachtenswert erscheinen uns auch die Veranderungen in der 
Saurebindungsfahigkeit des Elutes. Zum Studium der Saurebindung im 
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Verlaufe der Kohlensaurevergiftung schiittelten wir die entsprechenden 
:Blutproben mit verschiedenen Kohlensauregemischen und stellten die 
Kohlensaurebindungskurven dar. Es erwies sich dabei zweckmaBig, 
70 vor der Durchleitung des Koh-

lensauregemisches durch die be-
60 treffende Blutprobe das Blut in­

tensiver mit Luft zu schiitteln. 

~ 
'ctl qOI--t--h"-h~+--+-'-; 
,~ 

Auf diese Weise kann von vorn­
herein dem Einwand begegnet 
werden, daB bei unseren Kohlen­
saurebindungskurven auf der 
Rohe der Saurevergiftung eine 
Kohlensa ureii bersa ttigung des 
Blutes vorgelegen hat. Die 
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Bindungskurven werden durch 
die beifolgenden Ab bildungen 41 
und 42 veranschaulicht. 

Abb. 41. Kohlensaurespannungskurve im arteriellen 
.Blute vor, wiihrend und nach der Kohlensaure­
vergiftung. Inspirationsluft: 20% co, und 30% 0,; 

Diese Untersuchungen er­
gaben, daB das Blut auf der 
Rohe der Vergiftung ein be­
trachtlich geringeres Kohlen-Dauer 20 il'Iinuten. 

50,---,---,--.---.---.---, 
saurebindungsvermogen als vor 

derselben aufweist. In dem gleichen 
MaBe als die Saurevergiftung mit der 
nachfolgenden Lufthyperventilation 
wieder abklingt, treten normale Ver­
haltnisse der Saurebindungsfahigkeit 
des Blutes wieder in Erscheinung. 

1m Verlaufe der Kohlensaurever­
giftung, wahrscheinlich als unmittel­
bare Folge derselben, nimmt das 
Saurebindungsvermogen des Blutes 

20 mmffuco2 I/O 50 60 betrachtlich abo Eine Erklarung 

Abb. 42. Kohlensaurespannungskurve im 
arteriellen Biute vor, wiihrend und nach 
der Kohlensaurevergiftung. Inspirationsluft: 
30% CO, und 30% 0,; Dauer 15 lIiinuten. 

dieser Feststellungen glaubten wir 
zunachst durch Untersuchung der 
Kationenverhaltnisse erbringen zu 
konnen. Wie wir jedoch bereits ver­

merkten, konnte eine Verarmung des Blutes an Kationen bei unseren 
Experimenten nicht beobachtet werden. Ein weiterer Umstand, der hier 
beriicksichtigt werden muB, ist die Verschiebung der EiweiBkorper nach 
der Globulinfraktion. Die Pufferung der Globuline ist nach unseren Unter­
suchungen betrachtlich niedriger als die der Albumine, und es ist nicht 
von der Rand zu weisen, daB vielleicht diesem Umstand die Ursache fiir 
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die geanderte Kohlensaurebindungsfahigkeit des Blutes zuzuschreiben sei. 
1m iibrigen verweisen wir auf unsere Beobachtungen und auf Abb. 39. 

Einen Hinweis auf das eigenartige Verhalten der Kohlensaure­
bindungskurve im Verlaufe der CO2-Intoxikation gestatten auch die 
Untersuchungen von HAMBURGER u. a. iiber die Ionenverteilung zwi­
schen Erythrocyten und Plasma. Schiittelt man Blut mit CO2, so 
wandert das Chlorion in die roten Blutzellen, bzw. nach der ROHONYISchen 
Annahme lagern sich die Chlorionen an das Hamoglobinmolekiil selbst 
an. Es kommt auf diese Weise zu einer Alkaliabspaltung und Ver­
mehrung des diffusiblen Alkalis des Serums. Wir untersuchten von 
diesem Gesichtspunkte aus das Verhalten der Gesamtalkalien und der 
diffusiblen Alkalibestande unter EinfluB der Kohlensaurevergiftung. 
Wir verwandten dabei die ROHONYISche Methode 1 ) zur Titration der 
Gesamtalkalien im Serum und bestimmten das diffusible Alkali nach 
Alkoholfallung durch Titration gegen Neutralrot nach SNAPPER 2). Aus 
groBeren Versuchsreihen wollen wir hier nur zwei Untersuchungen 
als Beispiele anfiihren. 

Tabelle 60. 

Versuch I Versuch If--

Gesamtalkali 1 Diffusibles Gesamtalkali 1 Diffusibles 
in 100 em' Alkali in in 100 em' Alkali in 

Serum 100 em' Serum Serum 100 em' Serum 

Ante. . . . . . . . . 100,2em3 ll/20 12,0 ems ll/20 \92,3 em3 ll/20 111,0 ems ll/20 

Wahrendd.C02-Atmung 116 ems ll/20 17,lem3ll/ 2o 101,lem3ll/2o 15,8em3n/ 2o 

Nach diesen Ergebnissen kann kein Zweifel dariiber bestehen, daB 
die mehrfach diskutierten Ionenverschiebungen zwischen Erythrocyten 
und Plasma auch in vivo unter der Kohlensaureeinwirkung in Erschei­
nung treten. Kohlensaureapplikation bewirkt eine Anlagerung der 
Chlorionen an das Hamoglobin. Gleichzeitig tritt eine Vermehrung 
der Gesamtalkalien und vor allem des diffusiblen Alkalis auf. Diese 
Beobachtungen stimmen mit den Untersuchungen von KORANYI iiberein, 
auf deren Bedeutung wir hinzuweisen Gelegenheit hatten. Be­
deutungsvoll erscheint, daB dieser Vorgang, welcher in vivo bei der 
Kohlensaurevergiftung besteht, anscheinend nicht vollkommen rever­
sibel ist. Auf diese Weise wiirde die Absattigung des Hamoglobin­
molekiils mit Chlorionen die Kohlensaurebindungsfahigkeit des Blutes 
und seine Pufferungsfahigkeit einzuschranken imstande sein. Wir 
konnen somit unsere Anschauung dahin prazisieren, daB die Verschie­
bung des BluteiweiB nach der Globulinfraktion sowie die Ionen­
verschiebungen zwischen Erythrocyten und Plasma, welche bei der 

1) ROHONYI: Kolloidehem. Beih. Bd.8, S.377. 1918. 
2) SNAPPER: Bioehem. Zeitsehr. Bd.51, S.88. 1913. 
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CO2-Vergiftung aufireten, eine Herabsetzung der Pufferung des Blutes 
zur Folge haben. 

Das bemerkenswerte Verhalten der BluteiweiBkorper im Plasma 
gab uns AnlaB, die frillier besprochene Herabminderung der Harn­
sekretion in diesem Zusammenhange zu betrachten. Nach den meisten 
Autoren sind fiir den Fliissigkeitsa~stausch zwischen dem Blut und 
den Geweben vor allem zwei Faktoren von entscheidender Bedeutung: 
1. der Filtrationsdruck und 2. die Saugwirkung der EiweiBkorper, 
auf welche besonders STARLINGl ) hingewiesen hat. Je nach ihrem 
Quellungsdrucke sind die EiweiBkorper des Blutes bei sonst gleichartigen 
Verhaltnissen befahigt, Fliissigkeit in das Gewebe' abstromen zu lassen 
bzw. an sich zu ziehen. Nach diesen Arbeiten muB die Beobachtung in 

15r-----, 
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to 
Abb. 43. Kolloidosmotischer Druck im arteriellen Blut vor und wllhrend der Kohlensllureatmung. 
I. Graphisch 18,6, rechnerisch 19,0 em' Wasser. II. Graphisch 10,8, reehnerich 10,5 cm' Wasser. 

Bezug auf den osmotischen Druck der EiweiBkorper fiir die Beurteilung 
der Wasserverschiebungen zwischen Blut und den Geweben und fiir die 
Lymphbildung in hohem MaBe beachtenswert erscheinen. Der osmo­
tische Druck - onkotischer Druck im Sinne von SCHADE2) - ist unter 
anderem von der Wasserstoffionenkonzentration der EiweiBlosung in 
hervorragendem Grade abhangig. 1m isoelektrischen Punkte ist die 
Saugwirkung der EiweiBlosungen praktisch nahezu Null; obwohl nach 
diesen theoretischen Betrachtungen die intensive Sauerung des Blutes 
im Verlaufe der CO2-Vergiftung eine Verminderung der Wasser­
anziehungskraft, d. h. des onkotischenDruckesdes Blutes im Gefolge haben 
muB, bemiihten wir uns, diElse Frage durch direkte Bestimmung des on­
kotischen Druckes beweisend zu erharten. Bei unseren Beobachtungen 
hielten wir uns an die Vorschriften von SCHADE u. CLAUSEN3). Aus der 
angefiigten Kurve (Abb. 43), die unter Zugrundelegung der SCHADESchen 
Methodik konstruiert wurde, geht hervor, daB der onkotische Druck, 

1) STARLING: Americ. journ. of physiol. Bd.19, S.312. 1896 und Text-book 
of PhysioL (SOBlFEB.) Rd. 1, S. 285. 1898. 

2) SCHADE: Zeitschr. f. klin. Med. Rd. 100, S.363. 1924. 
8) SCHADE u. CLAUSEN: Dei.- onkotische Druck des Rlutplasmas. Zeitschr. f. 

kIin. Med. Bd.l00, S.363. 1924. 
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der zu Beginn eines derartigen Versuches 19 em Wasser betragen hat, 
auf der Rohe der CO2-Vergiftung auf nur 10,5 em abgesunken war. 
N ach kiirzlich veroffentlichten Versuchen von FARKAS!) ist das direkte 
Verfahren der Untersuchung des osmotischen Druckes, das immerhin 
ziemlich umstandlich ist, kaum erforderlich. Die verschiedenen EiweiB­
fraktionen des Blutplasmas sind durch einen spezifischen kolloidosmo­
tischen Druck ausgezeichnet. Nach diesen Untersuchungen betragt 
der osmotische Druck des Fibrinogens nahezu Null. Der des Albumins 
6,8 em Wasser, der des Globulins 2,51 cm. Je hoher der Globulingehalt 
im Blute ist, desto geringer ist demnach der onkotische Druck der 
EiweiBkorper und die wasseranziehende Kraft des Blutes anzusetzen. 
Wenn auch, wie wir bereits ausfiihrten, die Wasserstoffionenkonzen­
tration elektiven EinfluB auf den osmotischen Druck kolloider Losungen 
nimmt, und demnach jede Verschiebung der Blutreaktion nach der 
sauren Seite zu einer Abnahme, Veranderungen nach der alkalischen 
zu einer Zunahme des onkotischen Druckes fiihrt, so scheint diesem 
Umstand nicht allein maBgebende Bedeutung zuzukommen. Das 
Minimum des osmotischen Druckes liegt in der Nahe der PH 5 im Be­
reiche des isoelektrischen Punktes der EiweiBkorper. Die Verschiebung 
der Blutreaktion nach der sauren Seite, die bei der CO2-Vergiftung 
wohl recht betrachtlich ist, kann einen entscheidenderen Abfall des 
onkotischen Druckes nicht in Gefolge haben. Die Veranderung des 
BluteiweiBbildes, d. h. die Vermehrung der Globuline und des Fibrino­
gens und die Verminderung der Albumine scheinen deshalb an der 
Rerabsetzung der wasserbindenden Kraft des Blutes in erster Linie 
Anteil zu haben. Das Absinken des Wasserbindungsvermogens der 
Blutfliissigkeit, das bei der CO2-Vergiftung auf tritt, hat demnach einen 
Fliissigkeitsabstrom aus dem Blut in die Gewebe zur Folge. Unsere 
anderen Untersuchungen, welche wir im Zusammenhang mit dem 
bemerkenswerten Verhalten der Diurese erwahnt haben, sprechen in der 
gleichen Richtung, so daB wir fiiglich sagen konnen, das Versiegen der 
Rarnsekretion bei der CO2-Vergiftung ist in erster Linie extrarenalen 
Ursprungs und durch die kolloidosmotischen Veranderungen bedingt. 

d) Der Einflufl der Kohlensaureatmung auf den Blutkreislauf. 
Bereits alte Untersuchungen von GASKELL 2) erwiesen, daB unter 

Milchsaureeinwirkung Erweiterung der BlutgefaBe auftritt. In Ver­
suchen an Froschen konnte GASKELL sowohl durch mikroskopische 
Beobachtung, als auch durch Bestimmung der DurchfluBgeschwindig-

1) FARKAS: Studien tiber den kolloidosmotischen Druck. Zeitschr. f. expo Med. 
Bd. 53, S. 666. 1926. 

2) GASKELL: On the tonicity of the heart of the frog and blood-vessels. Journ. 
of physiol. Bd. 3, S. 53. 1880. 
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keit feststellen, daB Saureapplikation zu einer GefaBerweiterung fiihrt, 
wogegen alkalische Reaktion zu einer betrachtlichen Verengerung des 
GefaBquerschnittes AnlaB geben kann. Diese Durchstromungsversuche 
bildeten vielfach AnlaB zur Diskussion und waren nicht unwidersprochen 
geblieben. Erst in neuerer Zeit durchgefiihrte Beobachtungen, vor allem 
von FLEISCHl) sowie ATZLER u. LEHMANN2) brachten den Nachweis, 
daB die Steigerung der Wasserstoffionenkonzentration in der durch­
stromenden Fliissigkeit eine Erweiterung der GefaBe zur Folge hat. 
Die GefaBerweiterung findet jedoch nur innerhalb bestimmter Kon­
zentrationsgrenzen statt, so daB zu starke Sauerung ein Umschlagen der 
Sauredilation in eine Saurekonstriktion des GefaBsystems bewirkt. 
Leider ist dabei auf den Karbonatbestand resp. auf die Pufferfahigkeit 
der Gewebe nur z. T. Rucksicht genommen. Nach Untersuchungen 
von HESS 3) stellt diese GefaBreaktion keine vorubergehenden Ein­
fluBnahmen dar. Die Saureerweiterung besteht vielmehr solange 
zurecht, als der Saurereiz wirksam ist. Dabei muB die ganze Ein­
fluBnahme der Wasserstoffionen auf die GefaBweite als nahezu ge­
setzmitBiger und vollkommen reversibler Vorgang aufgefaBt werden. 
FLEISCH konnte in seinen ausgezeichneten Untersuchungen die Ein­
wirkung der Sauerung und Alkalisierung auf die GefaBweite in fast 
konform verlaufenden Kurven zur Darstellung bringen. Nach seinen 
Befunden besteht bei einer bestimmten, im Bereiche des physio­
logischen Neutralpunktes gelegenen Wasserstoffzahl eine physiologische, 
anscheinend optimale GefaBweite. Verschiebung nach der sauren 
Seite hat eine GefaBerweiterung, nach der alkalischen eine Vasocon­
striction zur Folge. Erst bei verhaltnismaBig hoherer Ionenkonzen­
tration schliigt die GefiiBer:weiterung in die Saureconstriction um. 
Bemerkenswert erscheint noch aus den Untersuchungen dieses Autors 
die Ansicht, daB in erster Linie die Veranderungen der Wasserstoff­
zahl an den geschilderten Erscheinungen Anteil haben. Beobachtungen 
bei der Durchstromung mit vollkommen carbonatfreier Spiilflussigkeit 
ergaben die GefaBreaktionen bei der gleichen Wasserstoffzahl als die 
Durchblutung mit carbonathaltiger Flussigkeit. FLEISCH konnte auBer­
dem die Wichtigkeit entsprechender Pufferung bei seinen Durchblutungs­
versuchen nachweisen. Bei gleicher Wasserstoffionenkonzentration kann 
der Saureeffekt urn so leichter ausgelOst werden, je geringer das Puffe­
rungsvermogen der Durchstromungsflussigkeit ist. Die schlecht ge­
pufferte Losung ist demnach nicht befahigt, die in den durchstromten 

1) FLEISOH: Piliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Rd. 171, S.3. 1918 und Zeitschr. 
f. aUg. Physiol. Rd. 19, S. 269. 1921. 

2) ATZLER u. LEHMANN: Pfliigers Arch. f. d. gee. Physiol. Rd. 190, S. 118. 1921. 
3) HESS: Regulierung des peripheren Blutkreislaufes. Ergebn. d. inn. Med. 

u. Kinderheilk. Rd. 23, S.1. 1923. 
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Geweben im Stoffwechsel 
gebildetenSaurenohne be­
trachtlichere Reaktions­
verschiebung aufzuneh­
men. Auf diese Weise tritt 
bei der Durchblutung eine 
ErhohungderWasserstoff­
ionenkonzentration der 
nicht entsprechend ge­
pufferten Durchblutungs­
fliissigkeit auf, so daB die 
Sauredilatation in die 
Wege geleitet werden 
kann. 

In der angefiihrten 
Arbeit beschaftigte sich 
GASKELL auch mit der 
Frage des Herztonus und 
semer BeeinfluBbarkeit 
durch Reaktionsverande­
rungen. Er fand bei 
Durchblutung des Frosch­
herzens mit alkalischer 
Ringer16sung eine Ver­
kleinerung des Herzvolu­
mens, wahrend saure 
Durchblutungsfliissigkeit 
zum gegenteiligen Effekt 
fiihren solI. Auch J. HEN~ 
DERSONl) vertritt auf 
Grund seiner Untersu­
chungen die Anschauung, 
als wiirde dem Herzen 
ein diastolischer Tonus 
zukommen. Die Fiillung 
des Herzens in der Dia­
stole ware darnach nicht 
nur von der Geschwindig­
keit und der Menge des 
Zuflusses, sondern auch 

1) HENDERSON: Americ. 
journ. of physiol. Bd. 35, 
s. 116. 1914. 
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vom Widerstand abhangig, welchen das Herz dem Einstromen des 
Blutes in der Diastole entgegensetzt. 1m Sinne von HENDERSON konnen 
Tonusschwankungen am Herzen unter verschiedenen EinfluBnahmen 
bestehen und mtissen solche fUr die Kreislaufdynamik von Wichtigkeit 
sein. Von klinischer Seite wurde diese Ansicht hauptsachlich von 
CLIFFORD ALBUTTl) unrl MACKENZIE 2) vertreten, und manche Er­
scheinungen am kranken Herzen von solchen Gesichtspunkten zu be­
trachten versucht. 

Wie wir bereits ausftihrten, vertritt STARLING und seine Schule die 
Meinung, daB die Erweiterung des Herzens ausschlieBlich von der GroBe 

Abb. 44 b. Fortsetzung der Abb. 44a. Blutdruck nach wie vor hoch; starke }]ntwicklung von 
HERING·TAUBEschen Wellen. Die Zeitangabe HiOt erkennen, wie lang die CO,·Atmung wahrt. 

des ven6sen Zuflusses abhangig ist. Wenn diese mit ausgezeichneter 
Methodik durchgefiihrten Beobachtungen unter physiologischen Be­
dingungen aucrr sicher im Vordergrund stehen, so kann noch keines­
falls gesagt werden, daB dem Tonus bei pathologischen Zustanden keine 
EinfluBnahme zukommt. Es scheinen vielmehr manche Vorgange fUr 
Tonusanderungen zu sprechen, und wir werden uns ebenfalls mit dieser 
Frage noch zu beschaftigen haben. 

Unsere Beobachtungen tiber das Verhalten des Kreislaufes bei del' 
Kohlensaurevergiftung erstreckten sich zunachst auf die Feststellung 
der hamodynamischen GraBen. Wir untersuchten zunachst den Blut­
druck, und zwar sowohl am curarisierten, als auch an mit Ather oder 
Chloralose narkotisierten Hunden. Beim curarisierten aber sonst nicht 

1) CLIFFORD ALBUTT: Over stress of the heart. A system of Medicins Bd. 6, 
s. 193. 1909. 

2) MACKENZIE: Disecases of the heart, 3. edit. 1913. 



Der EinfluB cler Kohlensaureatmung auf den Blutkreislauf. 

narkotisierten Tier bewirkt die Kohlen­
saureatmung nahezu momentan eine be­
trachtliche Steigerung des Blutdruckes 
(cf. Abb. 44 a, b, c). 1m Verlaufe des wei­
teren Kohlensaureatmungsversuches kann 
die Drucksteigerung allerdings wieder 
etwas abklingen, doch ist sie selbst nach 
2 Stunden - langer haben wir nicht 
untersucht - noch immer vorhanden. 
Gleichzeitig mit der ErhOhung des arte­
riellen Druckes tritt eine Verlangsamung 
der Pulsfrequenz auf. Bei manchen Tieren 
besteht bereits bei Versuchsbeginn geringe 
Schlagfrequenz, anscheinend infolge hohen 
Vagustonus. In solchen Fallen verursacht 
die CO2-Applikation gehaufte und dauern­
de Extrasystolie; nachdem das extra­
systolische Stadium vorbei ist, kommt 
eine Periode eigentiimlicher Druckschwan­
kungen; auch diese - scheinbar RERING­
BRAUERsche Schwankungen - sind nur 
bei nicht narkotisierten Tieren zu sehen; 
unterbricht man jetzt die CO2-Atmung, 
so setzt relativ rasch unter Blutdruck­
senkung der urspriingliche Rhythmus ein. 

Die Untersuchung an narkotisierten 
Runden zeigt in vieler Rinsicht ein ab­
weichendes Verhalten. Selbst unter Ver­
wendung von 30 proz. Kohlensaure trat 
bei dieser Anordnung niemals Blutdruck­
steigerung auf der Rohe der Saureappli­
kation auf. II) der Mehrzahl der Falle 
(cf . Abb. 45 u. 46) war die Kohlensaure­
atmung sogar von einer geringen, aber nie 
sehr lange wahrenden Blutdruckerniedri­
gung gefolgt. In der gleichen Weise wie bei 
curaregelahmten Runden war die Rerz­
schlagfolge herabgesunken. Jedoch gehOrt 
jetzt Extrasystolie zu einer seltenen Er­
scheinung. Der Gegensatz im Verhalten 
des Blutdruckes zwischen narkotisierten 
und nur curarisierten Tieren ist beson­
ders deutlich auf Abb. 44 c zu erkennen; 

173 
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wir sehen hier zunachst das Abklingen der bereits fast eine Stunde 
lang wahrenden Drucksteigerung; mit Absetzen der COz-Atmung kehrt 
der Druck langsam zur Norm zurUck; wir gaben nach kurzer Zeit wie­
der CO2 ; die eigentiimlichen Schwankungen im Blutdrucke kehren rasch 
wieder; im weiteren Verlaufe bleibt die Respiration der 30proz. CO2, 

aber das Tier wird jetzt narkotisiert; sofort andert sich die Blutdruck­
kurve, und nach einer voriibergehenden Drucksteigerung fallt der 
arterielle Druck, um sich dann auf ein bestimmtes Niveau einzustellen. 

Bemerkensw(:lrt erscheint auch das Verhalten der Pulsamplitude, 
die im Verlaufe der Saurevergiftung betrachtliche Hohen annimmt. 
Sobald die Kohlensaureatmung unterbrochen und der Blutdruck auf 
sein urspriingliches Niveau zuriickkehrt, verschwindet in Kiirze die 
Pulsverlangsamung und die Pulsamplitude nimmt gleichfalls ihre 
urspriingliche GroBe an. 

Das eigenartige Verhalten des Blutdruckes einerseits wahrend der 
Narkose und anderseits beim nur narkotisierten Tier, veranlaBte uns, 
die gleichen Experimente auch an decerebrierten Katzen vorzunehmen. 
Die Decerebration wurde mit der iiblichen Methodik durchgefiihrt. 
Sehr storend erwies sich jedoch die gesteigerte Reflexerregbarkeit, die 
gelegentlich auch fiir kurze Zeit von Zwerchfall- und Atemkrampfen 
begleitet war. Wir konnen deshalb diesen Versuchen kein ent­
scheidendes Urteil in der uns interessierenden Frage beimessen. Immer­
hin erscheint es uns beachtenswert, daB auch hier die Kohlensaure­
vergiftung zu einer auBerordentlich starken Blutdruckerhohung fiihrte; 
der Kohlensaure scheint demnach auf Grund unserer Versuche eine· 
doppelte Wirkung in bezug auf das GefaBsystem und den Gesamt­
kreislauf zuzukommen. Einerseits verursacht die Saureintoxikation 
sicherlich eine zentrale Erregung und hat demnach auf diese Weise 
Vasoconstriction und Blutdrucksteigerung zur Folge. Andererseits hat 
die Saure auch einen rein peripheren Angriffspunkt, und ruft bei den 
angewandten Sauremengen GefaBerweiterung und Blutdrucksenkung 
hervor. Die vasodilatatorische Wirkung kommt in hervorragenderem 
MaBe bei den von uns verwandten Kohlensaurekonzentrationen nur 
bei gleichzeitiger Verwendung von Narkotica zur Geltung. Die Nar­
kotica scheinen demnach durch Ausschaltung des zentralen GefaBtonus 
der rein peripheren gefaBerweiternden Kohlensaurewirkung Vorschub 
zu leisten. So scheinen sich am besten die Bedingungen auszuwirken, 
wie sie vor aHem bei der Durchblutung isolierter - also yom Zentral­
nervensystem unabhangiger - Organe zu verfolgen sind. 

Neben der Blutdruckbestimmung ist die Beobachtung des Herz­
minutenvolumens fiir die Beurteilung der Kreislaufleistung von groBer 
Wichtigkeit. Untersuchungen von FLEISCH l ), sowie von ATZLER u. 

1) FLEISCH: Pfliiger", Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 171, S.3. 1918. 
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LEHMANN l ) zeigten, welche betrachtliche EinfluBnahme der Kohlen­
saure auf die GefaBweite zukommt. FUr die Klarung mancher Kreis­
lauferscheinungen erschien uns das Studium des Herzschlag- bzw. 
Minutenvolumens von Wichtigkeit. Sieht man von der Bestimmung 
des Minutenvolumens durch die Stromuhr ab, so sind vor allem zwei 
Versuchsanordnungen fUr die Minutenvolumenbeobachtung anwendbar. 
Die klarsten Resultate ergeben die Methoden, die auf dem FICKschen 
Prinzip basieren und auf die wir an anderer Stelle bereits hinzuweisen 
Gelegenheit hatten. Ferner kann die totale ZirkulationsgroBe auch 
mit Hille der Herzplethysmographie [nach ROTHBERGER2)] registriert 

Tabelle 61. 

I 
".S ~ • .!. ~~ ~ " ~..c: ~ " 

Zunahme 

SS~ ~~~ " . " wahrend d. 
,o~ ~ " ~g~ ci S .... PH CO,-Ver-~.ee "r/2 " ~~~ ~ 'R ~ 0 .- " 

-<0" t! '9!:::C ~o giftung 
>~ -<0 ", .. A O~~ p.. 

% ~ r/2 '" , 
Versuch I Ante 5,56 18,52 15,83 2,69 89 3,30 7,30 

Chloralose Nach 20 Min. } 5,89 18,01 15,82 2,19 94 4,28 7,25 +29% 
Narkose 5% CO2 

Post (30 Min.) 5,91 , 18,49 15,89 2,60 90 3,46 7,40 

Versuchll Ante 4,82 18,29 15,04 3,25 104 1 3,20 :7,481 
Chloralose Nach 20 Min. } . 4,95 18,94 16,62 2,32 109 I ' +46% 

1
4,70

1
7,24: Narkose 10% CO2 

13,70 7,48 i Post (30 Min.) 4,79 18,25 15,07 3,18 108 

17,46 12,25 
I 

Ante 4,73 19,7] 99 4,39 17,23 
VersuchIll Nach 20 Min. } 4,88 19,68 18,03 1,65 91 5,50 7,09 +25% 
Chloralose 25% CO2 

Narkose Nach 50 Min.} 5 01 19,50 16,28 3,22 87 2,70 7,08 -38% 
25% CO2 ' 

Post (30 l\'lin.) 1 4,92 19,30 17,]0 :2,20 86 3,90 7,391 

werden. Diese Methodik ermoglicht vor allem die anschauliche Ver­
folgung und Darstellung pharmakologischer Einfliisse und gestattet 
auch gleichzeitig die Beobachtung der wahren HerzgroBe. 

Wir verwandten zunachst die Schlagvolumbestimmung nach der 
FICKschen Methode. Zu diesem' Zwecke wurden die Tiere narkotisiert 
und kiinstlich durch die Trachealkaniile respiriert. Der MEYERSche 
Respirationsapparat ermoglicht es, wie wir bereits ausfiihrten, die In­
und Exspirationsluft voneinander zu trennen. Die Ausatmungsluft 
wurde in evakuierten Gummisacken aufgefangen; aus Einatmungsluft, 
Exspirationsluft und Atemvolumen wird der Sauerstoffverbrauch er­
rechnet. 

1) ATZLER u. LEHMANN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 190, S. 118. 1921. 
2) ROTHBERGER: Pfliigers Arch. f. d .. ges. Physiol. Bd. U8, S.353. 1907. 
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Der Sauerstoffgehalt des arteriellen Blutes wurde blutgasanalytisch 
in Blutproben bestimmt, die der Carotis entnommen wurden. Das 
gemischte Venenblut kann durch einen in die rechte Jugularis ein­
gefiihrten diinnen Gummikatheder direkt dem rechten Vorhof ent­
nommen werden. Die Errechnung des Herzminutenvolumens erfolgt 
nach der FICKschen Formel. 

Wir untersuchten die EinfluBnahme verschiedener Kohlensaure­
konzentrationen und verwandten auch mehrere Versuchsperioden im 
Verlaufe der Saureintoxikation. Die dabei ermittelten Daten sind in 
der Tabene 61 zusammengestellt. 

Bei allen hier angefiihrten drei Untersuchungen erfolgte im An­
schluB an die Kohlensaureverabfolgung ein Anstieg des Herzminuten­
volumens, und zwar betrug dieser 29,46 und 25 % des Ausgangswertes, 
1m 3. Versuche, der iiber 50 Minuten ausgedehnt war, trat nach der 
anfanglichen Steigerung eine Verminderung der ZirkulationsgroBe auf. 
Wenn diese Beobachtung auch zweifellos zu Recht besteht, so kann 
in ihr keine typische Reaktion des Kreislaufes auf protrahierte Kohlen­
saureatmung erblickt werden; denn wir verfiigen auch iiber Versuche, 
bei welchen trotz einstiindiger Dauer die Atmung von 30 proz. Kohlen­
saure keine' derartige Verminderung des Herzminutenvolumens im 
Gefolge hatte. 

Unter Anwendung der Herzplethysmographie ergaben sich ganz ahn­
liche Versuchsresultate. Die beigefiigten Kurven (Abb.45 und 46) 

Tabelle 62. 

Vor \ 1'/, 2'/, 3 Min. 4Min·17Min. 2Min'16 Min. 
der Min. Min. CO, CO, CO, CO. CO, 
CO, CO. CO. ex. ex. 

I 
BlUtdruek} 80 85 89 92 96 100 108 no 

Versueh I mmHg 

2~.% CO2 
Pulszahl 104 92 96 96 98 98 104 104 

Ather- ~n-l 1,45 1,65 1,85 1,90 1,95 2,0 1,85 1,78 
narkose volumen em 

Minuten- 150,8 151,9 ]77,6 182,4 191,1 196 192,4 195,8 
volumen cem3 ." 

1 

Vor 
12 Min'jOIin·17Min·lllMin·114Min. 

3 Min. 8 Min. 
der CO. CO, CO, CO, CO. CO, CO, 
CO, ex. ex. 

Blutdruek} 100 88 94 94 100 104 106 108 
Versuehll mmHg 

20% CO2 
Pulszahl 109 86 88 97 92 93 no 108 

Ather- EinzeIsehlag- } 1,3 1,2 1,5 1,8 1,9 2,0 1,2 1,2 
narkose volumen em3 

Minuten- } 
volumen em . 

141 103,2 132 174,6 174,8 186 132 129,6 
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veranschaulichen den Blutdruck und das Herzplethysmogramm, welches 
die Beurteilung der ZirkulationsgroBe und Frequenz sowie des Herz­
volumens selbst gestattet. Die rechnerischaus diesen Kurven erhaltenen 
Ergebnisse sind in der beigefiigten Tabelle 62 registriert. 

In beiden hier angefUhrten Experimenten bewirkt die Saureintoxi­
kat ion eine Erhohung des Herzminutenvolumens um ca. 30 %. Gleich­
zeitig besteht Verlangsamung der Herzschlagfrequenz und demnach 
eine betrachtliche VergroBerung des Einzelherzschlagvolumens. Die 
Plethysmogrammkurven gewahren auch eine entsprechende Einsicht 
in das Verhalten des pro Herzschlag gefOrderten Blutquantums selbst. 
Von del' Abbildung del' Blutdruckkurven wah rend del' Narkose haben wir 
abgesehen, da dies an den Plethysmogrammkurven ebenso zu sehen ist. 

Aussetzen del' Kohlensaurevergiftung und Riickkehr zu normaler 
Luftatmung bewirkte im ersten Versuch durch langere Zeit keinen Ab­
fall del' geschilderten ZirkulationsvergroBerung. Wogegen im zweiten 
Versuche das Minutenvolumen sich verhaltnismaBig l'asch auf das 
ul'spl'iingliche Niveau einstellt. 

Unter Anwendung von zwei vollkommen zuverlassigen Methoden 
del' Herzplethysmogl'aphie und del' FWKschen Vel'suchsanordnung laBt 
sich demnach del' bedeutende EinfluB del' Sauerung durch Kohlensaure­
atmung auf die totale ZirkulationsgroBe erweisen. Die Erhohung des 
Herzminutenvolumens ist offen bar die Folge eines gesteigerten Blut­
angebots an das Herz. Die Steigerung der Wasserstojjionenkonzentration 
des Blutes durch Respiration von Kohlensiiure hat demnach eine bessere 
Durchblutung der Gewebe und eine Erh6hu,ng der Herzleistung zur Folge. 

Unsere plethysmographischen Untersuchungen bieten UllS auch 
Gelegenheit, zum Herztonusproblem Stellung zu nehmen. Die mit Hilfe 
des Piston Recorder nach del' ROTBBERGER-Methode registrierten Herz­
kurven verzeichnen neben den hel'zsystolischen und diastolischen 
Schwankungen auch das absolute Herzvolumen. Das Ansteigen del' 
gesamten Plethysmogrammkurve bzw. del' del' Herzsystole odeI' Diastole 
entsprechenden Punkte muB als Vel'groBerung des Herzvolumens an­
gesehen werden (cf. Abb.45, 46, 47, 48 u. 50). In gleicher Weise 
bildet ein gegenteiliges Verhalten des plethysmogl'aphischen Bildes 
ein genaues Kriterium fUr eine Verminderung del' HerzgroBe. Eine 
solchenfalls festgestellte VergroBerung des Herzvolumens kann auf 
verschiedene Ursachen zuriickgefiihrt werden. VOl' aHem ist es die 
GroBe des venosen Zuflusses, die das diasfolische Herzvolumen ent­
scheidend beeinfluBt. Bei gleichbleibendem systolisch ausgeworfenem 
Blutquantum verursacht ein Anstieg des venosen Zuflusses eine ent­
sprechende Erhohung del' absoluten Hel'zgroBe. Andel'el'seits kann 
die Hel'zgroBe bei konstantem ZufluB betrachtliche Andel'ungen er­
fahren, wenn z. B. infolge von vermehl'tem arterieHen Widerstand 
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eine Verringerung des 
systolisch abstromenden 
Blutquantums eintritt. 
SchlieBlich ist die Be­
schaffenheit der Herz­
muskulatur selbst im­
stande, derartige Ver­
schiebungen im Herz­
volumenzu verursachen. 
Die gesonderte Ausein­
anderhaltung dieser drei 
Faktoren kann im ein­
zelnen Fall mit betracht­
lichen Schwierigkeiten 
verbunden sein. Die ab­
solute HerzgroBe stellt 
ja gewissermaBen eine 
Resultierende aus allen 
diesen · drei Momenten 
dar. 

Auch im Verlaufe der 
uns hier interessieren­
den Kohlensaureatmung 
( chloralosenarkotisiertes 
Tier, 20% Kohlensaure) 
traten Erscheinungen 
von seiten der Plethys­
mogrammkurven auf, 
welche nur als Herz­
erweiterung angesehen 
werden konnen. Es be­
durfte zumeist kaum der 
Betrachtung der jeden­
falls dargestellten Kur­
ven, denn bereits bei 
Beobachtung des Her­
zens durch den Glas­
behalter des Plethysmo-
graphen waren die ge­

schilderten Erscheinungen absolut augenfallig. Auf der Hohe der Koh­
·lensaurewirkung konnte man auf diese Weise die betrachtliche Blahung 
des Herzens deutlich verfolgen. Wie wir ausfiihrten, verursacht die 002-

Intoxikation einen Anstieg der Zirkulation. Es erschien daher zuerst 
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naheliegend, die VergroBerung des venosen Zuflusses allein fiir die 
Herzerweiterung verantwortlich zu machen. Bei genauerer Betrachtung 
unserer Kurven (cf. Abb. 45-49 und 50) ergaben sich jedoch gegen solche 
Vorstellungen erheb­
liche Einwande. Vor 
allem waren recht haufig 
die VergroBerungen der 
Schlagvolumina zu 
einem spateren Zeit­
punkt als die Herz­
erweiterung eingetreten 
(cf. Abb. 48 und 49). 
AuBerdem bestand auch 
ein gegensatzliches Ver­
halten von Zirkulation 
und HerzgroBe. Recht 
haufig war namlich be­
trachtliche Herzerwei­
terung durch langere 
Zeit bei vollkommen 
normalgroBen, ja selbst 
bei verminderten Herz­
schlagvolumen erfolgt 
(cf. Abb. 46). DaB es 
nur zu einer VergroBe­
rung des Schlagvolu­
mens ohne gleichzeitige 
Erweiterung des gesam­
ten Herzens kam, muB 
wohl als das seltenere 
Ereignis bezeichnet wer­
den (cf. Abb.47) . Da der 
Herztonus wahrschein­
lich - soweit er liber­
haupt in Frage kommt 
- unter der Kontrolle 
des autonomen Nerven­
systems stehen dlirfte, 
so schien es ratsam, 
die Wirkung der Kohlensaureatmung vor und nach der doppelseitigen 
Vagusdurchschneidung zu verfolgen. Die beiden Abb.48 u. 49, die 
uns die Plethysmogramme dieser beiden Versuche wiedergeben, lassen 
keinerlei Unterschiede erkennen; die beiden Versuchsergebnisse decken 
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sich fast vollstandig. Den Tatsachen am meisten entsprechend scheint 
es uns, die Erklarung der bei Kohlensaureatmung auftretenden Volum­
anderung in einer vielleicht direkten Beeinflussung des Herztonus 
zu suchen. Die CO2 - Vergiftung verur8acht wahr8cheinlich eine Ab­
nahme des normalen Herztonus. Solchenfalls veranlaBt der gleich­
bleibende, venose ZufluB eine VergroBerung des Herzvolumens. Nach 
Unterbrechung der CO2-Versuche kann bei kfirzerer Versuchsdauer 
eine vollkommene Riickbildung der Erscheinungen auftreten und die 
HerzgroBe auf ihr normales Ausgangsvolumen zuriickkehren; eine Mit­
beteiligung des Vagus diirfte kaum in Frage kommen. 

Entgegen der Anschauung der STARLINGSchen Schule mochten wir 
daher an der Existenz eines Tonus der Herzmuskulatur nachdriicklichst 
festhalten. Unsere Vorstellungen stehen diesbeziiglich in Uberein­
stimmung mit den Untersuchungen von GASKELLl ) und HENDERSON2), 
nach welchen den Veranderungen im Tonus der Herzmuskulatur groBte 
Wichtigkeit ffir die Herzphysiologie zugeschrieben werden muB. Wir 
wollen hier noch kurz bemerken, daB wir die gleichen Beobachtungen 
hinsichtlicll der HerzgroBe auch bei Verabfolgung anderer Mineral­
sauren, vor aHem bei der relativ raschen intravenosen Applikation von 
Salzsaure feststeHen konnten. Bei Salzsaurevergiftung bestand zumeist 
die Herzerweiterung ohne deutliche VergroBerung der totalen Zir­
kulation (cf. Abb. 50). 

In recht anschaulicher Weise konnten wir den EinfluB der Kohlen­
saurevergiftung auf das Herzvolumen auch durch orthodiagraphische 
Beobachtung festhalten. Die bei diesen Experimenten gewahlte Ver­
suchsanordnung war folgende: Die Hunde, welche ausschlieBlich zu 
solchen Zwecken verwendet wurden, werden narkotisiert und zunachst 
orthodiagraphisch photographiert (unter Anwendung einer Entfernung 
von F/2 m). Nunmehr atmen die Versuchstiere bei kiinstlicher Respira­
tion 30proz. Kohlensaure. Die Narkose konnte durch Einschaltung 
einer Xtherflasche in das Atmungssystem fortgesetzt werden. Nach 
verschiedenen Zeiten, sowohl nach einer halben als auch nach einer 
Stunde, wurden weitere Aufnahmen vorgenommen. Aus den beigefiigten 
Bildern (of. Abb. 51 a, b, c, d, e) kann der machtige EinfluB der Kohlen­
saureatmung auf die HerzgroBe entnommen werden. Abb. 52 stellt eine 
Kopie der verschiedenen Herzpausen vor; aus den hiedestgelegten Zahlen 
ist am leichtesten der GroBenunterschied des Herzens vor und wahrend 
der Kohlensaureatmung zu erkennen. Auch nach Unterbrechung der 
Saureintoxikation und Inhalation von reiner Atmospharenluft durch 

1) GASKELL: On the tonicity of the heart. Journ. of physiol. Bd.3, S.53. 
1880. 

2) HENDERSON: The relation of venous pressure to cardiae efficiency. Americ. 
journ. of physiol. Bd. 31, S .. 352. 1913. 



Abb. 51a. Abb. 51 b. 

Abb. 51c. Abb. 51d. 
Abb 51 a-e, zeigen die Rontgenauinahmen (orthodiagraphisch) desselben Rundes, vor, wahrend 
und nach der CO,·Yergiftung. a) Yor der Yergiftung; b) nach 30 Minuten CO,·Atmung; c) nach 
60 Minuten CO,·Atmung; d) 30 Minuten nach Aussetzen der CO,·Yergiftung; e) 48 Stunden nach 

Beendigung des Yersuches. 
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eine Stunde besteht noch deutliche VergroBerung des Herzens. Bei 
einer Reihe v.on Tieren war selbst nach 48 Stunden eine vollkommene 
Riickbildung der normalen HerzgroBe noch nicht eingetreten. Die 
entsprechenden Daten sind bei einem Versuche folgende: Herzdurch­
messer auf der Hohe der Kohlensaureatmung 8 bzw. 8,6 cm. Eine 
Stunde nach der Kohlensaureatmung 7,9 cm. 48 Stunden nachher be­
tragt die HerzvergroBerung noch immer 8,1 cm. 

Erwahnenswert erscheint hier noch, daB bei Atmung von 30-35proz. 
Kohlensaure durch mehr als 2 Stunden eine absolute deletare Wirkung 
nie festzustellen war. Die Tiere befanden sich vielmehr bei anscheinend 
recht guter Gesundheit und erholten sich, ahnlich wie Hunde, die nur 
narkotisiert waren, verhaltnismaBig rasch nach dem Versuche. In 
einem Fall nahmen wir Gelegenheit, ein und dasselbe Tier im Verlaufe 
von 2 W ochen bei Pausen von 48 Stunden mehrmals hintereinander 
(4-6mal) je 2 Stunden 30proz. Kohlensaure atmen zu lassen. Das 
Tier befand sich am letzten Versuchstag, nachdem es sich von der Nar­
kose erholt hatte, anscheinend in ausgezeichnetem Zustand und wurde 
nur zum Zwecke anatomischer Untersuchung getotet. 

Bei der Sektion solcher mit Kohlensaure vergifteter Tiere war 
auch anatomisch eine machtige Er­
weiterung des ganzen Herzens zu 
bemerken (cf. Abb. 53). In erster 
Linie betraf die Dilatation den rech­
ten Ventrikel. Nach der Offnung 
der Herzhohle, die gleichfalls eine 
erhebliche Herzerweiterung auBer 
jedem Zweifel setzte, ergab die 
Besichtigung des Endokards ein 
eigenartiges Bild. Das Endokard 
zeigte sich milchig getrubt, und die 
Herzklappen schienen gleichsam ge­
quollen. Bisweilen bestanden auch 
Blutungen unter dem Endokard. Er­
wahnenswert ist hier ferner, daB 
auch die anatomische Untersuchung 
auf eine Verminderung des Herztonus 
hinweist. Das nicht eroffnete Herz 
war gleichsam zusammengefallen und 
schien vollkommen schlaff zu sein. 

Abb. 51e. 
Uber die histologischen Unter­

suchungen wird im Detail Dozent 
ANDERS berichten. Vorlaufig wollen wir hier nur erwahnen, daB bei 
nahezu allen Untersuchungen schwere Veranderungen des Herzmuskels 
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nachgewiesen werden konnten. Vielfach war die Querstreifung der Mus­
kulatur vollkommen verlorengegangen. Daneben waren gelegentlich 
Muskelveranderungen im Sinne einer beginnenden ZENKERschen De­
generation zu erkennen. 

Ganz analoge Bilder ergaben sich an der peripheren Muskulatur. 
Dabei waren keinerlei prinzipielle Unterschiede bei verschiedenen Tieren 

.'------,/!nte 

1-ili'-+------WCihrend r!0z 
a).JoM/n 
0)60 M/n 

\ ';-',.------Posr ,]0 Min 

Abb. 52. Orthodiagramm des Hundeherzens, vor, wiihrend 
und nach der CO,-Vergiftung. 

Aute . . . . . . . . . . . . . . 7,2 em', 
30 Min. wiihrende CO,-Vergiftung 8 em' d Bl t 
60M~n. wiihrende CO,-Vergiftung 8,6em' f:te~S u7~:4 
30 Mm. ,:,ach Aussetzen der CO,- ,Wiihrend: 7,06 

Verglftung ......... 7,9 em 
48 Std. naeh der CO2-Vergiftung 8,1 em' 

(Hund, Katze und Ka­
ninchen) nachweisbar. 

Ais weiterer Beweis, 
daB Respiration von 
Kohlensaure bei An­
wesenheit von geniigend 
Sauerstoff mit dem 
Leben eines Tieres ver­
traglich ist, konnen fol­
gende Beobachtungen 
dienen: Halt man Meer­
schweinchen in Iuft­
dichten Kafigen und 
leitet man dadurch eine 
Atmosphare, die 5-6 % 
Kohlensaure enthalt, so 
kann man die Tiere 
wochenlang am Leben 
erhalten; auch unter die­
sen Bedingungen kommt 
es zu machtigen Erwei­
terungen des Herzens. 
Zeichen von Kurzatmig­
keit sind nur im Anfang 
zu beobachten. 

In hohem MaBe be­
achtenswert ist die Dis-
krepanz zwischen dem 

anatomischen Befund, der im Gefolge der Kohlensaurevergiftung be­
obachtet werden kann und dem relativen Wohlbefinden, welches der­
artige Tiere nach der Intoxikation zur Schau trugen. Diese Feststel­
lungen an der peripheren und der Herzmuskulatur konnen wohl kaum 
anders als die Folgen des Eindringens der Kohlensaure in die Gewebe 
gedeutet werden; fast unerklarlich erscheint uns die Tatsache, wieso 
die Funktion der Organe nicht im geringsten Schaden gelitten hatte. 
Ein solches Verhalten ist nur dann denkbar, wenn in den Ge­
weben selbst eine ausgiebige Pufferung und Absattigung der Kohlen-
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saure statthaben kann. Vielleicht sind ahnliche Veranderungen auch 
im ermudeten Muskel zu finden; verschiedene Anhaltspunkte sprechen 
dafUr. Solche Erwagungen veranlaBten uns, nach einer Methodik Aus­
schau zu halten, welche die Analyse der Pufferung des gesamten Orga­
nismus ermoglicht. Die Anderung der Aciditat der Gewebe und des 
Elutes, sowie Verschiebungen im Kohlensauregehalt derselben bedingen 
eine Inanspruchnahme der Kompensationseinrichtungen, vor aHem eine 
Steigerung der Atemgr9Be und Frequenz. Bei Ausschaltung diesel' 

Abb. 53. Dilatation des Herzens, besonders des rechten Abschnittes eines Hundes, der auf der 
Hohe der CO2,Intoxikation durch Herausschneiden des Herzens akut getotet wurde. 

Regulationsmoglichkeit durch tiefe Narkose resp. Curarisierung und 
gleichzeitige kunstliche Respiration konnen aber bedeutende Saure­
mengen vom Gewebe und Elut gebunden werden, und es treten hierbei, 
wie wir ausfUhrten, bestimmte Veranderungen im Elut und in den 
Gewe ben, sowie die geschilderten morphologisch faBbaren Storungen auf. 

Ein MaB ffir die Aufnahmefahigkeit des Organismus fUr Kohlensaure 
kann bei den geschilderten Versuchsbedingungen durch die Analyse 
der Ein- und Ausatmungsluft erhalten werden. Wir verwandten 
somit zu diesem Zwecke tief narkotisierte Tiere, welche langere Zeit 
Kohlensaure einatmeten, deren Konzentration genau bestimmt worden 
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war. Bei Zuruckhaltung groBerer Kohlensauremengen muB eine ent­
sprechende Verminderung des Kohlensauregehaltes der Exspirations­
luft auftreten. In einer Vorversuchsperiode war auBerdem der Sauer­
stoffverbrauch und die Kohlensaureproduktion vor der CO2-Atmung 
bestimmt worden. Die Differenz des Kohlensauregehaltes der Ein­
und Ausatmungsiuft zeigt nicht genau die retinierte Kohlensaure­
menge an, wir mussen vielmehr die dem Sauerstoffverbrauch und dem 
entsprechenden respiratorischen Quotienten zukommende CO2-Mengen 
berucksichtigen. Analysiert man auBerdem unter solchen Versuchsbedin­
gungen den Kohlensauregehalt des Blutes, so konnen bei entsprechender 
Schatzung der Blutmenge die im Elute selbst zuruckgehaltenen Saure­
mengen bestimmt werden. Die Differenz der gesamten aufgenommenen 
Kohlensauremengen und der im Blute sich anreichernden kann als 
genaues MaB der von den Geweben selbst gepufferten resp. zuruck­
gehaltenen CO2-Mengen angesehen werden. 

1m folgenden wollen wir aus einer groBeren Versuchsreihe zwei Bei­
spiele herausgreifen, welche das hohe CO2-Pufferungsvermogen der 
Gewebe zu beweisen scheinen. Die Einfachheit der Versuchsanordn~ng 
schlieBt jeden moglichen Fehler aus. Die Versuche (cf. Tabelle 63) 

Tabelle 64. 

I co I Ver· PH Plus an CO,· geh;;t abfolgte 
Stoffwechsel im ausscheidung 

lim Blut HCI(.!}) Blut in 10 Min. 
% I Menge 

3,603 Atemvolumen pro Min. i 
~ i 

! 

Vor- 2,88 % CO2 / 113 9 3 0 } 3~9~1 j 3 16o/c 0 ' em 2 pro 7,32 - -
periode 

RG=O,9il 103,7em3 C02 Min. 

~ 
~~-----~~~ -- ~ 

I HCI- 5,045 Atomvolumen pro Min. 

1270 em3 

c 
2,97%CO~/1317 3 0 } 461 em3 

~ periode 2600;' 0 ' em 2 pro 7,12 resp.300em3 -
Q) 10 Min. RG ,: l,i4 149,8em3C02 Min. 

I '" 0 ... I 
0 6,315 Atomvolumen pro Min. 

3.7'1240 om" 
e3 II HCI-

periode 2,62% CO2 / 140 3 0 } 7,01 
617 em3 

2 23o/c 0 em 2 pro resp. 373 em3 

]l 10 Min. RG ~\,17 165,4em3 C02 Min. 
-.j< ---~~~ ~ ~- ·-1 ...... 

11,69 I Atomvolumen pro Min'l "d III HCI-
d periode 0,97% CO2 I 106 3 0 } 6 30 152 em3 \ 3 ::I 091o/c 0 em 2 pro , 245 3 3,75 270 em 
~ 19 Min. RG ~ 1,05 117 em3 C02 Min. I resp. em'\ 

1230 em3 I In toto: 918 3 resp. em 
I 780em3 

selbst wurden nach 11/2 Stunden unterbrochen und sodann bei Atmung 
von Atmospharenluft durch langere Zeit die Ausatmungsluft in kiirzeren 
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Versuchsperioden wiederum analysiert. Die Saureaufnahmefahigkeit in 
den letzten Versuchsabschnitten war in den einzelnen Experimenten noch 
immer recht betrachtlich, so daB wir uns des Eindruckes nicht erwehren 
konnten, daB noch weitere CO2-Mengen von den Geweben abgebunden 
werden konnten. Wenn auch gewisse individuelle Unterschiede nicht 
von der Rand gewiesen werden konnen, so scheint beim normalen Tiere 
doch eine verhaltnismaBig konstante Aufnahmefahigkeit zu bestehen. 
Bei ca. 12-14 kg schweren Tieren betrug die in 90 Minuten auf­
genommene Kohlensauremenge 7 - 9 1. Von diesen war del' GroBteil, 
wie sich aus der Gegenuberstellung der Blutkohlensaure zur gesamten 
resorbierten Menge ergibt, in den Geweben gebunden und nur ein ganz 
geringfiigiger Bruchteil vom Blute in Beschlag genommen. Bemerkens­
wert erscheint uns hier, daB nach Beendigung der Kohlensaureatmung 
in der Nachperiode nur ein geringer Teil der aufgenommenen Kohlen­
saure wieder ausgeatmet wird. Der iiberwiegende Teil scheint im Ge­
webe zu verbleiben. 

Nach diesen Befunden muB dem Organismus ein auBerordentlich 
betrachtliches Kohlensaurebindungsvermogen zukommen, und damit 
steht auch die Beobachtung von S'l'INZING 1 ) in Einklang, welcher im 
PFLUGERSchen Laboratorium durch Auskochen von Tiermuskulatur 
bis zu 180% CO2 aus derselben austreiben konnte. Die Art und Weise 
der Bindung del' Kohlensaure in den Geweben ist gegenwartig noch 
unklar. Recht betrachtlich kann bereits die physikalisch gelOste CO2-

Menge sein. Berucksichtigen wir den hohen Wassergehalt des Gewebes 
und den Absorptionskoeffizienten der Kohlensaure bei Korpertempe­
ratur, so erhalten wir fur das physikalische Losungsvermogen der 
Gewebe bereits ca. 25-301. Das histologische Verhalten der Musku­
latur spricht wohl eindeutig dafiir, daB auch die Muskulatur viel 
Kohlensaure bindet. 

In einer weiteren Versuchsreihe beschaftigten wir uns einerseits 
mit der Frage, ob die Zufuhr starkerer Mineralsauren eine Abnahme 
der Alkalidepots zur Folge hat, und solchenfalls Verringerung des CO2-

Pufferungsvermogens del' Gewebe zu bewirken imstande ist; anderer­
seits richteten wir unser Augenmerk auch auf die normalerweise vor­
handenen Kohlensauredepots und versuchten durch Salzsaurezufuhr 
und Analyse der ausgeatmeten Kohlensauremengen hieruber AufschluB 
zu erhalten. Bei der einen Versuchsreihe (cf. Tabelle 65) verabfolgten 
wir dem Runde 11 1l/4-RCl per os und bestimmten wahrend einer 
Stunde die ausgeatmete Kohlensaure. Sodann lieBen wir, wie fruher 
ausgefiihrt, Kohlensaure bestimmter Konzentration atmen und unter­
suchten die vom gesamten Tier aufgenommene Sauremenge. Die Salz­
saurezufuhr bewirkte eine betrachtliche Erhohung der Kohlensaure-

1) STINZING, Pfliigers Arch. Bd.32, S.320. 1879. 
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abgabe. Auf diese Weise wurde 
im Verlaufe von 1 Stunde ca. 
21 Extrakohlensaure abgegeben. 
Die Zufuhr so groBer Salzsaure­
mengen (II n/4-H01) hat jedoch 
noch keinenfalls eine betracht­
lichere Einschrankung des 002-

Pufferungsvermogens zur Folge. 
Wie aus den angefiihrten Ver­
suchen hervorgeht, erscheint viel­
mehr kein betrachtlicher Unter­
schied der Saureaufnahmefahig­
keit gegeniiber normalen Ver­
suchstieren zu bestehen. Solche 
Beobachtungen erhellen die groBe 
Resistenz verschiedener Tier­
arten, speziell der bei unseren 
Versuchen verwandten Hunde 
gegeniiber der Saureintoxikation. 
N ahezu gleichartige Resultate er­
gab uns eine Versuchsreihe, bei 
welcher im Verlaufe einer halben 
Stunde betrachtliche n /4 -Salz­
sauremengen intravenos verab­
fo1gt wurden (cf. Tabelle 64). 

Die bekannte Tatsache der 
verschiedenen Widerstandsfahig­
keit der Tierarten gegeniiber der 
Saureintoxikation veranlaBte 
uns, die gleichen Untersuchungen 
auch an lCaninchen durchzu­
fiihren. Die lCaninchen besitzen 
bekannt1ich nur eine verhaltnis­
maBig geringgradige R esistenz ; 
zumeist kann 0,9 g HOI die typi­
schen, sch1ieBlich zum Tode fiih­
renden Erscheinungen der Saure­
vergiftung an diesen Tieren aus­
lOsen. Die in der angefiigten 
Ta belle dargestellten Versuche 
erweisen jedoch ein betracht­
liches 002-Pufferungsvermogen, 
und im AnschluB an die lCohlen-

1.03 
'''" ~ 

o 
'" 

HCI-Versuch hei 
Hund 10,8 kg 
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saurevergiftung konnen auch bei diesen Tieren groBere CO2-Mengen 
in dem Gewebe deponiert werden (cf. TabeIle 65). 

Ta belle 66. 

Vorperiode I Retention an COo Gesamt· 
retention Kaninchen Stoffweehsel Inspirationsluft In den lIn denzweiten an CO, 

Infektion 
pro Minute ersten I 30 Minuten em" 30 lIfin. 

I 
Normal- 18,7 em3 CO2 1 11,30 % CO2 versueh 

22,0 em3 O2 [21,06% O2 
298em3 270em3 568 -

Nr. I 3,2 kg 
--- -- --

Normal- 21,3 em3 c091 9,97% COl versueh 320em3 265em3 585 -
Nr. II 3,7 kg 24,6 em3 O. ' 20,3 %02 

- ----

Sepsisversueh 22,5 em3 CO2 1O,16%C02 
Exitus naeh 180 in Sehweine 

Nr. I 3,4 kg 26,1 em3 O2 1 20,69%02 
180em3 42 Min. von 30 Min. pest 

Beginn 
---

I 75em3 

Sepsisversueh 24,8 em3 CO2 1 10,82% CO2 
15Min.nach 243 in Schweine 

Nr. II 3,5 kg 30,5 em3 0 3 : 29,50 % O2 
168cm3 Beendigung einer pest 

'! 
d. Versuches Stunde 

Exitus , 

Auf Grund dieser Beobachtungen glauben wir wichtige Schltisse 
ableiten zu konnen: In unserem Organismus scheinen Kohlensaure­
depots vorhanden zu sein,die bald starker, bald weniger reichlich ge/ultt 
sind; die Kohlensaure dur/te wohl kaum in Form /reier Saure au/gestapelt 
sein, sondcrn wahrscheinlich in irgendeiner Weise als Carbonat; ihrer 
Anwesenheit verdanken wir einen Gutteil unseres Pu//ervermogens; aus 
diesen Depots /ullt o//enbar das Blut, wenn es - wic z. B. bei der 
Hyperventilation - zu grof3e Verluste erleidet, seine er/orderlichen Be­
stiinde wieder auf. 

1m Verlaufe unserer Ausftihrungen haben wir wiederholt darauf 
hingewiesen, daB bei dekompensierter Herzerkrankung eine Abnahme 
der Pufferungsfahigkeit des Organismus besteht. Bei kompensierten 
Kreislaufkranken scheinen nach unseren Beobachtungen in dieser 
Hinsicht nur verhalnismaBig geringgradige St6rungen vorzuliegen. Die 
alte klinische Erfahrung, daB nahezu aIle akuten Infektionskrankheiten 
bei Herzfehlern schwere Dekompensationserscheinungen hervorrufen, 
legte die Vermutung nahe, daB die Infektionskrankheit als solche eine 
Veranderung im Saurebasenhaushalt hervorruft. Derart wiirde die 
Verschiebung im Saurebasengleichgewicht an der Ausbildung des 
Dekompensationszustandes Anteil haben. Wir versuchten mit der be­
sprochenen Methodik tiber dieses Fragengebiet AufschluB zu erhalten. 
Ais betrachtliche Schwierigkeit erwies sich hierbei insbesondere bei 
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Tabelle 67. 

Werte von der co.· Inspirierte Luft· 10.,89% 

Atmung 
·20.,77% 

Erste 30. Minuten Zweite 30 Min. I Drltte SO Min. 

~oo Atemvolumen Inspir.: 5,30 Inspir.: 5,69 Inspir.: 5,21 Wenige 
'" ft 3,7981 Exspir. : 4,34 Exspir.: 4,88 Exspir.: 4,51 ~~ Minuten ~ 

~II 96 oms O2 } pro Retin.: 960om3 Retin.: 870om3 Retin.: 700om3 spater 
76om3C02 Min. ~ft +> Exitus 

00 ~ RG=0,78 
~~ a:! CO2 = 22,76Blut 36,43% CO2 
\:1:1 PH=7,49 PH= 6,76 

In 90 Minuten retiniert: 2470 om3 CO2 

Davon im Blut (5% des Korpergewiohtes): 60,9 om3 CO2 = 2,5% im Blut 
2409 omS C02 = 97,5% in das Gewebe. 

Runden chronische Infektionskrankheiten zu erzeugen. Nur in zwei 
Versuchen war uns durch subcutane Verabfolgung von Streptokokken­
kulturen die Rerstellung septiseher Erkrankungen am Runde gelungen. 
Das erste Versuehstier sehien, soweit man das auBerlich beurteilen 
konnte, vor dem Kohlensaureatmungsversuch in verhaltnismaBig gutem 
Zustande zu sein. Unmi~telbar nach Einsetzen der Kohlensaureatmung 
trat bei diesem Versuchsobjekt der Exitus ein. Die Sektion ergab hierbei 
eine schwere septische Erkrankung mit multiplen kleinen AbsceB­
bildungen in den Nieren und anderen Organen. Das letale Ende unseres 
Versuchstieres im Verlaufe der Kohlensaureatmung stand in bemetkens­
wertem Widerspruch zu dem relativen W ohlbefinden vor den Versuchen. 
Beim zweiten Versuchstier konnte das Experiment fiber verhaltnis­
maBig lange Zeitperioden erstreckt werden. Die Betrachtung der Kohlen­
saureaufnahmefahigkeit des Tieres erscheint (s. Tab. 67) eine erhebliche 
Verminderung der Pufferungsfahigkeit der Gewebe zu erweisen. Auch bei 
diesem Versuchstier war im Verlaufe der etwas langerdauernden Kohlen­
saureatmung der Exitus eingetreten. Das Verhalten der septischen 
Tiere gegenfiber der Kohlensaure ist um so auffalliger, als wir bei Ver­
wendung von hohen Kohlensaurekonzentrationen an nicht infizierten 
Tieren niemals im Versuche tod1iche Storungen auftreten sahen. Wir 
glauben somit, diese Untersuchungen dahin zusammenfassen zu 
konnen, daB wir sagen: Infizierte Hunde verhalten sich gegeniiher der 
Kohlensaurevergiftung viel weniger widerstandsfahig als gesunde und wahr­
scheinlich ist diese geringere Resistenz mtf eine Unfahigkeit des Putter­
systems zu beziehen. In diesem Zusammenhange ist auch die auBer­
ordentlich betraehtliche Verschiebung der Wasserstoffionenkonzen­
tration bei den letzt angeffihrten Versuehen beachtenswert; nach Ein­
atmung lOproz. Kohlensaure trat hier ein Absinken der PH auf 6,76 

Eppinger, Kreislauf. 13 
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in Erscheinung; solch niedere Werle haben wir selbst nach mehr­
stiindigem Atmen von 30 % Kohlensiiure nie gesehen. 

Die Schwierigkeit der Erzeugung septischer Zustiinde am HUIJ.de 
veranlaBte uns, unsere Beobachtungen auf Kaninchenversuche aus­
zudehnen. Wir infizierten zu diesem Zwecke Kaninchen mit Schweine­
pest. Die Tiere gehen nach zweckentsprechender Injektion innerhalb 
weniger Tage im typischen Infekt zugrunde. Nachdem wir uns in 
Kontrollversuchen davon iiberzeugt hatten, daB die Tiere nach 
5 X 24 Stunden der Infektion erlagen, wurden die Kohlensiiureversuche 
ca. 24 Stunden friiher durchgefiihrt. Wie aus den Protokollen, die in 
der Tabelle 66 zusammengefaBt sind, zu entnehmen, retinieren solche 
infizierte Tiere innerhalb der ersten halbi;m Stunde betriichtlich weniger 
Kohlensiiure, als die ungefahr gleich schweren gesunden Kontroll­
tiere; in der zweiten Periode geht das eine Tier zugrunde, das zweite 
iiberlebt auch diese Zeit, doch iibersteht es auch diesen Versuch nicht 
und geht an den Folgen der Intoxikation ein; das letzte Tier hat in der 
Periode ante exitum noch weniger Kohlensaure retinieren kannen, als 
in der vorangehenden. Es sei ausdriicklich betont, daB unsere Tiere 
24 Stunden vor dem zu erwarteten Tode kaum krankhafte Erscheinungen 
zeigten, und doch war schon eine wesentliche Herabsetzung im Puffer­
vermagen zu el'kennen, die schlieBlich auch den Tod bedingte. 

Wurden die Tiere mit CO2 vergiftet, zu einer Zeit, wo sie bereits 
Zeichen des Infektes zeigten, also ca. 12 Stunden vor dem zu erwarten­
den Tode, so geniigte bereits eine kurze Kohlensaureperiode, um den 
Exitus zu bedingen. 

Jedenfalls setzen Infektionen durch den Schweinepestbacillus die 
Widerstandsfahigkeit der Tiere gegen Kohlensaurevergiftung betracht­
lich herab; sicher ist daran, wie die CO2-Analysen beweisen, die Herab­
setzung der Pufferfahigkeit mit beteiligt. 

Auch in einer anderen Richtung zeigte sich die geringe Wider­
standsfahigkeit eines infizierten Tieres gegeniiber einer Kohlensaure­
vergiftung; daB sich das auch herzplethysmographisch beobachten laBt, 
wurde uns zufallig bekannt; bei Katzen I~Bt sich der EinfluB der 
Kohlensaureatmung auf das Schlagvolumen unzahligemal hintereinander 
wiederholen, ohne dabei das Tier zu gefahrden; bei einer Katze schien 
dagegen der Versuch zu versagen, indem das Tier, obwohl sonst keine 
starenden Momente vorlagen, wahrend des Experimentes zugrunde ging; 
die Tatsache, daB das eine Bein total vereitert war, lieB uns die Frage offen, 
ob ein solches Versagen des Kreislaufes unter dem Einflusse einer Kohlen­
saureintoxikation bei infizierlen Tieren nicht after zu sehen ware. Ob­
wohl es sehr schwer ist, Katzen zu infizieren, so ist uns schlieBlich 
doch einsolcher Versuchgelungen; die Kurve (cf. Abb. 54a u. b) stammt 
von einer mit Paratyphus infizierten Katze, bei der das Herzplethysmo-
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gram die deletare Wirkung der Kohlensaure erkennen laBt. Das Herz 
erweiterte sich immer mehr, so daB der Pistonrekorder mehrmals aus 
seiner urspriinglichen Nullstellung gebracht werden muBte; nur im 
Anfang erwies sich das Schlagvolumen etwas vergroBert; allmahlich fiel 
der Druck; schlieBlich schlug das Herz ante exitum nur mehr extra­
systolisch. 

Wollen wir diesen Befunden allgemeinere Giiltigkeit beimessen, 
so konnen wir sagen, daf3 im Verlaufe von infektiosen Erkranhmgen, 
und zwar sowohl bei Hunden, als ganz besonders bei Kaninchen, be­
triichtliche StOrungen im Sii'urenbasenhaushalt auftreten, welche zu einer 
Verminderung des Siiurebindungsvermogens ihrer Gewebe fiihren. Diirfte 
man diese Versuchsergebnisse auf die menschliche Pathologie iiber­
tragen, so konnte man sagen, daB bei kreislaufdekompensierten bzw. 
an der Grenze der Dekompensation stehenden Herzkranken jede 
schwerere infektiose Erkranlnmg Anderungen bedingt, welche wegen 
Starung im Puffersystem leicht ein vollstandiges Versagen des Kreis­
laufapparates im Gefolge haben kann. 

Bei den vorliegenden experimentellen Untersuchungen beschaftigten 
wir uns mit der Kohlensaurevergiftung, wobei wir unser Hauptaugen­
merk zunachst nur auf die Siiurewirkung also auf das PH selbst rich­
teten. Kohlensaureatmung, wie sie von uns durchgefiihrt wurde, be­
wirkt einen betrachtlichen Anstieg del' Wasserstoffionenkonzentration 
del' Gewebe und des Blutes und hat auf diese Weise erhebliche StO­
rungen zur Folge. In den einleitenden Ausfiihrungen dieses Ab­
schnittes haben wir bereits darauf hingewiesen, daf3 die Siiurevergiftung 
und die Kohlensiiureanreicherung nicht unbedingt gleichartige Wirkungen 
aus16sen miissen. Speziell in der Atmungsphysiologie muB man zwischen 
der PH-Wirkung und der Wirkung von HC03 unterscheiden. Das ist 
auch bei jeder Saurevergiftung zu beriicksichtigen. Verabreichung von 
starkeren lYIineralsauren fiihrt dadurch zu betrachtlichen Verschiebungen 
der Aciditiit, daB dabei auch gleiehzeitig die Carbonatpuffer in An­
sprueh genommen werden; auf diese Weise artet diese Vergiftung zu 
einer Verminderung des Carbonatbestandes des Organismus aus, also zu 
einer Hypoeapnie. Die Anderungen im Carbonatbestande konnen von 
mehr oder weniger schwerwiegenden Krankheitserscheinungen begleitet 
sein, die zu kennen uns wichtig erseheint. Diesem Umstand wurde vor 
allem durch experimentelle Beobaehtungen von Y. HENDERSON1 ) Rech­
nung getragen. Dieser Autor beobachtete vor allem die Hypoeapnie, 
welehe im AnsehluB an exzessive Hyperventilation aufzutreten pflegt. 
Bei willkiirlieher hoehgradiger Erhohung der Atemfrequenz und des 
Atemvolumens wird gewissermaBen die Kohlensaure in der Lunge aus-

1) HENDERSON: Acapnia and shock. Americ. journ. of physiol. Bd. 21, S. 345. 
1909. 
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gewaschen, und es konnen solcherart sehr bedeutende Kohlensaure­
verluste in Erscheinung treten. So sinkt z. B., wie wir selbst feststellen 
konnten (s. Abb. 52), der Kohlensauregehalt des Elutes unter derartigen 
Versuchsbedingungen sehr oft auf die Halftc' des Ausgangswertes abo 
Bei diesen Versuchen fand HENDERSON stets eine betrachtliche Storung 
der Herztatigkeit und des Gesamtkreislaufes. Es kommt bei diesen 
Beobachtungen stets zu einem erheblichen Absinken des arteriellen 
und venosen Druckes, zu einer Beschleunigung und Verschlechterung 
der Herztatigkeit, Verkleinerung des Minutenvolumens, und schlieBlich 
kann der Tod bei langer bestehender Hyperventilation unter Er­
scheinungen allgemeiner Kreislaufinsuffizienz eintreten. Bei der Sektion 
von unter derartigen Krankheitssymptomen verstorbenen Tieren ist 
vor allem der anatomische Herzbefund beachtenswert. Das Herz er­
weist sich als klein, seine Konsistenz ist erhoht; es fiihlt sich auffallend 
hart an und HENDERSON spricht deswegen sogar von einem Tetanus 
cordis. Das geringe Blutangebot muB als eine der Ursachen des kleinen 
Herzens angesehen werden. Bei Unterbrechung des Hyperventilations­
versuches im Stadium bedrohlicher Kreislaufinsuffizienz und Zufuhr 
von Kohlensaure zur Einatmungsluft kehren in kurzer Zeit wieder 
vo1lig normale Kreislaufbedingungen zurUck. Besonders schon ist dies 
an Hand'der Abbildungen bei DEALE U. EVANS!) zu erkennen, die die 
Hypocapnieversuche von HENDERSON bestatigen konnten. Bei der 
Beurteilung des Zustandekommens dieser eigenartigen Kreislaufschaden 
glaubt HENDERSON2), daB hier weniger eine direkte Schadigung des 
Herzens im V ordergrund steht als Lasionen in der Peripherie. Gegen 
die Annahme einer primaren Herzinsuffizienz scheint ja auch das be­
achtenswerte Verhalten des Venendruckes zu sprechen, welcher trotz 
verlangsamter Zirkulation betrachtlich absinkt. HENDERSON dachte 
daher an ein Nachlassen von Regulationseinrichtungen, die eine nor­
male Stromung in den Venen gewahrleisten und fUr den entsprechenden 
Tonus des Venensystems bedeutungsvoll sind. Er spricht von einem 
Venopressormechanismus, welchem die Kontrolle der Venenstromung 
und der Herzfiillung obliegen soll. Ein Versagen dieses Venopressor­
mechanismus verursacht gewissermaBen eine Verblutung ins Venen­
system. Die erhebliche VergroBerung des Fiillungsvolumens der Venen 
und die Tonusabnahme im Venensystem hat ein Darniederliegen des 
Venendruckes und insofern eine verminderte Herzfiillung zur Folge. 
Auf diese Weise sinkt infolge des mangelhaften venosen Zuflusses die 
gesamte Zirkulation. Solche Betrachtungen sind gegenwartig zweifels-

1) DEALE U. EVANS: The effects on the circulation of changes in the carbon 
dioxyde content of the blood. Americ. joum. of physiol. Bd. 56, S. 125. 1922. 

2) HENDERSON: The vensopressormechanismus. Americ. journ. of physiol. 
Bd. 46, S. 533. 1918. 
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ohne mit manchen Schwierigkeiten verbunden, vor allem, weil uns 
das gauze Problem des Venentonus noch ziemlich wenig bekannt ist. 
Immerhin muB der Zirkulation in den Venen besondere Aufmerksam­
keit zugewendet werden. Das bedeutende Fiillungsvolumen und der 
verhiiltnismitBig geringe Druck im Venensystem gestatten betrachtliche 
Blutverschiebungen, ohne daB dabei entsprechende Veranderungen 
im arteriellen Blutdruck auftreten miissen. Auf diesen Umstand wurde 
insbesondere von R. W. HESSl) hingewiesen, welcher den Venen EinfluB­
nahme auf die Regulation der totalen ZirkulationsgroBe zuschreibt. 
Der sog. Veno'JYl'essormechanismus scheint nach den Beobachtungen 
von HENDERSON vor allem durch die Kohlensiiurespannung des Blutes 
und dtr Gewebe reguliert zu sein. Verminderung des Kohlensaure­
bestandes und Hypocapnie veranlaBt ein Nachlassen der venopresso­
rischen Einrichtung und hat auf diese Weise Erweiterung der Venen, 
Absinken des Venendruckes und Verringerung der Herzfiillung zur Folge. 
Die innige Beziehung des Kohlensaurestoffwechsels unddel" Atmungs­
regulation verursachen eine EinfluBnahme der Atmung selbst auf das 
Venopressorsystem. 

1m Gegensatz zu den Erscheinungen der Hypocapnie veranlaBt An­
reicherung der Kohlensaure im Blute und in den Geweben offenbar 
Reizung des Venopressormechanismus. Es kommt also in diesem Falle 
zur Erhohung des arteriellen und venosen Druckes, Beschleunigung der 
Herzfiillung und bedeutender Steigerung der totalen Zirkulation -
alles Tatsachen, auf die wir im vorangehenden hinweisen konnten. 
Die im Gefolge der Hypocapnie bestehende Uberfiillung des Venen­
systems und Verringerung der Zirkulation veranlaBt eine erhohte Aus­
niitzung des arteriellen Sauerstoffes und bedingt auf diese Weise hoch­
gradige venose Anoxyamie. Diese Anoxyalnie ihrerseits hat wieder 
gewissermaBen Asphyxie der Gewebe und Acidose zur Folge. 1m 
Rahmen solcher Betrachtungen scheint somit dem normalen Oarbonat­
bestand des Elutes und der Gewebe grofJte Bedeutung fur den Kreislauf 
und im weiteren Sinne auch' fur die Zelltiitigkeit zuzukommen. 

Verwandten wir in den vorliegenden Untersuchungen hauptsachlich 
die Kohlensaure zum Zwecke der Saurevergiftung, urn einerseits der 
durch starkere Mineralsauren bewirkten Kohlensaureaustreibung aus 
dem Wege zu gehen und andererseits um auch den Korper mit nicht zu viel 
l!'lussigkeit zu belasten, so wollen wir uns nun doch der Wirkung anderer 
Sauren zuwenden. Wir verwendeten vor allem Salzsaure und saures Na­
triumphosphat und verfolgten dabei Blutdruck, Herzschlagvolumen und 
HerzgroBe. Bei derart durchgefiihrter Saurevergiftung bestehen an­
scheinend prinzipielle Unterschiede gegeniiber der Kohlensaureintoxi-

1) HEss, R. W.: Regulierung des peripheren Blutkreislaufes. Ergebn. d. inn. 
Med. u. Kinderheilk. Bd.23, S.1. 1923. 
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kation. Bei curarisierten Tieren kommt es nach HCI- oder N aH2P04-Injek­
tionenzumeist zu einervornbergehenden Blutdrucksteigerung [cf. Spmol)] 
und einer Erhohung des Herzminutenvolumens. Nach kiirzester Zeit 
schlagt jeqoch diese Wirkung in das Gegenteil um. Es treten Blut­
drucksenkung und Verringerung des Minutenvolumens auf, und gleich­
zeitig setzt zumeist eine immer betrachtlicher werdende Herzdilatation 
ein. Bei der Kohlensaurevergiftung beobachteten wir hingegen selbst 
bei stundenlanger Applikation stets Drucksteigerung und Erhohung 
der totalen ZirkulationsgroBe. Bei Verwendung von narkotisierten 
Tieren kommt es selbst bei exzessiver Kohlensaurevergiftung und be­
trachtlichem Anstieg der Wasserstoffionenkonzentration nach den friiher 
angefiihrten Versuchen stets zu einer Erhohung des Minutenvolumens. 
Salzsaure und Phosphatintoxikation hingegen haben, sobald die Haupt­
menge der CO2 ausgetrieben ist, ein Absinken des arterielIen Blut­
druckes und des Minutenvolumens zur Folge. Wahrend die CO2-Ver­
giftung zumeist ohne akut einsetzenden Schaden vertragen wird, kann 
die Salzsaurevergiftung unter den angefiihrten Erscheinungen recht 
haufig in kurzer Zeit den Tod verursachen. Hierbei muB bemerkt 
werden, daB die bei entsprechender Anordung durch die verschiedenen 
Arlen der Saurevergiftung erzielten .Anderungen, also sowohl Into­
xikation mit CO2 als auch mit HOl, in der Wasserstoffionenkonzen­
tration sich in nahezu vollkommen entsprechenden GroBenordnungen 
bewegen. Die Kohlensaure scheint demnach bei derartigen Experi­
menten eine verschiedenartige Wirksamkeit als aIle anderen Sauren 
zu besitzen. Das prinzipielI Verschiedene ist aber, daB die stiirkeren 
M ineralsiiuren neben der Veriinderung in der Wasserstoffionenkonzen­
tration auch eine erhebliche Verminderung des Oarbonatbestandes ver­
ursachen. Der M ineralsiiurewirkung pfropft sich anscheinend die ScM­
digung auf, die wir bei hypocapnischen Zustiinden zu beobachten Ge­
legenheit haben. 

Von physiologischer Seite wurde, wie wir bereits in der Einleitung 
dieses Abschnittes ausfiihrten, der spezifischen Wirksamkeit der Kohlen­
saure immer mehr Augenmerk zugewandt. Besonders klar werden 
diese Momente in den Referaten von HENDERSON 2) sowie GSELL3) in 
den Physiological Reviews dargestelIt. Die beiden Autoren verweisen 
nachdriicklichst auf die Bedeutung der Kohlensaure und auf die Schaden, 
welche bei Storungen im Carbonatbestande des Organismus in Er-

1) SPIRO: Lehre von der Saurevergiftung bei Hund und Kaninchen. Hof­
meisters Beitr. Bd. 1, S. 269. 1902. 

2) HENDERSON: Physiological relation of the acid·base balance. Physiol. 
review Bd. 4, S. 329. 1924. 

8) GsELL: The chemical regulation of respiration. Physiol. review Bd.5, 
S.551. 1925. 
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scheinung treten. Die erwahnte Beobachtung von COLLIP1), nach welchen 
bei schwach narkotisierten Tieren Natriumbicarbonat betrachtliche Er. 
hohung der AtemgroBe verursacht und dieses selbst die bei Morphium 
auftretenden Atemlahmungen zu beseitigen imstande ist, schien uns 
von besonderem Interesse. Zu ahnlichen Schliissen fiihrten auch Unter­
suchungen von MANSFELD2) an mit Ringerlosung durchspiilten schlagen­
den Herzen. MANSFELD versuchte das Natriumbicarbonat der Durch­
spiilungsfliissigkeit durch Natriumhydroxyd zu ersetzen und fand 
solchenfalls innerhalb kurzer Zeit Versagen der Herztatigkeit, wogegen 
Natriumbicarbonatzufuhr Anregung der ·Herzaktion zu bewirken 
schien. 

Diese Feststellungen veranlaBten uns, der Bicarbonatwirkung auf 
den Kreislauf naherzutreten. Wir verfolgten zu diesem Zwecke an tief 
narkotisierten Katzen den EinfluB einer langsamen Infusion von 5proz. 
Natr.-bicarbonat-Losung auf das Schlagvolumen und den Blutdruck. 
Unter der Bicarbonatapplikation trat eine Minute nach dem Einsetzen der­
selben eine bedeutende ErhOhung des Herzschlagvolumens auf (cf. Abb. 55 
und 56). Da gleichzeitig keine wesentliche Veranderung der Puls­
frequenz in Erscheinung trat, bestand somit auch VergroBerung des Herz­
minutenvolumens. Der Anstieg des Herzschlagvolumens erreichte ge­
legentlich auch sehr hohe Grade, denn wir sahen ofter Steigerungen auf das 
Doppelte des Ausgangswertes. Besonders schon lieBen sich die Unter­
schiede im Schlagvolumen vor und nach Natriumbicarbonat bei Tieren 
demonstrieren, die vor der Natriumbicarbonatinfusion zur stiirkeren 
Hyperventilation veranlaBt worden waren. Bekanntlich bewirkt die 
Hyperventilation Erniedrigung des Schlagvolumens, und solchenfalls 
erwies sich die Bicarbonatwirkung im Sinne einer ErhOhung des Schlag­
volumens besonders augenfallig. Bei curarisierten oder nur schwach 
narkotisierten Tieren besteht nach Natriumbicarbonatinfusion manch­
mal sogar besonders betrachtliche Blutdrucksteigerung. Wir konnten 
somit in Bestatigung der Befunde von HENDERSON3) sowie DALE U. 

EVANS4) den EinfluB des Kohlensariremangels auf den Gesamtkreislauf 
nachweisen und uns von der Richtigkeit der von diesen Autoren ver· 
tretenen Anschauung iiberzeugen. N atriumbicarbonat verursacht nach 
unseren Beobachtungen trotz seiner alkalischen Reaktion analoge Kreis­
laufwirkungen, wie wir sie bei der Kohlensaureapplikation zu beob­
achten Gelegenheit.hatten. Beziiglich des Herztonus scheint aber doch 

1) COLLIP: The action of the HCOa-ion on the respiratory centre. Americ. 
journ. of physiol. Bd. 54, S. 58. 1920. 

2) MANSFELD u. SZENT GYORGY: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 184, 
S. 236. 1920. 

3) HENDERSON: The CO2-tension of the venous blood and the circulations 
rate. Journ. of bioI. ohem. Bd. 32, S. 325. 1917. 

4) DALE u. EVANS: Amerio. journ. of physioI. Ed. 56, S.125. 1922. 
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ein Unterschied zu bestehen, denn 
jene machtigen Dilatationen des 
Herzens, wie wir sie bei der Kohlen­
saurevergiftung gesehen haben, 
kamen hier nicht vor. Offenbar 
ist dieses Moment doch auf die 
Sauerung aHein zu beziehen. 

Uberblicken wir diese Unter­
suchungen, so scheint uns die Be­
hauptung durchaus berechtigt, dafJ 
die Kohlensiiure ein wichtiger Re­
gulator des Kreislaufs ist; Kohlen­
siiuremangel im Blut und in den 
Geweben setzt die Zirkulation herab 
und verursacht eine Vberfullung des 
Venensystems und Verringerung der 
diastolischen Herzfullung. Als wich­
tiges Kriterium der EinflufJnahme 
der Hypocapnie auf den Kreis­
lauf mufJ das Verhalten des Venen­
druckes angesehen werden, welcher 
unter diesen experimentellen Bedin­
gungen betriichtlich absinken kann. 
Kohlensiiureuberladung hat den 
gegenteiligen Effekt zur Folge. Auf 
der H 6he des acapnischen Zustandes 
ist das Herz zumeist erheblich ver­
kleinert. Die Kohlensiiurevergiftung 
hingegen verursacht miichtige H erz­
dilatation. Bei Kohlensiiuremangel 
sinkt der arterielle Blutdruck, ebenso 
der Venendruck und das Herzschlag­
volumen. Die Hypercapnie hat im 
Gegensatz hierzu ErhOhung des 
Schlagvolumens und an nicht nar­
kotisierten Tieren auch des Blut­
druckes zur Folge. HENDERSON dis­
kutiert in diesem Zusammenhang 
die Bedeutung des Venopressor­
mechanismus, ohne jedoch die 
EinfluBnahme der Vasomotoren 
beim Zustandekommen des hypo­
capnischen Schocks vollkommen 
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negieren zu wollen. 1m Gegensatz zu ihm bringen DALE u. EVANS 
die Storungen bei CO2-Mangel doch mit dem Vasomotorensystem in 
Zusammenhang. Wie dem auch sei, so muB nach diesen Untersuchungen 
die Kohlensaure als wichtiges, an der Kreislaufperipherie angreifendes 
Agens betrachtet werden. Schwerere Storungen in den Garbonatbestan­
den, sei es durch Sauerung oder durch Hyperventilation, verursachen 
daher bedeutende Schadigung der Kreislaufperipherie und insofern des 
Gesamtkreislaufs. 

Bei einer groBen Reihe von Kreislaufkranken konnten wir hoch­
gradige Storungen des Saurebasenhaushaltes nachweisen. Es bestanden 
in diesen Fallen Veranderungen der Wasserstoffionenkonzentration und 
der Pufferung des Blutes und der Gewebe. Zum Teil als Folge des Auf­
tretens fixer Sauren, zum Teil durch Hyperventilation infolge nervaser 
Momente, Hypoxyamie oder zentrale Atemstarungen bedingt, wiesen 
viele der von uns untersuchten Herzpatienten Veranderungen auf, 
die auf Hypocapuie hinwiesen. Bei anderen Kreislaufkranken, vor 
allem solchen, bei denen schwerere Behinderung des Gasaustausches in 
der Lunge bestand - Emphysem, Stauungslunge u. dgl. -, kam 
es zu Kohlensaureuberladung des Blutes und der Gewebe. Den gleichen 
Effekt kannen auch Untererregbarkeitszustande des Atemzentrums nach 
sich ziehen, die man jedoch in der KIinik viel seltener zu beobachten 
Gelegenheit hat. Bei diesen Erkrankungen besteht somit manchmal 
besonders betrachtliche Hypercapnie. 

Nach diesen kliuischen Beobachtungen und unseren experimentellen 
Untersuchungen und Betrachtungen muB die Bedeutung von Ver­
anderungen im Saurebasenhaushalte als notwendige Folge einer Starung 
im Carbonatbestande des Elutes und der Gewebe als erwiesen an­
gesehen werden. Diesen Tatsachen werden wir in der Pathologie und 
KIinik in erhahtem MaBe Rechnung tragen mussen, wenn wir der KIar­
legung des so wichtig erscheinenden Problems der Kreislaufinsuffizienz 
naherkommen wollen, 

VI. Theorie der Herzinsuffizienz. 
Eines der ungeklartesten Probleme der Kreislaufpathologie ist die 

Ursache der Herzinsuffizienz. Warum erleidet ein Kranker, welcher 
mit einem Herzklappenfehler behaftet, maglicherweise sogar sehr lange 
Zeit fast wie ein Gesunder auch schwere physische Leistungen zu voll­
bringen imstande war, dann mit einemmal einen valligen Niederbruch 
seiner Kreislauffunktion, so daB er schnell ermudet, spater kaum mehr 
gehen kann, ohne kurzatmig zu werden, so daB sein Puls klein uhd 
frequent wird, seine Harnmenge abnimmt, Stauungen und Odeme sich 
einstellen ~ Wohl spricht man da von einem "Nachlassen der Herz-
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kraft" und nennt das Krankheitsbild einen "inkompensierten Herz­
fehler", doch die Frage nach den Ursachen eines solchen Debakels 
kann zumeist nur mit Vermutungen beantwortet werden. Auch der 
pathologische Anatom ist hier dem Kliniker nicht uberlegen; gewlB 
vermag der Obduzent hier und da Anhaltspunkte ffir das Versagen 
der Herzleistungsfahigkeit aufzudecken, so z. B. wenn an den Coronar­
gefaBen ausgesprochene Veranderungen vorliegen, die zu einer Schwielen­
bildung im Herzmuskel fiihrten; doch im allgemeinen ist er bei der 
Befunderhebung nur auf das Fahnden nach "Stauungsorganen" an­
gewiesen; wenn die Frage der "Insuffizienz" entschieden werden solI, 
da zumeist am Herzen selbst - auBer den Veranderungen am 
Klappenapparat - nichts zu erkennen ist, was das Nachlassen der 
Herzfunktion erklaren k6nnte, so muB man sich in theoretische Er­
wagungen ergehen. In lebhafter Erinnerung haben wir folgendes Erlebnis 
am Sektionstisch: zwei FaIle von Mitralinsuffizienz lagen gleichzeitig 
zUr Lustration vor, der eine hatte im Zustand bester Kompensation 
durch Suicid geendet, der andere nach monatelangem kardialem Siech­
tum; beide Herzen glichen einander; an der Konsistenz des Herzmuskels 
war kein Unterschied bemerkbar; auf unsere Frage, wodurch das kom­
pensierte vom inkompensierten Herzen absteche, wies der Prosektor 
auf die Leber des kardial insuffizienten Falles: "Man musse sich an 
die Stauungsorgane halten!" 

Ein gewisser Fingerzeig in der Richtung nach der Ursache des Herz­
versagens bietet sich dem Anatomen, wenn er auf pathologische Pro­
zesse in der Nachbarschaft des Herzens hinweisen kann, welche das 
Cor rein mechanisch beeintrachtigen; wir denken da nicht nur an die 
Ansammlung von Flussigkeit im Perikard oder im Pleuraraum, son­
dern auch an den Zwerchfellhochstand bei Ascites, an die ungunstige 
Lagerung des Herzens bei Kyphoskoli:>se, sowie an die Bewegungs­
einschrankung des Herzens in Fallen von chronischer Mediastinitis. 

Die klinische Empirie kennt sehr wohl den ungiinstigen EinfluB 
fieberhafter Prozesse, insbesonders von langerer Dauer, z. B. bei In­
fektionskrankheiten, auf das Kreislaufverhalten von Menschen, die mit 
einem Herzklappenfehler bereits behaftet sind; von den Anatomen 
wird diese am Krankenbett gewonnene Beobachtung gern als Ur­
sache fUr das Versagen des Herzens aufgegriffen, trotzdem eigentlich 
nur in einer geringen Zahl von Fallen sich im AnschluB an Infektions­
krankheiten tatsachlich charakteristische und markante histologische 
Veranderungen im Herzen nachweisen lassen; ausgenommen die Di­
phtherie, bei welcher meistens ein Parallelismus zwischen dem sich bieten­
den histologischen Bild der Myolyse am Herzen und den kardialen 
St6rungen zu Lebzeiten besteht; andererseits aber finden sich gelegent­
lich ausgesprochen schwere Zerstorungen im Herzfleisch, z. B. Abscesse 
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im Verlauf einer Sepsis, ohne daB in vivo irgend auffallige Befunde 
von seiten des Kreislaufs in Erscheinung getreten waren. 

Sicherlich vermogen mannigfache Faktoren das Insuffizientwerden 
eines Herzklappenfehlers zu befordern, wie z. B. das Auftreten von 
StOrungen del' Blutmischung (Blutverluste, Erkrankungen des Knochen­
marks, des Stoffwechsels) odeI' das starkere Hervortreten konstitutioneller 
Anderungen (Fettsucht, hochgradigeAbmagerung), ja siekonnenauch dem 
Herzen ihren Stempel im Sinn histologischer odeI' sogar makroskopischer 
Veranderungen aufdriicken, doch geht es nicht an, ausschlieI3lich 
von gewissen degenerativen Prozessen her weitgehende Schliisse auf 
die Beschaffenheit del' Herzfunktion ableiten zu wollen. So muB sich 
auch del' Anatom zu dem Eingestandnis bequemen, nul' in seltenen 
Fallen allein auf Grund seiner morphologischen Methoden die Frage 
des Klinikers befriedigend beantworten zu konnen, warum es im ge­
gebenen Fall 'zu einem Erlahmen del' Herzkraft kam. 

Die am Krankenbett immer mehl' in den Vordel'gl'und tl'etende 
Beriicksichtigung funktioneller odeI' bessel' gesagt biologischel' Momente 
hat ihl'en EinfluB auch bei del' Beurteilung del' verschiedenen Hel'z­
krankheiten geltend zu machen begonnen; als el'ster El'folg dieser 
Denkrichtung des Arztes mag die Abtrennung del' peripheren Kreislauf­
stOrungen von den rein en Herzkrankheiten gebucht werden; nimmt 
z. B. eine Pneumonie bedl'ohlichen Charakter an und geht del' Kranke 
mit fliegendem und kleinem PuIs zugl'unde, so glaubte man friiher, 
ausschlieI3lich dem Herzen die Schuld an der Katastrophe beimessen 
zu miissen; daB es sich dabei auch um "Lahmung der Vasomotoren" 
handeln kann und daB das Herz hier nur deswegen so kleine Blut­
mengen auswirft, weil es wegen des geringen pel'ipheren Angebotes 
Zll wenig Blut bekommt, ist gegenwartig als Faktor von groBter 
Bedeutung anzuerkennen, dessen richtige Bewertung allerdings noch 
nicht Gemeingut del' Arzte zu sein scheint. Zu einem gewissen Nachteil 
wuchs sich das Denken in funktioneller Richtung allerdings insoweit 
aus, als sich solcheral't del' Begriff del' "Myodegeneratio cordis" 
allmahlich immer mehr einbiirgerte; mit diesel' Diagnose wurden 
schlieI3lich alle jene Schadigungen del' Herzfunktion versehen, die 
aus dem gewohnlichen Rahmen fallen; diese zunachst rein klinische 
Einstellung wurde dann auch von del' Morphologie iibernommen und 
die Diagnose Myodegeneratio cordis auch vom Prosektor gestellt. "\¥eiter 
sind wir damit auf dem Wege zur Erklarung jener Vorgange, welche 
sich bei del' Entwicklung einer Herzinsuffizienz abspielen, nicht ge­
kommen! 

In den vorangehenden Kapiteln legten wir die Resultate dar, welche 
wir bei del' in mannigfacher Weise unternommenen Analyse del' ver­
schiedenartigen "Herzinsuffizienzen" gewannen; wir deckten Eigen-
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tumlichkeiten des inkompensierten Herzfehlers auf, die geeignet er­
scheinen, eine gangbare Brucke zwischen Kreislaufphysiologie und 
-pathologie zu bilden. Wir wollen nun versuchen, unser Tatsachen­
material nach einem einheitlichen Gesichtspunkte zu ordnen, urn auf 
ihm aufbauend unsere Vorstellungen von del' Entstehung del' Herz­
insuffizienz zu prazisieren. 

Da del' Muskel jederzeit bel'eit sein muB, Arbeit zu leisten, so muB 
in ihm potentielle Energie aufgestapelt sein, die sofort frei wird, wenn 
es zu irgendeiner Arbeitsleistung kommt; die dabei statthabende Milch­
saurepl'oduktion geht ohne Sauerstoffverbrauch und ohne Kohlen­
saureabgabe VOl' sich, so daB es sich hier kaum urn einen oxydativen 
ProzeB handeln kann; die MuskeIkontraktion muB vielmehl' del' Effekt 
einer Obel'flachenenel'gie odeI' eines osmotischen Geschehens sein. 
Ahnlich wie ein geladener Akkumulatol' Energie entwickeln kann, ver­
mag auch del' Muskel ohne Oxydation Energie abzugeben. Hat sich 
del' Akkumulator erschapft, so mug er frisch geladen werden, urn 
neuerdings ein Guthaben an potentieller Energie zu erhaIten; zum 
Wiederladen des Akkumulators abel' muB Arbeit aufgewendet werden. 
1m Bilde eines Gleichnisses zwischen Muskel und Akkumulator: die 
Muskelkontl'aktion, ebenso wie die Entladung des Akkumulators, ist 
mit einem betrachtlichen Verlust an potentieller Energie verbunden, an 
deren Stelle nun Milchsaure aufgespeichert wird; del' Wiedergewinn 
potentieller Energie, die Ruckversetzung des Muskels in seinen ur­
sprunglichen Zustand, kann - ebenso wie das . Frischladen des Akku­
mulators - nur mittels Arbeitsaufwandes vonstatten gehen. 

Anfanglich war man del' Meinung, daB die bei del' Muskelkontraktion 
gebildete Milchsaure restlos zu ihrem Ausgangspl'odukt, zu Glykogen, 
ruckverwandelt werde, und daB das eigentliche Brennmaterial in einer 
anderen Substanz zu suchen sei; del' Grund, wal'um man an eine Oxy­
dation del' Milchsaure nicht denken wollte, lag darin, daB man in del' 
Anhaufung saurer Produkte ein Moment sah, das jede weitere Oxy­
dation zu hemmen schien. De facto findet abel' doch eine Verbrennung 
del' Milchsaure zu Kohlensaure und Wasser statt, allerdings nur eines 
ganz bestimmten Teiles. Die Warmemenge, die frei wird, wenn z. B. 
1 g Milchsaure vollstandig oxydiert wird, betragt 3700 Calorien; das 
Verschwinden von 1 g Milchsaure im Muskel ist abel' effektiv nur mit 
einer Pl'oduktion von 450 Calorien verbunden; auch del' tatsachliche 
Sauerstoffverbrauch ist bedeutend geringer, als er zur Verbrennung 
del' gesamten gebildeten Milchsaure im Muskel notwendig ware, da die 
versch",-undene Menge an Milchsaure gemaB exakter Untersuchungen 
fast immer 4- bis 5mal so groB ist, wie nach dem wirklichen Sauerstoff­
verbl'auch zu e1'1'echnen ware. Diese Zahlen drangen zu del' Annahme, 
daB die bei del' Muskelkontraktion sich bildende Milchsaure zum graBten 
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Teil· zu Glykogen riickverwandelt wird, wahrend nur etwa 1/4-1/5 
der Verbrennung zu Kohlensaure und Wasser anheimfallt. Der Vor­
gang der Muskelkontraktion stellt sich somit als auBerordentlich oko­
nomisch dar, da betrachtliche Quantitaten der dabei entstehenden 
Milchsaure neuen energetischen: Aufwendungen wieder zur Verfiigung 
gestellt werden. Ideal ware die Betriebsokonomie allerdings, wenn 
die gesamte gebildete Milchsaure restlos zu Glykogen resynthetisiert 
wiirde; aber ebensowenig wie es ein Perpetuum mobile gibt, ist solch 
eine vollstandige Resynthese moglich. Ein Teil der bei der Muskel­
kontraktion gebildeten Milchsaure muB zwecks frischer Aufladung 
potentieller Energie im Muskel im Sinn einer Verbrennung geopfert 
werden, damit mindestens so viel Energie verfiigbar wird als die endo­
thermale Resynthese der Milchsaure zu Glykogen fUr sich in Anspruch 
nimmt. Der OxydationsprozeB ist daher fiir die Kontraktion des Muskels 
nur von indirekter Bedeutung, indem er bloB jene Energie fiir die 
spatere Arbeit bereitstellt, welche der Muskel bei der folgenden Kon­
traktion in Freiheit setzt. DaB es sich hier nicht allein um Feststellungen 
an herausgeschnittenen Kaltbliitermuskeln handelt, sondern daB dies 
auch fiir den Warmbliiter Geltung hat, ist aus den Untersuchungen 
VERZARS wahrscheinlich geworden: der Sauerstoffverbrauch des Gastro­
cnemius einer betaubten Katze ist wahrend der Reizung des zufiihrenden 
Nerven nicht erhOht, nimmt aber in der folgenden Ruheperiode betracht­
lich zu und bleibt dann fiir lange Zeit gesteigert. 

Alle diese Erkenntnisse haben auch fiir uns Arzte die groBte Be­
deutung, weil es gelungen ist, sie von der rein experimentellen Sphare 
auf den Menschen zu iibertragen. Die Arbeit, welche der lebende Or­
ganismus selbst bei kontinuierlicher Anstrengung leistet, setit sich nicht 
aus stetigen Muskelkontraktionen zusammen; vieImehr werden immer 
wieder Erholungsphasen eingeschaltet, die dann von neuerlichen Kon­
traktionen abgelost werden. So ist es denn verstandlich, daB der Sauer­
stoffverbrauch auch wahrend der Arbeitsleistung selbst ansteigt, trotz­
dem das Experiment den Kontraktionsvorgang als ein anoxybiotisches 
Geschehen hinstellt. Die Milchsaure, welche sich bei der Kontraktion 
unserer Muskeln bildet, verfallt daher zum Teil wahrend der Arbeit 
schon der Verbrennung, doch ihre Hauptmenge wird erst in der Er­
holungsperiode zerstort. DURIG und ZUNTZ wiesen als erste nach, 
daB in der, einer selbst nur kurzdauernden Arbeitsleistung nachfolgenden 
Ruheperiode, betrachtliche Mengen Sauerstoff "nachgeatmet" werden; 
diesem nachgeatmeten Sauerstoffquantum schenkt HILL besondere 
Beachtung und spricht da von einem "Oxygen Debt" (Sauerstoff­
schulden). Mittels des DOUGLASSchen Sackverfahrens kann der Sauer­
stoffverbrauch jeder einzelnen Minute (auch Halbminute) wahrend 
einer Arbeitsleistung selbst, sowie im AnschluB an eine solche genau 
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bestimmt werden. Die Sauerstoffmenge, welehe naeh SehluB irgend­
einer Muskelarbeit noeh mehr verbraueht wird als im Ruhezustand, 
gibt ein MaB der verbrannten Milehsaure und gestattet sonaeh aueh 
ein Urteil uber den im Muskel statthabenden RestitutionsprozeB der 
Milehsaure zu Glykogen. Je groBer der Sauerstoffnaehverbraueh (Debt) 
post laborem ist, desto mehr Milehsaure hat sieh del' Resynthese zu Gly­
kogen entzogEm, und desto unokonomiseher gestaltete sieh die Arbeits­
leistung. Bei gesunden Mensehen geht die Erholung bei del' von uns 
gewahlten Arbeit - also die Milehsauresynthese zu Glykogen - sehr 
raseh vonstatten; die GroBe des Sauerstoffverbrauches klingt inner­
halb hochstens 10 Minuten nach Arbeitsbeendigung zum Ruhewert ab, 
zumeist bereits binnen :l bis 4 Minuten; selbst nach erschopfender 
Arbeit nimmt - wie HILL berichtet - die Erholung nieht viel mehr 
Zeit in Anspruch. 

Geht die Erholung bei Gesunden und auch bei vielen geschwaehten 
Kranken rasch VOl' sieh, so zeigen sich Herzfehlerpatienten, insbesondere 
solche, die inkompensiert zu werden beginnen, in diesel' Hinsicht sehr 
haufig ubel bestellt! Es muB wohl als eine prinzipiell bedeutungsvolle 
Tatsaehe gebucht werden, daB eine groBe Zahl von mit Herzfehler 
behafteten Kranken Debtwerte aufweisen, die eindeutig dafur sprechen, 
daB hier das Okonomieprinzip bei del' Arbeitsleistung gegenuber Ge­
sunden sehr zuungunsten des herzkranken Org~nismus verschoben ist. 

In langwierigen Untersuchungen muBten wir uns erst eine Basis 
fur die Moglichkeit einer vergleiehenden Beurteilung del' Debtwerte 
bei Gesunden und Herzfehlerkranken sehaffen; da letzteren doch nur 
relativ geringe Arbeitsleistungen zugemutet werden konnten, und da 
fur derart unbedeutende Leistungen in del' Literatur keine verwert­
baren Kontrollwerte bei Gesunden zur Verfugung standen, erschien es 
notwendig, zunachst physiologische Vorbedigungen zu schaffen. Wir ver­
mochten festzustellen, daB sich da prinzipielle Unterschiede zwischen 
normalen und herzkranken Menschen ergaben: del' Gesunde weist bei 
einer verhaltnismaBig geringen Arbeitsleistung, wie z. B. beim Hinauf­
steigen einer 18 m hohen Treppe, wahrend del' Arbeitsleistung selbst 
das Maximum seines Sauerstoffverbrauches auf, del' Sauerstoffverbraueh 
nach del' Arbeitsbeendigung macht viel geringere Werte aus, und die 
Ruckkehr zum Ruhewert erfolgt innerhalb weniger Minuten; ganz 
andel's bei einer groBen Reihe Herzfehlerkranker; del' naeh ArbeitsschluB 
verbrauchte Sauerstoff (Debt) erreicht groBere Werte als derSauerstoff­
verbrauch wahrend del' Arbeit selbst, und oft ist noch 20 Minuten 
nach del' Arbeitsbeendigung del' Sauerstoffverbrauch hier groBer als 
im Ruhezustand. Bringt man die GroBe del' geleisteten Arbeit (kg/m) 
in Relation zum "Requirement" (d. i. naeh HILL, del' wahrend und 
nach del' Arbeit insgesamt gegenuber dem Ruhezustand mehrver-

Eppinger, Kreislauf. 14 
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brauchte Sauerstoff), so zeigt es sich, daB Herzfehlerkranke bedeutend 
mehr Sauerstoff bei BewiiJtigung einer Arbeit verbrauchen als normale 
Kontroilpersonen.~ Der Organismus Herzfehlerkranker stellt sich sonach 
als eine unokonomische Arbeitsmaschine dar, die zuviel Heizmaterial 
benotigt. Wir kennen, soweit unsere bisherigen Erfahrungen reichen, 
in der Pathologie auBer den Herzleiden nur noch einen Krankheits­
zustand mit einem gleich ungiinstigen Verhalten, den Morbus Basedowii. 

Unter AbschluB von Sauerstoff wird auch im ruhenden Muskel 
lYIilchsaure gebildet, wobei es zu einer entsprechenden Abnahme des Gly­
kogens kommt; wird das Muskelpraparat in Sauerstoff zuruckgebracht, 
so verschwindet die lYIilchsaure; jetzt erfolgt auch ein maBiger Sauerstoff­
verbrauch und eine entsprechende Kohlensaureproduktion. Die che­
mischen Vorgange im Muskel scheinen also im Zustande der Ruhe 
wie auch in dem der Tatigkeit die gleichen zu sein, nur sind sie bei 
letzterer intensiver; diese Erkenntnis der Identitat der chemischen 
Vorgange innerhalb des Muskels bei Ruhe und Arbeit (mit dem Unter­
schiede ihrer Steigerung bei Arbeit) fuhrte MEYERHOF zu folgender 
Hypothese: die Bedeutung der Ruheatmung des Muskels besteht in 
der Aufrechterhaltung eines labilen Zustandes, wahrscheinlich cha­
rakterisiert durch einen mittleren Grad von Permeabilitat der Trennungs­
schichten zwischen Enzym und Substrat, welche auf einen bestimmten 
Reiz hin plotzlich gesteigert werden kann; auf Grund der bestehenden 
geringen Permeabilitat findet standig ein langsamer Zerfail des Zuckers 
zu Milchsaure statt; der Sauerstoff dient danach nur dazu, fijr die 
stetige Beseitigung der spontan auftretenden Milchsaure zu sorgen. 

Wir wiesen bereits darauf hin (2. Kapitel), daB viele Herzfehler­
kranke einen auffailend groBen Ruhesauerstoffverbrauch (Grundumsatz) 
haben; unsere einschlagigen Ergebnisse stiitzen sich nicht nur auf 
kurzfristige, mittels des KRoGHschen Apparates oder der HALDANE­
schen Methode vorgenommene Untersuchungen, sondern auch auf 
solche, die nach der Versuchsanordnung von GRAFE in stundenlang 
wahrenden Versuchen ermittelt wurden. Diese Grundumsatzsteigerung 
ist nicht nur bei Hypertonie, sondern in mehr oder weniger aus­
gesprochener Weise auch bei den meisten inkompensierten Vitien fest­
stellbar. Den eventuellen Einwand, daB solche Kranke vieileicht zu­
folge ihrer gesteigerten Atemtatigkeit mehr Sauerstoff benotigen, kann 
man unseres Erachtens am besten mit dem Hinweis auf die Beobach­
tungen bei der Dyspnoe des Asthma. bronchiale entkraften; bei diesem 
Zustand intensivster Atemnot, wobei aile Aushilfsmuskeln hochgradig 
mit betatigt werden, erhebt sich der Sauerstoffverbrauch nicht in ent­
sprechendem AusmaBe. DaB wir bei unseren Bestimmungen des Grund­
umsatzes der Herzpatienten aile notwendigen Kautelen zur Vermei­
dung von Fehlresultaten beobachteten (vorbereitende Ruhelagerung, 
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Niichternzustand, Fernhaltung von Storungen usw.), braucht wohl nicht 
erst besonders vermerkt zu werden. 

Wahrend manche Autoren, z. B. MANNABERG, die Grundumsatz­
erhohung bei Hypertonien auf thyreotoxische Einfliisse bezogen wissen 
wollen, diinkt es uns, im Hinblick auf die Theorie von MEYERHOF 
und in Anbetracht unserer Beobachtungen bei der Arbeit richtiger, 
hier an spezifische Anderungen im Milchsaurestoffwechsel zu denken. 

JedenfalIs biete.n die abnorm hohen Grundumsatzwerte und die 
auBerordentlich hohen Debtzahlen, welche sich bei vielen Herzkranken, 
insbesondere im Zustand der Inkompensation finden, Anhaltspunkte 
fiir die Annahme, daB der Muskelstoffwechsel hier nicht so okonomisch 
vor sich geht wie bei Gesunden. Wahrscheinlich ist hier die Resynthese 
der wahrend einer Arbeitsleistung gebildeten Milchsaure zu Glykogen un­
giinstiger als bei Gesunden; wahrend normalerweise bloB ein bestimmter 
kleiner Bruchteil der gebildeten Milchsaure zu Wasser und Kohlensaure 
abverbrannt, ihr GroBteil aber zur Glykogenriickbildung verwendet 
wird, scheint bei Herzfehlern eine viel groBere Milchsauremenge der 
Glykogenresynthese entzogen zu werden. HILL hat zwei hochst sinn­
reiche Verfahren ausgearbeitet, um auch beim Menschen feststellen 
zu konnen, wieviel von der wahrend der Muskelarbeit gebildeten Milch­
saure zu Glykogen resynthetisiert wird; beziiglich der Details dieser 
Verfahren verweisen wir auf unsere gegenstandlichen Besprechungen 
im 3. Kapitel. Die Berechnungen und die Resultate HILLS erscheinen 
auBerordentlich iiberzeugend; bestehen sie de facto zu Recht, woran 
eigentlich zu zweifeln kein Grund vorliegt, so sind sie als Beweis dafiir 
zu werten, daB auch beim Menschen - ebenso wie im Experiment 
am herausgeschnittenen Kaltbliitermuskel - die wahrend einer Arbeits­
leistung im Muskel gebildete Milchsaure zu ungefahr 1/5 der Oxydation 
anheimfallt, zu ca. 4/ s der Glykogensynthese zugefiihrt wird. Da das 
HILLsche Verfahren keine uniiberwindlichen Schwierigkeiten zur An­
wendung an Herzkranken bietet, fiihrten wir analoge Versuche an 
diesen aus; die erhaltenen Zahlen wiirden bei Zutreffen der HILL­
schen Erwagungen bedeuten, daB inkompensierte Herzfehlerkranke 
vielleicht nur etwa die Halite der wahrend der Arbeit im Muskel ge­
bildeten Milchsaure einer Glykogenresynthese zuzufiihren vermogen; 
da - wie bereits wiederholt erwahnt - Gesunde etwa 4/5 ihrer bei 
Arbeit gebildeten Milchsaure fiir die Glykogenresynthese verwenden, 
so ergibt sich da ein wesentliches Abweichen von der Norm. 

Unserer Vorstellung nach ist der inkompensierte Herzlehlerkranke 
also gewissermaBen ein Stoffwechselkranker, dessen Schadigung dort 
gelegen ist, wo der. okonomische Umsatz der bei der Arbeit gebildeten 
Milchsaure zu erfolgen hat; da nun die Muskeln in erster Linie als 
Orte des Milchsaureumsatzes in Frage kommen, halten wir uns fiir 

14* 
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berechtigt, den peripheren Muskeln unter den mannigfachen Faktoren, 
welche beim Zustandekommen einer Inkompensation eine Rolle zu 
spielen vermogen, eine entscheidende Bedeutung beizumessen. Die 
mancherseits schon bestehende N eigung, die Schuld an einer auftretenden 
Verschlechterung bei Herzfehlerpatienten zum Teil aufdie "Peripherie" 
zu schieben, sind wir nun zu konkretisieren imstande, indem wir auf 
die periphere Muskulatur als ein Substrat hinweisen, das gemaB unseren 
Untersuchungen, Versuchen, Beobachtungen und Darlegungen tat­
sachlich einen wichtigen peripheren Kreislauffaktor darstellt. 

Die Konsequenzen, die sich aus dem Neuen unserer Vorstellung 
ableiten lassen, sind mannigfach: in Anbetracht des gesteigerten Grund­
umsatzes und des hochst unokonomischen Verhalten bei del' Arbeit 
stellt sich del' Herzfehlerkranke in mancher Beziehung ahnlich einer 
Thyreotoxikose dar; del' Basedowkranke magert ab, weil er einen zu 
groBen Sauerstoffverbrauch hat; da auch del' Herzfehlerpatient ins­
besondere im Zustand del' Inkompensation sich als sehr unzweckmaBig 
arbeitende Maschine erweist, so kann es nicht wundernehmen, wenn 
er gleichfalls machtig am Gewicht abnimmt; daB diese - oft beangsti­
gende - Abmagerung nicht immer kraB augenfallig wird, liegt sozu­
sagen an einer Vorspiegelung falscher Tatsachen, indem mancher Herz­
kranke solche Mengen Wasser retiniert, daB eine Korpulenz vorgetauscht 
werden kann, deren Nichtigkeit erst so recht zutage tritt, wenn mitte1s 
geeigneter Therapie eine ausreichende Wasserausschiittung zustande­
kommt. 

Noch ein anderes Moment bedarf bier eingehenderer Wiirdigung: 
das ist die Gefahr einer "Sauerung" des Organismus; zufo1ge del' er­
hohten Milchsaureproduktion, mit welcher man bei inkompensierten 
Herzfeh1erkranken auch schon im Zustande del' Ruhe zu rechnen hat, 
noch viel mehr abel' natiirlich bei Arbeitsleistung, muB es da zu Ande­
rungen im Saure-Basenhausha1t des Organismus kommen. Schon das 
norma1e Geschehen mit seinen wechse1vollen Vorgangen im Organismus 
bietet reichlich Gelegenheit zum Kampf um die Bilanzierung zwischen 
Sauren und Basen, wobei hochstwahrscheinlich del' Milchsaure auch 
eine groBe Rolle zukommt. Die Krafte, die unter physiologischen Be­
dingungen am Werke sind, um eine Ubersauerung hintanzuhalten, 
miiBten noch nachdriicklicher in den Vordergrund treten, wenn es 
sich darum handelt, pathologisch gesteigerte Milchsaurewerte unwirk­
sam zu machen. 

Das Moment del' Sauerung ist bei den Studien del' verschiedenen 
Kreislaufstorungen, namentlich im Zusammenhang mit den Erklarungs­
versuchen del' Dyspnoe, wiederholt herangezogen worden; VOl' allem 
schenkte O. PORGES diesem Faktor hochste Aufmerksamkeit und maB 
ihm auf Grund von Alveolarluftanalysen groBe Bedeutung bei. Auch 
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wenn man von den prinzipiellen Einwanden, die spezielle unter patho­
logischen Bedingung.en (Stauungslunge) gegen die Verwertung der Alveo­
larluftanalysen erhoben werden k6nnen absieht, so vermag die Alveolar­
luft ja nur fiber die Kohlensaurespannung innerhalb des Blutes einen 
Aufschlu.B zu geben, nicht aber fiber die Aciditat, die ausschlie.Blich aus 
der Bindungskurve im Sinn der HASSELBALCHSchen Formel errechnet 
werden kann. Die alveolare Kohlensaurespannung ist keine einfach zu 
definierende Gr6.Be, sie ist vielmehr von der Neutralisationsregulation 
des Blutes und der Erregbarkeit des Atemzentrums abhangig. So kommt 
es - um nur auf Extremstes hinzuweisen -, da.B eine Herabsetzung 
der Kohlensaurespannung sowohl bei der Acidose als auch bei der 
Acapnie beobachtet werden kann; in dem einen Fall wird die Kohlen­
saure durch die im K6rper gebildeten starkeren Sauren verdrangt, 
wahrend in dem anderen Fall die Kohlensaure teils durch Hyperventi­
lation, teils durch andere Faktoren abgeraucht wird; letzterer Zustand 
wurde von mancher Seite sogar als Alkalose angesprochen. 

Wir mfissen - wie bereits erwahnt - bei dekompensierten Herz­
fehlerkranken mit einer erh6hten Milchsaureproduktion rechnen, und 
zwar nicht nur zur Zeit einer Arbeitsleistung, sondern auch - allerdings 
in geringerem Ma.B - im Ruhezustand. Demzufolge oblag es uns auch, 
uns darfiber zu orientieren, ob es dabei zu einer wirklichen Sauerung 
kommt. Zieht man zu diesem Behuf die Methode der Kohlensaure­
bindungskurve, welche heute als die verla.Blichste anzusehen ist, zurate, 
so la.Bt sich auf Grund unserer solcherweise gewonnener Resultate fol­
gendes sagen: es gibt inkompensierte Herzfehler, die auch bei absoluter 
Bettruhe Anderungen des Blutes im Sinn einer echten Sauerung er­
kennen lassen; vor allem ist bei der Agonie Herzkranker erne recht 
betrachtHche Sauerung zu konstatieren; bemerkenswert erscheint, da.B 
die PH-Werte mancher dekompensierter Herzfehlerkranker, die eine 
Sauerung aufweisen, normal werden, wenn ein Zustand der Kompen­
sation erreicht wird. Es gibt aber auch hochgradig inkompensierte 
Herzfehler, welche durchaus keine von der Norm abweichende Blut­
reaktion erkennen lassen. Doch sahen wir auch Falle, deren Kohlen­
saurebindungskurven am oberen Rand des Normalbezirkes Hegen oder 
sogar fiber denselben hinausgehen. - Es sei ausdrficklich hervorgehoben, 
da.B die hier herangezogenen Ergebnisse sich ausnahmslos auf Unter­
suchungen im arteriellen Blut beziehen; dadurch wird zumindest der 
Einwand hinfallig, da.B hier evtl. eine Stauung in Betracht kommen 
k6nne. 

Unserem K6rper stehen vielfache und wirksame Vorrichtungen zu 
Gebote, den normalen PH-Wert aufrecht zu erhalten; handelt es sich 
darum, eine Sauerung hintanzuhalten, so werden zuerst die Carbonate 
als Hilfsfaktoren herangezogen; wird z. B. Milchsaure an das Blut 
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abgegeben, so tritt - falls die Saure nicht rasch abgebaut wird oder 
zur Ausscheidung gelangt - Kohlensaure aus den entsprechenden 
Bicarbonatverbanden aus, urn der Milchsaure Platz zu machen, wahrend 
unter physiologischen Bedingungen die Kohlensaure selbst von der 
Lunge abgeraucht wird. Diesel' Mechanismus scheint bei vielen Herz­
fehlern tadellos zu funktionieren; wo dies abel' nicht der Fall ist, muB 
es zu einer Kohlensaurestauung im Blut kommen, was sich ja auch 
zahlenmaBig demonstrieren laBt, indem dann die Kohlensaurespannung 
im Blut hoher wird als in der Alveolarluft. Tatsachlich findet sich 
solch ein MiBverhaltnis bei manchen Herzfehlerkranken, besonders 
dort, wo die Lungenfunktion, sei es infolge eines bestehenden Emphysems 
odeI' einer Stauungsbronchitis odeI' eines Odems, behindert ist. Die 
normale Lunge kommt mit einem durchschnittlichen Luftquantum 
von 4-61 per Minute aus, urn des Angeb()tes an gebildeter Kohlen­
saure Herr zu werden; sind die Diffusionsbedingungen ungiinstig, so 
bedarf es hierzu eines groBeren Atemvolumens, was auch als Dyspnoe 
empfunden werden kallll. Zweifelsohne spielt die Lunge bei dem Ab­
lauf so manchen Herzfehlers hinsichtlich del' Hintanhaltung einer 
drohenden Sauerung eine groBe Rolle. Da der Lungenmeehanismus 
in direkter Beziehung zur Tatigkeit des Atemzentrums steht, so ist 
letzteres eben auch an der Regulation del' Blutreaktion funktionell 
beteiligt; jede Herabsetzung der Empfindlichkeit dieses Apparates 
lei stet del' Sauerung durch Kohlensaureretention Vorschub, worauf bei 
Fallen gestorter Lungenfunktionauch therapeutisch Bedaeht genommen 
werden muB, da hier selbst kleine Morphiumdosen fUr den Patienten 
leicht gefahrlich werden konnen. - Sicherlich werden Sauren, welche 
in das Blut gelangen, eher in den Geweben retiniert bleiben, als daB 
sie im Blut zur Geltung gelangen; so werden weniger Alkalien frei und 
retiniert, was sieh auch dadurch bemerkbar macht, daB del' Harn sehr 
vieleI' inkompensierter Herzfehlerkranker stark sauer zu sein pflegt. 

Die wichtigsten Austauschvorkehrungen, welche dem Organismus 
zur Verhiitung einer wirklichen Sauerung zu Gebote stehen, spielen 
sich sozusagen mehr hinter den Kulissen ab, also im Bereich del' Ge­
webe, als auf dem der Beobachtung leieht zuganglichen Sehauplatze 
des Blutes. Kommt es aber doch zu einer wirklichen Sauerung im 
Blut, dann miissen wohl schon sehr weitgehende Veranderungen im 
Bereiche del' Gewebe stattgefunden haben. Am ehesten noeh konnen 
im Blut gewisse Versehiehungen del' einzelnen Anionen - vor allem 
der Kohlensaure -, vielleicht auch der Kationen, VOl' sich gehen, aber 
zu einer Abweichung, welche sich in einer Veranderung del' PH-Werte des 
arteriellen Blutes erkennen lieBe, kommt es nur auBerordentlich selten. 

Sauere Produkte, wie die Milchsaure, und auch die in den Muskeln 
freiwerdende Kohlensaure, gelangen dureh die Venen zum rechten 
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Herzen; wenn die Moglichkeit einer Sauerung iiberhaupt gegeben er­
scheint, so konnte sie sich also hier noch am leichtesten Geltung ver­
schaffen, da die eigentliche Regulation im Sinn des Kohlensaureaus­
tausches ja erst in der Lunge erfolgt. In Erkenntnis und Beriicksichti­
gung dieser Momente trachteten wir, unsere Folgerungen ausschlieBlich 
aus den Befunden am arteriellen Blut abzuleiten. 

Bringen wir unsere gegenstandlichen Betrachtungen unter einen 
einheitlichen Gesichtspunkt, so lieBe sich sagen, daB eine Bewertung 
der Lungenfunktion aus drei GroBen abgeleitet werden konnte: aus 
dem Kohlensauregehalt des arteriellen und des venosen Blutes sowie 
aus der GroBe des Atemvolumens. 

Die Milchsaurebestimmungen im Blut, welche an dyspnoischen 
Herzfehlerpatienten im Zustand der Ruhe vorgenommen wurden 
(ei!lene Analysen und sehr exakte Untersuchungen von VALENTIN), 
weisen wohl allgemein hohere Werte auf (der hOchste Ruhewert der 
Blutmilchsaure, den VALENTIN fand, betrug iiber 20 mg%), doch er­
gibt sich kein Parallelismus zwischen der Schwere der Inkompensation 
und dem Milchsauregehalt des Blutes. 

Es ist bekannt, daB Herzfehlerpatienten sehr bedeutende Milchsaure­
mengen mit dem Harn ausscheiden konnen; tritt bei einem solchen 
Kranken, welcher betrachtliche cJdeme aufweist, gelegentlich eine aus­
giebige Harnflut ein, so wird mit dem Ham oft auch eine ganz an­
sehnliche Milchsauremenge ausgeschwemmt; man hat fast den Ein­
druck, als wiirde es sich da um die Ausscheidungen von im Organismus 
retinlerten Milchsauremengen handeln. Da wir darauf hinweisen 
konnen, daB in der cJdemfliissigkeit Milchsaure auch zu finden ist, 
gewinnt dieser Eindruck an sicherem Boden. 

Um die Verhaltnisse der Sauerung im Herzfehlerorganismus ein­
deutig beurteilen zu konnen, mangelt es an sicheren Konturen bei 
den einschlagigen Untersuchungen des im Zustand der Ruhe befind­
lichen Kranken, doch gewinnen die gegenstandlichen Versuchsresultate 
bedeutend an Scharfe, wenn die beziiglichen Beobachtungen bei der 
Arbeitsleistung solcher Patienten angestellt werden. 

Schon bei exzessiver Arbeit normaler Menschen mach£ sich eine 
"Sauerung" geltend, die wahrscheinlich ihre letzte Ursache in einer 
Mehrproduktion von Milchsaure haben diirfte. Den ersten derartigen 
Untersuchungen lagen Alveolarluftbestimmungen zugrunde; die Ana­
lysen unmittelbar nach Beendigung einer Arbeit sind jedoch nicht 
bindend verwertbar, weil sie entsprechend der vermehrten Kohlen­
saureausscheidung sehr hoch ausfallen miissen; wenn dann nach geraumer 
Zeit die Kohlensaurespannung geringere Werte aufweist, so kann dies 
wohl auf eine Verdrangung des Kohlensaureions im Blut durch ein 
anderes Anion bezogen werden; eine Veranderung des PH-Wertes im 
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Blut ist daraus nicht ableitbar. Klarere Einsichtnahme in diese Ver­
hiiltnisse gewinnt man, wenn das Kohlensaurebindungsvermogen des 
Blutes zu Rate gezogen wird. Nach schwerer Arbeit zeigt sich da fast 
immer eine Veranderung im Sinn einer Sauerung; wie aus Unter­
suchungen von HILL hervorgeht, kann der Milchsauregehalt des Blutes 
nach einer Arbeit machtig ansteigen; je groBer die Arbeitsleistung, 
desto groBer auch die Milchsaurekonzentration des Blutes. Man ware 
fast versucht, die hier erfolgende Aciditatsanderung direkt auf das 
Konto der Milchsaureanreicherung zu setzen, doch ist dies nicht sehr 
wahrscheinlich, da das Maximum des Milchsaurewertes erst erreicht 
wird, wenn die PH-Werte sich bereits wieder von der sauren Seite ent~ 
fernt haben; wahrscheinlicher ist, daB die hier bestehende Sauerung 
und die gleichzeitig einsetzende Dyspnoe - da sie hauptsachlich un­
mittelbar nach der Beendigung einer Arbeitsleistung auftritt - in ge­
wissem AusmaBe vielleicht auf eine Kohlensaureretention infolge nicht 
ausreichender Lungentatigkeit zuriickzufiihren ist. 

Die Milchsaure entsteht innerhalb der Muskeln und erreicht nach 
Diffusion in das Blut ihren hochsten Wert erst nach etwa 6-8 Minuten; 
wahrend dieser Zeit aber kann die Milchsaure innerhalb der Gewebe hin­
reichende Kohlensauremengen aus den Carbonaten mobilisieren; bevor 
diese groBen Mengen, welche am besten an dem Ansteigen des respira­
torischen Quotienten und an der absoluten Zunahme der Kohlensaure­
ausscheidung zu erkennen sind, den Korper durch die Lunge verlassen, 
miissen sie auch das Blut passieren; bei exzessiv schwerer Korperarbeit 
scheint auch der vollkommen gesunde Organismus nicht derlj.rt rationell 
zu funktionieren, daB es nicht doch zu einer Retention von Kohlensaure 
kommen konnte; und unsere Kohlensaureversuche erwiesen eindeutig, 
daB eine Kohlensaureretention im Blut eine betrachtliche Verschiebung 
der PH nach der sauren Seite hin herbeizufiihren vermag; die Sauerung 
macht sich auch in der Harnausscheidung bemerkbar, indem der Harn 
nach anstrengender Arbeit saurer wird. Dies alles spricht dafiir, 
daB es bei sehr intensiver Arbeit auch beim allergesiindesten Menschen 
zu einer Sauerung kommt; bei nicht sehr hochgradigen Arbeitsleistungen 
jedoch gehen beim gesunden Menschen keine Veranderungen der nor­
malen Blutreaktion vor sich, wie aus unseren Untersuchungen ersichtlich 
ist; offenbar verfiigt ein gesundes Individuum iiber ausreichende Hilfs­
vorrichtungen, die leicht imstande sind, jene bei maBigen Arbeits­
leistungen gebildete Milchsauremenge aus dem Weg zu raumen, ohne 
daB eine bleibende Verschiebung des Saure-Basengleichgewichts resul­
tieren muB; daB die Lunge dabei eine wichtige Rolle zu spielen hat, 
wurde bereits gebiihrend betont. 

Der minder oder hochgradiger inkompensierte Herzlehlerkranke ver­
halt sich in dieser Hinsicht ganz anders wie ein Gesunder. Wenn wir 



Theorie der Herzinsuffizienz. 217 

uns auch in Anbetracht der bereits angefiihrten Erwagungen auf die 
Alveolarluftanalysen nicht verlassen zu diirfen glauben, zumal bei 
Herzfehlerpatienten doch sehr oft Stauungen in der Lunge bestehen, 
und auBerdem Herzkranke auch bei geringer Arbeit schon durch geraume 
Zeit viel Kohlensaure ausgeschieden haben, so sei doch angefiihrt, 
daB die Kohlensaurewerte der Alveolarluft etwa 7 -10 Minuten nach 
Beendigung einer maBigen Arbeit, wie sie von einem gesunden In. 
dividuum ohne die geringste nachfolgende Veranderung der Blutreaktion 
geleistet wird, bei Herzfehlerpatienten eine machtige Verschiebung der 
Anionen und Kationen erschlieBen lassen. Dieses Verhalten inkom· 
pensierter Herzkranker kommt in den Kohlensaurebindungskurven des 
Blutes eindeutig zum Ausdruck; durch Vergleich solcher Kurven vor 
und etwa 1-2 Minuten nach einer maBigen Arbeit (Erklimmen einer 
3-4 Stockwerk hohen Treppe) ergibt sich bei inkompensierten Herz· 
patienten im AnschluB an die Arbeit fast ausnahmslos eine betracht· 
liche "Sauerung"; diese wurde nicht nur nach der HASSELBALCHSchen 
Formel, sondern gelegentlich auch elektrometrisch sichergesteIlt; noch· 
mals sei hervorgehoben, daB aIle unsere gegenstandlichen Analysen im 
arteriellen Blut vorgenommen wurden. 

Die oft diskutierte Frage, ob die Dyspnoe Herzkranker, welche sich 
im.Zustand absoluter Bettruhe befinden, unter allen Umstanden auf eine 
Sauerung des Blutes zu beziehen sei, wurde von uns verneint; demo 
gegeniiber miissen wir aber feststellen, daB die im AnschluB an eine 
Arbeit auftretende - manchmal auBerordentlich hochgradige - Kurz· 
atmigkeit vieler Herzfehlerpatienten mit ziemlicher GewiBheit auf 
einer wirklichen Sauerung auch des arterieIlen Blutes beruhen diirfte; 
zumindest muB dieser Faktor die Tendenz zur Dyspnoe wesentlich 
steigern. 

AuBer der Kohlensaure kommt als Ursache einer "Sauerung" des 
Blutes nur noch die Milchsaure in Betracht; nach-IIILL steigt der Milch· 
saurespiegel des Blutes nach anstrengender Arbeit machtig an. Wir 
iiberzeugten uns in zahlreichen Untersuchungen dayon, daB die Be· 
waltigung eines maBigen Arbeitspensums (z. B. das Hinaufgehen einer 
ca. 18 m hohen Treppe) bei Gesunden zu keiner Anderung der Milch· 
sauremenge im Blut fiihrt; bei Herzfehlerkranken aber, welche sich ge· 
rade auf der Schneide zwischen Kompensation und Inkompensation be· 
fanden oder bereits Zeichen einer Inkompensation darboten, zeigten 
sich da aufdringliche Veranderungen; unmittelbar nach Beendigung 
der maBigen Arbeit steigt der Milchsauregehalt des Blutes an und er· 
reicht binnen 5-6 Minuten ein Maximum, sodann kann er sehr geraume 
Zeit auf einem Wert verharren, der weit iiber dem urspriinglichen Niveau 
liegt; bei manchen Herzfehlerpatienten konnten wir noch I Stunde 
nach ArbeitsschluB hohe Milchsaurewerte konstatieren. 
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Diese Befunde lassen unter gleichzeitiger Beriicksichtigung der hier 
vorliegenden niedrigen Kohlensaurebindungskurven wohl den SchluB 
zu, daB ein Tell der sich geltend machenden Anderungen der Bindungs­
kurven durch die Anwesenheit von Milchsaure bedingt sein diirfte. 
Das langsame Verschwinden der Milchsaure aus dem Blut Herzinsuffi­
zienter nach Leistung maBiger Korperarbeit drangt zur Erwagung der 
Frage, ob der Organismus eines inkompensierten Herzfehlerkranken 
die Milchsaure nicht etwa schlechter verbrennt bzw. zum Verschwinden 
bringen laBt, als ein Gesunder. Wir suchten uns Klarheit hieriiber durch 
die intravenose Injektion von mllchsaurem Natron bei verschiedenartigen 
Patienten zu verschaffen; bei welchen genau beobachtet wurde, wie 
schnell das derart herbeigefiihrte Plus an Milchsaure aus dem Blut 
wieder verschwip.det; bei einem vollkommen gesunden Menschen laBt 
sich 5 Minuten nach der endovenosen Einverleibung einer ca.3proz. 
Milchsaurel!)sung kaum noch eine Vermehrung der Milchsaure ini Blut 
nachweisen, wahrend bei einem inkompensierten Herzfehlerkranken noch 
sehr lange Zeit nach der intravenosen Milchsauredarreichung ein er­
hOhter Milchsaurespiegel des Blutes feststellbar ist. Ahnliche Befunde 
konnten wir auch bei manchen Leberkranken erheben. Da wir hier 
und da Schiittelfrost nach der intravenosen Einverleibung von Milch­
saure auftreten sahen, begniigten wir uns mit einer relativ geringen 
Zahl derartiger Untersuchungen bei Herzfehlerpatienten, so daB sich 
diese Befunde auf kein ausreichendes Krankenmaterial stiitzen konnen; 
immerhin laBt sich sagen, daB inkompensierte Herzfehlerpatienten die 
Milchsaure schlechter aus dem Blut zu climinieren scheinen als Gesunde. 

In diesem Zusammenhang sci nochmals aufmerksam gemacht, daB 
sich auch in der Odemfliissigkeit Milchsaure findet; ebenso wie die 
im Muskel entstehende Milchsaure in das Blut diffundieren kann, tritt 
sie auch in die interstitielle Fliissigkeit aus, wenn sie in reichlichem MaB 
vorhanden ist. Wir fiihrten a. a. O. den Fall eines Herzkranken an, 
welcher bei seiner Aufnahme in die Klinik, welche er zu FuB aufgesucht 
hatte, einen bei ~eitem groBeren Milchsauregehalt aufwies als dann 
nach 24stiindiger Bettruhe. Jedenfalls diirfen wir in all diesen Momenten 
einen Beweis dafiir erblicken, daB bei Herzfehlerkranken groBe Milch­
sauremengen gebildet werden und daB ihre Verbrennung nicht rasch 
vonstatten geht. Unsere gegenstandlichen Untersuchungen des respi­
ratorischen Stoffwechsels inkompensierter Herzkranker gaben nur die 
Moglichkeit, indirekt mittels Errechnung eine vermehrte Milchsaure­
bildung als Charakteristicum inkompensierter Herzfehler anzunehmen; 
mittels der direkten Analysen im Blut und in der Lymphe lieB sich diese 
Annahme als richtig erweisen. Die ~esultate der direkten Bestimmung 
des Milchsauregehaltes im Blut und in der Lymphe inkompensierter 
Herzfehler lassen auch die aus den Sauerstoffzahlen des Arbeitsversuches 
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hier gefolgerte Annahme als zu Recht bestehend erscheinen, daB bei 
diesen Kranken im Gegensatze zum Kreislaufgesunden die im Muskel 
wahrend der Arbeit gebildete Milchsaure zu einem weitaus groBeren 
Teil der Glykogenresynthese entzogen und verbrannt wird. 

Nachdrucklich sei betont, daB das Wesentliche dieses pathologischen 
Verhaltens unserer Annahme nach nicht darin liegt, daB sich der Stoff­
wechsel inkompensierter Herzfehlerkranker unokonomisch gestaltet, 
was evtl. durch eine entsprechende Nahrungszufuhr wettgemacht 
werden konnte, . sondern darin, daB sich die Milchsaure auch als Anion 
Geltung verschafft und das Saure-Basengleichgewicht in verhangnis­
voller Weise stort. Die Verbrennung der bei normalen Individuen in­
folge exzessiver Arbeitsleistungen in gesteigertem AusmaB gebildeten 
Milchsaure erfolgt auch nicht sozusagen explosionsartig, denn HILL 
konnte ja nachweisen, daB sich das Maximum an Milchsaure erst etwa 
7 -8 Minuten nach der Arbeitsbeendigung im Blut zeigt; wahrscheinlich 
findet bei den inkompensierten Herzfehlern diese Verbrennung in noch 
langsamerer Weise statt; unsere Versuche der intravenosen Injektion 
von milchsaurem Natrium geben wenigstens einen Fingerzeig nach dieser 
Richtung. Der Beweis damr, daB die wahrend verhaltnismaBig ge­
ringer korperlicher Arbeit Herzfehlerkranker gebildete Milchsaure sich 
als "Saure" geltend macht, wird durch das Verhalten del' Kohlensaure­
bindungskurven im arteriellen Blut erbracht. Wir glauben an der 
Tatsache festhalten zu mussen, daB del' Herzkranke bei jeder korper­
lichen Leistung acidotisch wird und dadurch schwer gefahrdet ist. 'Vir 
mochten sogar noch einen Schritt weitergehen und behaupten, daB 
der inkompensierte Herzfehlerpatient sich nicht nul' bei einer Arbeit, 
sondern dauernd im. ZU8tand einer latenten Acidose befindet, was wir 
hauptsachlich aus den hier bestehenden hohen Grundumsatzwerten er­
schlie Ben wollen. In diesem Zusammenhang sei auch auf die standig 
hier vorhandene stark saure Beschaffenheit des Harns hingewiesen 
sowie auf die bei inkompensierten Herzfehlerkranken feststellbaren 
niedrigen PH-Werte im Harn, wie sie bei Gesunden nur nach sehr an­
strengender Arbeit zu finden sind; schlie13lich sei auch noch mit einiger 
Reserve del' in solchen Fallen bestehenden niedrigen Kohlensaure­
spannung der Alveolarluft Erwahnung getan. 

Mit del' Erkenntnis, daB bei inkompensierten Herzkranken eine ver­
mehrte Saureproduktion statthat, ist aber das Problem der Herzinsuffi­
zienz noch nicht gelOst; auBer diesem Moment muB ein anderer gewich­
tiger Faktor hier berucksichtigt werden, uber welchen wir uns nun 
auseinandersetzen wollen; strengt sich ein Schwerarbeiter bis zur Er­
schopfung an, wobei er nach den Berechnungen HILLS enorm groBe 
Milchsauremengen produziert, so kann er dann Erscheinungen dar­
bieten, die in mancher Beziehung den Symptomen inkompensierter 
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Herzkranker entsprechen, die eine viel geringgradigere Arbeit verrichte­
ten; wahrend sich der gesunde Schwerarbeiter jedoch selbst von exzes­
siv groBen Anstrengungen binnen kiirzester Frist erholt und neuerlich 
schweren Arbeitsanforderungen gewachsen ist, verfallt ein inkompen­
sierter Herzkranker oft schon nach mini~aler Korperarbeit anhaltendem 
Siechtum; kann der Gesunde durch entsprechendes Training, also durch 
systematisch sich wiederholende Produktion grol3ter Milchsauremengen, 
zu einer wachsenden Leistungsfahigkeit gebracht werden, so gerat 
der inkompensierte Herzfehlerpatient durch selbst geringgradigste 
Ubungsversuche in einen nur noch desolateralen Zustand. Wo liegt 
Cler Grund fiir diese Unterschiede ~ 1st - wie das vielfach angenommen 
vlird - wirklich nur das "Herz" dafiir verantwortlich zu machen ~ 

Der normale Organismus vermag den ihm eigenen Standard seiner 
Molenkonzentration des Blutes, ebenso wie das L1, die Zahl seiner Ery­
throcyten, seinen Blutzuckerspiegel und noch viele andere Konstanten 
trotz der im standigen Wechsel der gewohnlichen Lebenserscheinungen 
gegriindeten Moglichkeiten einer Veranderung dieser Werte im groBen 
und ganzen doch stabil zu erhalten; ebenso. stehen dem gesunden 
Korper auch zahlreiche Vorrichtungen zu Gebote, welche die wahrend 
einer Arbeitsleistung gebildeten Sauremengen derart griindlich zu para­
lysieren imstande sind, daB sich die PH weder im Blut noch in den 
Geweben andern. Ganz abgesehen von der Fahigkeit unseres Organis­
mus, sich der in UberschuB gebildeten Sauren teils direkt, teils indirekt 
zu entledigen - wir denken da an die Ausscheidung von Anionen 
durch die Nieren, wahrend der Korper die Kationen spart, ferner an 
das Austreiben von Kohlensaure, an die automatische Bildung von 
Ammoniak -, kommt die Eigenschaft der tierischen Gewebe und Fliissig­
keiten hier in Betracht, groBe Mengen von Sauren zUrUckhalten zu 
konnen, ohne dabei ihre NeutralitateinzubiiBen. Diesem Umstand 
ist es auch zuzuschreiben, daB es fast unmoglich ist, mittels Verfiitterung 
von Sauren an lebenden Tieren eine Aciditat nennenswerten Grades 
hervorzurufen; eine Ausnahme hiervon bilden z. B. Kaninchen, bei 
welchen es - im Gegensatz zu Hunden - leicht gelingt, eine Saure­
vergiftung heraufzubeschworen, was wohl auf die Tatsache zuriick­
zufiihren ist, daB Kaninchen nur sehr wenig Ammoniak zur Neutrali­
sation bereitstellen. Als Trager der neutralisierenden Kraft der ver­
schiedenen Korpergewebe und -fliissigkeiten sind die Phosphate, Car­
bonate und Eiweil3korper anzusehen, welche im Sinn eben dieser ge­
meinsamen Funktion auch begrifflich zusammengefaBt als "Puffer" 
bezeichnet werden. Auf den Vorgang der "Pufferung" iibt die Kohlen­
saure einen bestimmenden EinfluB aus; wenn eine Saure irgendwie den 
Gleichgewichtszustand im Blut zu storen droht, so geben die Bicarbonat­
puffer Kohlensaure ab, welche sofort aus dem Blut entweicht und durch 
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die Lunge abgeraucht wird, so daB wieder das Bestehen physiologisch 
normaler Verhaltnisse gewahrleistet wird; dementsprechend ist der 
Kohlensauregehalt des Blutes auch der beste Indicator fiir eine eventuelle 
Starung im Puffel'gleichgewicht. In diesem Sinn gibt die Kohlensaure­
bindungskurve als beste Form der Kohlensauretitration des Blutes 
einen sicheren Anhalt fiir die aktuelle Blutreaktion. Besteht eine 
StOrung des Saure-Basengleichgewichts nach der sauren Seite hin, so 
kann sie entweder durch eine wirkliche Sauerung oder aber durch eine 
unzureichende Pufferung, evtl. gleichzeitig durch diese beiden Momente 
bedingt sein. Mittels Vergleiches der Menge einer zugesetzten Saure 
und der dabei sich ergebenden Anderung im Kohlensaurebindungs­
vermagen lassen sich Einblicke in die Tiichtigkeit der neutralisierenden 
Faktoren, also der Puffer, gewinnen. 

Kommt es im menschlichen Organismus zu einer Sauerung, so kannen 
nur zwei Faktoren dafiir verantwortlich gemacht werden: entweder 
-ist die Saureproduktion derart machtig, daB die Puffer eben nicht 
mehr ausreichen, oder aber die Puffer versagen als solche. 

Unsere Betrachtungen muBten sich folgerichtig dem interessanten 
Gebiet der "Pufferfahigkeit" zuwenden. Diesen Faktor in fliissigen 
Materien des Karpers zu bestimmen, begegnet keinen Schwierigkeiten, 
doch ihn in den Geweben sicherzustellen oder sozusagen im Gesamt­
organismus, ist sehr schwer. 1m Tierversuch vermagen wir eine Vor­
stellung von der Pufferfahigkeit des Organismus f01gendermaBen zu 
gewinnen: laBt man ein Tier - beziiglich der Versuchsanordnung sei 
auf das 5. Kapitel verwiesen! - Kohlensaure inhalieren und bestimmt 
gasanalytisch, wieviel Kohlensaure eingeatmet und wieviel ausgeschieden 
wurde, so kann man die retinierte Kohlensauremenge genau feststellen; 
mittels fraktionierter Untersuchungen in halbstiindigen Perioden laBt 
sich ermitteln, ob die Bindungsfahigkeit des Organismus sich wahrend 
des Versuches andert. Einschlagige Versuche zeigten uns, daB z. B. 
Runde enorme Quantitaten Kohlensaure zu retinieren imstande sind, 
ohne daB ihr Leben akut bedroht ware; durch gleichzeitig vorgenommene 
Gasanalysen des Blutes. gewannen wir einen Einblick, wieviel der 
retinierten Kohlensaure sich in dem Blut ablagerte, somit auch, wie­
viel in den Geweben zur Ablagerung gelangt sein muBte. Solcherweise 
war zu ersehen, daB dem Gewebe gesunder Runde eine ganz bedeutende 
Bindungsfahigkeit gegeniiber Sauren eigen ist. 

Die bei Arbeitsleistung im Muskel gebildete Milchsaure muB hier 
- soweit sie nicht der Glykogenresynthese zugefiihrt wird - irgendwie 
abgepuffert werden, was normalerweise auch der Fall ist, da ja wahrend 
der Muskelkoniraktion kaum eine Anderung der PH" Wer.te erfolgt. 
Diffundieren geringe Mengen Milchsaure in das Blut, so stellen sie 
sicherlich keine groBen Anforderungen an die Pufferfahigkeit des Blutes; 
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kommt es da aber zu einer Verschiebung der aktuellen Blutreaktion nach 
der sauren Seite, so ist - wenigstens theoretisch - der SchluB statthaft, 
daB die Puffer innerhalb der Gewebe eine EinbuBe an Leistungsfahig­
keit erlitten haben miissen. Betrachtet man von diesem Gesichtspunkt 
aus das Verhalten ·unserer inkompensierten Herzfehlerpatienten, bei 
welchen - wie bereits ausfiihrlich dargelegt wurde - bei relativ geringer 
Milchsaureproduktion sogar die Blutpuffer stark in Anspruch genommen 
werden, so muB man zu der Uberzeugung gelangen, daB dem Organis­
mus bei diesen pathologischen Zustanden ein nur mangelhafter Puffer­
mechanismus innerhalb der Gewebe zur Verfiigung. steht. Auch auf 
Grund einer anderen Tatsache noch glauben wir zu dem gleichen SchluB 
gelangen zu konnen: entwickelt sich in einem gut gepufferten Organismus 
eine Saure, so macht sie aus den entsprechenden Carbonatverbanden 
Kohlensaure frei und tritt an deren Stelle; unsere Versuche an Hunden, 
welche nach peroraler oder intravenoser Einverleibung von Sauren 
ein machtiges Ansteigen der Kohlensaureausscheidung zeigten, weisen· 
auf die betrachtlichen Carbonatbestande im Gewebe hin, denn die tat­
sachlich eliminierte Kohlensauremenge ist derart groB, daB sie unmoglich 
nur aus dem Blut stammen kann. Dem Umstand, daB eine sich ent­
wickelnde Saure im Organismus Kohlensaure freimacht, ist es zuzu­
schreiben, daB die Kohlensaureausscheidung durch die Lunge un­
mittelbar im AnschluB an eine physische Arbeit erheblich ansteigt, 
was in einer VergroBerung des respiratorischen Quotienten zum Aus­
druck kommt; diese Vermehrung der Kohlensaureeliminierung ist ein 
MaB fUr die GroBe der Milchsaurebildung bei der Arbeit; ebenso ist 
die Verringerung des respiratorischen Quotienten in jeder Periode, in 
welcher die gebildete Milchsaure dann der Verbrennung anheimfiHlt, 
ein MaB dafiir. Die Menge der wahrend einer Arbeitsleistung gebildeten 
Milchsaure laBt sich aber auch - wie schon des ofteren ausgefiihrt 
wurde - aus dem Sauerstoffverbrauch ermitteln. Mit Hilfe dieser 
beiden Werte - GroBe, der Kohlensaureausscheidung und Sauerstoff­
verbrauch - kann festgestellt werden, welche Menge Kohlensaure 
durch die - aus dem Sauerstoffverbrauch eq-echenbare - Milchsaure­
bildung aus den Puffern freigemacht wird. J e mehr Kohlensaure zur 
Ausscheidung gelangt, desto giinstiger muB die Pufferung vonstatten 
gegangen sein! Ziehen wir die Resultate unserer gegenstandlichen 
Untersuchungen an Gesunden und Herzfehlerpatienten heran, so 
konnen wir unter Festhaltung der von uns aufgebauten Annahmen 
aus dem Verhalten der respiratorischen Quotienten bzw. der Kohlen­
saureausscheidung bei gleichgroBen Arbeitsleistungen der betreffen­
den Persqnen folgern, daB viele inkompensierte Herzkranke beziig­
lich ihrer Pufferfahigkeit der Gewebe schlechter daran sind als Herz­
gesunde. 
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Alles in allem glauben wir auf Grund der von uns bis nun dargelegten 
Beobachtungen und Feststellungen der Anschauung hinreichende Stiitze 
verliehen zu haben, daB der inkompensierte Herzfehlerkranke tat­
sachlich durch die Gefahr einer "Sauerung" ernstlich bedroht ist. Nicht 
so sehr die vermehrte Saurebildung - wie sie auch bei Basedow fest­
stellbar ist -, vielmehr die mangelnde Fahigkeit des Organismus, die 
Sauren unwirksam zu machen, bildet hier die schwerste Noxe. 

Zweifach waren demnach die Schadigungen der "Peripherie" bei 
inkompensierten Herzfehlern: einmal die unzureichende Resynthese 
der Milchsaure zu Glykogen innerhalb der Muskulatur und dann die 
Storung im Puffersystem. 

In Anbetracht der noch sehr liickenhaften Kenntnisse iiber die 
Stoffwechselphysiologie des Herzmuskels lassen sich keine in Tatsachen 
begriindete Annahmen nach der Richtung ableiten, ob sich im ge­
schadigten Herzmuskel der inkompensierten Kranken nicht etwa ana­
loge Vorgange abspielen wie in ihrer "Peripherie", doch scheint der 
Hinweis auf eine solche Moglichkeit nicht unberechtigt; in diesem 
Zusammenhang sei auf die von RHODE1) mitgeteilte Beobachtung auf­
merksam gemacht, daB jede Schadigung des Herzens, gleichgiiltig 
durch welche MaBnahme immer herbeigefiihrt, eine Steigerung seines 
Sauerstoffverbrauches bewirkt. 

Mogen sich bei inkompensierten Herzfehlerpatienten vielleicht im 
Herzen selbst Schadigungen der Milchsaureresynthese zu Glykogen und 
der Pufferfahigkeit geltend machen, und nicht etwa bloB in der "Peri­
pherie", so handelt es sich in gewissen Stadien der Kreislaufinsuffizienz 
doch keineswegs um Defekte der Herzmuskulatur allein, sondern gewiB 
auch um solche im Gebiet der quergestreiften Muskeln des gesamten 
Organismus. Wir mochten betonen, daB wir den Storungen in der peri­
pheren Muskulatur gegeniiber jenen im Herzmuskel keine Vormacht­
stellung bei der Kreislaufinsuffizienz zuzuerkennen beabsichtigen, es 
aber immerhin fUr zweckmaBig erachten, einmal die Wirkung der ver­
schiedenen Herzmittel von diesem Gesichtspunkte aus zu studieren; 
jedenfalls mochten wir festgestellt wissen, daB zufolge unserer Arbeits­
versuche die bedeutende EinfluBnahme der peripheren Gewebe bei der 
Kreislaufinsuffizienz als sicher angesehen werden muB, insbesondere 
die Bedeutung einer sich hier geltend machenden Stoffwechselanomalie. 

Die Sauerung des Organismus, welche sich als Folge einer vermehrten 
Milchsaureproduktion und einer verminderten Pufferfahigkeit einstellt, 
wirkt sich in mannigfacher Weise auf den Kreislauf aus. Wenngleich 
die Kohlensaureintoxikation sicherlich eine ganz spezifische Wirkung 
hat und demzufolge nicht vollkommen in einer Reihe mit der Milchsaure-

1) RHODE: Zur Physiologie der Herzstoffwechsel. Zeitschr. f. phys. Chemie 
Bd.68, S. 181. 1910. 
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vergiftung gestellt werden kann, welche uns ja in erster Linie interessieren 
muB, so sehen wir uns doch gezwungen, die Kohlensaurevergiftung 
als Substrat fur die experimentelle Erforschung der EinfluBnahme 
einer Sauerung auf die Zirkulation zu verwenden, da es kaum gelingen 
konnte, Milchsaure einem Versuchstiere in ausreichender Menge einzu­
verleiben, ohne den Wasserbestand dieses Tieres weitgehend zu ver­
andern. 

Bei der experimentellen Kohlensaurevergiftung, bei welcher die 
PH-Werte des Blutes auBerordentlich groBe Veranderungen aufweisen, 
kommt es - wie im 5. Kapitel schon besprochen wurde - zu einer 
machtigen Vermehrung der Erythrocytenzahl; da das Bestehen einer 
Polyglobulie bei inkompensierten Vitien durchaus nicht zu den Selten­
heiten gehort, deren Erklarung auf Schwierigkeiten staBt, ware in 
solchen Fallen nach eventuellen Zusammenhangen mit einer Saurever­
giftung zu fahnden. Auch konnte festgestellt werden, daB dyspnoische 
Herzfehlerpatienten nach langerem Umhergehen haufig eine Vermehrung 
der roten Blutkorperchen zeigen, was wohl ungezwungen gleichfalls 
im Sinn einer Saurevergiftung gedeutet werden konnte. Allem Anschein 
nach ist die unter der Kohlensaurevergiftung auftretende Vermehrung 
der Erythrocytenzahl ein Symptom, das auch anderen Saurevergiftungen 
eigen ist; so hat H. ELIAS z. B. bei der Salzsaurevergiftung ahnliche 
Erscheinungen gesehen1 ). 

Bei der experimentellen Kohlensaurevergiftung stellt sich auch 
eine Oligurie evtl. sogar Anurie ein; inkbmpensierte Herzfehlerpatienten 
zeigen gleichfalls eine Verringerung der Harnausschuttung. Bedenkt 
man, daB selbst voHkommen Gesunde infolge anstrengender Korper­
arbeit voriibergehend oligurisch werden, daB aber bei einem inkompen­
sierten Herzfehlerpatienten schon die Ausfiihrung geringer physischer 
Leistungen AnlaB nicht nur zur Verringerung der Diurese, sondern auch 
zur Bildung von Odemen geben kann, so wird man gewissermaBen 
gezwungen, zwischen Milchsaurevermehrung und Oligurie hier Konnexe 
anzunehmen. Wir konnen jedoch die Sauerung aHein fiir das Zustande­
kommen kardialer Odeme nicht verantwoftlich machen, denn da 
spielen gewiB auch andere Momente noch mit (Drucksteigerung im 
venosen Capillargebiet); deshalb solI die Bedeutung der Sauerung hier 
nicht vernachlassigt werden. 

TIber den Mechanismus der bei der Kohlensaurevergiftung ziemlich 
akut einsetzendenHarnsperre im Tierversuch glauben wir folgende Vor­
stellungen geltend machen zu miissen: die Diurese ist nicht nur eine Funk­
tion der Niere, sondern auch der Gewebe und der Blutfliissigkeit; je groBer 
die osmotischen Unterschiede in den einzelnen Abschnitten sind, desto 
eher kann es zu einer Bewegung der Fliissigkeit kommen; bei einem 

1) ELIAS, H.: Zeitschl'. f. d. ges. expo Med. Bd. 7, S. 46. 
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hohen osmotischen Druck im Blut wiirde also die Diurese gefOrdert, 
bei einem niedrigen osmotischen Druck im Blut gehemmt werden 
konnen. Nach den neuesten Untersuchungen RUSZNYAKS spielt das 
Fibrinogen und das Globulin eine groSe Rolle bei diesen Anderungen 
des osmotischen Druckes; sinkt im Blutplasma der Albumingehalt 
und erhoht sich an dessen Stelle der Gehalt an Globulinen und an 
Fibrinogen, so erniedrigt sich die wasseranziehende Kraft del' Blut­
eiweiBkorper, was zu Retention des Gewebswassers fiihrt. Von diesern 
Gesichtspunkt aus beansprucht unsere Beobachtung groStes Inter­
esse, daS sich bei del' Kohlensaurevergiftung rasch einsetzende 
Anderungen in del' EiweiSzusammensetzung des Blutes konstatieren 
lassen; schon innerhalb del' ersten 10-15 Minuten sinkt del' Albumin­
gehalt unter gleichzeitiger Vermehrung del' Globuline und des Fibrino­
gens. Obwohl in jiingster Zeit von FARKAS der experimentelle Nachweis 
erbracht wurde, daS aus der Zusammensetzung des Blutes sein kolloid­
osmotischer Druck zahlenmiWig angegeben werden kann, bestimmten 
wir doch in eigens darauf gerichteten Versuchen nach del' Methode 
von SCHADE und CLAUSSEN den osmotischen Druck des Blutes und 
konnten auf del' Hohe del' Kohlensaurevergiftung auch tatsach~ich 

eine wesentliche Abnahme desselben feststellen. - 1m Blute vieleI' 
inkompensierter Herzfehlerpatienten laSt sich eine analoge Verschiebtmg 
der Eiweif3korper konstatieren; wenn eine wesentliche Sauerung bei 
inkompensierten Herzkranken eigentlich nur bei Arbeitsleistungen 
in Erscheinung tritt, so muS unser Hinweis auf die Veranderungen 
des BluteiweiSbildes im Verlaufe der Kohlensaurevergiftung doch als 
wichtig gewertet werden. 

AuSer del' Vermehrung del' Erythrocytenzahl, del' Oligurie und der 
Veranderung des BluteiweiSbildes kommt es bei der experimentellen 
Kohlensaurevergiftung auch noch zu einem anderen Symptom, das 
gleichfalls bei inkompensierten Herzfehlerkranken vorhanden zu sein 
pflegt, namlich zu einer erhOhten Gerinnbarkeit des Elutes. Zwar ist 
dies eine vieldeutige Erscheinung, abel' es muS doch berucksichtigt 
werden, daS einerseits Herzfehlerpatienten besonders leicht zu Throm­
bosen neigen und daB andererseits del' Nachweis einer Fibrinogen­
vermehrung bei ihnen und auch bei del' Kohlensaurevergiftung erbracht 
wurde; ein gewisser Zusammenhang zwischen Aciditat und Gerinnungs­
forderung kann daher nicht von del' Hand gewiesen werden; hier sind 
natiirlich auch andere Faktoren, wie z. B. die Tragheit del' Blutstromung, 
del' Druck del' Odemflussigkeit auf die Venen usw. nicht auBer acht 
zu lassen. 

Bei der (im 2. Kapitel dieses Buches gebrachten) Darlegung des Ein­
flusses der Arbeit auf das hamodynamische Verhalten Kreislaufkranker 
wurde auch hervorgehoben, daB sich gelegentlich ein MiBverhaltnis 

Eppinger, Kreislauf. 15 
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zwischen der GroBe der Arbeitsleistung und dem Herzminutenvolumen 
ergibt. Ebenso wie bei dem gesunden Menschen eine gewisse Durch­
schnittsrelation zwischen geleisteter Arbeit und Sauerstoffverbrauch 
besteht, ist bei ihm auch ein bestimmtes Verhiiltnis zwischen Arbeits­
leistung und Herzminutenvolumen vorhanden. Konstruiert man eine 
Kurve, die die zahlenmiiBigen Beziehungen zwischen den verschiedenen 
ArbeitsgroBen und den entsprechenden Werten des Herzminuten­
volumens bei Gesunden darstellt, und ffigt in diese, die bei Herzfehler­
patienten gewonnenen Kurven, so erkennt man auf den crsten Blick 
das auch in dieser Richtung unokonomische Verhalten der Kreislauf­
kranken. In nicht wenigen Fallen ist das Herzminutenvolumen fiber 
diese Relation hinausgehend gesteigert. In Anbetracht der groBen Be­
deutung, die der Wegsamkeit des Capillargebietes ffir die Stromungs­
geschwindigkeit des Blutes zukommt, scheint das in dieser Hinsicht 
unokonomische Verhalten mancher Herzkranker vorwiegend auf eine 
FunktionsstOrung in den arteriovenosen GefaBverbindungen zurfickzu­
fiihren zu sein. Bei kreislaufgesunden Individuen wird die bei einer 
Arbeitsleistung notwendige starkere Beanspruchung des Herzens zu einem 
guten Teil dadurch in maBvollen Grenzen gehalten, daB das in den tatigen 
Organen stromende Blut besser ausgenutzt wird; das Blut flieBt infolge­
dessen zwar sauerstoffarmer und kohlensaurereicher zum rechten Herzen 
zurfick, doch wird das Herz hierdurch geschont, weil es weniger Blut 
gegen die Peripherie zu befordern hat. Da ein geschadigtes Herz 
einer solchen Erleichterung infolge der FunktionsstOrung im capillaren 
Gebiet nicht teilhaftig wird, so hat es eben bei einer gegebenen Arbeit 
eine groBere Triebarbeit zu leisten als das gesunde. - Uber die Ursachen, 
warum das Blut die Verbindungswege zwischen der arteriellen und der 
venosen Atrombahn im Bereich der Peripherie einmallangsamer, einmal 
schneller passiert, gehen die Meinungen auseinander. N ervose und endo­
krine Faktoren wurden vielfach zur Erklarung herangezogen, doch auch 
den Stoffwechselprodukten wird groBe Bedeutung beigemessen; ins­
besondere den bei der Muskeltatigkeit freiwerdenden Substanzen, also 
vor allem der Milchsaure und der Kohlensaure, ist man da eine be­
deutende Rolle zuzuerkennen geneigt. So spricht FLEISCH den Sauren 
hinsichtlich der Regulierung der Gewebsdurchblutung die allergroBte 
Bedeutung zu, ohne etwa in der "Sauerung" den einzigen Reiz ffir eine 
GefaBdilatation erblicken zu wollen. 

Gelegentlich unserer Untersuchungen fiber die Kreislaufwirkung der 
Kohlensaureintoxikation konnten wir auf die dabei statthabende Zu­
nahme der Blutstromungsgeschwindigkeit hinweisen; sowohl mittels 
der gasanalytischen Methode wie auch mittels plethysmographischer 
Aufnahmen konnten wir einwandfrei feststellen, daB das Herzminuten­
volumen unter dem EinfluB von Ko~lensaureatmung (lO%) ffir langere 
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Zeit ansteigt; nur wenn die Aciditat ganz exorbitant hohe Grade erreicht, 
kann ausnahmsweise auch eine Stromungsverlangsamung einsetzen. 
Diese auf Kohlensaureatmung hin gewonnene Erfahrung konnte 
alier Wahrscheinlichkeit nach auch fur alle anderen Sauren Geltung 
haben; dieser Befund steht mit den Beobachtungen von FLEISCH gut 
in Einklang, welcher die Reaktion der BlutgefaBe in Abhangigkeit 
von der Wasserstoffzahl der die GefaBe durchspiilenden Flussigkeit 
stellt. 

Auf Grund unserer gasanalytischen Studien am Herzkranken sowie 
des bei ihnen zu beobachtenden Verhaltens der Kohlensaurebindungs­
kurven gelangten wir zur Uberzeugung, daB kreislaufgeschadigte Kl'anke 
- insbesondere auf Arbeitsleistungen hin - mehr Milchsaure produzieren 
als Gesunde, und daB diese Sauremengen infolge der hier bestehenden 
Unzulanglichkeit der Pufferung im Gewebe bereits genugen, um eine 
wirkliche Sauerung, selbst des Blutes, heraufzubeschworen; wir glauben 
daher nicht zu weit zu gehen, wenn wir behaupten, daB die erhohte Stro­
mungsgeschwindigkeit des Blutes, welche sich als ein fur die Herzarbeit 
auch nur leicht inkompensierter Kreislaufkranker vor allem bei phy­
sischer Betatigung hochst unokonomisches Verhalten dokumentiert, 
der Blutsauerung zuzuschreiben ist. Wahrend bei einem gesunden 
Menschen die Stromungsgeschwindigkeit des Blutes nach ArbeitsschluB 
allmahlich wieder zu dem vor der Arbeit innegehabten Wert abklingt, 
gewohnlich wird der Ruhewert binnen 3 Minuten nach Arbeitsbeendi­
gung wieder erreicht, verharrt das Minutenvolumen Herzkranker noch 
lange nach ArbeitsschluB auf einem hohen Niveau; ja, wir sahen einmal, 
daB der Hochstwert des Minutenvolumens sogar erst nach Arbeits­
beendigung erreicht wurde. Wenn nun in Betracht gezogen wird, daB 
bei Herzfehlerkranken auch die Milchsaurewerte noch lange nach Be­
endigung einer Arbeit hoch bleiben und daB auch die Debtzahlen 
groBere Werte aufweisen, als die Werte des Sauerstoffverbrauches 
wahrend der Arbeit, so laBt sich ein gewisser Parallelismus aller dieser 
Faktoren feststellen, welcher es ganz gut verstandlich macht, warum 
bei manchen Herzfehlerpatienten das Herzminutenvolumen noch langere 
Zeit nach ArbeitsschluB auf einer nennenswerten Hohe bleibt. 

Aus der vermehrten Milchsaurebildung, die Herzkranke aufzuweisen 
pflegen, erwachst ihnen nicht nur aus dem Grunde ein Schaden, daB 
sich ihre Arbeit unokonomisch gestaltet, sondern auch deshalb, weil 
ihr Herz infolge der groBen Stromungsgeschwindigkeit des Blutes in 
auBerordentlich starker Weise in Anspruch genommen, und so allzusehr 
belastet wird. 

Wir konnten in Tierversuchen eindeutig ad oculos demonstrieren, 
daB bei der direkten trberleitung des Blutes aus der Bauchaorta in die 
Vena cava info das Herzminutenvolumen prompt und machtig ansteigt, 

15* 
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daB also dem Herzen da ein Plus an Arbeit zugemutet wird; auch bei 
der Mehrproduktion von Milchsaure wird dem Herzen inkompensierter 
Kreislaufkranker infolge der VergroBerung des Herzminutenvolumens 
eine starkere Arbeitsleistung aufgeburdet. Vergleicht man aber die Wir­
kung des "Kurzschlusses" zwischen Bauchaorta und Vena cava info mit 
der Wirkung der durch die "Sauerung" hervorgerufenen VergroBerung 
des Herzminutenvolumens an der plethysmographischen Kurve, so zeigen 
sich insofern Unterschiede, als beim "KurzschluB" eine nur ganz gering­
gradige Dilatation des Herzens, bei der Kohlensaureintoxikation jedoch 
eine sehr bedeutende Dilatation in Erscheinung tritt. Zum Beweis 
dafUr, daB dieser Unterschied nicht etwa darin seine Ursache hat, daB 
bei dem "KurzschluBversuch" keine so machtige VergroBerung des 
Minutenvolumens erfolgt wie bei der "Saureintoxikation", fUgten wir 
hier eine Kurve bei (Abb. 47), die einen Fall demonstriert, in welchem 
trotz relativ maBiger Zunahme des Herzschlagvolumens auf Saure­
intoxikation hin doch eine betrachtliche Dilatation des Herzens zu 
beobachten war. Uberdies sind wir auch in der Lage, auf Versuche 
hinweisen zu konnen, in welchen es uns gelang, orthodiagraphisch das 
Zustandekommen einer Herzerweiterung beim lebenden Hund auf eine 
Kohlensaureintoxikation hin festzustellen; in Fallen, in welchen das 
Versuchstier den Eingriff der mehrstundigen Kohlensaurevergiftung 
uberlebte, konnte auch das Weiterbestehen dieser Dilatation konsta­
tiert werden. Das Fazit dieser Beobachtungen und Versuche ware somit: 
unter dem EinfluB einer Siiuerung kommt es nicht nur zu einer Ver­
groBerung des Herzminutenvolumens, sondern auch zu einer Schiidigung 
des Herzens, die bei entsprechender Dauer eine miichtige Dilatation 
im Gefolge hat. Auch die Versuche mit Injektion von Natriumbicar­
bonatlosungen scheinen dafUr zu sprechen; obwohl das Minutenvolumen 
betrachtlich in die Hohe geht, kommt es nicht zu einer Dilatation, 
weil offenbar das Blut nicht sauer, sondern eher alkalisch wird. 

DaB der Zusatz von Siiuren zu der Durchstromungsflussigkeit iso­
lierter Herzen ihre Erweiterung hervorruft, wurde bereits von GASKELL 
beobachtet; insofern stellen auch unsere Feststellungen in Bezug auf 
den Zusammenhang zwischen Herzerweiterung und Sauerung kein ab­
solutes Novum dar; doch diese Veranderungen auch am lebenden Tier 
sichergestellt zu haben, ist prinzipiell beachtenswert. 

Wie bereits erwahnt, zeigt das· Herz von Hunden, welche un­
gefahr 1-2 Stunden lang ein Luftgemisch von 20- bis 30proz. 
Kohlensiiuregehalt geatmet haben, bei der Obduktion eine ganz be­
deutende Dilatation; bezuglich der naheren Details sei auf eine Zu­
sammenstellung von ANDERS verwiesen; der Muskel des dilatierten 
Herzens ist ganz weich; histologisch ergibt sich, daB die Muskelzellen 
gequollen sind und vielfach auch ihrer Querstreifung verlustig wurden; es 



Theorie der Herzinsuffizienz. 229 

bestehen also Zeichen schwerster Schadigung, so daB man fast glauben 
sollte, ein solches Herz konne gar nicht mehr weiter funktionieren; wenn 
man sich aber davon zu iiberzeugen imstande ist, daB Hunde, bei welchen 
infolge einer derartigen Kohlensaurevergiftung orthodiagraphisch eine 
machtige Herzdilatation nachweislich ist, solch eine Intoxikation nicht 
nur einmal iiberstehen, sondern drei- bis viermal, ja, daB man schlieBlich 
genotigt ist, das betreffende Tier zu toten, urn die dermaBen gesetzten 
Schadigungen der chronischen Kohlensaurevergiftung studieren zu 
konnen, dann drangt sich denn doch die Uberzeugung auf, daB aus der 
histologischen Beschaffenheit des Parenchyms allein keine bindenden 
Schliisse auf seine Funktionsfahigkeit gezogen werden diirfen. W ohl 
aber ist es angangig, aus der Tatsache der auftretenden Dilatation des 
Herzens eine Beeintrachtigung der Herzmuskulatur auch in funktioneller 
Beziehung zu folgern. 

Natiirlich solI nicht in Abrede gestellt sein, daB der Tierversuch der 
Kohlensaurevergiftung einen unphysiologischen Eingriff darstellt, was 
ja schon daraus ersichtlich ist, daB die PH-Werte dabei von ca. 7,35 
auf 7,06 abstiirzen, also einen Eingriff, dessen Konsequenzen nicht 
ohne weiteres auf die menschliche Pathologie iibertragen werden konnen; 
immerhin illustrieren diese Beobachtungen sinnfallig das Geschehen 
bei einer Hi,ngerdauernden Sauerung des Organismus, zumal wenn es 
sich um VerhiUtnisse handelt, bei denen ein an sich bereits geschadigtes 
Herz solchen Noxen ausgesetzt wird. - Zweifellos spielt bei der Regu­
lation der Sauerung im Blut die Lungenventilation eine bedeutende 
Rolle, wie wir stets zu betonen Gelegenheit nahmen; daB dem tatsachlich 
so ist, geht wohl daraus deutlich hervor, daB es mittels intravenoser 
Applikation noch so groBer Kohlensauremengen nicht gelingt, die PH­
Werte im Blut herabzusetzen, wahrend bei constanter Atmung die In­
halation eines auch nur 10% Kohlensaure enthaltenden Luftgemisches 
solches zu bewirken vermag. Bei der endovenosen Einverleibung der 
Kohlensaure wird diese ohne weiteres durch die Lunge abgeraucht, 
bei der Inhalation der Kohlensaure und kiinstlicher Respiration ist sie 
aber nicht imstande, aus dem Blut auszutreten. 

Neu sind die Beobachtungen an Meerschweinchen, welche wir durch 
Wochen in einer Atmosphare von 5-6% CO2 hielten; die Tiere leben, 
fressen und nehmen an Gewicht zu; auch sie bekommen eine machtige 
Herzdilatation; bloB im Anfang zeigt sich Dyspnoe, an die sich die 
Tiere allmahlich gewohnen. 

Wir wollen nun einmal kurz resiimieren: unseres Erachtens beein­
trachtigt die bei einem kreislaufgeschadigten Menschen sich einstellende 
"Sauerung", deren letzte Ursache in einer fehlerhaften ~Aktion der 
peripheren Muskulatur gelegen ist, das Herz in zweifacher Weise, sowohl 
dadurch, daj3 sie den AnlaB zu einer Mehrbelastung des Herzens - vor-
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nehmlich bei physischer Betatigung - infolge eines unverhaltnismaBig 
stark gesteigerten Minutenvolumens gibt, wie auch dadurch, daB sie 
in spezifisch schadigender EinfluBnahme auf den Herzmuskel einer 
Dilatation des Herzens Vorschub leistet. 

Ein drittes Moment kommt hier aber noch als "herzschadigend" 
in Betracht: ist auch der histologische Aufbau der Herzmuskelzellen 
von jenem der peripheren Muskulatur verschieden, so diirfte sich doch 
der Stoffwechsel im Herzmuskel ahnlich verhalten wie in den Korper­
muskeln; in der Tatsache, daB ein geschadigter Herzmuskel mehr Sauer­
stoff verbraucht als ein gesunder [vgl. die Versuche von RHODE und 
die neuesten eindeutigen Untersuchungsergebnisse von STARLING und 
VISCHERl)J, ist eine Stiitze fUr unsere Annahme zu erblicken; jedenfalls 
kann es als wahrscheinlich gelten, daB ein krankes Herz mehr Milch­
sii.ure produziert als ein normales. Da nun aus den Versuchen von HILL 
und HARTREE 2) hervorgeht, daB ein Muskel sich urn so spater erholt, 
in je sauererem Milieu er sich befindet, so laBt sich aus diesem Faktum 
in Verkniipfung mit unseren vorausgegangenen Deduktionen die Annahme 
eines hierin zu erblickenden herzschadigenden Momentes rechtfertigen. 

Bei jeder Muskelermiidung kommt es zu einer Ansammlung von 
Siiuren, speziell von Milchsaure innerhalb der Muskulatur; daB die 
Muskelelemente dabei eine Quellung erleiden, wird allgemein ange­
nommen. Man kann sich ja jederzeit davon iiberzeugen, wie hart die 
Muskeln nach einer ermiidenden Arbeit sind, doch ist uns nur eine einzige 
Literaturangabe bekannt, \velche dies deutlich illustriert, namlich die 
von SCHADE3) gebrachte Abbildung der Muskelanderung nach starker 
Ermiidung bei einer Fliege; hier fehlt jede ausgesprochene Strukturierung 
der Muskelzelle, genau so wie ja auch bei unseren durch Kohlensaure­
intoxikation zur Quellung gebrachten Muskelelementen die Quer­
streifung verlorengegangen ist. DaB sich solche Veranderungen der 
Muskeln, wie sie infolge Ermiidung oder auch infolge einer Kohlen­
saurevergiftung auftreten, bei normalen Individuen nicht tiefgreifender 
auswirken, sondern derart riickbilden, daB die Muskeln wieder voll­
kommen leistungsfahig werden, kann nur auf einem ausgezeichnet 
funktionierenden Puffersystem beruhen. 

Uber das AusmaB der Pufferfahigkeit eines normalen Tieres kann 
man sich - wie bereits angefiihrt wurde - sehr gut in der Weise in­
formieren, daB man es mit kohlensaurehaltigen Luftgemischen respiriert 
und die Menge der hierbei retinierten Kohlensaure feststellt; gesunde 
Hunde von etwa 10-14 kg Korpergewicht halten - wie un sere Versuche 
zeigen - bei einstiindiger Atmung eines 10 proz. Kohlensauregas-

1) STARLING U. VI,)OHER, Journal of physiol. Bd. 62, S.243. 1927. 
2) HARTREE U. HILL, Journal of physiol. Bd.55, S.133. 1921. 
3) SOHADE: "Physikalische Chemie", 2. Aufl., Abb. 50, S. 419. 
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gemisches an 10 1 Kohlensaure zuruck, ohne daB dabei die Aufnahme­
fiihigkeit fUr Kohlensaure irgend wesentlich vermindert wird; dies ist 
aus entsprechenden Analysen der Exspirationsluft ersichtlich. DaB 
hieran in erster Linie die Gewebe Anteil haben, laBt sich durch den 
Unterschied zwischen der tatsiichlich zuruckgehaltenen Kohlensaure­
menge und dem innerhalb des Blutes nachweislichen Plus an Kohlen­
saure anschaulich demonstrieren. Die erstaunlich groBe Pufferfahigkeit 
eines normalen Hundes gibt sich auch in Versuchen kund, bei welchen 
solche Versuchstiere nach Darreichung eines Liters "/4-Salzsaure (mittels 
Magenschlauch) noch eine Stunde lang einer Kohlensaureatmung aus­
gesetzt wurden, ohne daB sich die Kohlensaureretention jetzt wesentlich 
vermindert hatte; das besagt, daB die Pufferfahigkeit hier trotz der 
Salzsaureeinverleibung kaum gelitten hat. 

Da wir von der vollen Berechtigung der Annahme uberzeugt sind, 
daB die inkompensierten Herzfehler in ihrer Pufferfahigkeit Schiffbruch 
gelitten haben, trachteten wir auch nach Wegen, welche die Moglichkeit 
einer experimentellen Herabsetzung der Pufferbestande in Aussicht 
stellten, um auf diese Weise die Probe auf das Exempel zu machen. In 
Berucksichtigung unserer Erfahrung, daB interkurrente fieberhafte Er­
krankungen (Infektionskrankheiten) einen besonders ungunstigen Ein­
fluB auf den Verlauf Herzfehlerkranker zu nehmen pflegen, versuchten 
wir mittels experimentell gesetzter Infekte bei Tieren eine geeignete 
Basis fUr weitere Studien zu schaffen; in einigen Fallen gelang uns 
dies auch; da vermochten wir auch festzustellen, daB derart kranke 
Hunde und Kaninchen eine Kohlensaureintoxikation uberaus schlecht 
vertragen, jedenfalls bedeutend schlechter als normale Tiere; es ist 
doch sicher zumindest auffallig, daB z. B. gesunde Hunde Kohlensaure­
vergiftungen - wie wir zu erwahnen bereits mehrfach Gelegenheit nahmen 
- ohne bedrohliche Erscheinungen uberstehen, wahrend schwer sep­
tische Tiere dieser Art, bereits in del' ersten halben Stunde einer Kohlen­
saureveratmung zugrunde zu gehen pflegen. Eingehendere Beobach­
tungen in dieser Richtung anzustellen, war uns bedauerlicherweise nicht 
moglich, da es auBerordentlich schwierig, an Tieren Infektionskrank­
heiten in gewunschtem Grade heraufzubeschworen; entweder erfolgt 
die Infektion so sturmisch, daB del' Exitus sehr bald eintritt, oder abel' 
sie verliiuft derart harmlos, daB sie fUr unsere Zwecke unbrauchbar 
ist. Jedenfalls erscheint es wunschenswert, weitere Versuche in dieser 
Richtung anzustellen. 

Durch chronische Vergiftungen mit Arsen odeI' Phosphor etwa ein 
geeignetes Experimentierterrain fUr die Fortsetzung unserer Studien 
schaffen zu wollen, ware wohl zwecklos, da zwischen derartigen Scha­
digungen und den Bedingungen einer Dekompensation klinisch keine 
Beziehungen bestehen. 
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Die schlechtere Sauerstoffausnutzung an der Korperperipherie, eine 
von uns bei einer Reihe Herzfehlerkranker wahrend Arbeitsleistungen 
konstatierte Erscheinung, bedeutet eine Steigerung des Herzminuten­
volumens, also auch eine Mehrbeanspruchung und -belastung des 
Herzens, welche zunachst zu einer Erweiterung der Herzhohlen AnlaB 
gibt; ob sich im weiteren Verlauf dann auch eine konsekutive Hyper­
trophie der Herzwand einstellt, muBte . erst durch entsprechende Unter­
suchungen erwiesen werden; die Wahrscheinlichkeit spricht jedenfalls 
dafiir. Der Umstand, daB sich das Herz unter dem EinfluB der Sauerung 
nicht nur tonisch erweitert, sondern daB der Herzmuskel dabei auch 
an Tonus einbuBt, tragt zum Verstandnis mancher Herzveranderungen 
bei. Das Herz eines Menschen, der uber eine normale, ausreichende 
Pufferfahigkeit verfugt, bei welchem es also auch zu keiner effektiven 
Sauerung kommt, wird unter dem EinfluB einer Mehrbelastung offenbar 
nur hypertrophisch werden; das Herz kreislaufgeschadigter Menschen 
dagegen, bei welchen einerseits eine vermehrte Saureproduktion, anderer­
seits eine verminderte Bindungsfahigkeit der Sauren besteht, wird nur 
allzu leicht eine Verringerung seines Tonus auf physische Anstrengung 
hin erleiden; dies muB in weiterer Folge zu einer Herzerweiterung 
fiihren. 

Der pathologisch-anatomische Befund an Tieren, welche durch eine 
Kohlensaurevergiftung zugrunde gegangen waren, zeigt eine gleich­
maBige milchige Trubung des Endokards; histologisch ist ein Quellungs­
zustand feststellbar, der wohl auf die Einwirkung der Saure bezogen 
werden kann, zumal sich ein ganz ahnliches Bild bei der akuten Salz­
saurevergiftung ergibt. Inwieweit solche Veranderungen in vivo nach 
dem Abklingen einer Kohlensaureintoxikation ruckbildungsfahig sind, 
ist eine noch der endgilltigen Entscheidung harrende Frage. Jedenfalls 
fordern diese Beobachtungen auf, die sog. Endokardfibrose, die sich 
bei chronischen Vitien haufig darbietet, von einem ahnlichen Gesichts­
punkt aus zu studieren. Vielleicht sind auch die insbesondere bei in­
kompensierten Mitralklappenfehlern recht haufig vorkommenden Venen­
verdickungen, bei welchen ebenfalls die milchige Triibung, und zwar 
der Intima, als auffalligster Befund zu vermerken ist, in gleicher 
Richtung zu deuten -, doch gehoren diese Erwagungen noch weiteren 
Untersuchungen vorbehalten. 

Ein hochst bemerkenswerter, bei chronischer Kohlensaurevergiftung 
fast ausnahmslos zu erhebender Befund verdient ausdruckliche Er­
wahnung: namlich Quellungszustande an den Klappen, hauptsachlich 
an der Tricuspidalis und an der Mitralis. Bei der recht schwer zu er­
klarenden Pathogenese einer relativen Tricuspidalinsuffizienz konnte 
moglicherweise das Moment einer durch die Aciditat bewirkten Quellung 
eine gewisse Rolle spielen. Bedenkt man, daB wir bei Arbeitsleistungen 
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unserer Herzkranken eine Verschiebung der PH nach der sauren Seite 
hin im arteriellen Blut festzustellen vermochten, SO kann man annehmen, 
daB die Sauerung im venosen Blut in diesen Fallen noch groBer ge­
wesen sein mochte, da ja doch ein gut Teil der Sauerung durch die 
Lungenfunktion korrigiert wird. Wir meinen, daB diesem Faktor bei 
der Entstehung und mehr noch bei dem Fortschreiten einer Inkom­
pensation eine weitgehende Beachtung geschenkt werden. sollte. Zur 
Klarung dieser Frage sind genaue Untersuchungen im Gange. 

Das Auftreten nachtlicher Anfalle von schwerster Atemnot bei 
manchen Herzkranken, das Asthma cardiale, ist unserer Meinung nach 
in entscheidender Weise durch groBe Minutenvolumina bedingt, wobei 
nicht nur ein Versagen des linken Ventrikels, sondern auch das Zustande­
kommen einer akuten Stauung im Bereich der Lunge besteht; dies 
wird offenbar dadurch bewirkt, daB von der Peripherie her zum Herzen 
stromende . vermehrte Blutmenge vom linken Herzen nicht in ent­
sprechender Weise weiterbefordert werden kann. Auf Grund unserer bei 
dem eingehenden Studium des Asthma cardiale gesammelten Erfahrungen 
konnten wir auf eine Reihe von MaBnahmen hinweisen, die einerseits 
das Herzminutenvolumen zu verringern und andererseits den Aufall 
zu coupieren imstande sind; da das Morphium in dieser Hinsicht auBer­
ordentlich giinstig wirkt, neigten wir dazu, bei einem groBen Teil der 
Asthma cardiale-Falle einer cerebralen Komponente die Vormacht­
stellung zuzuerkennen; die Beobachtungen, die wir hier an Versuchen 
mit Cocain zu machen Gelegenheit nahmen, dessen Wirkung sich ein­
deutig in einer machtigen Steigerung des Minutenvolumens kundtut, 
muBten als weiterer Hinweis auf die Bedeutung von Nerveneinfliissen 
gewertet werden. Beziiglich des Pituitrins und des Abbindens von 
GliedmaBen, die sich ebenso wie das Morphium als oft auBerordentlich 
gut wirksame Mittel gegen das Asthma cardiale bewahren, schien es 
geboten, auch rein peripher angreifende Faktoren bei der Entstehung 
solcher Anfalle mit ins Kalkul zu ziehen. Nun aber, da wir auf Grund 
unserer Kohlensaureversuche die "Sauerung" als einen die Stromungs­
geschwindigkeit des Blutes steigernden Faktor zu erkennen vermochten, 
wurde natiirlich unser Interesse auf die Frage gelenkt, ob nicht etwa 
auch bei der Entstehung eines Asthma cardiale-Anfalles die "Sauerung" 
in Betracht kame; ein Charakteristicum des Asthma cardiale-_t\nfalles ist 
es, daB er sich gewohnlich in den ersten Nachtstunden einstellt, und 
zwar zumeist bald nach dem Einschlummern; dieses Moment ge­
winnt fur uns in Anbetracht der Untersuchungsergebnisse von STRAUB 
und seiner Schule ein ganz besonderes Interesse, denn aus ihnen geht 
hervor, daB die Kohlensaurespannung unmittelbar nach dem Einschlafen 
sprunghaft ansteigt, ihren Hohepunkt etwa gegen Ende der ersten 
Schlafstunde erreicht und dann allmahlich wieder absinkt; die einer 
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Prtifung unterzogenen Kohlensaurebindungskurven lassen erkennen, 
daB das Blut in der Nachtruhe saurer ist als bei Tag; durch gleichzeitige 
Ermittlung der alveolaren Kohle:p.saurespannung lieB sich errechnen, 
daB auch das arterielle Blut in der Nachtruhe eine Verschiebung seiner 
Reaktion nach der sauren Seite hin erfahrt. AIle diese Tatsachen 
sprechen dafiir, daB es wahrend des Schlafes zu einer Herabsetzung 
der Empfin~ichkeit des Atemzentrums kommt, wodurch die Lungen­
ventilation vermindert und dementsprechend auch Kohlensaure retiniert 
wird. Eine Beobachtung von LEATHES, daB die Harnreaktion sich zur 
Nachtzeit gegen die saure Seite hin verschiebt, lieBe sich in gleicher 
Richtung deuten. STRAUB neigte denn auch schon zu der Annahme, 
die wahrend der Nachruhe auftretende Bradykardie sowie die im Tier­
experiment hier konstatierbare Erweiterung der GefaBe auf die Reak­
tionsanderung des Blutes gemaB der Erhohung der Kohlensaurespannung 
zu beziehen. Verwerten wir dies fUr unsere Vorstellung tiber die Patho­
genese des Asthma cardiale, so kamen wir zu folgender Formulierung: 
in den ersten Nachtstunden kommt es infolge der Kohlensaureanreiche­
rung des Blutes zu einer Steigerung der Stromungsgeschwindigkeit 
des Blutes,' ein Geschehnis, das bei einem gesunden Het~en ebenso­
wenig von Belang ist wie eine nieht geradezu exzessive Arbeitsleistung, 
das aber bei einem an und fiir sich schon geschadigten linken Herzen 
.zu unangenehmen Erscheinungen fUhren kann, so vor allem zu einer 
Stauung im Lungengebiet; so mag die Sauerung des Blutes, wie sie durch 
Kohlensaureretention hervorgerufen wird, als pathogenetischer Faktor 
des Asthma cardiale zu werten sein. 

Gegen die von uns vertretene Anschauung, daB die gemaB der nacht­
licherweile sich einstellenden Kohlensaureretention auftretende Sauerung 
eine erhohte Stromungsgeschwindigkeit des Blutes bewirkt und solcher­
weise bei manchen Herzkranken zur Nachtzeit Anfalle von Asthma 
cardiale heraufbeschwort, lieBe sich folgender Einwand erheben,; wie 
kommt es, daB solche Kranke eigentlich am Tage, wenn sie herumgehen 
oder gar Arbeit leisten, wodurch sicherlich auch eine Steigerung der 
Blutstromungsgeschwindigkeit zustande kommt, trotzdem von Asthma 
cardiale-Anfallen verschont bleiben. Diesen Einwand mochten wir mit 
dem Hinweis auf die Verschiedenartigkeit der "Sauerung" begegnen; 
wahrend der physischen Betatigung (Gehen, Arbeit) bei Tag findet 
eine vermehrte Milchsaurebildung statt, die die Carbonatbestande be­
eintrachtigt; wahrend der Nachtruhe dagegen kommt es zu Retention 
von Kohlensaure. Dieser Hinweis bedarf einer genaueren Erklarung, 
die wir - etwas weiter ausholend - im folgenden zu geben versuchen: 

SCOTT vertritt den Standpunkt, daB kein unbedingter Parallelismus 
zwischen Wasserstoffzahl und Respiration besteht; er stellt sich also gegen 
die Theorie von WINTERSTEIN und HASSELBALCH; er konnte nachweisen, 
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daB das Blut von Runden, denen Natriumcarbonat intravenos ver­
abfolgt wurde, alkalischer wird und daB die RespirationsgroBe dabei 
doch ansteigt; SCOTT folgert daraus, daB die Kohlensaure an sich ein 
spezifisches Atmungshormon darstellt und daB die Atmung nicht nur 
von der Aciditat des Blutes abhangt. Wir haben diese, von vielen 
bestatigten Beobachtungen SCOTTS aufgegriffen und in analogen Ver­
suchen zeigen konnen, daB sich durch die Einverleibung von Natrium­
bicarbonat und auch -carbonat das Rerzminutenvolumen machtig in 
die Rohe treiben laBt. Wenn auch die Moglichkeit zuzugeben ist (siehe 
Kapitel 5), daB die Kohlensaure aus den Carbonaten heraus in die Ge­
webe diffundiert und hier - wie GSELL hervorhob - eine Kohlen­
sauresauerung bedingt, so geht aus diesen Versuchen hervor, welch 
·enormen EinfluB man der Kohlensaure an sich' zuzuschreiben hat. 
RENDERSONS Untersuchungen iiber die Acapnie geben ebenfalls viele 
Anhaltspunkte fUr die Beziehungen zwischen dem Kohlensauregehalt 
des Organismus und der Zirkulation. DALE und EVANS, welche die 
ganze Frage der Acapnie einer Uberpriifung unterzogen, betonen, 
daB die schweren ZirkulationsstOrungen bei der Acapnie unabhangig 
von der Wasserstoffzahl des Blutes sind und nur mit dem Kohlensaure­
mangel in Zusammenhang stehen. In gleichem Sinn erklarten auch 
wir die auf der Rohe einer Saruevergiftung am Kaninchen auftretenden 
Erscheinungen, welche jenen bei der Acapnie iiberaus ahneln, weniger 
als Folge einer Anderung der PwZahl im Blut, vielmehr als Wirkung 
des Kohlensaureverlustes. Illustrativ fiir diese Verhaltnisse scheint 
uns auch folgendes Versuchsergebnis am Rund, der ja bekanntermaBen 
nur sehr schwer einer Saurevergiftung zuganglich ist: hier wird bei 
der Injektion von saurem Phosphat - nach der Angabe von SPIRO -
nur wahrend der Injektionsdauer eine Blutdrucksenkung beobachtet, 
in dem Moment aber, in welchem die Injektion unterbrochen wird, 
so daB nun wieder Kohlensaure aus den Geweben in das Blut nach­
riicken kann, erholt sich der Kreislauf prompt, die Zirkulation des 
Tieres verhalt sich so wie vor dem Versuch. 

Aus den angefiihrten Beobachtungen ziehen wir die Konsequenz, 
daB die Kohlensaure gewissermaBen als Drahtzieher gar vieler uns 
noch problematischer Zirkulationsstorungen zu' betrachten und zu be­
riicksichtigen ist; sie tonisiert das Vasomotorenzentrum und regelt 
dadurch den Kreislauf. 

Der Organismus des inkompensierten Rerzfehlerkranken hat seine 
Miriderwertigkeit - wie aus unseren Untersuchungen hervorgeht (siehe 
Kapitel 3 und 4) - der Sauerung und der unzulanglichen Pufferfahig­
keit zuzuschreiben; daB die PH des Blutes dabei trotzdem nur ausnahms­
weise und wahrscheinlich auch bloB fiir kurze Zeit wirklich verandert 
wird, ist dem Umstand zu danken, daB der Organismus leicht mobilisier-
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bare Reserven zur Verfugung hat, die zur Hintanhaltung einer ein­
greifenden und dauernden Sauerung geeignet sind; die Lunge leistet 
bei einem Herzkranken da ihr moglichstes, die Nieren eliminieren mit 
dem Harn so viel saure Elemente me nur angangig, um die Gewebe 
zu entlasten, aber schlieBlich reicht das lucht mehr aus, es werden 
auch die Gewebsbestande angegriffen, zu welchen vor aHem die Carbonat­
puffer gehoren. Die Abnahme der Kohlensaurespannung der Alveolar­
luft und auch des Blutes sind registrierbare Zeichen einer solchen 
Zehrung am Bestand der Carbonatpuffer; naturlich konnen diese Be­
stande zufolge der im Korper standig vor sich gehenden oxydativen 
Prozesse wieder erganzt werden, doch die erhohte Atmung so vieler 
Kreislaufkranker laBt die Bildung von Reservefonds nur selten zu; 
abgesehen davon erfordert aber die hier erheblich gesteigerte Milchc 

saureproduktion immer wieder und wieder das Freiwerden ganz be­
trachtlicher Kohlensauremengen aus ihren Carbonatverbanden; nur 
diesem U mstande ist es zu verdanken, wenn die drohende Gefahr einer 
tatsachlichen Sauerung der Gewebe, vor aHem aber auch des Blutes 
vermieden wird. 

Die Kohlensaurebestande im Organismus inkompensierter Herz­
kranker muss en nach den Beobachtungen, die wir ansteHten und hier 
darlegten, doch recht gering sein; darin vermuten wir aber auch mit 
Sicherheit den ursachlichen Grund dafur, daB der eipmal in einen Zu­
stand hohergradiger Inkompensation gelangte Herzkranke mit seiner 
peripheren Kreislauffunktion immer weiter bergab gerat. 

1m Zustande der Acapnie und in gewissem Grade auch wahrend 
einer echten Saurevergiftung vermag das Blut infolge von Schadigungen 
der in der Peripherie wirksamen Krafte nicht in ausreichender Menge 
dem rechten Herzen zuzustOmen; es bleibt sozusagen in dem einen und 
dem anderen Organ liegen; infolge der tragen Zirkulation kommt es 
zu maximalster Sauerstoffausnutzung; Cyanose und Blutreichtum ver­
leihen den Organen das Aussehen von "Stauungsorganen; die Ursache 
des Blutreichtums ist aber die Unfahigkeit der Gewebe sich des Blut­
reichtums zu entledigen, und nicht so sehr eine primare Stauung. Hier 
regulierend einzugreifen, ist eine Funktion der Carbonate, im tlber­
tragenen Sinne vieHeicht eine Funktion der Puffer ganz im allgemeinen. 

Die Pharmakologie hat uns mit der Kenntnis der unterschiedlichen 
Schockgifte vertraut gemacht; auch diese Faktoren bedingen ahnliche 
Storungen in der Blutverteilung, wie wir sie bei der Acapnie besprochen 
haben; der Kollaps der so haufig im Verlaufe von Infektionskrankheiten 
zu sehen, ist in letzter Linie auf eine solche ungii.nstige Bllltverteilung 
zuruckzufuhren; wir halten es fUr moglich, daB so manche "Stauungs­
erscheinung" die wir bei Herzfehlern zu sehen glauben, auch in dieser 
Richtung analysiert werden soUte; jedenfalls haufen sich unsere Er-
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kenntnisse, daB es unterschiedliche MogIichkeiten gibt, die das Vor­
wartstreiben des Blutes in der Richtung zum Herzen hemmen. Es 
ware zweifeIlos ebenso verfehlt, aIle bei inkompensierten Herzfehler­
patienten sich darbietenden "Stauungserscheinungen" nun etwa aus­
schlieBIich auf einen Kohlensauremangel oder auf eine Vasomotoren­
lahmung beziehen zu wollen, wie es - unseres Erachtens wenigstens -
verfehlt ware, alle Erscheinungen der Kreislaufinkompensation in rein 
mechanischer Betrachtungsweise in Bausch und Bogen einer durch das 
Erlahmen des Herzens bedingten Stauung in die Schuhe zu schieben. 

Wir kommen zum Ausgangspunkt dieser Erwagungen und Er­
orterungen zuriick: zu unserer Ausdeutung der Asthma cardiale-Patho­
genese; wir brachten gegen unseren Standpunkt, daB solch ein AnfaIl 
als Folge einer durch "Sauerung" bedingteil Steigerung der Stromungs­
geschwindigkeit des Blutes aufzufassen, und daB diese Sauerung auf 
eine wahrend der Nachtruhe sich einstellende Kohlensaureretention 
zuriickzufiihren ist, selbst den Einwand vor, daB es wundernehmen 
miisse, warum die in Betracht kommenden Herzkranken denn nicht 
auch ebenso tagsiiber, wenn sie Bewegung machen oder physisch arbeiten 
und damit die Stromungsgeschwindigkeit ihres Blutes doch gleichfalls 
wesentlich steigern, an Asthma cardiale-Anfallen leiden; durch die 
vorausgegangenen Ausfiihrungen glauben wir diesem Vorhalt die Basis 
entzogen zu haben, indem klargelegt wurde, daB das Verhalten der 
Kohlensaurebestande im Organismus von groBter Bedeutung ist; in 
diesem Sinn kann es auch nicht belanglos sein, ob - wie dies bei der 
Arbeit der Fall ist - die Sauerung primar durch eine gesteigerte Milch­
saureproduktion oder ob sie - wie dies im Schlaf der Fall ist - durch 
eine Kohlensaureretention zustande kommt. 

Indem wir in konsequentem Verfolg klinischer und experimenteller 
Analysen aller, unserer Beobachtung irgend zugangIichen Kreislauf­
vorgange sowohl an sich wie auch im Zusammenhang mit dem inter­
mediaren Stoffwechsel aufschluBreiche Einblicke in das Wesen der 
Kreislaufinsuffizienz zu gewinnen und die Ergebnisse dieser Unter­
suchungen und Versuche von einem einheitIichen Gesichtspunkt aus 
zu beleuchten trachteten, gelangten wir zu einem in seinen Grundlagen 
wohlgesicherten Standpunkt, der natiirlich noch in mancher Richtung 
weiter auszubauen ist. Unser Gedankengang, wie es zur fortschreitenden 
Herzinsuffizienz kommt, ware somit folgender: infolge einer mangel­
haften Resynthese der bei der Muskelarbeit gebildeten Milchsiiure tritt 
eine Milchsiiureanhiiufung in Erscheinung; die Milchsiiure mufJ in er­
hOhtem MafJe verbrannt werden, was wahrscheinlich langsamer erfolgen 
durfte, als im normalen Organismus; diese Siiuremengen fuhren zu eine'l' 
unokonomischen Beanspruchung der Putferbestiinde; es scheint im Herz­
fehlerorganismus zur Zeit der Inkompensation nicht nur etne StOrung 
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in quantitativer, sondern auch qualitativer Beziehung zu bestehen; gleich­
zeitig mit der erhohten Saureproduktion kommt es zu einer relativen Ver­
mehrung der Globuline, die ihrerseits - wie unsere Befunde erweisen -
eine Abnahme der Puffer zur Folge haben; die weitere Konsequenz der 
Sauerung ist erhohte Blutgeschwindigkeit und vermehrter Kohlensaure­
export und damit eine schlechtere Sauerstoffausnutzung in der Peripherie; 
die erhohte Stromungsgeschwindigkeit des Blutes bedingt eine vermehrte 
Inanspruchnahme des Herzens, welches an sich infolge der "Sauerung" 
moglicherweise eine Verminderung seines Tonus erfahrt; mit der all­
miihlichen ErschOpfung der Carbonatbestande und der Entwicklung eines 
Zustandes sekundarer Acapnie wird der periphere Kreislattf mehr und 
mehr beeintrachtigt und das fuhrt offenbar zur verlangsamten Zirkulation, 
die den letzten Stadien der H erzinsuffizienz eigen zu sein scheint. Die 
Bedeutung der Zirkulationsverlangsamung fur die Entwicklung der Cya­
nose und fur die Drucksteigerung im Capillargebiete, die zusammen mit 
der Anderung des Bluteiweipbildes der Ausbildung der Odeme Vorschub 
leistet, ergibt sich von selbst. Selbstverstandlich wirkt dann der Um­
stand, daB die Kreislaufperipherie in einen immer ubleren Zustand 
gerat, wiederum hochst nachteilig auf die Stoffwechselfunktion der 
peripheren Muskulatur ein (noch ungunstigere Verhaltnisse bezuglich 
der Milchsauresynthese zu Glykogen usw.), demzufolge auch auf die 
Leistungsmoglichkeit der Pufferung mit den sich daraus ergebenden 
weiters schadigenden Konsequenzen fur den Kreislauf, bis eben ganz 
desolate Zustande eintreten. 

Mit dem Aufrollen und der Schritt fur Schritt zwingenderen Begriin­
dung unserer Betrachtungsweise glauben wir der "Peripherie" als einem 
ganz wesentlichen Faktor in der Pathogenese der Herzinsuffizienz eine 
bei weitem groBere Geltung verschafft zu haben, als dies bis nun mittels 
der rein mechanistischen Lehre moglich war, die das Problem der Herz­
insuffizienz rein von hamodynamischen Gesichtspunkten aus angehen 
wollte. GemaB unseren V orstellungen und Darlegungen, welche der 
Protoplasmodynamik die ihr gebuhrende Bedeutung beim Zustande­
kommen der Herzinsuffizienz zuerkennen, wird die Lehre von der 
Herzinsuffizienz zu einem Teilgebiet der Stoffwechselpathologie. 

An mer k u n g. Nach AbschluB der letzten Korrekturen kam uns die Mit­
teilung von MEAKINS and LONG, Oxygen consumption, Oxygen debt and lactic 
acid in circulatory failure, the Journal of clinical investigation IV. Vol. June 20, 
1927 zur Kenntnis; die Arbeit stellt eine Bestiitigung unserer Untersuchungen 
dar, die in ihren Grundziigen von uns bereits in der Klin. "\Vochenschr. 1925. 
S. nOl und 1926. S. 1128 veroffentlicht wurden. 
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