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Einleitung. 
Bei der Beurteilung vieler Patienten, die uns auf den ersten Blick 

als Herzkranke imponieren, drangt sich bei genauerer Analyse leicht 
die Frage auf, ob tatsachlich all das, was wir im gegebenen FaIle als 
krankhaft vorfinden, restlos auf das Konto des gescp.adigten Herzens 
zu setzen ist. Ein normales Funktionieren des Blutkreislaufes ist 
ja nicht nur von einer geregelten Tatigkeit des Herzens allein ab
hangig, es setzt auch ein tadelloses Ineinandergreifen aller jener Vor
richtungen voraus, die nominell dem "peripheren Kreislaufe" zugezli.hlt 
werden. Herz und peripherer Kreislauf werden vielfach mit einem 
Motor und dem dazugehorigen Rohrenwerke verglichen. Die Patho
logie hat sich bis jetzt fast ausschlieBlich mit den Lasionen der Pumpe 
beschaftigt und dementsprechend Zeichen von Kreislaufinsuffizienz in 
erster Linie auf Erkrankungen des Herzmuskels bezogen. DaB schwere 
Schaden der ganzen Motoranlage entstehen konnen, die sogar zum Still
stand derselben fiihren, wenn die Zu- und AbfluBbedingungen zur Pumpe 
ladiert erscheinen, ist bekannt, aber wie wir glauben, kaum am Kranken
bette in gebiihrender Form beriicksichtigt worden. Und doch will uns 
scheinen, es ware der ganze Apparat, der fiir die Integritat des peripheren 
Kreislaufes Sorge tragt, das vulnerablere Gebilde und dementsprechend 
Schaden leichter und haufiger zuganglich als der Herzmuskel selbst. 
Um aber gleich von Anfang an nicht den Anschein zu erwecken, als 
wonten wir nun das Schwergewicht allein auf die Peripherie legen, 
sei sofort betont, daB uns alles ferner liegt, als irgendwie die Bedeu
tung des Herzens als treibenden Faktor herabzusetzen. Herz und 
peripherer Kreislauf sind voneinander nicht zu trennen; 
aber eben weil es sich hier um so innige Korrelationen han
delt, ist es bei der Analyse der einzelnen Symptome einer 
Kreislaufinsuffizienz manchmal schwer zu erkennen, ob die 
Lasionen mehr auf ein Nachlassen der Herzkraft oder auf 
eine Storung in der Peripherie zu beziehen sind. 

In der folgenden Zusammenstellung wollen wir versuchen, auf 
einige Tatsachen hinzuweisen, die geeignet erscheinen, das Problem der 
Kreislaufpathologie unter Beriicksichtigung von Storungen im Capillar
bereiche noch komplizierter zu gestalten, als es schon zu sein scheint. 

Eppinger.Papp-Schwarz, Asthma cardiale. 1 
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Erster Teil. 

Die Blutgeschwindigkeit als Ma6 des peripheren 
Kreislaufes. 

A. Was verstehen wir unter peripherem Kreislauf? In der ex
perimentellen Pathologie spielt die kiinstliche Durchblutung einzelner 
Organe oder ganzer Organsysteme eine groBe Rolle; hofft man doch 
so einerseits ahnliche Bedingungen zu schaffen, wie sie sich in der 
Natur zeigen; anderseits glaubt man auf diese Weise die einzelnen 
Organe in ihrer Einzelarbeit belauschen zu konnen. Eine entsprechende 
Versuchsanordnung liiBt sich in einfachster Form improvisieren: aus 
einem auf einem erhohten Platz aufgestellten Behalter stromt durch 
ein Rohrsystem die Durchblutungsfliissigkeit, um sich durch eine KaniiIe, 
die in die zufiihrende Arterie des betreffenden Organes eingebunden 
ist, in das Parenchym zu ergieBen. An der Fliissigkeit, die aus der 
VenenkaniiIe abflieBt, interessiert uns nicht nur die Anderung der 
Qualitat, sondern vor allem auch die Quantitat, das ist also die 
Menge Blut, die in der Zeiteinheit dem Organe eutstromt. Der Be
halter, der erhoht angebracht ist, laBt sich mit dem Herzen vergleichen 
und gleichzeitig gewahrleistet uns die Hohe, in welcher das Niveau
gefaB angebracht ist, die Konstanz des Blutdruckes. In dem Organe 
selbst, das wir durchstromen, und in den zu- und abfiihrenden Schlau
chen erkennen wir vielfach das, was wir unter dem peripheren Kreis
laufe zusammenfassen. Wahrend aber bei der Durchblutung eines iso
Herten Organes die Fliissigkeit, die aus den Venen heraustropft, kaum 
zu einer neuerlichen Durchstromung verwendet wird, muB der lebende 
Organismus mit seiner Blutmenge das Auskommen finden und daher 
das abflieBende Blut wieder verwenden, indem es dem Herzen neuer
dings zur Verfiigung gestellt wird. Wiirden wir im Durchblutungs
versuche in der Nachahmung natiirlicher Verhaltnisse auch daraufWert 
legen, so miiBten wir die herausstromende Fliissigkeit entweder neuer
dings in den Behalter schiitten, oder eine Pumpe einschalten, die die 
venose Ringerlosung wieder herzwarts treibt. 

Durch die hier beschriebene Apparatur haben wir es in der Hand, 
die Durchstromung des isolierten Organes wesentlich verschieden zu 
gestalten; heben wir das NiveaugefaB und steigern wir auf diese Weise 
den Druck, so kann die Fliissigkeit aus den Venen rascher abflieBen; 
ist umgekehrt der Strom zu lebhaft, so konnen wir entweder die Ma
riottesche Flasche tiefer stellen oder den Schlauch vor der Einmiindung 
in die arterielle KaniiIe drosseln. Es steht uns aber noch ein Weg 
offen, um das AbflieBen der Durchstromungsfliissigkeit zu bremsen; 
es geniigt, den Quetschhahn an der VenenkaniiIe, wo das Blut ab
stromt, fester anzuziehen; sofort ist die Geschwindigkeit, mit der das 
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Blut das Organ verlaBt, herabgesetzt; ein solches Manover darf aber 
nur fiir kurze Zeit in Anwendung gebracht werden, denn in dem 
MaBe, wie der Strom stockt, schwillt das Organ machtig an; liiftet man 
nach einem solchen Versuche neuerdings die VenenkaniiIe, so kann 
sich das Organ erholen; oft muB man aber den Versuch abbrechen, 
weil durch das hinzugetretene adem das DurchflieBen der Ringerlosung 
zur Unmoglichkeit geworden ist, selbst wenn man den arteriellen Druck 
um ein Vielfaches erhoht. Es braucht schlieBlich nicht noch hervor
gehoben zu werden, daB wir auch medikamentOs weitgehend auf die 
Geschwindigkeit, mit der die Ringerlosung das Organ durcheiIt, Ein
fluB nehmen konnen. 

Wir haben die eben beschriebene Versuchsanordnung deshalb an 
die Spitze unserer Ausfiihrungen gesetzt, weil sich an ihr die Grund
prinzipien des komplizierten peripheren Kreislaufes relativ einfach de
monstrieren lassen; sicherlich besteht eine der wichtigsten Funktionen, 
die bei Integritat des peripheren Kreislaufes von diesem gefordert wird, 
in der Regel)lng des entsprechenden Blutdruckes; eine intakte Her z
tat i g k e i t kann als eine eben so selbstverstandIiche Voraussetzung 
angesehen werden wie eine dazugehorige normale GefaBspannung; 
aber selbst die gesiindeste Herztatigkeit und der beste Turgor der Ge
faBwandungen ware nicht imstande, den Blutdruck aufrechtzuhalten, 
wenn nicht gleichsam am Ende des arteriellen Systems ein Wid e r
s tan d bestande. GefaBspannung, Herztatigkeit und Capillarwiderstand 
verfolgen, indem sie sich gegenseitig unterstiitzen, ein gemeinsames 
Ziel, namlich die dauernde Erhaltung des Blutdruckes und insofern 
eine zweckentsprechende Durchstromung der Gewebe. 

In dem MaBe, wie sich die GefaBe aufsplittern, kommt es ganz 
automatisch in den Verzweigungen zu einer Herabsetzung des Blut
druckes. Wiirden die Capillaren das Ende des Krei~laufes bedeuten, 
so ware hier wohl der Druck am niedrigsten; immerhin zeigen sich 
hier sehr niedrige Werte. Aus den beiden Tatsachen, daB im Anfange 
des arteriellen Systems ein hoher Druck existiert, im Capillarbereiche 
aber die Tension nur mehr wenige Millimeter betragt, ergibt sich die 
weitere Konsequenz, daB das Blut, ganz abgesehen von der Propulsion, 
die sich als die Folge der Herzkontraktion ergibt, in der Richtung 
gegen die CapiIlaren abstromen muB. Das Stromen des Blutes vom 
Zentrum zur Peripherie geschieht mit einer gewissen Geschwindig
kei t, die zur Folge hat, daB in der Zeiteinheit bestimmte Fliissigkeits
quantitaten durch den Organquerschnitt durchstromen. 

Wahrend iiber die Ursache des Bewegungsmechanismus vom Herzen 
bis in das Capillargebiet nicht die geringsten Meinungsunterschiede 
existieren, herrscht iiber den Modus, wie das Blut wieder herz
warts gelangt, keine einheitliche Anschauung. 1st es bloB die Vis 

1* 
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a tergo, also die lebendige Kraft, die sich von der arteriellen Seite 
her noch erhalten hat, oder treten jetzt neue Krafte in Tatigkeit, 
die das Blut mit neuer Energie gegen das rechte Herz treiben? 
Sicherlich spielt der Thorax mit seinen Atembewegungen, eventuell 
die Saugkraft des Herzens auch eine Rolle, aber gerade diesen Fak
toren kommt wohl nur eine untergeordnete Bedeutung zu; als wich
tigstes Moment fiir den Bewegungsmodus des Blutes in den Venen 
hat man doch stets die Geschwindigkeit zu buchen, mit der das Blut 
im Beginne des venosen Systemes herzwarts eilt. 

Es ist eine bekannte Tatsache, daB bei jeder Arbeit, gleichgiiltig, 
ob es sich um eine dynamische oder chemische Leistung handelt, eine 
bessere Durchblutung im Bereiche des Erfolgsorganes statt hat, also 
die Geschwindigkeit der aus den Venen austretenden Fliissigkeit zu
nimmt. Eben weil in dem betreffenden Abschnitte, offenbar durch 
Offnung der Capillaren, der Widerstand an der Peripherie geringer wird, 
miiBte man erwarten, daB auch der entsprechende Blutdruck abnimmt; 
da aber die praktische Erfahrung unter normalen Bedingungen nichts 
davon erkennen laBt, so miissen offenbar V orkehrungen bestehen, die 
hier paralysierend eintreten. Wahrscheinlich kommt es unter dem 
Einfiusse des Vasomotorenzentrums an den verschiedensten Stellen 
unseres Organismus zu einer Kontraktion aller jener GefaBe, die viel
leicht momentan weniger in Tatigkeit sind. Dadurch kann es vor
iibergehend zu einer Fluktuation des Blutes von diesen Partien zu jenen 
kommen, in denen durch Offnung der Capillaren der groBere Abstrom 
ermoglicht wird. AuBerdem verfiigt der Organismus iiber das groBe 
Blutreservoir des Splanchnikusgebietes, aus dem die durch Capillar
offnung gleichsam blutleer gewordenen Partien offenbar beliebige 
Quantitaten schOpfen konnen. SchlieBlich hangt alles doch vom Herzen 
ab, ob es das v~m der Peripherie kommende Blutquantum wieder in 
entsprechender Weise den unterschiedlichen arteriellen Gebieten zur 
VerfUgung stelIt. All diesen, vielleicht so manchen anderen Faktoren, 
hat man es zu verdanken, wenn trotz Offnung der Capillaren der 
Druck im Gesamtgebiete der Arterien nicht so absinkt, wie man es 
eigentlich erwarten sollte. Der normale Blutdruck ist ein viel zu 
vitaler Faktor, als daB unser Korper bei jeder kleinsten Arbeit Ge
fahr laufen solIte, durch Herabsetzung des Blutdruckes weniger aktions
fahig zu werdep. 

Auch der umgekehrte Mechanismus, allgemeine Ruhe, konnte, wenn 
nicht entsprechende Regulationen zur Verfiigung standen, mit N achteilen 
fUr den Organismus verbunden sein. Wiirde das Herz in gleichem 
Tempo weiterpumpen, wie z. B. beim Herumgehen, so miiBte sich zu
folge .!tllgemeiner VerschlieBung der Capillaren das Blut in den Arterien 
fangen und so zu einem unverhaltnismaBig hohen Blutdrucke fUhren. 
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Jedenfalls spielt die Geschwindigkeit, mit der das Blut 
an den verschiedensten Stellen unseres Korpers die Capil
laren durcheilt, schon bei der BewiUtigung der einfachsten 
Vorgange, wie sie unser Korper dauernd zu leisten hat, die 
groBte Rolle. Aus dies en wenigen Bemerkungen ist wohl zu ersehen, 
daB Herztatigkeit, Kontraktionszustand der GefaBe, Blutdruck und das 
Verhalten der Capillaren als wichtigste Faktoren in Betracht kommen, 
die fiir die Kontrolle einer zweckmaBigen Geschwindigkeit zu sorgen 
haben. 

Solange Anderungen nur in einzelnen Abschnitten vorsichgehen, 
vermag dies der Organismus vielleicht durch Verschiebungen und Er
sparnisse an anderen Stellen zu kompensieren; das Gesamtquantum 
Blut, das das Herz in der Zeiteinheit durcheilt, kann dasselbe bleiben; 
treten aber groBere Anforderungen an ihn heran, dann muB sich ein 
schnelleres FlieBen in unserem Korper bemerkbar machen, wodurch in 
der Zeiteinheit mehr Blut aus dem Herzen austritt und dementsprechend 
auch wieder mehr Blut in den rechten Ventrikel zuriickkehrt. DaB 
an diesen Vorgangen das Herz regsten Anteil nimmt, ist sicher, 
aber ebenso sicher scheint es zu sein, daB das Herz kaum selb
standig im Sinne einer aktiven Diastole in der Lage ist, aus den 
Reservoirs Blut zu schopfen, und darum ebensowenig die Fahigkeit 
in sich besitzt, das Tempo der Blutgeschwindigkeit anzugeben; unter 
dieser Voraussetzung erscheint die venose Blutzufuhr, also das 
Minutenvolumen, fast ausschlieBlich von der Beschaffen
heit des peripheren Kreislaufes abhangig zu sein. 

Die experimentelle Physiologie hat es leicht, sich iiber Anderungen 
der Blutgeschwindigkeit zu orientieren. Es geniigt, wie es TIGER
STEDT durchgefiihrt hat, in die Aorta des Versuchstieres eine Strom
uhr einzubinden; so kann man in eindeutigster Weise die Schwan
kungen des Minutenvolumens des aus dem Herzen ausstromenden 
Blutes bestimmen. Der Wunsch, auch beim Menschen sich iiber die 
GroBe des Minutenvolumens ein Urteil zu bilden, erscheint bei der 
Wichtigkeit des ganzen peripheren Kreislaufproblemes begreiflich, um 
so mehr, als wir mit unseren gewohnIichen Methoden, die uns am 
Krankenbett zur Verfiigung stehen, kaum imstande sind, irgendwie 
Einblick zu gewinnen, ob das Blut rasch oder im langsamen Tempo 
das Herz passiert. Der Hinweis auf die Capillaruntersuchungen im 
Bereiche des N agelfalzes ist kaum schwerwiegend, da es sich hier 
doch nur um ein ganz vereinzeltes Gebiet handelt, das kaum weit
gehende Schliisse auf die allgemeine Blutbewegung gestattet. Dadurch 
solI aber die Bedeutung dieser neuen und schonen Methode, wie sie 
von OTTFRIED MULLER inauguriert wurde, nicht im mindesten herab
gesestzt werden. 
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An Hand eines konkreten klinischen Beispieles wollen wir ver
suchen, ob es nicht doch, auch unter pathologischen Bedingungen, 
moglich ist, in die GroBe des Blutstromes Einblick zu nehmen; denn 
gelingt es, mit halbwegs eindeutigen Methoden die Blutgeschwindigkeit 
auch beirn kranken Menschen zu fassen, dann haben wir auch den 
Weg gefunden, wie am Krankenbett der periphere Kreislauf funk
tionell zu studieren ist. -

B. Ausgangspunkt der ganzen Fragestellung. Streift man mit 
zwei Fingern eine langere, oberflachliche Hautvene, z. B. des Armes, 
leer, indem man mit dem einen Finger den VeneninhaIt peripherie
warts drangt und das zentrale Stiick mit dem anderen Finger eben
falls ausdriickt, so fiiIlt sich die Vene nicht mehr, wenn man jetzt 
den Finger vom zentralen Anteil wegnimmt; entfernt man aber auch 
den anderen Finger, so schieBt nunmehr plOtzlich, von der Peripherie 
kommend, eine Blutwelle in das leere Lumen der Vene ein. Die 
Geschwindigkeit, mit der das Blut hereinstromt, ist natiirlich von den 
verschiedensten Faktoren abhangig, aber wenn man die Hauptvariable, 
namlich den Hohenunterschied, das ist die Distanz der zu beobachten
den Vene vom rechten Vorhof, stets konstant haIt, so gewinnt man 
doch halbwegs einheitliche Vorstellungen iiber das Tempo, mit dem 
das Blut in den oberflachlichen Hautpartien herzwarts stromt. Priift 
man mit dieser allerdings sehr ungenauen Methode bei den verschie
denen Patienten die "Venenblutgeschwindigkeit", so sieht man groBe 
Unterschiede; das, was uns unter anderem auch auffiel, war das haufige 
Fehlen irgendeiner Riickstauung bei den inkompensierten Vitien. War 
dagegen bereits Odem an den oberen Extremitaten zu bemerken, so 
floB das Blut meist auBerordentIich trage. Sehr merkwiirdig war 
nun unsere Beobachtung bei vielen Fallen von Asthma car
diale; speziell bei Patienten mit akut einsetzendem Lungen
odem zeigte sich der Blutstrom, mit dieser Methode gepriift, 
so beschleunigt, daB wir uns sagen muBten, es konne diese 
Beobachtung kaum auf Zufall beruhen. 

Diese zunachst rein klinische Beobachtung bildete fiir uns den 
Grund, dem Problem der Blutgeschwindigkeit als Funktionspriifung 
am Krankenbett naherzutreten, und vor allem die konkrete Frage 
aufzuwerfen, ob in Fallen von Asthma cardiale tatsachlich das Blut in 
den Venen rascher stromt, als unter normalen Bedingungen. Denn 
ware das der Fall, dann lieBe sich eine neue V orstellung iiber die 
Entstehung des Asthma cardiale bilden: Der Asthma cardiale
Anfall ware nicht, wie man bis jetzt angenommen hat, allein 
auf eine akut einsetzende Herzschwache im linken Anteil zu 
beziehen; wir mochten vielmehr mit der Moglichkeit rechnen, 
daB das Blut vielleicht wahrend des Anfalles rascher herzwarts 
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stromt, hier aber vom linken Ventrikel nicht entsprechend 
verar beitet werden kann, weswegen es zu einer aku ten Lungen
stauung kommen muB, die wohl das Characteristicum des 
Asthma cardiale darstell t. 

Um das prinzipiell Neue dieser Anschauung hervorzuheben, er
scheint es zunachst zweckmaBig, einiges iiber das Asthma cardiale zu 
sagen. 

C. Kurze Darstellung der Klinik des Asthma cardiale. Der 
Asthma cardiale-Anfall unterscheidet sich von der gewohnlichen Dyspnoe 
bei kardialen Zustanden durch sein plOtzliches Auftreten dadurch, daB 
er gelegentlich grundlos den Patienten befallt. W ohl die meisten Anfalle 
kommen in der N acht, nachdem der Patient bereits eine Weile geschlafen 
hatte; damit ist nicht gesagt, daB das Asthma cardiale nicht gelegent
lich auch tagsiiber, oft im AnschluB an Aufregungen, in Erscheinung 
tritt. Beim typischen Anfall wacht der Patient, gleichsam aufgeschreckt 
oder geangstigt durch einen qualenden Traum, mit dem Gefiihle von 
Atemnot auf. Zumeist handelt es sich um Menschen, die schon langer 
herzkrank waren; oft aber erfaBt es Leute, die sich bis dahin vollig 
wohl wiihnten; das Gefiihl, als ob der Hals zusammengeschniirt werde, 
ist manchmal das erste Zeichen eines kommenden Anfalles; ist der 
Patient zu Bett, so wird es ihm unmoglich, die horizontale Lage zu 
behalten: er muB sich aufsetzen; meist zwingt ihn die Angst, das Bett 
zu verlassen; die Moglichkeit, sich irgendwo anzuhalten, die auxiliiiren 
Atemmuskeln in Tatigkeit zu setzen, wird gern ergriffen; im Vorder
grunde der Erscheinungen steht aber die beschleunigte und vertiefte 
Atmung und die Angst, die sich auch auBerlich in der Mimik verrat; 
das Gesicht erscheint von kaltem SchweiB bedeckt. Schmerzen gehoren 
nicht zum typischen Anfall, ein Moment, das sogar diagnostisch ver
wertet werden kann. Behorcht man die Brust - und zwar schon 
bald nach Einsetzen des Anfalles -, so kann man haufig in den unteren 
Partien Rasseln vemehmen, ein Phanomen, das oft rasch an Inten
sitat und Ausbreitung zunimmt. In vorgeschrittenen und schweren 
Fallen ist es sogar auf Entfemung zu vemehmen; im Anfange ist ein 
leichtes Hiisteln keine Seltenheit; zunachst scheint es nicht zur Expecto
ration zu fiihren, in bedrohlichen Fallen kann das Sputum schaumigen 
Charakter zeigen, gelegentlich kann der Schleim sogar blutig tingiert 
aussehen. Der PuIs ist meist der Erregung entsprechend frequent, oft 
klein und wenig gespannt, bloB im Anfange erweist sich der Druck 
erhOht. Die Herzdampfung ist meist wahrend des Anfalles nach links 
verbreitert; die Lungen erscheinen, wenn man Gelegenheit hat, einen 
solchen Anfall rontgenologisch zu verfolgen, voll von Fliissigkeit; sie sehen 
dunkel aus, wie bei einem Mitralfehler. Die Halsvenen sind oft strotzend 
mit Blut erfiillt, eine auffallende Cyanose ist im Anfange des Anfalles 
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selten vorhanden, eher besteht ein leichter Grad von Blasse, eventuell 
sogar Rotung. Ein Tiefstand und insofern eine geringere Beweglichkeit 
der unteren Lungengrenzen ist beim Asthma cardiale meist nachweis
bar. Viele Patienten haben wahrend des Anfalles Polyurie, die sich 
gewohnlich mit Abklingen der Attaque legt. 1st das Asthma geschwunden, 
so fiihlen sich die Patienten noch langere Zeit hindurch matt und hin
fallig. 1m Gegensatz zur reinen kardialen Dyspnoe, die durch Ruhe ge
ringer wird, haben Patienten mit Asthma cardiale nicht selten das 
Bestreben, sich zu bewegen - sie springen auf und eilen eventuell 
hastig zum Fenster, um es zu offnen. 

Die Anfalle konnen die verschiedensten Grade - was Dauer und 
Intensitat betrifft - darbieten. In den mildesten Formen auBert sich der 
Anfall bloB im Auftreten einiger tiefer Atemziige, verbunden mit leichtem 
Oppressionsgefiihl - ein Zustand, an den sich der Patient rasch ge
wohnt, um so mehr, als er weiB, daB er nach mehr oder weniger 
kurzer Zeit wieder seinen Schlaf findet; bloB das allabendliche Vor
kommen kann zur besonderen Qual werden. Manche Patienten 
fiirchten sich bereits in den Abendstunden vor der kommenden N acht; 
ob sie nur deswegen zum Abendbrot wenig oder gar nichts essen, oder 
ob ihre Erfahrung ihnen doch Recht gibt, daB die Anfalle besonders 
stark werden, wenn sie vor dem Schlafengehen noch eine Mahlzeit ein
nehmen, wollen wir zunachst dahingestellt sein lassen. 

Gefahrlich sind die mit den typischen Erscheinungen eines Lungen
odems einhergehenden Anfalle; nicht wenige enden letal; innerhalb 
weniger Stunden kann ein bis dahin scheinbar ganz gesundes Individuum 
einem solchen Anfalle zum Opfer fallen. Der Exitus erfolgt entweder auf 
der Hohe des Anfalles oder der Patient wird benommen, die Atmung be
ruhigt sich schein bar und allmahlig tritt der Tod ein. 

Drei Symptome sind die ziemlich charakteristischen Begleiter des 
typischen Asthma cardiale: das anfallsweise Auftreten besonders bei 
Nacht, dieAtemnot, verbunden mit Beklemmungsgefiihl undAngst, und 
das Fehlen jeglichen Schmerzes. Das Asthma cardiale hat vielfach 
zu Verwechslungen gefiihrt; durch das anfallsweise Auftreten hat es in 
manchen Ziigen eine gewisse Ahnlichkeit mit der Angina pectoris; 
wahrend aber hier der Schmerz, besonders wenn er gegen die Arme zu 
ausstrahlt, ein Charakteristikum der Angina pectoris darstellt, wird dar
iiber von Patienten mit reinem Asthma cardiale fast nie geklagt. Sicher
lich gibt es K 0 m bin a t ion en, die gar nicht so selten zu sein scheinen, 
so daB manchmal tatsachlich die Entscheidung dariiber schwerfallt: ist 
das Primare das Asthma und kommt die Angina pectoris erst allmahlig 
hinzu oder verhalt sich die Sache umgekehrt? Die Moglichkeit einer 
gemeinsamen Ursache des Asthma cardiale und der Angina pectoris ist 
zu diskutieren. 
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Patienten mit Herzklappenfehlem sind seltener die Kandidaten fiir 
dasAsthma cardiale; eine Ausnahme bilden bloB Aortenfehler und da sind 
es weniger die endocarditischen, sondern eher die auf dem Umwege einer 
Aortitis entstandenen. Die Haupttrager solcher Anfalle sind die unter
schiedlichen Formen der Hypertonien und die "Arteriosklerotiker". 
Da solche Herzaffektionen gelegentlich auch, ganz unabhangig von An
fallen, mit Kurzatmigkeit verbunden sind, so verfiigt jeder erfahrene 
Arzt iiber genug Beobachtungen, wo es Schwierigkeiten bereiten kann, 
das typische Krankheitsbild des Asthma cardiale zu erkennen. Es ist 
moglich, daB es Kombinationen gibt, oder besser gesagt, daB sich das 
Asthma cardiale zu einem schon bestehenden, mit Kurzatmigkeit einher
gehenden Herz- bzw. GefaBleiden hinzugesellen kann. Manches spricht 
fiir die Kombination von Herzleiden und Asthma cardiale, wenn man 
sieht, wie psychische Insulte die vielleicht eben nur angedeutete Kurz
atmigkeit zu solcher von lebhaftester Intensitat verwandeln konnen. 

Das Asthma cardiale ist haufiger bei Herzaffektionen zu sehen, 
die nicht mit Erscheinungen der Insuffizienz des rechten Herzens ein
hergehen. Das gegensatzliche Verhalten zwischen Schadigung des 
rechten Herzens und den Anfallen im Sinne eines Asthma cardiale 
kann sich besonders markant zeigen, wenn zu einem schon bestehen
den Asthma allmahlich Odeme als Zeichen einer Insuffizienz des rechten 
Herzens hinzutreten. Meist horen jetzt die Attaquen von Atemnot 
auf, so daB der Patient und oft auch der nicht erfahrene Arzt an 
eine "Heilung" des ganzen Zustandes glauben. Sieht man sich unter 
diesen Bedingungen veranlaBt, Digitalis zu geben, so schwinden zwar 
oft die manifesten Inkompensationserscheinungen, wie Odeme, Stauungs
leber, doch kann das Asthma mit den fiir den Patienten so lastigen 
Beschwerden neuerdings in den Vordergrund treten. 

Man hat sich von klinischer Seite dafiir interessiert, ob es sich 
hier nur um ein Symptom handelt, oder ob das Asthma cardiale die 
Berechtigung fiir sich in Anspruch nehmen kann, eine Krankheit sui 
generis genannt zu werden. Einer der Hauptgriinde, warum von mancher 
Seite versucht wurde, dem Asthma gleichsam eine Sonderstellung ein
zuraumen, ist die Tatsache, daB der Zustand wieder vollig ausheilen 
und daB er durch psychische Insulte wesentlich verschlimmert, aber 
ebenso durch Beruhigung giinstig beeinfiuBt werden kann. In diesem 
Sinne neigen maBgebende Pathologen der Meinung zu, man miisse das 
Asthma 'cardiale auf dasselbe Niveau stellen, wie die Stenocardie, die 
paroxysmale Tachycardie oder den AnAM-STOKEschen Symptomenkom
plex. Wohl am wejtesten geht in dieser Richtung F. A. HOFFMANN1), 
indem er dasAsthma cardiale als Neurose der Herznerven hinstellt; 

1) F. A. HOFFMANN: Asthma cardiale. Deutsche Klinik Bd. 4,2. Abtlg., S. 57. 
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von ihm geht auch die Meinung aus, man miisse trennen zwischen 
jenen Formen, die sich zu einem schon bestehenden Herzleiden hinzu
gesellen (paroxysmale Dyspnoe) und dem Asthma cardiale sui generis, 
das er in Paralelle stellt zum Asthma bronchiale, welches er wieder 
als Neurose der Lungennerven ansieht. Schwer diirfte so manchem 
die Formulierung des Asthma cardiale als N eurose fallen, wenn man 
beriicksichtigt, wie relativ haufig solche sogenannte Neurosen todlich 
ausgehen konnen. 

Es gibt FaIle von Asthma cardiale, bei denen man durch psychische 
Beeinflussung giinstige Erfolge zeitigen kann; hier kommt man meist 
mit den harmlosesten Mitteln aus. Leider stellen diese Formen doch 
die Ausnahme dar; viele Patienten schlafen besten Mutes ein, um schon 
nach kurzer Zeit aufzuwachen; die Atmung geht vor dem Aufwachen 
nicht schneller oder tiefer, die Dyspnoe setzt erst ein, wenn der Patient 
wach ist. Bei den taglich wiederkehrenden AnfaIlen hilft sich der Kranke 
zumeist in der Weise selbst, daB er sich aufsetzt und wartet, oft 2 bis 
3 Stunden lang, bis der Anfall voriibergegangen ist. Narcotica niitzen 
oft, stumpfen sich aber allmahlich ab und miissen eventuell durch 
neue ersetzt werden. Kommt es zum erst en groBen Anfall, dann 
soIl man rasch eine groBere Dosis Morphium geben, denn es ist ganz 
sicher, daB die Unruhe und das Angstgefiihl die Schwere des Anfalles 
wesentlich zu steigern vermogen. 

Wer je Gelegenheit gehabt hat, sich von der souveranen Heilkraft 
des Morphiums - selbst in verzweifeltsten Fallen zu iiberzeugen, der wird 
immer wieder darauf zuriickgreifen, auch dann, wenn man anderweitig 
einmal die Erfahrung machen muBte, daB das Morphium vielleicht ver
sagt hat und ein solcher Anfall trotz entsprechender Dosis totlich 
verlaufen ist. Selbst die schwersten Formen - also jene mit schon vollig 
ausgebildetem Lungenodem - sieht man nicht selten unter der Alka
loidwirkung zuriickgehen. Fast konnte man sagen, daB das Morphium 
fiir viele FaIle von Asthma cardiale dasselbe bedeutet, wie das Adre
nalin fiir das Asthma bronchiale. In der alltagigen Praxis werden 
bei solchen Anfallen die verschiedensten Medikamente angewendet -
Kampher, Coffein, Strophanthin werden ebenso gern injiziert, wie von 
mancher Seite Amylnitrit, Nitroglyzerin, heiBe FuBbader bevorzugt 
werden. In jiingster Zeit wurde das Binden der Glieder empfohlen, da 
es sich in manchen Fallen ausgezeichuet bewahrt hatte. Der Mangel 
einer einheitlichen Auffassung des ganzen Prozesses ist wohl def Haupt
grund, warum die scheinbar verschiedenst wirkenden Mittel in Anwendung 
gebracht werden. 

D. Die gegenwiirtige Auffassung der Pathogenese des Asthma 
cardiale. Alle Pathologen, die sich bemiiht haben, der Entstehung 
des Asthma cardiale-Anfalles naherzutreten, gehen zunachst von der 
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kardialen Dyspnoe ganz im allgemeinen aus. Insofern erscheint es 
notwendig, die kardiale Dyspnoe als solche, gleichsam als Grenzgebiet 
zu besprechen. 

Schon den alten Klinikern war es klar, daB Mitralfehler starker 
und ofter an Kurzatmigkeit zu leiden haben als Patienten mit Aorten
affektionen. Da es bei Lasionen des linken venosen Ostiums leichter 
zu Anderungen in der Lungendurchblutung kommen kann, so richtete 
sich stets die Aufmerksamkeit auf Storungen im Gasaustausch. Die 
eigentliche Ursache sah man vielfach in einer Vberfiillung der Lungen
capillaren, die zu einer erheblichen Ektasierung fiihren soUte. Die 
Lungencapillaren sollen infolge der Stauung weit in das Lumen der 
Alveolen hervortreten und auf diese Weise den Binnenraum der 
Lungenblaschen verkleinern. Dadurch sind die Bedingungen einer 
entsprechenden Alveolarliiftung vermindert, wodurch die Arteriali
sierung eine mangelhafte wird; Kohlensaure bleibt im Blute, was 
schlieBlich zu Reizung des Atemzentrums fiihren miisse. Die An
schauung, die hauptsachlich von TRAUBE 1) vertreten wurde, erfuhr 
eine Modifikation durch BASCH 2). Auch er ist geneigt, die kardiale 
Dyspnoe mit einer Vberfiillung des kleinen Kreislaufes in Einklang zu 
bringen, aber nach ihm ist es nicht so sehr die Stromverlangsamung 
und die dadurch gestorte Respiration - wie es von TRAUBE ange
nommen wurde -, vielmehr die Lungenschwellung und Lungenstarre, 
beides Momente, die eine mechanische Behinderung der Atmung be
dingen sollen. Der Ansicht von BASCH entsprechend bedingt die 
Lungenstauung nicht eine Verkleinerung der alveolaren Lungenflache, 
sondern im Gegenteil eine Erweiterung der Alveolen, weil die in der 
Wand der Alveolen eingelagerten und diese umspinnenden Capillaren 
in ihrem vermehrten Fliissigkeitszustande sich strecken und daher zu 
einer VergroBerung des von ihnen umgebenden Hohlraumes fiihren 
miissen - das ist Lungenschwellung. Da nun die ganze Lunge 
an Umfang zunimmt, erleidet sie eine EinbuBe ihrer Dehnbarkeit, 
wodurch sie den respiratorischen V olumschwankungen weniger gut 
folgen kann; trotz eines vermehrten Luftgehaltes, was ein Tieferriicken 
des Zwerchfelles zur Folge hat, nimmt der Umfang der Lungenventila
tion ab: erst auf diese Weise wird die Arterialisierung des Blutes be
eintrachtigt; letzten Endes fiihrt auch dies wieder zu einer Reizung 
des Atemzentrums mit konsekutiver Auslosung einer verstarkten At
mung - dies der Grundgedanke der Lehre von der Lungenstarre. 
Beide Momente - Starre und Schwellung - behindern im Sinne von 
BASCH rein mechanisch den Atemerfolg; allerdings bemiiht sich der 
Organismus, diese StOrung durch eine kraftigere Aktion der Atem-

1) TRAUBE: Gesammelte Beitrage Bd. 3, S. 276. 
2) BASCH: Klinische u. experimentelle Studien. Bd. 1-3. Berlin 1891-1896. 
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muskulatur zu iiberwinden; ist aber die Lungenschwellung und Lungen
starre eine hochgradige, dann kommt es trotz forcierter Anstrengung 
des muskularen Hilfsapparates doch zu einer ungeniigenden Ventilation 
und insofern zu einer Verkleinerung des Nutzeffektes der Atmung. 

Von allem Anfange an ist die Lehre von BASCH bekampft worden. 
Bei der Kritik der BAsCHschen Arbeiten hat man zu unterscheiden 
zwischen den experimentellen Befunden und den Erfahrungen am 
Menschen. An der Tatsache, daB, wenn man bei eroffnetem Thorax 
experimentell eine Stauung durch Kompression der Lungenvenen 
durchfiihrt, die Lunge groBer und weniger beweglich wird, ist nicht 
zu zweifeln. Die Frage ist nur, ob man berechtigt ist, aus derart ein
greifenden Tierversuchen, wie sie fiir und gegen die BAsCHsche Lehre 
angefiihrt wurden, so weitgehende Schliisse zur Erklarung der mensch
lichen kardialen Dyspnoe zu ziehen. Die Berechtigung des Einwandes, 
der z. B. von SIELE1) gemacht wurde, es seien die Zirkulationsbedin
gungen im kleinen Kreislauf andere, je nachdem, ob man bei oHenem 
Thorax und kiinstlicher Respiration arbeite, oder ob das Tier natiirlich 
atme, ist nicht hlnwegzuleugnen. In dem Sinne ist auch die Arbeit von 
ROMANOFF2) sehr beachtenswert, aUs der hervorgeht, daB bei geschlosse
nem Thorax die Annahme einer Lungenstarre berechtigt ist, wahrend 
sich fUr eine Lungenschwellung keinerlei Anhaltspunkte erkennen lieBen. 
Damit stimmen aber auch, wie hauptsachlich von SIEBECK3) gezeigt 
wurde, die klinischen Beobachtungen und die spirometrischen Unter
suchungen an Herzkranken sehr gut iiberein; denn bei kardialer 
Dyspnoe findet man meist eine Herabsetzung der Vitalkapazitat, also 
eigentlich Lungenstarre, nicht aber eine typische Lungenschwellung, 
denn die Mittelkapazitat weicht nicht wesentlich von der Norm abo 
Seine Beobachtungen sind auch von anderer Seite iiberpriift und als 
richtig erkannt worden; so kam es, daB BITTORF4 ) in seinem Referate 
ganz im Sinne der BAscHschen Lehre sagen konnte, die Lunge ist 
bei Herzinsuffizienz schwerer dehnbar und trotz kraftiger Atem
anstrengung erweist sich die Vitalkapazitat geringer. Das mechani
sche Moment stand im Vordergrund; der durch die Herzinsuffizienz 
bedingte krankhafte Zustand der Lunge schafft schon an und fiir 
sich, also vorwiegend raumlich ungiinstige Bedingungen fiir eine zweck
dienliche Ventilation. Die Lehre von BASCH, die zunachst stark an
gefeindet wurde, schlen - soweit es sich um die Lungenstarre han
delte - weitgehend rehabilitiert. 

1) 8IELE: Zeitschr. f. klin. Med. 1908. 66, 106. 
2) ROMANOFF: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. 1911. 64, 183. 
8) 8IEBECK: Arch. f. klin. Mediz. 1912. 107, 252. 
4) BITTORF: Pathologie der Atmung. Handbuch d. aUg. Pathol. II. 2, 8.554. 

1912. 
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Als wesentliche Ursache, warum es bei vielen Stauungszustanden 
im kleinen Kreislaufe zu schweren Storungen in der allgemeinen Zir
kulation kommt, sieht BASCH den mangelnden Nutzeffekt der Atem
anstrengung; derselbe solI wegen ungeniigender Tatigkeit der Atem
muskulatur erheblich vermindert sein; infolge dieser Insuffizienz der 
Atemmechanik kommt es zu einer mangelnden Alveolarventilation. 
KRAUS 1) hat diese Frage mit verbesserter Methodik iiberpriift und kam 
zu ganz anderen Resultaten. Auf Grund von Respirationsversuchen an 
Gesunden und Herzkranken erwies sich die Ventilation der Alveolen 
nicht nur geniigend, sondern sogar iiberkompensiert. Denn seinen 
Beobachtungen zufolge sind die Atemvolumina der Herzkranken ent
sprechend der Muskelarbeit erhoht, die Exspirationsluft sauerstoff
reicher, die alveolare Sauerstoffspannung gesteigert, die der Kohlen
saure gegeniiber der Norm herabgesetzt; im Vergleiche mit der ge
leisteten Muskelarbeit ist die Zunahme der Atemvolumina als eine 
normale, ja iibernormale Reaktion des Atemzentrums anzusehen. 

Wahrend bis jetzt den Blutgasen als dem regulierenden Faktor der 
Atmung sowohl unter normalen als unter pathologischen Bedingungen 
relativ wenig Beachtung geschenkt wurde, trat durch die Unter
suchungen von HALDANE2) und seinen Schiilern eine Wendung ein. 
Unter normalen Bedingungen solI die Atmung nur durch die Kohlen
saurespannung des Blutes reguliert werden. Die Kohlensaurespannung, 
die sich durch die Ermittelung der Alveolarluft feststellen laBt, zeigt 
bei einem und demselben Individuum eine auffallige Konstanz, so daB 
aus jeder Abweichung auf einen pathologischen Zustand geschlossen 
werden darf. In weiteren Untersuchungen hat HADDANE den EinfluB 
des Sauerstoffmangels verfolgt, und so zur Klarung der anoxyamischen 
Zustande weitgehend beigetragen; nicht der Sauerstoffmangel aIle in ist 
es, der den Reiz darstellt, sondern das Atemzentrum wird moglicher
weise empfindlicher, wodurch es bereits auf eine sonst unterschwellige 
Kohlensaurespannung reagiert. In dem Sinne ware also herabgesetzte 
Kohlensaurespannung ein Zeichen von Sauerstoffmangel. Diese Tatsache 
war fUr PORGES der AnlaB, bei verschiedenen Krankheitszustanden die 
Kohlensaurespannung zu untersuchen, urn auf diese Weise Anhalts
punkte fUr irgendwelchen Sauerstoffmangel zu find en. Da sich nun 
bei einer ganzen Reihe von Krankheiten tatsachlich eine Herabsetzung 
der Kohlensaurespannung ermitteln lieB, ohne daB dabei irgendwelche 
Zeichen eines Sauerstoffmangels festzustellen waren, anderseits aber 
bekannt war, daB bei Sauerstoffmangel saure Produkte des inter
mediaren Stoffwecbsels nicht oxydiert werden konnen, so gab PORGES 3) 

1) KRAUS: Bib!. mediz. D. 1897. 1, 3. 
2) HALDANE: Respiration, New Haven 1922. 
3) PORGES: Wien. klin. Wochenschr. 1910. Nr.40. 
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der Vermutung Raum, es ware die Regulation der Atmung 
weniger von der Kohlensaurespannung abhangig, als viel
mehr von der Blutalkaleszenz ganz im allgemeinen. Die Herab
setzung der alveolaren Kohlensaurespannung sei nicht so sehr ein MaB 
fUr ein eventuelles Sauerstoffdefizit, als vielmehr ein MaB der Blutal
kaleszenz. Der normale Atemreiz durch Kohlensaure ware nur ein 
spezieller Fall einer allgemeinen Reizung durch Sauren. Ahnlich 
auBert sich WINTERSTEIN!), der das Gesetz noch mehr verallgemeinerte 
und die H-Ionen-Konzentration des Blutes als regulatorischen Faktor 
der Atmung ansprach. Er durchspiilte apnoische Foten mit carbonat
freier Ringerlosung und konnte erst dann Atembewegungen beobachten, 
wenn er Sauren zur Durchblutungsfliissigkeit zusetzte. 

PORGES und seine Mitarbeiter fanden nun bei Zirkulationsstorungen 
eine Herabsetzung der Kohlensaurespannung. In ihrem Sinne wiirde 
das fiir eine Azidose des Blutes sprechen; die eigentliche Ursache der 
Azidose ware aber der Sauerstoffmangel, da die intermediar gebildeten 
sauren Stoffwechselprodukte (Milchsaure) nicht in entsprechender Weise 
oxydativ zerstort werden. 

Atemzentrum und Lungenventilation stehen in innigstem Zusammen
hange. Die Aufgabe der Lunge besteht nicht nur in der entsprechenden 
Arterialisierung des Blutes, sondern vor aHem auch in der Erhaltung der 
normalen Alkaleszenz. 1st z. B. das Blut momentan reich an nicht 
fliichtigen Sauren, so wird die Kohlensauremenge im Blute herabgesetzt 
sein und dementsprechend braucht durch die Lunge nicht so viel 
Kohlensaure abgeraucht zu werden; geht aber umgekehrt der Kohlen
sauregehalt des Blutes in die Hohe, weil die intermediar gebildeten 
Sauren zerstort werden, so macht sich dies ebenfalls in der Alveolar
luft bemerkbar, namlich in einer Zunahme der prozentischen Kon
zentration. An dem Bestreben des Organismus, das Blut nach Tun
lichkeit neutral zu erhalten, partizipieren sicherlich auch Nieren und 
Leber; teils konnen im entsprechenden Momente die iiberschiissigen 
Sauren durch den Ham entfemt werden, teils kann die Leber durch 
Abgabe von Ammoniak ebenfaHs dazu beitragen, die normale H-Ionen
Konzentration des Blutes aufrechtzuhalten. 

Die Analyse des Blutes mittels der elektrometrischen Methode ist 
klinisch nur schwer durchfiihrbar; es muB daher als groBer Fort
schritt angesehen werden, daB es HASSELBALCH2) gelang, den Wert von 
Ph in indirekter Weise festzustellen. Die Fahigkeit der Kohlensaure
bindung des Blutes ist eine Funktion der Wasserstoffionenkonzentra
tion; HASSELBALCH hat eine Formel angegeben, durch die es moglich 

1) WINTERSTEIN: Pfliigers Arch. 1911. 138, 167. 
2) HASSELBALCH: Biochem. Zeitschr. 1916. 78. 
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ist, auf dem Umwege der Kohlensaurespannung die wahre Aziditat zu 
berechnen. Schon bald nach der Mitteilung HASSELBALCHS hat SONNE 
und JARLOVl) iiber analoge Untersuchungen bei Patienten, vor allem 
auch bei dyspnoischen Herzfallen berichtet; das Resultat war, daB 
selbst in sehr ausgesprochenen Fallen von kardialer oder renaler In
suffizienz keine deutliche Abweichung in der Reaktion des Blutes 
nachweisbar war; Werte im Sinne einer Azidose lieBen sich nur in 
der Agone oder kurz ante exitum feststellen. Die Dyspnoe in den 
Fallen von SONNE und JARLOV lieB sich daher aus einer Veranderung 
der Reaktion des Blutes nicht erklaren; eine Storung der normalen 
Aziditatsverhaltnisse des Blutes besteht scheinbar nur dann, wenn 
der Tod unmittelbar bevorsteht. Damit schien zunachst die Anschau
ung von PORGES, weil mit den Tatsachen nicht vereinbar, erledigt; zum 
mindesten muBte gesagt werden, daB' es nicht angeht, aus den Alveo
larbestimmungen, wie sie von PORGES durchgefiihrt wurden, irgend
welche bindende Schliisse auf den Sauregrad des Blutes zu ziehen. 
Die Arbeiten von SONNE und JARLOV sind nicht unwidersprochen ge
blieben. Speziell STRAUB und MEIER2) konnten sich der Ansicht nicht 
anschlieBen. Nach wie vor halten sie an einer Anderung der Azidit,at 
des Blutes bei Nierenkranken fest, wahrend sie bei kardialen Dyspnoen 
selbst zugeben miissen, normale Wasserstoffzahlen gefunden zu haben. 
Da sie in manchen Fallen sogar abnorm hohe Zahlen fanden, so er
klaren sie die Ursache der Dyspnoe als eine Kohlensaureintoxikation. 

Ware in den bis jetzt besprochenen Dyspnoeformen, wie viel£ach 
angenommen wird, die Saure tatsachlich als der Normalreiz des Atem
zentrums anzusprechen, so lieBe sich diese Vermehrung der Atmung 
als hamatogene Hyperpnoe bezeichnen; dieser steht nun eine andere 
Form der Dyspnoe gegeniiber, die, wie HASS"ELBALCH und LINDHARD 3) 

angenommen haben, durch Veranderungen im Atemzentrum zu er
klaren waren. Abel' auch hier handelt es sich nach WINTERSTEIN um 
eine Saurewirkung, die aber gleichsam retrograd entstanden sein solI; 
die Kohlensaure, die in der Gegend des Atemzentrums entstanden ist, 
kann z. B. bei Stauungen im Gehirn, aber ebenso auch bei kardialen 
StOrungen nicht in entsprechender Form abtransportiert werden; auf 
diese Weise kann dies gleichfalls zu einer Erregung des Atemzentrums 
fiihren, genau so, wie wenn die Kohlensaure auf dem arteriellen Wege 
gekommen ware. Die klinische Beobachtung, daB es z. B. bei der Pulmo
nalstenose und auch bei anderen mit hochgradiger Zyanose einher
gehenden Herzfehlern kaum zu einer wesentlichen Dyspnoe kommen 

1) SONNE und JARLOV: Arch. f. klin. Med. 1918. 124,378. 
2) STRAUB und MEIER: .Arch. f. klin. Med. 1918. 125,477. 
3) HASSELBALCH und LINDHARD: Biochem. Zeitschr. 1912. 46, H.6. 



16 Die Blutgeschwindigkeit als MaB des peripheren Kreislaufes. 

mull, macht diese zunachst rein theoretisch postulierte Dyspnoeform 
recht unwahrscheinlich. 

Die nberschrift des Abschnittes, den wir jetzt abschliellen, lautet: 
der gegenwartige Stand der Pathogenese des Asthma cardiale; uber die 
Pathogenese des eigentlichen Asthma cardiale-Anfalles haben wir fast 
nichts sagen konnen. Dieselben Momente, welche fur das Zustande
kommen der Dyspnoe bei Herzkranken verantwortlich gemacht werden, 
meinte man in ahnlicher Weise auch fur die Entstehung des nachtlichen 
Anfalles heranziehen zu mussen. Das Asthma cardiale ist nur eine 
Form des allgemeinen Bildes Dyspnoe; insofern mullte die 
Frage auf etwas breiterer Basis aufgebaut und auf Punkte 
Rucksicht genommen werden, die scheinbar nicht un mittel
bar mit dem Asthma in direktem Zusammenhange stehen. 

E. Blutgasanalysen in arteriellem BIute. Es sind zahlreiche 
Theorien uber die Pathogenese der Dyspnoe entstanden; auf das Wich
tigste dabei, namlich auf das Verhalten des arteriellen Blutes hat man 
jedoch nicht Rucksicht genommen; und doch ware es notwendig ge
wesen, nachdem man in allen Theorien, die man uber die Entstehung 
der Kurzatmigkeit entwickelte, stillschweigend Storungen in der Zu
sammensetzung des arteriellen Blutes angenommen hatte. Die Haupt
ursache, warum dies bis jetzt nicht geschah, ist wohl darin zu such en, 
daB wir bis vor kurzem nicht imstande waren, beim Menschen arterielles 
Blut zu untersuchen. Die menschliche Arterie zu punktieren hat als 
erster HURTERl) gewagt; wenn sich diese Methode noch nicht mehr 
eingeburgert hat, so liegt dies an der Schwierigkeit der Technik. Wir2) 
haben uns daher entschlossen, die Arterie durch eine kleine - meist 
genugte ein 5 - 6 mm langer Schnitt - Inzision freizulegen, sie auf 
eine Ligatur zu nehmen und unter der Kontrolle des Auges zu punk
tieren. _ Die Gefahren irgendwelcher Nebenverletzungen sind da viel ge
ringer; beherrscht man die entsprechende Technik der Lokalanasthesie, 
so gelingt es, was im allgemeinen von dem HURTERschen Verfahren 
nicht behauptet werden kann, den Eingriff vollkommen schmerzlos zu 
gestalten. Der Vorteil unserer Methodik scheint auch der zu sein, dall 
wir eventuell mehrmals hintereinander die einmal blollgelegte Arterie 
punktieren konnten. . 

Schon aus den Beobachtungen von HURTER ist zu entnehmen, 
dall selbst bei schwer inkompensierten Herzfehlern keine wesentliche 
Abweichung in der Beschaffenheit der Gaszusammensetzung bestanden 
hatte. Hie und da zeigt sich eine leichte Vermehrung des reduzierten 
Hamoglobins, doch ist dies wohl immer auf eine Komplikation von 

1) HURTER: Arch. f. klin. Med. 1912. 108, 1. 
2) EpPINGER und SOHILLER: Wien. Arch. f. klin. Med. II. S. 581. 1921. 
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Seite der Lunge zu beziehen; denn daB Lungenkomplikationen von 
groBtem Einflusse sind, das lehren entsprechende Untersuchungen bei 
Emphysem, starker Bronchitis, Pneumonie; fast stets findet sich hier 
eine ausgesprochene Beeintrachtigung der Sauerstoffsattigung des arte
riellen Blutes. Da bei vielen inkompensierten IIerzfehlern Schadigun
gen des Lungenparenchyms wohl immer zur Beobachtung kommen, so 
ist bei hoheren Werten an reduziertem Hamoglobine stets mit dieser 
Moglichkeit zu rechnen. Sonst kann wohl im allgemeinen gesagt werden, 
daB selbst bei hochgradig dyspnoischen und cyanotischen Herzaffek
tionen die Arterialisierung bei der Passage durch die Lunge ebenso 
stattfindet wie unter normalen Bedingungen. Bei dieser Gelegenheit 
sei auf eine AuBerung hingewiesen, die NOORDEN bereits im Jahre 
1893 in seinem Lehrbuche der Pathologie des Stoffwechsels getan hatte: 
"bei reinen Zirkulationsstorungen ohne Erschwerung der Lungenventi
lation, wie sie bei Klappenfehlern des linken venosen Ostiums in reinster 
Form sich prasentieren, aber auch bei allen anderen Krankheiten zu
gegen sind, welche zu dem gemeinsamen Ergebnis - verlangsamte Blut
stromung - fiihren, besteht kein Grund fiir ungeniigende Arterialisierung 
in der Lunge. 1m Gegenteil, hatte bei normaler Stromgeschwindigkeit 
das Blut Zeit, sich mit den Gasen der AIveolarluft ins GIeichgewicht 
zu setzen, so ist das bei verlangsamter Zirkulation erst recht der Fall; 
insbesondere wird es sich mit 02 vollig sattigen und auch, da die Ven
tilation keine EinbuBe erleidet, seine CO2 in normalem Umfange abgeben 
konnen." Die Ergebnisse, die die Untersuchungen am arteriellen Blute 
gezeitigt haben, sind eine voIIige Bestatigung dessen, was seiner Zeit 
NOORDEN vorausgesagt hatte. Und doch haben wir spater noch in 
den Vorlesungen gehort und selbst vorgetragen, daB die Dyspnoe, z. B. 
bei Mitralfehlern usw., auf eine mangelnde Arterialisierung des Blutes 
zu beziehen sei. Selbst in den modern en Herzpathologien der letzten 
drei Jahre findet man noch immer die alte Ansicht vertreten. 

Als weitere Konsequenz ergibt sich auch eine Anderung unserer 
Anschauungen iiber die Entstehung der Cyanose. Es geht nicht an, 
die Bla,usucht, die so viele Herzfehler begleitet, auf eine mangelnde 
Sauerstoffsattigung des arteriellen Blutes zu beziehen. Das Problem 
der Cyanose spielt sich auf dem Wege zwischen Arteriolen und rechtem 
Herzen abo Auch das hat NOORDEN in seinem oben erwahnten Buche 
bereits angenommen. Wir zitieren seine Angaben: "Die Cyanose hat 
aber mit dem Zustande, in welchem das Blut den Lungen entstromt und 
den Arterien iibergeben wird, nichts zu tun, sondern ist nur die Fplge 
verlangsamter Blutstromung in den cyanotischen Geweben selbst. Das 
Blut verweilt langer als normal in den Capillaren, bei hochgradiger 
Herabsetzung der mittleren Stromgeschwindigkeit wohl in allen Haar
gefaBen, bei maBiger Beeintrachtigung nur in gewissen Abschnitten des 

Eppinger·Papp-Schwarz, Asthma cardIale, 2 
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10 D f 't I 02.Kapa-1 Proz. O2-1 Co2, 

I 
. 2' e !Z! I zitat Sattig~~~ Gehalt 

Nr.,Datum Diagnose i 
im artiellen Blut, 

Vol. % Vol. % % % 
I I 

1 19. III. I Aortenskierose, Myomalazie; kar· 
I I diale Dyspnoe; Morphiumwirkung 1,7 17,6 90 41,3 

2 117. illi Aortitis luetica; Herzinsuffizienz; 0,2 16,1 99 43,0 
I i Cheynes·Stokes'sches Atmen 1,2 15,6 92 44,0 

3 29. III'i Aortitis luetica; Herzinsuffizienz; 
1 kardiale Dyspnoe 0,3 16,4 98 44,5 

4 9. VI. Herzinsuffizienz; kard. Dyspnoe 2,3 21,1 89 43,5 
5 21. III. do. 0,3 17,8 98 37,4 
6 118. V.I do. 0 13,6 100 47,8 

7 26. III. I do. (Dyspnoe gering) 2,2 18,6 88 47,5 

8 14. III.l Hypertonie mit Herzinsuffizienz; 
I kardiale Dyspnoe 1,6 17,6 91 54 

9 29. IX. I do. 1,2 14,1' 92 37,1 
10 13. IV. Lungenemphysem; Aortitis Iue-

r tica; Pulmonalsklerose; Herzin-
. I suffizienz 10,7 24,7 57 58,8 

11 118. III. Mitral- und Aortenfehler; starke 
! I Bronchitis 3,4 11,3 70 60,3 

12 123. VI. I Hypertonie, Dyspnoe 0,3 18,0 98 55,5 
13 :10. IIIi Lungenemphysem, wenig dys-

I I pnoisch 2,7 18,0 85 51,4 
14 1 4. V. ,Lungenemphysem, Ieichte Herz-I 
!! insuffizienz 5,2 18,6 72 60,8 

1517. VI. I Derselbe Patient wie 14, starkerel 
Herzinsuffizienz 4,2 19,2 78 43,1 

16 Ill. III. Aorteninsuffizienz, Herzinsuffi- I 
i zienz; starke Bronchitis Emphysem 1,6 14,9 89 48,7 

17 19. V. I Mitralfehler in der Ruhe, nicht 
I dyspnoisch ! 0,7 16,5 96 48,7 

18 ; 18. III Aortenaneurysma und Aortenin- I 

suffizi"enz; nach einem Anfall von 
I Asthma cardiale 1,75 ! 16,7 89,5 60,1 
I 

19 i 6. IV. do. im Asthma cardiale-Anfall 
I (Lungenodem) 4,2 16,0 74 49,7 
I 

20 17. III Schwere kavernose Phthise 1,6 18,1 91 34,8 

21 II. ill. Chronische Nephritis mit Uramie f) 10,0 100 24,4 

22 J27.ill. do. 1,1 12,3 91 52,9 

23 ! 13. VI. Hypertonie mit Herzinsuffizienz 2,4 18,8 87 47,3 

24 !27. VI. Hypertonie, Aortitis; Herzinsuf-
1 fizienz 0,4 21,7 98 41,2 

25 115. V. Chronische Nephritis mit Uramie 
und Herzinsuffizienz 1,4 13,8 90 48,6 

26 I I. II. Chronische Nephritis mit leichter 

27 15. II. 
Herzinsuffizienz 1,3 8,9 88 40,4 

Chronische Nephritis; Uramie; 
Herzinsuffizienz 0,3 12,0 98 46,8 
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] 1 C02-Kapazitat II' w t ff I! 
desarteriellenElutes Co2-Spannung I as~r~ 0 - ,I 

II ,', ,]1 a~:eriel~:n 'I' 
Co2 - Co2- III der Alveo-11m arterIelleI1l \ Blutes 

I:spannung Gehalt II larluft I Blute I I 
I mm mm I (Haldane) i (berechnet) II (berechnet) 

II 37,0 35,0 I 30,0 : 50 [I 7,15 

II 34,1 i 40,3 II ~:; i :81 i:;; 
I 1'1' j it i 23,0 37,3 I 30,3 1 38 II 

,I ~~:g ~~:~ 'I ~~:~ I ~~ ,,:',,1' 

Ii :~:~ !~:~ I :::: :~ I 

II 40,1 52,1 I 40,3 45 II 
Ii 43,7 '2,6 I 25,9 32 I 

! :::: I :::: I ::: ~ I 
43,5 54,6 43,3 45 II 
39,8 52,4 36,6 36,0 II 

30,0 

25,5 

17,7 

40,7 

41,2 

34,5 
36,3 
23,7 
37,3 
39 

30,1 

29,5 

53,2 

32,5 

50,1 

32,4 

32,1 

46,9 

57,2 

47,0 
36,2 
25,8 
51,8 
49 

40,5 

41,2 

47,9 

44-,3 

32,3 

37,5 

42,9 

42,2 

43,2 

33,9 
28,7 
21,0 
23,4 
36,8 

28,7 

28,0 

28,84 

31,20 

42 

44 

47 

38 
31 
21 
38 
36 

32 

41 

35 

37 

II 

I' 

II 

II 

il 
I, 
I 
I 

I 

7,32 
7,27 
7,38 
7,36 

7,33 

7,34 
7,31 

7,34 

7,31 

7,29 

7,34 

7,35 
7,28 
7,30 
7,38 
7,38 

7,35 

7,30 

7,34 

7,34 

19 

Bemerkungen 

Acidamie 
Hyperpnoe (Ende) 

Apnoe (Ende) 

Hypokapnie 

BiB auf Anoxamie 
normaler Befund 

Hypokapnie 

Starke Anoxamie, 
Acidamie (?) 

Hyperkapnie 

2* 
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Capillarsystems. Dadurch wird der O2 des einstromenden Elutes in 
den Geweben starker ausgeniitzt und das O2 armer werdende Blut e·r
zeugt die cyanotische V erfarbung." 

Auf Grund der Alveolarluftbestimmungen (PORGES, STRAUB) hat 
man bei den verschiedenen dyspnoischen Zustanden mit der Moglich
keit einer arteriellen Acidose gerechnet. Da es sich hier doch nur um 
indirekte Bestimmungen handelt, die auBerdem methodisch nicht ein
wandfrei sind, so war es wichtig nachzusehen wie es mit der Acidose 
im arteriellen Blute dyspnoischer Patienten tatsachli('h bestellt ist. Der 
eine von uns (E.)!) hat gemeinsam mit SCHILLER solche Untersuchungen 
angestellt; als Methode wurde das Verfahren von MORA WITZ und W AL
KER2) gewahlt; es beruht darauf, dass die Menge CO2, welche Blut 
unter gleichem Drucke und gleicher Spannung zu absorbieren vermag, 
urn so groBer ist, je geringer die Aciditat des Blutes ist, d. h., daB 
bei steigender Aciditat die CO2-Kapazitat des Elutes absinkt. Da dieses 
Absinken in genau arithmetischer Progression erfolgt, laBt sich die ab
solute C02-Menge als genaues und verlaBliches MaB der im Elute vor
handenen Saure verwenden. Auf Grund solcher Analysen sind wir zu 
der trberzeugung gekommen, daB das CO2-Bindungsvermogen des ar
teriellen Elutes bei dyspnoischen Herzpatienten keinen durchgreifenden 
Unterschied gegenuber den Verhaltnissen unter normalen Bedingungen 
zeigt, und daB es daher nicht angeht fUr die Dyspnoe eine Sauerung 
des arteriellen Blutes verantwortlich zu machen. STRAUB und MEIER 3) 
wollten diese Zahlen nicht anerkennen, weil wir es verabsaumten, unsere 
Zahlen umzurechnen. 1m Prinzip ist keine wesentliche Anderung zu 
erwarten, ob man die entsprechenden Werte in Spannung ausdruckt 
oder nur die CO2-Bindung vergleicht. Trotzdem haben wir uns ver
anlaBt gesehen, neuerdings ein groBeres Material auch nach dieser 
Richtung aufzuarbeiten. Die entsprechenden Zahlen sind von KORN
FELD4) bestimmt worden. Tabelle I, die wir hier wiedergeben, ist seiner 
Arbeit entnommen. In 6 von 12 Fallen zeigt sich eine geringe Her
absetzung der Sauerstoffsattigung des arteriellen Blutes; sie ist wohl 
die Folge pulmonaler Veranderungen und hat wegen ihres geringen 
Grades wohl nur ganz geringe Bedeutung fur das Zustandekommen 
der Dyspnoe. Nur im Falle Nr. 6 zeigt sich ein betrachtliches Sauer
stoffdefizit - der Fall ging unter den Erscheinungen schwerster Herz
insuffizienz wenige Stunden spater zugrunde. 

Die Kohlensaurespannung dagegen als MaB der Alkalireserve halt 

1) EpPINGER und SOHILLER: Wien. Arch. f. kiln. Med. II. S.581. 1921. 
2) MORAWITZ und WALKER: Biochem. Zeitsch. 1914. 60, 395. 
3) STRAUB und MEYER: Biochem. Zeitschr. 1921. 124, 259 und Arch. f. klin. 

Med. 1922. 138, 208. 
4) KORNFELD: Klin. Wochenschr. 1923. 1739. 
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sich fast stets innerhalb normaler Grenzen. Besteht eine starkere 
Bronchitis oder ein ausgesprochenes Emphysem, so findet sich eine 
erhOhte Alkalireserve (Fall 2 u. 4); nur in relativ seltenen Fallen zeigt 
sich tatsachlich eine Herabsetzung des CO2-Bindungsvermogens (Fall 10, 
in geringem Grade auch bei Fall 12). 

Wir haben in diesen Fallen auch die Kohlensaurespannung der 
Alveolarluft bestimmt und in den meisten Fallen eine Herabsetzung 
gesehen; eine Ausnahme bildeten bloB jene, wo gleichzeitig eine starkere 
Bronchitis oder ein Emphysem bestand oder die Dyspnoe nicht sehr 
hochgradig war (Nr. 8). Das, was uns aber an diesen Zahlen am meisten 
interessiert, ist die Diskrepanz zwischen den Werten im BIute und 
jenen der Alveolarluft. Die Kohlensaurespannung des arteriellen Blutes 
ist fast stets um einen die Fehlergrenzen weit iibersteigenden Betrag 
hOher als diejenige der Alveolarluft. In manchen Fallen erreicht diese 
Differenz 29 mm Hg (z. B. Nr. 1 und 3). Nur in einem FaIle, bei 
dem die Dyspnoe nur ganz geringgradig war, fehlte sie ganzlich. Man 
ist daher bei kardialen Patienten nicht imstande, aus der Qualitat der 
Kohlensaurespannung der Alveolarluft irgendwelche Schliisse auf die 
Aciditat des arteriellen Blutes zu ziehen. Rechnet man nach der 
Hasselbalchschen Formel die Wasserstoffzahl aus, so zeigt sioh bei 10 
von den 12 Fallen eine normale Blutreaktion; eine abnorme saure 
Reaktion fand sich bloB in dem einen FaIle, der kurz vor der Arterien
punktion eine Morphiuminjektion bekommen hatte. 1 

Vergleichen wir die Werte, die der eine von uns (E) in einer Arbeit 
gemeinsam mit SCHILLER publiziert hat, mit den Ergebnissen, die jetzt 
KORNFELD erheben konnte, so zeigt sioh ein volliger Parallelismus. Mitt
lerweile haben auch PETERS, BARR und RULEl) dieselbe Frage mit ana
logen Methoden iiberpriift, und sind zu denselben Resultaten gekommen. 

Als feststehende Tatsache konnen wir daher annehmen, daB es 
nicht angeht, im Sinne von PORGES bei der kardialen Dyspnoe eine 
Acidose anzunehmen; die Herabsetzung der CO2-Spannung der Alveolar
luft ist nioht der Ausdruck einer Acidose, sondern vielmehr ein Zeiohen 
dafiir, daB die Lunge schwerer die Arterialisierung in entsprechender 
Weise in die Wege zu leiten vermag. Um trotzdem ihr Ziel zu er
reichen, muB der BIasbalg rascher und intensiver arbeiten; der End
effekt ist aber trotzdem derselbe wie unter nomalen Bedingungen, 
namlich entsprechendes Abrauchen der Kohlensaure und optimales 
Aufnehmen von Sauerstoff. 

SchlieBlich noch ein Wort iiber den Begriff der Acidose: HAGGARD 
und HENDERSON 2) sowie HALDANE 3) und seine Mitarbeiter leugnen die 

1) PETERS, BARR und RULE: Journ. of bioI. chern. 1921. 45, 489. 
2) HAGGARD und HENDERSON: Journ. of bioI. chern. 1920. 42, 15. 
8) HALDANE: Respiration. New Haven 1922. 
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Moglichkeit einer Anderung der Aciditat des Blutes, was sich ja schon 
aus den Beobachtungen von SONNE ergeben hat. Kommt es z. B. 
primar tatsachlich zu einer Anreicherung des Blutes an sauren Valenzen 
(Milchsaure oder Oxybuttersaure), so geht selbstverstandlich das CO2-

Bindungsvermogen herunter, aber das sagt noch lange nicht, daB tat
sachlich das Blut in toto saurer geworden ist; denn dem Organismus 
stehen eine Menge Moglichkeiten offen (Nierensekretion von Sauren oder 
CO2-Abgabe durch die Lunge) um durch Verschiebung alkalischer oder 
saurer Valenzen ein Gleichgewicht zwischen Gewebe und Blut herzu
stellen; jedenfalls stehen dem Korper viele Faktoren zur Verfiigung, 
um innerhalb des Blutes die normale Reaktion aufrecht zu erhalten. 
In dem Sinne ist es auch nicht berechtigt, aus Untersuchungen 
iiber die Alkalireserve und die CO2-Spannung allein Schliisse auf den 
Entstehungsmodus einer Dyspnoe zu ziehen. Es hangt demnach das 
Problem der Pathogenese der Dyspnoe nach wie vor vollig in der 
Luft. Manches weist auf eine reflektorische Beeinflussung der Atmung, 
aber bis jetzt vermissen wir Tatsachen, die Hinweise sein konnten, 
um diesen Faktor aufzugreifen. Denn mit der rein theoretischen An
nahme, daB die Dyspnoe bloB nervos zu erklaren sei, .ist uns nicht 
geholfen, solange sich nicht irgendwelche, vielleicht experimentelIe, 
Bindeglieder ermitteln lassen, die zugunsten dieser Annahme verwertet 
werden konnten. 

F. Zusammenfassung und Programmentwicklung. Aus dem hier 
Vorgebrachten ist wohl zu entnehmen, wie unklar unsere Vorstellung 
iiber die Entstehung der Dyspnoe ist. Keine Theorie kann uns vollig 
befriedigen; deswegen solI aber nicht vergessen werden, daB gewisse 
Tatsachen zu Recht bestehen, an denen wir nicht voriiber gehen konnen, 
mit denen wir vielmehr rechnen miissen, falls sich eine neue An
schauung Geltung verschaffen solI. 

Wir haben bereits anfangs auf die mogliche Beeinflussung des 
kleinen Kreislaufes durch erhohte Blutgeschwindigkeit hingewiesen. 
SolI diese Theorie Berechtigung haben, ernst genommen zu werden, so 
miissen sich dafiir irgendwelche Beweise erbringen lassen; vorlaufig 
liegt nur eine Tatsache vor und das ist eine klinische Beobachtung, 
namlich die Anderung des Blutstromes in den Hautvenen wahrend 
des Asthma cardiale-Anfalles; daraus aber irgendwelche bindende Schliisse 
abzuleiten, geht ebensowenig an, wie es gestattet ware, aus den Capillar
beobachtungen nach derMethode von OTTFRIED MULLER verallgemeinernde 
Folgerungen auf die GroBe des gesamten Blutstromes abzuleiten. Wir 
waren daher bestrebt, zunachst einen Weg zu finden, wie man beim 
Menschen die Blutgeschwindigkeit messen konnte; die folgende Dar
stellung gibt eine historische Entwicklung unserer Bemiihungen, uns 
diesem Ziele zu nahern. N ach der Lektiire der folgenden beiden 
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Abschnitte konnte so mancher sagen, es ware vielleicht nicht notwendig 
gewesen, das hier Gebrachte so ausfiihrlich zu schildern; es sind aber 
so viele Einzeldetails dadurch spruchreif geworden, daB wir uns doch 
entschlossen haben, die Resultate einer langen Arbeitsperiode nicht 
zu iiberschlagen. 

Bei unseren Arbeiten gebrauchten wir zunachst folgende Methoden: 
1. Die plethysmographische Methode: es wird mittels einer 

neuer Methode volumetrisch gepriift, wie viel Blut in der Zeiteinheit 
durch eine Extremitat durchflieBt. 

2. Die blutige Methode: sie beruht darauf, daB wir auf den 
Sauerstoffunterschied zwischen arteriellem und venosem Blut achteten. 
Selbstverstandlich ist auch dieses Verfahren im besten Falle nur ein 
MaB fiir die Geschwindigkeit des Blutes innerhalb einer Extremitat. 

3. Die Gasmethode, als ideale Methode, nachdem sie bestrebt 
ist, auf Grund der Sauerstoffdifferenzen zwischen rechtem und linkem 
Herzen das wahre Minutenvolumen festzustellen. Die Schwierigkeit 
dieser Methode liegt in ihrer Beschrankung; sie ist nicht bei allen 
Menschen, am wenigsten bei allen Patienten, anwendbar. 

Jede dieser Methoden hat ihre Vorteile, aber auch ihre Schwachen; 
immerhin gewinnt man beim Studium der einzelnen Verfahren tiefen 
Einblick in die Kompliziertheit des Getriebes der Blutstromung und 
insofern in das Regulativ des peripheren Kreislaufes. 

Zweiter Teil. 

Die plethysmographische Methode. 
A. Das Prinzip. Legt man eine obere Extremitat in einen Plethysmo

graphen, so zeigt sich, daB bei jeder Herzkontraktion das Volumen 
des Armes etwas groBer wird; im Beginn der nachsten Systole ist 
dieser Unterschied scheinbar wieder ausgeglichen. Es ist wahrschein
lich, daB ein Teil des Herzblutes, das in den Arm hereingepreBt wird, 
voriibergehend nicht abflieBen kann, d. h. nicht den entsprechenden 
AbfluB gegen die Venen findet und so die VergroBerung des Armes 
bedingt. Auf ahnlichen Prinzipien beruht die Tachographie, mittels der 
man imstande ist, aus der GroBe der pulsatorischen Volumsschwankungen 
auf die Blutgeschwindigkeit Riickschliisse zu ziehen. Wir sehen davon 
zunachst ab und wollen ein neues Verfahren beschreiben, das uns 
geeignet erscheint, auf Grund von Vergleichswerten Riickschliisse auf 
die GroBe des Blutquantums zu ziehen, das in der Zeiteinheit das 
Capillargebiet einer Extremitat durcheilt. 

Komprimiert man einen Arm, aber nur so fest, daB zwar Blut 
einflieBen, das venose Blut aber gegen die Venen zu nicht abstromen 
kann, so ist die V olumszunahme - vor aHem im Anfange des Versuches 
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- ein MaB fiir die GroBe des Blutquantums, das von der arteriellen 
Seite her gegen das Venensystem getrieben wird. Es ist moglich, daB 
diese VergroBerung z. T. auch auf eine Blutzunahme im arteriellen Ge
biete beruht, doch glauben wir kaum, daB dieses Quantum eine we
sentliche Rolle spielen diirfte gegeniiber jenem, das tatsachlich die 
Capillaren passiert hat und sich in den groBeren, und daher weniger 
elastischen Venen fangt. 

B. Versnchstechnik. Die Versuchsanordnung, die wir wahl ten, 
war folgende (vgl. Abb. 1): Als Plethysmographen nahmen wir einen 
Lehmannschen Armbehalter. Zur Abdichtung verwendeten wir nicht 
eine Gummibinde, sondern einen langen Gummihandschuh, den die 
Versuchsperson zunachst anzieht, bevor sie mit dem Arm in den 
Stiefel hineinfahrt. Sobald die Person die mit dem Gummihandschuh 
armierte Extremitat in die entsprechende Lage gebracht hat, wird der 

Abb. 1. Schematische Darstellung unserer Versuchstechnik. 

Rand des Handschuhes um das Ende des Armplethysmographen herum
gestiilpt. Die Handschuhe waren so gewahlt, daB der Fingeranteil 
relativ diinn ist, wahrend die zentraleren Partien aus viel dickerem 
Gummi gebaut waren. Durch Festlegen des Ellbogens in eine ge
polsterte und verstellbare Stiitze wird der rechtwinklig gebeugte Arm 
dauernd in seiner Lage festgehalten. Der Plethysmographenstiefel ist 
mittels eines Schlauches und daran angebrachten Trichters leicht mit 
Wasser beliebiger Temperatur zu fiillen; sind die zentralen Gummi
handschuhpartien nicht fester gebaut, so kann sich die umgekrempelte 
Gummimanschette leicht durch den Wasserdruck im Apparate vor
buchten und so ungenaue Werte angeben. Die Fiillung des Behalters 
mit Wasser darf nicht zu hoch getrieben werden; deswegen ist an dem 
Plethysmographen ein weiteres Steigrohr (S) angebracht, an dem sich 
der Stand der Fliissigkeit leicht ablesen laBt. Das Ende des Steig
rohres ist gleichzeitig auch das Verbindungsstiick fiir den Gummi
schlauch, der zu einer Marey-Kapsel fiihrt. Um den Oberarm der 
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Extremitat, die plethysmographisch geschrieben wird, legten wir eine 
breite Riva-Rocci-Binde (RR), die mit einem Quecksilbermanometer in 
Verbindung stand, an dem der jeweilige Druck, mit dem der Arm 
komprimiert werden solI, abzulesen ist. Der Marey-Schreiber zeichnet 
auf einem Kymographion die Volumsschwankungen des Armes vor und 
nach Kompression. Eine Zeitschreibung (Z) vervollstandigt die ganze 
Apparatur. 

Die eigentIiche Versuchsanordnung gestaltet sich nunmehr folgen
dermaBen: Nachdem der Apparat mit Wasser von 27° C. gefiillt war, 
bedarf es geraumer Zeit, bis sich ein Temperaturausgleich gebildet 
hat, was daran zu erkennen ist, daB das Armvolumen - abzulesen 
an den Schwankungen des Marey-Schreibers (M) - nicht mehr ab
nimmt; der Ausgleich der Volumschwankungen geschieht durch Offnen 

Abb. 2. Plethysmographische Kurve eines normalen Menschen bei 27 0 c. 

einer Zweigleitung (x), die zwischen Plethysmographen und Marey
Kapsel angebracht ist; ist derselbe erfolgt, so zeichnet der Schreiber 
eine horizontale Pulskurve, vorausgesetzt, daB aIle Verbindungen dicht 
schlieBen und der Patient den Arm ruhig Iiegen laBt. Wird nunmehr 
plotzIich die Riva-Rocci-Binde aufgeblasen, und zwar meist bis zu einem 
Druck von etwa 60 mm Hg, so steigt die Pulskurve ziemlich rasch 
an, nach wie vor deutlich Pulse schreibend. Allmahlig verHacht sich 
die Kurve, was hauptsachlich von dem Bau der Marey-Kapsel abhangt, 
die nur eine gewisse Dehnung zulaBt. Durch Anwendung entsprechen
der Schreibvorrichtungen IieBe sich dieser Dbelstand vermeiden. 

Das Prinzip der hier angefiihrten Methodik ist nicht neu; in der 
experimenteUen Pathologie hat man sich schon ofter ahnIicher An
ordnungen bedient; wir verweisen z. B. auf den Abschnitt von FRANK 

(Handb. d. physiol. Methodik, 2. Bd. 4. Abt. S. 264). 
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C. Versllchsergebnisse. 1. N ormale. Zunachst m6gen die Er
gebnisse bei einem anscheinend normalen Individuum beschrieben 
werden: Der Apparat wurde mit Wasser von 24 0 C. gefiillt; nach
dem sich Gleichgewicht eingestellt hatte, wurde dort, wo der Pfeil 
angebracht ist (vgl. Abb. 2), die Riva-Rocci-Binde rasch aufgeblasen; 
sofort ging das registrierte V olumen in die H6he und erreichte in 
40 Sek. die H6he von etwa 4 cm. Es ist selbstverstandlich, daB diese 
MaBe nur relativen Wert haben, wenn wir uns auch bemiihten, stets 
unter gleichen Bedingungen zu arbeiten, wobei wir hauptsachlich auf 
die gleiche Wasserfiillung und gleiche StelIung der Mareyschen Trommel 
achteten. Wir haben unsere Mareyschen Trommeln geeicht, legen aber 
die entsprechenden Eichungskurven nicht bei, wei! wir von der Ver
wendung absoluter Zahlen absehen wollen. Trotzdem sei betont, daB 
bei analogen Versuchen an derselben Versuchsperson, und zwar zu 

Abb. 3. Plethysmographische Kurve derselben 
Person (of. Abb. 2) bei 32° C. 

verschiedenen Zeiten, fast 
ganz dasselbe Bild der 
Kurve erreicht wurde. 

Die nachste Kurve 
(vgl. Abb. 3) ist unmittel
bar nach dem ersten Ver
such geschrieben worden; 
die Hand blieb in gleicher 
Stellung; geandert wurde 
nur die W assertemperatur; 
als der Versuch begann, 
und die Pulskurve sich ho
rizontal eingestellt hatte, 
zeigte das Thermometer 

im Armplethysmographen die Temperatur 320 C. Als Beweis der Warme
wirkung waren bereits gr6Bere Pulsausschlage zu bemerken; wurde 
nunmehr das Venennetz gestaut, so stieg die Volumkurve rasch in die 
H6he und erreichte das Maximum von etwa 4 cm innerhalb 15 Sek. 

Merkwiirdig ist der EinfluB der Kalteeinwirkung, die unmittelbar 
nach dem Versuch mit heiBem Wasser studiert wurde; trotz stark
stem subjektiven Kaltegefiihl zeigte sich (vgl. Abb. 4) nach Venen
kompression kein wesentlicher Unterschied gegeniiber der Norm; alIer
dings muB bemerkt werden, daB immerhin geraume Zeit verstrichen 
war, bevor sich die Pulskurve horizontal stellte und mit dem eigent
lichen Versuche, d. i. der Kompression, begonnen werden konnte. 
Innerhalb 40 Sek. stieg die Kurve auf etwa 4 cm. Offen bar muB 
am GefaBapparat eine durch die Kalte bedingte Schadigung statt
gefunden haben, denn auch die nachfolgende neuerliche Erwarmung 
auf 32 0 (die Versuchsperson hatte trotz des warmen Wassers noch 
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immer Kaltegefiihl) lie13 kaum eine wesentliche Anderung erkennen 
(vgl. Abb. 5). Die Kurven 1, 3 und 4 zeigen untereinander kaum 
wesentliche Unterschiede. 

Der hier gegebene Versuch ist ofter und zwar stets mit demselben 
Erfolge wiederholt worden. Er stellt nicht nur das Charakteristicum 

Abb.4. Plethysmographische Kurve derselben Person (cf. Abb.2) 
bei liingerer Kiilteeinwirkung. 

dieser einen Person vor, sondern wie wir uns bei anderen gesunden 
Individuen iiberzeugen konnten, des normalen Durchschnittsmenschen. 

2. Hypertonie. Ohne die Versuche, die wir bei normalen Men
schen gefunden hahen, weiter zu interpretieren, m6chten wir jetzt 

Abb.5. Plethysmographische Kurve derselben Person (cf. Abb.2) 
unter Warme, nach vorangehender starker Abkiihlung. 

iiber Beohachtungen an Menschen mit hohem Blutdruck herichten. 
Die heiden folgenden Kurven (vgl. Abb. 6 und 7) stammen von einer 
vollig kompensierten Hypertonie; es bestand weder Albuminurie noch 
Zeichen einer Herzschwache; zunachst wurde die Wirkung von in
different warmen Wasser studiert und im Anschlu13 daran der Einflu13 
eines warmem Bades; konnte man sich auf feinere Unterschiede in 
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den AusschHigen der Kurven verlassen, so lieBe sich bei indifferenter Tern
peratur (Abb. 6) eine geringere Beeinflussung der Venenkompression kon
statieren als bei einem normalen Individuum; doch besteht bei Warrne-

Abb.6. Plethysmographische Kurve bei einem Hypertoniker (27 0 C). 

applikation (Abb. 7) prinzipiell nicht der mindeste Unterschied gegenuber 
der Norm; die Volumszunahme des Armes wird sogar ergiebiger, wobei 
allerdings zu beriicksichtigen ist, daB gerade in diesem FaIle die Tempe

ratur des Armbades ho
her war als bei der nor
malen Versuchsperson. 
Auch hier ist der vor
gefiihrte Fall nur ein 
Beispiel, aus vielen aus
gewahlt; auf die Be
schreibung des Kalte
versuches verzichten 
wir, weil es aus tech
nischen Grunden sehr 
schwierig ist, unmittel
bar nach der ersten 
Kaltewirkung schon die 
Kornpression auszu

uben. 
3. Myxodem und 

Basedow. Sehr eigen
Abb.7. Plethysmographische Kurve bei demselben tiimlich gestalten sich 

Hypertoniker unter Wiirmewirkung 35 0 C. die Verhaltnisse bei 

Myxodem und bei Basedowscher Krankheit. Diese Krankheitsgruppen 
sollen deswegen ganz besonders herausgehoben werden, weil man erfah
rungsgemaB bei der Hyperthyreose eine erhohte Blutgeschwindigkeit 
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annimmt und dementsprechend auch vermuten kann, daB sich das 
Gegenteil beim Myxodemkranken zeigen diirfte; die Basedowkurve 
(vgl. Abb. 8) - die bei in
diHerenter Wassertemperatur 
erhoben wurde - zeigt eine 
betrachtliche Volumsteige
rung des Armes; in etwa 20 
Sek. ist die Rohe von 7 cm 
erreicht; wir wiirden darauf 
weniger Gewicht legen, wenn 
sich nicht gar' so eigentiim
liche Werte bei dem Myx
odemkranken ergeben hatten. 
Gleichgiiltig ob man indiffe
rente Temperaturen wahlt 
(Abb 9) oder die Venenkom
pression bei warmerem (Abb. 
11) oder kalterem Armbad 
(Abb.l0) durchfiihrt, die Un
terschiede bleiben auBeror-
dentlich gering; bei den zahl- Abb. 8. Plethysmographische Kurve bei einem 
reichen Versuchen, die wir Basedowiker (27 0 C). 

in dieser Richtung vorgenommen haben, konnten wir niemals ahnliche 
niedere Reaktionen nach Kompression des Oberarmes registrieren, wie 
eben gerade beim Myxodem. Es scheint sich hier tatsachlich um ein 

Charakteristikum 
der Schilddriisen in
suffizienz zu han
deln. 

4. Asthma car
diale. Nunmehr zu 
dem eigentlichen 
Thema, das hier zur 
Diskussion stehen 
solI, zum Asthma 
cardiale. Dienachste 
Kurve stammt von 
einemPatienten(vgl. 
Abb. 12), der bereits 
ofter Anfallevon aku
tem Lungenodem 
iiberstanden hatte. 
Die Anfalle kamen 

Abb. 9. Plethysmographische Kurve bei einem 
Myx5dem (270 C). 

Abb. 10. Plethysmographische Kurve bei demselben 
Myx5dem (13 0 CJ. 
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nicht nur in den Abendstunden, sondern auch tagsiiber, oft im AnschluB 
an Aufregungen. In einem solchen Anfalle ist es uns gelungen, diese 

Kurve zu schreiben. U n
mittelbar nach der Stau
ung stieg das Volumen 
maximal in die Rohe; 
bereits nach kiirzester 
Zeit muBte die Luft 
wieder aus der Riva
Rocci-Binde herausge
lassen werden, da sonst 
die Marey-Trommel ein
zureiBen drohte. Die 
Durchfiihrung solcher 

Abb. 11. Plethysmographische Kurve bei demselben Versuche stOBt natiir-
Myxodem (38 0 0). 

lich auf groBte Schwie-
rigkeiten, da es oft aus' rein menschlicher Riicksicht unmoglich ist, 
wahrend eines heftigen Anfalles solche manchmal zeitraubende Versuche 

Abb.12. Plethysmographische Kurve bei einem Asthma cardiale (bei 27 0 0). 

durchzufiihren. Trotzdem ist es uns mehrmals gelungen, in geeigneten 
Fallen ganz ahnliche Beobachtu'llgen anzustellen , wie wir hier einen 
beschrieben haben. 
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Es ware sicherlich wunschenswert gewesen, solche Beobachtungen 
in fortlaufender Aufeinanderfolge zu registrieren. Speziell bei Patienten, 

Abb. 13. P1ethysmographische Kurve bei einem Patienten, der zu niichtlichen 
Asthma cardia1e-Anfallen neigt. 1m anfallfreien Stadium (27 0 C). 

die zu Asthma cardiale disponieren, ware es interessant, die Kurven in Zei
ten verschiedenen W ohlbefindens aufzunehmen und diese miteinander zu 
vergleichen. Wenn man sich auch des Eindruckes nicht erwehren kann, 
daB die Kurven, die 
bei denselben Patien
ten und unter glei
chen Bedingungen er
hoben wurden, groBte 
AhnIichkeit unterein
ander zeigen, so er
scheint es doch aus 
prinzipiellen Grunden 
ratsam, davon abzu
sehen; denn der Ein
wand, daB es fast aus
geschlossen ist, stets 
diesel ben Versuchsbe
dingungen einzuhal
ten, muB stets mit in 
Kauf genommen wer
den. Insofern moch
ten wir die folgenden 
Kurven nur mit eini
ger Reserve publiziert 
wissen. 

Abb. 14. Derse1be Patient, wie Abb. 13, in den Abend
stunden bei schon bestehender Dyspnoe (27 0 C). 
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Es betrifft einen Fall mit schwerster Aortitis, der fast allabendlich Er
scheinungen eines Asthma cardiale darbot. Die eine Kurve (Abb. 13) ist 
in den V ormittagsstunden aufgenommen worden, also zu einer Zeit, wo 
sich der Patient vollig wohlbefand. Die nachste Kurve (Abb. 14) zeigt uns 
die Verhaltnisse in den Abendstunden, als sich der Patient bereits stark 
dyspnoisch zeigte. Ware tatsachlich diese un sere Methode ein MaG fiir 
die Blutgeschwindigkeit und konnten wir unbedingt auf die Zuverlassig
keit der gleichen Versuchstechnik bauen, so ware danach die Blutge
schwindigkeit im Anfalle doppelt so groB, wie in den V ormittagsstunden. 

Fassen wir zunachst das bis jetzt Gesagte zusammen, so laBt sich 
sagen: die von uns gewahlte Methodik zeigt Unterschiede, die geeignet 
sein konnten, einerseits den Wert unserer Untersuchungsmethode als MaB 
der Blutgeschwindigkeitspriifung hinzustellen, andererseits unsere Ver
mutung zu bestatigen, daB es FaIle von Asthma cardiale gibt, bei denen 
die Blutgeschwindigkeit tatsachlich hoher sein diirfte, als es unter nor

Abb. 15. Plethysmographische Kurve eines Patienten 
im Anfall, der aber keine wesentliche Geschwindigkeit 

des Armblutes zeigt (27 0 0). 

malen Verhaltnissen 
vorzukommen pfiegt. 
Weiter soIl nicht 
verschwiegen werden, 
daB es auch hier Aus
nahmen gibt. Der Fall, 
von dem die Kurve 
(Abb. 15) stammt, be
trifft einen Patienten 
mit schwerem, all
abendlich wiederkeh
rendem Asthma, wo 
trotz der sonst typi
schen Erscheinungen 
ein schnelles Anstei
gen des Armvolumens 
nicht zu beobachten 

war. Das Phanomen des schnellen ZuriickflieBens des Blutes in eine 
vorher leergedriickte Vene war gleichfalls nicht zu beobachten. 

5. Cyanose und Lungenemphysem. SchlieBlich solI noch auf 
eine Gruppe von Fallen hingewiesen werden, bei der scheinbar mit 
einem sehr tragen Blutfiusse zu rechnen ist. Viele Patienten mit 
schwerstem, allerdings nicht inkompensiertem Emphysem konnen in
tensivste Cyanose darbieten, ohne dabei eine deutliche Fiillung der 
groBeren Venen zu zeigen. In dem Fall, von dem die Kurve (Abb. 16) 
stammt, handelt es sich urn eine etwa 50 Jahre alte Frau mit schwerer 
Cyanose nicht nur des Gesichtes, sondern eigentlich des ganzen Kor
pers. Es betraf hier durchaus nicht einen praagonalen Zustand; wir 
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haben die Frau nach vielen Monaten noch einmal auf die Klinik auf
genommen; abermals waren es bronchitische Beschwerden, die die 
Frau veranlaBten, das Spital aufzusuchen. Auch hier liegt durchaus 
nicht eine isolierte Beobachtung vor; wir haben ahnliches auch bei ein
zelnen Formen von kompensierter Mitralstenose gesehen. 

D. Kritik der Methode und Verallgemeinerung unserer Beob
achtungen. Um unsere Methodik auf ihre Richtigkeit zu priifen, 
haben wir den EinfluB von Warme und Kalte auf die Permeabilitat 
der GefaBe in den Vordergrund geriickt. Es gilt als allgemein aner
kannte Tatsache, daB unter normalen Verhaltnissen Abkiihlung Ge
faBverengerung und Erwarmen Erweiterung nach sich zieht; da die 
Blutstromung, also die Geschwindigkeit, mit der das Blut kreist, aufs 
engste mit den Widerstandsverhaltnissen zusammenhangt, so sollte 
unter dem Einflusse von Hitze die Blutgeschwindigkeit zunehmen, 
wahrend bei Kalteeinwirkung das Gegenteil eintreten sollte. Wenn wir 
unsere Versuche in dieser Richtung kontrollieren, so wiirden die Warme
versuche, die wir mit 
unserer Methode durch
gefiihrt haben, ganz in 
dem Sinne zu verwerten 
sein. DieKaIteversuche 
scheinen der friiheren 
Annahme aber zuwider
sprechen, so daB man 
geneigt sein konnte, 
die Zuverlassigkeit der 
Methode anzuzweifeln. 
Die Hydrotherapeuten, 
die der Beeinflussung 
der Kapillaren durch 
Warme und Kalte 

Abb. 16. Plethysmographische Kurve bei schwerer 
Cyanose (27 0 C). 

groBes Interesse entgegenbringen, unterscheiden zwischen kalorischer 
Primar- und Sekundarwirkung. Bringt man eine Extremitat in kaltes 
Wasser, so kommt es zuerst zu einer Anamisierung, der bald eine 
starke Rotung folgt. WINTERNITZ 1) erkannte bereits die prinzipielle 
Bedeutung im Unterschied zwischen der - von ihm so benannten 
- reaktiven Kaltehyperamie und der Warmehyperamie. Die Rotung 
der. Haut soll, wie vielfach angenommen wird, auf einer Ermiidung 
der Konstriktoren beruhen, wobei die Dilatatoren das tJbergewicht 
bekommen. STRASSER 2) diskutiert sogar die Moglichkeit einer Dila
tatorenreizung. Er wollte den Unterschied gegeniiber der Warme-

1) WINTERNITZ: Hydrotherapie auf physiol. u. klin. Grundlage 1904. 
2) STRASSER: Klin. Hydrotherapie 1920. 

Eppinger.Papp . Schwarz, Asthma cardiale. 3 
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hyperamie auch nominell zum Ausdruck bringen und nannte die reak
tive Kaltehyperamie tonische Kongestion im Gegensatz zur atonischen, 
die unter dem Einflusse von Warme einsetzt. 1m Zusammenhang damit 
sei auch der Vorgang der sogenannten kalorischen Nachwirkung beriihrt; 
FunktionsstOrungen, die den Organismus treffen, werden haufig wieder 
ausgeglichen; der Gefallapparat pflegt nach Aufhoren eines Reizes eine 
Zeitlang noch im zuletzt vorhandenen Zustande zu verharren (Ermii
dungsstadium), worauf das Stadium der Erholung kommt, dem haufig 
eine Periode mit einer Art "Oberkompensation folgt, das ware also der 
Umschlag ins Gegenteil. Diese trberkompensation ist sowohl nach Kalte
wie auch nach Warmeeinwirkungen zu beobachten. In dem Sinne ist ja 
auch die giinstige Beeinflussung des Fiebers durch kiihle Bader zu deu
ten; die Nachwirkungshypothermie beruht wahrscheinlich hauptsachlich 
auf der vermehrten Warmeabgabe, die erst nach Eintritt der reaktiven 
Oberflachenhyperamie einsetzen kann. Die Hydrotherapeuten ver
muten . bei der Warmehyperamie eine Beschleunigung der arteriellen 
Blutstromung; denn die Blutstromung ist, abgesehen von der Druck
differenz im Anfang und Ende des Gefallsystems, hauptsachlich vom 
Querschnitt der Widerstande abhangig; es ist nicht einzusehen, warum 
es nicht auch bei der reaktiven Kaltehyperamie ebenfalls zu einer 
Zunahme der Blutstromung kommen sollte. 

In dem Sinne sehen wir in der Beobachtung, dall sich bei unseren Ver
sJlchen nach intensiver Kalteeinwirkung die Blutgeschwindigkeit in der 
Hand nicht wesentlich andert, sondern sich ahnlich wie unter normalen 
Verhaltnissen verhalt, keinen Widerspruch mit den Tatsachen und in
sofem erblicken wir darin auch kein Argument, das unsere Methode aus 
prinzipiellen Griinden diskreditieren sollte. Die Ursache, warum wir trotz 
Kaltewirkung keine Verlangsamung der Blutgeschwindigkeit erzielen 
konnten, liegt offenbar in den zeitlichen Verhaltnissen. Ware es mog
lich, noch vor Eintritt der reaktiven Kaltehyperamie die Venenstauung 
durchzufiihren, so miillte es sicher gelingen, auch eine Verlangsamung 
im Blutstrome nachzuweisen. Wir glauben dies auch zeigen zu konnen: 
die beiden Kurven (vgl. Abb. 17 und 18) stammen von einem normalen 
Individuum; zuerst wurde der Plethysmograph mit relativ kiihlem 
Wasser gefiilIt und nach kurzer Zeit, ohne erst eine Konstanz der 
Abszisse abzuwarten, die erste Kurve geschrieben; sie unterscheidet 
sich schon aullerlich durch den ganz anderen, eben langsam anstei
genden Verlauf; als nunmehr der Behalter neuerdings mit heillem 
Wasser gefiiUt wurde, zeigte sich ein ganz anderes Bild; jetzt sehen 
wir wieder die uns bereits bekannte Kurve. 

Ein Faktor, der sicher zu beriicksichtigen ist, scheint die Reich
haltigkeit der abfiihrenden Venen zu sein. Menschen mit stark ent
wickelten Hautvenen diirften, wie wir glauben, hohere Ausschlage 
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nach Venenkompression zeigen; sicherlich hangt dies auch mit der 
Verschiedenheit der Betatigung der Arme zusammen; Menschen, die 
gewohnt sind, ihre oberen Extremitaten bei der Arbeit intensiv zu 
betatigen, haben mei
stens ein reich entwik
keltes Venennetz. Wir 
halten es fiir moglich, 
daB, wenn die AbfluB
bedingungen aus dem 
Capillarbereiche giin
stigere sind, sich dies 
sicher auch in der Rasch
heit des Anstieges be
merkbar machen kann. 

1m Zusammenhang 
damit kame als weiterer 
Faktor auch der Tonus 
derVenen wandungenin 
Betracht; je hoher der 

Abb. 17. Plethysmographische Kurve bei einem 
gesunden Menschen unmittelbar nach 

Kiilteeinwirkung (13 0 C). 

Tonus, desto hoher unter sonst gleichen Bedingungen der Venendruck, 
der dem NachflieBen des Blutes aus den Capillaren hinderlich gegen
iiber stehen kann. Selbstverstandlich spielt hier auch die Abmagerung 
des die Venen umgebenden Ge
webes eine Rolle. 

Die Methode scheint uns ge
eignet, eine Reihe von Fragen, 
die im Rahmen der GefaBpatho
logie zu besprechen waren, in An
griff zu nehmen. Weitere Unter
suchungen, die wir uns vorbehal
ten, werden sich damit beschaf
tigen. Vorlaufig solI uns diese 
Methode nur eine graphische Be
statigung unserer urspriinglichen, 
auf Grund rein klinischer Beobach
tung bedingtenAnnahme sein, daB 
z. B. bei einzelnen Formen von 
Asthma cardiale tatsachlich das Ve
nenblut rascher herzwarts stromt. 

E. Zusarnrnenfassung. Die 

Abb. 18. Plethysmographische Kurve bei 
demselben Menschen (cf. Abb. 17) nach 

Hitzewirkung (38 0 C). 

Resultate, die wir mit dieser Methode zu erreichen glaubten, diirfen 
sicherlich nicht verallgemeinert werden. Vorlaufig haben wir noch keine 
Berechtigung anzunehmen, daB tatsachlich beim Asthma cardiale das 

3* 
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ganze Blut bei seinem Einstromen in den rechten Vorhof mit erhohter 
Geschwindigkeit in das Herz gelangt; die angefiihrten Versuchsergeb
nisee sie sind vielleicht ein Hinweis, daB wir uns auf dem richtigen 
Wege befinden; mehr kann man aber zunachst nicht sagen. 

1m menschlichen Korper haben wir bei Beriicksichtigung der ver
schiedenen aktiven GefaBbezirke im Sinne des Dastre-Morat'schen 
Gesetzes mit dem Korperinneren und der Peripherie zu rechnen. 
Zur Korperoberflii.che zahlen wir die Raut, die Subcutis, den Paniculus 
adiposus, die Fascien und die Muskulatur; auBerdem gehoren hierzu 
auch die auBeren Gebilde des Kopfes. Zum Korperinneren zahlen die 
Baucheingeweide, also hauptsachlich das sogenannte Splachnicusgebiet. 
Bei starker Reizung peripherer sensibler Nerven kommt es im Tier
experiment, wie dies von BAYLIS 1) gezeigt werden konnte, zu einer 
allgemeinen Blutdrucksteigerung infolge der Verengerung der GefaBe 
des Splanchnicusgebietes bei gleichzeitiger Erweiterung der GemBe 
der Peripherie. Eine Ausnahmestellung genieBt nur das Nieren
gefaBgebiet, das sich von den Eingeweiden weitgehend unabhangig 
erweist. Es existieren viele Beobachtungen aus der menschlichen 
Physiologie und Pathologie, die ganz in diesem Sinne zu sprechen 
scheinen; es stehen offenbar die beiden groBen, den Blutdruck be
herrschenden GefaBgebiete in einem standigen gesetzmaBigen Anta
gonismus. Es ist eben das Verdienst von DASTRE und MORAT, dieses 
wechselseitige Ineinandergreifen auch auf den menschlichen Organismus 
iibertragen zu haben. Die sich daraus ergebende Blutverschiebung geht 
selbstverstandlich mit einer Verschiedenheit der GefaBweite einher. 
Nachdem die Blutgeschwindigkeit hauptsachlich vom Querschnitte der 
BlutgefaBe abhangig ist, so muB sich auch der Antagonismus in dynami
scher Beziehung auBem konnen. In dem Sinne wird man keine bin
dende Schliisse aus der GroBe des Blutstromes an der Peri
pherie auf die Geschwindigkeit im Zentrum ziehen diirfen. 
Besteht unsere Annahme zu Recht, daB es vielleicht beim Asthma 
cardiale tatsachlich zu einer beschleunigten Blutstromung durch die 
Lungen kommt und daB in weiterer Fortsetzung dieses Gedankens die 
eigentliche Ursache der Dyspnoe in dem Unvermogen des Herzens zu 
suchen sei, den ganzen Anschwall des Blutes, wie er von der Peripherie 
kommt, aufzuarbeiten, dann muB die Beweisfiihrung mit eindeutigeren 
Methoden geschehen, als mit der bloBen Untersuchung der Blutge
schwindigkeit an der Peripherie. 

Zu ahnlichen Resultaten hatte man auch mit der Tachographie 
kommen konnen; durch die Liebenswiirdigkeit von Rofrat DURIG 
sind wir in die Lage versetzt worden, auch mit dem Tachographen 

1) BAYLISS: Journ. of Physiol. 1894. 16, 10. 
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von KRIES zu arbeiten; trotz der allgemein anerkannten Brauchbar
keit der Methode haben wir davon Abstand genommen, uns inten
siver mit' der Kriesschen Apparatur zu beschaftigen; wir glauben, 
daB die ganze Technik von viel zu vielen Faktoren abhangig ist; 
auBerdem ware es nie moglich gewesen, solch abgestufte Unterschiede 
zu ermitteln, wie dies nach unserer Methode tatsachlich der Fall zu 
sein scheint. 

Dritter Teil. 

Die hlntige Methode. 
A. Das Prinzip. Das Problem der Blutgeschwindigkeit, das uns 

hier in erster Linie interessiert, ist hauptsachlich auch von der Weite 
der Capillaren abhangig. Das Lumen des peripheren GefaBquerschnittes 
steht wohl ziemlich sicher unter der Herrschaft der Vasomotoren. Es 
gibt wahrscheinlich ein konstriktorisches und ein dilatatorisches Zen
trum. Ala einer der Grundversuche, die die Bedeutung der gefaB
verengenden sowie gefaBerweiternden Nerven zur vollen Evidenz er
hoben, kann wohl eine Beobachtung von CL. BERNARD angesehen 
werden: reizte er den peripheren Teil der durchschnittenen Chorda thym
pani, so kam es zu einer Erweiterung der GefaBe in der Glandula 
submaxillaris; die Vene schwoll, das dort stromende Blut erhielt eine 
immer hellere Farbe, und bald traten wirkliche Pulsationen auf. Wenn 
man die Vene durchschneidet, bevor der N erv gereizt wird, so stromt 
das Blut verhaltnismaBig langsam hervor; bei Beginn der Reizung wird 
der BlutausfiuB sofort starker und binnen weniger Augenblicke stromt 
das Blut aua der durchschnittenen Vene rhythmisch wie aus einer 
Arterie. So die Angabe CL. BERNARDS, die ich der bekannten Kreislauf
physiologie von TIGERSTEDT entnehme 1). 

Diesem Versuche hat man die langste Zeit relativ wenig Beachtung ge
schenkt, und doch, glaube ich, verbergen sich dahinter eineMengeFragen. 

Nachdem wir imstande sind, uns auch beim Menschen arterielles 
Blut zu verschaffen und die Gewinnung des venosen Blutes nicht die 
geringste Schwierigkeit bereitet, so war es sehr naheliegend, die 
Differenz im Sauerstoffgehalt zwischen arteriellem und ve
nosem Blute als MaB der Blutgeschwindigkeit zu verwerten. 
Je langsamer das Blut die Capillaren passiert, desto mehr biiBt es 
Sauerstoff ein, desto mehr empfangt es Kohlensaure. Es ware auch 
moglich, die Differenzen im Kohlensauregehalt zu verwerten; doch hangt 
dies von so vielen Faktoren ab, daB wir davon lieber Abstand ge
nommen haben. 

B. Versuchstechnik. Die Punktion der Arterie zur Ermittlung ar-

1) TIGERSTEDT: Physiol. d. Kreislaufes. I. Aufl., S.494. 1893. 
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teriellen Blutes haben wir an anderer Stelle beschrieben (Wien. Arch. f. 
inn. Med. Bd. II, S. 582); im wesentlichen handelt es sich urn das chi
rurgisehe BloBlegen der Art. radialis durch einen ganz kleinen Sehnitt 
(1/2 -1 em Lange). - Da die perkutane Punktion einer mensehlichen 
Vene meist erst nach Stauung moglich ist, so gingen wir hier ahnlich vor, 
wie bei der Gewinnung arteriellen Blutes. Die Partie iiber der Vene wurde 
mit Schleichscher Losung anasthetisch gemacht, inzidiert, so daB die 
Vene bloBliegt; unter diesen Voraussetzungen ist es jetzt leicht dureh
fiihrbar, venoses Blut aus der Vene zu aspirieren, ohne vorher einen 
Stauungsdruck ausiiben zu miissen. Wir haben dieses Verfahren sehr 
oft durchgefiihrt; zumeist wird der Eingriff weniger schmerzhaft emp
funden, als wenn man mit einer groberen Nadel die Punktion vornimmt. 
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Abb. 19. Apparat nach HALDANE 
fiir Be tirnmuug der Blutgase. 

1 

Das so gewonnene Blut wird 
ebenso wie das entsprechende ar
terielle "anarob" unter Parafinum 
liquidum aufgefangen; auf den Boden 
des GefaBchens, eventuell auch in 
die Spritze selbst kommen einige 
Kristalle Natrium oxalicum; durch 
Umriihren des Blutes wird die Ge
rinnung verhindert. 

Zuerst haben wir zur Ermittlung 
des Sauerstoffgehaltes einen von uns 
selbst konstruierten Apparat verwen
det. Der Apparat, wie er von HAL
DANE angegeben wurde, erweist sich 
aber als wesentlich zweckmaBiger, 
so daB wir nunmehr aIle unsere Ana
lysen mit diesem durchgefiihrt haben. 
Da die Angaben iiber die Konstruk
tion und auch iiber die Verwendung 
relativ schwierig zuganglich sind, so 
geben wir im folgenden eine Be

schreibung desselben (vgl. HALDANE, Respiration, New Haven, Vale 
Univeristy Press 1922). 

Statt des SchiittelgefaBes, wie es von HALDANE angegeben wurde, verwen· 
den wir ein solches, wie Abb. 19 zeigt. Zuerst kommt in das GefaBohen 1,5 ccm 
3% Boraxlosung; naohher laBt man moglichst "anarob" - durch Untertauohen 
der Spitze der Pipette - 1 ocm Blut einflieBen; wir verwendeten automatische 
Pipetten, die vorher mittels Queoksilber genau ausgeeicht waren. Zweoks Ha
molyse kam nooh eine kleine Portion Saponin dazu. Naohdem der Apparat 
entsprechend verschlossen wurde, wobei jegliohes Schiitteln tunliohst zu ver
meiden ist, wird das GefaB in das Wasserbad gebraoht. Wir verwendeten bei 
unseren Versuohen ein wesentlich groBeres WassergefaB, als es in der Abbildung 
(vgl. Abb. 20, dieselbe ist der Haldaneschen Arbeit entnommen) angegeben ist. 
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Ein analoges GefiW, wie das erst beschriebene wird nach Art eines Thermo
barometers mit 2,5 ccm BoraxlOsung gefiillt und ebenfalls in das Wasserbad ge
bracht. Die Schlauche und Glasrohren am Apparate besitzen alle ein Lumen 
von etwa 2 mm, damit beide GefaBe nach entsprechender SchlieBung der Hahne 
mit gleichen Luftquantitaten kommunizieren. 

Bei geoffneten Hahnen wird die Sperrfliissigkeit (destilliertes, saures und 
etwas gefarbtes Wasser) auf ungefahr gleiche Hohe eingestellt und der Apparat 
bei gleichem atmospharischem Druck geschlossen. Nach dem Temperaturaus
gleich in etwa 10 Minuten wird das Fliissigkeitsniveau in A und B durch Heben 
und Senken der Glasrohrchen C und D genau auf die Linie, die als Nullpunkt 
dient, eingestellt, und der Stand der Fliissigkeit in der Biirette E abgelesen. Die 
Biirette ist in 0,01 ccm geteilt, so daB bis zu Differenzen von 0,002 mit Sicherheit 
geschatzt werden kann. Es wird ofters auf den Nullpunkt eingestellt und wenn in 
der Biirette immer derselbe Wert abgelesen wird, beginnt erst die Bestimmung. 

Das GefaB mit dem Blute wird nunmehr im Wasser kriiftig geschiittelt und 
dadurch das Blut vollig mit Sauerstoff (aber auch mit Stickstoff) gesattigt. Der 
Verlust an Sauerstoff wird nach wiederholtem Schiitteln und 
genauem Einstellen als Volumsabnahme in der Biirette abgelesen. 
Aus der Differenz kann man nun den vom Hamoglobin absor
bierten Sauerstoff (das reduzierte Hamoglobin) berechnen. Die 
Volumabnahme wird auf 0° und 760 mm Hg reduziert; die ge
fundene Zahl mit 100 multipliziert, um Volumprozente des redu
zierten Homoglobins zu erhalten. Die Temperatur ist am Appa
rate wahrend des Versuches abzulesen. AuBerdem ist noch zu 
berechnen, wieviel von dem abgelesenem Volumen der physikali
Bohen Absorption zuzuschreiben ist. Das Blut im Korper wird 
mit Stickstoff in der Lunge beim Partialdrucke des Stickstoffes 
in der Alveolarluft gesattigt. Wir nehmen an, daB dieser Par
tialdruck 75% des atmosphiirischen Druckes ausmacht. Der Ab
sorptionskoeffizient des Stickstoffes ist fiir Blut nach BOHR bei 
38° C 0,01l. Bei gewohnlichem atmospharischem Druck wird 
in 100 ccm Blut in vivo 0,83 ccm Stickstoff gelost sein. Das 
Blut im SchiittelgefaB wird bei ungefiihr 15° emit Stickstoff 
bei einem Partialdrucke von 78% gesattigt sein. Der Absorp
tionskoeffizient ist bei 15° C fiir Fliissigkeit 0,016; demnach 
waren in 100 ccm in vitro 1,25 ccm Stickstoff gelost enthalten. 
In 100 ccm Blut wird also 0,42 ccm Stickstoff physikalisch ab
sorbiert sein. 

Abb.20. Unser 
SchiittelgefaB 

zum HALDANE
schen Apparat. 

Fiir den Sauerstoff muB die Berechnung nach demselben Prinzip durch
gefiihrt werden: wir finden das arterielle Blut beim Menschen ungefiihr zu 96% 
mit Sauerstoff gesattigt, - das entspricht einem Partialdruck von 84 mm Hg -
also II % des atmospharischen Druckes. Der Sauerstoffabsorptionskoeffizient im 
Blute ist bei 38 ° C 0,022. In 100 ccm sind 0,24 ccm Sauerstoff enthalten. Bei 
15° C ist der Absorptionskoeffizient 0,031. Wir konnen also bei 20,5% Sauerstoff 
in der Zimmerluft fiir 100 ccm Blut 0,63 ccm Sauerstoff als physikalisch absorbiert 
annehmen, was einem Sauerstoffplus von 0,39 ccm gleichkommt. 

Die beiden Werte (0,42 und 0,39) miissen also von der Volumsabnahme, auf 
100 umgerechnet, abgewgen werden. Dieser Faktor von 0,81 (0,42 + 0,39) ist 
fiir 15° C berechnet. Bei haherer Temperatur ist fiir jeden Grad 0,038 von 
dieser Zahl abzuziehen und bei jedem Grad weniger ebensoviel dazuzurechnen. 
Diese Berechnung gilt eigentlich nur fUr das arterielle Blut, kann aber auch 
wegen nur minimaler Differenzen fiir das normale venose Blut (60-70% Sauer-
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stoffsattigung) angewendet werden. Fiir niedrigere Werte muB dies in Betracht 
gezogen werden, was die Zahl 0,81 z. B. bei 50% reduziertem Hamoglobin auf 
0,96 erhiiht. Bringt man diese Zahlen in Kurvenform, so laBt sich daraus leicht 
der jeweilige Wert berechnen. 

Um den Wert des Oxyhamoglobins zu bestimmen, miissen wir auch die 
Totalkapazitat kennen. Der Sauerstoff wird aus dem lackfarbigen Blute durch 
Schiitteln mit einer gesattigten Ferricyanidliisung quantitativ ausgetrieben. Etwa 
0,25 ccm, die in das GefaB iiber dem kleinen Hahn gebracht werden, geniigen, 
um den Sauerstoff quantitativ auszutreiben. Nach wiederholtem Schiitteln, woo 
bei sich das Blut mit dem Ferricyanid mischt, wird noch einmal abgelesen. Die 
Volumzunahme in der Biirette entspricht der Gesamtkapazitat des Sauerstoffes fiir 
1 ccm Blut. Der erhaltene Wert wird ebenso auf 0° und 760 mm Hg reduziert. 

Folgendes Beispiel solI die Berechnung des reduzierten Hamoglobins, des 
Oxyhamoglobins und der Total·02-Kapazitat erleichtern: 

I. Reduziertes Hiimoglobin. Nehmen wir an, die erste Ablesung ware 0,321. 
Nach der Sauerstoffsattigung find en wir in der Biirette das Fliissigkeitsniveau 
auf 0,302. Der Unterschied ist somit 0,019 bei 18,6° 0 und 750 mm Hg. Auf 0° 0 
und 76 mm Hg berechnet, ergibt sich 1,71 Volumprozent reduziertes Hamoglobin. 
Die Korrektur fiir' die physkalische Absorption der Gase wird von diesem Werte 
abgezogen. Da das Wasserbad 16° 0 hat, so kommt folgender Wert in Abzug: 
0,81 bei 15° O. Bei 16° 0 Wassertemperatur 0,038 von 0,81 abgezogen, folglich: 
0,772. Also 1,71-0,77 = 9,94% reduziertes Hamoglobin. 

II. Gesamt-02-Kapazitat. Erste Ablesung 0,153, zweite und endgiiltige 0,354; 
Differenz 0,201; auf 0° 0 und 760 mm Hg reduziert und mit 100 multipliziert 
= 18,11 % Sauerstoff. 

III. Oxyhiimoglobin = Totalkapazitat-ReduziertesHamoglobin: IS,11-0,94 
= 17,17%. Wir briugen diese Werte in folgende Tabelle: 

1 
Reduz. I 0/ 0 d f" ·t 1 Oxy- 1 01 G h It 1 Total-

Hamogl. I /0 2 e lCl 1 hamogl. /0- e a kapazitat 

Arterielles Blut I 0,94 I 5,0 1 17,17 I 95 I 18,11 
Die Bestimmung der 002 geschieht auf dieselbe Weise, wie die des Gesamtsauer

stoffes. Statt Ferricyanid geben wir in das obere GefaB eine 20%ige Weinsaure. 

C. Kasuistik. Gasanalysen des venosen Blutes liegen in groBer 
Menge vor; gleichzeitige Analysen des arteriellen Blutes stellen aber 
eine groBe Seltenheit dar. Wir mochten zunachst unser ganzes Ma
terial nach Krankheiten gesondert tabellarisch·zusammengestellt wissen: 

1. N ormale FaIle: 

Arterielles Blut Veniises Blut 
rn 
<1l • 

'"t:I'bv 

Fall 
'bb .bb 

I 

·bb ~~ .bl; I ·bb 'bb t~bb ibb Nr. -+" CN~ 
<1l:OS 

., 0 O:§ , 0 "0 'Olo "0 ' 0 "'::q .as "s Os ~S .as O.~ "s 0 0 -+,,0 
~ '" ~~ ° :OS ~~ ° :OS 

oS o S 
~~ ~:os ~ :os ~~ ~:os E-' :OS iS O 0'"t:l ::q ::q ::q o '"t:I ::q ::q ::q 

I I,SO 110 \16,40 190 11S,20 6,57 

1 

34 12,SO I 66 19,37 3,60 
II 0,00 I 0,00 18,48 100 18,48 5,72 30 13,12 70 IS,84 5,36 

III 0,92\ 5,0 17,43 95 11S,35 5,51 36 13,01
1 

64 IS,52 4,42 
IV 1,0S 6,5 116,90 I 93,5 17,9S 7,04 

I 
39 11,00 61 IS,04 5,90 

V 0,90 4,S 17,87 95,2 IS,77 7,17 3S 11,70 62 IS,S7 6,17 
Fall list ein 28 Jahre altes Madchen, das wegen Hysterie aufgenommen wurde. 
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Fall II ein 30 Jahre alter Mann, der angeblich ein Ulcus duodeni haben 
sollte. 

Fall III ein 48 Jahre alter Mann, mit angeblicher Apizitis. 
Fall IV ein 38 Jahre alter Mann, vollig gesund. 
Fall Vein 22 Jahre alter Mann mit abgeheilter Apizitis. 
Beriicksichtigen wir nun die Differenz in der %-Sattigung, so 

kommen wir zu folgenden Zahlen: 

F II N I Arterielles Blut I Venoses Blut I a r. in % in % Differenz 

I 90 66 24 
II 100 70 30 

III 95 64 31 
IV 93,5 61 32,5 
V 95,2 62 33,2 

Man kann sagen, daB beim DurchflieBen des Blutes durch die Arm
venen eines normalen Menschen durchschnittlich 30 % des Sauerstoffes 
verbraucht werden. Als weitere Tatsache glauben wir buchen zu konnen, 
daB das Sauerstoffdefizit im arteriellen Blute groBen Schwankungen unter
worfen sein kann; selbst 10% des gesamten Hamoglobins konnen im 
arteriellen Blute beim normalen, also nicht dyspnoischen Menschen in 
reduzierler Form zirkulieren. 

2. Falle mit Kreislaufinsuffizienz: 
a) Aortenfehler. 

Arterielles Blut Venoses Blut 

Fall .. l'bb I 'bb 
I 

'bb -bb 'bb I . ~ Nr. • "So '" ~~ pO • 0 ~o ~o '" 0 
~.~ 

6S Os ~a 0.::; "a °a ~a .sa 0.::; 
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o ~ 
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I 0,72 5 
I 

13,92 95 114,64 7,74 53 6,73 47 
II 0,05 0,3 14,93 99,7 14,98 3,49 23 11,52 77 
ill 0,0 0,0 16,81 100 16,81 4,10 25 12,60 75 
IV 1,38 9,5 13,32 90,5 14,70 5,80 39 8,90 61 
V 1,43 8,0 16,07 92 17,50' 3,83 24 12,77 76 

VI 3,35 28 8,37 72 11,72 8,64 73 3,27 27 
VII 0,1 1/2 17,50 99,5 17,60 

6,26
1 

36 11,32 64 
VIII 0,881 5 17,15 1 95 18,03 6,18 33 

1 
11,85 1 67 

IX 2,01 14 10,82 86 13,83 11,12 85 2,71 15 

00 
<lJ 
~'bb 
'" 0 ~ a - <lJ:cO ...!.bIl 

cO 0 ~~ "'a 
_ . 

~~ 
- ~ AO 

14,47 7,19 
15,01 2,51 
16,71 4,21 
14,70 4,42 
17,06 3,30 
U,8 5,08 
17,58 6,18 

1 18,03 5,30 
13,83 8,11 

AIle FaIle, die hier Aufnahme fanden, sind Aortenfehler; viele 
hatten Komplikationen, so daB es notwendig erscheint, bevor wir das 
entsprechende Material zu deuten versuchen, auch die Krankenge
schichten zu beriicksichtigen. 

Fall I. 43 Jahre alter Mann: zunachst Zeichen, die an einen Lungenpro
zeB erinnerten, spater kam Kurzatmigkeit hinzu, besonders in der Nacht. Er 
muB dabei zum Fenster laufen, um sich abzukiihlen. Seither auch krampfartige 
Schmerzen in der Herzgegend. Seit einiger Zeit ein dumpfes Druckgefiihl in 
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der Lebergegend. Die nachtlichen Anfalle haben sich in der letzten Zeit ge
bessert. Objektiv die typischen Zeichen einer luetischen Aorteninsuffizienz; 
starke Stauungsleber, nur geringgradige Odeme an den Beinen. PuIs 130 p. M. 
Vorhofflimmern, deutliche Dyspnoe. Blutdruck normal. Starke Cyanose. 

Fall II. 47 Jahre alte Frau, hatte vor 12 Jahren Gelenkrheumatismus; 
vor 3 Jahren eine schwere Grippe, seither immer Atembeschwerden, besonders 
bei groBeren Anstrengungen. In letzter Zeit starke Odeme der Beine. Atem
not bei den geringsten Bewegungen. 1m Harn viel EiweiB und Urobilin. Blut
druck 235/105. PuIs 90 p. M. Rontgenologisch ein machtiges Cor aorticum. 

Fall III. 40 Jahre alt; hatte oft Halsentziindungen; er weiB, daB er be
reits seit vielen Jahren einen Herzfehler hat, ebenso ist es ihm bekannt, daB 
er eine Nephritis hat (es besteht auch eine Retinitis alb.). Seit kurzer Zeit 
Herzbeschwerden und Atemnot. MaBige Odeme an den Beinen. 1m Harn 
10-15 % EiweiB. Keine Dyspnoe. Blutdruck 215/108. PuIs 120 p. M. 

J<'all IV. 49 Jahre alter Mann. Seit 20 Jahren Husten und Atemnot. In 
den letzten Jahren dauernd geschwollene Beine; oft Husten. Thorax emphyse
matos. Hochgradige Cyanose und Dyspnoe, dabei machtige Odeme, die bis iiber 
den Nabel reichen. Blutdruck 120. Bei der Sektion zeigt sich eine rezidivie
rende frische Endokarditis der Aorta. Hypertrophie des rechten und linken 
Herzens. Geringes Emphysem. Cor adiposum. Braune Induration der Lunge, 
Stauungsorgane. Die Arterienpunktion geschah 5 Tage ante exitum. 

Fall V. 62 Jahre alter Mann. 1m 18. Jahre Lues. Seit 10 Jahren Herz
beschwerden in Form von Erstickungsanfallen. Einmal ein besonders schwerer 
Erstickungsanfall. 4 Jahre spater zum ersten Male geschwollene Beine, seither 
nie mehr ganz odemfrei. Seit einem Jahre Haufung der Angstanfalle, die so
wohl bei Tag als auch bei der Nacht auftreten. In der letzten Zeit wieder ein 
sehr starker Erstickungsanfall, so daB er mit der Rettungsgesellschaft nach Hause 
gebracht werden muBte. Er raucht sehr viel, bis 40 Zigaretten im Tag. Friiher 
viel Wein. Objektiv ein Cor aorticum mit machtiger Erweiterung der Aorta 
(wahrscheinlich Aneurysma). Fast jeden Abend Auftreten von dyspnoischen 
Anfallen, die unter Morphium rasch schwinden. Wahrend des Anfalles Rasseln 
iiber der Lunge. MaBig starke Cyanose, Odeme bis zum Nabel reichend. Puls
zahl 130 p. M. Blutdruck 120/70 mm Hg. 

Fall VI. 45 Jahre alter Mann. Zuerst die Erscheinungen einer Apicitis. 
Gleichzeitig wurde auch ein Herzfehler entdeckt. Deswegen nicht kriegsdienst
tauglich. Herzbeschwerden seit einer Grippe, die vor 5 Monaten bestand. Zuerst 
nur Kurzatmigkeit, spater auch Odeme der Beine. Da dieselben starker wurden, 
Aufnahme auf die Klinik. Objektiv die Zeichen einer Aorteninsuffizienz mit Mit
beteiligung des rechten Herzens (Wassermann negativ); Exitus. Bei der Sektion 
chronische ulcerose Endokarditis der Aortenklappen mit Insuffizienz und Ste
nose des Aortenostiums. Geringe Beteiligung auch der Mitralklappen. Unmittel
bare Todesursache; Pneumonie und frische akute Nephritis. Die Punktion ge
schah in einer Peri ode als der Patient noch nicht fieberte; gleichzeitig bestand 
starke Dyspnoe. Pulszahl106 p. M. Blutdruck 140 mm Hg. Starke Cyanose. Hoch
gradige Bronchitis. 

Fall VII. 60 Jahre alte Frau. Seit 20 Jahren Herzklopfen und Atemnot 
bei Anstrengungen. Vor 4 Jahren Verschlimmerung des Leidens. Haufig Anfalle 
von Kurzatmigkeit, besonders bald nach dem Einschlafen, oft verbunden mit Brust
schmerzen, Angstgefiihl. Seit einem Jahr wenig Urin und Schwellung der Beine. 
Voriibergehende Besserung. Machtiges Cor aorticum, kleiner FliissigkeitserguB 
in der Pleura. Leichtes Emphysem, keine auffallige Dyspnoe, betrachtliche 
Odeme. Blutdruck 140 mm Hg. PuIs 96 p. M. 
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Fall Vill. 47 Jahre alter Mann. In der Jugend Scharlach, seither immer 
etwas EiweiB. Spater Gelenkrheumatismus, im AnschluB daran entwickelt sich 
Herzleiden. Bis vor einem Jahr beschwerdefrei. In der Nacht bekam er plotzlich 
Atemnot, von nun an kann er sich nicht mehr erholen, er wird fast dauernd von 
Atemnot gequalt. In letzter Zeit geschwollene Beine. Herzmittel sind ohne 
Wirkung. Objektiv die typischen Zeichen einer Aorteninsuffizienz. Puls 120 p. M. 
Blutdruck 126 mm Hg. Starke Dyspnoe. Deutliche Cyanose. 

Fall IX. Es betrifft denselben Patienten, den wir bereits unter Fall VII 
beschrieben haben. Der Patient bekam plotzlich maximalste Dyspnoe und in
tensivste Cyanose. In einem solchen Anfall neuerliche Punktion der Arterie. 

Aua den kurzen Angaben ist bereits zu ersehen, daB die einzelnen 
Falle von Aorteninsuffizienz nicht miteinander zu vergleichen sind. 
Falle III und VII sind relativ am besten kompensiert gewesen, die 
iibrigen zeigten z. T. schwerste Inkompensationserscheinungen. 

Beriicksichtigen wir auch hier die Differenzen der %-Sattigung, so 
kommen wir zu folgenden Werten: 

F 11 N I Arterielles Blut I Venoses Blut I a r. in % in % Differenz 

I M I ~ ~ 
II 99 77 22 

III roo W M 
IV 90,5 61 29,5 
V 92 76 16 

VI 72 27 45 
vn 99,5 64 35,5 

VITI 95 67 28 
IT ~ M n 

Sehen wir von den drei Fallen (I, VI und IX) ab, so zeigen die 
Differenzen keine wesentlichen Unterschiede gegeniiber Normalwerten. 
Eher konn te man sagen, daB eine N eigung zu Beschleunigung besteht, 
denn vier Werte geben Differenzen unter 30 %. Auch hier sieht man, 
daB mit Ausnahme zweier Falle (VI und IX) das arterielle Blut maximal 
mit Sauerstoff gesattigt erscheint. Dort, wo sich betrachtliche Mengen 
an reduziertem Hamoglobin zeigten, waren Komplikationen von Seite 
der Lunge nicht zu vermissen. 

b) Mitralfehler (siehe Tabelle S. 44). 
Auch hier mochten wir einen kurzen Auszug aus den Kranken

geschichten angeschlossen wissen. 
Fall I. 51 Jahre alte Frau, klagt zuerst liber Beschwerden, die vom Arzt 

als GaHensteinkrankheit gedeutet wurden (Stauungsleber). Dauernd Schmerzen 
dortselbst, besonders wenn sie geht, oder auf der rechten Seite liegt. Seit kurzer 
Zeit Odeme an den Beinen, Steigerung der Kurzatmigkeit. Objektiv machtige 
HerzvergroBerung von mitralem Typus; beiderseitiger Hydrothorax; stark aus
gepragte Cyanose. Blutdruck 90 mm Hg. Sehr starke Dyspnoe. 

Fall II. Es betrifft dieselbe Frau; ihre Beschwerden haben sich bedeutend 
gesteigert, sie verbringt den ganzen Tag sitzend in einem Lehnstuhl, Liegen 
unmoglich. Die Odeme haben zugenommen. Tagliche Harnmenge 100-200 cm. 
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Arterielles Blut Veniises Blut 

0,0 1 0,0 16,041 100 116,04 6,60 I 40 i 9,661 60 II 16,26 
0,0 I 0,0 13,85

1

' 100 . 13,85 5,72; 42 i 7,86 I 58 13,58 
1,2 8,0 14,75 92 15,95 10,811 68 4,39 I 32 115,75 
0,9 5,0 17,47 95 18,37 8,01 42 10,361 58 18,37 
0,0 1 0,0 12,09 1 100 12,09 9,67 i • 80 2,38 20 I 12,05 
1,00. 6,0 16,40 I 94 17,40 11,731 69 5,43: 31 117,18 
0,50 I 3,0 18,30 I 97 18,80 5,20 i 28 13,40! 72 18,68 
0,70 1 4,0 1 15,80 96 16,99 3,201 20 13,80 I 80 I 17,00 
0,00 0,0 19,00 100 19,00 8,78 46 10,30. 54 i 19,08 

6,38 
5,99 

10,36 
7, II 
9,67 

10,97 
4,90 
2,00 
8,70 

Die Cyanose hat vielleicht noch zugenommen. Blutdruck 92 mm Hg. Wenige Tage 
spater Exitus. Die Sektion zeigt Knopflochstenose, mit geringer Beteiligung der 
Aortenklappen, maBiges Emphysem der Lungen, geringer Hydrothorax beiderseits, 
Stauungsorgane. Etwas Ascites. 

F all III. 58 Jahre alte Frau. In der Jugend Gelenksrheumatismus. Seit 
6 Jahren Herzbeschwerden mit gelegentlichen Odemen an den Beinen. Zeiten 
relativer Besserung wechseln mit solchen starker Inkompensation. Hat viel und 
oft Digitalis, Diuretin usw. bekommen. Seit 3 Monaten gar keine Besserung, 
Odeme bleiben dauernd, auBerdem Entwicklung eines machtigen Ascites. Ge· 
legentlich Anfalle von Schmerzen in der Herzgegend. Objektiv das typische 
Bild einer inkompensierten Mitralstenose. Hochgradige Zyanose und Dyspnoe. 
GroBes Abdomen, in dem viel Fliissigkeit nachweisbar, trotzdem eine groBe 
tastbare Leber. Patientin vermag nicht im Bett zu Hegen. PuIs 98 p. M. Blutdruck 
120 mm Hg. Das Abdomen muB punktiert werden. Tags darauf Arterienpunktion. 

Fall IV. 62 Jahre alte Frau. Seit langer Zeit Kurzatmigkeit, oft mit Husten 
verbunden. Vor einem Jahr beiderseitige fieberhafte Bronchitis, in der Folge Zu· 
nahme der Beschwerden, die sich aber bei Ruhe bessern. Zuletzt Odeme, be· 
sonders wenn sie langere Zeit auBer Bett ist. Objektiv die Zeichen eines kom· 
binierten Mitralfehlers. PuIs 88 p. M. Deutliche Odeme und Cyanose, bei 
Bettruhe kaum subjektive Beschwerden. Leber vergriiBert, sie reicht 3 Quer· 
finger iiber den Rippenbogen. 

Fall V. 38 Jahre alte Frau, die seit ihrer Jugend an einem Herzfehler 
leidet, den sie im AnschluB an einen Gelenksrheumatismus aquiriert hatte. Sie 
war nie besonders leistungsfahig. Erst mit 20 Jahren Menses, die oft Monate 
lang ausbleiben. Vor einem J ahr wurde sie wegen Odemen bettlagerig; hochgradige 
Kurzatmigkeit bei geringsten Bewegungen. Harnmenge sehr gering. Objektiv 
schweres Mitralvitium. PuIs auBerordentlich klein. Machtige Stauungsleber. 
Hochgradige Cyanose (typische Blausucht). Die gewiihnlichen Herzmittel ver
sagen viillig. PuIs 72 p. M. Blutdruck 120 mm Hg. Harnmenge auBerst gering. 
SchlieBlich pliitzlicher Exitus. Die Obduktion zeigt Knopflochstenose der Mitral
klappe, Andeutung eines V orhofthrombus, Stauungsorgane, beiderseitiger Hydro. 
thorax. 

F all VI. 40 Jahre alte Frau, hatte als 9 jahriges Kind Gelenksrheumatis· 
mus, seither ein Vitium; zuerst keine subjektiven Beschwerden; heiratete und 
hatte 3 Kinder, jede Geburt mit schweren kardialen Beschwerden verbunden. 
Sonst subjektive Beschwerden nur bei starkerer Arbeit (Stiegensteigen usw.). 
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Die letzte Schwangerschaft muBte wegen kardialer Stiirungen unterbrochen 
werden. Seit einem Jahre fast kontinuierlich Herzbeschwerden (Atemnot selbst 
bei kleinsten Anstrengungen). Gelegentlich bettlagerig. In letzter Zeit wurde 
ihr Gesicht deutlich blau; Harn sehr gering; kaum Andeutung von Odemen. 
Objektiv das Bild einer Mitralinsuffizienz. Machtige Stauungsleber, starke Dys
pnoe, beiderseitiger Hydrothorax. Nach Digitalis wesentliche Besserung. Die 
Arterienpunktion wird noch vor der Darreichung von Digitalis durchgefiihrt. 
PuIs 70 p. M. Blutdruck 170 mm Hg. 

Fall VII. 43 Jahre alter Mann. Hatte in der Jugend Gelenkrheumatis
mus, vor 2 Jahren durch 5 Monate hindurch Grippe (hohes Fieber). Vor 1 Jahr 
heftiger Schreck, seither Herzbeschwerden. Oft bettlagerig. Vor einigen W ochen 
Einsetzen von Schwellungen an den Beinen, spater auch des Bauches. Schmerzen 
in der Lebergegend. In der Nacht oft krampfartiger Husten, auf Tropfen 
Besserung. Beim Herumgehen bekommt der Patient Atemnot und Herzklopfen. 
Bei der Untersuchung zeigt sich ein Mitralfehler, vorwiegend Stenose. Relativ 
geringgradige Stauungserscheinungen. MaBige Cyanose, aber deutliche Dyspnoe. 
PuIs 98 p. M. Blutdruck 120 mm Hg. 

Fall VIII. 53 Jahre alter Mann. In der Jugend Gelenksrheumatismus. 
1m AnschluB daran entwickelt sich ein Herzfehler (hat nicht turnen kiinnen). 
Stets Herzklopfen und Atembeschwerden beim Herumgehen. In letzter Zeit 
entschiedene Verschlechterung seines Zustandes. Vor 3 Jahren zum ersten Mal 
Schwellungen an den Beinen. Seither immer wieder Neigung zu Odemen, die 
nie viillig verschwinden. Klinisch das typische Bild einer Mitralstenose, kleiner 
PuIs. Keine wesentlichen Zeichen von Inkompensation. Geringe Odeme, kaum 
Dyspnoe. Etwas Stauungsbronchitis. PuIs 70 p. M. Blutdruck 130 mm Hg. 

Fall IX. 34 Jahre alter Mann, der seit seinem 14. Jahre an einem Herz
fehler leidet, den er im AnschluB an einen Gelenksrheumatismus aquiriert hatte. 
Er war nie besonders leistungsfahig, doch konnte er seinen Pflichten als Beamter 
gut nachkommen. Voriges Jahr eine Angina mit hohem Fieber, im AnschluB daran 
chronisches Herzsiechtum. Zuerst Dyspnoe beim Liegen, Husten in der Nacht, 
dann langsam auftretende Schwellungen an den Beinen; das Gesicht wird blaulich, 
Druckempfindlichkeit der Leber, wenig Harn, Zunahme des Umfanges des 
Bauches. Objektiv das schwere Bild eines inkompensierten Mitralfehlers; PuIs 
klein, 104 p. M. Blutdruck 140 mm Hg. Vor Darreichung des Digitalis Arterien
punktion. Digitalis wird schlecht vertragen, niitzt auch nichts. Auf Diuretin 
wesentliche Besserung. 

F 11 N I Arterielles Blut I a ~ r. in % 
Veniises Blut I Differenz in % 

I 100 60 40 
II 100 58 42 

III 92 32 60 
IV 95 58 37 
V 100 20 80 

VI 94 31 63 
VII 97 72 25 

VIII 96 80 16 
IX 100 54 46 

Als MaB der Blutgeschwindigkeit kann der prozentische Verlust an 
Sauerstoff im arterieIlen Blute gelten; legen wir diesen MaBstab an 
die besprochenen FaIle von Mitralfehlern, so laBt sich sagen, je starker 
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im allgemeinen die Inkompensation, desto langsamer das FIieBen des 
Elutes. In allen Fallen haben wir Zahlen feststellen k6nnen, die weit 
hoher erscheinen, als wir sie je bei unseren normalen Kontrqllfallen 
sahen. Merkwiirdig sind die Werte, die bei den relativ am wenigsten 
betroffenen Fallen erhoben werden konnten, da sie sich nicht einmal 
mit den niedrigsten Zahlen vergleichen lassen, die wir bei unseren 
Normalfallen fanden. 

Weiter solI aus diesen Zahlen die Sauerstoffsattigung des Arterien· 
blutes hervorgehoben werden. In keinem einzigen Fall sahen wir hohe 
Werte im Sinne einer Vermehrung des reduzierten Hamoglobins. Wenn 
man bedenkt, wie leicht sich bei Erkrankungen des linken venosen 
Ostiums Stauungszustande der Lunge zeigen, die doch zu den haufigsten 
Begleiterscheinungen von Mitralfehlern gehoren, so muB man sich 
wundern, wieso es nicht doch gelegentlich zur Anoxyamie kam. Die 
langsame Blutbewegung durch die Lunge scheint dies zu verhindern. 

3. Lungenemphyseme: 

Arterielles Blut Venoses Blut tJ:l 
Ql • 

"ClbD 
0 

Fall I " 13 ·~I ",+0 ~ I~ bb ~bb .bl, ~~ ~ '~bh ~bb §:~ 
Nr. ~ S I 0'0 - 0 0 0 ~ 0 N 0 

o.~ -0 0 0 ~ 0 '"::= 
~i "'13 s ~S -as "'13 13 ~S ~ I~ 15 :~ o:~ - o:~ ~:~ E-i :~ ~~ ~Ql ~:~ E-i :~ AO '"::= o "Cl ::= 0::= ::= o "Cl ::= 0::= ::= 

I 1,60 1 12,0 13,17 88 14,77 5,72 42,0 1 8,92 58 1 14,64 4,25 
II 4,04 30,0 lO,34 70 14,38 8,05 60,0 6,83 40 14,88 3,51 

ill 3,95 22,0 15,08 79 18,03 7,57 42,0 lO,42 58 17,99 4,66 
IV 5,20 28,0 13,40 72 18,60 13,61 72 5,13 28 18,74 8,27 
V 4,20 21,5 15,20 78 19,40 13,85 71 5,45 29 19,30 9,75 

VI 0,00 0,00 14,80 100 14,80 5,01 34 9,59 66 14,66 5,21 
VII 2,70 15,0 15,30 85 18,00 6,59 37 11,36 63 17,95 3,94 

Vill 2,47 13,0 1 16,50 87 1 18,97 7,56 1 40 11,33 60 18,89 5,17 

Aus den Krankengeschichten sei folgendes erwahnt: 
F all I. 71 Jahre alte Frau, die seit einem Jahr tiber starken Husten und 

Auswurf klagt, sowie tiber Erstickungsgefiihl und Krampfanfalle in der Herzgegend. 
Seit kurzer Zeit geschwollene FtiBe und wenig Harn. Starke Kurzatmigkeit, 
besonders bei Bewegungen. Die Frau zeigte eine maBige Alterskyphose, der 
Thorax typisch emphysematos gebaut. Uber der ganzen Lunge Giemen und 
Pfeifen zu horen. Hochgradige Cyanose. PuIs 80 p. M. Blutdruck 130 mm Hg, 
kein Fieber. 

Fall II. 62 Jahre alter Mann. Immer gesund, aber bei jeder Erkaltung 
Bronchitis. Beschwerden erst in den letzten Wochen: Atembeschwerden, Druck 
in der Herzgegend; Patient fiihlt sich taglich schlechter und kurzatmiger. Frtiher 
starker Raucher, kein Alkohol. Leichte Odeme an den Beinen. Etwas Leber· 
schwellung, wenig Harn. Thoraxbefund der eines Emphysems. Hochgradigste 
Cyanose. Viel Sputum. Blutdruck 105 mm Hg. PuIs 102 p. M. 

Fall ill. 75 Jahre alte Frau. Seit vielen Jahren unter den Erscheinungen 
ihres Emphysems leidend. Seit 3 Jahren auch Zeichen von Herzinsuffizienz, 
die sich aber regelmaBig durch Digitalis bessern lassen. In einem Anfall von 
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neuerlicher Herzinsufficienz wird sie an die Klinik gebracht. AIle Zeichen eines 
hochgradigen Emphysems im Stadium kardialer Insuffizienz. Machtige Stauungs
leber. Enorme Cyanose. Dabei relativ geringe Dyspnoe. Nur wenn sie sich 
bemiiht, aus dem Bett zu steigen, starke Kurzatmigkeit. PuIs 115 p. M. Blut· 
druck 180 mm Hg. 

F all IV. 67 Jahre alter Mann. Seit Kindheit Atembeschwerden. Nie, 
auch jetzt nicht Gefiihl von Herzklopfen. Seit 2 Jahren Schwellung der Beine, 
dabei Husten, gelegentlich Fieber und reichliche Expektoration. Machtiges 
Emphysem. Der Thorax typisch faBformig. Das Merkwiirdige ist das MiB
verhaltnis zwischen hochgradiger Zyanose und fast vollig fehlender Dyspnoe. 
Der Patient liegt durch W ochen hindurch - so lange lag er bei uns an der 
Klinik - ganz eben, ohne erhohten Kopf im Bett; er benotigt nur ein Kopf. 
kissen. Blutdruck 120 mm Hg. 80-90 PuIs. 1m Bereiche der unteren Extremi
taten starke Odeme. 

Fall V. Es betrifft den vorhergehenden Patienten. Wir haben ihn 6 Wochen 
spater noch einmal punktiert, wei! sich sein Zustand eher verschlechtert hat. 
Auch jetzt noch steht die Dyspnoe absolut nicht im Vordergrund. Nur wenn 
er aufgefordert wird, sich zu bewegen leichte Kurzatmigkeit. Nach wie vor 
hochste Cyanose, ohne das geringste Gefiihl von Orthopnoe. 4 Tage spater 
ist er gestorben. Bei der Sektion zeigte sich: chronisches z. T. bulloses Emphy
sem, diffuse eitrige Bronchitis. Beiderseitiger Hydrothorax. Die unteren An
teile der Lunge erscheinen komprimiert. Machtige exzentrische Hypertrophie 
des rechten Herzens. Keine Zeichen einer Pulmonalsklerose. Chronische Stauung 
aller Organe. 

Fall VL Dieser 57 Jahre alte Mann ist aus der Ambulanz aufgenommen 
worden, ohne daB er iiber Erscheinungen von Seite seines Emphysems zu klagen 
hatte. Wir sehen in ihm ein vollig kompensiertes Emphysem. Trotzdem be
stand machtige Lungenblahung, doch ohne irgendwelche Zeichen von Bronchitis. 
Herz vollkommen intakt. Blutdruck 160 mm Hg. Pulszahl 88 p. M. 

F all VII. 64 Jahre alter Mann, der iiber Brustbeschwerden klagt; seit einem 
Trauma (Hufschlag) oft Husten und Expektoration von viel Sputum. Starkere 
Beschwerden im Winter. Neigt leicht zu Katarrhen. Dabei jedesmal starke 
Atemnot. Seit einigen Wochen Druck in der Lebergegend, verbunden mit 
Atemnot, aber nur beim Herumgehen. Geringe Odeme an den unteren Ex
tremitaten. Deutlich cyanotisch. Blutdruck 158 mm Hg. 80 Pulse p. M . .AuBerer 
Habitus der eines Emphysematikers. 

Fall VIIL 51 Jahre alte Frau, die seit ihrer Jugend in staubiger Luft zu ar
beiten hat, leidet bereits viele Jahre an Bronchitis. In der letzten Zeit ofter fieber
hafte Anfalle verbunden mit Erstickungsgefiihl. Seit einem Monat Schwellung 
der Beine, Druck in der Lebergegend. Auch ihrer Umgebung ist es aufgefalIen, 
daB ihr Gesicht blaulich verfarbt wurde. Nach wie vor viel Husten und Ex
pektoration eines eitrigen Sputums. Abgemagerte Frau mit typischem empbyse
matosen Thorax. Starke Cyanose, geringe Dyspnoe; nur beim Herumgehen 
Gefiihl von Kurzatmigkeit. PuIs 100 p. M. 154 mm Hg Blutdruck. 

Die nachste Tabelle (siehe S. 48) bringt die Differenzen der prozentigen 
Sattigung zwischen arteriellem und venosem Blute. 

Vergleichen wir diese Werte mit jenen bei Mitralstenose, resp. 
Insuffizienz, so ergibt sich ein bemerkenswerter Unterschied. Tatsach
lich zeigt sich hier die Geschwindigkeit nur in zwei Fallen wesentlich 
herabgesetzt (eigentlich handelt es sich jedesmal um denselben Patienten), 
sonst sind die Werte gegeniiber der Norm kaum verschoben. In dem 
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F 11 N I Arterielles Blut I Venoses Blut I Differenz a r. in % in % 

I 88 I 58 30 
TI 70 40 30 

III 79 58 20 
IV 72 28 44 
V 78 29 49 

VI 100 66 34 
VII 85 63 22 

VIII 87 60 27 

einen FaIle, wo die Differenz etwa 49 % betrug, hat es sich urn 
eine ganz eigentiimliche Form schwerster Insuffizienz des rechten 
Herzens gehandelt. 1m Vordergrunde des Interesses steht aber die 
Oberladung des arteriellen Blutes mit reduziertem Hamoglobin. Rier 
besteht tatsachlich das, was HALDANE 1} Anoxyamie nennt. Offenbar 
ist beim vorgeschrittenen Emphysem die Lunge nicht imstande, die 
entsprechende Arterialisierung des venosen Blutes zu gewahrleisten. 

Mitralfehler und Falle von Lungenemphysem konnen gleich intensiv 
cyanotisch aussehen; wahrend es sich aber in dem einen Fall nur um 
eine schein bar trage Zirkulation des Blutes innerhalb der Capillaren 
handelt, das. Blut also zuviel seines Sauerstoffes verliert, kommt das 
arterielle Blut beim Lungenemphysem bereits sauerstoffarm in den Be
reich der Capillaren, wo es neuerdings Sauerstoff einbiiBt. 

4. Pneumonien und Kyphoskoliosen (inklusive zwei Fieberfallen). 

Arterie11es Blut 

FNall - ..... -~--.-_:'"-_-,---bb-· -'--, -bb-' --'I~_· bb . bb 
r. '" 0 ." ~ '0 o~ 0 I fil 0 ~ 0 ,g S ~~ ~ S 0 S '0 S "C S 

~ ~ 0 "C 0 ~ ~~ ~ ~ I ~ ~ 
I 1,32 

TI 1,26 
TIl 4,01 
IV 1,00 
V 5,07 

VI 1,77 
VTI 1,30 

VTII 0,80 
IX 0,30 
X 0,20 

7,0 
7,0 

18,0 
7,0 

29,0 
10,0 
8,0 
4,0 
1,5 
1,5 

17,39 
18,01 
18,42 
14,10 
12,02 
16,57 
15,71 
18,77 
17,82 
13,57 

93 
93 
72 
93 
71 
90 
92 
96 
98,5 
98,5 

18,71 
19,27 
22,43 
15,10 
17,07 
18,34 
17,01 
19,57 
18,12 
13,77 

8,17 
4,40 

10,50 
2,30 
5,96 
2,64 
4,71 
2,28 
4,61 
3,97 

Venoses Blut 

40 
27 
47 
15 
36 
17 
27 
12 
25 
29 

11,70 
14,91 
11,93 
12,90 
11,11 
15,38 
11,98 
16,98 
13,75 
9,80 

60 18,87 5,69 
76 19,31 3,10 
53 22,43 6,49 
85 15,20 1,20 
64 17,07 0,91 
83 18,24 1,19 
73 16,89 3,73 
88 Ii 19,24 1,79 
75 18,30 4,07 
71 13,77 3,77 

Aus den entsprechenden Krankengeschichten sei hervorgehoben: 
Fall I. 22 Jahre alte Frau, die vor 6 Tagen an Lungenentziindung erkrankt 

ist; es besteht hohes Fieber (dauernd zwischen 39 und 40° C schwankend). Sie 
ist zeitweise bewuBtlos, nicht auffallend kurzatmig, stark fiebergerotet, vielleicht 

1) HALDANE: British med. Journal 1919, July 19. 
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etwas cyanotisch aussehend. Die Pneumonie lokalisiert sich bloB iiber dem 
rechten Unterlappen - hierselbst massive Dampfung. Die Frau hat viel Digi
talis bekommen. 2 Tage nach der Punktion kritischer Abfall und ReHung. 
PuIs 110, Blutdruck 120 mm Rg. 

Fall IL 63 Jahre alte Frau, die schon ofter wegen Anfallen von Rerz
insuffizienz bei Rypertonie an der Klinik lag, kommt neuerdings, diesmal hoch
fiebernd, an die Klinik. Temperatur 39,6, PuIs sehr frequent, gut gespannt. 
MaBige Dyspnoe, leichte Cyanose; die Patientin erhalt sofort groBere Digitalis
dosen. Am 3. Tage des hohen Fiebers wird die rechtsseitige Unterlappen
pneumonie manifest. 3 Tage nach der Arterienpunktion Abfall der Temperatur 
und Reilung. Blutdruck 200 mm Rg. Pulszahl 98 p. M. 

Fall III. 37·Jahre alter Mann, der als Kind schwere Rachitis iiberstand. 
Spater Keuchhusten. Die starke Verkriimmung der Thorax seit friihester 
Kindheit. Litt haufig an Bronchitiden, wobei er stets zu Bett liegen muBte. 
Seit 3 Jahren gelegentlich auch Rerzbeschwerden; vor etwa 8 Tagen begannen 
die Beine anzuschwellen, spater Druckgefiihl in der Lebergegend. Objektiv das 
typische BHd einer Insuffizienz des rechten Rerzens bei Kyphoskoliose. "Ober 
den Lungen bronohitische Gerausche zu horen. Maximalste Cyanose und 
Orthopnoe. Er verbringt die Naohte sitzend. Starke Dyspnoe, Kein Fieber. 
Puls 98 p. M. Blutdruok 120 mm Hg. Trotz Digitalis keine Besserung. 3 Tage 
nach der Arterienpunktion Exitus. 

Fall IV. 44 Jahre alter Mann, der seit 4 Tagen eine Pneumonie haben 
solI. Er kommt in desolatem Zustande an die Klinik. Der Puls ist auBer
ordentlich frequent und weich. Die Temperatur sohwankt zwisohen 39,6 und 
40,0. Fliegende Atmung. 1m Bereiche beider Unterlappen Dampfung und 
Bronchialatmen. Auch sonst iiber der Lunge Rasseln (beginnendes Lungen
odem ?). Trotz Campher, Strophantus in der folgenden Nacht Exitus. Der 
Mann war ein starker Potator. 

Fall V. 50 Jahre alter Mann, starker Rauoher und Potator, erkrankt mit 
Schiittelfrost, Fieber und Rustenreiz. 2 Tage spater wird die Pneumonie er
kannt und Patient an die Klinik gewiesen. Trotz entsprechender MaBnahmen 
verschlimmert sich das Krankheitsbild zusehends. Rohes Fieber, meist 39,6, 
Dyspnoe, Cyanose. Kleiner weicher PuIs, 130 p. M. Blutdruok 105 mm Rg. 
2 Stunden ante Exitum wird die Arterienpunktion vorgenommen. 

Fall VI. 57 Jahre alter Mann, der an die Klinik wegen eines Leber
tumors gebracht wurde. Die klinisohe Diaguose wurde auf primares Ca hepatis 
gestellt - was sich naohtraglioh auch bei der Sektion bestatigte. Der Mann 
bekommt plotzlioh Sohiittelfrost mit nachfolgendem Fieber. Am 3. Tag ist die 
Pneumonie bereits deutlich ausgepragt. PuIs sehr beschleunigt, 140 p. M. Tem
peratur schwankt zwischen 38,9 und 40,0. Stark ausgepragte Dyspnoe, deut
liche Cyanose. Puls weich. Bei der Sektion zeigt sich eine beiderseitige 
Unterlappenpneumonie. Lungenodem. 

Fall VII. 44 Jahre alte Frau, die wegen Fieber in die Ambulanz kam, 
sonst gar keine Besohwerden, auBer Rustenreiz. Es wird eine Unterlappen
pneumonie festgestellt und deswegen die Aufnahme auf die Klinik anempfohlen. 
Die Pneumonie diirfte laut Anamnese etwa 5 Tage alt sein. Trotz der typi
sohen Erscheinungen einer Pneumonie auffallend geringe subjektive Besohwer
den; Fieber zwisohen 38,9 und 39,6 sohwankend. PuIs kraftig, etwas frequent, 
120 p. M., aber von guter Spannung. Keine Dyspnoe, nooh Cyanose. Am 
2. Tage nach der Arterienpunktion kritisoher Temperatursturz und ReHung. 

Fall VIII. 54 Jahre alte Frau, die im AnsohluB an eine Erkiiltung mit 
Schiittelfrost und Fieber erkrankte. Bereits am 2. Tage Delirien und hochgradige 

Eppinger-Papp-Schwarz, Asthma cardiale. 4 
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Dyspnoe und Cyanose. Expektoration eines rostbraunen Sputums, das aber 
bald in ein griinliches, ziemlich fliissiges Sputum umschliigt. Am 3. Tag Collaps, 
der sich aber durch Campher, Coffein bannen liiBt. GroBere Digitalisdosen. 
Wiihrend einer Temperatur von 39,6 wird die Arterienpunktion vorgenommen. 
PuIs sehr frequent, klein und weich. Atmung sehr oberfliichlich, leicht be
nommen. SchlieBlich fiihrt der ProzeB doch zur HeHung. Die klinische Dja
gnose lautete beiderseitige Unterlappenpneumonie. 

Fall IX. 23 Jahre altes Miidchen, das wegen Typhusverdacht an die 
Klinik gebracht wurde. AHe typischen Erscheinungen eines Typhus. Doch 
erweist sich der ProzeB als Paratyphus. Die Temperaturen schwankten meist 
um 39,8. In einer solch hohen Fieberperiode wurde die Arterienpunktion vor
genommen. Puls 110 p. M. Blutdruck 120 mm Hg. Keine Dyspnoe, keine 
Cyanose. 

Fall X. 40 Jahre alte Frau, die wegen Fieber, Leber- und MilzvergroBe
rung an die Klinik verwiesen wurde. Eine sichere Diagnose konnte nicht ge
stellt werden. Lymphogranulom oder Tuberkulose. PuIs relativ langsam. 
Keinerlei subjektive Beschwerden. Wiihrend der Arterienpunktion betrug die 
Temperatur 39,3; 90 Pulse p. M. Blutdruck 120 mm Hg. 

Zunachst die Differenzwerte der prozentuellen Sauerstoffsattigung: 

Fall Nr.1 Arter~:ll~io Blut I Venoses Blut I Differenz in % 

I 93 60 33 
II 93 76 17 

III 72 53 19 
IV 93 85 8 
V 71 64 7 

VI 90 83 7 
VII 92 73 19 

vm 96 88 8 
IX 98,5 75 23,5 
X 98,5 71 27,5 

Folgen wir unseren V oraussetzungen und nehmen wir an, daB die 
Differenz in den Sauerstoffwerten als MaB der Blutgeschwindigkeit 
angenommen werden kann, dann lassen sich betrachliche Unterschiede 
bei den verschiedenen Pneumonien nicht hinwegleugnen. Von den sieben 
Pneumonien, iiber die wir hier berichten konnen, zeigen drei Be
schleunigungen des Blutes, wie sie 'eventuell auch bei normalen Men
schen vorkommen. Immerhin zeigen davon auch zwei (Fall II und VII) 
recht niedrige Werte, so daB es sich auch hier um betrachtliche Ge
schwindigkeiten im Armblute handeln muB. Die vier iibrigen Falle 
(Fall IV, V, VI und VIII) fallen aber ganz aus dem Rahmen unserer 
Beobachtungen. Merkwiirdigerweise handelt es sich hier gerade um die 
schwereren Formen, und zwar um Patienten, die Neigung zu Lungen
odem darboten. Nachdem alle die hier angefiihrten Falle hohes Fieber 
zeigten, diirften die Unterschiede damit nicht allein zusammenhangea. 
Wenn man bedenkt, daB wir uns im Rahmen der Asthma cardiale
Frage speziell fUr die erhOhte Blutgeschwindigkeit interessiert haben, 
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und daB gerade bei diesem Zustande das Lungenodem ebenfaIls im Vor
dergrunde steht, so wird man es verstehen, wenn wir auf diese Befunde 
besonderes Gewicht legen. Die beiden FaIle ohne Pneumonie, aber 
mit hohem Fieber, bieten kaum wesentliche Unterschiede gegeniiber 
der Norm. 

Was nun die Sauerstoffsattigung des arterieIlen Blutes betrifft, so 
konnten wir eine deutliche Anoxyamie nur bei einer Pneumonie be
obachten (Fall V). Die Behauptung von Haldane, daB dies als 
Signum mali ominis anzusehen sei, bewahrheitete sich auch hier, denn 
der Mann ist bald nachher gestorben. Der Fall von Kyphoskoliose 
ist an dieser Stelle nur kursorisch angefiihrt; er lehrt, daB es auch 
hier zu betrachtlichen Graden von Anoxyamie kommen kann. Be
ziiglich der etwas erhohten Geschwindigkeit erinnert der Patient an 
die FaIle mit Emphysem. 

5. Hypertonien. 

.Arterielles Blut Venoses Blut 

1/ 0,30 I 1,5 18,7! 98,5 II 19,01 /6,17 33,0 113,031 67 ! 19,13 5,68 
II 1,12 5,0 21,23 95,0 22,35 9,60 42,0 12,90 I 58 '22,50 8,33 

III 0,00 i 0,0 20,08 100 i 20,08 3,60 18,0 II 16,55. 82 I 20,15 3,53 
IV 0,70 i 5,0 16,01 95 • 16,71 4,92 29,0 1l,98 I 71 I 16,89 4,03 
V 0,80 I 5,0 117,27 95 • 18,07 4,87 27,0 I 13,20 I 73 18,07 4,07 

VII 0,38! 2,0 17,22 98 ,17,60 5,10, 29,0 12,40 I 71 ; 17,60 4,82 
VI 0,80 I 4,0 18,10 96 I' 8,90 4,24 22,0 I 14,66, 78 18,90 /3,44 

VIII 1,47 I 8,0 16,68: 92 : 18,15 4,80 I 27,0 , 13,23 I 73 • 18,03 3,45 

Kurzer Auszug aus den Krankengeschichten: 
Fall I. 51 Jahre alter Mann. Seit Jahren .Atemnot und Herzklopfen; im 

letzten Jahre Nykturie. Nie Nierenentztindung. Vor kurzer Zeit Grippe, seit
her leichte Sprachstorungen und VergeBlichkeit. Potus und Nikotin maBig, 
keine Lues. Objektiv machtiges Cor aorticum mit diffuser Erweiterung der 
Aorta. Nierenfunktion ausgezeichnet; gelegentlich Spuren EiweiB. Blutdruck 
weit tiber 250 mm Hg, PuIs 70 p. M. Nach einigen Tagen Bettruhe, volliges 
W ohlbefinden, ausgezeichneter Schlaf. In dieser Periode .Arterienpunktion. 

Fall II. 47 Jahre alter Mann. Kommt wegen Ischiasbeschwerden an die 
Klinik. Hat keine .Ahnung, daB er eine Hypertension hat. Ftihlt sich kardial 
vollkommen wohl, macht angestrengte FuBpartien. 1m Harn eine Spur EiweiB. 
Nierenfunktion vollkommen intakt. Blutdruck dauernd 240 mm Hg. PuIs 
rhythmisch 90 p. M. 

Fall III. 52 Jahre alter Mann, der vor etwa 8 Tagen Zeichen eines 
Schlaganfalles darbot, sich aber nach 24 Stunden wieder erholte, soweit es sich 
um Lahmungserscheinungen handelte; seither N eigung zu Verworrenheit. In 
letzter Zeit .Auftreten leichter Odeme, gelegentlich Dyspnoe, ohne direkt die 
Zeichen von .Asthma cardiale darzubieten. Fortschreitender cerebraler Verfall. 

4* 
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Fall IV. 64 Jahre alter Mann. Bis vor 1 Jahr gesund. Neigung zu nacht
lichem Asthma. GroBes Durstgefiihl, Polyurie besonders bei Nacht. Haufig 
Kopfschmerzen. Gelegentlich leichte Odeme an den Beinen, die iiber Nacht 
wieder verschwinden. In der letzten Zeit Demenz und Verwirrungszustande. 
Wegen dieser cerebralen Storungen wird er ins Spital gebracht. Fortschreitende 
Verblodung. SchlieBlich Cheyne-Stokes-Atmung und agonale Pneumonie. Blut
druck dauernd iiber 240 mm Hg. 1m Harn stets EiweiB, relativ gute Nieren
funktion, im Konzentrationsversuch gelingt es, das spezif. Gewicht bis auf 1023 
zu treiben. Die Arterienpunktion wurde vorgenommen, bevor sich Zeichen von 
Cheyne-Stokes zeigten. Die Sektion ergibt arteriosklerotische Schrumpfniere. 

Fall V. 63 Jahre alter Mann. Seit 3 Jahren Atemnot und neuralgische 
Schmerzen in den Extremitaten, die ihn zwangen, seinen Beruf aufzugeben 
(Leichentrager). Hie und da Atemnot, besonders in den Abendstunden, guter 
Schlaf. Blutdruck weit iiber 240 mm. Pulszahl 60 p. M. GroBer linker Ven
trikel und Erweiterung der Aorta. Nierenfunktion normal, zeitweilig Spuren 
von EiweiB. In letzter Zeit N eigung zu Kurzatmigkeit, selbst bei den gering
sten Bewegungen. 

Fall VI. 62 Jahre alter Mann, war immer gesund, seit 1 Jahre fiihlt 
Pat. Atembeschwerden, besonders bei der Arbeit und beim Stiegensteigen. Er 
muBte in der Nacht oft plotzlich aus dem Bette heraus, da er keinen Atem 
hatte und das Gefiihl von lebhaftem Herzklopfen verspiirte. Dauemd leichte 
Dyspnoe, etwas Cyanose. 1m Harn stets Spuren von EiweiB. Blutdruck kon
stant iiber 215 mm Hg. 1m spateren Verlauf starke Verschlechterung und 
schlieBlich Exitus unter den Erscheinungen von Lungenodem. Die Arterien
punktion £allt noch in eine Zeit relativen W ohlbefindens. Puls 86 p. M. 

Fall VII. 60 Jahre alter Mann. Schon als Kind oft Atembeschwerden. 
Nie Odeme, oft gehustet. Vor einem Jahr plotzlich auf der Gasse zusammen
gestiirzt, muBte mittels Rettungswagen nach Hause gebracht werden; er hat sich 
wieder vollkommen erholt, klagt aber seither ofter iiber Atemnot und Herzklopfen. 
Gelegentlich BewuBtseinstriibungen, doch kam es nie zu einer Ohnmacht. In 
der letzten Zeit etwas abgemagert, seither auch ofter Odeme an den Beinen, die 
aber iiber Nacht wieder vergingen. Typisches Bild einer Hypertonie, gelegentlich 
Spuren von EiweiB im Ham. Dauernd hoher Blutdruck. Beim Herumgehen deut
liche Atemnot. Relativ gute Nachte. Der Blutdruck schwankt zwischen 240 bis 
260 mm Hg. Pulszahl meistens nur 60 p. M. Derzeit keine Odeme, keine Leber
Bchwellung, allerdings nach einer Digitaliskur. Angedeutete Nykturie. 

Fall Vill. 58 Jahre alte Frau. War immer gesund. Vor einem Jahr 
Operation der Hamorrhoiden, unmittelbar danach Grippe mit hohem Fieber, 
seither Herzbeschwerden. Der Arzt schickt die Patientin an die Klinik mit dem 
Verdachte einer Nephritis. Die Nierenfunktion erweist sich aber vollig normal, 
so daB die Diagnose einer Hypertonie gestellt werden konnte. Blutdruck an
dauernd hoch: 240-260 mm Hg. Zuweilen klagt sie iiber Anfalle von plotz
lichem Rotwerden im Gesicht. Beim Gehen deutliche Dyspnoe. Keine Cya
nose, keine Odeme. PuIs um 100 herum schwankend. Wenige W ochen spater 
Exitus unter den Erscheinungen von Lungenodem. 

Die tabellarische Zusammenstellung der Differenzwerte zwischen 
arteriellem und venosem Blute ist auf S. 53 wiedergegeben. 

Beriicksichtigen wir zunachst die FaIle, die eine Differenz liber 30 dar
bieten, so betrifft dies ausschlieBlich Patienten, die sich des besten 
Wohlbefindens erfreuen. Je kleiner sich die Differenz gestaltet, desto 
mehr treten die Beschwerden in den Vordergrund, d. h. vorausgesetzt, 
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F 11 N I Arterielles Blut I a r. in % 
Venoses Blut I Differenz in % 

I 
I 

98,5 I 67 31,5 
II 95,0 

I 

58 37,0 
III 100,0 82 18,0 
IV 95,0 71 24,0 
V 95,0 

I 
73 22,0 

VI 96,0 78 18,0 
VII 98,0 71 27,0 

VIII 92,0 73 19,0 

daB unsere Methode richtig ist; ein gewisser Paralellismus zwischen 
erhohter Blutgeschwindigkeit und N eigung zu Kurzatmigkeit scheint 
zu bestehen. Zwei von den Fallen, die die niedrigsten Werte dar
boten (Fall VI und VnI) sind schlieBlich an Lungenodem zugrunde 
gegangen. Auf weitere Konsequenzen wollen wir uns nicht einlassen. 

6. N ephri tid en. 

Arterielles Blut Venoses Blut '" ~bh 
0 

Fall 
'bh I 

I ~ S 
Nr. "'in N~ bh 'bh 'bb ,,+> bh 'c;lbh ....!4bh <lJ'o3 

>l 0 O.S ' 0 "0 ~o ~ol 0'0 ' 0 0 0 03 0 ... ~ 
.6S "s Os 'OS ]si ~~ "s ~,~ 'OS ~ ' .. 

~~ ° '03 0'03 i:i 0 ~= 0"0 ~'o3 Eo; ,03 o "0 Eo; ,03 
~ ~ ~ ~ ~ ~ 

I 0,0 0,0 10,14 100,0 10,14 3,01 30,0 7,13 70,0 10,14 3,01 
II 1,10 9,0 11,20 91,0 12,30 2,11 17,0 10,05 83,0 12,16 1,15 

III 0,79 6,0 11,42 94,0 12,21 2,03 16,0 10,18 84,0 12,21 1,24 
IV 1,40 10,0 12,40 90,0 13,80 2,19 16,0 11,52 84,0 13,71 1,49 
V 0,19 2,0 9,73 98,0 9,92 0,77 7,76 8,15 92,2 9,92 1,58 

VI 0,0 0,0 9,30 100,0 9,30 0,70 7,44 8,70 92,6 9,40 0,6 
VII 0,0 I 0,0 16,05 100,0 16,05 2,53 15,0 13,70 85,0 16,23 2,35 

Aus den Krankengeschichten mochten wir folgendes herausheben: 
F all I. 49 Jahre alte Frau, seit 11/2 Jahren in der Menopause. 1m 

21. Jahre eine Myomoperation. Seit 6 Wochen Erbrechen und Kopfschmerzen, 
Sehstorungen (Retinitis albuminurica), sehr blaB; Gesichtsausdruck wie von 
einem Myxodem, an den Beinen relativ geringe Odeme. Blutdruck 219 mm Hg. 
Keine wesentliche Herzerweiterung. .Albumen stark positiv, im Sediment auch 
Erythrocyten. Isosthenurie. Harnmenge groB. Rest-N tiber 100 mg %' SchlieB
lich Exitus unter den Erscheinungen einer Harnvergiftung. Zur Zeit der Arterien
punktion geringgradige Dyspnoe, sonst aber keine schweren Symptome von U ramie. 

F all II. 40 Jahre alte Frau berichtet, in ihrer Jugend eine Nephritis 
gehabt zu haben, von nun an nie ganz eiweiBfrei. Bis vor 1/2 Jahr keine Be
schwerden. Seither ofter Kopfschmerzen. Sie hat immer blaB ausgesehen. Vollige 
Inappetenz, groBer Durst, Neigung zu Diarrhoen. Frtiher nie Odeme, jetzt 
gedunsenes Gesicht, Retinitis albuminurica. Blutdruck 215 mm Hg, Rest-N 
160 mg 0/0' Viel EiweiB im Harn. Isosthenurie. SchlieBlich Perikarditis und 
Exitus unter uramischen Symptomen. PuIs 98 p. M. 

F all III. 48 Jahre alter Mann. Kam wegen Augenstorungen auf Anraten 
eines Augenarztes an die Klinik. Typische Retinitis albuminurica. Sonst wenig 
Beschwerden. Machtige Blutdrucksteigerung 230 mm Hg. Isostenurie. Ziem-
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lich viel EiweiB im Ham. Betrachtliche Dilatation des linken Ventrikels. Zur 
Zeit der Arterienpunktion klagt Patient viel uber Kurzatmigkeit. Oft hort 
man diffuses Rasseln uber der Lunge. PuIs 105 p. M. 

F all IV. 41 Jahre alter Mann hatte Lues, wurde mit Salvarsan behandelt, 
seither immer etwas EiweiB im Harn. Seit einem Jabr Kopfschmerzen. Gelegent
lich Blut im Harn. Vor 1/. Jahr eine schwere Beinhautentzundung, im Anschlusse 
daran Verschlimmerung seines Zustandes. Hie und da Erbrechen, Ekel vor Fleisch, 
Durst, N eigung zu Diarrhoen. Er war immer blaB. Gleichzeitig Verschlimmerung 
seines Sehvermogens. Betrachtliche Albuminurie. Blutdruck 205 mm Hg. PuIs 
90 p. M. GroBes Herz. Isosthenurie. Oft Anfli11e von Beklemmungen und 
Schmerzen hinter dem Sternum. Niichtliches Husten. SchlieBlich Exitus unter 
den Erscheinungen einer schweren Uramie. 

Fall V. 38 Jahre alter Beamter. Seit Jahren Nierenleiden. In letzter 
Zeit Kopfschmerzen und Inappetenz. Abends geschwo11ene FuBe. Augenhinter
grund zeigt beginnende Retinitis albuminurica. Reststickstoff 108 mg 010, Blut
druck 200 mm Hg. PuIs 98 p. M. Neigung zu Diarrhoen. In der Nacht oft Kurz
atmigkeit, nach Digitalis Besserung. Isosthenurie. Der Patient verliiBt relativ 
gebessert die Klinik. 

Fall VI. 32 Jahre alter Mann, der im Krieg eine Nephritis aquirierte 
und seither immer EiweiB im Harn hatte. Gedunsenes Aussehen, keine hoch
gradigen Odeme an den unteren Extremitiiten. GroBer, kraftiger Mensch. 
Blutdruck 240 mm Hg. PuIs 108 p. M. Das spezifische Gewicht schwankt stets 
um 1010. Rest-N 180 mg 0/0' Retinitis albuminurica. Der Patient geht teils 
unter den Erscheinungen der Uramie, teils des Lungenodems zugrunde. Anato
misch schweres Lungenodem, sonst sekundare Schrumpfniere. 

Fall VII. 27 Jahre alter Bursche, der im AnschluB an eine Halsentzun
dung vor 3 Wochen unter den Erscheinungen einer akuten Nephritis erkrankte. 
Derzeit noch immer Odeme. Blutdruck 160 mm Hg. PuIs 88 p.M. 1m Harn viel 
EiweiB und Blut, das spezifische Gewicht schwankt zwischen 1015-1023. 
Rest-N 48 mg 0/0, Der Patient ist spater vo11kommen geheilt entlassen worden. 
Die Arterienpunktion geschah auf der Hohe der akuten Nephritis. 

Die Differenzwerte zwischen arteriellem und venosem Blute sind 
in der folgenden Tabelle zusammengestellt: 

F 11 N I Arterie11es Blut I a r. in % 
Venoses Blut I Differenz in % 

I 100 I 70 30 
II 91 I 83 8 

III 94 84 10 
IV 90 84 6 
V 98 92,2 5,8 

VI 100 92,6 7,4 
VII 100 85 15 

Wir haben auf Grund unserer Untersuchungen dann von einer hohen 
Blutgeschwindigkeit gesprochen, wenn sich die Differenzen des Sauer
stoffgehaltes zwischen 15 und 20 bewegten. Jetzt kommen wir plotzlich 
zu Werten, die diese Beschleunigungen noch weit iiberholen. In An
betracht solcher Zahlen konnte man fast geneigt sein, an der Wertigkeit 
unserer Methode zu zweifeln. J edenfalls ist es sehr beachtenswert, daB 
in zwei dieser FaIle, wo die Differenzen zwischen Sauerstoffgehalt des 



Kasuistik. 55 

arteriellen und venosen Blutes besonders gering waren, die Patienten 
schlieBlich unter den Erscheinungen eines Lungenodems zugrunde gingen. 

7. Anamien. 

Arterielles Blut Venoses Blut 
It> 

~bb 
Fall " 0 

I 

I 
I 

, bb I 1:1 S 
Nr. ~bb ~~ bb '~bb ...!tbb ~bh O~~ bb .bl, ~:ol 

p 0 O.~ '0 

I 

0 0 I 
OIl 0 P 0 ' 0 ~ 0 I <;;0 '"'::0 

"OS ~S "'OS "OS ~i "s ~~ "'OS ~ '" 
~iI1 ~r.w o .ol ~~ I 

Eo; :ol ~iI1 O:ol Eo; :<is AO 0"0 
i ::0 ::0 o "0 

~ ~ 

I 0,19 6 2,77 94 2,96 1,81 
I 

64 I 2,90 1,72 I 1,05 36 , 

I 

II 0,00 0 5,70 100 5,70 1,06 

I 

19 4,47 81 5,65 1,23 
III 0,00 0 3,42 100 3,42 1,16 32 2,43 68 3,59 0,99 
IV 0,00 0 8,13 100 8,13 2,46 30 5,73 70 8,19 2,40 

Kurzer Bericht aus den Krankengeschichten: 
Fall I. 60 Jahre alte Frau. Das Leiden begann vor etwa 6 Monaten mit 

Atemnot beim Stiegensteigen. Das Blutbild der sehr blassen Frau ergibt: 
0,400 Mil. Erythrocyten, 2400 Leukocyten, Sahliwert 30. Subikterus. MaBige 
HerzvergroBerung, laute systolische (akzidentelle) Gerausche iiber der Aorta. Bei 
der Sektion das typische Bild einer perniziOsen Anamie. Die Arterienpunktion 
geschah 3 W ochen ante exitum. Pulszahl120 p. M. Blutdruck 120 mm Hg. Tempe
ratur zur Zeit der Punktion 37,3. 

Fall II. 52 Jahre alte Frau kommt schwer anamisch an die Klinik. Das 
Blutbild ergibt: 0,97 Mil. Erythrocyten, 4100 Leukocyten, 33 Sahliwert. Typi
sches Blutbild einer perniziosen Anamie. Subikterus, Urobilinurie. Blutdruck 
123 mm Hg. Pulszahl 85 p. M. Temperatur 37. Nach einer Blutinfusion wesent
liche Besserung. Vor derselben geschah die Arterienpunktion. Patientin wurde 
relativ gebessert entlassen. 

F all III, 27 Jahre alte Frau, die das Bild der aplastischen Anamie dar
bot; Neigung zu Blutungen aus den Schleimhauten. Rein anamisch, ohne 
ikterisch zu erscheinen. Blutbild: 25 Sahli, 1,67 Mil. Erythrocyten, 1870 
Leukocyten. Serum sehr blaB. PuIs 100 p. M. Temperatur oft iiber 37. 
Thrombocyten vermindert. Nachblutungszeit bis 20 Minuten. Stauungsversuch 
positiv. Blutinfusion zu therapeutischen Zwecken erzielte ein ausgezeichnetes 
Resultat. Vor derselben wird die Arterienpunktion vorgenommen. 

Fall IV. 48 Jahre alter Mann, der bereits zum zweiten Male wegen seiner 
Perniziosa an die Klinik kam. Blutbild: 0,98 Mil. Rote, 3500 WeiBe, 35 Sahli. 
Stets subikterisoh. Sehr starke Obstipation. Herz ziemlich vergroBert, deutliche 
anamische Gerausche. Der Patient konnte nach Arsenmedikation wesentlich ge
bessert entlassen werden. Pulszahl 98 p. M. Temperaturen urn 37 schwan
kend. Blutdruck 138. 

Die Differenzwerte der prozentischen Sauerstoffsattigung zwischen 
arteriellem und venosem Blute ergeben: 

F 11 N I Arterielles Blut I Venoses Blut I 
a r. in % in % Differenz 

I 
II 

III 
IV 

94 
100 
100 
100 

36 
81 
68 
70 

58 
19 
32 
30 
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Als wir fruher die hohen Geschwindigkeitswerte bei uramischen 
N ephritiden besprachen, hatte man einwenden konnen, es ware die 
Ursache vielleicht in der Verminderung des zirkulierenden Hamoglo
bins zu suchen. Wir haben es absichtlich vermieden, diesen Punkt 
zu beruhren, weil wir zunachst die Verhaltnisse bei bloB anamischen 
Zustanden ansehen wollten. Unter unseren vier Fallen befinden sich 
drei hamolytische und eine aplastische Anamie. Die Differenzen in 
der Sauerstoffsattigung sind lange nicht so hochgradig wie eben bei 
den Uramien. Allerdings muB zu bedenken gegeben werden, daB wir 
es mit sehr niedrigen Hamoglobinwerten zu tun haben und daB dement
sprechend die eventuellen Fehler, wenn sie sich einmal eingeschlichen 
haben, groBe Konsequenzen nach sich ziehen mussen. Immerhin be
steht, wie wir glauben, doch ein prinzipieHer Unterschied zwischen 
Anamie und den Verhaltnissen bei der chronischen Nephritis. 

8. FaIle von sogenannter Myodegeneratio, Myxodem und 
N ephrose. Der eine von uns hat bereits einmal Gelegenheit gehabt, 
die Aufmerksamkeit auf den peripheren Kreislauf im Verlaufe jener 
Krankheitsbilder zu lenken, die sich unter dem Krankheitsbilde der 
sogenannten Myodegeneratio zusammenfassen lassen. Bekanntlich han
delt es sich hier um Zustande, die auBerlich das Geprage von Herz
fehlern zeigen, die aber relativ wenig Veranderungen am Herzen er
kennen lassen. Auah die Obduktion ist haufig nicht imstande, das 
MiBverhaltnis zwischen den Folgeerscheinungen vor aHem in Form 
hochgradiger Ode me und den geringen Anomalien am Herzen zu deu
ten. Da es sich hier um Krankheiten handelt, die gelegentlich aus
gezeichnet durch Verfutterung von Schilddrusentabletten beeinfiuBt 
werden, so stellen sich diese Affektionen vieHeicht in ein gewisses Ver
wandtschaftsverhaltnis zum Myxodem oder wenigstens zu milden Formen 
desselben. Ein weiteres Krankheitsbild, das gleichzeitig damit zur 
Sprache gebracht werden kann, ist die Nephrose. Auch hier wird es 
oft schwer, die Ursache der machtigen Odemansammlung zu finden; 
es ist doch bekannt, daB z. B. einerseits die N-Ausscheidung bei den 
N ephrosen nicht im mindesten beeintrachtigt ist und anderseits die 
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schwersten Uramien mit volliger Zerstorung der Nieren kaum mit Re
tention von Wasser oder Kochsalz einhergehen mussen. Dies der Grund, 
warum wir im folgenden Abschnitt diese drei Mfektionen gemeinsam 
zur Sprache bringen. 

Kurzer Auszug aus den Krankengeschichten: 
Fall I. 60 Jahre alte Frau. Seit einem Jahr Atemnot und Schwellungen 

an den Beinen. GroBe Schlii.frigkeit. Haut an den unteren Extremitaten sehr 
verdickt, auch die Abdominalhaut odematos. Nabelhernie. Leichte Struma. 
Kurze dicke Finger mit sehr briichigen und dicken Nageln. Geringe Nahrungs
aufnahme. 1Jber dem Herzen keine Gerausche zu vernehmen. Beiderseitiger 
Hydrothorax. Starker Haarausfall. Betrachtliche Cyanose. Oligurie; im Harn 
EiweiBspuren. Spezifisches Gewicht meist iiber 1025. Blutdruck 120 mm Hg. 
Pulszahl 92 p. M. Die Frau ist einige W ochen spater gestorben. AuBer gering
gradiger Arteriosklerose und leichtem Emphysem nichts Sicheres nachweisbar. 
An den Nieren keine wesentlichen Veranderungen. 

Fall II. 65 Jahre alte Frau. Struma. Seit mehreren Jahren Odem der 
Beine; die Schwellungen haben im letzten Halbjahr zugenommen. Die Frau 
ist kurzatmig, aber nur beim Herumgehen, das ihr allerdings wegen der mach
tigen Schwellungen Schwierigkeiten bereitet. AuBerlich sieht die Frau, schon 
wegen der Cyanose, wie ein Herzfehler aus; objektiv ist aber iiber dem Herzen 
keinerlei Geriiusch. 1m Harn kein EiweiB, Blutdruck 145 mm Hg. Pulszahl 
80 p. M. Die Frau hat sehr gut auf Verfiitterung von Thyreoidea reagiert, 
die Odeme haben abgenommen; auch die Psyche hat sich wesentlich gebessert. 
In dem MaBe, wie die Odeme geringer wurden, hat die Kurzatmigkeit beim 
Herumgehen abgenommen. 

Fall III. Kleiner, immer schon korpulent veranlagter Mensch, der seit 
einem Jahr abends immer Odeme an den Beinen zeigt. GroBes, dickes Ab
domen, in dem etwas Fliissigkeit zu sein scheint. Kurze, dicke Finger, stupi
den Gesichtsausdruck, Genitale klein angelegt; struppiges Haar, beim Herum
gehen Kurzatmigkeit. Starke Neigung zu Schlafen (Schnarchen). Rotes, deutlich 
cyanotisches Gesicht. Die Odeme haben in den letzten W ochen stark zugenom
men, Appetit gering. Blutdruck 145 mm Hg. PuIs langsam. Dyspnoe nur beim 
Herumgehen. Keine Stauungsleber. 1Jber dem Herzen, das kaum vergroBert 
erscheint, keine Geriiusche. 1m Harn nie EiweiB. Wesentliche Besserung auf 
Thyreoid. 

Fall IV. 67 Jahre alter Mann, der uns seit vielen Jahren wegen seiner 
Nephrose bekannt ist. Die Hauptbeschwerden sind langsam zunehmende Odeme, 
die dann so hochgradig werden konnen, daB ihm das Herumgehen die groBten 
Beschwerden bereitet. Die EiweiBwerte im Ham schwanken zwischen 2-3%; 
im Beginn seiner Krankheit haben wir Werte bis 3,8 % beobachtet. Das 
spezifische Gewicht des Harns ist stets hoch, gelegentlich bis 1045 ansteigend. 
Nie Hamaturie. Reichlich Lipoide im Harn. 1m Anfange ausgezeichnete 
Wirkung auf Thyreoid, spiiter mit noch besserem Erfolg Novasurol. Blut
druck 150 mm Hg. Die Arterienpunktion wurde vor der Novasuroldarreichung 
gemacht. 

Fall V. Ein 40 Jahre alter Mann, der der Klinik schon seit liingerer Zeit 
als Myxodem bekannt ist. Greisenhaftes Gesicht mit pastosem Habitus der 
ganzen Haut. Haare struppig, langsam wachsend. Deutlich cyanotisch aussehen
des Gesicht, dabei leicht aniimisches Kolorit. Mangelhaftes GebiB. Blutdruck 
130 mm Hg. Pulszahl etwa 80. Reagiert ausgezeichnet auf Thyreoid. Das Ge. 
sicht bekommt ein anderes Exterieur, das Gewicht nimmt abo 
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Wir fiigen nunmehr die Differenzen der Sauerstoffsattigungen zwi
schen arteriellem und venosem Blute bei: 

F 11 N l.Arter~elles Blut I Ven6ses Blut I Differenz a r. III % in % 

I 
I 

97 

I 
48 I 49 

II 93,5 55,5 
I 

38 
III I 97 45 52 
IV 

I 
100 50 50 

V 95 42 53 

Wenn man die hier gefundenen Zahlen mit den bis jetzt ermittel
ten Werten vergleicht, so lassen sich dieselben nur mit jenen bei Mi
tralfehlern in Parallele stellen. Nicht nur die klinische Beobachtung, 
und der gute Erfolg einer eingeleiteten Thyreoidtherapie, sondern 
auch die langsame Blutgeschwindigkeit, die sich aus unseren Zahlen 
ergibt, rechtfertigt unser Vorgehen, wenn wir die drei Krankheitsbilder: 
"Sogenannte" Myodegeneratio cordis, Nephrose und Myxodem gemein
sam betrachtet haben. Offenbar handelt es sich hier um Krankheiten, 
bei denen das Blut sehr langsam durch das Capillarsystem des Armes 
rollt und dementsprechend viel von seinem Sauerstoff verliert. 

9. FaIle von Basedowscher Krankheit. 
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III 0,65 4 15,58 96 16,23 3,08 19 13,12 81 16,20 2,46 
IV 0,29 2 17,49 98 14,78 3,69 25 11,05 75 14,74 6,44 

Die Falle, die hier analysiert wurden, unterschieden sich sympto
matisch wenig von den gewohnlichen Formen; dementsprechend wollen 
wir die dazugehorigen Krankengeschichten nur ganz kurz beriihren. 

Fall I. 30 Jahre alte Frau, die seit 11/2 Jahren an den typischen Erschei
nungen eines Basedow leidet; Tachykardie, SchweiBausbriiche, Diarrh6en, .Ab
magerung. Tremor der Finger - ein Moment, das bei_der Punktion der .Arterie 
sehr st6rend wirkt. Blutdruck 120 mm Hg. Harn normal. 46 kg. 

Fall II. 18 Jahre altes Madchen, das seit 5 Monaten an Basedow leidet; 
typische .Augensymptome, Tachykardie, gelegentlich leichte Temperatursteige
rungen, starke .Abmagerung, SchweiBe. Kein auffallender Tremor. Blutdruck 
110 mm Hg. Harn normal. 41 kg. Grundumsatz erh6ht. 

Fall III. 27 Jahre alter Mann, seit kurzer Zeit wesentliche Verschlimme
rung seiner Nervositat. Symptomatisch kein vo11wertiger Basedow. Keine 
starke .Abmagerung, aber Grundumsatz erh6ht. Tachykardie deutlich, besonders 
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bei Aufregungen. Betrachtliche Struma. Keine typischen Augensymtome, bloB 
Glanzauge. Blutdruck 140 mm Hg. 65 kg. 

Fall IV. 46 Jahre alte Frau, die vor 1/2 Jahr die Menses verloren hatte, 
seither Abmagerung, Unruhe, Zittern, Herzklopfen, Diarrhoen. Pulsfrequenz 
dauernd 110. Aussehen das eines Basedow; stark ausgepragter Tremor. Ge
legentlich SchweiBausbriiche. 47 kg. Blutdruck 150 mm Hg. 

Die tabellarische Zusammenstellung der Differenzen der Sauerstoff
sattigung zwischen arteriellem und venosem Blute ergibt: 

Fall Nr.1 Arter~~ll% Blut I Venoses Blut Differenz in % 

I 97 65 32 
II 94,5 79 15,5 

III 96 81 15 
IV 98 75 23 

In zwei Fallen (II und III) ist der Unterschied in der Sauerstoff
sattigung sehr gering; das wiirde bedeuten, daB hier die Blutgeschwin
digkeit im Bereiche der oberen Extremitat sehr groB war. In den 
beiden anderen weichen die Werte kaum von der Norm ab; vielleicht 
ist in den beiden letzten Fallen der Tremor zu beriicksichtigen, ebenso 
muBte man mit dem erhohten Grundumsatz rechnen. Diese Befunde 
wiirden also im wesentlichen das bestatigen, was wir auch mit der 
plethysmographischen Methode gefunden haben. 

10. Falle von schwerem Asthma cardiale. Bei der Bespre
chung der unterschiedlichen Ergebnisse, die wir durch die blutige Me
thode gewonnen haben, ist bis jetzt unser eigentlicher Gegenstand nur 
wenig beriihrt worden. Wir haben gelegentlich gesehen, daB speziell 
bei Krankheiten, die gern zu Lungenodem ausarten, wie z. B. manche 
Hypertonien und Nephritiden, die Blutgeschwindigkeit, mit unserer Me
thode gemessen, sehr beschleunigt erscheint; aber wirkliche FaIle von 
Lungenodem, sowie FaIle von Asthma cardiale sind bis jetzt nicht 
besprochen worden. Wir mochten nun unsere Ergebnisse auch in dieser 
Richtung mitteilen. Es ist selbstverstandlich, daB es nicht leicht ist, 
solche FaIle immer im richtigen Moment zu untersuchen; trotzdem ist 
es uns gelungen, Patienten mit schwerem Asthma cardiale im Anfalle 
zu punktieren. 

Der erste Fall betrifft einen 68 Jahre alten Mann, der schon ofter, nicht 
immer, bei Nacht plotzlich von schwersten Anfallen, verbunden mit hochster 
Atemnot, befallen wurde. Oft im AnschluB an eine Aufregung, manchmal aber 
auch scheinbar grundlos, erfaBt ihn zuerst ein Unruhegefiihl. Das Gesicht ver
andert sich, oft wird es ganz rot, SchweiB tritt auf, die Atmung beschleunigt 
sich, es kommt zu Hiisteln, das zu nur geringer Expektoration fiihrt, binnen 
kiirzester Zeit tritt Rasseln iiber der Lunge auf. Der Zustand groBter Todes
angst halt verschieden lange an. Meist wird der Arzt rasch herbei gerufen, der 
ihm dann eine Morphiuminjektion gibt, worau£ rasch Besserung eintritt. In der 
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letzten Zeit haben sich solche Anfalle gehauft. Aus diesem Grunde kam er 
an die Klinik. 

1m anfallsfreien Stadium zeigt das Herz eine leichte VergroBerung so
wohl nach rechts als auch nach links. SpitzenstoB hebend, kein auffallendes 
Emphysem. Herztone rein. 2. Aortenton akzentuiert. Blutdruck 180 mm Hg. 
Pulszahl 88 p. M. Venen nicht auffallend gefiillt. Keine Odeme, keine Stauungs
leber, im Harn kein EiweiB. Neigung zu Nykturie. Nachmittags wahrend der 
Besuchszeit bekommt der Patient ziemlich unvermittelt die ersten Erscheinungen 
eines Asthmaanfalles, innerhalb einer Viertelstunde war der Anfall auf dem Hohe
punkt angelangt. Der Patient saB halb ohnmachtig am Bette. Auf Distanz 
schon war lautes Rasseln iiber der Lunge zu vernehmen. Bei der Auskultation 
vernimmt man dichtes klein- und mittelblasiges Rasseln iiber der ganzen Lunge, 
daneben groBblasiges in den groBeren Bronchien und der Trachea. Der Korper 
war schweiBbedeckt. Das Gesicht rotlich-cyanotisch. 

Es wurde rasch die Arterienpunktion und gleichzeitig die Blutentnahme aus 
der V. cubitalis vorgenommen. Bei dieser Gelegenheit wurde auch der Venen
druck bestimmt. Sobald die entsprechenden Blutproben erlangt waren, bekam 
der Patient Morphium. Binnen wenigen Minuten war das Argste iiberstanden. 
Nach etwa 15 Minuten trat Besserung ein, der Patient begann zu schlafen; 
nach weiteren 10 Minuten war iiber der Lunge kaum mehr ein Rasseln zu ver
nehmen. J etzt wurde eine neuerliche Arterien- und Venenpunktion vorgenommen. 
Die dabei ermittelten Zahlen geben wir in der folgenden TabelIe: 
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Ante 
I 

74 
I 

70 
I 

4 
Post 72 27 45 

Die Unterschiede zwischen arteriellem Blute und dem der Venen 
waren auf der Hohe des Anfalles so minimale, daB man fast von einer 
Verwechslung hatte sprechen konnen. Um diesem Einwand zu be
gegnen, war es sehr erwiinscht, gleichzeitig eine Venendruckbestimmung 
vorzunehmen. Derselbe betrug vor der Morphiumdarreichung, also auf 
der Hohe des Anfalles 17-18 em H 20, nach der Morphiumdarrei
chung, wo der Anfall bereits abgeklungen war, 10 em H 20. Merkwiir
dig war auch das rasche HerausflieBen des Blutes aus der Venenkaniile 
wahrend des Anfalles; nach Aufhoren der Beschwerden sickerte das 
Blut nur langsam heraus. Es sei ausdriicklich betont, daB wir zu 
jeder Venenpunktion frische Kaniilen nahmen, und daB von einer 
Thrombosierung absolut nicht die Rede sein konnte. 
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Bei oberflachlicher Betrachtung konnte es befremdend wirken, daB 
sich im arteriellen Blute so reichliche Mengen an reduziertem Ramo
globin nachweisen lieBen. Wenn man aber bedenkt, ein wie hoch
gradiges Lungenodem hier vorgelegen hatte, so darf das nicht wunder
nehmen. Jedenfalls sind die Unterschiede, wie sie sich aus den Blut
analysen ergeben, so eindeutig, daB wohl kein Zweifel an einer enorm 
beschleunigten Blutzirkulation durch das Gebiet der Armcapillaren be
stehen konnte. Wenn man gleichzeitig sieht, wie mit dem Abklingen 
des Anfalles auch die Blutgeschwindigkeit gradatim geringer wird, so wird 
man wohl in der Annahme bestarkt, es ware das akute Lungenodem, 
wenigstens in diesem FaIle, nicht so sehr durch Rerzstauung als viel
mehr, wie wir es uns zunachst vorgestellt hatten, durch zu groBes 
Andrangen des Blutes gegen den linken Ventrikel entstanden, der nicht 
mehr imstande ist, das ganze Angebot zu bewaltigen. Auf die Tat
sache, daB auf der Rohe des Anfalles das Venenblut nicht nur fast 
arteriell, sondern auch pulsierend aus der Kaniile floB, werden wir noch 
spater zuriickkommen. 

Der Fall II betrifft einen 59 Jahre alten Mann; er war stets sehr nervos 
und hatte oft unter sogenannten Nervenanfallen zu leiden. Vor etwa 5 Wochen 
begann das jetzige Leiden. Zuerst eine heftige Aufregung und von dieser Stunde 
an datieren die Beschwerden. N ach einem Zornausbruch mullte er plotzlich 
stark nach Luft schnappen. Druckgefiihl iiber der Herzgegend, dabei Hiisteln, 
ohne aber etwas expektorieren zu konnen. J e !anger das Druckgefiihl anhielt, 
desto mehr steigerte sich die Kurzatmigkeit, er mullte aufspringen, zum Fenster 
laufen, es offnen; die Umgebung bemerkte wie es in seiner Brust "kochte". Der 
Kopf und der ganze Korper war mit Schweill iiberdeckt, dabei furchtbare Angst. 
1m Laufe von Stunden - mittlerweile kamen eine Menge Arzte - besserte 
sich der Zustand etwas. Vollig £rei von Beschwerden war er aber erst nach 
24 Stunden. Seither grolle Aufregung und er fiirchtet sich, dall ein ahnlicher 
Anfall wieder kommen konnte. Bevor er auf die Klinik kam, hatte er noch 
drei analoge HerzanfiiUe. In so einem Anfalle wurde er an die Klinik gebracht. 

Der Patient zeigte sich enorm aufgeregt, konnte keine Ruhe im Bett finden, 
sprang heraus und sall die ganze Zeit am Bettrand, den Kop£ in die Hande 
gestiitzt, die sich auf dem N achtkastchen auflehnten. 1m ganzen Zimmer war 
die Atmung zu horen, aullerdem das Rasseln in der Lunge. Der Blutdruck 
betrug 180 mm Hg, die Pulszahl 88 p. M. Die Atmung war sehr beschleunigt. Der 
Thorax schien maximal gebliiht, die unteren Lungengrenzen tief nach abwiirts 
geriickt. Herzdiimpfung war kaum nachweisbar; die Leber zu tasten, an den 
Beinen geringgradige eJdeme. Das Gesicht war gerotet, etwas cyanotisch. 

Analog wie im ersten Falle nahmen wir die Arterien- und Venenpunktion 
vor, und gaben ihm dann Morphium. Die Wirkung war eine minimale, so dall 
wir nach einer weiteren halben Stunde ihm neuerdings eine grollere Dosis Mor
phium geben mullten (zuerst bekam er 0,01, beim zweiten Male 0,03 Morphium); 
jetzt schien sich der Patient zu beruhigen. Erst nach 11/s Stunden war er so 
weit, dalI er wieder im Bett Ruhe finden konnte und unter langsamem Nach
lassen der Atembeschwerden einschlief. Am anderen Tage ging es ihm ausge
zeichnet. Der Blutdruck betrug am Tage nachher 230 mm Hg. Nunmehr die 
entspreohenden Blutzahlen. 
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Ante 100 95 I 5 
Nach 20 Min. 100 86,6 13,3 
Nach 50 Min. 100 84 16 
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Das Auffallige, das sich aus diesen Zahlen herauslesen laSt, ist der 
Parallelismus zwischen fortschreitender Besserung und Abnahme der 
Sauerstoffwerte im venosen Blute. Auch hier hatte man sieh fast die 
Analysen des venosen Blutes ersparen konnen, so deutlich erwies sich 
das Venenblut arteriell. Wenn die Blutproben nieht auBerlieh gekenn
zeiehnet worden waren, so hatte man sie sieher auf Grund der bloBen 
Betrachtung verweehseln mussen. Der Venendruek wurde auch hier 
fortlaufend bestimmt; auf der Rohe des Anfalles betrug er 23, all
mahlich fiel er bis auf 13 em. Unter einer entsprechenden Digitaliskur 
hatte der Patient sich rasch erholt und konnte wesentlieh gebessert 
die Klinik verlassen. AuBer Cardiaca bekam er groBe Mengen Brom. 

F all III. Eine 46 Jahre aite Frau wird wegen angeblicher Gallenstein
beschwerden an die Klinik gewiesen. Hie und da solI sie Anfiille von Gallen
steinkolik haben, die aber merkwiirdigerweise immer mit Kurzatmigkeit und 
Husten einhergingen. Wir konnten keine Anhaltspunkte fiir eine Cholelithiasis 
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finden und hatten bereits die Absicht, die Frau in den nachsten Tagen nach 
Hause zu schicken. Plotzlich bekam sie - moglicherweise im AnschluB an 
einen Streit mit ihrer Umgebung - einen typischen Anfall von Asthma car
diale. Die friiheren "Gallensteinkolikanfalle" waren - wie uns jetzt die Frau 
angab - ganz ahnlicher Art. Rocheln iiber der ganzen Lunge, starke Dyspnoe, 
Tiefstand der Lungengrenzen. Absolute Herzdampfung verschwunden. Blut
druck 130 mm Hg. PuIs 100 p. M. Auch bei diesem Falle gelang uns die Ar
terienpunktion, so daB wir imstande waren, die arteriellen und venosen Sauer
stoffwerte zu vergleichen. Anbei die entsprechenden Zahlen. Morphium kupierte 
ebenfalls den Anfall. 

Die Ergebnisse sind fast dieselben wie in den beiden vorangehen
den Fallen. Das venose Blut zeigt sich auf der Hohe des .Anfalles 
fast arteriell, weiter laBt sich auch hier die Wirkung des Morphiums 
erkennen. Nachdem der Anfall abgeklungen, was nach etwa 20 Mi
nuten eingetreten war, zeigte sich das venose Blut wieder dunkel ge
farbt, entsprechend einer Verlangsamung des Blutstromes durch die 
Capillaren. Von einer Anoxyamie war hier selbst auf der Hohe des 
Anfalles, trotz nachweisbarer Zeichen eines Lungenodems, nichts zu be
merken. In dieser Beziehung verhalt sich dieser Fall analog wie die 
Beobachtung II. Die Frau ist nach Hause gegangen, aber wenige 
W ochen spater gestorben. 

Fall IV. 38 Jahre alter Mann, der vor 20 Jahren eine Lues aquirierte. 
Bis vor einem J ahr fiihlte er sich vollkommen beschwerdefrei und machte groBe 
Bergtouren. Er raucht stark und trinkt viel Bier. Gelegentlich eines groBeren 
Bierkonsums bekam er abends beim Nachhausegehen plOtzlich Kurzatmigkeit 
und Hiisteln. Er kam nur mit Miihe nach Hause. Die Atemlosigkeit qualte 
ihn noch die ganze Nacht. Ahnliche Beschwerden haben sich noch einige Male 
eingestellt. Da auch die Harnmenge geringer wurde und er selbst leichte 
Schwellungen an den Beinen bemerkte, kam er an die Klinik, wo er Aufnahme 
fand. Objektiv zeigen sich die typischen Zeichen einer luetischen Aortenin
suffizienz. Wassermann positiv. Die Odeme an den Beinen schwinden, doch 
zeigten sich allabendlich Atembeschwerden. Sobald es gegen 8 Uhr abends wurde, 
bekam er Kurzatmigkeit, er wurde angstlich. Meist war die Nacht sehr schlecht. 
Auf Morphium rasche Besserung und sehr guter Schlaf. Blutdruck bei Tag 
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180 mm Hg, in den Abendstunden ofter tiefere Werte. Pulszahl 120 p. M. 
Vor Morphium die Zahl der Atemziige 24, nach Morphium 18. Auch hier 
gelang es uns den EinfluB des Morphiums auf die Blutverhaltnisse zu verfolgen. 

Wenn man bedenkt, daB es sich hier keineswegs um einen schweren 
Anfall gehandelt hatte - zum mindesten kam es nie bis zu Zeichen 
von Lungenodem -, so erscheinen diese Zahlen sehr beachtenswert, 
da sie sich vollkommen in den Rahmen des bis jetzt Gesagten ein
beziehen lassen. 

Es erscheint uns wichtig zu betonen, daB analoge Verhaltnisse 
nicht in allen Fallen von scheinbarem Asthma zu beobachten waren. 
Schon klinisch gibt es so viele Unterschiede, daB man sich nicht wun
dern darf, wenn auch in athiologischer Beziehung die verschiedensten 
Moglichkeiten existieren. Denn wenn auch viele Asthma cardiale-An
falle so entstehen diirften, wie wir es uns vorgestellt haben, so solI 
absolut nicht geleugnet werden, daB tatsachlich ein primares anfalls
weises Versagen des Herzens ohne gleichzeitige Blutbeschleunigung eben
falls denkbar sein muB. Vielleicht kann hier die Untersuchung des 
Blutes von entscheidender Bedeutung sein. Die folgenden beiden Falle 
konnten, wenn man der Blutanalyse das Schwergewicht beimessen 
wollte, so gedeutet werden. 

Fall V. 71 Jahre alter Mann. Mit 45 Jahren Gelenkrheumatismus. Vor 
2 Jahren anlaBlich einer psychischen Aufregung zum ersten Male ein Anfall 
von Atemnot. Der Anfall dauerte eine Stunde, seit jener Zeit ofter Anfalle 
von Kurzatmigkeit. Wassermann negativ. 1m Harn Spuren EiweiB. Herz ziem
lich vergroBert. Blutdruck 200 mm Hg. PuIs 90 p. M. In den Nachmittagsstunden 
bekommt er Atemnot. Die Cyanose, die schon immer bestand und an das Ge
sicht eines Emphysematikers erinnerte, nahm sichtlich zu, der PuIs wurde fre
quenter. Dber der ganzen Lunge, die immer schon etwas geblaht war, Rassel
gerausche. Blutdruck 180 mm. Der Anfall hatte kaum 1/2 Stunde gedauert, als 
die Arterienpunktion bereits durchgefiihrt werden konnte. Anbei die Resultate: 
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Die Blutwerte zeigen folgendes: im Gegensatz zu den bis jetzt an
gefiihrten Anfallen von Asthma cardiale zeigt sich hier im arteriellen 
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Blute bereits eine hochgradige Anoxyamie. Weiter ist der Unterschied 
zwischen arteriellem Blut und venosem ein sehr betrachtlicher; so hohe 
Werte konnten wir nur bei den Mitralfehlern und bei den Fallen von 
sogenannter Myodegeneratio cordis beobachten. Vor allem ist aber trotz 
scheinbarer subjektiver Besserung nach Morphium eher eine Verschlim
merung beziiglich der Anoxyamie zu bemerken. Jedenfalls verschlechtert 
sich die Zusammensetzung des venosen Blutes. Der Patient ist in der 
darauf folgenden N acht gestorben. Die Sektion ergab hochgradige Ar
teriosklerose der Aorta und der peripheren GefaBe. Arteriosklerotische 
Schrumpfnieren. Machtige Hypertrophie des rechten und linken Her
zens. Concretio cordis und Emphysem. Lungenodem. 

Auch der nachste Fall zeigt ein analoges Verhalten: 

Fall VI. 62 Jahre alter Mann. Immer gesund. In den letzten Jahren 
abgemagert. Seit einem Jahre Atembeschwerden, besOIiders bei der Arbeit und 
beim Stiegensteigen. Er muBte in der Nacht oft plotzlich aufspringen und 
nach Atem ringen. In der letzten Zeit hie und da Odeme an den Beinen, die 
aber iiber Nacht wieder schwinden, Nykturie. Objektiv die Zeichen einer 
Hypertonie mit relativ viel Albumen im Harn. Das spezifische Gewicht schwankt 
zwischen 1010-1025. Augenhintergrund frei. Rest-N 29 mg. Blutdruck 
215 mm Hg. Pulszahl 88 p. M. Der Mann fiihlt sich nach einer Digitaliskur 
wesentlich besser. Wahrend der Morgenvisite hort man iiber der ganzen Lunge 
Rasselgerausche; starke Kurzatmigkeit, kleiner PuIs, Blutdruck 170 mm Hg. 
Angstliches Gesicht. Wenig Harn, etwas cyanotisch. Er wurde rasch zur Ar
terienpunktion vorbereitet; die jetzt gewonnenen Werte erscheinen uns des
wegen so wichtig, weil wir 4 Tage vorher, also zu einer Zeit, wo er sich noch 
wohl fiihlte, ebenfalls das Blut untersucht hatten. Die entsprechenden Zahlen 
folgen: 
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Der Zustand hat sich nach der Morphiuminjektion entschieden verschlech
tert, in der Nacht darauf erfolgte der Exitus. Die Sektion zeigte eine soge
nannte arteriosklerotische Schrumpfniere. Machtige Herzhypertrophie, sowohl 

E p pin ge r·P ap p -8 ch w arz, Asthma cardiale. 5 
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reehts als links. MiiBiges Emphysem. Ausgedehntes Lungenodem; sehwere Ver
anderungen an den CoronargefiiBen. Myomalacische Schwielen. 

Die Zahl unserer Beobachtungen lieBe sich noch um ein betracht
liches vermehren; unser Bestreben war es, Typen herauszuheben. Das 
eine scheint uns aber sicher zu sein, daB sich diese Methode bewahrt, 
um die Geschwindigkeit in einem Gewebsabschnitt festzustellen. Beim 
Uberblick all unserer Zahlen mochte man glauben, daB man von den 
entsprechenden Analysen des arteriellen Blutes absehen konnte_ Wir 
wollen das z. T. zugeben. In vielen Fallen - wir denken hier vor 
aHem an die letzterwahnten - wiirde man aber zu irrtiimlichen An
schauungen gedrangt werden, wenn man auch hier das arterielle Blut 
mit Sauerstoff gesattigt annimmt. 

Bei allen unseren Analysen haben wir selbstverstandlich auch die 
Kohlensaure bestimmt. Die Schwankungen, die sich dabei ergeben, 
gehen vielfach parallel mit den Sauerstoffzahlen. Wir haben sie aber 
weggelassen, weil sich groBe Schwankungen im respiratorischen Quo
tienten zeigen. Das Studium dieser Frage erfordert eine gesonderte 
Besprechung. 

11. Riickblick auf die Kasuistik. Bevor wir unsere Beobach
tungen zusammenfassen, wollen wir noch einmal unsere ganzen Er
gebnisse in einer gemeinsamen Tabelle iibersichtlich zusammenstellen. 

N ormalfiille 
Aortenfehler 
M itralfehler 
Lungenemphysem 

Pneumonien 
Hypertonien 
Nephritiden 
Anamien 

ypothyreosen? . 
sthma cardiale 

H 
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a) nervose Form. 
b) rein eardiale Form. I 
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11 -13 60-70 25 -33 
6 -12 47-77 16 -48 
2,3-13 30-80 20 -80 
5,1-11,3 28-60 22 -44 

10 -17 53-88 7 -33 
12 -16,5 58-82 18 -37 
8,1-13,7 70-92 5,8-30 
1,0- 5,7 36-81 19 -58 
6,9-10,7 42-55 38 -53 

6,5-18,1 170-95 1,1-7 
6,6-10,8 ! 55-85 14,5-29 

Wir sind bei unseren Untersuchungen von einer rein klinischen 
Beobachtung ausgegangen; wir glaubten beobachtet zu haben, daB 
das Venenblut, welches in den oberflachlichen Hautvenen zirkuliert -
selbstverstandlich unter stets gleichen Bedingungen untersucht - bei 
manchen Fallen von Asthma cardiale schneller herzwarts zu flieBen 
scheint, als unter normalen und anderen krankhaften Bedingungen. 
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Diese Beobachtung brachte uns auf die Idee, ob das Lungenodem, 
das sich manchen Anfallen von Asthma cardiale anschlieBen kann, 
nicht so sehr durch Stauung auf Grund eines erlahmenden linken 
Herzens zu erklaren sei, als vielmehr vielleicht durch zu groBen und 
zu schnellen ZufluB. In dem ersten Abschnitt, der sich mit einer 
plethysmographischen Methode beschaftigt hatte, die vielleicht geeignet 
sein konnte, die Blutgeschwindigkeit zahlenmaBig festzustellen, haben 
wir uns davon uberzeugen konnen, daB un sere zunachst rein klinische 
Methode der bloBen Besichtigung einiges fUr sich hat; denn tatsachlich 
zeigte sich auch hier die BlutfUllung, die uns als MaB der Blutge
schwindigkeit dienen sollte, groBer. 

In Anbetracht der Wichtigkeit der ganzen Frage haben wir noch 
eine zweite Methode aufgegriffen, die uns instand setzt, uns uber die 
Blutgeschwindigkeit im Arme ein Urteil zu bilden. Dberblicken wir 
die Resultate dieser viel einwandfreieren Methode, so laBt sich auf 
Grund derselben ebenfalls feststellen, daB unsere ursprungliche Annahme 
viel fUr sich hat. Wenn man einmal Gelegenheit gehabt hat, zu 
sehen, wie wahrend eines schwersten sogenannten "Herzanfalles" das 
Venenblut hellrot, fast arteriell aus der Kaniile spritzt, dann bedarf 
es kaum mehr genauer Analysen. Diese Tatsache ist ganz augenfallig. 
Ganz abgesehen von theoretischen Erwagungen glauben wir das eine 
als gesicherte Tatsache hinstellen zu konnen, daB bei einzelnen Formen 
von Asthma cardiale das Blut in den Armvenen schneller herzwarts 
stromt als unter normalen Bedingungen. Dberblicken wir sonst noch 
un sere Zahlen, die wir mit der Blutgasanalyse erlangt haben, so zeigen 
sich ahnlich hohe Werte nur noch bei Pneumonien, Hypertonien und 
Nephritiden, also gerade bei jenen Krankheiten, die tens zu Lungen
odem disponieren, teils in einer Verfassung punktiert wurden, die sich 
bereits dem Lungenodem genahert hatte. Die plethysmographische 
Methode wies auf eigentumliche Verhaltnisse beim Myxodem und beim 
Basedow. Wir sprachen uns fur eine auffallende Verlangsamung des 
Blutstromes bei Myxodem und fUr eine Beschleunigung bei Basedow
scher Krankheit aus; die Resultate, die wir mit der blutigen Methode 
erzielt haben, sprechen ganz im selben Sinne. Fast konnte es so 
scheinen, als wiirden sich diese beiden Methoden gegenseitig erganzen, 
bzw. sich in ihrer Beweiskraft bestatigen. 

D. Beurteilung und Funktionsprufung des Capillarkreislaufes. 
Eine der wichtigsten Aufgaben des Kreislaufes ist die Bewerkstelli
gung der Ernahrung der Gewebe. Sie zerfallt in zwei Teile, Zu
transport von Baumaterial und WegfUhren von Stoffwechselschlacken. 
Dieser ganze Mechanismus spielt sich nur innerhalb des Capillarbe
reiches abo W. R. HESS 1), der in letzter Zeit ein sehr ansprechendes 

') HESS, R. W.: Ergeb. d, inn. Med. Ed. 23, S. 1. 1923. 
5* 
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Referat iiber den peripheren Kreislauf zusammengestellt hat, sagt: 
"Die Entscheidung, ob der ganze Kreislauf seine Funktion wirklich 
erfiillt oder nicht, fallt im Capillarbereiche". Der Trager des Sauer
stoffes, der zum Leben der Gewebe unentbehrlich, ist das Hamoglobin. 
Der gesunde Organismus stellt den Geweben Sauerstoff in U"berHuB 
zur Vediigung; physiologisch wird fast nie der ganze Sauerstoff, der an 
die Zellen heranstrebt, vollig aufgezehrt; das venose Blut enthalt noch 
immer groBe Mengen Sauerstoff, in denen das Leben vieler Zellen 
noch eine Zeit lang aufrecht erhalten werden konnte. Am besten ist 
das daran zu erkennen, daB, wenn an irgend einer Stelle - wie z. B. 
bei der Arbeit - tatsachlich der Bedad an Sauerstoff ein sehr groBer 
ist, ein V"berHuB herangeleitet wird; in nicht wenigen Fallen stromt 
das Blut trotz des Mehrbedarfes fast hellrot aus den Venen ab, als 
Zeichen, wie freigebig der Organismus ist, wenn es gilt, bestimmte 
Partien reichlich mit N ahrung zu versorgen. Entsprechend dem Be
dad haben sich daher die GefaBquerschnitte einzustellen. 

Unter den Stromungsbedingungen spielt die Blutgeschwindigkeit 
die Hauptrolle. Wie bereits des ofteren betont, ist sie neben anderen 
Faktoren hauptsachlich von der GroBe des Widerstandes, also von der 
Weite der Capillaren abhangig. Es ist oft die Frage diskutiert worden, 
ob von einem hoheren Zentrum aus die 0ffnung der Capillaren er
folgt, wenn an gegebener Stelle, wie wir es friiher gesagt haben, sich 
die N otwendigkeit ergibt, manche Gewebe unseres Korpers mit einem 
Plus an Blut zu versorgen - wir denken dabei hauptsachlich an die 
Arbeit. Man nimmt teils eine zentrale Regulierung an, teils glaubt 
man im Gewebe selbst die Ursache suchen zu miissen, das gleichsam 
habgierig Blut ansaugt und dementsprechend automatisch die Schleusen 
offnet, so daB jetzt der Blutstrom aus einer Gegend hoheren Druckes 
gleichsam spontan an die Stelle des Bedades HieBt. Sicherlich spielen 
die Vasomotoren dabei eine groBe Rolle, doch scheinen sie allein nicht 
von ausschlaggebender Bedeutung. Die Kompliziertheit dieses ganzen 
Mechanismus drangt uns die Frage auf, warum es unter krankhaften 
Bedingungen nicht gelegentlich zu Storungen kommen kann. Wie sehr 
z. B. in der Pathologie dieser Apparat hinfallig werden kann, glauben 
wir beirn Asthma cardiale zu erkennen. Ware diese Ansicht richtig, so 
bestii.nde eine Hauptstorung des Capillarapparates darin, daB sich 
gelegentlich die Schleusen offnen, wenn sie geschlossen sein sollen, und 
umgekehrt ein VerschluB zustande kommt in einem Moment, wo die 
Capillaren dem Bluteinstrom keine Schwierigkeiten entgegenstellen sollen. 
Wie konnte man dies priifen? und ware nicht unsere Methode geeignet, 
dariiber entsprechendan AufschluB zu gaben? 

1. EinfluB des haiBan und kalten Bades. In dem Abschnitte, 
in dem wir die plethysmographische Methode diskutiert haban, be-
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niitzten wir als Priifstein den EinfluB von Kalte und Warme. Wir 
konnten uns davon iiberzeugen, daB z. B. beim Fiillen des Plethysmo
graphen mit heiBem Wasser, das Blut leichter die Capillaren passiert 
und umgekehrt kaltes Wasser den Durchtritt eher hemmt. Beruht 
dies tatsachlich auf Richtigkeit, so miiBte auch die blutige Methode 
ahnliche Ergebnisse zeitigen. Die Versuchsanordnung war eine sehr 
einfache. Wir legten den Vorderdarm, dessen V. cubitalis, wie wir 
es bei unseren Venenpunktionen immer taten, bloBgelegt war, in eine 
Armbadewanne, vorsichtig damuf bedacht, daB bei den weiteren Ver
suchen der Arm keine Verschiebung erfuhr und daB auch durch die 
Lagerung keine Stauung im Armbereiche moglich war. Um eine even
tuelle Infektionsmoglichkeit nach Tunlichkeit auszuschalten, kann man 
zum Fiillen der Armwanne verdiinnte Borsaurelosung oder ganz diluierte 
Sublimatfliissigkeit verwenden. Nachdem der Arm eine Zeit in volliger 
Ruhe gelegen war, wurde die bloBliegende Vene punktiert. Beziiglich 
der Technik der anaeroben Blutentnahme verweisen wir auf den metho
dischen Abschnitt. N achdem dieser erste Teil des Versuches beendigt 
war, wurde in die bis dahin leere Armwanne heiGes Wasser von be
stimmter Temperatur geschiittet. Meist kam es zu einer raschen 
Rotung der ganzen Extremitat, die Venen schwollen an. Nunmehr 
wurde die bloBliegende Vene neuerlich punktiert. Beim Herausziehen 
der Punktionsnadel war es oft schwer, selbst wenn noch so doone 
Nadeln gewahlt wurden, die Nachblutung zu stillen. Wir deuteten 
dieses immer wieder zu beobachtende Phanomen im Sinne einer be
schleunigten Blutstromung. Als bestes Mittel, die Blutung zum Still
stand zu bringen, erwies es sich, die Hand aus dem heiBen Wasser zu 
nehmen. Diese Versuchsanordnung haben wir bei einer Reihe von 
Patienten angewendet; im Folgenden wollen wir iiber unsere zahlen
maBig erhobenen Ergebnisse berichten. 

Fall I. 35 Jahre alter Mann, der wegen Ulcusverdacht auf die Klinik 
aufgenommen wurde. Als einziges objektiv nachweisbares Krankheitssymptom 
zeigte sich Obstipation. Der Mann hatte sehr schone Armvenen, so daB er 
schon deswegen geeignet erschien. 
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Als Ergebnis dieses Versuches konnen wir festlegen, daB es durch 
ein lokales heiBes Handbad (das heiBe Wasser reichte in der etwas 
schrag gehaltenen Extremitat hochstens bis zur Halfte des Vorder
armes) gelingt, das venose Blut fast zu arterialisieren. Der Sauer-



70 Die blutige Methode. 

stoffgehalt des Ramoglobins erreicht eine Sattigung, wie sie von uns 
fast in jeder Arterie gefunden wurde. Zum mindesten steigt der Sauer
stoffgehalt um 260% in die Rohe. Als nunmehr kaltes Wasser zu
gesetzt wurde (um Temperaturen von etwa 15° zu erreichen, muBten 
Eisstiickchen dem Wasser beigegeben werden), wurde das Blut wieder 
dunkler, doch erreichte es kaum mehr seinen urspriinglichen Anfangs
wert. Der Sauerstoffgehalt war noch immer urn 166 % hoher als im 
V orversuche. Sehr beachtenswert sind auch die Venendruckwerte. 
Selbstverstandlich beanspruchen diese Zahlen nur relative Bedeutung, 
nachdem die zu punktierende Stelle kaum der V orschrift von MORITZ 

entsprechend in der Rohe des rechten V orhofes gelegen war. N ach
dem weder der Arm noch der Patient die urspriinglich eingenommene 
Stellung geandert hatten, so konnen die so gewonnenen Werte mit
einander verglichen werden. In dem MaBe, wie das Blut arterieller wird, 
steigt der Venendruck in die Rohe, urn sich im kalten Wasser der 
Abnahme des Sauerstoffwertes entsprechend wieder auf ein niedrigeres 
Niveau einzustellen. 

Die plethysmographischen Untersuchungen schienen darauf hinzu
weisen, daB der GefaBapparat unter dem Einflusse eines zu heiBen 
und vielleicht zu lang anhaltenden Bades irgendwie eine Lasion er
fahrt, nachem sich auch dort gezeigt hatte, wie schwer es fallt, im 
AnschluB an eine Ritzewirkung die GefaBe durch Kalte wieder zur 
Kontraktion zu bringen. Wir versuchten daher zuerst die Kalteappli
kation, urn zu sehen, ob sich tatsachlich auf diese Weise noch eine 
weitere Kontraktion der ohnehin schon physiologisch engen Capillaren 
erreichen laBt. 

Fall II. 30 Jahre alter Mann; abermals ein Magendarmkranker; einige 
Zeiehen verrieten Anhaltspunkte, die an Vagotonie denken lieBen. Wir stu
dierten zun!Lehst die Wirkung des kalten Wassers und setzten erst naehher 
den Vorderarm heiBen Temperaturen aus; die Punktion naeh der Einwirkung 
der K!Llte gesehah sehr bald naeh dem EingieBen des kalten Wassers. 
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Das, was wir auf Grund unserer plethysmographischen Beobach
tungen erwartet haben, hat sich auch tatsachlich eingestellt. Unter 
dem Einflusse der Kalte ist das Venenblut noch venoser geworden, 
d. h. es ist noch langsamer durch die Capillaren durchgeflossen und 
hat dementsprechend mehr an Sauerstoff eingebiiBt. Umgekehrt kam 
es unter dem Einflusse von heiBem Wasser auch hier zu einer Er-
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weiterung des Capillarnetzes. Der Sauerstoffgehalt hat sich unter 
dem EinfluB von Kalte um 300% verringert; fast konnte man ver
anlaBt werden zu sagen, daB das Blut dreimal so langsam durch die 
Capillaren durchgeflossen sei. Die Wirkung des heiBen Wassers ist 
ganz analog wie bei Fall I. 

Auch hier wird das venose Blut fast arteriell; ein Sauerstoffdefizit 
von nur 6 % ist sehr haufig im normalen arteriellen Blute zu finden. 
Jedenfalls enth1tlt das Blut 2,4 mal so viel Sauerstoff als in der Ruhe. 
Der Venendruck zeigt analoge Schwankungen; unter dem Einflusse 
der Kalte fallt er zuerst, um im heiBen Wasser wieder in die Hohe 
zu gehen. Wollte man versuchen, aus dies en Beobachtungen und den 
analogen Veranderungen, die sich mittels der plethysmographischen 
Methode ermitteln lieBen, irgendwelche bindende Schliisse abzuleiten, 
so konnte man folgendes sagen: laBt man eine Extremitat langere 
Zeit in heiBem Wasser, so diirfte es vielleicht zu Anderungen kommen, 
die die EinfluBnahme des nachfolgenden kalten Bades im Sinne einer 
Verengerung verhindern oder jedenfalls nicht so zur Geltung kommen 
lassen, wie es zu erwarten ware, wenn primar der V orderarm in kaltes 
Wasser gebracht wird. 

Es war interessant nachzusehen, ob sich unter pathologischen Be
dingungen, vor aHem bei der Hypertonie, prinzipielle Verschieden
heiten erkennen lassen. Dazu schien uns folgender Fall geeignet: 

Fall III. 51 Jahre alter Mann, mit den Erscheinungen einer hochgradigen 
Hypertonie. Blutdruck iiber 250 mm Hg. Druck - mit den gewohnlichen Appa
raten kaum meBbar. Herz deutlich dilatiert, sonst aber kaum kardiale Beschwerden. 
1m Harn Spuren EiweiB. Das spezifische Gewicht schwankt zwischen 1002-1026. 
Friiher starker Raucher. Die Resultate des von uns ausgefiihrten Versuches 
waren folgende: 

Ohne Wasser. 
Wasser von 27 0 • 

Wasser von 41 0 • 

Wasser von 10° . 

6,17 
7,72 
1,01 
0,50 

33 113,03 
41 11,50 

5 I 18,59 
3 I 19,40 i 

~~ II 95 
97 

19,20 
19,22 
19,60 
19,60 

9cm 
8cm 

13 cm 
11 cm 

Bei der plethysmographischen Untersuchung haben sich kaum 
nennenswerte Unterschiede gegeniiber der Norm erkennen lassen. Bei 
Hitzeeinwirkung auf normale GefaBe schienen sich die peripheren Wider
stande zu losen. Hier sehen wir eigentlich Analoges. Der Sauerstoffgehalt 
geht unter dem Einflusse eines indifferenten Bades nicht in die Hohe, eher 
kommt es zu einer geringgradigen Kontraktion; im heiBen Bade dagegen 
wird das venose Blut auch bei der Hypertonie genau so arteriell, wie 
wir es bei normalen Menschen gesehen haben. Sehr auffallig doku-
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mentiert sich jetzt das Versagen des peripheren Kreislaufes, sobald wir 
im AnschluB an das warme Bad Kiilte einwirken HeBen. Die sogenannten 
Capillaren verengern sich nicht nur nicht, sondern es bleibt die Er
weiterung auch weiter bestehen; fast sieht es so aus, als hatte das 
Capillarsystem kontrar reagiert. Auch die pressorischen Verhaltnisse 
gestalten sich ganz analog. Der Druck geht unter der Wirkung der 
Warme in die Hohe; die Kalte ist kaum von nennenswertem Einflusse. 

Die einzelnen Punktionen geschahen in zeitlichen Abstanden von 
ungefahr 5 Minuten. 1m folgenden Falle wollten wir - ebenfalls bei 
einer Hypertonie - nachsehen, wie rasch nach Einwirkung von Hitze 
die Arterialisierung stattfindet. 

Fall IV. 45 Jahre alter Hypertoniker; Nikotin und Lues kommen als 
athiologische Faktoren in Betracht. Ursache der Spitalsaufnahme sind steno
kardische Beschwerden. 1m Ham Spuren EiweiB, das spezifische Gewicht 
schwankt zwischen 1002-1030. Blutdruck 205-210 mm Hg. Pulszahl 90 p. M. 
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Das periphere Kreislaufsystem scheint auch bei hochgradigen Hyper
tonien, also bei Zustanden, denen man vielfach einen peripheren Krampf 
der GefaBe zumutet, auf Hitzeeinwirkung ebenso rasch wie unter 
normalen Umstanden zu reagieren. Wir sehen in diesem Fall binnen 
einer Minute das venose Blut arteriell werden. Merkwiirdig ist die 
Veranderung bei langerer Einwirkung des heiBen Wassers, indem wir 
z. B. in diesem Falle nach weiteren 5 Minuten das Blut wieder etwas 
von seinem Sauerstoff verlieren sehen. Der momentanen maximalen 
Dilatation scheint ein Stadium zu folgen, in der sich die GefaBe offenbar 
wieder etwas erholen. Der Venenblutdruck zeigt in diesem Falle 
keine hochgradigen Schwankungen. 

Der folgende Fall betrifft einen schweren Arteriosklerotiker. Die 
Hande waren immer kalt; es handelt sich um ein Individuum, das viel
leicht gelegentIich eine Gangran der peripheren Teile bekommen konnte. 

Fall V. 64 Jahre alter Beamter, der durch die auBeren Verhaltnisse sehr 
heruntergekommen war. Es bestanden cerebrale Storungen, die von neurolo
gischer Seite als die Folge einer oerebralen Arteriosklerose gedeutet wurden. 
Hochgradige Rigiditat der peripheren GefaBe. Hande eigentiimlich blaulich 
verfarbt, dann wieder Perioden, wo sich die Finger eiskalt anfiihlten und die 
Farbe der Hand ganz bleich erschien. Blutdruck 180mm Hg. Pulsfrequenz lOOp. M. 
Meist Untertemperaturen. Leichte 6deme an den unteren Extremitaten. 1m 
Harn kein EiweiB. Der Patient ist schlieBlich an einer Schluckpneumonie zu
grunde gegangen. 
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'Wasser 40" 0,74 4 19,36 96 I 20,10 22 em 
'Vasser 10" 3,10 15 17,00 I 85 I 20,10, 23 em 

Das auf 20 0 temperierte Wasser wirkt hier wie ein Kaltereiz; das 
ohnehin schon sehr sauerstoffreiche Blut wird dunkler, d. h. es kommt 
zu einer Verengerung der maBgebenden GefaBabschnitte. 30 gradiges 
Wasser zeigt noch keine wesentliche Erweiterung, wahrend die Hand, in 
Wasser von 40 0 getaucht, sofort mit maximalster Dilatation reagiert. 
Kommt jetzt die Extremitat neuerdings in kaltes Wasser, so kontrahieren 
sich die GefaBe - wenigstens soweit unsere Erfahrung lehrt - besser 
als unter normalen Bedingungen. 1m Organismus dieses schwer arterio
sklerotischen Menschen reagieren die Faktoren, die die GefaBe an der 
Peripherie bald im Sinne einer Erweiterung, bald einer Verengerung 
beeinfiusBen Bollen, nicht anders alB bei den gesunden Menschen, die wir 
zu untersuchen Gelegenheit hatten. Die Fahigkeit, sich kalorischen 
Anderungen anzupassen, ist offenbar eine viel zu vitale Funktion, als 
daB sie bei Zustanden, wie wir sie bei Hypertonien oder bei schweren 
Arteriosklerosen sehen, irgendwie deletar ausgeschaltet sein soUte. 

Es gibt Menschen, die konstant kalte Hande haben; sie akkomo
dieren sich schwer der Temperatur ihrer Umgebung, stets haben sie 
unter dieser lastigen Erscheinung zu leiden. Manchmal sind die Hande 
auch blaulich-zyanotisch verfarbt. In nicht wenigen Fallen sind solche 
Erscheinungen bei "nervosen" Menschen zu beobachten. Dies der Grund, 
warum wir den EinfiuB des heiBen Wassers bei einem Neuropathen 
untersucht haben. 

F all VI. 28 Jahre alter Neuropath. Ratte im Kriege wahrend seiner 
Gefangensehaft psyehiseh schwer zu lei den. 1st derzeit viillig unfahig, irgend
eine Arbeit zu leisten. 1m iibrigen zeigen sieh an ihm viele Stigmen, die man 
als vagotoniseh deuten kiinnte. 
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Normal. 3,31 17 15,19 83 18,50120 em 
ReiBes Wasser (40°) 2,30 11 17,02 89 19,00112 em 
N aeh 10 Minuten i 2,21 11 17,75 89 19,66 12 em 
N aeh weiteren 5 Minuten 2,10 10 17,58 90 19,68 15 em 

Blaulich-zyanotische Hande sieht man gelegentlich auch bei Menschen, 
die Erfrierungen iiberstanden haben; daB es unter solchen Umstanden 



74 Die blutige Methode. 

zu einer GefaBlahmung kommen kann, ware verstandlich; nachdem etwas 
Ahnliches bei unserem Patienten in der Anamnese kaum zu ermitteln war, 
so muB es sich hier urn einen vielleicht angeborenen oder erworbenen 
Dauerzustand im GefaBapparat gehandelt haben. Eine analoge schwere 
Schadigung sahen wir bei sonstigen pathologischen Zustanden kaum noch. 

Auch in einer anderen Richtung haben wir bei nervosen Menschen 
ein atypisches Verhalten des GefaBapparates bei Einwirkung von Kalte 
und Hitze gesehen. 

F all VII. 28 Jahre alte Person; hochgradig nervos; intensiver Dermo
graphismus; Vomitus ohne anatomische Grundlage; dysmenorrhoische Beschwer
den; spastische Obstipation; Schlaflosigkeit; vor Jahren Morphinismus usw. 

Normal. . . .... 
Kaltes Wasser (150 0). . 
Noch 5 Minuten 
.Aus dem Wasser heraus 
HeWes Wasser (400 0). . 

I obb 
O~] I bb 

I 
1:>0 

I ~bh d,.!:<i 

I 

~ 0 

1 

' 0 ~ 

I 

oj 0 
Ql '" "OS ~S ,oj ~S .::: ::; 

~~ ~~ o ,oj w. E-i ,oj Ql .... 
o "0 iJ:i 

I ~ iJ:i >"0 
0 

I' 2,881 19 1 13,52 1 81 I 16,40 110 cm 
,0,70 5 15,81 95 16,51 12 cm 

1 
0,70 I 5 i 15,89

1 

95 16,70 1 10 em 
1,80 12 14,60 88 16,40 i 8 cm 
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1m vorigen Fall war die U rsache der minimalen Reaktion schein bar 
verstandlich, indem sich auch sonst Zeichen einer lokalen Storung 
wenigstens im Bereiche der Haut erkennen lieBen. Hier war aber 
weder eine SchweiBhaut noch eine Erythrodermie zu sehen, und doch 
dieses ganz atypische Verhalten. Kalte wirkte hier erweiternd und 
Hitze paradox verengernd. Wir haben ein ahnlichcs merkwiirdiges 
Verhalten sonst nicht mehr gesehen. Scheinbar sind sogenannte nervose 
Einfliisse fUr ein normales Reagieren der peripheren GefaBe auf Kalte 
und Warme von groBerer Bedeutung, als vermeintliche anatomische 
Veranderungen, die wir wenigstens bei Hypertonien und Arteriosklerosen 
anzunehmen geneigt waren. 

SchlieBlich mochten wir noch zwei Beobachtungen iiber die Tempe
ratureinwirkung im fiebernden Organismus erwahnt wissen. 

F all VIII. Hochfiebernde Pneumonie, mit trockener heWer Haut. 37 Jahre 
alte Frau. Der LungenprozeB diirfte 4-5 Tage lang bereits gedauert haben. 
Die Patientin ist spater geheilt entlassen worden. Zur Zeit des Versuches 
Temperatur 39,4. PuIs 120. 
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Trotz des Fiebers zeigt sich keine wesentliche Anderung gegenuber 
der Norm. Die GefaBe scheinen nicht so ideal zu reagieren, wie wir 
es bei normalen Menschen gesehen haben, aber immerhin nahert sich 
der Sauerstoffwert fast dem arteriellen. 

DaB auch hier individuelle Unterschiede existieren mussen, belehrt 
uns folgender Fall. 

F all IX. 30 Jahre altes Miidehen, mit Paratyphus. Zur Zeit der Punktion 
39,7 Temperatur. Das Krankheitsbild ist spiiter vollkommen ausgeheilt. 
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Der GefaBapparat reagiert vollig paradox, so wie wir es bei der 
einen nervosen Frau gesehen haben. 

Die Zahl der hler angefiihrten Beobachtungen konnten wir urn 
ein betrachtliches vermehren; auf prinzipiell neue Veranderungen sind 
wir sonst nicht gestoBen. Jedenfalls verdient diese Methode als schein
bar exakte Funktionsprufung des peripheren Kreislaufes an einem noch 
groBeren Material ausprobiert zu werden. 

Die von uns erhobene Tatsache, daB venoses Blut einer Extremitat, 
die in heiBes Wasser getaucht wurde, offenbar durch GefaBerweiterung 
und erhohte Blutgeschwindigkeit kaum Sauerstoff verliert und daher 
aus den Venen arteriell herausstromt, schlen uns neu. Trotzdem 
existiert bereits in der Literatur eine Angabe, die dies zu bestatigen 
scheint. In dem Buche von W. OSTWALD (GroBe Manner) findet sich 
die Notiz, daB R. MEYER, als er in Hollandisch-Indien einen Matrosen 
venaepunktierte, fast arterielles Blut aus der Vene spritz en sah. Zunachst 
glaubte er, er hatte eine Arterie verletzt, bis er von einheimischen 
Arzten belehrt wurde, wie haufig dies in den Tropen, also bei hellier 
Temperatur, zu beobachten sei. 

Die von uns hier empfohlene Methode, die Blutgeschwindigkeit aus der 
Differenz des Sauerstoffwertes zwischen arteriellem und venosem Blute zu 
berechnen, scheint auf richtiger Grundlage aufgebaut. Die Versuche mit 
der Beeinflussung von Kalt und Warm stellen gleichsam den Beweis am 
Exempel vor. DaB sich unter pathologischen Bedingungen Anderungen 
ergeben, ist, wie wir glauben, von groBter Wichtigkeit. Ais sehr beachtens
wert glauben wir die gute Ansprechbarkeit des GefaBapparates bei Hyper
tonien und Arteriosklerosen buchen zu mussen. Bei Berucksichtigung 
eines groBen Materials werden sich auch hier Unterschiede demonstrieren 
lassen; die Methode stellt aber solche Anforderungen, daB man es begreifen 
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wird, wenn die Zahl unserer Beobachtungen sich in bescheidenen 
Grenzen bewegt. Sehr auffallig ist das atypische Reagieren von sicheren 
Neuropathen. Wenn sich diese Beobachtung tatsachlich verallgemeinern 
lieBe, so diirfte dies von groBer atiologischer Bedeutung sein. Das 
merkwiirdige Verhalten des Fiebers lieBe sich in diesem Rahmen voll
kommen verstehen. Das Fieber stellt doch die groBten Anforderungen 
an den Vasomotorenapparat. Die Frage, wie der Warmereiz auf den 
GefaBapparat EinfluB nimmt, wollen wir noch spater diskutieren. 

2. Der nervose EinfluB beurteil t an gelahm ten Extremi
taten. Das eigentiimliche Verhalten der Durchblutungsgeschwindig
keit bei verschiedenen Warmegraden, wie wir es bei Neuropathen ver
folgen konnten, lenkte unsere Aufmerksamkeit auf die Beeinflussung der 
GefaBe durch das N ervensystem_ Wenn wir auch - wie wir noch 
spater sehen werden, gar nichts Sicheres iiber die Entstehung der 
Arterialisierung unter der Einwirkung von Hitze aussagen konnen, so 
war es immerhin wert, nachzusehen, wie heiBe Bader z. B. bei ge
lahmten Extremitaten wirken. Ais Vorfrage muBte zunachst entschie
den werden, ob sich nicht in gelahmten Extremitaten schon an und 
fiir sich Unterschiede in der Blutgeschwindigkeit, gemessen mit unserer 
Methode, erkennen lassen. Aus dem ziemlich groBen Beobachtungs
material mochten wir folgendes herausgreifen. 

Fall I. 63 Jahre alte Frau wird von der Rettungsgesellschaft in die Klinik 
gebracht; sie ist plotzlich auf der StraBe zusammengestiirzt. Die Patientin war 
bewuBtlos; der rechte Facialis schien schlechter innerviert; die rechte Seite war 
schlaffer gelahmt als die andere, in der sich doch etwas Tonus erkennen lieB. 
Blutdruck ISO mm Hg. PuIs SO p. M. Die Patientin kam wenige Tage spater zur 
Obduktion; im Gehirn fand sich ein groBer alter Erweichungsherd links, da
neben einige frischere kleinere. Die getrennte Venenuntersuchung ergab fol
gende Werte: 
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Gelahmte Seite (rechts). 2,7sl 16 I 15,10 I S4 17,ssl 20 cm 
Andere Seite (links) . 12,92 ! 73 4,96 i 27 17,SSI1Ocm 

Aus den Zahlen lieBe sich ableiten, es waren entweder auf der 
gelahmten Seite samtliche Capillaren offen, oder es bestande auf der 
scheinbar weniger betroffenen ein GefaBkrampf. Die Veranderungen des 
Venendruckes waren konform zu erklaren. 

Bevor wir auf unsere weiteren Beobachtungen bei einseitigen Lah
mungen eingehen, sei zunachst die }'rage aufgeworfen, ob wir iiber
haupt berechtigt sind, aus Differenzen zwischen den heiden Seiten 
Schliisse zu ziehen. Sicherlich zeigen sich Schwankungen, die sich aber 
vermeiden lassen, wenn man sich bemiiht, die Venenpunktion moglichst 
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ohne Stauung und ohne Schmerzen fiir den Patienten durchzufiihren. 
Deshalb fiihrten wir unsere Venenpunktionen nur an bloBgelegten 
Venen durch. Der Patient kann bei entsprechender Kokainisierung 
der Raut, die der Praparation der Raut immer vorausging, ruhig zu
sehen; auch wenn man in die Vene hineinsticht, so wird dies nicht im 
mindesten als Schmerz empfunden; diese Bemerkungen erscheinen uns 
wichtig, weil aBe Schmerzempfindungen und Erregungszustande, wie 
wir glauben, geeignet sind, die Permeabilitat der Capillaren zu erhohen 
oder zum mindesten zu modifizieren. 

In Anbetracht dieser Einwande, die bei AuBerachtlassung entspre
chender VorsichtsmaBregeln geeignet sein konnten, die ganze blutige 
Methodik zur Bestimmung der Blutgeschwindigkeit zu diskreditieren, 
wollen wir bei der Beurteilung der Beobachtungen an Gelahmten nur 
auf groBe Ausschlage Gewicht legen. Differenzen, die innerhalb 10% 
schwanken, konnen wir nicht beriicksichtigen. 

Fall II. 70 Jahre alte Frau, die immer gesund war, wurde vor kurzem 
im Zimmer zusammengestiirzt gefunden; sie hat angeblieh das BewuBtsein nie 
verloren, doeh versagt ihr die Spraehe. Reehsseitige spastisehe Lahmung, links 
normal; auf der gelahmten Seite ist die Sensibilitat herabgesetzt. PuIs 74 p. M. 
128 mm Blutdruek. Der Zustand hat sieh spater wesentlieh gebessert. 

Arterielles Blut. 
Ven6ses Blut (normale Seite) 
Ven6ses Blut (gelahmte Seite) 

Ganz anders zeigten sich 
FaIle. 
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bei dem nachsten 

F all III. 70 Jahre alte Frau. Vor 6 Tagen pl6tzlieh ein Sehwindelanfall 
ohne BewuBtseinsst6rung. Patientin konnte nieht gehen und seither ist sie auf 
der reehten Seite gelahmt; ebenso Spraehst6rung. Motilitat des reehten Armes 
und Beines aufgehoben. Babinski positiv, Sensibilitat unsieher. Lahmung sehlaff. 
Blutdruek auf der gelahmten Seite h6her als auf der gesunden (150: 130). 
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(Normale Seite) 5,99, 35 1l,17 65 i 17,16: 2em 

Wahrend in den beiden vorangehenden Fallen das Blut auf der 
gelahmten Seite ~ntschieden arterieller war als auf der gesunden, sind 
hier die Verhaltnisse gerade umgekehrt. Deshalb war es wichtig, noch 
auf andere Lahmungen zu achten. 
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F all IV. 45 Jahre alter Mann, der zu seinem alten Leiden (Melanosarkom
atose im AnsehluB an eine Navusoperation) pliitzlieh eine Hemiplegie bekam. 
Die Sektion zeigte eine groBe Metastase im Felsenbein links mit Durehbrueh 
in den linken Sehlafenlappen nebst Blutung hierselbst. AuBerdem noeh eine 
Metastase im Bereiehe der linken Cortiealis. Das reehte Bein war vollkommen 
gelahmt, die reehte Hand nur paretiseh, etwas spastiseh. Spater ging er unter 
dem Bilde einer Jaeksonepilepsie zugrunde. Der Arteriendruek war auf der ge
Hihmten Seite 105, auf der gesunden 85 mm Hg. PuIs 90 p. M. 
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~:<o = 
Venenblut (gelahmte Seite) . . . 1 6,95 1 48 1 7,62 1 52 114,57110 em 
Venenblut (gesunde Seite). . . . 2,69 18 11,88 82 14,57 8 em 

Auch hier fiihrt die gelahmte Seite sauerstoffarmeres Venenblut als 
die gesunde. 

Fall V. 9 Jahre altes Madehen, das auf der neurologisehen Klinik mit 
der Diagnose Tuberkel im Pons aufgenommen wurde. Die Hand war kiihl, 
eyanotiseh und spastiseh'paretiseh. 85 mm Hg. auf der gesunden und 95 mm 
Hg. auf der gelahmten Seite. 
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Venenblut (normale Seite). . . . I 1,32 1 9 1 13,97
1

' 91 115,291 8 em 
Venenblut (gelahmte Seite) . . " 2,74 18 j 12,49 72 15,23 8 em 

Auch dieser Fall fiigt sich funktionell den beiden vorangehenden 
Beobachtungen an. Die gelahmte Seite enthalt in ihrem Venenblut 
viel weniger Sauerstoff als die gesunde. 

In einer Reihe von Fallen, die mit Lahmung der oberen Extremi
tat einhergingen, kombinierten wir die getrennte Analyse der beiden 
Extremitaten mit Beeinflussung durch ein heiBes Bad. Die Ergebnisse 
sind ebenfalls nicht eindeutig. 

Fall VI. 69 Jahre alte Frau. Vor 13 Tagen zusammengestiirzt; BewuBt
sein und Sehvermiigen blieben erhalten; sie bemerkte selbst die Lahmung ihres 
reehten Armes und FuBes. Blutdruek auf der gelahmten reehten Seite 218 mm 
Hg, auf der gesunden 192 mm Hg. Kein Fieber, PuIs 70 p. M. 
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Vor dem Handbad { gesunde Seite 3,20 ! 15 18,00 
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85 
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21,20 
gelahmte Seite I,ll 5 20,05 98 21,16 

BeideHande in heiBem { gesunde Seite 1,20 5,5 20,40 95 21,61 
Wasser (40°) gelahmte Seite 2,16 10,0 19,04 

I 

90 21,30 
Beide Hande in kal tern gesunde Seite I 1,03 4,5 i 21,00 96,5 22,03 

{gelahmte Seite I 1,00 1 4,5 20,70 98,5 21,70 
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In der Vene der gelahmten Seite flieBt das Blut offenbar schneller, 
denn der Gehalt des reduzierten Hamoglobins ist geringer als in der 
gesunden Partie. Kommen nun beide Hande in heiBes Wasser, so ver
halt sich die gesunde Extremitat wie sonst unter normalen Bedingun
gen, das Blut wird arterieller. In der gelahmten Seite erfolgt aber 
eine paradoxe Reaktion. Kommen nunmehr beide Extremitaten in 
sehr kaltes Wasser, aber gleicher Temperatur, so reagiert die gesunde 
Seite kaum - auch das haben wir bereits bei unseren normalen Kon
trollfallen gesehen -, wahrend in der gelahmten Seite das Blut schein
bar noch schneller ins Rollen kommt. 

Fall VII. 58 Jahre alter Mann, bekam vor 36 Jahren eine Apoplexie, war 
mehrere Tage vollkommen bewuBtlos, erholte sich aber schlieBlich langsam; die 
ganze rechte Seite zeigt sich gelahmt; die Lahmung ist schlaff. Deutliche 
Dyspnoe. Pulszahl 100 p. M. Auf der Seite der Lahmung etwas h6herer Druck; 
aber keine Hypertonie. In der Anamnese Lues. 

.bi, 
~~ bh ,~ 'bb '" 0 ' 0 d'S eeo 

.gS 0.8 ~S bS 
~~ ;:::;.e~ O:~ ~:~ E-i :~ o ~ ::q ::q ::q 

, 
i 

I 

V ( gesunde Seite I 6,86 34 13,12 66 19,98 
or dem Handbad l gelahmte Seite 2,06 I 10 18,22 90 20,28 I 

I Beide Hande in h e i Be m { gesunde Seite I 2,33 i 11 18,05 89 20,38 
Wasser (40°) gelahmte Seite 0,50 3 I 20,06 97 20,45 

Die Geschwindigkeitsverhaltnisse gestalten sich ganz anders wie im 
vorangehenden Fall, obwohl die Sauerstoffwerte vor der Einwirkung 
des heiBen Bades ziemlich ahnlich waren. Vnter der Einwirkung der 
Hitze lOsen sich die peripheren Widerstande sowohl auf der gesunden 
wie auf der gelahmten Seite. 

Die Falle, die bei halbseitiger Lahmung auf der gesunden Seite 
eine Verminderung des Sauerstoffgehaltes darbieten, sind entschieden 
leichter zu erklaren, nachdem bei der Tatigkeit der Muskulatur O2 

verbraucht wird. Das laBt sich am besten auch mit unserer Methode 
demonstrieren. Vntersucht man zuerst den Sauerstoffwert im abflieBen
den Venenblute und laBt nunmehr des ofteren Faustmachen, so wird 
das Blut dunkler, gleichzeitig stromt es aber auch mit groBerem Druck 
aus der Kanlile heraus. Wir verfligen liber einige mit Zahlen belegte 
Beobachtungen, von denen wir hier eine anfiihren mochten: 

Vor der Arbeit der rechten {linkS 
Faust . . . . . . . rechts 

Wahrend der Arbeit der {linkS 
rechten Faust . . . . rechts 
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Auch scheint uns eine Beobachtung an einer Patientin beachtens
wert, der wir in Hypnose (die Hypnose wurde von Kollegen KOGERER, 
Assistent der Klinik Wagner-Jauregg durchgefUhrt) schwere Arbeit mit 
der rechten Hand suggerierten. Es wurde ihr im tiefen Schlaf die 
Aufgabe gestellt, einen dicken Holzblock zu durchsagen. Sie bekam 
dabei, wie es auch von anderer Seite vielfach beschrieben wurde, 
Dyspnoe und erhOhte Herztatigkeit. Anbei die entsprechenden Zahlen. 

obb N~ biJ .bb ~bh .. 0 O.S:: ·0 "0 til 0 ..as "s Os 1:)S 
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~~ ° :<6 ~:tIl ~:<6 0'ti =: =: =: 
1m Sehlaf, vor der Arbeit . . .1 0,74 4,5 16,19 96,5 16,93 
Wahrend der Suggestion: Sagen. . 2,97 17 13,91 83 16,88 
Wahrend der Suggestion: Ausruhen 0,65 3,5 16,30 96,5 16,95 

Aus all den Zahlen, die wir hier zusammengestellt haben, ist wohl 
ziemlich eindeutig zu erkennen, einen wie groI3en EinfluB nervose 
Storungen auf die Geschwindigkeit des Blutes nehmen konnen, wenn 
es sich darum handelt, den Blutstrom durch das Gebiet der peri
pheren Capillaren durchzutreiben. Vor allem waren es die eigen
tiimlichen Verhii.ltnisse bei cerebralen Lahmungen, die uns sehr daran 
denken lieBen, daI3 der periphere Kreislauf vielleicht unter der Herr
schaft des Cerebrums stehen diirfte. Diese Annahme ist ja nicht neu, 
denn vasomotorische StOrungen hat man ja bei cerebralen Lahmungen 
schon oft gesehen und eigentlich immer so gedeutet. So hat ja z. B. 
KAHLER 1) die Blutdrucksteigerung auf der gelahmten Seite, die auch 
wir einige Male beobachten konnten, folgendermaI3en erklart: vielleicht 
- so meint er - kommt ein erhohter Tonus der Vasokonstriktoren 
von dem tiefer liegenden Vasomotorenzentrum aus dadurch zustande, 
daI3 eine Hemmung von Seite des GroI3hirns in Wegfall kommt; offen
bar spielen hier subkortikal gelegene Herde eine Rolle. Der eine Fall 
von uns scheint diese Annahme KAHLERS zu stiitzen, der ein wich
tiges GefaI3zentrum in der Gegend der Stammganglien fUr moglich 
halt. Leider haben wir bei unseren sieben Fii.llen nur fUnfmal auf 
eine eventuelle Differenz im Blutdrucke geachtet. Ein unbedingtes 
Parallelgehen zwischen dem Verhalten der Arterialisierung und dem 
Blutdrucke haben wir nicht konstatieren konnen, wie sich aus der 
Tabelle S. 81 ersehen liLBt. 

In sechs Fallen zeigte sich auf der Seite der Lahmung eine bessere 
Durchblutung, in drei anderen das Gegenteil. 

3. Pharmako-dynamische Beeinflussung. Das Vasomotoren
zentrum beniitzt wahrscheinlich, um seine Ziele zu erreichen, die 

1) KAHLER: Wien. Klin. W. 1920, Nr. 10. 
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Nicht gelahmt Gelahmt ai~ 
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Hemiplegie 4,96 I 27 15,0 
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84,0 57 
Embolie 11,52 I 69 13,40 81,0 12 
Gliom. 12,36 

I 
87 9,86 I 70,0 17 

Tbc. im Pons 13,97 91 12,49 I 72,0 19 
Frische Hemiplegie 9,61 

I 

59 13,70 I 72,0 13 
Hemiplegie 5,64 30 11,17 i 65,0 35 I 

Hemiplegie 18,00 

I 

85 20,05 i 95,0 10 
Frische Hemiplegie 13,12 66 18,22 I 90,0 24 
Hemiplegie 11,88 82 7,62 i 52,0 30 

Bahnen des vegetativen Nervensystems. Es lag unter diesen Voraus
setzungen nahe, den EinfluB der verschiedenen Pharmaka zu priifen, 
die teils auf das sympathische, teils auf das parasympathische Nerven
system wirken. 1m AnschluB daran wahlten wir auch einige Medika
mente die in relativ kurzer Zeit imstande sind, sich am peripheren 
Kreislaufe funktionell bemerkbar zu machen. 

a) Pilocarpin. 
F all I. 30 Jahre alter Mann, der wegen Ulcusverdacht zur Aufnahme 

kam, bekam 0,02 g Pilocarpin Bubkutan; schon nach kurzer Zeit waren die 
typischen Wirkungen zu sehen: SpeichelfluB, SchweiB, Rotung des Gesichts, am 
PuIs keine Veranderung. 

or der Injektion V 
A 
A 

uf der Hohe der Pilocarpinwirkung 
He Erscheinungen nach 0,002 
Atropin verschwunden 
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12,54 I 78 16,16 

F all II. 34 Jahre alter Mann, der an Obstipation und Hyperaciditata
beschwerden zu leiden hatte, bekam ebenfaHs 0,02 Pilocarpin; trotz der relativ 
groBen Dosis zeigten sich nicht die geringsten Erscheinungen einer Pilocarpin
wirkung. 
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Vor der Injektion . i 8,63 50 7,98 
10 Minuten nach der Injektion. 10,65 60 5,95 
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Fall ill. 48 Jahre alter Mann, der wegen des Verdachtes eines Nieren
tumors (einmaUge starke Hamaturie) zur Aufnahme kam. Dieser Mann reagierte 

Eppin ger-P app-S ch warz, Asthma cardiale. 6 
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nach 0,02 Pilocarpin im typischen Sinne sehr stark; der Patient schien in SchweiJ.\ 
gebadet. Die nachtraglich verabfolgte Atropindosis brachte den SchweiB binnen 
kiirzester Zeit zum Schwinden. 
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Vor der Injektion 6,51 40 9,20 60 15,71 
Auf der Rohe der Pilocarpinwirkung 2,73 17 12,88 83 15,61 
Nach Atropin 5,20 33 I 10,41 67 15,61 

Fall IV. 24 Jahre alter Mann, mit abgelaufener Apendicitis. Auf Pilo
carpin (0,02) starke Wirkung, die nach 10 Minuten ihren Rohepunkt erreicht 
hat, nach Atropin (0,002) horen aIle Erscheinungen ziemlich akut auf. 
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Vor der Injektion 5,00 30 12,0 70 17,10 
Auf der Rohe der Pilocarpinwirkung 2,81 17 14,24 83 17,05 
Nach Atropin 5,20 31 12,90 69 17,10 

Fall V. 28 Jahre alter schwerster Neurastheniker und Psychopath. Nach 
Pilocarpin sehr starke Reaktion, SchweiBausbruch und SpeichelfluB durch lange 
Zeit hindurch; auf Atropin rasche Besserung all dieser Erscheinungen. 

obh bb 
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I~bb .,., 1'1 
N 0 ~.- '~ p 

O.S ' 0 01 0 
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Vor der Injektion 2,30 13 16,01 87 
I 

18,31 
Auf der Rohe der Pilocarpinwirkung 2,27 12 16,59 88 18,86 
Nach Atropin 2,31 12 17,31 88 i 19,62 

Dberblickt man diese fiinf FaIle, so laBt sich eine Pilocarpinwirkung 
nicht hinwegleugnen. In drei Fallen kam es zu einer deutlichen 
Arterialisierung des venosen Blutes; offenbar offnete sich hier unter dem 
EinfluB des Pilocarpins das periphere GefaBnetz, worauf das BIut rascher 
die Capillaren durchflieBen konnte. Atropin wirkt entgegengesetzt, da 
das Blut wieder sauerstoffarmer wird; ganz kehrt der BIutwert zum ur
spriinglichen nur in einem Fall zuriick (IV). Bemerkenswert ist das Ver
sagen des Pilocarpins in zwei Fallen; in dem einen konnte man sagen, 
daB das Pilocarpin iiberhaupt keine Wirkung gezeitigt hat (Fall II), 
der andere Fall (V) reagierte sehr stark mit SchweiBausbruch und Speichel
fluB, ohne aber Anderungen in der Blutzusammensetzung zu zeigen. 
Hier muB offenbar die nervose Komponente ebenfalls eine Rolle ge
spielt haben. 
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Die Sehwankungen, die wir z. B. im Fall II gesehen haben, konnten 
vielleieht ganz unabhangig von der Piloearpinwirkung eingesetzt haben; 
um diese Fehler der Methodik zu kritisieren, sehien es angebraeht, 
bei ein und derselben Person in Abstanden von je 10 Minuten Venen
punktionen vorzunehmen; wiirde unserer Teehnik ein prinzipieller 
Fehler anhaften, so miiBte sieh dies hier ebenfalls zeigen. 

Fall VI. 25 Jahre alter Mann, der wegen PlattfuBodemen an die Klinik 
gebracht wurde; bei diesem jungen Mann haben wir in Abstanden von je 
lO Minuten viermal die Vena cubitalis punktiert. Anbei unsere Zahlen: 
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I. Punktion 1,32 7 18,90 93 20,21 
II. Punktion 1,32 7 19,04 93 20,36 

m. Punktion 1,40 7 18,80 93 20,26 
IV. Punktion 1,31 6,5 18,97 93,5 I 20,28 

Psyehisehe Erregungen und selbstverstandlieh Bewegungen sind 
stets imstande, die Werte zu andern; daB hier Sehmerzempfindungen 
eine groBe Rolle spielen konnen, ist ebenfalls leieht einzusehen; schon 
aus diesem Grunde erseheint unsere Methode der BIutentnahme aus 
der unter Lokalanasthesie freipraparierten Vene unumganglieh not
wendig; nur so glauben wir uns auf unsere Werte verlassen zu konnen. 
Die urspriinglieh von uns aufgeworfene Frage, ob sieh das Vasomo
torensystem bei ihren Impulsen an die Peripherie des parasympathi
sehen Nervensystems bedient, ist unseres Eraehtens schwer zu beant
worten; die Mogliehkeit, daB die Patienten infolge des SehweiBes in 
psyehisehe Erregung versetzt werden und daB es auf diese Weise zu 
einer A.nderung der peripheren Zirkulation gekommen ist, ist ebenso dis
kutabel, wie die Annahme einer primaren Reizwirkung des Piloearpins im 
Bereiehe der Capillaren selbst. Ganz dasselbe kann aueh vom Atropin 
behauptet werden. Der Einwand, eS sei deswegen zu einer Arteria
lisierung des Venenblutes gekommen, wei! es in der betreffenden Partie 
zu SehweiBausbrueh gekommen sei, laBt sieh auf Grund der einen Beob
aehtung (Fall V) entkraften, obwohl ein anderer Fall (Fall II) sehr dafiir 
zu spreehen seheint. Jedenfalls sind die Verhaltnisse sehr kompliziert. 

b) AdrenaIin. Aueh mit dem Adrenalin sind wir kaum zu ein
heitliehen Resultaten gekommen. Statt uns definitiv in dem einen 
oder anderen Sinne auszuspreehen, wollen wir die einzelnen Falle 
getrennt bespreehen. 

Fall I. 30 Jahre alter Mann mit einer Deformitat der rechten oberen 
Extremitat bekommt auf dieser Seite Adrenalin (1 cern der Stammlosung). Die 
Pulsfrequenz geht urn 20 Pulsschlage in die Hohe, ebenso der Blutdruck, das 
Gesicht wird blaB, der Patient ist leicht erregt. 

6* 
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Vor der Injektion . . . . ., 5,01 33 9,46 67 14,97 
5 Min. nach der Adrenalininjektion 4,65 31 10,40 64 15,05 
10 Min. nach der ersten Injektion 3,96 26 11,02 74 14,98 

Fall n. 57 Jahre alte Frau kommt wegen eines unklaren Milztumors 
(derselbe iiberragt eben den Rippenbogen) an die Klinik. Blutbild ganz normal, 
sonst leichte inaktive Apicitis; 3-4 Minuten nach der Injektion der Adrenalin
losung wird Patientin blaB, fangt an zu zittern, empfindet Kaltegefiihl. Der 
Arteriendruck steigt um etwa 20 mm Rg. Der Venendruck, der gleichzeitig 
gemessen wurde, stieg von 7,5 auf 11,5 cm Wasser. 
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Vor der Injektion . . . . . . [ 3,37 I 24,5 I 10,43 I 75,5 113,80 
Auf der Rohe der Adrenalinwirkung I 9,11 66,0 I 4,80: 34,0 I 13,91 

Fall III. 39 Jahre alter Mann, der wegen Asthma bronchiale auf die 
Klinik aufgenommen wurde; er hat bereits einige Male Adrenalin bekommen; 
in einer anfallsfreien Periode bekam er bei uns die erste Adrenalindosis (1 ccm 
der StammlOsung), eine deutliche Wirkung war weder am PuIs noch im Gesicht 
zu bemerken; subjektiv keine A.nderung. 
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5 Minuten vor der Injektion 1 8,38 42,5 11,09 57,5 119,47 
Unmittelbar vor der Injektion : 8,15 42,0 11,66 58,0 19,81 
5 Min. nach der Adrenalininjektion I 3,33 17,0 16,45 83,0 119,75 

Fall IV. 51 Jahre alte Frau mit chronischem Emphysem, daneben die 
Erscheinungen von Asthma bronchiale; die Frau ist deutlich cyanotisch, sie 
ist nicht an Adrenalin gewohnt; sie bekommt 2 ccm der Stammlosung subkutan; 
kaum eine nennenswerte Reaktion; der Blutdruck war ·vor der Injektion 
125 mm Hg, 5 Minuten nach der Darreichung 130 mm Rg; subjektiv keine 
Anderung zu bemerken. 
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5 Minuten vor der Injektion 5,78 
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28,5 I 14,60 71,5 I 20,30 , 

Unmittelbar vor der Injektion 5,84 29,0 I 14,50 ! 71,0 

I 
20,34 

5 Min. nach der Adrenalininjektion 5,58 
I 

27,0 I 14,70 73,0 20,28 
15 Min. nach der Adrenalininjektion 5,05 25,0 i 15,11 75,0 I 20,16 

Fall V. 38 Jahre alte Frau mit einem ziemlich kompensierten Mitral
Aortenvitium; die Frau 1st blaB-cyanotisch; minimale Dyspnoe; etwas vergroBerte 
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Leber, keine Odeme, die Frau bekommt 1'/2 ccm Adrenalinlosung; 5 Minuten 
nach del' Injektion klagt sie libel' starkes Herzklopfen; del' Blutdruck war von 
105 mm Hg auf 130 mm Hg gestiegen. Del' Venendruck, del' schon vorher 
niedrig war (5 em H2 0) war auf 4 em gefallen. 

VOl' del' Injektion 
5 Min. nach del' Adrenalininjektion 
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Das Adrenalin verengert die GefaBe, und man konnte erwarten, 
daB auch die Blutgeschwindigkeit proportional del' Verengerung ab
nimmt. Von den fiinf Fallen, die hier zur Beobachtung kamen, 
zeigten drei eine Zunahme del' Geschwindigkeit, ein Fall eine Ver
langsamung, und bei einem war del' Erfolg fast Null. 1m Fall II, 
wo die Sauerstoffzehrung nach der Adrenalindarreichung groBer war 
als vorher, bestand starkes Zittern, also Muskelaktion; wenn wir uns 
erinnern, daB nach Kontraktion der Handmuskulatur (Faustmachen) 
ebenfalls das Venenblut dunkler wurde, so fallt diesel' Fall im Sinne 
einer reinen Adrenalinwirkung auBer Betracht. 

Fall IV verhielt sich sowohl klinisch, als auch funktionell, soweit es 
sich um die Zusammensetzung des Blutes handelt, indifferent; offenbar 
hat hier das Adrenalin wedel' am GefaBapparat noch sonst an einem Er
folgsorgan Angriffspunkte gefunden. In zwei Fallen, wo die Patienten 
nach Adrenalin Beschwerden empfanden, und in einem dritten, bei 
dem sonst keinerlei Zeichen einer Adrenalinwirkung zu bemel'ken waren, 
wurde das venose Blut sauerstoffreicher, also floB das Blut schneller 
durch die Capillaren. Die Wirkung des Adrenalins scheint sich da· 
her, was ja auch vielfach angenommen wird, nul' auf die Arteriolen 
zu beschranken; mit dem eigentlichen Capillarkreislauf diirfte das Adre
nalin, wenn sich unsere Beobachtungen weiter bestatigen sollten, nichts 
zu tun haben. Moglicherweise spielt aber, wie wir es fiir das Pilokarpin 
angenommen haben, die psychische Erregung gleichfalls eine Rolle. 

c) Histamin. Das Histamin gilt vielfach als das Gegenmittel des 
Adrenalin; es solI sympathikuslahmend wirken. Es findet in del' Gyna
kologie haufig Anwendung und kann als Ersatzmittel des Ergotins 
verwendet werden. Man sieht gelegentlich deutliche Rotung des Ge
sichtes; in dem Sinne schlen es zweckmaBig, seinen EinfluB auf die 
Blutgeschwindigkeit zu priifen. 

F all I. Dber 60 Jahre alter Mann, del' wegen Verdacht eines Osophagus. 
carcinoma an die Klinik kam; unmittelbar nach del' Histamininjektion (0,001 g 
bezogen bei Hoffman & la Roche) ist keine Anderung zu bemerken; nach etwa 
3-5 Minuten deutliche Rotung des Gesichtes. 
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Vor der Injektion betrug der arterielle Druck 130 mm Hg; auf der 
Hohe der Wirkung 95 mm Hg, Das Blut, das vor der Injektion eben 
aus der Kaniile tropfte, kam nachher im Strom hellrot heraus. 

Fall II. 49 Jahre alter Hypertoniker, mit geringen subjektiven Beschwer· 
den; das Histamin entfaltet die iibliche Wirkung; das Gesicht wird livid, fast 
an Cyanose erinnernd. 

Vor der Injektion 
5 Minuten spater . 
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Auch hier zeigte sich ein geringer EinfluB auf den Blutdruck; der
selbe sank auf der Hohe der Wirkung von 230 mm Hg auf 200. Irgend
welche lastige Sensationen wurden vom Patienten nicht empfunden. 

Beide Beobachtungen zeitigen ein eindeutiges Ergebnis; nach Hista
min flieBt das Blut unter Rotung der Haut rascher durch das Capil
largebiet einer oberen Extremitat, so daB es von seinem Sauerstoff 
weniger einbiiBt; Histamin hat also in dieser Beziehung eine ahnliche 
Wirkung wie Pilokarpin. 

d) Pituglandol (Hoffmann & la Roche). Die Ansichten iiber 
das Pituglandol sind geteilt; viel liegt an der Verschiedenheit der 
unterschiedlichen Praparate; wir arbeiteten mit dem Pituglandol, das 
uns von der Firma Hoffman & la Roche zur Verfiigung gestellt wurde. 

Fall I. 23 Jahre alter Mann, der hauptsachlich wegen einer Struma zur 
Aufnahme kam, sonst aber vollkommen gesund war, bekommt 1 ccm Pitu
glandol subkutan. Irgendeine Anderung in seinem Befinden konnte nicht kon· 
statiert werden. 

Vor der Injektion 
5 Minuten spater. 
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Der Blutdruck blieb unverandert; wir fan den beide Male 130 mm Hg. 
Wir sehen hier eine minimale Steigerung der Blutgeschwindigkeit. 

Fall II. 39 Jahre alter Mann mit luetischer Aortitis ist derzeit viillig 
kompensiert; auch er bekommt Pituglandol; diesma12 ccm. Er empfindet nach 
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der Injektion Hammern im Hinterkopf; das Gesicht wird etwas blasser. Der Blut· 
druck, der vorher 180 mm Hg war, zeigte eine minimale Senkung auf 170 mm Hg. 

Vor der Injektion . . . . 
5 Minuten spater. . . . . 
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In diesem Falle sehen wir eine wesentliche Verlangsamung der 
Zirkulation, zum mindesten zeigte sich ein Unterschied, der immerhin 
liber die mogliche Fehlergrenze hinausging. 

Fall III. 47 Jahre alter Mann mit den Zeichen einer luetischen Aortitis 
und Neigung zu nachtlichem Asthma cardiale. Nach einer Salvarsankur wesent
liche Besserung, jetzt nach Abmagerung deutliche Verschlimmerung. Neuerdings 
Neigung zu Beklemmungen. Hier zeigte sich nach intravenoser Injektion von 
Pituglandol eine wesentliche Besserung seiner Beschwerden, die oft viele Stunden 
lang anhielt. Blutdruck 150 mm Hg. 
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Vor der Injektion . . . . .. 2,52 15 14,26 85 16,78 
10 Minuten spater . . . . .. 6,68 40 10,02 60 16,70 

Der Blutdruck lieB eine Abnahme um 30 mm Hg erkennen. Der 
Patient war nach der intravenosen Injektion deutIich blaB, das Op
pressionsgeflihl schien momentan geschwunden. Der EinfluB einer intra
venosen Pituglandolinjektion wurde an diesem Patienten mehrmals mit 
dem gleichen Erfolge wiederholt. 

Fall IV. 56 Jahre alter Mann, der gleichfalls wegen asthmatischer Be
schwerden an die Klinik gewiesen wurde, zeigte nach jeder intravenosen Pitu
glandolinjektion eine deutliche Verlangsamung des Blutstromes im Bereiche 
der oberen Extremitat, gleichzeitig damit subjektive Besserung. Objektiv be
stand eine Aortitis auf nichtluetischer Grundlage. Blutdruck 158 mm Hg. 
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Vor der Injektion . . . . . .1 4,38 1 25 1 13,15 I 75 1 17,53 
10 Minuten spater . . . . ., 7,84 45 9,58 ~ 55 17,42 

Durch die intravenose Injektion laSt sich scheinbar in selten ein
deutiger Form die Blutgeschwindigkeit herabsetzen. Diese Beobachtung 
ist im Prinzip nicht neu, da bereits TIGERSTEDT mittels der Stromuhr 
ahnliches beim Kaninchen nachweisen konnte. Auf die therapeutische 
Bedeutung dieses Medikamentes werden wir im folgenden Abschnitt 
noch zu sprechen. kommen. 
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e) Amylnitrit und Nitroglyzerin. Gleichzeitig wollen wir hier 
tiber noch zwei Medikamente berichten, die in der Kreislaufpathologie 
eine Rolle spielen, wir meinen das Amylnitrit und das Nitroglyzerin; 
beiden Medikamenten wird eine gefaBerweiternde Wirkung zugesprochen, 
die in der Regel rasch einsetzt; anbei die Veranderungen des Blutes 
vor und nach der Darreichung dieser Substanzen. 

Fall I. 65 Jahre alter Mann, sonst von guter allgemeiner Beschaffenheit, 
wird wegen Verdacht eines Magenkarzinoms aufgenommen. Nach Inhalation von 
~\mylnitrit bekommt er einen roten Kopf, doch geht die Wirkung wieder sehr 
rasch voriiber. 

obb ~ 
blJ 

I "in , -+" ~ 
N 0 6:§ '0 '~ Sn ...... 0 ,gS ~S O.~ .g a 
~~ x~ 0:,; ~~ ~~ o 't:I ::q 

rt1 

Vor Amylnitrit 9,20 70 4,1 0 30 13,30 
Auf der Hohe der Wirkung . 8,11 62 5,02 38 13,13 

Der EinfluB der Amylnitriteinatmung ist gering; immerhin zeigt sich 
eine deutliche Anderung im Sinne einer Beschleunigung des Blutstromes. 

Fall II. 52 Jahre alter Mann mit einer Aortitis und gleichzeitiger Hyper
tonie. Gelegentliche Anfalle von Angina pectoris. Nach Inhalation von Amyl
nitrit starke Rotung des Kopfes; leichte Kongestion. 
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Vor der Inhalation . . . 5,05 30 12,05 70 17,10 
Auf der Hohe der Wirkung 2,76 16 14,40 84 17,10 

Das Amylnitrit zeigt hier eine wesentliche Beschleunigung des Elutes; 
offenbar offnen sich in diesem FaIle die capillaren Widetstande; die 
Blutdrucksenkung, die nach Amylnitrit beobachtet wird, scheint somit 
auch eine periphere Ursache zu haben. DaB Amylnitrit auch bei einer 
Hypertonie im Sinne einer peripheren GefaBerweiterung wirkt, lehrt 
dieser Fall. 

Nach Darreichung von Nitroglyzerin ist ausserlich selten eine Kon
gestion im Gesichte zu bemerken, doch empfinden die Patienten nicht 
selten Hitzegefiihl im Kopf. So auch in unseren beiden Fallen. 

F all III. 30 Jahre alter Mann, mit abgelaufener akuter Nephritis, be
kommt 0,001 g Nitroglyzerin in alkoholischer Losung per os. Nach 8 Minuten 
Kongestionsgefiihl. 

Vor der Darreichung 
8 Minuten nach Nitroglyzerin 
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In ebenso geringen Grenzen bewegen sich die Unterschiede auch 
bei einer Hypertonie. 

Fall IV. 60 Jahre alter kraftiger Hypertoniker mit geringgradiger Albu
minurie; gelegentlich Anfalle von kardialer Dyspnoe. Blutdruck 218 mm Hg. 
Nach Nitroglyzerin fallt der Druck auf 195; auch hier empfindet der Patient 
nach Nitroglyzerin Hitzegefuhl im Kopfe. 
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Vor der Darreichung 5,58 30 12,41 70 17,99 
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E. Bedeutung der peripheren Widerstande fiir die Blutgeschwin
digkeit. Je mehr man sich mit dem allgemeinen Kreislaufproblem be
schaftigt, desto starker dringt die V orstellung durch, daB das Herz auf 
die Blutgeschwindigkeit, bzw. auf die GroBe des Blutquantums, das das 
Herz durch die Aorta veriaBt, kaum bestimmenden EinfluB hat. Das 
Herz exekutiert die ihm angebotene Blutmenge, doch scheint es kaum 
imstande, in unbegrenzter Menge das Blutquantum, das es wieder eli
miniert, durch seine Pumpfunktion allein zu steigern; taucht man das 
Ende einer bloBgelegten Cava inferior in ein Reservoir ein, so ist das 
Herz wahrend der Diastole nicht imstande, aus dem Behalter auch nur 
die geringste Fliissigkeitsquantitat zu schopfen; nur dem negativen 
Thoraxdrucke steht eine solche Funktion eventuell zu, kaum aber dem 
Herzen selbst. SolI daher das Minutenvolumen gesteigert werden, so liegt 
dies in erster Linie an den Capillaren, bzw. den mit ihnen in innigster 
Beriihrung stehenden Arteriolen und Venolen. 

Da wir uns in dieser Zusammenstellung sehr fiir eine eventuelle 
Steigerung des Minutenvolumens interessieren, so war es notwendig, 
der Beschaffenheit des peripheren Kreislaufsapparates, soweit uns der
selbe zuganglich ist, die groBte Aufmerksamkeit zuzuwenden. Die 
Funktionspriifung haben wir zunachst durch ein plethysmographisches 
Verfahren angestrebt; in diesem Abschnitte wahlten wir eine gasana
lytische Methode; wir sagten uns: flieBt das Blut mit erhohter Ge
schwindigkeit durch das Capillargebiet, so verliert es weniger Sauer
stoff und empfangt parallel dazu weniger Kohlensaure; das Sauerstoff
deficit zwischen arteriellem und venosem Blute ist daher ein ausge
zeichnetes MaB der Blutgeschwindigkeit. 

Von diesem Gesichtspunkte ausgehend, haben wir zunachst bei 
einer Reihe von Kreislaufpatienten dieses Deficit studiert. Unter nor
malen Bedingungen verliert das Blut, wenn es durch den horizontal 
gelagerten Arm eilt, durchschnittlich 30 % seines Sauerstoffes. 70 % des 
Sauerstoffes bleiben unberiihrt; also eigentlich ein recht unokonomi-
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sches Verfahren. Bei Aortenfehlern scheint das Blut vielleicht rascher 
das CapilIargebiet zu durcheilen; StOrungen von Seite des rechten 
Herzens wirken entschieden hemmend. Wesentlich verlangsamt flieBt 
das Blut durch das periphere Kreislaufgebiet bei Mitralfehlern; bis 
zu 70, selbst 80 % des von den Arterien her gebrachten Sauerstoffes 
werden auf dem Wege aufgezehrt; ahnlich gestalten sich die Verhalt
nisse beim Lungenemphysem, bei Pneumonien und Kyphoskoliosen. Die 
Hypertonien weichen kaum von der Norm ab; die gelegentlich zu 
beobachtenden hoheren Werte finden meist eine Erklarung in dem 
gleichzeitig vorkommenden Emphysem. Bei N ephritiden scheint das 
Blut eher rascher das Capillargebiet der Extremitaten zu durch
stromen; vor allem gilt dies von den chronischeren Formen; in man
chen Fallen diirfte die gleichzeitig bestehende Anamie von entschei
dendem Einflusse sein, denn das beschleunigte Durcheilen des Blutes 
bei den unterschiedlichen Anamien gehort unbedingt zur Regel. Die 
Moglichkeit einer Beeinflussung durch endokrine Storungen wurde uns 
wahrscheinIich, als wir bei Myxodem und anderen hypothyreoiden Zu
standen eine starke Verlangsamung bemerkten, wahrend bei Basedow
scher Krankheit das Gegenteil festgestellt werden konnte. 

Die Hauptfrage, die wir uns in dieser Abhandlung gestellt haben, 
beschaftigt sich mit dem Asthma cardiale; unsere Hypothese postu
liert ein sehr vergroBertes Minutenvolumen; von diesem Gesichtspunkte 
aus betrachtet, war es nun sehr interessant, daB bei manchen Fallen 
von Asthma cardiale die Sauerstoffdifferenz zwischen arteriellem und 
venosem Blute eine auBerordentIich geringe war; wir fanden hier Werte, 
die wir sonst hochstens nur noch bei schweren Anamien und chro
nischen N ephritiden sahen. Das Asthma cardiale ist sicherlich ein 
polyvalentes Krankheitsbild, das dementsprechend auch kaum eine 
gemeinsame Entstehung besitzt; von diesem Gesichtspunkte aus be
trachtet, darf es uns nicht wundern, wenn wir ein beschleunigtes 
Durchtreten des Blutes nicht in allen Fallen gefunden haben. 1m Zu
sammenhange mit dem Asthma cardiale haben wir auch die Wirkung 
des Morphiums studiert; bekanntlich besitzen wir in diesem Medika
ment den wirksamsten Faktor, um selbst das verzweifeItste Asthma car
diale zum Stillstand zu bringen. Gaben wir Morphium auf der Hohe 
des Anfalles und beruhigte sich dieser, so wurde das bis dahin fast 
arteriell beschaffene Venenblut wieder intensiv venos. Gelegentlich 
laBt sich eine solche verlangsamende Wirkung auch beim normalen 
Menschen verfolgen. 

Aus therapeutischen Riicksichten war es interessant, nachzusehen, 
welche Medikamente und welche MaBnahmen das Durchtreten des 
Blutes durch das periphere Kreislaufgebiet beeinflussen konnen. Warme 
Bader, bzw. das Eintauchen der Extremitat in heiBes Wasser, scheinen 
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die Capillaren zu offnen. Gelegentlich kann man fast arterielles Blut 
aus der Venenkaniile stromen sehen; hier existieren sicher individuelle 
Unterschiede, aber jedenfalls zeigt die Hypertonie, bei der wir vielfach 
einen Krampf der Arteriolen annehmen, keinen prinzipiellen IUnter
schled; auch hier offnen sich die Capillaren unter dem Einflusse von 
Warme. Kaltes Wasser soIl nach der allgemeinen Annahme das 
periphere GefaBsystem verengem; scheinbar gilt dies nur von den 
ersten Minuten, spater - wir bedienten uns meist eiskalter Bader -
schlagt dieser ProzeB wieder ins Gegenteil um, so daB das Blut nun
mehr wieder ziemlich arteriell aus der Vene herausstromt. Bei hoch
gradig nervosen Individuen bestehen sicher Abweichungen, eine Tat
sache, die uns z. T. schwer verstandlich erscheint. Die Abhangigkeit 
des peripheren Kreislaufes vom N ervensystem schlen uns wert, mit 
unserer Methode studiert zu werden. Zu diesem Zwecke verfolgten 
wir das Sauerstoffdeficit zwischen gelahmter und normaler oberer 
Extremitat. Es gibt sicher cerebrale Lahmungen, wo es bald auf der 
Seite der Lahmung zu einer besseren, bald zu einer verzogerten 
Durchblutung des Capillarbereiches kommt. Es liegt nahe, hier die 
Unterschiede in einer verschiedenen Lokalisation des hemiplegischen 
Herdes innerhalb des Gehirnes zu suchen. 

SchlieBlich haben uns die unterschiedlichen GefaBmittel interessiert; 
Adrenalin iibt in den Dosen, die wir zur Anwendung brachten, knum 
einen wesentlichen EinfluB auf das Durchtreten des Blutes durch das 
Capillargebiet aus; moglicherweise kompensieren sich Blutdrucksteige
rung und Verengerung der GefaBe, so daB der Endeffekt kaum von 
dem urspriinglichen Zustande abweichen muB. Pilokarpin wirkt, so
weit man die Verhaltnisse am Arm beurteilen kann, entschieden be
schleunigend; auch hler zeigt sich kein wesentlicher Unterschied bei 
hypertonischen Patienten. Atropin kann die Pilokarpinwirkung auf
heben; Histamin wirkt auf Grund unserer Erfahrungen ganz ahnlich 
wie Pilokarpin. Von den vielen in der Klinik gem verwendeten 
gefaBerweitemden Mitteln konnten wir nur jene priifen, die ihre Wirk
samkeit rasch entfalteten; so kam es, daB wir unsere Beobachtungen 
bloB an Nitroglyzerin und Amylnitrit anstellen konnten; beide zeitigten 
deutliche Beschleunigung des peripheren Blutstromes; das Nitroglyzerin 
entfaltet diese Wirkung nicht in dem MaBe wie das Amylnitrit. Bei 
Hypertonien waren kaum nennenswerte Unterschiede gegeniiber der 
Norm zu bemerken. 

Die Beobachtungen, die wir hier erheben konnten, scheinen uns 
von mehrfacher Bedeutung zu sein: zunachst bieten sie uns Hinweise 
darauf, welche Medikamente zur Behandlung des Asthma cardiale heran
gezogen werden konnen, vorausgesetzt, daB das Asthma cardiale tat
sachlich, wie wir es angenommen haben, auf einer beschleunigten Zir-
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kulation beruht und sich die Erfahrungen im Bereiche der Peripherie 
auf das Gesamtminutenvolumen iibertragen lassen. HESS1) interessiert 
sich sehr fiir das Okonomieprinzip des Kreislaufes. Es ist fiir den Bestand 
eines Organismus, fiir seine Leistungs- und Dauerfahigkeit und nicht zu
letzt fiir die Konsequenzen pathologischer Zustande von wesentlicher Be
deutung, ob die Erfiillung der Kreislauffunktionen mit Energieverschwen
dung einhergeht oder ob die Organisation des Kreislaufes so getroffen ist, 
daB das von der Peripherie geforderte Stromvolumen mit der kleinstmog
lichen energetischen Belastung geleistet wird. Die Funktion der Capillaren 
besteht hauptsachlich in der entsprechenden Ernahrung der Gewebe; bei 
einem Mehrerfordernis kann nun dieselbe mit den vorhandenen Mitteln 
in zweifacher Weise sichergestellt werden: entweder zehrt das Gewebe 
von dem vorbeistromenden Blute mehr Sauerstoff und iiberladet dem
entsprechend die Blutfliissigkeit mit groBeren Mengen an Kohlensaure, 
oder das Plus an Arbeit wird durch ein rascheres VorbeiflieBen des 
Blutes gewahrleistet. Die Mehrzehrung an Sauerstoff, die unter nor
malen Bedingungen wahrscheinlich nur mit einem Sauerstoffdeficit von 
30 % einhergeht, ist fiir die GefaBe das okonomischere; sie mag vielleicht 
den Tragern des Sauerstoffs namlich den Erytrhrocyten zum N achteil 
gereichen, doch stellt diese Form der Gewebeversorgung das geringere 
Erfordernis an das GefaBmaterial. Die zweite Moglichkeit, namlich eine 
erhijhte Geschwindigkeit des Blutes, erfordert eine gesteigerte lnan
spruchnahme der GefaBwandungen. Unter dem Gesichtspunkte dieser 
Materialersparnis erscheint die groBere Ausbeutung des Hamoglobins, 
bedingt durch Verengerung der Blutcapillaren, das zweckmaBigere Vor
gehen. In dem Sinne miiBten wir also sagen: in all jenen Fallen, 
wo die DurchfluBgeschwindigkeit gegeniiber der Norm erhoht erscheint, 
miissen wir mit einer groBeren Abnutzung des peripheren GefaBappa
rates rechnen. Eine pathologische Auswertung des anderen Extremes 
ist uns eigentlich unbekannt. Demnach ware also die verlangsamte 
Zirkulation das entschieden weniger pathologische, bzw. das den Ge
samtorganismus weniger gefahrdende. DaB das Gegenteil, namlich 
starke Beschleunigung im Sinne dieses erhohten Minutenvolumens die 
GefaBe abnutzt und vielleicht friihzeitig in einen pathologischen Zu
stand versetzt, erscheint uns sehr wahrscheinlich. 

F. Der penetrierende Venenpu!s. 1m Laufe unserer Beobach
tungen haben wir auch auf die Vehemenz, mit der das venose Blut 
aus der Kaniile tropft, geachtet; gelegentlieh stromt nicht nur arte
rielles Blut aus den Venen, sondern es spritzt sogar unter erhohtem 
Druck heraus. Wir haben dies nicht nur unter pathologischen Um
standen z. B. bei den Anamien, beim Asthma cardiale, sondern sogar 

1) HESS, W. R.: Ergebn. d. inn. Med. Bd. 23, S. 1. 1923. 
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auch unter normalen Bedingungen verfolgen konnen. Man braucht 
bei geeigneten Personen bloB den Arm in heiBes Wasser zu tauchen, 
so kommt das Blut arteriell und im Strahle aus der Kaniile. Da 
eine der Hauptaufgaben des Kreislaufes auch die ist, die abstrahlende 
Warme in den peripheren Teilen zu ersetzen, so konnte man glauben, 
daB wenn man eine Extremitat der Ritze aussetzt, der Verbrennungs. 
prozeB in diesem Abschnitt kaum mehr so intensiv zu sein braucht, 
und daB deswegen, wegen mangelnder Verbrennungsnotwendigkeit, das 
arterielle Blut weniger von seinem Sauerstoff verliert. Ware das 
richtig, so wiirde das Blut aus einer Kaniile zwar arteriell heraus
treten, aber unter ganz denselben Bewegungsbedingungen; dem scheint 
aber nicht immer der Fall zu sein, denn das Blut sickert jetzt nicht 
mehr aus der Venenkaniile, sondern es verlaBt die Nadel unter einem 
entschieden hoheren Druck; es demonstriert sich dies auch ganz 
auBerlich dadurch, daB die Blutung aus einer Stichverletzung der 
Vene, solange die betreffende Extremitat noch in heiBem Wasser 
liegt, viel schwieriger zu stillen ist, als wenn die Punktion am frei 
daliegenden Arm vorgenommen wurde. Diese trberlegungen fiihren 
uns zu der Anschauung, daB das arterielle Blut z. B. beim Eintauchen 
des Armes in heiBes Wasser gleichsam die Capillaren durchschlagt. 
Ware diese Annahme richtig, so miiBte sich dies in doppelter Weise 
demonstrieren lassen; es miiBte entweder beim Eintauchen der Ex
tremitat in heiBes Wasser das durchgeschlagene arterielle Blut auf 
der Venenseite Pulse zeigen, oder es miiBte zum mindesten der Druck 
in der Vene in die Hohe gehen; letztere Beobachtung ware aber im 
Sinne obiger Uberlegungen nicht ganz eindeutig, denn es lieBe sich 
die Drucksteigerung eventuell auch auf eine Tonussteigerung in den 
betreffenden Venenabschnitten beziehen. Jedenfalls schlen es wert, 
die Moglichkeit eines penetrierenden Venen pulse s zu iiberpriifen. 
Eine solche Fragestellung ist iibrigens nicht ganz neu, da QUINCKE die 
Moglichkeit von penetrierenden Venenpulsen bereits diskutiert hatte; 
so will er pulsierende Venenpulse, die sich ganz unabhangig von der 
mitgeteilten Herztatigkeit gaben, bei Fieber, manchen Anamien und 
im Sommer, ganz besonders an heiBen Tagen, beobachtet haben. 
Schwieriger war die Frage, wie solche penetrierende Pulse zu regi
strieren waren. N ach mehreren vergeblichen Versuchen haben wir 
folgendes Verfahren als das geeignetste aufgegriffen. Wir konstruierten 
uns eine Kapsel, die eine Ahnlichkeit mit dem Spiegelmanometer von 
FRANK zeigte; der kleine Apparat ist aus Glas gebaut (vgl. Abb. 21); 
im wesentlichen stellt er eine groBe Kaniile dar, die in die Vene ein
gebunden wird; die Kaniile erweitert sich nach oben zu einem kleinen 
BaIlon, der sich aufwarts wieder zuspitzt; hier ist ein kleiner Glashahn 
angesetzt, der den BaIlon mit einem Trichterchen verbindet; an der 
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Seitenwand des Glasballons ist ein kaminformiger Ansatz angeblasen, 
der offen bleibt, iiber den aber eine diinne Gummimembran gespannt 
werden kann; Rillen am Ende dieses seitlichen Ansatzes dienen dazu, 
die Gummimembran luftdicht anzubinden; iiber diesen mit Gummi ab
geschlossenen Ansatz paBt - als Verbindung dient ein Gummistopsel -
- eine Kappe, die einen seitlichen Verbindungsast hat, wodurch die 
abnehmbare Kapsel durch einen langen Verbindungsschlauch mit dem 
FRANKschen Spiegelmanometer verbunden werden kann. Der ganze 
Apparat kann durch Ansaugen von der Trichterseite her mit 3% steriler 
Natrium citricum-Losung gefiillt werden; ist der Apparat, nachdem er 
vorher selbst sterilisiert wurde, luftdicht mit Natrium citricum-Losung 
gefiillt, so kann die eigentliche Venenkaniile in eine passende Hautvene, 

die vorher praparatorisch freigelegt wurde, zen
trifugal hineingeschoben werden. Der ganze 
Eingriff gestaltet sich als ein sehr einfacher; 
wir hatten es sicher nicht gewagt, diese Me
thode als klinisch verwendbar anzugeben, wenn 
wir uns nicht allmahlich mit der praparatori
schen Freilegung der Hautvenen vertraut ge
macht hatten; sie hat sich uns bei unseren 
Blutgasanalysen als unbedingt notwendig er
wiesen; wenn man die Technik der Lokalanasthe
sie einigermaBen beherrscht, dann fiihrt man je
den AderlaB in dieser Weise aus. 

Abb. 21. Schematische 
Darstellung unserer 

Venenkaniile. 

Die eigentliche Versuchsanordnung war nun 
folgende: da wir wuBten, daB es nach Eintauchen 
des V orderarmes leicht zu einer Arterialisierung 

des Venenblutes kommen kann, legten wir den Arm eines zu untersuchen
den Patienten in eine Wanne, die zunachst nicht mit Wasser gefiilltwar; in 
dieser Armstellung wurde die Kaniile in die V.cubitalis eingefiihrt; ahnlich 
wie im Tierexperiment wurde die Verbindung der Kaniileninnenfiiissigkeit 
mit dem Venenblute hergestellt; war in der Kaniile ein LuftbIaschen, 
so konnte es durch den Hahn am oberen Ende der Kaniile entfernt 
werden; die Natrium citricum-Losung mischte sich nicht so rasch mit 
dem Blute; Pulse an der Beriihrungsstelle zwischen Blut und der klaren 
Citralosung waren nicht zu sehen; wurde der ganze Apparat mit dem 
FRANKschen Spiegel manometer in Verbindung gebracht, so lieB sich kaum 
ein puIsatorischer Ausschlag bemerken; gleichzeitig wurde auch durch 
eine graphische Registrierung der Pulsus radialis der anderen Extremitat 
und das Elektrokardiogramm aufgenommen. N achdem wir mehrmals 
auf irgendwelche pulsatorische Schwankungen gepriift hatten, schiitteten 
wir in die Armwanne heiBes Wasser (meistens Wasser von 38-40°). 
Anderungen in der Zusammensetzung des Blutes waren nicht zu bemer-
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ken, was auch nicht wundernehmen kann, da sich das Blut an der 
Grenze des Natrium citricum kaum verschiebt. In nicht wenigen Fallen 
konnte aber jetzt ein pulsatorisches Schwan ken der BIut-Natrium citricum
Grenze konstatiert werden; diese Schwankungen teilten sich dem ganzen 
Medium mit und lieBen sich durch das Spiegelmanometer auch festiegen. 

I . 

II . 

.Ahh.22. Penetrierende Venenpulskurven (normales Individuum: 1. hei 
gewohnlicher Temperatur, II. nach Eintauchen der Hand in heiBes Wasser). 

1m foigenden mochten wir funf solche Beobachtungen mitteilen: 
Fall list ein normaies Individium; Abb. 22 gibt uns die Kurven, 

die dabei gewonnen wurden; A stellt die Kurve vor, die von der 
FRANKschen Kapsel erhalten wurde, B gibt uns die Schwankungen 
der Radialis, C das Elektrokardiogramm; zu unterst liegt die Zeit
schreibung (funfzigstel Sekunden). Die FRANKsche Spiegelkurve zeigt 
keinerlei pulsatorische Schwankungen; die nachste Kurvenserie (II.) ist ge
wonnen worden, nachdem heiBes Wasser in die Wanne hineingegossen 
wurde. A' zeigt groBe Ausschlage; der Venengipfel folgt zeitlich der 
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groBten Erhebung der Radialiszacke; die Ubertragung des Radialis
pulses geschah mittels eines Gummischlauches; die Schreibvorrichtung 
war eine MAREYSche Kapsel. 

A 

I. 

B 

A' 

II. 

B' 

0' 

A" 

III. 

B" 

0" 

Abb. 23. Penetrierende Venenpulse bei pernicioser Anamie. I. ante, II. in heiBem 
Wasser, III. post. 
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Fall II betrifft eine perniziose Anamie; mittels anderer Methoden 
(vgl. nachstes Kapitel) haben wir uns von der enormen Blutgeschwindig. 
keit in diesem FaIle iiberzeugen konnen. Von diesem Gesichtspunkte 
aus betrachtet erscheint es interessant, daB hier (I.) bereits penetrierende 
Venenpulse ohne Hitzewirkung zu sehen waren (vgl. Abb. 23); im heiBen 
Wasser (II.) nahmen die Pulse an GroBe zu; die dritte Kurvenserie (III.) 

I. 

II. 

Abb.24. Penetrierende Venenpulse bei Mitralstenose. L ante, II. in heiBem 
Wasser. 

zeigt uns den EinfluB zweier Extrasystolen; wir werden uns spater noch 
darauf berufen. 

Fall III bot uns die Gelegenheit, die penetrierenden Venenpulse 
bei einer Mitralstenose zu schreiben; die Kurve (I.) verrat schon Venen· 
pulse ohne Einwirkung von beiBem Wasser; sobald die Hand in heiBes 
Wasser (II.) kam, wurden die Pulse deutlich; bei der zeitlichen Betrach· 
tung zeigte sich eine recbt betrachtIiche Verzogerung gegeniiber der 
Radialiszacke (vgl. Abb. 24). 
,_ Eppinger·Papp·Schwarz, Asthma cardiale. 7 
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F all IV laBt erkennen, daB sich auch in diesem Belang kein we
sentlicher Unterschied bei Hypertonie ergibt; vor der Einwirkung der 

I. 

II. 

III. 

Abb. 25. Penetrierende Venenpulse bei Hypertonie. I. ante, II. in heiBem 
Wasser, III. post. 



I. 

II. 
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Hitze (I.) sah man keine Venenpulse; sobald die Hand (11.) in heiBes 
Wasser kam, traten die typischen Venenpulse auf; die Kurve III. zeigt, 
daB nach Herausnehmen des Armes aus dem heWen Wasser zwar die 
Pulse kleiner werden, aber noch nicht vollig verschwunden waren (vgl. 
Abb. 25); offenbar halt die Hitzewirkung noch eine Zeitlang an - ein 
Verhalten, das wir auch bei der blutigen Gasanalyse feststellen konnten. 

Abb. 26. Venenpulse bei volliger Dissoziation. I. penetrierender PuIs, 
II. regurtierender Venenpuls. 

Fall V betrifft die Kurven bei einem Mann, der die Zeichen einer 
Leitungsstorung darbot; die obere Kurvenserie (vgl. Abb. 26) wurde zu 
einer Zeit aufgenommen, als bei dem Patienten noch kein positiver 
Venenpuls beobachtet wurde; welch groBe Venenausschlage bei einer 
Tricuspidalinsuffizienz zu sehen sind, dafiir bietet uns die untere Serie 
ein typisches Beispiel; wir konnten die Zahl unserer Beobachtungen 
noch um ein betrachtliches erhohen, doch begniigen wir uns vorlaufig 
mit diesen Angaben. 

7* 
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Unser Kurvenmaterial fordert zu einiger Kritik heraus; die Haupt
frage gipfelt wohl darin, sind die von uns als penetrierenden Venen
pulse beschriebenen Kurven tatsachlich der Ausdruck fUr das Durch
schlagen des arteriellen Pulses? Mit was fur moglichen Irrtumern 
haben wir hier zu rechnen? Die erste Moglichkeit war die, daB diese 
Zacken nicht dem durchgeschlagenen Arterienpulse entsprechen, sondern 
vielleicht nichts anderes darstellen, als vom Herzen herkommende 
reflektierte Wellen der V orhofkontraktion. Die Gelegenheit, Extra
systolen zu schreiben (vgl. Abb. 23), diirfte diese Annahme wenigstens 
fUr den Fallil vollig entkraften. Auch das zeitliche Moment spricht 
ganz dagegen; in diesem FaIle miiBten die vermeintlichen regurgitierten 
Venenpulse der Arterienkontraktion vorausgehen, nicht aber, wie wir 
es hier beobachtet haben, ihr folgen oder sogar gleichzeitig entstehen. 
Eine zweite Moglichkeit ware folgende: die Hand ist in einen Plethys
mographen eingepreBt; das Venenblut stromt kontinuierlich in den 
Adern; vielleicht erfahrt das abstromende Blut synchron mit jeder 
Herzkontraktion, bzw. mit jeder arteriellen VergroBerung des Armes, 
eine Hemmung, die sich vielleicht als PuIs bemerkbar machen kann; 
die vermeintlichen penetrierenden Venenpulse waren also der Aus
druck eines rein mechanischen Geschehens in der Armmanschette; da 
bei der Hitzeeinwirkung die arteriellen Pulse groBer werden, bzw. die 
Blutvolumina zunehmen, so ware es moglich, daB auch die sogenannten 
Venenpulse sich groBer geben. Ais wesentliches Argument gegen eine 
solche Deutung, glauben wir vor allem das verschiedene Verhalten in 
der Form und auch in der zeitlichen Aufeinanderfolge der einzelnen 
Pulse anfUhren zu mussen; in manchen Fallen, z. B. Fall I und III 
sind die zeitlichen Unterschiede der Erhebungen so groB, daB wenig
stens fUr diese beiden FaIle der letzterwahnte Einwand wohl ziemlich 
hinfaIlig wird. 

Ais wesentlichen Beweis fUr die Richtigkeit unserer Annahme, in 
diesen Pulsen den Ausdruck eines durchgeschlagenen Arterienpulses 
zu sehen, glauben wir vor allem den Paralellismus zwischen erhohter 
Geschwindigkeit des Bluttransportes, erkennbar an der Arterialisierung 
und Auftreten unserer Pulse, erblicken zu mussen; sicherlich fordern 
diese Beobachtungen auf, die ganze Frage experimentell auf breiter 
Grundlage zu studieren; vorlaufig wollen wir uns mit dieser hier ge
brachten Angabe begnugen. 

G. Die derivatorischen GeffU3verbindungen. Unter der Annahme, 
daB diese Pulse tatsachlich als penetrierende zu deuten sind, erhebt 
sich die Frage - eine Frage, die ubrigens auch spruchreif geworden 
ware auf Grund der Versuche der Arterialisierung des Venenblutes 
nach Eintauchen der Hand in heiBes Wasser -, wie sich der eigent
liche Mechanismus an der Peripherie des Kreislaufes abspielen durfte; 
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kommt es hier zu einer Erweiterung der Capillaren, oder spielen hier 
Faktoren mit eine Rolle, uber deren funktionelle Bedeutung wir noch 
sehr wenig orientiert sind ~ - wir meinen die derivatorischen GefaBe. 
Bekanntlich handelt es sich hier gleichsam um Kurzschlusse; zwischen 
kleinsten Arterien und Venen befinden sich Kommunikationen, die es 
ermoglichen, daB das arterielle Blut, ohne das eigentliche Capillarbereich 
durchstromen zu mussen, direkt in die Bahnen des Venensystems uber
treten kann. Diese KurzschluBvorrichtungen zeigen einen eigentum
lichen Bau, so daB schon deswegen an eine Sonderstellung gedacht 
werden muB; wir fUgen eine Abbildung (Abb. 27) aus einer Zusammen
stellung von GROSSER l ) bei, denn diese GefaBverbindungen haben 
bis jetzt wenig Beachtung gefunden; offenbar handelt es sich hier 
um gar keine so seltenen Gebilde, ein Befund, der, wenn er sich 
bewahrheiten wurde, schon an und 
fUr sich fUr die groBe Bedeutung die
ser Kommunikationen sprechen wurde. 
HOYER 2), der diese Kanale zuerst be
schrieben hatte, maB ihnen bereits 
eine groBe Funktion zu; dadurch, daB 
sie imstande sind, je nach dem Kon
traktionszustande ihrer Muskulatur 
einen Teil des Dberschusses der zu
stromenden Blutmassen unmittelbar 
nach den Venen abzulenken, sind sie 
vielleicht warmeregulierende Apparate. 
Da die eigentlichen Capillaren, wie wir 
aus den Untersuchungen von KROGH 3) 

.111 

.1 I' .111 . 11', 

.\bh. 27. l)criHltorisehe 
(:t'fij13sC'hlingt> lIach GRo~~lm. 

wissen, eine weitgehende Selbstandigkeit besitzen und durch die ver
schiedenen Pharmaka kaum beeinfluBt werden, ware es ja moglich, daB 
so manches, was sich bei unseren Untersuchungen als Arterialisierung 
des Venenblutes zeigte, mit der Funktion der derivatorischen Kanale 
zusammenhangen konnte. Auf den Streit zwischen MARES 4) und 
HURTHLE 5) wollen wir bei dieser Gelegenheit gar nicht eingehen; wir 
wollen nur hervorheben, daB MARES gar nicht an einen Zusammenhang 
zwischen Capillarerweiterung und beschleunigter Zirkulation dachte; 
kommt es auf eine hochgradige Steigerung der Stromungsgeschwindig
keit an, so ist das dazu passende Mittel eher eine Verengerung der Ge-

') GROSSER: Arch. f. mikroskop. Anat. u. Entwicklungsmech. Bd. 60, S.190. 
1902. 

2) HOYER: Arch. f. mikroskop. Anat. u. Entwicklungsmech. Bd.13, S. 603. 1877. 
3) KROGH: Journ. of physiol. Bd.52, S.409. 1919. 
0) MARES: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 165, S. 1. 1916. 
5) HURTHLE: Dtsch. med. Wochenschr. 1917. 97, 770. 
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faBe. Jedenfalls sind die Verhaltnisse viel komplizierter, als man viel
fach annimmt. 

H. Zusammenfassung. Das Wesentliche, das sich aus all di~sen 
Beobachtungen herauslesen laBt, ware die groBe Variationsbreite der 
Geschwindigkeit, mit welcher das Blut von der arteriellen Seite her in 
das Gebiet derVenen heriiberkommen kann. Relativ kleine MaBnahmen, 
wie z. B. ein heiBes Handbad, schaffen ganz andere Stromungsbedingungen, 
wie sie unmittelbar vorher geherrscht hatten, als der Arm der normalen 
Temperatur ausgesetzt war. Auch die unterschiedlichen Pharmaka (z. B. 
Pilocarpin, Histamin, Nitrite usw.) sind imstande, die Durchstromung 
an der Peripherie des Kreislaufes weitgehend zu modifizieren. SchlieB
lich noch eine Bemerkung iiber Anderungen im Aussehen des Blutes, die 
sich schwer zahlenmaBig zum Ausdruck bringen laBt, die uns aber sehr 
beachtenswert erscheint. Punktiert man das Venenblut bei verschie
denen nervosen Menschen, die sich wahrend dieses kleinen Eingriffes 
recht aufgeregt zeigen, so glauben wir hier Unterschiede gesehen zu 
haben, die auf rasch auftretende und wieder verschwindende Schwan
kungen im Durchtreten des Blutes durch das Capillarbereich schlieBen 
lassen; aspiriert man venoses Blut aus der Vena cubitalis, und zwar 
aus den tief gelegenen Partien - wir legen Wert darauf, daB dies 
nicht nur bei der Punktion der oberflachlichen Venen zu sehen ist 
- so sind die einzelnen Fraktionen, wie sie sich bei Anwendung 
langerer Spritzen verfolgen lassen, nicht immer ganz gleich dunkel 
gefarbt; es gibt Partien, die sich in der Glasspritze leicht als auf
einanderfolgende Blutfraktionen erkennen lassen, die bald heller, bald 
dunkel erscheinen, dann wieder plotzlich viel mehr reduziertes Hamo
globin enthalten; Versuche, die ja sehr wiinschenswert waren, nam
lich die Zusammensetzung des Blutes bei verschiedenem Erregungs
zustand des Patienten zu verfolgen, stoBen auf die groBten technischen 
Schwierigkeiten. Jedenfalls haben wir aber den Eindruck, daB psy
chische Alterationen ebenfalls imstande sind, das Durchstromen .des 
Blutes durch den Capillarbereich weitgehend zu beeinflussen. Die 
eigentiimlichen Befunde in der verschiedenen Zusammensetzung des 
Venenblutes bei cerebralen Lahmungen scheinen mir ganz in dem 
Sinne zu sprechen; sicherlich spielt hier der nervose EinfluB eine sehr 
groBe Rolle. 

Leider haftet all diesen Untersuchungen ein prinzipieller Fehler 
an; das, was wir hier priifen, ist die Variabilitat in der Blutgeschwin
digkeit nur eines Korperabschnittes, namlich einer Extremitat; es 
ist moglich, daB diese von uns erhobenen Schwankungen parallel 
gehen mit den groBen Anderungen, die sich an der Einmiindung der 
groBen Venen in das rechte Herz wahrscheinlich abspielen diirften; 
aber ebenso moglich konnte im Sinne des DAsTRE-MoRATschen Ge-
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setzes das gerade Gegenteil daraus erschlossen werden. Um also 
auf unsere urspriingliche Fragestellung noch einmal zuriickzukommen, 
so ist es moglich, dal3 beim Asthma cardiale die allgemeine Geschwin
digkeit erhoht ist, weil wir ein beschleunigtes Dbertreten des arteriellen 
Blutes durch das Capillargebiet einer Extremitat nachweisen konnten; 
Geschwindigkeitsanderungen z.E. in einer Extremitat lassen aber absolut 
nicht auf das wahre Minutenvolumen des Blutes schliel3en, das das 
Herz verli:il3t, bzw. wieder in den rechten Vorhof zuriickkehrt. In dem 
Sinne gestatten unsere Untersuchungen vielleicht einen Vergleich mit den 
Beobachtungen der MULLERschen Schule, welche die Veranderungen der 
Capillaren am Nagelpfalz studierte; trotzdem, glauben wir, besitzen 
unsere Ergebnisse eine viel weitgehendere Beweiskraft, da es sich hier 
um Bilanzversuche einer ganzen Extremitat handelt, wahrend die Ca
pillarbeobachtungen sich nur auf Anderungen eines Teiles eines Fingers 
beziehen. 

Obwohl wir uns dieses prinzipiellen Fehlers schon bald bewul3t 
waren, so erscheinen uns diese Detailbeobachtungen doch auch im 
Interesse der Analyse des wahren Minutenvolumens von Wichtigkeit. 
Die endgiiltige Beantwortung der Frage, ob tatsachlich beim Asthma 
cardiale das Blut mit zu grol3er Wucht durch die Lungen stromt und 
das Herz nicht imstande ist, das ganze Angebot zu verarbeiten, war 
nur moglich, wenn es uns gelang, das wahre Minutenvolumen beim 
kranken Menschen zu bestimmen. 

Vierter Teil. 

Die Gasmethode zur Ermittlung del' 
Blutgeschwindigkeit. 

Wahren" 
" 

A. Das Ficksche Prinzip. Die Grol3e derjenigen Blutmenge, die 
in der Zeiteinheit das Herz passiert, Ial3t sich nur am Tier einer direkten 
Messung zufiihren. Beim Menschen ist man darauf angewiesen, aus be
stimmten mel3baren Prozessen zu folgern, die erfahrungsgemal3 zur 
Strommenge des Blutes in Beziehung stehen. 

FICR I ) hat als erster vorgeschlagen, durch Messung des Sauerstoff
gehaltes des arteriellen und venosen Blutes und durch die Bestimmung 
der in der Minute durch die Lunge aufgenommenen Sauerstoffmenge, 
die in der Zeiteinheit die Lunge durchstromende Blutmenge zu be
stimmen. Die Berechnung der vom Herzen in der Minute ausgewor-

fenen Blutmenge ergibt sich nach folgender Gleichung: M = ~~~~2, in 

welcher M das Minutenvolumen in Kubikzentimetern, O2 der Sauerstoff
verbrauch pro Minute in Kubikzentimetern und D die Differenz des 

1) FICK: Sitzungsbericht der phys.-mediz. Ges. in Wiirzburg 1870. S.16. 
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Sauerstoffgehaltes des arteriellen und des venosen Blutes in Volum
prozenten angibt. 

Mit dieser Methode wurden zunachst von GREHANT und QUINQUAND 1) 

Bestimmungen des Minutenvolumens beim Hunde und von ZUNTZ und 
HAGEMANN2) beim Pferde vorgenommen. Die Ficksche Methode in ihrer 
urspriinglichen Form ist natiirlich beirn Menschen nicht anwendbar, 
da bei ihrer Durchfiihrung das venose Blut dem rechten Herzen ent
nommen werden miiBte. 

Beim Menschen muB man den Sauerstoffgehalt des arteriellen und 
venosen Blutes auf komplizierte Art ermitteln, namlich auf Grund der 
Gasspannung des Sauerstoffes in beiden Blutarten. Spannung und Menge 
des Blutgases stehen in bestimmten gesetzmaBigen Beziehungen zu
einander, derart, daB einem bestimmten Partialdrucke eines Gases (wel
ches mit dem Blute so lange in Austausch stand, bis sich ein Gleich
gewichtszustand eingestellt hat) eine bestimmte Menge dieses Gases im 
Blute entspricht. Die Dissoziationskurven des Oxyhamoglobins, in wel
chen die Abhangigkeit der Sauerstoffspannung vom Sauerstoffgehalte 
des Blutes wiedergegeben wird, werden von einer Reihe von Faktoren 
beeinfluBt und scheinen individuellen Schwankungen zu unterliegen. Es 
muB daher bei jeder Versuchsperson, wenn absolute Werte des Sauer
stoffgehaltes im Blute erhalten werden sollen, dieses Verhaltnis der 
Sauerstoffspannung zum Sauerstoffgehalte des Blutes studiert werden. 

Nach diesen Prinzipien versuchten zunachst Lowy und SCHROTTER3) 

den Sauerstoffgehalt des arteriellen und venosen Blutes zu bestimmen, 
um nach Analyse des Sauerstoffverbrauches das Minutenvolumen des 
Herzens nach der Fickschen Formel zu berechnen. 

B. Die lIethode von Lowy und Schrotter. Zur Ermittlung der 
venosen Gasspannungen bedienten sich LoWY und SCHROTTER der von 
PFLUGER und seinem SchUler W OLFSBERG4) zunachst bei Tierversuchen 
verwendeten Lungenkathedermethode. Die Versuche wurden in ahn
licher Weise wie die alteren Tierversuche durchgefiihrt. 

Die Technik war ungefahr folgende: N ach Anasthesierung des Larynx 
und der Trachea wird das Bronchoskop bis zur Teilung vorgeschoben 
und in den rechten Hauptbronchus ein Metallkatheder bis zur Tiefe 
des Bronchus zweiter oder dritter Ordnung eingefiihrt. Durch einen 
an der Kathedermiindung befindlichen aufblasbaren Tampon konnte 

1) GREHANT und QUINQUAND: Recherches d. phys. pathol. sur la respiration. 
Journ. Phys. 1882. S.469. 

2) ZUNTZ und HAGEMANN: Landwirtschaftl. Jahrbuch 27. (Erganzungsband3.) 
1898. 

8) Lowy und SCHROTTER: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therapie. Bd. 1. S.51. 
1905. 

') W OLESBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 4, S. 465 und Bd. 6, 
S.23. 
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nun eine groBere Lungenpartie abgesperrt werden, welche auf diese 
Weise als Tonometer dienen sollte. Durch die Untersuchung von Luft
proben, welche den abgesperrten Partien entnommen werden, kann 
man diejenigen Sauerstoffspannungen ermitteln, bei welchen ein Gleich
gewichtszustand zwischen dem venosen Blute und der abgeschlossenen 
Luft eingetreten ist. Ein derartiger Gleichgewichtszustand wird sich 
offenbar dann eingestellt haben, wenn sich die eingeschlossene Luft 
bei hintereinander untersuchten Proben als gleich erweist, d. h. wenn 
sie weder sauerstoffarmer noch kohlensaurereicher wird. In der Mehr
zahl der FaIle haben diese Versuche selbst bei Ausdehnung der Ver
suchszeit auf iiber 20 Minuten nicht zum Ziele gefiihrt; und L6wy und 
SOHROTTER meinen, daB in diesen Fallen kein volliger AbschluB durch 
den Tampon erfolgt war. 

Die von LoWY und SOHROTTER angewendete Methode hat an
scheinend den prinzipiellen Fehler, daB die Versuchszeit eine viel zu 
groBe ist und daB daher das Blut, welches den nicht respirierenden 
Lungenlappen passiert, nicht arterialisiert wird und daher auf diese 
Weise sauerstoffarmer werden miiBte als es normalerweise der Fall ist. 
Der Grund, warum sich dies im arteriellen Blute nicht bemerkbar macht, 
meinen Lowy und SOHROTTER auf ein energischeres Atmen der freien 
Lungenpartien beziehen zu miissen; denn das Atemvolumen erweist 
sich, obwohl die eine Lunge durch den Tampon versperrt war, nicht 
vermindert. 

Die von LoWY und SOHROTTER gefundenen venosen Gasspannungen 
weichen nicht sehr von den Werten ab, die CHRISTIANSEN, DOUGLAS 
und HALDANE!), anderseits FRIDRICA2) und auch wir gefunden haben. 
HALDANE meint diese Tatsache ahnlich wie LoWY und SOHROTTER 
deuten zu miissen: das Blut, das die nichtabgesperrten Lungenpartien 
durchstromt, wird vieIleicht starker arterialisiert, wodurch die mangel
hafte Liiftung der abgesperrten Lungenpartien kompensiert erscheint. 

Die Sauerstoffspannung des arteriellen Blutes wurde von L6wy 
und SOHROTTER nach der von DURIG, L6wy und ZUNTZ3) ausgearbei
teten Methode bestimmt. 

Da bei der Arterialisierung des venosen Blutes in der Lunge ein 
Spannungsausgleich des Blutes mit den Gasspannungen der respirieren
den Lungenalveolen stattfindet, so kann durch die Bestimmung der 
Alveolarluft die Gasspannung des arteriellen Blutes und aus dieser 
wieder unter Zugrundelegung der Dissoziationskurve der Sauerstoff· 
gehalt desselben bestimmt werden. 

1) CHRISTIANSEN, DOUGLAS und HALDANE: J ourn. of physiol. Bd.48. S. 244. 
1914. 

2) FRIDRICA, Biochem. Zeitschr. Bd.85, S. 307. 1918. 
3) DURIG, L6wy und ZUNTZ: Biochem. Zeitschr. 39, S. 454. 
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Die von Lowy, ZUNTZ und DURIG ausgearbeitete Methode zur Be
stimmung der Alveolarluft hat folgende Uberlegung zul' Grundlage: 
Die Ausatmungsluft besteht aus zwei Anteilen: einem, der zuletzt ein
geatmet in den Luftwegen liegen bleibt (in der Mundhohle, bzw. Nasen
rachenhohle, Kehlkopf, Luftrohre und deren Verzweigungen), und einem 
zweiten, aus den Lungenblaschen selbst stammenden Anteil. Nur der 
letztere verandert sich durch den Atmungsvorgang, wahrend der erstere 
keinen aktiven Anteil am AtmungsprozeB nimmt und daher unveran
dert ausgeatmet wird. Man kann nun bei Kenntnis der GroBe des 
nicht am Gasaustausch beteiligten Luftvolumens (schadlicher Raum) , 
welches im Durchschnitt mit 140 ccm angenommen werden konnte -
und der Zusammensetzung der Exspirationsluft die Gasspannungen der 
Alveolarluft bestimmen und somit die Gasgehalte des arteriellen Blutes 
berechnen. Die Berechnung del' Alveolarluft ergibt sich aus folgender 
Gleichung: 

V· E = 140·20,93 + (V - 140)· x, 

in welcher V das V olumen der exspirierten Luft, Eden Prozentgehalt, 
z. B. des Sauerstoffes in der Exspirationsluft, und x den dazu berech
neten Sauerstoffgehalt der Alveolarluft angibt (der Sauerstoffgehalt der 
inspirierten Luft, welche im schadlichen Raum unverandert liegen bleibt, 
wurde mit 20,93% angenommen). 

Aus den auf diese Weise erhaltenen artel'iellen und venosen Sauer
stoffspannungen berechneten Lowy und SCHROTTER nach der Dissozia
tionskurve des Oxyhamoglobins den Sauerstoffgehalt des arteriellen und 
venosen Blutes. Del' Sauel'stoffverbrauch pro Minute wurde zumeist 
nach dem Zuntz-Geppertschen Verfahren bestimmt und es konnte nun 
nach del' Fickschen Formel das Minutenvolumen berechnet werden. 

Die Anwendung des von Lowy und SCHROTTER geiibten Katheder
verfahl'ens ist schwierig, sie setzt die genaue Kenntnis der Broncho
skopie voraus und kann aus diesem Grunde beim Menschen keine all
gemeine Verwendung finden. 

C. Die Methode von Plesch. Den Schwierigkeiten, welche sich der 
Bestimmung des Minutenvolumens entgegenstellen, vel'suchte PLESCH 
zuerst durch Ausarbeitung einer Methode zur Bestimmung der venosen 
Gasspannungen aus dem Wege zu gehen; die Lungen werden gleichsam 
in ihrel' Gesamtheit als Tonometer angenommen. PLESCH l ) lieB zunachst 
die Versuchsperson in einen leeren Sack ein- und ausatmen und meinte, 
daB auf diese Weise allmahlich die Luft des Sackes ins Gleichgewicht 
mit den venosen Gasspannungen gelangen konnte. In kurzer Zeit kann 
jedoch ein solcher Ausgleich nicht erfolgen, und PLESCH hat darauf 
hingewiesen, daB die Versuchszeit bei derartigen Untersuchungen nicht 

1) PLESOH: Hal'modynamische Studien. Berlin 1909. 
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mehr als die Dauer eines normalen Kreislaufes betragen diirfe, wenn 
das Blut nicht eine abnorme Zusammensetzung erhalten solI. PLESCH 

anderte aus diesem Grunde seine Versuchsanordnung. Er lieB nach 
einer tiefen Exspiration in einen leeren Sack aus- und einatmen, scbloB 
nach einer maximalen Exspiration den Sack und wiederholte nach 
einiger Zeit den Versuch, ohne vorher die Luft des Sackes zu er
neuern. Jedoch selbst bei haufiger Wiederholung dieser Versuchsanord
nung war ein Spannungsausgleich nicht erfolgt, da die Residualluft, 
welche sich bei jedem Wiederholungsversuche der Sackluft beimischte, 
einen zu hohen Sauerstoffgehalt besitzt (etwa 16%). PLESCH stellte 
daher seine Versuche schlieBlich auf folgende Weise an: Die Versuchs
person atmet nach einer tiefen Exspiration 20 Sekunden lang aus einem 
mit Stickstoff gefiiUtem Sack, dessen Luft am Schlusse des Versuches 
einer Analyse unterzogen wird. Die ResiduaUuft, welche sich nun bei 
Beginn des Versuches der Sackluft beimischte, wird durch den Stick
stoff des Sackes stark verdiinnt, so daB ein Spannungsgleichgewicht 
mit dem venosen Blute erzielt werden konnte. Die mit dieser Me
thode erhaltenen Versuchsergebnisse weisen erhebliche Schwankungen 
auf. PLESCH, der die Mehrzahl seiner Versuche in dieser Weise aus
gefiihrt hatte, meint, daB in seinen Versuchsreihen die hochsten Koblen
saure- und die niedrigsten Sauerstoffwerte am besten als MaB der ve
nosen Kohlensaurespannung zu verwerten seien. Eine KontroUe jedoch, 
ob in diesen Fallen die gefundenen Gasspannungen tatsacblich auf Rich
tigkeit beruhen, ist mit dieser Versuchsanordnung nicht gewahrleistet. 

Bei einer geringeren Anzabl von Versuchen hat PLESCH deshalb 
seine Methode neuerlich abgeandert. Das Mundstiick, durch das die 
Versuchsperson atmet, steht durch ein T-Rohr mit einem groBen, 
etwa 15 Liter fassenden Sack und einem kleinen Sack von etwa 
3 Liter Fassungsraum in Verbindung. Zuerst atmet die Versuchs
person einige Sekunden durch den mit Stickstoff gefiillten groBen 
Sack; dann wird die Verbindung mit dem groBen Sack geschlossen 
und die Atmung erfolgt nun durch einige Sekunden aus den bei Be
ginn des Versuches luftleeren kleinen Sack. Die Luft des kleinen 
Sackes wird nach Beendigung des Versuches einer Analyse unterzogen. 
Diesem Versuche wird nun ein zweiter und dritter angeschlossen, wo
bei der kleine Sack mit der restlichen Gasmenge des ersten, bzw. 
zweiten Versuches gefiiUt bleibt, wahrend der groBe Sack mit Stick
stoff gefiiUt wird. Ergeben sich bei aufeinander folgenden Versuchen 
keine wesentlichen Unterschiede in der Zusammensetzung der Luft des 
kleinen Sackes, so meint PLESCH, miisse ein Ausgleich mit den Gas
spannungen des venosen Blutes eingetreten sein. 

Auch diese Methode weist Febler auf, die zu Zweifeln an der Ver
wendbarkeit der mit ihr gewonnenen Resultate AnlaB gibt. Trotzdem 
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kann nicht oft genug betont werden, daB es hauptsachlich PLESCH zu 
verdanken ist, wenn sich die Klinik fiir die Frage des Minutenvolumens 
interessiert hatte. Seine Arbeiten gaben auch AnlaB, daB die Metho
dik der Analyse des Minutenvolumens in jiingster Zeit weitgehend 
verbessert wurde. 

SONNE!) hat bei seinen Untersuchungen iiber die Homogenitat der 
Lungenluftmischungen feststellen konnen, daB bei der Atmung von 
Gasmischungen die Lungenluftmischung nicht immer homogen ist. Bei 
der von PLESCH angegebenen Methode miiBte die Luft des kleinen 
Sackes und die Lungenluft ein vollig homogenes Gemisch bilden, wenn 
aus der Gaszusammensetzung der Sackluft auf die Gasspannung des 
venosen Blutes geschlossen werden solI. Da sich eine solche Homo
genitat wahrscheinlich bei einigen Respirationen kaum einstellen kann, 
ware es zweckmaBig, die Proben nicht dem kleinen Sack, sondern - wie 
dies bei der von uns angewendeten Versuchsanordnung geschieht - bei 
der letzten Exspiration jedes Versuches aus dem Rohre nahe dem Mund
stiick zu entnehmen. Fiir die Berechnung des Sauerstoffgehaltes des 
venosen Blutes ist auch die genaue Kenntnis der venosen Kohlensaure
spannung von groBer Bedeutung, da die Annahme unrichtiger Kohlen
saurewerte zur Berechnung von unrichtigen Sauerstoffgehalten aus der 
Dissoziationskurve fiihren muB. Eine Bestimmung richtiger Kohlen
saurewerte mit der von PLESCH angegebenen Versuchsanordnung er
scheint uns aber noch schwieriger, als die Bestimmung der venosen 
Sauerstoffspannung mit dieser Methode. Bei der Atmung durch den 
groBen Sack wird namlich, wie oben beschrieben wurde, wohl durch 
den eingeatmeten Stickstoff die Residualluft verdiinnt und der Sauer
stoffgehalt der Lunge auf diese Weise der venosen Gasspannung ge
nahert, aber diese Verdiinnung der Lungenluft muB eine bedeutende 
Herabsetzung der Kohlensaurespannung der Lungenluft zur Folge 
haben, wodurch die Ausgleichsbedingung der Kohlensaurespannung 
mit dem venosen Blute eine schlechtere wird. Bei der Berechnung 
des Sauerstoffgehaltes des arteriellen Blutes hat PLESCH zumeist den 
Sauerstoffgehalt des arteriellen Blutes mit 98% der Sauerstoffkapazitat 
des Blutes angenommen, was allerdings etwas zu hoch geschatzt ist; 
BARCROFT und COOKl!:2) bestimmten den Sauerstoff des Blutes, das 
direkt aus der Art. radialis genommen wurde, und fanden Werte, die 
zwischen 94-96% des gesamten Sauerstoffbindungsvermogens lagen. 
PLESCH nahm weiter keine Versuche iiber das Verhalten der Disso
ziationskurve bei den einzelnen Fallen vor, sondern bediente sich zu
meist der Kurven von BOHR, HASSEL BALCH und KROGH3). Wie wir aus 

1) SONNE: Journ. of physiol. Bd.52. S.75. 1918. 
2) BARCROFT nnd COOKE: Journ. of physiol. Bd.47. 1916. 
3) BARCROFT, HASSELBACH und KROGH: vgl. PLESCH, S.107; BARCROFT: 
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den Untersuchungen von BARCROFT, HILL und ihrer Mitarbeiter wissen, 
zeigen die Dissoziationskurven des Oxyhamoglobins individuelle Schwan
kungen, so daB PLESCH bei seinen Berechnungen des Sauerstoffgehaltes 
des venosen Blutes nur Annaherungswerte erzielen konnte. 

D. Die Methoden von Bornstein, Krogh und Lindhard. BORN
STEIN!) war der erste, der, um diesen Schwierigkeiten, die sich der Be
stimmung des Minutenvolumens nach dem Fickschen Prinzip entgegen
stellen, aus dem Wege zu gehen, das Minutenvolumen durch Atmung 
eines im Verhli.ltnis zum Stoffwechsel und zum Blute neutralen Gases 
zu bestimmen versuchte. Das Prinzip der von BORNSTEIN angewendeten 
Methode besteht in folgendem: die Versuchsperson atmet aus einem 
Gummiballon, der N-freie Luft enthii.lt, und verursacht dadurch eine be
trachtliche Herabsetzung des alveolli.ren prozentuellen Stickstoffgehaltes. 
Nach einigen Atemziigen dreht man einen Hahn so, daB die Lungen 
mit einem neuen Ballon, welcher auch nur eine geringe Menge Stick
stoff enthalt, verbunden werden. Nachdem 3 Minuten durch den zwei
ten Sack geatmet wurde, unterbricht man den Versuch, wahrend welchem 
eine gewisse Stickstoffmenge, die der in der Zeiteinheit die Lungen
gefaBe durchstromenden Blutmenge proportional ist, wegen der hoheren 
Stickstoffspannung des Blutes an die stickstoffarme Luft abgegeben 
wird. Die Durchfiihrung dieser Versuche ist, wie BORNSTEIN selbst 
sagt, sehr langwierig; 3 Stunden sind mindestens erforderlich, um einen 
Versuch durchzufiihren; und auch da bedarf es eines gut eingearbeiteten 
Gehilfen; und auBerdem liefern die Versuche natiirlich nur relative 
Werte, da sich die Versuchszeit weit iiber die Dauer der normalen 
Kreislaufzeit erstreckt. Wenn auch die Bornsteinsche Methode keine 
weitere Verbreitung finden konnte, so hat das Prinzip jedoch, das ihr 
zugrunde liegt - wie LINDHARD2) meint -, die Untersuchungen, die 
HerZ£Unktion zu studieren, in ein neues Fahrwasser geleitet, indem es 
die Grundlage zu dem Stickoxydulverfahren gebildet hat. Die Ver
wendung der Atmung stickoxydulhaltiger Luft bei der Bestimmung 
des Schlagvolumens geht auf MARKOFF, MULLER und ZUNTZ3) zuriick. 
Die von diesen Autoren angegebene Methode wurde an Exaktheit durch 
die von KROGH und LINDHARD ausgearbeitete iibertroffen, obwohl sie 
sich des gleichen Prinzipes bedient. KROGH und LIND HARD haben 
zwei Schlagvolumenmethoden angegeben: die Residualmethode und die 
Gleichgewichtsmethode. Die Residualmethode wurde von KROGH und 

The Respiratory Funktion of the Blood. 1914; HILL: Journ. of physiol. Bd.48, 
S.10, 1914. 

1) BORNSTEIN: Zeitschr. f. expo Path. u. Therapie. Bd. 9, S. 250, 1911. 
2) LINDHARD: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 161, S. 233, 1915. 
3) MARKOFF, MULLER und ZUNTZ: Zeitschr. f. Balmologie, Bd.4, S. 1415; 

KROGH und LINDHARD: Kandin. Arch. f. Physiol. Bd.27, S. 101, 1912. 
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LIND HARD bald aufgegeben, da sie einige Mangel aufweist und keine 
libereinstimmenden Versuchswerte geben konnte. Bei der Gleichgewichts
methode atmet die Versuchsperson zunachst drei mitteltiefe Respira
tionen aus einem Spirometer, welcher mit einer etwa 14%igen Stick
oxydul enthaltenden Luftmischung gefiillt ist. Wahrend dieser Vor
periode des Versuches mischt sich die Spirometerluft mit der Lungenluft. 
Nach der letzten Exspiration der Vorperiode wird eine Probe von der 
ausgeatmeten Lungenluft genommen; jetzt wird der Atem etwa 12 Se
kunden angehalten und maximal in das Spirometer ausgeatmet, wo
bei eine zweite Probe zur Analyse abgesaugt wird. Wahrend der ge
nau registrierten Zeit des Atemstillstamles wird das durch die Lunge 
stromende Blut Stickoxydul aus der Lungenluft aufnehmen. Die pro
zentuale Stickoxydulabnahme kann durch Analyse der vor und nach 
dem Respirationsstillstand entnommenen Probe bestimmt werden. Der 
gesamte Stickoxydulverlust der Lungenluft kann bei genau registrierter 
Atmung und Kenntnis der Residualluft der Versuchsperson aus der 
belltimmten prozentualen Stickoxydulabnahme leicht berechnet werden. 
Unter Beriicksichtigung des Absorptionskoeffizienten des Stickoxyduls 
im Blute laBt sich nun sehr einfach die in der Minute die Lunge 
durchstromende Blutmenge errechnen. Aus den vor und nach dem 
Respirationsstillstande entnommenen Proben kann man nach KROGH 
und LIND HARD auch die Sauerstoffaufnahme wahrend des Respirations
stillstandes berechnen. Der auf diese Weise bestimmte Sauerstoffver
brauch erweist sich im allgemeinen hoher als der im Ruhestoffwechsel
versuch ermittelte Sauerstoffkonsum. Da wohl angenommen werden 
kann, daB wahrend des Krogh-Lindhardschen Versuches eine Anderung 
des der Lunge zustromenden venosen Blutes nicht stattfindet, muB 
eine Erhohung des Sauerstoffverbrauches liber den Ruhewert eine im 
gleichen Verhaltnis mit dieser Steigerung stehende Erhohung des Mi
nutenvolumens liber das Ruheminutenvolumen wahrend des Krogh
Lindhardschen Versuches zur Folge haben. KROGH und LINDHARD re
duzieren daher die mit dieser Methode gefundenen Werte durch Multi
plikation mit dem Verhaltnis des Sauerstoffverbrauches in der Ruhe zum 
Sauerstoffverbrauch wahrend des Atemversuches. 

Kritik der Inhomogenitat der Lungenluft. 

Die Untersuchungsergebnisse dieser Methode sind nicht immer ganz 
libereinstimmend. Vor allem hat es sich, wie LLNDHARD selbst angibt, 
gezeigt, daB Anderungen des gewohnlichen Respirationstypus in der 
Vorperiode zu unrichtigen Versuchsresultaten fOOren konnen. LIND HARD 
meint, daB bei Anderungen des Atmungstypus durch rein mechanische 
Momente eine Anderung des Minutenvolumens stattfindet. SONNE hat 
dagegen sehr wichtige Argumente angegeben, indem er zeigen konnte, 
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daB die Anderungen der Versuchswerte zum groBen Teil eine andere 
Ursache haben; die Lungenluftmischungen sind bei der KROGH-LIND
HARDschen Methode anscheinend keine homogenen. Eine Inhomogenitat 
der Lungenluft wird natiirlich leicht zur Berechnung einer Stickoxydul
aufnahme fiihren, die wesentlich von der tatsachlich aufgenommenen 
Stickoxydulmenge abweichen kann. Anderseits finden die auBerordent
lich hohen Sauerstoffverbrauchswerte, die einige Untersucher beim 
KROGH-LINDHARDsehen Versuch gefunden haben, anscheinend auch auf 
diese Weise eine Erklarung. SONNE geht jedoch bei seiner Behauptung, 
daB die Alveolarluft nicht homogen sein kann, sicher zu weit. 

Wir haben bei einer Reihe von Versuchspersonen zeigen konnen, 
daB bei Atmung von Luftmischungen, deren Zusammensetzung sich 
nicht wesentlich von den venosen Gasspannungen unterscheidet, die 
Alveolarluft stets homogen war, da bei verschiedenen Ausatmungstiefen 
die gleiche Zusammensetzung festgestellt werden konnte. 

I Zusammen- I Kohlen Sauer-
Versueh setzung der ~in-. saure - stoff 3 Misehrespirationen, 

'I· atmungsluftm % I dann werden 2 Pro-
-----:--------;-----;-----"7-----1 ben hintereinander 

I 7 CO2 I 6,51 4,85 I I. Probe ausgeatmet (je 1500 
Dr. Seh. 4 O2 ----I eem) und analysiert. 

_ ~I 89 N I _ 6,53 ___ 4,93 ll. Pro~~ Die angegebene Mi-
sehung wurde aus 

I 7 CO2 6,75 I 6,83 ! I. Probe einem Spirometer 
Dr. F. I 4 O2 1----[----1 geatmet. 

i 89 N 6,7I: 6,81 I ll. Probe 

Wir werden auf diese Tatsache bei Besprechung der von uns an
gewandten Methode zur Bestimmung des Minutenvolumens beim Men
schen noch zuriickkommen. Wir mochten auf Grund dieser Feststellung 
behaupten, daB die Unterschiede in der Beschaffenheit der Lungen
luft nach drei Mischrespirationen nahezu an der Grenze der gasanalyti
schen Genauigkeit liegen, und dementsprechend der Meinung Ausdruck 
geben, daB sich bei der KROGH-LINDHARDschen Methode bei ent
sprechender Einhaltung einzelner Versuchs bedingungen kaum bedeutende 
Fehler aus der Inhomogenitat der Lungenmischungen ergeben diirften. 

E. Die Methode von Christiansen, Douglas und Haldane. Neben 
den bis jetzt beschriebenen Methoden wurde noch eine ganze Reihe 
anderer Verfahren zur Bestimmung des Minutenvolumens beim Menschen 
ausgearbeitet; exakte Resultate sind so nicht erreicht worden; wir 
meinen dies z. B. vor allem auch von der Methode von A. Miiller. 

Auf der Suche nach einer zuverlassigen und auch klinisch anwend
baren Methode zur Bestimmung des Minutenvolumens, arbeiteten wir 
zunachst nach dem Verfahren von CHRISTIANSEN, DOUGLAS und HALDANE. 
Die Methode, welche ebenfalls auf dem Fickschen Prinzip beruht, hat 
die Annahme zur Voraussetzung, daB eine Verbrennung in der Lunge, 
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wie dies besonders von BOHR und HENRIQUESl) angenommen wurde, 
nieht stattfindet. Die von KROGH2), EVANS und STARLING3), und die 
neuerdings von HENRIQUEZ4) selbst durehgefiihrten Versuehe erseheinen 
sehr beweisend; die von BOHR und urspriinglieh aueh von HENRIQUEZ 
selbst vertretene Hypothese kann nieht mehr aufreeht erhalten werden, 
so daB die Voraussetzung, welehe allen das Fieksehe Prinzip anwenden
den Methoden zugrunde liegt, gegeben ist. 

Um das Prinzip der Bestimmung des Sauerstoffgehaltes im Blute 
entspreehend zu wiirdigen, miissen wir folgendes voraus sehieken. 
Bereits LUDWIG hat die Vermutung ausgesproehen, daB die Sauerstoff
aufnahme einen EinfluB auf die Austreibung der Kohlensaure aus dem 
venosen Blute haben kann. CHRISTIANSEN, DOUGLAS und HALDANE 
gingen von einer ahnliehen Voraussetzung aus; tatsaehlieh erwies sieh 
der Sauerstoffgehalt des Elutes von wesentliehem Einflusse auf das 
Kohlensaurebindungsvermogen. Denn wenn man das Blut von ver
sehiedenem Sauerstoffgehalte mit Kohlensaure -Stiekstoffmischungen 
sehiittelt, so zeigt das Blut bei einem bestimmten Kohlensaurepartial
drueke in der Sehiittelluft einen um so groBeren Kohlensauregehalt, 
je niedriger der Sauerstoffgehalt des Blutes ist. Naeh CHRISTIANSEN, 
DOUGLAS und HALDANE solI das Oxyhamoglobin einen starker saueren 
Charakter als das reduzierte Hamoglobin besitzen; kommt es zu einer 
Erhohung des Oxyhamoglobingehaltes des Blutes, so tritt gleiehzeitig 
eine Verminderung des Kohlensaurebindungsvermogen des Blutes ein. 
HASSELBALCHo) hat in nbereinstimmung mit dieser Annahme von 
CHSISTIANSEN, DOUGLAS und HALDANE die Reduktion des Oxyhamo
globins, wie sie im Kreislaufe normalerweise vorkommt, auf die Wasser
stoffzahl des Blutes bezogen und ihr dabei einen maBgebenden EinfluB 
zugesproehen; weil das Blut bei steigender Kohlensaurespannung sauer
stoffarmer wird, soIl dies dazu beitragen, die Wasserstoffzahl des Blutes 
konstant zu erhalten. Wenn nun die Mogliehkeit vorhanden ware, 
die Erhohung der Kohlensaurespannung dureh die Sauerstoffaufnahme 
des Blutes in der Lunge zu bestimmen, so miiBte es auf diese Weise 
moglieh sein, den Sauerstoffgehalt des venosen Elutes zu ersehlieBen. 
Wir haben nun versueht, das Minutenvolumen des Herzens zu be
reehnen, indem wir uns zur Bestimmung des Sauerstoffgehaltes des 
venosen Blutes der von CHRISTIANSEN, DOUGLAS und HALDANE aus
gearbeiteten Grundlage bedienten. 

Die eigentliehe Bestimmung besteht aus drei Teilen: 1. der Stoff-

1) BOHR und HENRIQUES: Arch. d. physiol. S.23. 1897. 
2) KROGH: Skund. Arch. Bd.25, S.123, 1911. 
3) EVANS und STARLING: Joum. of physiol. Bd.46, S.413, 1913. 
') HENRIQUES: Biochem. Zeitschr. Bd.56, S.230, 1913. 
5) HASSELBALCH: Biochem. Zeitschr. Bd.78, S. 132, 1916. 
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wechsel versuch; 2. die Bestimmung der arteriellen Kohlen
saurespannung inklusive der Auswertung des Hamoglobin
gehaltes; 3. die Bestimmung der Kohlensaurespannung des 
venosen Blutes und Ausarbeitung der Kohlensaurespannungs
kurve. 

1. Der Stoffwechselversuch wurde nach der von DOUGLAS an
gegebenen Methode durchgefiihrt. Die Versuchperson, welche durch 
langere Zeit am Untersuchungsorte ruhig gelegen ist, atmet zunachst 
durch eine Gasuhr, bis ein konstantes Atemvolumen festgestellt werden 
kann. Nach Umstellung eines Dreiweghahnes atmet die betreffende 
Person die Ausatmungsluft in einen etwa 100 Liter fassenden, eva
kuierten Gummisack hinein. Die Trennung der Ein- und Ausatmungs
luft wird durch entsprechende Ventile besorgt. Nach etwa 15 Minuten 
wird der Versuch unterbrochen, der Gummisack verschlossen, eine ab
gemessene, aus dem Ballon entnommene Luftprobe analysiert und das 
gesamte exspirierte Luftquantum durch eine Gasuhr gemessen (das 
Volumen wird auf 0 und 760 mm Druck reduziert). In ahnlicher 
Weise, wie dies beim GEPPERT-ZUNTzschen Verfahren geschieht, kann 
aus dem Atemvolumen, welches sich auf diese Weise ermitteln laBt, und 
dem Unterschiede der Luft des Gummisackes und der atmospharischen 
Luft der Sauerstoffverbrauch, die Kohlensaureproduktion und der respira
torische Quotient bestimmt werden. 

2. Die arteriellen Gasspannungen werden nach der von 
HALDANE und PRISTLEyl) angegebenen Methode ermittelt, bei welcher 
die am Ende einer tiefen Exspiration entnommene Luftprobe analysiert 
und auf diese Weise die alveolare Sauerstoff- und Kohlensaurespannung 
bestimmt wird. Das gesamte Sauerstoffbindungsvermogen des Blutes 
wurde blutgasanalytisch nach dem Haldaneschen Verfahren festgesteHt. 

3. Die Hauptschwierigkeit, welche sich der Bestimmung des Minuten
volumens beim Menschen nach dem Fickschen Prinzipe entgegensteHt, 
ist, wie eingangs des ofteren erwahnt, die Bestimmung der venosen 
Gasspannungen. Eine Methode, die es ermoglicht, in exakter Weise 
die venose Gasspannung zu ermitteln, miiBte vor aHem folgenden 
Anforderungen geniigen: a) Der Ausgleich der Lungenluft mit dem 
venosen Blute muG rasch erfolgen (innerhalb der halben Kreislaufszeit), 
damit das arterielle Blut keine abnorme Zusammensetzung erhalt. 
b) Es muB die Moglichkeit vorhanden sein, mit Sicherheit festzusteHen, 
ob die gefundenen Gasspannungen tatsachlich dem venosen Blute ent
sprechen. c) Die Methode muB auch bei weniger geiibten Versuchs
personen und unter pathologischen Verhaltnissen anwendbar sein. 

Zwischen verschiedenen Gasspannungen wird sich ein Gleichgewicht 

1) HALDANE und PRISTLEY: Journ. of physiol. Bd.32, S.225, 1905. 
Eppinger.Papp.Schwarz, Asthma cardiale. 8 
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um so eher einstellen, je geringer die Spannungsunterschiede der Gase 
sind. Eine eingeatmete Luftmischung wird somit um so rascher mit 
dem venosen Blute ins Gleichgewicht gelangen, je mehr sich ihre Gas
spannung der Gasspannung des venosen Blutes nahert. Wir haben 
daher bei der Bestimmung der venosen Kohlensaurespannung ent
sprechend der von CHRISTIANSEN, DOUGLAS und HALDANE gemachten 
Angaben Luftgemische atmen lassen, deren Kohlensaurespannung von 
der venosen Kohlensaurespannung nicht wesentlich abweicht. 

Unsere Versuchsanordnung war folgende: Ein Spirometer wird genau 
geeicht, sodaB es relativ leicht moglich ist, innerhalb kurzer Zeit jedes 
beliebige Luftgemisch zur Verfiigung zu haben. An das Spirometer wird 
ein Rohr angesetzt, welches ein Inspirationsventil und an seinem Ende 
einen Dreiweghahn tragt (Abb. 29, S.121). An den Dreiweghahn wird 
ein Glasrohr angeschlossen, iiber welches das Mundstiick gestiilpt wird. 
Durch zwei an diesem Glasrohr angesetzte diinne Rohrchen wird die 
Verbindung mit den beiden, mittels der Wasserstrahlpumpe evakuierten 
LuftauffangsgefaBen hergestellt. Auf diese Weise konnen Luftproben 
nahe dem Munde der Versuchsperson entnommen und in den evakuierten 
GefaBen unter Quecksilber aufgefangen werden. Der Dreiweghahn 
steht auBerdem durch ein Rohr, welches das Exspirationsventil tragt, 
mit einer kleinen Gasuhr in Verbindung, so daB das Volumen der ex
spirierten Luft abgelesen werden kann. Nach der oben erwahnten 
Arbeit von CHRISTIANSEN, DOUGLAS und HALDANE wird die Kohlen
saurespannung des venosen Blutes niedriger sein, als die Kohlensaure
spannung des venosen Blutes nach der Sauerstoffsattigung des Blutes. 
Sowohl aus der einen, als auch aus der anderen Kohlensaurespannung 
miiBte sich bei Kenntnis der Kohlensaurespannungskurven der Sauer
stoffgehalt des venosen Blutes errechnen lassen. Zur Ermittlung der 
venosen Kohlensaurespannung miiBte natiirlich auch die Sauerstoff
spannung der geatmeten Luft mit der venosen Sauerstoffspannung ins 
Gleichgewicht gebracht werden, da eine Veranderung des Sauerstoff
gehaltes des Blutes zu einer Anderung der Kohlensaurespannung fiihrt. 
Bei der Bestimmung der Kohlensaurespannung des sauerstoffgesattigten 
venosen Blutes hingegen kann der Sauerstoffgehalt der geatmeten Luft 
nahezu der atmospharischen Luft entsprechen. 

Demzufolge wird somit die geatmete Spirometerluft verschieden 
zusammengesetzt sein miissen, wenn sich ein Gleichgewichtszustand in 
kurzer Zeit einstellen soIl. Der Versuch wird nun in folgender Weise 
durchgefiihrt: Die LuftauffanggefaBe werden evakuiert, das Spirometer 
mit der entsprechenden Luftmischung gefiillt, von welcher man an
nimmt, daB sie sich nicht wesentlich von der erwarteten Gasspannung 
des venosen Blutes unterscheidet; die Versuchsperson, welche durch 
langere Zeit am Versuchsorte geruht hat, uimmt das Mundstiick 
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zwischen Zahne und Lippen, die Nase wird verschlossen und die 
Atmung erfolgt zunachst durch eine seitliche Offnung des Ausatmungs
rohres, so daB das betreffende Individuum AuBenluft inspiriert. Nach 
einiger Zeit wird diese Offnung nach einer maBigtiefen Exspiration 
verschlossen und durch den Dreiweghahn wird nun die Verbindung 
mit dem Spirometer hergestellt. Die Versuchsperson atmet nun dreimal 
(mitteltiefe Respirationen) aus dem Spirometer ein; die Exspiration 
geht durch das Exspirationsventil und die Gasuhr nach auBen. Die 
Verbindung mit dem Spirometer wird nach der dritten Einatmung ver
schlossen, das betreffende Individuum halt den Atem 2 Selrunden an und 
exspiriert nach dieser Zeit etwa 1500 ccm (das ausgeatmete Volumen 
kann an der Gasuhr beobachtet werden). Am Ende dieser Exspiration 
wird eine Probe aufgefangen und der Atem wird nun weitere 5 Sekunden 
angehalten. Nach dieser Zeit exspiriert der Patient abermals etwa 
1200 ccm und es wird am Ende der Exspiration neuerdings eine Luft
probe abgesaugt. Der Versuch wird beendet und die Proben werden 
mit dem Haldaneschen Apparate anlysiert. Wenn die beiden unter
suchten Proben miteinander ii bereinstimmen - das ist allerdings 
eine wichtige Voraussetzung -, muB die Luft der venosen Gasspannung 
entsprechen, da wahrend des Atemstillstandes von 5 Sekunden das 
Blut weder Sauerstoff aufgenommen, noch Kohlensaure abgegeben hat. 
AuBerdem muB wohl die Luftmischung als homogen angesehen werden, 
da sich bei verschiedenen Exspirationstiefen eine vollige "Oberein
stimmung ergeben hat. Bei dieser Versuchsform stellt sich, wie wir 
bei einer groBen Anzahl von Versuchen gesehen haben, ein Gleich
gewichtszustand leicht ein, wenn die eingeatmete Luft die richtige 
Zusammensetzung aufweist, (d. h. sich nicht wesentlich von der er
warteten Gasspannung unterscheidet), da sich die .Lungenluft dumh 
die Mischrespirationen dem venosen Blute immer mehr nahert und so 
der Ausgleich rasch erfolgen bnn. Beim ersten Versuche ist haufig 
ein Gleichgewichtszustand mit dem venosen Blute nicht erreicht worden 
und man muB nun bei Veranderungen der Zusammensetzung der 
Spirometerluft einen oder zwei Einstellversuche vornehmen. Wenn man 
auf diese Weise das optimale Atmungsgemisch errreicht hat, fiihren 
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H.M. 

H.M. 

H.M. 

sPirometer-I Sauerstoff ! Sauerstoff I Kohlensaure I Kohlensaure 
luft in % I. Probe in % I II. Probe in % L Probe in % II. Probe in % 
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wiederholt mit dieser Luftmischung durchgefiihrte Versuche zu einem 
Gleichgewichte mit dem venosen BIute und die Versuchsergebnisse 
zeigen eine weitgehende Ubereinstimmung. Der Vorgang beim Ein
stellungsversuche sei an vorstehendem Beispiele auseinandergesetzt. 

Wir ersehen an diesem Beispiele, daB, wenn die 1. Probe 
einen hoheren Sauerstoffgehalt besitzt als die 2. Probe, der Sauerstoff 
der Atmungsluft vermindert werden muB, da wahrend des Atemstill
standes Sauerstoff vom Blute aufgenommen werden konnte. 1st hin
gegen der Sauerstoffgehalt der 1. Probe geringer als der Sauerstoffgehalt 
der 2. Luftprobe, so muB die Spirometerluft sauerstoffreicher gemacht 
werden, wenn sie mit dem venosen Blute ins Gleichgewicht kommen soIl. 

Diese Versuchsanordnung scheint somit vollig den angefiihrten An
forderungen zu entsprechen; die Versuche konnten auch an weniger 
intelligenten Personen durchgefiihrt werden; auf diese Weise kann man 
mit Sicherheit feststellen, ob es zu einem Gleichgewicht gekommen ist; 
nur dann kann die Lungenmischung wahrend des Versuches als homogen 
angesehen werden, wenn die bei verschiedenen Ausatmungstiefen be
stimmten Proben die gleiche Zusammensetzung aufweisen. 

Zur Berechnung des Sauerstoffgehaltes des venosen Blutes aus den 
Kohlensaurespannungen (vor und nach der Sauerstoffsattigung) muB 
das Verhaltnis der Kohlensaurespannung zum Kohlensauregehalt des 
Blutes sowohl in vollig reduziertem als auch im sauerstoffgesattigten 
Blute bestimmt werden. Die Bestimmuug der Kohlensaurespannungs
kurven des reduzierten BIutes kann auf folgende Weise vorgenommen 
werden: das durch Venenpunktion gewonnene Blut der Versuchsperson 
wird defibriniert und nun in einem geschlossenen GefaBe durch Durch
leiten von Wasserstoff reduziert. In das GefaB werden nun Kohle
saure-Stickstoffgemische (die Kohlensaure und der Stickstoff miissen 
mittels Durchleiten durch Pyrrogallol vom Sauerstoff befreit werden) 
verschiedener Kohlensaurespannung eingeleitet. 1m Thermostaten wird 
das GefaB etwa 15 Minuten lang bei 38 0 geschiittelt, hierauf der Kohlen
sauregehalt der Schiittelluft und des Blutes bestimmt; durch Ermittlung 
einiger Punkte kann jetzt die Kohlensaurespannungskurve des betreffen
den Blutes gezeichnet werden. Die Kohlensaurespannungskurve des 
sauerstoffgesattigten Blutes wird in ahnlicher Weise durch Schiitteln 
des Blutes mit Kohlensauregemischen, deren Sauerstoffgehalt der nach 
dem HALDANE-PRISTLEy-Verfahren ermittelten Sauerstoffspannung ent
spricht, bestimmt. Der Berechnung des Sauerstoffgehaltes des venosen 
Blutes liegt folgende Uberlegung zugrunde (wir folgen hier den An
gaben von HALDANE): 

Wenn die Gesamtsauerstoffbindung (blutgasanalytisch bestimmt) 
17 ccm auf 100 ccm Blut betragt und der Sauerstoffgehalt des arteriellen 
Blutes 95 % der Gesamtkapazitat ist (aus den nach HALDANE und 
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PRISTLEY bestimmten Gasspannungen aus der Dissoziationskurve be
rechnet), wird das arterielle Blut somit 16,15 ccm Sauerstoff auf 
100 ccm Blut enthalten. Der respiratorische Quotient, welcher im 
1. Teilversuche bestimmt wurde, betrage 0,8 und die Kohlensaure
spannung des arteriellen Blutes nach HALDANE und PRISTLEY bestimmt, 
sei 40 mm Hg. Wenn der gesamte Sauerstoffgehalt des arteriellen Blutes 
bei einem respiratorischen Quopienten von 0,8 verbraucht worden ware, 
miiBten 12,92 Volumprozente Kohlensaure gebildet werden und das 
venose Blut somit um 12,92 Volumprozente Kohlensaure reicher sein 
als das arterielle. Da das arterielle Blut bei 40 mm Hg.-Spannung, 
wie aus der Spannungskurve I zu ersehen, 52 Volumprozente enthaIt., 

'15 
ware der Kohlensaurege
halt des venosen Blutes 
52 + 12,92 = 64,92Vo- ~70 
lumprozent. i 

Es ist nun leicht ein- ~55 
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zusehen, daB entlang der 
Verbindungslinie des ar
teriellen und des venosen 
Punktes (auf der Span
nungskurve I bezw. II ge
legen) der Spannungs
kurven I und II, also 
A-B, der Kohlensaure
anstieg, beziehungsweise 
der Sauerstoffabfall ver-

Abb. 28. Aus der Arbeit von CHRISTIANSEN, 
DOUGLAS und HALDANE. 

zeichnet werden muB. Die Linie A-B stellt die Kohlensaurespannungs
kurve des Blutes unter dem Einflusse der Sauerstoffauf- bezw. abnahme 
dar (Abb. 28). 

Die venose Kohlensaurespannung, mit unserer oben beschriebenen 
Versuchsanordnung bestimmt, sei 44 mm Hg. Der Kohlensauregehalt 
des Blutes betragt unter Zugrundelegung der Spannungslinie A-B 
55 Volumprozente. Der Kohlensauregehalt des venosen Blutes ist somit 
um 3 Volumprozente hoher als der des arteriellen Blutes. Wenn der ge
samte Sauerstoff des arteriellen Blutes verbraucht worden ware, miiBte der 
Kohlensauregehalt des venosen Blutes um 12,92 Volumprozente angestie-

gen sein. Da jedoch der Kohlensaureanstieg nur 1:'~2 ·100 = 23,3% , 
der Kohlensaurevermehrung betragt, die das vollig sauerstoffreiwerdende 
Blut hervorrufen wiirde, hat das Blut nur 23,2 % seines Sauerstoffes 
verloren. Der Sauerstoffgehalt des arteriellen Blutes wurde aus der 
nach HALDANE und PRISTLEY bestimmten Sauerstoffspannung und 
der Dissoziationskurve des Oxyhamoglobins mit 95% der Sauerstoff-
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kapazitat (17 Volumprozent) berechnet und betragt somit 16,15 Vo
lumprozent. 

Das venaseBlut, enthaltwie wir gesehen haben, (100-23,2) = 76,8% 
des arteriellen Sauerstoffgehaltes, das sind 14 Volumprozent Sauerstoff 
(i. e. 14 % der Totalkapazitat). Es kann nun das Minutenvolumen des 
Herzens aus der Differenz des arteriellen und venasen Sauerstoffgehaltes 
und dem im 1. Versuche bestimmten Sauerstoffverbrauch entsprechend 
der Fickschen Formel berechnet werden. Die Kohlensaurespannung 
des venasen Blutes kann, wie eingangs erwahnt wurde, auch aus der 
Kohlensaurespannung des sauerstoffgesattigten venasen Blutes be
rechnet werden. 

Wahrend bei der Untersuchung der venasen Kohlensaurespannung 
sowohl Kohlensaure als auch Sauerstoff mit dem venasen Blute ins 
Gleichgewicht kommen muB, wird die Kohlensaurespannung des sauer
stoffgesattigten venasen Blutes durch Atmung von Kohlensauregemischen 
bestimmt, deren Sauerstoffgehalt der atmosphanschen Luft entsprechen 
kann. Die Kohlensaurespannung des venasen Blutes nach der Sauer
stoffatmung betragt 46 mm Hg und die wahre Kohlensaurespannung 
des venasen Blutes kann nun auf folgende Weise berechnet werden. 
Der Kohlensauregehalt des venasen Blutes nach der Sauerstoffaufnahme 
betragt bei 46 mm Hg Kohlensaurespannung 54 Volumprozente und 
ist somit um 54 - 52 = 2 Volumprozent haher als der arterielle Kohlen
sauregehalt. Wenn die bestimmte Kohlensaurespannung (46 rom) dem 
venasen Blute entsprochen haben wurde (vor der Sauerstoffsattigung), 
ware der Kohlensauregehalt de8 Blutes 56 Volumprozente und wiirde 
sich somit um 4 Volumprozent von der arteriellen Kohlensaurespannung 
unterscheiden. Die Kohlensaurespannung des sauerstoffgesattigten ve
nasen Blutes unterscheidet sich aber um 6 mm Hg von der arteriellen 
Kohlensaurespannung. Die Differenz zwischen arterieller Kohlensaure
spannung und der wahren venasen Kohlensaurespannung wird, wie 
leicht einzusehen ist, in dem Ma.Be kleiner sein mussen als der Unter
schied des Kohlensauregehaltes des arteriellen Blutes vom venasen 
Blute (a) graBer ist als der des arteriellen Blutes und des sauerstoff
gesattigten venasen Blutes (b). 

Wir haben oben a mit 2 Volumprozenten und b mit 4 Volum
prozenten berechnet und den Unterschied der arteriellen von dem der 
Kohlensaurespannung des venasen Blutes nach der Sauerstoffaufnahme 
mit 6 mm Hg angegeben. Die warne Differenz der arteriellen und der 

a 2 
venasen Kohlensaurespannung betragt jedoch 6· b = 6 ."4 = 3 mm Hg 

Die venase Kohlensaurespannung betragt somit 40 + 3 = 43 mm Hg. 
Die auf diese Weise berechnete Kohlensaurespannung stimmt mit 
der direkt bestimmten fast vallig uberein (44 mm Hg). 
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Dieses Verfahren erweist sich als leichter durchfiihrbar, als die 
Bestimmung der venosen Kohlensaurespannung auf direktem Wege, 
da in diesem FaIle, wie bereits des ofteren erwahnt, sowohl Sauerstoff 
und Kohlensaure mit dem venosen Blute ins Gleichgewicht gelangen 
miissen, wahrend die Berechnung der Kohlensaurespannung des sauer
stoffgesattigten venosen Blutes vorgenommen wird. 

Wir haben zunachst mit dieser Methode gearbeitet; die Bestimmung 
des Minutenvolumens nach diesem Verfahren gibt im allgemeinen ver
laBliche Resultate. Wir haben uns nun gefragt, inwieweit diese Methode 
sich zum Studium der pathologischen Kreislaufverhaltnisse eignet, und 
sind dabei auf Fehlerquellen aufmerksam geworden, welche den Wert 
der Methode selbst unter physiologischen Bedingungen vermindern kon
nen. Die Kohlensaurespannung des venosen Elutes kann durch diese Ver
suchsallordnung, wie wir an einer groBen Anzahl von Versuchspersonen 
nachweisen konnten, mit groBer Sicherheit und Genauigkeit bestimmt 
werden. Bei gleichen Versuchsbedingungen ergeben wiederholt durch
gefiihrte Untersuchungen nur geringe Schwankungen der Kohlensaure
spannung des venosen Blutes. Schwankungen der Kohlensaurespannung, 
wie sie FRIDERICA mit seiner Methode beobachtet hatte (bis zu 6,6 mm 
Hg) konnten von uns, wie aus einigen angefiihrten Beispielen hervor
geht, nicht festgestellt werden (siehe Tabelle). 

Bl. Versuch 26. IV. 

A. 
B. 

Sch. Versuch 8. ll. 

A. 
B, 

Sch. Versuch 9. ll. 

A. 
B. 

Kohlensaure- Sauerstoff-
spannung spannung 

42mm Hg 33,18 mm Hg I Niichternversuch 
41,58 mm Hg 32,41 mm Hg Nach 1 Stunde 

Kohlensaure- Sauerstoff-
spannung spannung 

45,72mm Hg 40,73 mm Hg I Niichternversuch 
44,67 mm Hg 42,91 mm Hg Nach 5 Stunden 

Kohlensaure- Sauerstoff-
spannung spannung 

44,47 mm Hg 42,41 mm Hg I Niichternversuch 
43,84 mm Hg 1 41,95 mm Hg Nach 4 Stunden 

Wir meinen, diese Unterschiede darauf zuriickfiihren zu konnen, 
daB bei den von FRIDERICA durchgefiihrten Versuchen, bei welchen 
nur eine einzige Inspiration aus der Luftmischung eines Spirometers 
vorgenommen wird, nicht immer nach dem darauffolgenden Atem
stillstande ein Gleichgewicht mit dem venosen Blute eintreten konnte. 
Dafiir spricht auch die Tatsache, daB der Unterschied der beiden nach 
dem Atemstillstande entnommenen Proben bei den Versuchen FRIDE
RICAs in zahlreichen Fallen bedeutend ist. 
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In weit groBerem AusmaBe scheint hingegen die Kohlensaure
spannung des arteriellen Blutes Schwankungen unterworfen zu sein. 
Die nach HALDANE und PRISTLEY bestimmte Kohlensaurespannung 
des arteriellen Blutes andert sich, wie bereits einige Untersucher be
obachten konnten, unter verschiedenen, nicht immer iibersehbaren Ein
fliissen, so daB sich wohl bei ihrer Bestimmung Unterschiede zeigen, 
welche, wie aus der oben angefiihrten Berechnung zu ersehen ist, 
wesentliche Abweichungen des errechneten Minutenvolumens von dem 
tatsachlich vorhandenen ergeben konnen_ 

Die Haldane-Pristleysche Methode scheint bei kreislaufkranken Ver
suchspersonen keine verlaBlichen Angaben iiber die Kohlensaurespannung 
des arteriellen Blutes machen zu konnen; wenn man auf diese Weise die 
Kohlensaurespannung bestimmt und gleichzeitig die wahre Spannung im 
arteriellen Blute, das man durch Punktion gewonnen hat, ermittelt, so 
sieht man bei Patienten mit Stauungserscheinungen im Bereiche der 
Lunge betrachtliche Differenzen, bis zu 20 % (s. Tabelle). 

F. Unsere Methode zur Ermittlung des Minutenvolumens. Diese 
Mangel der Bestimmung der arteriellen Kohlensaurespannung haben 
uns vor allem veranlaBt, die Bestimmung des Minutenvolumens nach 
der "Kohlensauremethode" aufzugeben und der Berechnung des Mi
nutenvolumens die Untersuchung der venosen und arteriellen Sauer
stoffspannung zugrunde zu legen. 

Diese von uns bei zahlreichen Versuchen angewandte Methode 
besteht aus vier Teilversuchen: 1. Bestimmung des Sauerstoff
verbrauches nach der Methode von KROGH. 2. Bestimmung 
der venosen Sauerstoff- und Kohlensaurespannung. 3. Be
stimmung des Sauerstoffgehaltes im arteriellen Blute. 
4. Untersuchung der Dissoziationskurven des Oxyhamoglo
bins und die Berechnung des Sauerstoffgehaltes des Blutes. 

Auf die Bestimmung des Sauerstoffverbrauches nach dem Verfahren 
von KROGH verweisen wir auf die Arbeit von PAUL LIEBESNY (Med. 
Klinik 1922, Nr.20). 

Die Versuchsanordnung bei der Bestimmung der venosen Sauerstoff
spannung ist die gleiche, wie bei der oben beschriebenen Bestimmung der 
venosen Kohlensaurespannung; mit dieser Methode konnen, wie bereits 
erwahnt wurde, genaue Untersuchungen der venosen Sauerstoff- und 
Kohlensaurespannung vorgenommen werden. 

Der Apparat zur Bestimmung der venosen Sauerstoffspannung besteht aus 
dem Spirometer (I), den Luftbiiretten (II), der Gasuhr (ill) und dem Dreiweg
hahn (IV) einschlieBlich Ventilen und Mischballon. Der ersteAkt besteht darin, daB 
das Spirometer mit einem entsprechenden Luftgemisch gefiillt wird. Statt Sauer
stoff nahmen wir atmospharische Luft und aspirierten durch Offnung des Hahnes A 
meistens 12--14 Teilstriche AuBenluft. Die Skala D ist nicht entsprechend ge
zeichnet; aus rein technischen Grunden ist sie etwas zu kurz ausgefallen. Kohlen-
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saure wurde aus einer Bombe eingeblasen - meist 5-8 Teilstriche. Der Rest 
des Spiro meters wurde mit Stickstoff, der ebenfalls aus einer Bombe genommen 
wurde, gefiiUt - also bis zum Teilstrich 100. Damit wahrend der FiiUung die 
Mischung nicht herausstromt, muB der groBe Dreiweghahn so T gesteUt werden. 
Nachdem A geschlossen wurde, offnet man B, einen zusammengedriickten Gummi
sack, und laBt die Luft des Spirometers durch Heben des Gegengewichtes F in 
den BaUon stromen; durch mehrmaliges Hin- und Herdrangen erfolgt eine 
gleichmaBige Mischung des Gasgemisches; schieBlich wird der GummibaUon 
wieder leergedriickt, so daB das 
ganze Gemisch wieder im Spiro
meter ist. Gleichzeitig sind die 
beiden Luftbiiretten (El und E 2) 

mittels Wasserstrahlpumpe eva-
kuiert worden.Der Patientnimmt 0'/1 .. 1--.-- ........ _, 
jetzt, nachdem er mindestens 
10 Minuten am Apparate ruhig 
gesessen war, das Mundstiick 
zwischen Zahne und Lippen. 
Eine Nasenklemme, die unbe
dingt fest anliegen muB, sorgt 
dafiir, daB der Patient nunmehr 
nur mehr Luft durch die Off
nung C bekommt. Das ganze 
Rohrenwerk einschlieBlich Drei
weghahn (aus Glas laBt sich ein 
so weiter Hahn schwer verfer-
tigen, so daB wir uns einen Me
taUhahn bauen lieBen) istsoweit, 
daB die Atmung frei, ohne das 
Gefiihl eines Hindernisses durch
gefiihrt werden kann. Die At
mung wird kontrolliert und auf 
ein gegebenes Zeichen der Pa
tient aufgefordert, tief auszu
atmen. Am Ende der Exspira
tion wird gleichzeitig - dazu ist 
mindestens eine Hilfskraft notig 
- die Offnung C geschlossen und 
der groBe Dreiweghahn so -I ge
steUt. Atmet jetzt der Patient, 
so bezieht er entsprechend der 
Ventile die Inspirationsluft aus 

I 

1Il 
Gasuhr 

Abb. 29. Schema unserer Versuchsanordnung. 

dem Spirometer und exspiriert die Luft durch die Gasuhr. In dem Momente, wo 
der Hahn umgesteUt und die Offnung C verschlossen wurde, fordert man den Pa
tient auf, tief einzuatmen, nachher auszuatmen, noch einmal tief zu inspirieren, 
dann zu exspirieren und schlieBlich ein drittesmal moglichst tief einzuatmen 
und auf der Hohe des Inspiriums anzuhalten. Je tiefer die letzte Inspiration er
folgt war, desto leichter kann der Patient in der Folgezeit mit seinem Atem 
haushalten. Am Ende der Inspiration wird der Dreiweghahn rasch so T ge
steUt und jetzt 2 Sekunden gezahlt (eventueU unter KontroUe eines Metro
noms). Am Ende der 2 Sekunden wird der Patient aufgefordert etwa 1600 ccm 
(dazu ist die Gasuhr - wir verwendeten eine belederte Gasuhr, wie sie von 
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ZUNTZ a.uf seinen Hohenwanderungen verwendet wurde) zu exspirieren; ist diese 
Quantitat herausgesstoBen, so wird am Ende rasch die eine Luftbiirette so ge
Mfnet, daB der letzte Teil dieser Exspirationsluft abgefangen wird_ Jetzt muB der 
Patient neuerdings 5 Sekunden den Atem anhalten, worauf er wieder aufge
fordert wird, den Rest seiner Lungenluft herauszublasen_ Sobald man bemerkt, 
daB er am Ende seines Atemvermogens angelangt ist, wird rasch die zweite 
Burette geoffnet und so das Ende der zweiten Exspiration abgefangen. 1st 
das geschehen, so wird rasch die Nasenklemme entfernt und der Patient 
kann wieder AuBenluft aufnehmen. Die beiden Buretten, die zweckmaBig in 

I 

einem kleinen Holzgestell auf
gestellt sind, konnen jetzt samt 

VIll x dem Mundstuck aus dem Ver
bande der ganzen Atemanlage 
entfernt und zum Analysen
apparat gebracht werden. Die 
Buretten sind mit Quecksilber 
gefiiUt, dadurch werden sehr 
genaue Resultate erzielt. Die 
beiden Proben mussen, falls 
der Versuch als gelungen be
trachtet werden kann, fast voH
kommen ubereinstimmen. Als 
hochste Differenzen verwenden 
wir nur 0,15 %; und zwar mull 
eine Ubereinstimmung nicht 
nur im Sauerstoffgehalte, son
dern auch was den Kohlen
saurewert betrifft vorliegen. 
Stimmen die Werte unterein
ander nicht iiberein, so ist die 
Luft im Spirometer entspre
chend zu andern. Beherrscht 
der betreffende Patient die 
Technik, so ist es meist inner
halb 2-3V ersuchensicher mog
lich iibereinstimmende Werte 
zu erlangen. 

Als Mittelwert verwende
ten wir nicht das arithmetische Abb. 30. Gasanalysenapparat, wie er uus von 

der Firma Haack geliefert wurde. Mittel, sondern wir folgten dem 
Rate von HALDANE und gingen so vor: gab die erste Probe z. B. 6,45 CO2 und 
die zweite 6,49, so addierten wir die Differenz hinzu, alii endgiiltiges Resultat 
nahmen wir 6,53. War aber der erste Wert hoher, also z. B. 6,63 und der 
zweite 6,57, so wurde die Differenz subtrahiert, also 6,51. 

Bei einigem guten Willen kann die Methode von jeder, selbst von einer etwas 
kurzatmigen Person, durchgefuhrt werden. Sie erfordert voHkommene Beherr
schung der gasanalytischen Technik. Wer die Absicht hat, diese Methode zu 
verwenden, muB zuerst aHe lrrwege, die die Gasanalyse mit sich bringt, durch
wandern. Das Gute an der Gasanalytik ist immer, daB entweder die Resultate 
ausgezeichnet iibereinstimmen oder Fehler zeigen, die sich innerhalb der 100 % 
bewegen. Stimmen die Resultate nicht iiberein, so ist meist ein Hahndefekt 
als Ursache zu finden. 
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Zur Analyse der Gasmischungen verwendeten wir einen modifizierten 
HALDANEschen Apparat (Abb.30); er wird von der Firma Paul Haack, Wien IX 
Garelligasse, geliefert. Hier ist auch der andere HALDANEsche Apparat zur Be· 
stimmung der Blutgase erhaltlich. 

Der Sauerstoffgehalt des arteriellen Blutes wird, soweit er nicht 
durch direkte Bestimmung des arteriellen Blutes - gewonnen durch 
Arterienpunktion - ermittelt wurde, nach der Haldane-Pristleyschen 
Methode der Bestimmung der Sauerstoff- und Kohlensaurespannung und 
der Dissoziationskurve berechnet. Die vorhin angefiihrten Fehlerquellen 
der Methode kommen bei der Bestimmung des prozentualen Sauer
stoffgehaltes des arteriellen Blutes kaum in Betracht. Durch direkte 
Bestimmung des Sauerstoffgehaltes kann die tJbereinstimmung mit dem 
berechneten Sauerstoffgehalte auf einfache Weise iiberpriift werden. 

Die Abhangigkeit des Sauerstoffgehaltes des Blutes vom Sauer
stoffdrucke wurde zunachst von BERTI), HUFFNFR 2), ZUNTZ u. L6wy3), 
BOHR 4), KROGH und HASSELBALCH 5) einem eingehenden Studium unter
zogen. Die Kenntnis dieser Abhangigkeit und ihrer Beeinflussung 
durch eine Reihe von Faktoren wurde durch die Arbeiten von BARCROFT, 
HILL, PETRES und ihrer Mitarbeiter erweitert. Bereits BOHR, KROGH 
und HASSELBALCH haben gezeigt, daB die Dissoziationskurve des Oxy
hamoglobins vom Kohlensaurepartialdrucke wesentlich beeinfiuBt wird. 
BARCROFT und HILL sowie ihre Mitarbeiter haben auf die groBe Be
deutung der Elektrolyte des Blutes fiir das Verhalten der Dissozia
tionskurve hingewiesen und diese Tatsache durch die Annahme einer 
Aggregation des Hamoglobinmolekiils zu erklaren versucht. Die Dis
soziationskurve des Oxyhamoglobins zeigt bei Untersuchung von reinen 
neutralen Hamoglobinlosungen den von HUFFNER beobachteten hyper
bolischen VerIauf. Bei Gegenwart von Elektrolyten zeigt die Kurve 
eine bedeutende Abweichung von den Hiifnerschen Befunden. BAR
CROFT und HILL haben auf Grund ihrer jahrelangen Untersuchungen 
gefunden, daB die Dissoziationskurve des Hamoglobins einen gesetz
maBigen VerIauf besitzt, der durch die Hillsche Formel zum Ausdruck 

y k. xn 
gebracht werden kann. In der Hillschen Formel 100 = k 

1 + . xn 

wird durch y die prozentuelle Sauerstoffsattigung des Blutes, durch x 
der Sauerstoffdruck bezeichnet. Der Exponent n ist ein konstanter 
Wert, beim menschlichen Blute betragt er 2,5. Die Konstante kist 
von der Kohlensaurespannung und dem Verhalten der Elektrolyte 

1) BERT: Compt. rendus. Bd. 94, S. 805. 1882. 
2) HUFFNER: Arch. f. Anat. u. Phys. 1903. S. 222. 
3) ZUNTZ u. Lowy: Arch f. Phys. 1904. S. 166. 
4) BOHR: Nagels Handbuch. 1/1. S.92. 1905. 
5) KROGH u. HASSELBALCH: Biochem. Zeitschr. Bd.46, S. 116. 1912. 
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abhangig und scheint beim Menschen merklichen individuellen Schwan
kungen unterworfen zu sein. Die Dissoziationskurve wird demnach 
individuelle Unterschiede zeigen konnen. Bei einer und derselben Person 
hingegen zeigt die Kurve stets den gleichen Verlauf, und BARCROFT 
konnte bei seinen Versuchspersonen selbst nach Jahren noch die 
gleichen Kurven wiederfinden. Die Bestimmung der Dissoziations
kurven kann auf folgende Weise vorgenommen werden. Das defibri
nierte Blut der Versuchsperson wird in einem SchiittelgefaBe mit 
Luftmischungen verschiedener Sauerstoff- und Kohlensaurespannung 
bei 38 0 im Thermostaten geschiittelt. Es wird sowohl der Sauerstoff
gehalt des Blutes als auch der Schiittelluft bestimmt. Durch Be
stimmung einer Reihe von Punkten kann der Verlauf der Kurve bei 
den verschiedenen Kohlensaurespannungen angegeben werden. Es 
geniigt im allgemeinen, bei verschiedenen Kohlensauredrucken je zwei 
Punkte der Dissoziationskurve zu bestimmen und die entsprechenden 
Werte der Hillschen Konstante zu berechnen. Der Gesamtverlauf 
der Kurve kann nach der Hillschen Formel berechnet werden. Bei 
den von uns vorgenommenen Untersuchungen konnten wir zumeist 
eine tJbereinstimmung mit den von BARCROFT, KROGH, HASSLBALCH 
u. a. angegebenen Durchschnittskurven feststellen. Es konnen sich 
jedoch in einzelnen Fallen Unterschiede ergeben, so daB sich fiir die 
Bestimmung exakter Werte die Aufstellung der Dissoziationskurve 
des Oxyhamoglobins als notwendig erwiesen hat. Aus dem Sauerstoff
gehalt des arteriellen und venosen Blutes und dem Sauerstoffverbrauch 
pro Minute wird das Minutenvolumen des Herzens nach der Fickschen 
Formel berechnet. Mit dieser Methode haben wir sowohl bei nor
malen als pathologischen Fallen exakte, bei wiederholt vorgenommenen 
Untersuchungen vollig iibereinstimmende Resultate erzielen konnen. 
tJber die Ergebnisse, die wir an aufeinanderfolgenden Tagen bei einem 
und demselben Individuum (und zwar handelt es sich hier um Herz
kranke) erzielen konnten, seien einige Beispiele angefiihrt. 

Blem. 
Minutenvolumen 

in Litern 
1 

1. I 3,858 

i \ Alles Niichtern-2. I 3,600 
3. I 3,885 
4. I 3,832 

I J 
versuche 

5. I 3,770 
1 

H. M. 
Minutenvolumen 

I in Litern 

9. I 4,227 
! } Niichternversuche 10. I 4,100 

11. I 4,290 
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Auf Grund einer groBen Beobaehtungsreihe glauben wir unser 
Urteil iiber die Methode dahin zusammenfassen zu konnen: Die von 
uns bei einer groBen Anzahl von Versuehen angewandte 
Methode gestattet bei genauer Innehaltung der ausein
andergesetzten Versuehsbedingungen exakte Angaben iiber 
das Minutenvolumen des Herzens unter physiologisehen 
Bedingungen, aber auch bei pathologisehen Zustanden. 

G_ Das Minutenvolurnen beirn normalen Menschen. Die von 
den meisten Autoren gemaehte Angabe iiber das Minutenvolumen 
normaler Versuehspersonen zeigen, daB selbst bei genauester Einhal
tung der Standardbedingungen bedeutende individuelle Sehwankungen 
des Minutenvolumens bestehen. Einzelne Autoren, u. a. L6wy, PLESCH, 
meinten, daB dem Korpergewieht ein entseheidender EinfluB auf die 
Rohe des Minutenvolumens zukommt, und suehten Durehschnitts
werte durch Reduktion der bestimmten Werte auf die Gewichtseinheit 
zu erhalten. KROGH 1) hat vorgeschlagen, das Minutenvolumen auf 
die Einheit des Sauerstoffverbrauches (100 cem) zu reduzieren und 
meinte, aus den so erhaltenen Stromaquivalenten Vergleiehswerte er
halten zu konnen. Wir haben unseren Betraehtungen iiber das Minuten
volumen normaler Versuchspersonen vor allem die Ausniitzungskoeffi
zienten zugrunde gelegt, die aus den Differenzen des prozentualen 
Sauerstoffgehaltes des arteriellen und venosen Blutes leicht bereehnet 
werden konnen. 

Wir haben bei wiederholten Untersuchungen normaler Versuchs
personen, welche bei genauester Innehaltung der Standardbedingungen 
im Niiehternzustande vorgenommen wurden, keine so weitgehende 
Dbereinstimmung der Ausniitzungskoeffizienten finden konnen, wie dies 
einige festgestellt haben wollten. In der folgenden Tabelle sind mehrere 
dieser Versuehe zusammengestellt: 

• III d:J ~ I ! rh 
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bIl~ blJ·~ I ... 
Dr. L. 7. XlI I 60 95 229,6 17,80 0,35 3,68 
Dr. L. 8. XII ' 57 96 244,3 17,80 0,39 3,52 
Dr. F. 74 97 340,2 19,19 0,235 7,539 
Dr. W. 55 98 221,0 19,75 0,43 2,603 
Dr. W. 57 98 218,9 19,75 0,41 2,702 
Frau L. 57 98 222 15,62 0,41 3,469 
Dr. P. '71 97 253,6 17,8 0,275 5,373 
Dr. P. 72 96 293,8 i 18 0,26 6,785 
Dr. Sch. 57 97 I 193,0 16,15 0,4 3,033 I 
Dr. Sch. 55 98 I 232 16,15 0,43 3,343 
Dr. S. 58 97 I 206 17,24 0,39 3,065 

1) KROGH: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.27, S. 116. 1912. 
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Wie aus der Tabelle hervorgeht, finden wir schon bei einer Reihe 
von Normalpersonen einen Ausniitzungskoeffizienten von 0,35 - 0,4, 
wahrend KROGH und LIND HARD 1) meinen, mit ihrer Methode einen 
Durchschnittswert von 0,3 angeben zu konnen. Wir waren geneigt 
gewesen, diese Unterschiede auf die Verschiedenheit der angewendeten 
Methoden zuriickzufiihren, wenn wir nicht selbst Gelegenheit gehabt 
hatten, bei einigen Versuchspersonen Ausniitzungskoeffizienten von 
0,2 - 0,25 bei wiederholt durchgefiihtren Versuchen zu beobachten. 
Auch andere Untersucher konnten derartige Unterschiede feststellen. 
So finden HALDANE und DOUGLAS bei drei untersuchten Versuchs
personen Ausniitzungskoeffizienten von 0,195, 0,30 und 0,34, ohne 
diesen Tatsachen eine besondere Aufmerksamkeit zu schenken. Die 
Werte, die wir bei gesunden Menschen gefunden haben, zeigen noch 
viel groBere Schwankungen. Es scheinen somit nicht nur bei der 
Arbeit, wie dies LIND HARD nachweisen konnte, erhebliche Unter
schiede der Ausniitzung zu bestehen (LINDHARD konnte in einzelnen 
Fallen Ausniitzungskoeffizienten von 0,79, in anderen bei der gleichen 
Arbeitsleistung weit geringere Werte ermitteln), sondern es konnen 
schon zweifellos erhebliche Differenzen der Ausniitzungskoeffizienten 
bei ruhenden, vollig gesunden Versuchspersonen festgestellt werden. 
Die in der vorigen Tabelle durchgefiihrten eigenen Untersuchungen 
wurden selbstverstandlich im Niichternzustande vorgenommen. 

Wir haben im Anschlusse an diese Erfahrungen bei einigen Versuchs
personen Beobachtungen iiber den EinfluB der verschiedenen Nahrungs
aufnahmen angestellt; die Ergebnisse sind in der folgenden Tabelle 
zusammengefaBt. Bei dem ersten Falle ist, wie aus den Zahlen her
vorgeht, unter dem Einflusse kalorienreicher (sonst aber eiweiBarmer 
Nahrung) der Ausniitzungskoeffizient wesentlich niedriger und dem
entsprechend das Minutenvolumen hoher. Der Niichternversuch 
(16 stiindiges Fasten), der an dem, dem nahrungskalorienreichen Tage 
folgenden Tage vorgenommen wurde, ergab ein Festhalten an der 
geringen Ausniitzung und an dem hohen Minutenvolumenwert. Noch 
wesentlicher scheint der EinfluB der EiweiBzufuhr zu sein, welche ein 
starkeres Ansteigen des Sauerstoffverbrauches verursachte, die Aus
niitzung herabsetzte und auf diese Weise das Minutenvolumen noch 
wesentlich starker zum Anstieg brachte (siehe Tabelle S. 127). 

Wir sehen aus den angefiihrten Versuchen, wie sich der Kreislauf 
den jeweiligen Schwankungen des Stoffwechsels anpaBt. Es ist daher 
nicht moglich, Vergleichswerte iiber das Minutenvolumen einzelner 
Versuchspersonen zu erhalten, wenn die Untersuchungen, wie dies 
vielfach geschehen ist, 3 - 4 Stunden nach der letzten Mahlzeit vor-

1) LINDHARD: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 161, S. 233. 1915. 
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genommen werden. Die Versuche miissen nach 12-16stiindigem 
Fasten angestellt werden, wobei auf die Nahrungsaufnahme des der 
Untersuchung vorangegangenen Tages gleichfalls Gewicht zu legen ist. 

Nach dem HEssschen Okonomieprinzip ist der Organismus bestrebt, 
unter dem Gesichtspunkte moglichster Materialsparung die Versorgung 
der Gewebe zu gewahrleisten; dasselbe rote Blutkorperchen wird in 
der Zeiteinheit funktionell um so besser ausgeniitzt, je kiirzer die 
Umlaufszeit; umgekehrt wird bei rascher Zirkulation das Material der 
GefaBwandungen starker in Anspruch genommen und insofern leichter 
abgeniitzt. Dies macht sich sicherlich auch durch das Einzelschlag
volumen bemerkbar. Ais DurschnittsgroBe wird fiir den Menschen 
50-60 ccm angenommen. Die Berechnung ist sehr einfach, man 
braucht nur das Minutenvolumen durch die Anzahl der PulsschIage 
zu dividieren. Unmittelbar wahrend des Versuches geschah das Zahlen 
des Pulses nicht, sondern entweder vorher oder nach dem Versuch. 
1m folgenden wollen wir unsere Zahlen tabellarisch zusammenstellen; 
es betrifft zunachst nur N ormalpersonen : 
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I 
270 25 4,85 86 80 173 I 56 I 

Dr. LB. 27 3,52 72 68 175 I 49 244 
I 

I 
Bro. 45 4,63 82 i 88 176 56 271 
Dr. Fe. 23 7,54 86 

! 
84 198 87 340 

Dr. W. 27 2,60 80 55 164 33 221 
Eit. 41 4,15 94 I 74 178 I 59 246 
Dr.L. 27 3,47 80 65 173 43 222 
Dr. Pa. 29 5,37 76 74 178 I 

70 253 
Dr. Sw. 24 3,07 72 68 168 I 43 206 
Dr. Suo 30 

I 
3,03 64 64 172 

I 
49 194 

Dr. El 28 6,91 94 67 165 73 247 

Mit Ausnahme der beiden FaIle - Bro. und Eit. - handelt es 
sich ausschlieBlich um Kollegen, die iiber keinerlei Beschwerden zu 
klagen hatten; die Schlagvolumina bewegen sich zumeist innerhalb 
der Grenzen zwischen 40-60 ccm; der Kollege, der den Wert 70 ccm 
zeigte, ist ein sehr lebhafter Mensch, der Fall der 87 ccm als Schlag
volumen darbot, ist eine auffallend lange Person 1). 

H. Klinische Kasuistik. Durch die Moglichkeit, sich beim ge
sunden und beim kranken Menschen ein wahres Urteil iiber die Blut
geschwindigkeit zu bilden, schien der Weg eroffnet, auf breiter Grund
lage die klinische Bedeutung dieser Frage zu studieren. Gilt doch 
gerade das Schlagvolumen, bzw. das Minutenvolumeu neben dem Blut
druck als das wichtigste MaB der Leistungsfahigkeit des Herzens. In 
dem Sinne soUte man erwarten, daB wir jetzt iiber ein groBes Zahlen
material berichten, so zwar, daB wir vielleicht am Schlusse einer 
solchen Zusammenstellung sagen konnen, bei diesen pathologischen 
Zustan~en besteht eine Vermehrung der Blutgeschwindigkeit, bei jenen 
eine Verminderung. Ganz abgesehen von den technischen Schwierig
keiten, die die Methode mit sich bringt und davon, daB sich nicht jede 
Person dazu eignet - bei einzelnen Herzpatienten z. B. mit ausgeprag· 
ten Stauungserscheinungen ist die Methode aus prinzipiellen Grunden 
nicht durchfiihrbar - legten wir den Hauptwert zunachst in der wo
moglichen Beantwortung einzelner konkreter Fragen; wir bedienten uns 
dazu eines, fast mochte man sagen, sehr geschulten Materials, was auch 

1) Nach AbschluB unserer Arbeit haben wir Gelegenheit gehabt, an der 
I. mad. Klinik in Wien das Original KROGHSche Verfahren, zur Ermittlung 
des Minutenvolumens, einzufiihren; wir konnen mitteilen, daB wir unsere Me
thode mit jener von KROGH verglichen haben und zu weitgehend iibereinstim
menden Resultaten gelangt sind. So sahen wir z. B. das Minutenvolumen nach 
unserer Methode: 6,91 Liter, nach dem KROGHSchen Verfahren: 6,87 Liter. 
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unbedingt notwendig erscheint, wenn man auf Tagesschwankungen, 
wie wir es vielfach unternahmen, Rucksicht nehmen will; wir sind 
von der Frage des Asthma cardiale ausgegangen; manches spricht fur 
eine starke Beschleunigung der Blutgeschwindigkeit; in dem Sinne 
brachten wir diesem Problem zunachst unsere groBte Aufmerksamkeit 
entgegen und wollen hauptsachlich sonst nur noch jene Momente be
rucksichtigen, die damit in innigem Zusammenhang stehen; die eigent
liche Fragestellung lautet somit: ,,1st wahrend eines Anfalles von Asthma 
cardiale tatsachlich das Minutenvolumen, gemessen mit unserer Me
thode, erhoht und wenn ja, wodurch laBt es sich im giinstigen Sinne 
beein:fl.ussen"? Auf der Rohe des Anfalles ist die Analyse der Blutge
schwindigkeit, gemessen mit unserer Methode, praktisch, ebenso aber 
auch theoretisch unmoglich; praktisch, weil wahrend eines Anfalles der 
Patient kaum die Miihsalen des Versuches auf sich nehmen kann -
theoretisch deswegen, weil die Neigung zu Lungenodem die ungun
stigsten Bedingungen des Gasaustausches nach sich ziehen muB, was 
selbstverstandlich unbedingt falsche Resultate zeitigen muB. Die An
tezedentien, sowie das Abklingen des Anfalles zu verfolgen, schlen 
uns aber moglich und ist, wie wir spater noch zeigen konnen, auch 
tatsachlich gelungen. Bevor wir an die Prufung der unterschled
lichen therapeutischen MaBnahmen beim Asthma cardiale-Anfall selbst 
herantraten, erschien es zweckmaBig, ahnliche Untersuchungen auch 
an gesunden Versuchspersonen vorzunehmen; dazu konnten teils Kol
legen, die die Atemtechnik vollig beherrschten, oder andere normale 
Individuen, teils auch Patienten mit leichteren kardialen Erscheinungen 
verwendet werden; die Rauptsache war, daB die betreffenden Personen 
an die Methode gewohnt waren. Unsere Zahlen sind keine Einzel
beobachtungen, sondern herausgehoben aus einer groBen Reihe analoger 
Versuche. In dem Sinne wollen wir unser ganzes Versuchsmaterial 
weniger summarisch als vielmehr kasuistis ch darstellen; jedes Indivi
duum - gepruft mit unserer Methode - ist eine "Personlichkeit" fiir 
sich, was sich auch darin schon zeigt, daB selbst bei sogenannten nor
malen Menschen gleichfalls schon groBe Schwankungen zu beobachten 
sind. Trotz dieser kasuistischen Darstellung glauben wir uns am Schlusse 
mit einiger Reserve doch zu allgemeinen AuBerungen veranlaBt zu sehen. 

1. Morphiumversuche. Zunachst legten wir uns die Frage vor, 
welchenEin:fl.uB kann dasMorphium auf die Blutgeschwindigkeit nehmen; 
die Analyse dieser Frage schlen uns wegen der bekannten giinstigenEin:fl.uB
nahme des Morphiums auf den Verlauf des Asthma cardiale wichtig; Mor
phium ist doch das suverane Mittel im schweren Asthma cardiaie-Anfall. 

Fall I. Als Versuehsobjekt wiihlten wir Kollegen Dr. F. (23 Jahre alt, 
KorpergroBe 198 em !), der sieh bei unseren Atmungsversuehen als auBerordentlieh 
geeignet erwies und der sieh freiwillig zu solehen Morphiumversuehen meldete; 

Eppinger-Papp-Schwarz, Asthma cardiale. 9 
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anbei das eigentliche Versuchsprotokoll. Das Spirometer wurde mit folgender 
Luftmischung versehen: 13 % AuBenluft, 7 % Kohlensaure, der Rest wurde mit 
Stickstoff gefiillt; Dr. F. blast, nachdem er die drei typischen Respirationen 
aus dem Spirometer gemacht hatte und zwei Sekunden den Atem angehalten 
hatte, zuerst 1600 ccm durch die Gasuhr, dann nach weiteren 5 Sekunden Atem
anhalten den Rest der Lungenluft aus, - etwa 1200 ccm; am Ende der 2 Sekun
den und der 5 Sekunden werden Luftproben abgenommen, und jede einzelne 
Portion analysiert, die Analysen ergeben: 

Probe I Probe II I reduz. Probe I Spannung 
in % in % I in % 

6,75 CO2 6,71 CO2 
i 

6,67 CO2 I 44,79 mm Hg CO2 1 740/, i Sattigung 6,83 O2 6,8102 
, 6,79 O2 47,33 mm Hg O2 J 0 

Wir sehen, wie nahe die einzelnen Werte liegen; als definitive Zahl (reduzierte 
Probe) wird nicht die Probe II genommen, sondern nach dem Rate HALDANES 
folgende Zahl berechnet: zeigt die erste Probe, in unserem FaIle urn 0,04, einen 
hoheren Wert, so wird von der zweiten Probe die Differenz abgezogen; ware 
das Umgekehrte der Fall - also die erste Probe niedriger als die zweite, so 
wiirde die Differenz hinzugezahlt werden; HALDANE betont, daB die eventuellen 
Differenzen nie hoher als 0,15 % sein diirfen - wir haben, diesem Rate 
HALDANES folgend, nur dann die Zahlen der einzelnen Proben als richtig er
kannt, wenn tatsachlich die Differenz hochstens 0,15 ausmachte. Der reduzierte 
Wert wird in Spannung umgerechnet, worauf sich unter Zuhilfenahme der ent
sprechenden Dissoziationskurven die Sauerstoffsattigung berechnen laBt; in un
serem Faile betrug sie 74 %. Kennt man die Totalkapazitat (in unserem FaIle 
19,19 Hamoglobin), so betragt der Gehalt des venosen Elutes 19,19 X 74= 14,20 O2• 

Zur Analyse des arterieIlen Sauerstoffgehaltes diente uns das Haldane-Prist
leysche Verfahren; die Analyse der arterieIlen Alveolarluft gab folgende Werte: 
44,71 mm Hg CO2 und 98,64 mm Hg O2 ; laut TabeIle entspricht dies einer Sauer
stoffsattigung von 97,5 %; der Sauerstoffgehalt des Elutes ist somit 19,19 x 97,5 
= 18,71. Der Sauerstoffverbrauch, gemessen mit der Kroghschen Methode, be
trug 340,2 ccm, Pulszahl 86. Setzen wir diese GroBen in die Ficksche Formel 
. h 1 . G h· d· k· G 340,2 53 L· em, so er a ten wlr: esc wm Ig elt = 1871- 1426 = 7, 9 Iter. Herz· 

schlagvolumen: 87,6 ccm. " 
Der Kollege bekam sodann 0,015 Morphium unter die Haut injiziert; nach 

45 Minuten zeigte sich bereits eine betrachtliche Schlafrigkeit und Erschwerung 
der Bewegungen. Nunmehr wurde die zweite Blutgeschwindigkeitsbestimmung 
angeschlossen; wir erhielten folgende Werte: 

Probe I Probe II I reduz. Probe I Spannung 
in% in% in % 

7,39 CO2 7,41 CO2 
I 

7,43 CO2 I 51,78 mm Hg CO2 1 610/, 
! Sattigung 5,8102 5,71 O2 5,6102 I 39,10 mm Hg O2 J 0 

Arterielle Luft: 41,91 mm Hg CO2 und 85,46 mm Hg O2 = 95 % Sattigung. 
Der flauerstoffgehalt des venosen Blutes betragt 11,61, der des arteriellen 

18,23; der Sauerstoffverbrauch hat nicht wesentlich abgenommen, er betrug 

332,5 O2• Pulszah184. Die Geschwindigkeit betragt somit: G = 18,2:~'~1,61 
= 5,022 Liter. Herzschlagvolumen: 59,7. 
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Nach weiteren 60 Minuten bestimmten wir noch einmal das Minutenvo
lumen. Der Kollege war mittlerweile eingeschlafen; schlieBlich gelang es, ihn 
doch soweit zu bringen, daB er die Respirationen tadellos durchfiihren konnte. 
Anbei die entsprechenden Werte: 

Probe I 
in % 

Probe IT I reduz. Probe I 
in% in% 

i 

Spannung 

7,64 COs 7,63 COs I 7,62 CO2 I 53,11 mm Hg COs} 5801 S"tt' 
5,50 O2 5,42 O2 7,34 O2 37,22 mm Hg O2 10 a 19ung 

Arterielle Luft: 37,90 mm Hg CO2 und 85,97 mm Hg O2 = 96 % Sattigung. 
Die Sauerstoffwerte betragen somit: 18,42 Sauerstoff im arteriellen und 11,13 

im venosen Blute; der Sauerstoffverbrauch ist 336,8 ccm. Pulszahl 82. Die 

Blutgeschwindigkeit betragt somit: G = 18,4:~'~1,13 = 4,620 Liter. Herzschlag· 

volumen: 56,3. Die Zahl der Atemziige betrug vor der Morphiuminjektion 12, 
zur Zeit der ersten Bestimmung nach Morphium 12, im letzten Versuch 14. Die 
Pulsfrequenz hat sich nicht wesentlich geandert. 

Das gegenseitige Verhaltnis der einzelnen Blutgeschwindigkeiten betrug so· 
mit: 100: 67,6: 61,3. Die Ausniitzungskoeffizienten sind: 0,24, 0,34, 0,38. 

Wir sehen aus diesem Versuch, daB es auch bei einem normalen 
Individuum, das allerdings eine relativ groBe Blutgeschwindigkeit zeigte, 
nach Morphium zu einer betrachtlichen Verlangsamung der Blutge
schwindigkeit gekommen war; die Ausniitzung des Hamoglobins an 
der Peripherie steigert sich betrachtlich, allerdings ist hervorzuheben, 
daB die narkotische Wirkung des Alkaloids eine sehr deutlich ausge
sprochene war. SchlieBlich miissen wir betonen, daB uns dieser Mor
phiumversuch nicht sofort gelungen ist, sondern daB erst am dritten 
Tage eindeutige und gut iibereinstimmende Werte erzielt wurden; erst 
allmahlich lernten wir die entsprechenden Luftmischungen kennen; sie 
betrugen II % AuBenluft und 7,5 % COs beim ersten Versuch und 10% 
AuBenluft und 7,5 % Kohlensaure beim zweiten. 

Fall IT. 28 Jahre alter, sehr nervoser, schwer belasteter, gelegentlich zu 
epileptischen Anfallen disponierender, hochaufgeschossener (183 cm Lange) Mann. 
Er zeigte vielfach paradoxe Reaktionen auf Medikamente, so auch gegen Mor
phium, das bei ihm nicht die geringste beruhigende Wirkung hervorrief; im 
Gegenteil reagierte er meist mit schweren psychischen Erregungen, gelegentlich 
kam es sogar zu Erbrechen und Diarrhoen. Dieser Mann schien uns besonders 
geeignet, den EinfluB des Morphiums auf die Blutgeschwindigkeit zu studieren. 
Nach vielen Versuchen kamen wir endlich zu folgenden gut iibereinBtimmenden 
Werten; im iibrigen erwies er sich als ein sehr guter Atemtechniker. Der Sauer
Btoffverbrauch betrug 298,5 ccm. Pulszahl 82. 

Probe I I Probe IT I reduz. Probe I 
in% in% in% 

Spannung 

6,62 CO2 I 6,70 CO2 I 6,78 CO2 I 47,46 mm Hg CO2 } 72 01 S··tit" 
7,29 O2 7,35 O2 7,41 O2 51,87 mm Hg Os 10 a 19ung 

Die Totalkapazitat war 19,66 Hiimoglobin; die Analyse der arteriellen 
Alveolarluft ergab folgende Werte: 43,18 mm Hg COs und 98,14 mm Hg O2 

= 97 % Sattigung. Die Spirometerluft zeigte folgende Zusammensetzung: 5,05 COs 
9* 
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O D· BI h· d· k ·t b t .. gt . G 298,5 nnd 5,99 %.. Ie utgesc WIn Ig el e ra somlt: = 19,07 _ 14,15 

= 6,067 Liter. Herzschlagvolumen: 74 ccm. 
Der Patient bekam Morphium (0,015 subkutan); er zeigte nicht die ge

ringste Schlafsucht; im Gegenteil er wurde aufgeregt, schon nach kurzer Zeit 
kam es zu Erbrechen, die Pulsfrequenz die vorher 82 betrug, erfuhr entspre
chend der Erregung kaum eine wesentliche Steigerung, sie stieg nur auf 88. 
Die Atemfrequenz stieg von 20 auf 28. Der Atemversuch ging anstandslos vor 
sich. Anbei die entsprechenden Analysen: 

Probe I Probe IT I reduz. Probe I 
in% in% in%! 

Spannung 

4,85 CO. 
8,32 O. 

4,92 CO. I 4,99 CO. I 34,94 mm Hg CO. } 87 0;' Sattigung 
I 8,40 O. 8,48 O2 59,38 mm Hg O2 0 

Der Sauerstoffverbrauch stieg auf 353,6 ccm, dabei sei ausdriicklich betont, 
daB der Patient wahrend des Atmungsversuches keinerlei Bewegungen machte. 
Die arterielle Luft zeigte folgende Werte: 26,97 mm Hg CO. und 96,53 mm 
Hg O2 d. h. 97 % Sattigung. Die Berechnung der Blutgeschwindigkeit ergibt 

somit folgende Werte: G = 19 0:~'~710 = 17,95 Liter. Herzschlagvolumen: 

204 ccm. Die Zusammensetzu~g der L~ft im Spirometer betrug 6,90 % O. und 
4,77 % CO.. Selbst wenn der Patient denselben Sauerstoffverbrauch gezeigt 
hatte, so ware die Blutgeschwindigkeit sehr erhOht gewesen (15 Liter); daduroh, 
daB der Grundumsatz ebenfalls in die Hohe ging, iet dieser exzessive Wert er
reicht worden. Der Ausniitzungskoeffizient war vorher: 0,25, nachher: 0,10. 

Die Verschiedenheit der Wirksamkeit bei der unterschiedlichen Per
son ist sehr auffallig; ahnlich wie nicht aIle Tiere auf Morphium mit 
Schlaf reagieren, sondern, wie z. B. die Katze mit den schwersten Er
regungszustanden antworten konnen, gibt es offenbar auch Menschen, 
die sich ganz paradox verhalten. Unsere Beobachtung weist auf einen 
Parallelismus zwischen Erregung und Blutgeschwindigkeit hin. Die Ge
schwindigkeitswerte verhielten sich wie 100: 295. Dies zu wissen 
scheint uns wichtig, weil wir mit diesem Faktor vielleicht auch bei 
der therapeutischen Beeinflussung des Asthma cardiale durch Morphium 
zu rechnen haben werden. Jedenfalls war diese Beobachtung der An
laB, die Morphiumwirkung auch bei anderen Individuen zu verfolgen. 

Fall ill. 56 Jahre alter Mann (Korperlange 172 om) mit den Ersohei
nungen einer perniziOsen Anomie, die sioh aber allmahlioh unter einer ener
gischen Arsenbehandlung zusehens besserte. Zur Zeit dieses Versuohes betrug 
die Zahl der Erythrooyten etwa 2,7 Mil. Bevor es gelang, die folgenden Ver
suohsergebnisse zu erreichen, haben wir fiinfmal vergebens die Analysen vorge
nommen; dies nur als Zeiohen, wie sohwer es gelegentlioh sein kann, selbst bei 
gut atmenden Personen die zweokmassige Zusammensetzung der Respirations
luft fiir eine ganze Versuohsreihe zu find en. 

Probe I Probe IT I reduz. Probe I 
in% in% in% Spannung 

6,80 CO. 
5,92 O. 

6,65 CO. 6,50 CO. 44,70 mm Hg CO. t 690;. S··tt· 
Ii, I 6,03 O. 6,14 O. 43,22 mm Hg O. J 0 a 19ung 
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Totalkapazitat 11,00 Hamoglobin; Sauerstoffverbrauch 261,7 ccm; Zahl der 
Atmungen 13, Pulszahl 64. Arterielle Luft: 31,73 mm Hg CO2 und 122 mm 
Hg O2 = 98 % Sattigung. Die Berechnung der Blutgeschwindigkeit ergibt: 

G = 10,7:7':77,59 = 8,204 Liter. Herzschlagvolumen: 128 ccm. Patient, der 

sich infolge der mehrfachen Fehlversuche scheinbar schon etwas an Morphium 
gew6hnt hatte, bekommt 0,015 subkutan. Er wird etwas ruhiger, zu einem 
Schlaf kommt es aber nie, auch in den dem Versuche folgenden Stunden kein 
Schlafbediirfnis. Anbei die entprechenden Zahlen; der Versuch wurde 30 Mi
nuten nach der Injektion begonnen: 

Probe I 
in % 

Probe II I reduz. Probe I 
in% in% Spannung 

I 
7,01 CO2 6,93 CO2 6,85 CO2 i 48,22 mm Hg \ 620/. S"tt' 
5,62 O2 5,56 O2 5,50 O2 i 38,72 mm Hg 0 a Igung 

Die arterielle Luft ergab: 35,06 mm Hg CO. und 121,5 mm Hg O2 = 98 % Sat
tigung. Der Sauerstoffverbrauch betrug: 220,1 ccm. Pulszahl: 64. Die Ge-

h . d' k 't b h 'gt G 220,1 5 558 L' H hI sc Will Ig el s erec nung zel e: = 1078 _ 6 82 =, Iter; erzsc ag-

volumen: 86,4 ccm. " 
Eine Stunde spater, also 90 Minuten nach der Injektion, wurde eine neuer

liche Untersuchung angestellt; der Patient, der wahrend der ganzen Zeit ruhig 
auf einem Sessel BaB, schloB gelegentlich die Augen, zu einem Schlaf kam es 
aber nicht. Der Atemversuch ergab folgende Werte: 

Probe I Probe II I reduz. Probe I Spannung in% in% in % 

7,26 CO2 7,13 CO. 
I 

7,00 CO. 49,39mm Hg} 700/. S"tt' 
5,99 O2 6,12 O. 6,25 O2 44,00 mm Hg 0 a Igung 

Arterielle Luft: 32,64 mm Hg CO2 und ll8,5 mm Hg O. = 98 % Sattigung; 
Sauerstoffverbrauch 210 ccm. Pulszahl: 64. Die Berechnung der Geschwindig-

keit ergibt: G = 1O,7:~ 7,70 = 6,818 ~iter. Herzschlagvolumen: 106,5 ccm. 

Es besteht also noch immer eine betrachtliche Verlangsamung, die sich aber 
weniger durch eine verzogerte Reduktion innerhalb des Gewebes als vielmehr 
in diesem FaIle auch durch einen geringere!l Sauerstoffverbrauch bemerkbar 
macht. Der Ausniitzungskoeffizient ist vorher: 0,29, nachher: 0,36 und 0,28. 
Wir sehen alsa, daB auch bei einem recht anamischen Individuum, also bei 
einem Menschen, dessen BlutgeBchwindigkeit wegen der betrachtlichen Anamie 
ziemlich erhoht erscheint, eine Morphiuminjektion ebenfalls imstande ist, das 
Minutenvolumen herabzudriicken. Ohne daB es zu einer wesentlichen Narkose 
kam, sank die Blutgeschwindigkeit zuerst von 8,204 Liter auf 5,558, urn sich 
nach geraumer Zeit wieder auf 6,818 zu erheben. Die Geschwindigkeitswerte 
verhalten sich wie: 100: 67,6: 83,1. Die LuftzuBammensetzung wahrend des 
ersten Versuches betrug 14 % AuBenluft, 8 % Kohlensaure; im zweiten Versuch 
nahmen wir 14 AuBenluft und ebenfalls 8 Kohlensaure, desgleichen bei dem 
dritten Versuche. 

FaUlV. 27 Jahre alter Kollege, der sich bereitwilligst zu einem Mor
phiumversuch zur Verfiigung stellte. Ein etwas nerv6ser, aber durchaus nicht 
hastiger Mensch, an Atemversuche gewohnt. 
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Probe I Probe IT I reduz. Probe I 
in% in% in% Spannung 

7,13 CO. 7,21 CO. I 7,29 CO. ! 50,15 mm Hg \ 57 o/c Sattigung 
5,50 O. 5,35 O. 5,20 O. 35,72 mm Hg J 0 

Arterielle Luft: 36,93 mm Hg CO. und 91 mm Hg O. = 96 % Sattigung; 
Sauerstoffverbrauch 244,3 ccm. Pulszahl 72. Die Spirometermischung war 7 % 

CO2 und 5% 0 •. Die Berechnung des Minutenvolumens ergibt: G = 17 o:~'~o 14 , , 
= 3,52 Liter. Herzschlagvolumen: 49 ccm. Totalkapazitat betrug 17,80 Ha
moglobin. 

Der Kollege bekommt 0,015 Morphium, im AnschluB daran nicht das ge
ringste Schlafbediirfnis: er geht in das Laboratorium und arbeitet; 50 Minuten 
nach der Injektion beginnt der neuerliche Atemversuch. 

7,40 CO. 7,30 CO. I 7,20 CO. I 49,54 mm Hg} 55 01< Sattigung 
5,21 O. 5,17 O. 5,13 0. 35,24 mm Hg 0 

Arterielle Luft: 39,57 mm Hg CO. und 81,77 mm Hg 0. = 94,5 % Satti
gung; Sauerstoffverbrauch: 250 ccm. Pulszahl 72. Die Spirometermischung 
war: 7 % CO. und 5 % 02. Die Berechnung der Blutgeschwindigkeit ergibt: 

G = 16,8:~ 9,79 = 3,555 Liter. Herzschlagvolumen: 49 ccm. 

Die Atemfrequenz blieb unverandert. Der Ausniitzungskoeffizient ist vorher: 
0,39, nachher: 0,39. Das Ergebnis dieses Versuches ware also ein negatives. 
In diesem Fall zeigte das Morphium weder eine narkotische Wirkung noch eine 
Beeinflussung der Geschwindigkeit; der Kollege gab an, daB er nachmittags ein 
starkes Schlafbediirfnis empfand und sich daher niederlegen muBte. 

Wir haben noch zweimal Gelegenheit gehabt, den EinfluB des Mor
phiums auf die Blutgeschwindigkeit zu studieren; in beiden Fallen 
zeigte sich eine herabsetzende Wirkung; wir bringen die Resultate des
wegen nicht, weil die Unterschieda in der Luftzusammensetzung der 
beiden Proben groBer als 0,15% waren; im Prinzip sind die Werte 
aber immerhin zu verwerten. 

Fassen wir das Endergebnis unserer Morphiumversuche 
zusammen, so laBt sich sagen: ein herabsetzender EinfluB 
des Morphiums auf die Blutgeschwindigkeit, manchmal so
gar im enormen Grade, ist nicht hinweg zu leugnen; in den 
Fallen, wo die narkotische Wirkung deutlich zu bemerken 
ist, setzt das Morphium das Minutenvolumen betrachtlich 
herab; dort, wo das Morphium psychisch erregend wirkt, 
haben wir eine erhebliche Steigerung gesehen; der eine Fall, 
wo sich auch weder psychisch noch im Sinne einer Nar
kose eine Anderung zeigte, behielt das gleiche Minuten
volumen bei. Wir halten es fur sehr wahrscheinlich, daB 
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bei Steigerung der Morphiumdosis noch deutlichere Unter
schiede zu bemerken waren. 

2. Versuche mit erregenden Mitteln (Cocain, Coffein, 
Alkohol). In einer zweiten Versuchsreihe wollten wir den Einfl.uB 
erregender Mittel studieren; pharmakologisch kommen eventuell Co
cain, Coffein und Alkohol in Betracht; mit allen diesen Mitteln haben 
wir Versuche angestellt; anbei das entsprechende Beobachtungsmaterial. 

Fall I. Eine etwa 26 Jahre alte Kollegin stellte sich uns zur Verfiigung, 
urn an ihr die Wirkung des Cocains zu studieren; die Kollegin beherrschte die 
Atemtechnik ausgezeichnet und war schon mehrmals als Versuchsobjekt ver
wendet worden. 

Probe I Probe II I reduz. Probe I 
• • .)/ I Spannung 
III % III % III ~o i 

6,53 CO2 6,47 CO2 I 6,41 CO2 II 45,00 mm Hg I 57<y. S··tt· 
4,81 O2 4,91 O2 5,01 O2 35,17 mm Hg J 0 a Igung 

Arterielle Luft: 33,07 mm Hg CO2 und 111,7 mm Hg O2 = 98% Sattigung; 
das Spirometer wurde mit 14% AuBenluft und 7 % Kohlensaure, Rest Stick
stoff gefiillt. Der Sauerstoffverbrauch betrug 222 ccm; Pulszahl 80, die Total
kapazitat war 15,62 Hamoglobin. Die Berechnung der Geschwindigkeit ergab: 

G = -3-0~~--9 = 3,469 Liter. Herzschlagvolumen: 43,3 ccm. Mit Einwilli-
15, - 8, 0 

gung der Kollegin injizierten wir 0,04 Cocain mur. Der PuIs, der vorher 80 
betrug, stieg auf 120, zur Zeit des Atemversuches auf 94. Die Respiration schien 
etwas beschleunigt; als der Atemversuch begann, klagte die Kollegin: "Es dreht 
sich alles urn mich". Es war dies 25 Minuten nach der Injektion. 

Probe I 
in % 

Probe II 
in % I reduz. Probe I 

in % Spannung 

5,89 CO2 5,80 CO2 5,71 CO2 40,08 mm Hg l 8450/ S"W 
7,76 O2 7,89 O2 8,02 O2 56,30 mm Hg J ' /0 a 19ung 

Arterielle Luft: 34,61 mm Hg CO2 und 113,6 mm Hg O2 = 98 % Sattigung. 

Sauerstoffverbrauch: 276 ccm. Die Geschwindigkeit erh6ht sich: G = 15 302~613 20 , , 
= 13,14 Liter. Herzschlagvolumen: 109 ccm. Die Luft im Spirometer war: 17% 
AuBenluft, 6,5 % Kohlensaure und der Rest Stickstoff. 

75 Minuten nach der Injektion wurde ein neuerlicher Atemversuch unter
nommen; der Kollegin war noch immer sehr schlecht; vor allem klagte sie iiber 
ein eigentiimliches Angstlichkeitsgefiihl; die Pulszahl war noch immer 110. 

Probe I Probe II I redu.z. Probe I,· 

in % in % III % I Spannung 

6,81 CO2 6,72 CO2 6,63 CO2 I 46,54 mm Hg l 80 0/ S··tt· 
7,73 O2 7,68 O2 I 7,63 O2 I 53,56 mm Hg J /0 a Igung 

Arterielle Luft: 34,61 mm Hg CO2 und 116,0 mm Hg = 98 % Sattigung. 
Sauerstoffverbrauch: 248,4 ccm. Die Spirometerluft enthielt: 16 % AuBenluft und 

K G 248,4 8 84 L' 6% ohlensaure. Die Geschwindigkeit ergab: = 15;3o~-i2,49 =, Iter. 

Herzschlagvolumen: 80,3 ccm. 
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Die Kollegin verspiirte noeh den ganzen Naehmittag Dbelkeiten und das 
Gefiihl von Unruhe und Erregung. Tags darauf bestand wieder volliges Wohl
befinden. Der Ausniitzungskoeffizient war vorher: 0,41, naehher: 0,13 und 0,18. 
Die Gesehwindigkeitswerte verhielten sieh wie I: 3,79: 2,54. Wir sehen also 
parallel zur psyehisehen Erregung eine enorme Besehleunigung der Blutge
sehwindigkeit. In dem Sinne wirkt Coeain als sehweres Gift. 

DaB dem Cocain gegenuber individuelle Unterschiede existieren 
mussen, beweisen uns die beiden folgenden Cocainversuche: 

Fall II. 41 Jahre alter Mann (Korperlange 178 em), der wegen Eventratio 
diaphragmatieae (entdeekt gelegentlieh einer Rontgenuntersuchung) an die Klinik 
gewiesen wurde; die subjektiven Beschwerden bestehen in Magendriieken. Der 
Mann ist kraftig gebaut und gibt sieh als ruhiger, sicherlich nicht nervoser 
Mensch. Er war bereits ofters zu Atemversuchen verwendet worden; er be
herrsehte die Technik ausgezeiehnet. Dieser Versuch wurde ausnahmsweise 
nachmittags durchgefiihrt, wo also keine Niichternheit bestand, daher der hohe 
Sauerstoffverbrauch. 

. Spannung Probe I Probe II I'reduz. Probe I 
in % in % III % 

7,37 CO2 7,42 CO2 7,47 CO2 II 52,81 mm Hg \ 690/ S··tt· 
6,07 O2 6,19 O2 6,33 O2 44,75 mm Hg J /0 a Igung 

Arterielle Luft: 43,42 mm Hg CO2 und 111,6 mm Hg O2 = 98% Sattigung. 
Sauerstoffverbrauch: 330,2 cern. Totalkapazitat: 19,57 Hamoglobin. Pulszahl94. 
Die Spirometerluft betrug 17% AuBenluft und 7,5% Kohlensaure, Rest Stickstoff. 

D M· I b .. gt G 330,2 ~ 82 L' H hI as Illutenvo umen etra = 19,17 _ 13-;-50- = 0, Iter. erzsc ag-

volumen: 61,9 ccm. 
Der Patient bekam entsprechend seinem Korpergewieht und seiner kraf

tigen Statur 0,06 Coeain subkutan. 25 Minuten naeh der Injektion wurde der 
Atemversuch begonnen; der Patient zeigte nieht die mindesten Erseheinungen 
einer psyehisehen Erregung, eher bot er die Zeiehen einer leiehten Depression; 
es erscheint uns dies deswegen wichtig, weil er tags darauf selbst angab, daB 
ihm naeh der Injektion so traurig ZUIDute war. 

Probe I Probe II I reduz. Probe I 
in % in % in % 

Spannung 

7,29 CO2 7,30 CO2 I 7,31 CO2 51,56 mm Hg 1 67 0/ S"tt' 
6,12 O2 6,11 O2 6,10 O2 43,12 mm Hg J /0 a Igung 

Arterielle Luft: 37,01 mm Hg CO2 und 104,9 mm Hg O2 = 98 % Sattigung. 
Sauerstoffverbraueh: 313,6 cern. Pulszahl 90. Die Spirometerluft bestand aus: 
23 % AuBenluft und 7 % Kohlensaure, Rest Stickstoff. Das Minutenvolumen 

ergab folgenden Wert: G = 19,173=-:'~3,1l = 5,175 Liter. Herzsehlagvolumen: 

57,9 ccm. Ausniitzungskoeffizient: vorher: 0,29, nacher: 0,31. Der Versuch er
scheint nicht ganz einwandfrei, da der Patient versehentlich etwa 41/2 Stunden 
vor dem ersten Atemversuch etwas Brot gegessen hatte. Auf jeden Fall kam 
es hier zu keiner wesentlichen Anderung der Blutgeschwindigkeit. Die Werte 
verhalten sich wie: 100: 88,9. DaB es hier nicht zu der geringsten seelischen 
Erregung kam, solI ausdriicklich betont sein. Tags darauf haben wir die Ge
schwindigkeit noch einmal im Niichternzustand gepriift, urn die eventuellen 
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Fehler bewerten zu konnen, die sich aus dem GenuB des Stiickes Brot ergeben 
konnten. Der Wert betrug jetzt 5,77 Liter. Herzschlagvolumen: 61,4. 

Fall m. Kompensierter Herzfehler; der Mann, 42 Jahre alt - luetische 
Aorteninsuffizienz - hat die Atemtechnik allmiihlich so beherrscht, daB er auch 
zu Zeiten leichter Inkompensation tadellos atmen konnte. Korperliinge 170 cm. 
Der Mann bot stets die Zeichen mehr oder weniger ausgepriigter Teilnahms
losigkeit. 

Auch an diesem Patienten haben wir den EinfluB des Cocains gepriift. 

Probe I Probe II I reduz. Probe! Spannung in% in % in% : 
I 

I 
5,63 CO. 5,53 CO. 

I 
5,43 CO2 38,01 mm Hg t 56 5 Oft Siittigung 4,80 O2 4,68 O2 4,56 O2 31,92 mm Hg J ' ° 

Arterielle Luft: 32,03 mm Hg CO. und 106,4 mm Hg O2 = 98 % Siittigung. 
Sauerstoffverbrauch: 306,5 ccm. 100 Pulse, 16 Respirationen. Totalkapazitiit 
17,42 Hiimoglobin. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war: 15 % AuBen
luft und 5,5 % Kohlensaure, Rest Stickstoff. Das berechnete Minutenvolumen 

war: G = 17 0;0~59 84 = 4,234 Liter. Herzschlagvolumen: 42,3 ccm. , , 
Der Patient bekommt 0,04 Cocain; in etwa 30 Minuten fiihlt er sich sub

jektiv etwas heiBer, sonst aber keinerlei unangenehme Sensationen. PuIs und 
Respiration zeigte keinerlei Anderung. 

Probe I 
in% 

5,34 CO2 

4,80 O2 

Probe II 
in % 

5,38 CO. 
4,65 O2 

I reduz. Probe I 
in % i 

I 5,42 CO2 I 
4,50 O2 

Spannung 

37,94mm Hg 1 5550/ S"tt' 
31,50 mm Hg J ' /0 a 19ung 

.<\.rterielle Luft: 33,05 mm Hg CO2 und 108,6 mm Hg O2 = 98 % Sattigung. 
Die Spirometerluft hatte dieselbe Zusammensetzung. Die Pulsfrequenz ist auf 
102 gefallen, die Respirationszahl blieb dieselbe. Der Sauerstoffverbrauch war: 

301,5 
301,5 ccm. Die Geschwindigkeitsberechnung ergab: G = 17,O'r=-9,67 = 3,784 

Liter. Herzschlagvolumen: 37,8 ccm. 
65 Minuten nach der Cocaininjektion wurde noch eine Untersuchung vor

genommen. 

Probe I Probe II I reduz. Probe I 
in % in % in % Spannung 

5,45 CO2 5,44 CO2 I 5,43 CO2 38,01 mm Hg 1 4950ft Siittigung 
4,40 O2 4,27 O2 i 4,14 O2 28,98 mm Hg J ' ° 

Arterielle Luft: 33,36 mm Hg CO2 und 103,6 mm Hg O2 = 98 % Sattigung. 
Der Sauerstoffverbrauch war: 301ocm. Die Pulsfrequenz war 104, die Zahl der 
Respirationen war 16. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war: 13 % 
AuBenluft und 6 % Kohlensaure, Rest Stiokstoff. Die Geschwindigkeit war: 

G = 17,0:~ 8,62 = 3,568 Liter. Herzsohlagvolumen: 34,3 ccm. Der Aus

niitzungskoeffizient war vorher: 0,41, nachher: 0,42 und 0,48. Ahnlich wie im 
vorangehenden FaIle bedingt das Cocain auch hier eine deutliche Verlang
samung der Blutgeschwindigkeit. Die Geschwindigkeitswerteverhielten sich wie: 
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100: 89 : 84. 1m Gegensatze zur Beobaehtung bei der Kollegin war hier nieht 
die geringste nervose Steigerung zu bemerken. 

Wir verfiigen noch liber einen Fall, wo Mmlich, wie bei Frau Dr. L., 
die Geschwindigkeit unter dem Einflusse von Cocain deutlich in die 
Rohe stieg; auch da bestand starke psychische Erregung. Wir fiihren 
den Fall nicht an, well die Differenzen der einzelnen Probe liber 0,15 
in die Rohe gingen. 1m Prinzip ist aber die Steigerung der Ge
schwindigkeit unverkennbar. 

Fassen wir unsere Cocainbeobachtungen zusammen, so 
laBt sich sagen: Cocain ist sicherlich imstande, die Blut
geschwindigkeit machtig in die Rohe zu treiben; bei der 
Kollegin stieg die Geschwindigkeit von 3,469 Liter auf 
13,14, d. i. sie war 3,78mal groBer als zu Anfang der Versuchs
reihe. Selbst nach 0/4 Stunden war die Geschwindigkeit noch 
immer um liber das Doppelte erhoht. Der 4. Cocainfall, 
ein 30 Jahre alter Mann (liber den wir nicht ausfiihrlich be
richtet haben), zeigte gleichfalls eine Steigerung um liber 
das Doppelte, bei starker psychischer Erregung. Die beiden 
anderen Manner zeigten im Gegensatz dazu nicht nur keine 
Beschleunigung, sondern sogar eine deutliche Verlangsa
mung. Wenn man sich fragt, wo sonst das Trennende zwi
schen dies en beiderlei Wirkungen war, so ist der Hinweis auf 
die verschiedene psychische Reaktion sehr auffallig; ob die 
Erhohung der Geschwindigkeit die Folge der psychischen 
Erregung war, oder ob es sich hier um koordinierte Erschei
nungen ein- und derselben Ursache handelt, ist schwer zu 
sagen. Der Parallelismus zwischen Erregung und Beschleu
nigung ist auch hier sehr beachtenswert. 

Als zweites Medikament, das gelegentlich psychische Erregungen 
hervorrufen solI und das uns der Prlifung wert schien, war das Coffein. 

F all IV. 27 Jahre alter, relativ klein gebauter Kollege (Korperliinge 164 em), 
etwas gedrungene Figur, ruhiges Temperament, erkliirt bereitwillig, sieh 0,5 
Coffein. natr. benz. subkutan injizieren zu lassen. Der Kollege ist an Atem
versuehe gewohnt. 

Probe I Probe II I reduz. Probe I Spannung in% in% in % 

7,10 COg 7,08 CO. 
I 

7,06 CO2 

I 
49,70 mm Hg } 55°,1, S ·tt· 

5,18 O2 5,11 O2 5,04 O. 35,48 mm Hg 0 a 19ung 

Arterielle Luft: 41,76 mm Hg CO2 und 106,1 mm Hg O2 = 98% Siittigung. 
Sauerstoffverbraueh: 221 eem. Totalkapazitiit 19,75 Hiimoglobin. Die Spiro
meterluft war: 14 % AuBenluft und 8 % CO2 , Rest Stiekstoff. 80 Pulse 
und 17 Respirationen pro Minute; die Gesehwindigkeitsbereehnung ergibt: 

G = 19352':'110 86 = 2,608 Liter. Herzsehlagvolumen: 32,6 eem. , , 



Klinische Kasuistik. 139 

25 Minuten nach der Injektion leichte Rotung, vielleicht sogar eine leichte 
Veranderung seiner Lebhaftigkeit im Sinne einer geringen Steigerung. An der 
Pulsfrequenz oder Respirationszahl kaum eine Anderung (84 Pulse bzw. 17 Re
spirationen). 

Probe I ! Probe II I reduz. Probe I Spannung 
in% in % . in % 

7,22 CO2 7,26 CO2 

I 
7,30 CO2 

I 
51,39 mm Hg \ 630/, S··tt· 

5,84 O2 5,79 O2 5,74 O2 40,41 mm Hg J ° a 19ung 

Arterielle Luft: 42,96 mm Hg CO2 und 115,8 mm Hg O2 = 98 % Sattigung. 
Sauerstoffverbrauch: 218 ccm. Die Zusammensetzung der Spirometerluft betrug: 
18 % AuBenluft und 7,5 % Kohlensaure, Rest Stickstoff. Die Geschwindigkeits-

berechnung ergibt: G = 19 35 2~ 1244 = 3,155 Liter. Herzschlagvolumen: , , 
37,5 eem. 

80 Minuten naeh der Injektion wurde der Atemversuch neuerdings wieder
holt; der Puls war wieder auf 81 gesunken; die Atemfrequenz blieb unverandert. 
Subjektiv und objektiv nicht die geringste Anderung. 

Probe I Probe II [I reduz. Probe I 
in % in % in % Spannung 

7,73 CO2 7,80 CO2 I 7,87 CO2 55,40 mm Hg \ 5701< S··tt· 
5,58 O2 5,48 O2 5,38 O2 37,87 mm Hg J ° a 19ung 

Arterielle Luft: 36,88 mm Hg CO2 und 113,5 mm Hg O2 = 98 % Sattigung. 
Sauerstoffverbraueh: 218,9 cem. Die Spirometerluft bestand aus: 15 % AuBenluft 
und 8 % Kohlensaure, Rest Stiekstoff. Die Gesehwindigkeitsberechnung ergibt: 

218,9 
G = 19,35 _ 11.26 = 2,702 Liter. Herzsehlagvolumen: 33,3 eem. Der Aus-

niitzungskoeffizient war vorher: 0,43, naehher: 0,35 und 0,41. 
In diesem Falle zeigte sich auf Coffein eine deutliehe, aber nieht lange an

haltende Steigerung. Die Geschwindigkeitswerte verhalten sieh wie: 100: 120: 117. 
Der Untersehied von 547 ccm wiirde in anderen Fallen, wo das Minutenvolumen 
groBer ware, von uns nicht so bewertet werden; hier betragt aber der Unter
schied immerhin 20 %, so daB wir glauben moehten, doeh von einer Steigerung 
spreehen zu konnen. 

Fall V. Junger Kollege, 25 Jahre alt, vollkommen gesund, ist ebenfalls 
bereit, sieh eine Coffeininjektion geben zu lassen. Korperlange: 173 em. PuIs 
und Respiration normal (86 und 14). 

Probe I Probe II I reduz. Probe I 

in % in % I in % 
Spannung 

6,98 CO2 6,86 CO2 I 6,74 CO2 I 47,18 mm Hg \ 6501 S··tt· 
5,51 O2 5,63 O2 ! 5,75 O2 i 40,25 mm Hg J 10 a 19ung 

Arterielle Luft: 33,81 mm Hg CO2 und 115,4 mm Hg O2 = 98 % Sattigung. 
Totalkapazitat: 15,62% Hamoglobin. Sauerstoffverbrauch: 250 ecm. Die Spiro
meterluft betrug: 15 % AuBenluft und 7,25 % Kohlensaure, Rest Stiekstoff. Die 

250,5 
Gesehwindigkeitsbereehnung ergab folgenden Wert: G = 15,30 _ 10,15 = 4,846 

Liter. Herzsehlagvolumen: 56,4oom. 
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Der Kollege bekam 0,6 Coffein subkutan; in dies em FaIle wurde bereits nach 
15 Minuten der Atemversuch angesteIlt; irgendwelche psychische Storungen traten 
nicht auf; die Pulsfrequenz und die Zahl der Respirationen blieb unverandert. 

Probe I Probe II I reduz. Probe i Spannung 
in % in% I in% ! 

6,27 CO2 6,33 CO. 6,39 CO. 44,73mm Hg l 690/, S"W 
6,02 O. 6,07 O. 6,12 O. 42,84 mm Hg J 0 a 19ung 

Arterielle Luft: 36,61 mm Hg CO. und 105,6 mm Hg O2 = 98 % Sattigung. 
Sauerstoffverbrauch: 242,4 ccm. Die Spirometerluft war zusammengesetzt aus: 
17 % AuBenluft und 7 % Kohlensaure, Rest Stickstoff. Die Berechnung des 

::I:Iinutenvolumens ergibt: G = 15,3~~'~0,78 = 5,354 Liter. Herzschlagvolumen: 

62,3 ccm. Ausniitzungskoeffizient vorher: 0,33, nachher: 0,29. Also auch hier 
eine deutliche Zunahme, ohne irgendwelche Storungen des Allgemeinbefindens. 
Die Geschwindigkeitswerte verhalten sich: 100: lIO. 

Fall VI. 43 Jahre alter Mann (170 em Korperlange), ziemlich gut geniihrt, 
Phlegmatiker; kommt wegen Obstipation und geringer Magenbeschwerden an 
die Klinik (Nikotinabusus), trinkt relativ viel schwarzen Kaffee und Tee. 

Probe I 
in% 

Probe II 
in% 

, I 

: reduz. Probe I 
i in% 
I 

Spannung 

6,98 CO. 7,06 CO. 7,14 CO2 50,55 mm Hg l 670/ S .. tt· 
6,25 O. 6,16 O. 6,07 O. 42,97 mm Hg J /0 a 19ung 

Arterielle Luft: 41,61 mm Hg CO2 und 113,6 mm Hg O2 = 98 % Sattigung. 
Sauerstoffverbrauch: 276 ecm. Totalkapazitat 18,90 Hamoglobin. Die Spirometer
luft betrug: 14 % AuBenluft und 7 % Kohlensaure, Rest Stickstoff. PuIs 88, 

Respirationen 16. Das Minutenvolumen ist: G = 18,5227\2,66 = 4,710 Liter. 

Herzschlagvolumen: 53,5 cem. 
Der Patient bekam entsprechend seiner GroBe 0,8 Coffein subkutan; 20 Mi· 

nuten nach der Injektion begann der Atmungsversuch; bis dahin war weder sub
jektiv noeh objektiv irgendwelche Anderung zu bemerken. 

Probe I Probe II I reduz. Probe i Spannung 
in% in % in 0 1 

10 " 

6,96 CO2 7,06 CO2 7,16 CO2 50,83 mm Hg l 670/, S··tt· 
6,28 O2 6,16 O. 6,04 O. 42,88 mm Hg J 0 a 19ung 

In Erwartung einer eventuellen hoheren Geschwindigkeit haben wir die 
Spirometerluft geandert: 16 % AuBenluft und 6,5 % Kohlensaure, Rest Stick· 
stoff; da sich aber die Geschwindigkeit nieht geandert hatte, so kehrt das alte 
Verhaltnis wieder - einer der vielen Beweise, wie zuverlaBlich die Methode 
arbeitet und wie gut iibereinstimmend gelegentlich aufeinanderfolgende Proben 
sein konnen. Arterielle Luft: 42,05 mm Hg CO2 und 114,6 mm Hg O. = 98% 
Sattigung. 

Sauerstoffverbraueh: 273 eem. Pulszahl: 84. Die Berechnung des Minuten-

volumens ergibt: G = 18,5227312,66 = 4,658 Liter. Herzschlagvolumen; 55,4 cem. 

Die Ausniitzungskoeffizienten waren: 0,31 und 0,31. Der einzige Unterschied 
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gegeniiber der Vorperiode ist in einer geringen Anderung des Sauerstoffver· 
brauches zu suchen. Jedenfalls zeigt dieser Coffeinversuch nicht die geringste 
Modifikation der Blutgeschwindigkeit. Die Geschwindigkeitswerte verhielten 
sich wie: 100: 98. Moglicherweise ist hier die Gewohnung des Patienten an 
Kaffee und Tee von Bedeutung gewesen. 

Die drei Coffeinversuche lehren, daB es offenbar auch 
hier individuelle Unterschiede gibt; zwei FaIle zeigten eine 
geringe, aber immerhin deutliche Beschleunigung, der eine 
Fall verhielt sich vollig refraktar. Von jener enormen Zu· 
nahme des Minutenvolumens, wie wir sie bei zwei Cocain· 
intoxikationen gesehen haben, kann bei den von uns ge· 
wahl ten Coffeindosen keine Rede sein. Es besteh t die 
Moglichkeit, daB es bei groBeren Dosen vielleicht auch hier 
zu einer Zunahme des Minutenvolumens gekommen ware. 

Die beiden folgenden Versuche gelten dem Studium der Alkohol
wirkung. 

Fall VII. Der Kollege, etwa 30 Jahre alt, erklarte sich bereit, eine groBere 
Quantitat Whisky zu trinken, und zwar in relativ kurzer Zeit. Auch dieser 
Kollege war an Atemiibungen gewohnt. Vor der Alkoholzufuhr betrug die 
Pulszahl 65, die Zahl der Respirationen 16. 

Probe I Probe II '.,1, reduz. Probe I 
in% in%. in% 

Spannung 

6,51 CO2 6,53 CO2 I 6,55 CO2 45,85 mm Hg} 57 5~ Sattigung 
4,85 O2 4,95 O2 5,05 O2 35,35 mm Hg , 0 

Arterielle Luft: 41,22 mm Hg CO2 und 95,06 mm Hg O2 = 97 % Sattigung. 
Sauerstoffverbrauch: 236 ccm. Totalkapazitat: 16,15 Hamoglobin. Die Spiro
meterluft war zusammengesetzt aus: 14% AuBenluft und 7% Kohlensaure, Rest 

Stickstoff. Die Geschwindigkeitsberechnung ergibt: G = 15 672~ 9 29 3,033Liter. 

Herzschlagvolumen: 46,6 ccm. ' , 
Nachdem er etwa 60-70 cern Whisky (in Tell) ausgetrunken hatte, wurde 

er, der sonst mit Worten karge Mensch, ziemlich gesprachig, die Augen roteten 
sich, doch zeigte sich weder jetzt noch in der Folge irgend!)ine schwerere 
Intoxikation. Wir warteten 45 Minuten, bevor der zweite Atemversuch begann: 

Probe I Probe II I reduz. Probe' Spannung 
in % in % in % 

6,78 CO2 6,64 CO2 6,50 CO2 45,50 mm Hg} 57 'Ii S··tt· 
4,79 O2 4,84 O2 4,90 O2 35,10 mm Hg 0 a 19ung 

Arterielle Luft: 34,24 mm Hg CO2 und 106,34 mm Hg O2 = 98 % Sattigung. 
Sauerstoffverbrauch: 236 ccm. Die Spirometerluft blieb dieselbe (14% AuBen
luft und 7% KohlenBiiure, Rest Stickstoff). Der PuIs schien etwas weicher, 
die Frequenz blieb dieselbe; auch an der Atmung hat sich nichts geandert. 

Die Geschwindigkeitsberechnung ergibt G = 15,8:~ 9,21 = 3,565 Liter. Herz

schlagvolumen: 54,8 ccm. Die Ausniitzungskoeffizienten waren: 0,39 und 0,4l. 
Die Steigerung der Geschwindigkeit ist hauptsachlich auf die ErhOhung des 
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Grundumsatzes zu beziehen, wahrend die venose Sauerstoffsattigung kaum einen 
Unterschied erkennen liel3. Die Geschwindigkeitswerte verhielten sich wie: 
100:117. 

Fall VIII. Es betrifft denselben Patienten, an dem wir den einen Cocain
versuch unternommen haben (s. Fall II S. 136); der Mann war an starkeren 
AlkoholgenuB gewohnt, was am besten aus der Art zu erkennen war, wie er 
die etwa 40 ccm Whisky auf einmal herabschluckte. 

Probe I Probe II I reduz. Probe I Spannung 
in % in % in % 

7,37 COs 7,27 COs 
I 

7,17 COs 
I 

49,10 mm Hg} 69 ~ S··tt· 
6,26 Os 6,34 Os 6,42 Os 43,97 mm Hg 0 a 19ung 

Arterielle Luft: 40,59 mm Hg CO 2 und 108,6 mm Hg Os = 98% Sattigung. 
Sauerstoffverbrauch: 214,7 ccm. Pulsfrequenz 80 und 14 Respirationen. Die 
Spirometerluft zeigte folgende Zusammensetzung: 17% AuBenluft und 7,5% 
Kohlensaure, Rest Stickstoff. Totalkapazitat: 19,57 Hamoglobin. Die Berech-

nung der Geschwindigkeit ergibt: G = 19,1 ~~ ~3,50 = 3,786 Liter. Herzschlag

volumen: 44,8 ccm. 
Die Sattigung des venosen Blutes ist dieselbe wie damals (etwa 2 Monate 

spater), der Unterschied in der Geschwindigkeit ist auf den wechselnden Grund
umsatz zu beziehen; In diesem Versuche war Patient niichtern, was damals 
nicht der Fall war. 

20 Minuten nach GenuB des Whisky (allerdings in heiBem Tee) wird der 
Atemversuch durchgefiihrt; das Gesicht hat sich etwas gerotet. 

Probe I Probe II I reduz. Probe I 
in% in% in% Spannung 

7,09 CO2 7,19 CO2 I 7,29 CO2 I 53,43 mm Hg } 69 5 ~ S··tt· 
6,43 O2 6,33 Os 6,23 Os I 45,67 mm Hg , 0 a 19ung 

Arterielle Luft: 40,20 mm Hg CO2 und 106,8 mm Hg Os = 98 % Sattigung. 
Sauerstoffverbrauch: 265 ccm. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war: 
20 % AuBenluft und 7 % Kohlensaure, Rest Stickstoff. Zahl der Atemziige 

war 13, PuIs 82. Die Berechnung des Minutenvolumens ergibt: G = 19,17 ~ 13,60 

= 4,757 Liter. Herzschlagvolumen: 58 ccm. 
Eine Stunde nach dem AlkoholgenuB wurde ein neuerlicher Atemversuch 

durchgefiihrt; von einer Alkoholwirkung war nichts zu sehen. 

Probe I Probe II I reduz. Probe I Spannung' 
in % in % in % 

6,82 CO2 6,91 CO2 

I 
7,00 COs 

I 51,31 mm Hg} 70 ~ S··ttigung 
6,47 Os 6,37 O2 6,27 Os I 45,94 mm Hg 0 a 

Arterielle Lutt: 40,16 mm Hg CO2 und 105,3 mm Hg O2 = 98 % Sattigung. 
Sauerstoffverbrauch: 259 ccm. Zusammensetzung der Spirometerluft: 18 % AuBen
luft und 7,5 % Kohlensaure, Rest Stickstoff. Puls und Respiration blieben 

unverandert 13 und 82. Die Blutgeschwindigkeit betragt: G= 19,172~13,70 
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= 4,726 Liter. Herzschlagvolumen: 57,6 ccm. Auch hier ist die Zunahme 
der Blutgeschwindigkeit hauptsachlich auf die Steigerung des Grundumsatzes 
und weniger auf die eigentliche Arterialisierung des rechten Herzblutes zu be
ziehen. Die Ausniitzungskoeffizienten waren: 0,29, 0,28 und 0,28. Die Ge
schwindigkeitswerte verhielten sich wie: 100: 125 : 124. 

Es ware wiinschenswert gewesen, den EinfluB von groBeren Alkohol
mengen auch bei Personen zu studieren, die an Alkohol nicht gewohnt 
waren; wir sind dazu nicht gekommen; kleinere Mengen scheinen 
kaum einen EinfluB zu zeigen. 

Aus diesen zwei Beobachtungen glauben wir den SchluB 
ableiten zu konnen, daB auch der Alkohol, besonders wenn 
er in groBeren Mengen genossen wird, zu jenen Medika
men ten gehort, die die Blutgeschwindigkeit beschleunigen 
konnen; doch scheint sich die Wirkung, wenigstens auf 
Grund unserer Beobachtungen, kaum von der anderer Nah
rungs- resp. GenuBmittel, Z. B. des EiweiBes, zu unterschei
den, da vor aHem der Grundumsatz in die Hohe geht; aller
dings ist die Steigerung schon nach 20 Minuten zu beobach
ten, was aber vielleicht auf die rasche Resorbierbarkeit zu 
beziehen ist_ 

Wird man als Arzt zu einem schweren AnfaH von Asthma cardiale 
germen, so ist man oft Zeuge, wie die verscbiedensten Medikamente, 
scheinbar wahllos hintereinander versucht werden; neben Morpbium 
spielen bier Campher, Coffein die HauptroHe. Wenn unsere Anschauung 
von der schadlichen Wirkung der erhohten Blutgeschwindigkeit zu Recht 
besteht, so erscheint es nicht zweckmaBig, Coffein zu geben; von dem
selben Gesichtspunkte war es wiinschenswert, nachzusehen, wie Cam
pher wirkt. Anbei unsere entsprechenden Resultate: 

F all IX. 43 Jahre alter Mann mit vollig kompensiertem Mitral-Aortenfehler. 
Wir hatten Gelegenheit, mit ihm zahlreiche Versuche zu unternehmen; insofem 
erwies er sich als ein ausgezeichneter Atemtechniker. Der Mann ist ziemlich 
lebhaft. 

Probe I Probe II I reduz. Probe I Spannung 
in % in % in % 

4,98 CO. 5,07 CO2 

I 
5,16 CO2 

I 
36,48 mm Hg } 590/, S"tt' 

4,87 D. 4,79 D. 4,71 O2 33,30 mm Hg 0 a 19ung 

Arterielle Luft: 4,27% CO2, Sauerstoffverbrauch: 242 ccm. Die Zusammen
setzung der Spirometerluft war: 12% AuBenluft, 6% Kohlensaure, Rest Stick
stoff. Die Totalkapazitat betriigt 17,36. Die SauerstoffBattigung auf Crund der 
Arterienpunktion war: 93 %. Die Berechnung des Minutenvolumens ergibt: 

G = 16,15 ~ 10,24 = 4,095 Liter. Der Patient bekommt 10 ccm Campherol 

subkutan; keine besondere SchmerzensauBerung. 20 Minuten nach der Injektion 
beginnt der zweite Atemversuch. Wir finden: 
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Probe I Probe II I reduz. Probe I Spannung in % in % in 0;' , 
o i 

5,28 CO2 5,19 CO2 

I 
5,10 CO2 36,05 mm Hg l 650/, S··tt· 

5,07 O2 5,15 O2 5,23 O2 36,97 mm Hg loa Igung 

Arterielle Luft: 3,99% CO2 , Sauerstoffverbrauch: 252 ccm. Die Zusammen
setzung der Spirometerluft war: 13% AuBenluft, 5,75% Kohlensaure, Rest Stickstoff. 

D d M· 1 'b G 252 5 L' ie Berechnung es mutenvo umens ergI t: = f6-15 _ 1128 = ,174 Iter. , , 
Irgendwelcher Aufregungszustand war nach der Campherinjektion nicht zu be
merken. Die Pulszahl war vorher: 86, 20 Minuten nach der Injektion 96. Das 
Herzschlagvolumen war so mit vorher: 47,6 ccm, nachher: 53,7 ccm. Die Aus
niitzungskoeffizienten waren: 0,34 und 0,28. Die Geschwindigkeitswerte ver
hielten sich wie: 100: 126. 

Das Ergebnis ware somit eine betrachtliche Zunahme der Blutgeschwindigkeit. 

DaB es auoh hier individuelle Untersohiede gibt, lehrt der folgende 
Fall: 

Fall X. 40 Jahre alter Mann mit v611ig kompensiertem Aorten-Mitral
fehler, aber ziemlich cyanotisch, ruhiger Mensch. Er beherrscht die Atem
technik ausgezeichnet. 

Probe I 
in % 

5,64 CO2 

4,36 O2 

Probe II I reduz. Probe! 
in % in % [ 

Spannung 

5,68 CO2 I 5,72 CO2 I 40,45 mm Hg l 490/, Sattigung 
4,30 O2 I 4,24 O2 . 29,98:mm Hg J 0 

Arterielle Luft: 4,89 mm Hg CO2 , Sauerstoffverbrauch: 238,4 ccm. Die 
Zusammensetzung der Spirometerluft war: 13 % AuBenluft, 6 % Kohlensaure, 
Rest Stickstoff. Totalkapazitat: 17,56. Die Arterienpunktion ergab 95% Sauer
stoffsattigung. Pulszahl: 72. Die Berechnung der Blutgeschwindigkeit ergibt: 

G = 16,6~3~48,60 = 2,950 Liter. Herzschlagvolumen: 40,9 ccm. 

Der Patient bekommt ebenfalls 10 ccm Campher6l subkutan. Irgendwelche 
besondere SchmerzensauBerungen waren nicht zu bemerken. 20 Minuten nach 
der Injektion begann der Atemversuch. Wir fanden jetzt folgende Zahlen: 

Probe I Probe II I reduz. Probe I Spannung in % in % I in % 
I 

5,69 CO2 5,68 CO2 

I 
5,67 CO. 40,08 mm Hg l 430/, S··tt· 

3,71 O. 3,71 O. 3,71 O. 26,23 mm Hg J 0 a 19ung . 

Arterielle Luft: 4,25% CO2 , Sauerstoffverbrauch: 241,1 ccm. Die Zusam
mensetzung der Spirometerluft war: 11 % AuBenluft, 6% Kohlensaure, Rest 
Stickstoff. Pulszahl 68. An der Teilnahmslosigkeit des Mannes hat sich nichts 

geandert. Die Berechnung des Minutenvolumens ergibt G = 15 6~4~ 7 55 , , 
= 2,640 Liter. Herzschlagvolumen: 48,8 ccm. Der Ausniitzungskoeffizient war 
vorher: 0,46, jetzt 0,52! Die Geschwindigkeitswerte verhalten sich somit wie 
100 : 89,4. Wir sehen im Gegensatz zum ersten Fall eine deutliche Abnahme 
des Minutenvolumens (Mitralfehler ?). 
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Auch hier erweisen sich die Verh1iltnisse auBerordentlich kompli
ziert; es ware wiinschenswert, dieses Problem ebenfalls an einem noch 
viel groBeren Material zu iiberpriifen; vorlaufig geniigt es uns, daB 
auch der Campher in bezug auf die Blutgeschwindigkeit weitgehende 
individuelle Unterschiede zu zeigen scheint. 

Unsere Absicht war es, nach Tunlichkeit auf jene Medikamente 
hindeuten zu konnen, die sich als akut beschleunigende Mittel er
weisen, um von ihnen im Asthma cardiale-Anfall abraten zu konnen. 
Zu einem abschlieBenden Urteil konnen wir uns auf Grund der bis
herigen Beobachtungen kaum entschlieBen. Trotzdem mochten wir 
vorsichtshalber vom Coffein und ebenso vom Campher im allgemeinen 
abraten. 

Weiter lag es nahe, auch andere Medikamente mit unserer Me
thode zur Bestimmung des Minutenvolumens zu priifen, von denen 
wir uns bei der Untersuchung des Armblutes iiberzeugen konnten, 
daB sie die peripheren Widerstande beeinflussen; wir denken dabei vor 
aHem an das Adrenalin, Pilocarpin, Atropin usw. Wir miissen davon 
Abstand nehmen, da all diese Pharmaka in ihrer Wirkung rasch ab
klingen; um unsere Methode exakt durchzufiihren, bedarf es min de
stens eines Intervalles von fast 20 Minuten; in dieser Zeit kann z. B. 
die Pilocarpinwirkung langst ihren Hohepunkt iiberschritten haben, 
so daB wir entweder mit der Ermittlung des Grundumsatzes zu spat 
kommen oder zum mindesten keine Koinzidenz erreicht werden kann. 
Dies der Grund, warum wir uns auf Medikamente beschrankten, die 
langere Zeit in ihrer Wirksamkeit andauern. Auf die Wirkung der 
unterschiedlichen Diuretica, denen wegen ihrer gefaBerweiternden Wir
kung gleichfalls ein EinfluB auf die Blutgeschwindigkeit zugeschrieben 
werden kann, kommen wir bei anderer Gelegenheit zu sprechen. 

3. Versuche an Fallen von Asthma cardiale. Unser Haupt
interesse richtet sich auf das Verhalten der Blutgeschwindigkeit bei 
Fallen mit Asthma cardiale. All die Beweise, die wir bis jetzt zu
gunsten unserer Anschauung von einer erhohten Geschwindigkeit des 
Blutes angefiihrt haben, beschrankten sich auf das Verhalten des 
Blutes in einer Extremitat. Da sicherlich zwischen Peripherie und 
Zentrum ein Antagonismus besteht, so konnen wir uns auf die enorm 
beschleunigte Geschwindigkeit im Arm z. B. bei vielen Fallen von 
Asthma cardiale nicht unbedingt verlassen, und umgekehrt kann in 
den Fallen von Asthma cardiale, bei denen im Bereiche der Arme 
eine trage Zirkulation nachgewiesen wurde, trotzdem ein sehr erhohtes 
Minutenvolumen bestanden haben, das sich aber dem Blute der Ex
tremitaten nicht mitgeteilt haben muB. Jedenfalls war es dringend 
geboten, FaIle von Asthma cardiale mit dieser Methode zu priifen; 
denn nur auf diese Weise sind wir imstande, etwas dariiber auszusagen, 

E p pi n g er-P ap p. S ch w arz, Asthma cardiale. 10 



146 Die Gasmethode zur Ermittlung der "wahren" Blutgeschwindigkeit. 

ob unsere Theorie zu Recht besteht oder endgiiltig fallen gelassen 
werden muB. Wenn man aber bedenkt, wie schwierig gelegentlich 
unsere Methode durchzufiihren ist und wie graBlich geplagt Patienten 
mit Asthma cardiale sein konnen, so wird man sich woW sofort ein
gestehen mussen, daB eine Untersuchung auf der Rohe des Anfalles 
uberhaupt undurchfiihrbar ist, und daB dazu am ehesten noch jene Falle 
herangezogen werden konnen, die - wie es so haufig zu geschehen 
pflegt - allabendlich unter ihren cardialen Erscheinungen zu leiden 
haben. Nun sind es aber gerade diese Falle, die die deutliche Arte
rialisierung des venosen BIutes am wenigsten deutlich darboten, ja 
gelegentlich sogar das Gegenteil zeigten. Jedenfalls hing von diesen 
neuen Untersuchungen das Schicksal unserer ganzen Theorie abo LieB 
sich tatsachlich bei manchen Fallen von Asthma cardiale, wenigstens 
in den Anfangsstadien eine erhohte Blutgeschwindigkeit erweisen, dann 
hat es eine Berechtigung, unsere Theorie weiterzuspinnen; folgender 
Fall schien geeignet, unsere Fragestellung teils in der einen, teils in 
der anderen Richtung zu beantworten: 

F all I. 53 Jahre alter Mann mit luetischer Aortitis, kraftige Figur (83 Kilo 
schwer), leichte Odeme an den unteren Extremitaten; tagsiiber fiihlte sich der 
Patient relativ wohl; sebald aber die Abendstunden einsetzten, groBe Angstlich. 
keit; gegen 9 Uhr abends nahm die Atemnot bedrohlichen Charakter an; der 
Mann saB auBerhalb des Bettes, sich am Bettrand festhaltend, angstliches Ge· 
sicht, oft mit SchweiB bedeckt, hastige Bewegungen des Gesichts, der ganze 
Korper gleichsam nach Atem ringend; dabei ein eigentiimliches immer wieder
kehrendes Hiisteln, das zunachst trockenen Charakter zeigte, schlieBlich aber 
ergiebiger schien; trotzdem expektorierte der Patient nur gelegentlich ein ziihes 
Stiickchen Schleim; vormittags waren iiber den Lungen bum RaBBelgerausche zu 
vernehmen, gegen 4 Uhr traten die eraten Zeichen eines beginnenden Oedema pul
monum hinzu; von Stunde zu Stunde wurden die Phanomene immer deutlicher; 
meist hatte das Bild um 9 Uhr seinen Hohepunkt erreicht; wurde jetzt Morphium 
gereicht, so losten sich die Erscheinungen zusehends, so daB bereits nach we
nigen Minuten der Patient das Bett aufsuchen konnte. Nach der Injektion 
hort die enorme Kurzatmigkeit bald auf, die Erscheinungen des Lungenodems 
werden geringer und sind bereits nach 1 Stunde bum mehr zu bemerken. An 
guten Tagen bm es vor, daB er sich ruhig zu Bett legen konnte und Bogar 
einschlief; meist dauerte der SchIaf aber nur kurze Zeit, denn schon nach 
1-11/2 Stunden wachte er plotzlich aus dem Schlaf mit dem Gefiihl furcht
barster Atemnot auf, die ih~ zwang, rasch das Bett zu verIassen; interessant war 
die Erzahlung, daB er sehr haufig - eine Angabe, die sich iibrigens bei Bohr 
vielen Patienten mit nachtlichen Asthma cardiale-Anfiillen immer wieder fest
stellen lii.Bt - von Traumen verfolgt wurde, als miiBte er irgendwelche Rauber, 
Diebe verfolgen; so erzahlte er, es traume ihm, er miisse rasch in den Keller 
laufen, wo Leute seien, die ihm das Holz stehlen wollen; er laufe dann auf 
die nachste Wachstube, renne dann mit dem Sicherheitswachmann wieder in 
die W ohnung usw. - jetzt plotzlich wache er auf und befinde sich gleichsam 
mitten im Asthma cardiale·Anfall. Der Patient, der sich als ein sehr williges 
Objekt fiir unsere Untersuchungen erwies, lernte in den anfallsfreien Vormittags
stunden die Atemtechnik, so daB man sich auf ihn bei seinen Versuchen un-
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bedingt verlassen konnte und ihm auoh Atemversuohe zumuten konnte, wenn 
seine Atmung nioht vollig frei war, also zu Zeiten beginnenden Lnngenodems. 

Unsare Absioht war, wii.hrend eines Tages, also sowohl in den Vormittags
stunden, wie naohmittags, als auoh in den Abendstunden die Blutgesohwindigkeit 
parallel zu den eintretenden Besohwerden zu priifen; haben die Besohwerden 
intensivere Grade erreioht, so war unsare Absioht, Morphium zu geben, um 
zu sehen, ob analog zur eintretenden Besserung auoh die Blutgesohwindigkeit 
abnahm. 

Die erste Priifung wurde nooh niiohtern vorgenommen: sie ergab: 

Probe I 
in % 

Probe IT I reduz. Probe I 
in% in% Spannung 

I 
6,64 CO. 6,71 CO. I 6,78 CO. 47,32 mm Hg } 615 o/c S··tt· 
5,68 O. 5,60 O. I 5,52 O. 38,53 mm Hg '0 a 19ung 

Arterielles Blut: 35,84 mm Hg CO. und 114,8 mm Hg O. = 98 % Sii.ttigung. 
Sauerstoffverbrauoh: 370,1 oom. Totalkapazitii.t: 19,83 Hamoglobin. Pulszahl 80. 

Die Bereohnung der Blutgesohwindigkeit ergibt: G = 19,4:~~2,19 = 5,112 Liter. 

Herzsohlagvolumen: 63,90om. An den vorangehenden Tagen wurden ganz ii.hn
liohe Werte ermittelt. Der hohe Sauerstoffverbrauoh, auf den wir als Symptom 
manoher Herzaffektionen nooh zuriiokkommen werden, ist ebenfalls als der 
riohtige Befund erhoben worden. Ausniitzungskoeffizient: 0,36. 

Es war ganz unmoglioh, den ganzen Versuoh niiohtern durohzufiihren, wir 
muBten daher geringe Nahrungsmengen (wenig EiweiB) verabfolgen. Der Patient 
bekam naoh dem ersten Niiohternatemversuoh um etwa 1/.1 Uhr vormittags die 
Mittagsmahlzeit. Um 3 Uhr wurde ein neuerlioher Versuoh durohgefiihrt, der 
folgende Werte ergab: 

. Spannung Probe I Probe IT I reduz. . Pro obe II 

m% in% m}'o I 

6,79 CO. 6,70 CO. I 6,61 CO. ! 46,27 mm Hg} 6401c &itt' 
5,64 O. 5,66 O. I 5,68 O. I 39,76 mm Hg 0 19ung 

Arterielle Luft: 36,74 mm Hg CO. und 110,7 mm Hg O. = 98 % Sii.ttigung. 
Sauerstoffverbrauoh: 450 oom. Pulszahl 84. Die Spirometerluft hatte folgende 
Zusammensetzung: 16% AuBenluft und 7% Kohlensaure, Rest Stiokstoff. Die 

Bereohnung des Minutenvolumens ergibt: G = 19,43 ~O 12,69 = 5,920 Liter. 

Herzsohlagvolumen: 70,4oom. Ausniitzungskoeffizient 0,34. 
Wir sehen also eine deutliohe Steigerung des Minutenvolumens, die teils 

auf die geringere Sauerstoffsii.ttigung des venosen Blutes, teils auf den erhOhten 
Sauerstoffverbrauoh bezogen werden muB. 

Naoh 6 Uhr traten deutliohe Herzbesohwerden auf; wir lieBen einen Atem
versuoh durohfiihren; Ersoheinungen eines manifesten Lungenodems waren nioht 
zu horen. Wir erhielten nunmehr folgende Werte: 

Probe I Probe IT I reduz. Probe I Spannung 
in % in % in % 

6,70 CO. 6,85 CO. I 7,00 CO. I 48,93 mm Hg } 68 % Sii.ttigung 
6,48 O. 6,37 O. 6,26 O. 43,76 mm Hg 

10* 
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Arterielle Luft: 35,14 mm Hg CO2 und 104,79 mm Hg O2 = 98 % Sattigung. 
Sauerstoffverbrauch: 475 ccm. Pulszahl 86. Die Zusammensetzung der Spiro
meterluft betrug: 18 % AuBenluft, 6,5 % Kohlensaure, Rest Stickstoff. Die 

Berechnung der Blutgeschwindigkeit ergibt: G = 19,43 ~ 13,48 = 7,983 Liter. 

Herzschlagvolumen: 92,8 ccm. Ausniitzungskoeffizient 0,30. 
Eine wesentliche Verschlimmerung trat in der folgenden Stunde kaum ein, 

trotzdem lieBen wir um 1/28 Uhr noch einen Atemversuch durchfiihren; der Ver
such ist von Seite des Patienten kaum auf Schwierigkeiten gestoBen; wir er
hielten dabei folgende Werte: 

Probe I Probe II I reduz. Probe I Spannung 
in % in % in % I 

6,94 CO2 7,05 CO2 

I 

7,16 CO2 48,93 mm Hg l 68 0/, Sattigung 6,46 O2 6,39 O2 6,32 O2 44,11 mm Hg J 0 

Arterielle Luft: 36,10 mm Hg CO2 und 105,7 mm Hg O2 = 98 % Sattigung. 
Der Sauerstoffverbrauch betrug: 491,6 ccm. Pulszahl 86. Die Spirometerluft 
war zusammengesetzt aus: 19 % AuBenluft, 7 % Kohlensaure, Rest Stickstoff. 

Die Berechnung des Minutenvolumens ergibt: G = 491,6 = 8 263 Liter. 
19,43 - 13,48 ' 

Herzschlagvolumen: 96,0 ccm. Ausniitzungskoeffizient: 0,30. 
1m AnschluB an den letzten Atemversuch steigerten sich die Atembe

schwerden, der Patient, der seit Mittag nichts zu essen bekam, erhielt jetzt 
0,02 Morphium subkutan. Binnen wenigen Minuten horten aIle kardialen Be
schwerden auf; der Patient, der bis dahin erst einmal Morphium bekommen 
hatte, erklarte: er fiihle sich wie neugeboren, aIle Atembeschwerden seien wie 
auf einmal verschwunden. 20 Minuten nach der Injektion wurde ein neuerlicher 
Atemversuch angestellt. Die Werte, die jetzt erhalten wurden, waren: 

Probe I Probe II ! red~z. Probe I Spannung 
in % in % i m% 

6,70 CO2 6,83 CO2 6,96 CO2 48,58 mm Hg l 
65% Sattigung 6,00 O2 6,00 O2 6,00 O2 41,88 mm Hg J 

Die arterielle Luft: 37,06 mm Hg CO2 und 102,7 mm Hg O2 = 98 % Sat
tigung. Der Sauerstoffverbrauch betrug 338 ccm. Pulszahl 80. Die Spirometer
luft war folgendermaBen zusammengesetzt: 14 % AuBenluft, 6,25 % Kohlensaure, 

Rest Stickstoff. Das Minutenvolumen betrug: G = 19 43 3~812 89 = 5,156 Liter. , , 
Herzschlagvolumen: 64,4 ccm. Ausniitzungskoeffizient: 0,33. 

Das W ohlbefinden hielt an; der Patient hat nicht das geringste Schlafbe
diirfnis, wohl aber Hunger. 50 Minuten nach der Morphiuminjektion wurde noch 
einmal ein Atemversuch durchgefiihrt, der ebenfalls vollkommen glatt verlief: 

Probe I Probe II I reduz. Probe! Spannung in % in % ' in % ! I . 

7,09 CO2 7,20 CO2 7,31 CO2 51,02 mm Hg l 
55% Sattigung 5,40 O2 5,30 O2 5,20 O2 36,29 mm Hg J 

Die arterielle Luft: 35,80 mm Hg CO2 und 103,6 mm Hg O2 = 98 % Sii.tti
gung. Der Sauerstoffverbrauch war fast derselbe geblieben, er war: 335 ccm. 
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Pulszahl 80. Die Spirometerluft war folgendermaBen zusammengesetzt: 14 % 
AuBenluft, 7 % Kohlensiiure, Rest Stickstoff. Die Berechnung der Blutgeschwin-

digkeit ergab: G = 19,43
3.:s 10,90 = 3,962 Liter. Herzschlagvolumen: 49,5 ccm. 

Ausniitzungskoeffizient: 0,43. Die Geschwindigkeitswerte verhalten sich somit: 
100 : 115 : 156: 161 : 95 : 77. 

Um die Bedeutung dieses ganzen Versuches als tatsiichliche Leistung in 
das entsprechende Licht zu stellen, sei betont, daB wir mindestens dreimal das 
ganze Manover vergebens begonnen hatten; die entsprechenden Luftproben 
zeigten anfangs nicht die geringste Obereinstimmung; erst allmiihlich lernten 
wir die entsprechenden Zusammensetzungen der Spirometerluft kennen. 

Aus diesem Versuch glauben wir folgendes herauslesen zu konnen. 
Die Blutgeschwindigkeit und parallel dazu das Rerzschlagvolumen steigert 
sich von Vormittag gegen Abend zu, und nimmt zu einer Zeit, wo wir 
uns, nicht mehr weit von der Rohe des Asthma cardiale-Anfalles be
finden, um iiber 3 Liter zu. Wir sind iiberzeugt, z. T. lehrten uns 
dies Detailwerte aus nicht vollig gelungenen Versuchen, daB, je naher 
wir dem Anfall kamen, desto groBer die Geschwindigkeit zutage ge
treten war. Der Grund - wir werden dafiir noch weitere Beweise 
anfiihren konnen - warum speziell an diesem Tage das Asthma weniger 
schwer in Erscheinung trat, ist vielleicht in der geringen Nahrungsmenge 
zu suchen, die der Patient an diesem Tage erhalten hatte. Parallel 
zu der giinstigen subjektiven Wirkung des Morphiums nahm auch die 
Blutgeschwindigkeit rasch ab; sowohl der Sauerstoffverbrauch als auch 
die Sauerstoffsattigung ging herunter und brachte 50 Minuten nach 
der Injektion eine Blutgeschwindigkeit zum Vorschein, die iiber ein 
Liter geringer war als vormittags, als der Patient noch iiber keinerlei 
subjektive Beschwerden zu klagen hatte. Da nicht anzunehmen ist, 
daB bei einer eventuellen primaren Schwache des linken Ventrikels, 
die ja vielfach als die einzige Ursache des Asthma cardiale-Anfalles 
beschuldigt wird, die Blutgeschwindigkeit in die Rohe steigt, sondern 
im Gegenteil eher abnehmen muB, so ist zunachst aus diesem Ver
suche das eine als sicherstehend abzuleiten, daB Rerzschwache als 
alleinige Ursache fiir die schweren Beschwerden, die sich 
bei unserem Patienten im Laufe der Abendstunden ent
wickelt haben, kaum angenommen werden kann. Ob, wie wir 
zunachst anzunehmen geneigt waren, die tatsachlich bestehende er
hOhte Blutgeschwindigkeit das einzig Ausschlaggebende darstellt, somit 
als die eigentliche primare Ursache fiir das Asthma cardiale anzusehen 
ist, wollen wir zunachst dahingestellt sein lassen. Es ware ja mog
lich, hier an eine begleitende Erscheinung zu denken; vielleicht bringt 
die psychische Erregung, die in all diesen Fallen eine groBe Rolle 
spielt, die Beschleunigung der Zirkulation mit sich; ebenso konnte man 
aber auch mit der Moglichkeit rechnen, daB vielleicht die beschleu-
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nigte Atmung das Minute~volumen in die Bohe treibt; in der Art 
lieBen sich sicherlich noch eine groBe Anzahl von Eventualitaten an
fiihren; an der einen Tatsache konnen wir aber festhalten, daB die 
erhohte Geschwindigkeit ein Faktor ist, mit dem wir in 
diesem FaIle unbedingt rechnen miissen und daB eben dieser 
Faktor imstande sein muB, dem drohenden Lungenodem eher 
Vorschub zu leisten und dem Berzen mehr Arbeit zuzumuten, 
als dies der Fall sein miiBte, wenn die Zirkulation nicht be
schleunigt ware. 1st es nur die psychische Erregung, die vielleicht 
als ursachlich fiir die Steigerung des Minutenvolumens angefiihrt werden 
kann, so bietet dieser Fall zum mindesten den einen Hinweis, daB aHe 
psychischen Insulte, wahrscheinlich auf dem Umwege einer Steigerung 
der Blutgeschwindigkeit, imstande sein konnen, den Kreislaufapparat 
zu erhohter Tatigkeit zu zwingen, was also das Herz in ahnlicher 
Weise belastet, wie uns dies von der rein mechanischen Arbeit her 
bekannt ist. Der Unterschied zwischen wirklich mechanischer Inan
liIpruchnahme der Zirkulation und der Beeinflussung durch psychische 
Insulte ware nur der, daB der Patient z. B. bei der Arbeit jeden Mo
ment inne halten kann, daB ihn aber psychische Erregungen, die even
tuell ebenfaHs mit erhohter Blutgeschwindigkeit einhergehen, bei Tag 
und N acht verfolgen und daB er sich vor ihnen kaum zu schiitzen 
in der Lage ist. 

Fall II. 41 Jahre alter Mann, der sich bis vor kurzer Zeit vollkommen 
wohl ftihlte, erkrankte plotzlich unter den Erscheinungen eines schweren Asthma 
cardiale. Er konnte sich davon nur schwer erholen, schlieBlich gelang es aber 
nach einer zweiten Morphiuminjektion doch der akuten Beschwerden Herr zu 
werden; er blieb zu Bett, bereits am nachsten Tag leichte Schwellungen der 
Beine und dauernde Kurzatmigkeit, die bei den geringst.en Bewegungen an In
tensitiit zunahm; allmiihlich nahmen in dem MaBe, als die Odeme an den Beinen 
itiirker wurden, die dyspnoischen Beschwerden an Intensitiit ab; in diesem Sta
dium wurde der Mann an die Klinik gebracht. Objektiv zeigten sich die Zei
chen einer AorteninsuHizienz auf luetischer Grundlage (Wassermann stark posi
tiv) mit gleichzeitiger Mitbeteiligung des rechten Herzens; offenbar kam es im 
AnschluB an den heftigen Anfall zu einer Mitbeteiligung des rechten Herzens, 
worauf die Stauungserscheinungen an der Peripherie einsetzten; die Leber war 
itark geschwollen und schmerzhaft; die Harnmenge sehr gering, Spuren EiweiB. 
Die Beseitigung der Odeme an den unteren Extremitiiten ging nicht so rasch 
vor sich; Digitalis zeigte keinerlei Erfolg, desgleichen Strophantus; unter dem 
EinfluB von Diuretin gelang es schlieBlich, den Mann soweit zu bringen, daB 
er wieder nach Hause gehen konnte; arbeitsfiihig - er war Chauffeur - wurde 
er nicht; er blieb noch lange in unserer Beobachtung; eine spezifische Behand
lung (Salvarsan oder Quecksilber) wurde sehr schlecht vertragen, so daB wir 
zunachst davon Abstand nahmen. Der Maun zeigte sehr hiiufig in den Abend
litunden Anfalle von Kurzatmigkeit; allmahlich kam er selbst zu der Erkennt
nis, daB er nach einer Abendmahlzeit ganz besonders schlechte Nachte zu tiber
stehen hatte; aus diesem Grunde nahm er die letzte Nahrung bereits urn 4 Uhr 
nachmittags zu sich. Gab man ihm abends (etwa 7 Uhr) noch einmal Fleisch-



Klinische Kasuistik. 151 

kost, so kam es nach 8 Uhr ganz bestimmt zu kardialen Beschwerden, die so
gar Zeichen eines leichten Lungenodems erkennen lieBen. Er muBte aus dem 
Bette heraus, es kam zu Hiisteln, das leichte Rasseln in den basalen Abschnitten, 
das fast immer nur lokalisiert zu horen war, nahm an Intensitat zu und konnte 
sich schlieBlich iiber die ganze Lunge verbreitern. Trotz der relativ schweren 
Kompensationsstorungen bewiiltigte er die Atemtechnik leicht, so daB wir an 
ihm auch Atemversuche zur Zeit von Kurzatmigkeit durchfiihren konnten. Selbst
verstandlich gelang der erste Versuch nicht, aber allmahlich kamen wir zu ein
wandsfreien Resultaten. Zur Orientierung sei betont, daB wir an diesem Pa
tienten etwa 25 gelungene Atemversuche durchfiihren konnten; im allgemeinen 
schwankten die Niichternwerte des Minutenvolumen stets zwischen 3-4 Liter. 
Um den Wert, den wir wiihrend eines leichten Anfalles erzielten, in das richtige 
Licht zu stellen, geben wir die Zahlen an zwei verschiedenen Tagen. Der eine 
Tag zeigt uns die Blutgeschwindigkeitszahlen zu einer Zeit, die frei von einer 
nachtlichen Attaque war, wahrend der zweite Tag uns einen Anfall selbst de
monstriert; wir haben ihn hervorgerufen durch Darreichung einer abendlichen 
Fleischmahlzeit. 

Der erste Atemversuch wurde urn 1/210 Uhr vormittags durchgefiihrt, der 
Patient war seit gestern um 6 Uhr abends niichtern. 

Probe I Probe n I red~z. !robe I Spannung in% in % III Yo I 

5,60 CO2 5,62 CO2 

I 
5,64 CO2 

I 
39,71 mm Hg} 5050/, S"tt' I 

4,37 O2 4,36 O. 4,35 O2 30,62 mm Hg , 0 a 19ung 

Arterielle Luft: 32,81 mm Hg CO2 , die Sauerstoffspannung brauchen wir 
nicht zu beriichsichtigen, weil eine Arterienpunktion hier vorgenommen wurde, 
wobei sich im arteriellen BIute eine Sauerstoffsattigung von 98 % ergab. Die 
Kohlensaurespannung betrug im punktierten Blute etwa 37,68 mm Hg. (Diffe
renz zwischen Alveolarspannung und arterieller; 4,87 mm!) Der Sauerstoffver
brauch war 292 ccm; Pulszahl: 74; die Totalkapazitat betrug: 17,42 Hamoglobin. 

Die Berechnung der Blutgeschwindigkeit ergibt: G = 17,0:~ 8,79 = 3,61 Liter. 

Herzschlagvolumen: 40,7; Ausniitzungskoeffizient: 0,47. Die Zusammensetzung 
der Spirometerlnft war: 12 % AuBenluft, 6 % Kohlensaure, Rest Stickstoff. 

Der Patient bekam sein V ormittagsfriihstiick, zu Mittag sein gewohnliches' 
Mittagessen (dabei etwa 150 gr Fleisch), P/. Stunden spater, das ist etwa 3 Uhr, 
erfolgt der zweite Versuch: 

Probe I Probe n I reduz. Probe I 
in % in % in % Spannung 

5,93 CO. 5,99 CO. I 6,05 CO. I 42,59 rom Hg} 5450/, Siittigung 
4,89 O. 4,81 O. 4,73 O. I 33,30 mm Hg , 0 

Arterielle Luft: 33,72 mm Hg CO.. Sauerstoffverbrauch: 309 ccm. Puls
zah174. Die Spirometerluft war folgendermaBen zusammengesetzt: 14 % AuBen
luft, 6 % Kohlensaure, Rest Stickstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens 

ergibt: G = 17,07~1O,49 = 4,074 Liter. Herzschlagvolumen: 55 ccm; Aus

niitzungskoeffizient: 0,43. Um 7 Uhr abend, er hat seit Mittag nichts mehr ge
gessen, wird ein neuerlicher Atemversuch angestellt; wir bekamen folgende 
Werte: 
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Probe I Probe II I reduz. Probe i Spannung in % in % in 01< I 0, 

5,70 CO2 5,61 CO2 

I 
5,52 CO2 39,45 mm Hg l 53 5 01 Sattigung 4,64 O2 4,56 O2 4,48 O2 31,45 mm Hg J ' /0 

Arterielle Luft: 33,20 mm Hg CO2 • Sauerstoffverbrauch: 328 ccm. Puls
zahl 76. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war: 14 % AuBenluft, 6 % 

Kohlensaure, Rest Stickstoff. Das Minutenvolumen war: G = TI,O~~ 9,32 

= 4,235 Liter. Herzschlagvolumen: 57 ccm; Ausnutzungskoeffizient: 0,44. 
Wenn der Patient in den Abendstunden iiber Atembeschwerden zu k1agen 

hatte, so boten die Erscheinungen zwischen 10 und 11 Uhr meist ihr Maximum. 
An dies em Tag war er ruhig eingeschlafen; ohne daB er davon etwas fruher 
wuBte, weckten wir den Patient um lO Uhr abends aus dem Schlaf und lieBen 
noch einen Atemversuch anstellen. Der Patient, der ein sehr gefalliger Mensch 
war, zeigte nicht die geringste Erregung, sondern dammerte wahrend des ganzen 
Versuches, zum mindesten in den Zwischenpausen vor sich hin. Es war etwa 
1/210 Uhr, als der eigentliche Versuch begann: 

Probe I Probe II I reduz. Probe I Spannung in % in % in % 

5,87 CO2 5,90 CO2 

I 

5,93 CO2 

I 

41,74 mm Hg l 490 01< Sattigung 4,38 O2 4,32 O2 4,26 O2 29,99 mm Hg J ' 0 

Die arterielle Luft: 33,16 mm Hg CO2 • Sauerstoffverbrauch: 303 ccm. Puls
zahl 72. Die Spirometerluft war zusammengesetzt: 11 % AuBenluft, 6 % Koh
lensaure, Rest Stickstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens ergibt: G = 

17,0:~ 8,54 = 3,550 Liter. Herzschlagvolumen: 49,3 ccm; Ausniitzungskoeffi

zient: 0,49. 
Der h6chste Wert, den wir an diesem Tage ermitteln konnten, zeigte sich 

in den Abendstunden. Zu einem Anfall kam es nicht, er schlief ein, dabei 
atmete er vollkommen ruhig. Als wir ihn zu einer Zeit aufweckten, zu der er 
an anderen Tagen gew6hnlich mit Atembeschwerden geplagt wurde, waren wir 
nicht imstande eine erh6hte Blutgeschwindigkeit nachzuweisen, der Wert war 
wesentlich kleiner als z. B. um 7 Uhr. 

Nunmehr die Zahlen, die wir an einem Tage registrieren konnten, an dem 
der Patient in den Abendstunden eine recht unangenehme Atemperiode durch
zumachen hatte. 

Zunachst der Niichternwert, aufgenommen um 1/210 Uhr vormittags. 

Probe I Probe II i reduz. Probe I Spannung 
in % in % I in % 

5,84 CO2 5,77 CO2 5,70 CO2 

I 
40,12 mm Hg} 52 50/, Sattigung 4,67 O2 4,59 O2 4,5102 31,75 mm Hg , 0 

Arterielle Luft: 28,02 mm Hg CO2 • Sauerstoffverbrauch: 298,6 ccm. Puls
zahl 74. Spirometerluft war zusammengesetzt: 14 % AuBenluft, 6 % Kohlen-

saure, Rest Stickstoff. Die Geschwindigkeitsberechnung ergibt: G = 17,()~~8'~,15 
= 3,770 Liter. Herzschlagvolumen: 50,8 ccm; Ausniitzungskoeffizient: 0,45. 
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Der Patient bekommt um 1 Uhr ein ausgiebiges Mittagessen (wiederum 
150 gr Fleisch), bereits nach 1 Stunde, also um 2 Uhr, wird ein Atemversuch 
angestellt; wir fanden: 

Probe I Probe II I reduz. Probe I 
in% in% in% 

Spannung 

5,67 COs 5,57 COs ! 5,47 COs I 38,51 rom Hg} 56 oj, Sattigung 
4,74 O2 4,76 O2 I 4,78 O2 33,65 mm Hg 0 

Arterielle Luft: 33,93 mm Hg CO2• Sauerstoffverbrauch: 355 ccm. Puls
zah176. Die Spirometerluft war folgendermaBen zusammengesetzt: 15% AuBen
luft, 5,75 % Kohlensaure, Rest Stickstoff. Die Berechnung des Minutenvolu-

mens ergibt: G = 17,073!!5 9,76 = 4,866 Liter. Herzschlagvolumen: 64,0 ccm; 

Ausniitzungskoeffizient: 0,42. 
Um etwa 4 Uhr erfolgt eine neuerliche Analyse: 

Probe I Probe II I reduz. Probe I 
in % in % in % Spannung 

5,57 CO2 5,48 CO2 I 5,39 CO2 I 37,85 mm Hg } 580;, Sattigung 
4,60 O2 4,69 O2 4,78 O2 I 33,55 mm Hg 0 

Arterielle Luft: 32,96 mm Hg CO2• Sauerstoffverbrauch: 303,6 ccm. Puls
zahl 74. Zusammensetzung der Spirometerluft war: 14 % AuBenluft, 6 % Koh
lensaure, Rest Stickstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens ergibt: G = 
17,0:~'~0,1O = 4,355 Liter. Herzschlagvolumen 58,8 ccm; Ausniitzungskoeffi

zient: 0,40. 
Wenige Minuten vor 6 Uhr abends erfolgt eine neuerliche Untersuchung. 

Seit Mittag hat der Patient nichts gegessen. Anbei die entsprechenden Zahlen: 

Probe I Probe II I reduz. Probe I 
in % in % in % 

Spannung 

5,54 COs 5,60 COs I 5,66 C08 I 39,84 mm Hg} 5450;, S··tt· 
4,71 O2 4,64 O2 4,57 Os 32,17 mm Hg , 0 a 19ung 

Arterielle Luft: 32,88 mm Hg COs. Sauerstoffverbrauch: 325,7 ccm. Puls
zahl74. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war: 13 % AuBenluft, 5,75% 
Kohlensaure, Rest Stickstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens ergibt: 

G = 17 0~2~79 49 = 4,297 Liter. Herzschlagvolumen: 58 ccm; Ausniitzungs-, , 
koeffizient: 0,43. 

Bald nach dem letzten Atemversuch kam es zu leichter Dyspnoe und Un
ruhe. Wir wollten ihm eine Eierspeise verabfolgen lassen; doch wurden davon 
nur einige Bissen genommen. Als wir um 9 Uhr abends mit den Atemver
suchen begannen, war der Patient bereits recht dyspnoisch. Die Rasselgerausche 
im Bereiche oeider Unterlappen hatten an Ausdehnung zugenommen. J etztfanden 
wir folgende Werte: 

Probe 1 Probe II I reduz. Probe I Spannung 
in% in % in % 

5,51 CO2 5,58 COs 
I 

5,65 CO2 

I 
39,77 mm Hg} 640;, S··tt· 

5,38 Os 5,38 O2 5,38 O2 37,87 mm Hg 0 a 19ung 
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Arterielle Luft: 33,24 rom Hg COa• Sauerstoffverbrauoh: 360,4 com. Puls
zahl 80. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war: 14 % AuBenluft, 6 % 
Kohlensaure, Rest Stickstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens ergibt: 

G = 17,0:~'~1,15 = 6,088 Liter. Herzschlagvolumen: 76 ccm; Ausniitzungs

koeffizient: 0,34. 
Wir haben bei diesem Patienten mindestens 40 Analysen des Minutenvo

lumens vorgenommen; es ist dies der hochste Wert, den wir iiberhaupt bei ihm 
feRtstellen konnten. 

Obwohl sich die Atembeschwerden meist nach einigen Stunden legten, so 
gaben wir ihm diesmal dooh Morphium, um auch hier die Wirkung studieren 
zu konnen. Nach Beendigung des letzten Versuches bekam er 0,015 Morphium 
subkutan. Schon nach wenigen Minuten erklarte der Patient ganz spontan, 
daB die Atembeschwerden vorbei seien und er sich vollkommen normal fiihle. 
Nunmehr wurde eine neuerliohe Analyse vorgenommen. Wir fanden jetzt -
etwa 20 Minuten nach der Morphiuminjektion folgende Werte: 

Probe I Probe II I reduz. Probe I 
in% in% in% Spannung 

5,57 CO2 5,62 CO2 I 5,67 CO2 I 39,69 mm Hg } 4750f< S .. tt· 
4,29 O2 4,23 O2 4,17 O2 28,70 mm Hg , 0 a 19ung 

Arterielle Luft: 26,32 mm Hg COa• Sauerstoffverbrauch: 271,1 com. Puls
zahl 72. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war: 12 % AuBenluft, 6 % 
Kohlensaure, Rest Stiokstoff. Die Bereohnung des Minutenvolumens ergibt: 

G = 17,0~7":~,27 = 3,080 Liter. Herzsohlagvolumen: 42,7 oom; Ausniitzungs

koeffizient: 0,50. 

In diesem FaIle handelt es sich nicht um ein typisches Asthma 
cardiale; trotzdem soIl es uns als ein Beispiel jener abendlichen Kurz
atmigkeit dienen, wie sie bei Herzfehlern, besonders bei Aortenaffek
tionen so haufig zu sehen ist. Auch hier sahen wir eine Zunahme 
der Blutgeschwindigkeit. Dieser Wert zur Zeit der abendlichen Dys
pnoe erscheint uns um so beachtenswerter, als wir iiber eine Reihe 
von analogen Werten verfiigen, die an einem Tage erhoben wurde, wo 
der Patient frei von Beschwerden war. SchlieBlich soIl nicht uner
wahnt bleiben, daB auch hier das Morphium einen ausgezeichneten 
Erfolg zeitigte, der um so beachtenswerter erscheint, als parallel zur 
Besserung auch das Minutenvolumen abfiel, und zwar fast auf die 
Halfte. Der Patient beherrschte die Atemtechnik ausgezeichnet, so 
daB man sich auf seine Zahlen unbedingt verlassen ko~te. Selbst
verstandlich ist auch dieser Versuch nicht auf den ersten Anhieb ge
lungen; auch hier muBten wir uns erst durch Tastversuche die ent
sprechenden Luftzusammensetzungen im Spirometer zusammensuchen. 

Wir haben noch verschiedene andere Falle von Asthma cardiale in 
dieser Richtung untersucht; wir sind im Prinzip stets zu denselben 
Resultaten gekommen. Der Grund, warum wir diese Falle im Detail 
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nicht wiedergeben, liegt in der Schwierigkeit, vollstandige Resultate zu 
erhalten; wir haben hier liber ganze Serien berichten wollen, also liber 
Perioden, wo die einzelnen Proben ausgezeichnet untereinander liber
einstimmten; das ist natlirlich nur in der Minderzahl der Falle mog
lich gewesen. 

J edenfalls lassen sich unsere Beobachtungen an Patienten 
mit Asthma cardiale dahin zusammenfassen, daB sich fast 
bei allen Fallen in der Nahe des Asthmaanfalles die Blut
geschwindigkeit als gesteigert erweist. Mit diesem Faktor 
glauben wir wie mit einer gesicherten Tatsache rechnen zu konnen. 
Rier n u r mit einer primaren Herzschwache zu rechnen geht nicht an, 
denn sonst mliBte die Blutgeschwindigkeit entschieden herabgesetzt 
sein, was aber den Tatsachen zu widersprechen scheint. 

4. EinfluB der Mahlzeiten auf die Blutgeschwindigkeit. 
Je mehr man sich mit Patienten beschiiltigt, die unter den Mlihsalen 
eines Asthma cardiale zu leiden haben, desto ofter hort man die Klage, 
daB die asthmatischen Beschwerden gelegentlich nach GenuB einer 
reichlichen Mahlzeit viel starker in Erscheinung treten. Nicht nur 
daB der erste Anfall sich oft im AnschluB an ein opulentes Mahl zeigen 
kann, auch die taglichen, meist weniger schweren, dyspnoischen Zustande 
der Rerzkranken, wie sie so haufig zwischen 9 und 11 Uhr abends 
auftreten, sind ofter nach einem ausgiebigeren Abendbrot zu sehen. 
Diese Erfahrung machen sich viele Patienten zunutze und vermeiden 
groBere Nahrungszufuhren; ebenso ist es bekannt, daB solche Asthma 
cardiale-Kandidaten selten nach 7 Uhr abends noch etwas essen wollen; 
lassen sie sich gelegentlich doch dazu verleiten, so bliBen sie es meist 
mit ~ner schlechten, wenn nicht sogar verlorenen Nacht. Sollte das 
Asthma cardiale tatsachlich in unserem Sinne auf erhohte Geschwindig
keit zu beziehen sein, so war zu priifen, ob nicht schon beim nor
malen Menschen die N ahrungszufuhr auf das Minutenvolumen EinfluB 
nimmt. Denn daB Patienten, die an Asthma cardiale leiden, nach 
einer Mahlzeit mit einer groBeren Blutgeschwindigkeit reagieren, haben 
wir in den beiden vorangehenden Versuchen feststellen konnen. 

Fall 1. Als Kanditat zu einem solchen "EBversuch" diente zunachst ein 
Kollege mit ziemlich lebhaften Temperament. Er ist etwa 29 Jahre alt; nicht 
korpulent. Als Niichternwert fanden wir folgende Zahlen: 

Probe I Probe II I reduz. Probe I 
in % in % in % Spannung 

6,35 COs 6,43 COs II 6,51 CO2 I 45,43 mm Hg} 71 0/ S"tt' 
6,97 O2 6,90 O2 6,83 O2 47,74 mm Hg /0 a 19ung 

Arterielle Luft: 43,45 mm Hg CO2 und 99,88 mm Hg Os = 97 % Sattigung; 
Totalkapazitat: 17,80 Hamoglobin. Sauerstoffverbrauch: 253,6 ccm. Puls
zahl80. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war 11 % AuBenluft, 61/ 8 % 
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Kohlensaure, Rest Stickstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens ergibt: 

G = 17 2~~12 63 = 5,465 Liter. Herzschlagvolumen: 67,3 ccm. Ungefahr einen , , 
Monat vorher hatte der Kollege unter denselben Bedingungen 5,373 Liter. Aus
niitzungskoeffizient: 0,26. 

Um 1/22Uhr mittags bekam er eine kriiftige Fleischmahlzeit. Nach 11/2 Stunden 
priiften wir neuerdings seine Blutgeschwindigkeit und erhielten jetzt folgende 
Werte: 

Probe I Probe II . reduz. Probe i Spannung 
in % in % in % 

6,38 CO2 6,48 CO2 
I 6,58 CO2 45,93 mm Hg} 780/, S"tt' 

7,11 O2 7,17 O2 I 7,23 O2 50,46 mm Hg 0 a 19ung 

Arterielle Luft: 43,27 mm Hg CO2 und 93,90 mm Hg O2 = 97 % Siittigung. 
Sauerstoffverbrauch: 335,2 ccm. Pulszahl lOO. Die Zusammensetzung der Spiro
meterluft war: 14 % AuBenluft, 6,5 % Kohlensaure, Rest Stickstoff. Die Berech-

nung des Minutenvolumens ergibt: G = Ii2~~~~-3-88=9,917Liter.HerzSChlag-, , 
volumen: 99,2 ccm. Ausniitzungskoeffizient: 0,19. 

In den Abendstunden, also um etwa 1/27 Uhr (5 Stunden nach der Mittags
mahlzeit), wiederholten wir den Versuch und erhielten jetzt folgende Werte: 

Probe I Probe II I reduz. Probe I Spannung 
in % in % in % I 

6,42 CO2 6,42 CO2 
I 

6,42 CO2 44,94 mm Hg } 7501< S"tt' 
6,77 O2 6,83 O2 6,89 O2 48,23 mm Hg 0 a 19ung 

Arterielle Luft: 43,07 mm Hg CO2 und 88,31 mm Hg O2 = 96 % Siittigung. 
Sauerstoffverbrauch: 297,7 ccm. Pulszahl 82. Die Zusammensetzung der Spiro
meterluft war 14 % AuBenluft, 7 % Kohlensaure, Rest Stickstoff. Die Berechnung 

des Minutenvolumens ergibt: G = 17 0:~~3 35 = 7,96 Liter. Herzsehl~gvolu-, , 
men: 97 cern. Ausniitzungskoeffizient: 0,21. 

Das Wesentliche, das sich aus diesem Versuche ergibt, ist die 
enorme Steigerung der Blutgeschwindigkeit im AnschluB an eine Mahl
zeit. Die Zunahme ist nicht nur die unmittelbare Folge des erhohten 
Sauerstoffverbrauches, was ja als bekannte Tatsache hingenommen 
werden kann, sondern die Steigerung ergibt sich auch aus der geringeren 
Sauerstoffzehrung an der Peripherie. Da dies nur moglich ist bei 
Abnahme der Widerstande, so flieBt nach einer Mahlzeit, wenigstens 
in diesem Fane, das Blut rascher durch die Capillaren, als z. B. vor 
der Nahrungsaufnahme. DaB dieser Zustand langere Zeit anhalten 
kann, beweist uns die noch immer hohe Blutgeschwindigkeit 5 Stunden 
nach der Mittagsmahlzeit. Die Werte vor der Mahlzeit verhalten sich 
zu jenen nach der Nahrungszufuhr und zu dem Wert 5 Stunden spater 
wie 1: 1,81 : 1,45. 
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DaB hier individuelle, aber keine prinzipiellen Unterschiede zu be
stehen scheinen, glauben wir aus der folgenden Beobachtung heraus
lesen zu mussen. 

F all II. Etwa 30 Jahre alter Mann, ruhiger und etwas langsamer Kollege, 
unternimmt unter denselben Bedingungen wie der Kollege des vorangehenden 
Versuches die Atemversuche. Allerdings muB hervorgehoben werden, daB dieser 
Kollege die langste Zeit aus einer Kriegskiiehe speiste und hochstens 2-3 Mal 
in der W oche etwas Fleisch bekam. Der Niichternversuch zeigt folgende Werte: 

Probe I Probe II I reduz. Probe I 
I Spannung 

in % in % i in % 

6,52 CO2 6,45 CO2 6,38 CO2 I 45,59 mm Hg 1 635 o/c S .. tt· 
5,43 O2 5,50 O2 5,57 O2 I 38,82 mm Hg J ' 0 a 19ung 

Arterielle Luft: 57,03 mm Hg CO2 und 106,12 mm Hg O2 = 98 % Satti
gung. Sauerstoffverbrauch: 257 ccm. Totalkapazitat: 16,15 Hamoglobin. Puls
zah172. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war: 13 % AuBenluft, 7,25 % 
Kohlensaure, Rest Stickstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens ergibt: 

G = 15 82 ~71O 25 = 4,614 Liter. Herzschlagvolumen: 64 ccm. Ausniitzungs-, , 
koeffizient: 0,34. 

Nach P/2 Stunden nach der Mahlzeit wird der Atemversuch wiederholt, 
die dabei erzielten Werte sind folgende: 

Probe I Probe II I reduz. Probe I Spannung 
in % in % in % 

6,44 COs 6,41 CO2 6,38 CO2 44,47 mm Hg} 685o/c Sattigung 5,93 O2 6,03 O2 6,13 O2 42,41 mm Hg , 0 

Arterielle Luft: 38,78 mm Hg CO2 und 107,87 mm Hg O2 = 98% Sattigung. 
Sauerstoffverbraueh: 291 ccm. Pulszahl 74. Die Zusammensetzung der Spiro
meterluft war: 14 % AuBenluft, 7,5 % Kohlensaure, Rest Stickstoff. Die Berech-

nung der Blutgeschwindigkeit ergibt: G = 15,822~ 10,81 = 5,806 Liter. Herz

schlagvolumen: 78,4 cem. Ausniitzungsversuch: 0,29. 
Etwa 5 Stun den nach der Beendung der Mittagsmahlzeit wurde ein neuer

licher Atemversueh angestellt, der folgende Zahlen ergab: 

Probe I Probe II I reduz. Probe I Spannung in % in % in o/c I 0 

6,27 CO2 6,28 CO2 6,29 CO2 
I 

43,88 mm Hg \ 68 0;': 

6,06 O2 6,04 O2 6,02 O2 41,91 mm Hg J 0 
Sattigung 

Arterielle Luft: 35,38 mm Hg CO2 und 109,2 mm Hg O2 = 98% Sattigung. 
Sauerstoffverbrauch: 254 ccm. Pulszahl 74. Die Zusammensetzung der Spiro
meterluft war: 14 % AuBenluft, 71/2 % Kohlensaure, Rest Stickstoff. Die Be-

rechnung des Minutenvolumens ergibt: G = 15,822~\0,98 = 5,248 Liter. Herz

schlagvolumen: 70,9 ccm. Ausniitzungskoeffizient: 0,30. 
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Auch hier Behan wir eine Steigerung der Blutgeschwindigkeit im 
AnschluB an eine kraftige Mittagsmahlzeit, doch kommt es lange nicht 
zu jener machtigen Steigerung wie im vorhergehenden Falle. Die 
Werte miteinander verglichen ergeben: 1: 1,25: 1,13. 

Der wesentliche Unterschied zwischen dieser Beobachtung und der 
vorangehenden hat die geringere Steigerung des Grundumsatzes zur 
Ursache. Jedenfalls scheinen sich bei den verschiedenen Individuen 
in dieser Hinsicht Abweichungen zu ergeben. Auch hier ware es uns 
ein leichtes, die Zahl der mitgeteilten Beobachtungen um ein betracht
liches zu erhohen. Uns geniigt es zunachst, darauf hingewiesen 
zu haben, daB die alte Behauptung vieler Herzkranken, sie 
hatten mit "vollem Magen" unter den Erscheinungen eines 
Herzasthmas viel haufiger zu leiden; sich mit un serer An
nahme, die in der Erhohung der Blutgeschwindigkeit ein Ge
legenheitsmoment fiir den Ausbruch eines Anfalles sieht, 
vielfach deckt. Die Nahrungszufuhr ist offenbar imstande, 
die Blutgeschwindigkeit betrachtlich zu steigern. 

5. EinfluB des Bindens der Glieder auf die Blutgeschwin
digkeit. Es Mufen sich die Angaben, die dem Abbinden der Glieder 
als therapeutischem Faktor bei Herzaffektionen das Wort reden. Vor 
allem ist es PELLER l ), der bei Asthma cardiale und Angina pectoris 
durch Abschniiren der unteren Extremitaten auBerordentlich giinstige 
Erfolge erreicht hat; wir haben uns des Ofteren von der Richtigkeit dieser 
Angabe iiberzeugen konnen; jedenfalls war dies mit ein Grund, dieser 
Frage unsere Aufmerksamkeit zuzuwenden. In leichten Fallen und 
zu Beginn eines Anfalles vermag die Stauungsbinde die Schwere der 
Erscheinungen zu bannen; bei schwereren Attaquen soIl ebenfalls davon 
ausgiebig Gebrauch gemacht werden; der auBerordentlich giinstige Ein
fluB ist oft nicht hinwegzuleugnen; einem Sammelreferate von EDENS2) 
entnehmen wir, daB dieses Verfahren bereits den alten griechischen 
Arzten bekannt war. Der giinstige Erfolg laBt sich ganz gut im Sinne 
unserer Theorie deuten; denn wenn tatsachlich das Asthma cardiale 
ursachlich auf ein erhohtes Minutenvolumen zu beziehen ist, so liegt 
die Vermutung nahe, in dem Binden der Glieder eine Hemmung der 
erhOhten Blutgeschwindigkeit zu Behan. Vielleicht fangt sich hinter 
den Umschniirungen ein Teil des Blutes, worauf das linke Herz ent
lastet wird; der sogenannte giinstige Erfolg, der eintritt, wenn es im 
Verlaufe eines Asthma cardiale zu Odemen der Beine kommt, lieBe 
sich ganz ahnlich deuten. Die konkrete Fragestellung lautete somit, ob 
es durch Binden der Glieder gelingt, schon beim normalen Menschen 

1) PELLER: Wien. Aroh. f. inn. Med. Bd. III. 1922. 
2) EDENS: Med. Klinik 1923, S. 659. 
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die Blutgeschwindigkeit herabzusetzen, und ob sich dies nicht bei Kan
didaten fUr das Asthma cardiale ganz besonders deutlich nachweisen 
laSt. Die folgenden vier Versuche beschaftigen sich mit dieser Frage. 

F all I. 25 Jahre alter Kollege, ziemlich lebhaft, beherrscht die Atem· 
technik ausgezeichnet. Nachdem er langere Zeit niichtern vor dem Atemapparat 
gesessen war, wird der Atemversuch durchgefiihrt: 

Probe I Probe IT I reduz. Probe I . Spannung 
in % in % In % 

6,13 CO2 6,13 CO2 I 6,13 CO2 43,15 mm Hg } 76 01c S··tt· 
6,78 O2 6,85 O2 6,92 O2 48,71 mm Hg 0 a Igung 

Arterielle Luft: 36,19 mm Hg CO2 und 109,7 mm Hg O2 = 98% Sattigung. 
Sauerstoffverbrauch: 247 ccm. Totalkapazitat: 17,88 Hamoglobin. Pulszahl 94. 
Die Spirometerluft war folgendermaBen zusammengesetzt: 14% AuBenluft, 
6,5 % Kohlensaure und Rest Stickstoff. Die Berechnung der Blutgeschwindigkeit 

ergibt: G = 17 162!!"! 13 59 = 6,91 Liter. Herzschlagvolumen: 73,5. Ausniitzungs. , , 
koeffizient 0,22. 

Nunmehr wurden an den Oberschenkeln Binden angelegt; sie bestanden 
aus etwa 7-8 cm breiten Gummibandern; sie wurden in Tourenziigen so fest 
angezogen, daB die Venen nach Tunlichkeit gestaut waren, wahrend in den 
peripheren Arterien der PuIs unveriindert zu fiihlen ist. Schon nach kurzer 
Zeit werden die peripheren Anteile der unteren Extremitaten cyanotisch und 
nehmen deutlich an Umfang zu. Legt man die Binden zu fest an, so treten 
relativ rasch Schmerzen auf. 

Nachdem die Stauung bereits mehrere Minuten angehalten hatte, wurde 
mit dem Atemversuch fortgesetzt. Wir erhiel~en jetzt folgende Werte: 

Probe I Probe IT I reduz. Probe I Spannung 
in % in % in °lc o I 

6,50 CO2 6,58 CO2 6,66 CO2 44,21 mm Hg } 7201c SOOtt" 
6,20 O2 6,27 O2 6,34 O2 44,73 mm Hg 0 a Igung 

Arterielle Luft: 40,41 mm Hg CO2 und 106,8 mm Hg O2 = 98% Siittigung. 
Sauerstoffverbrauch: 240 ccm. Pulszahl 96. Die Spirometerluft war zusammen
gesetzt: 12% AuBenluft, 7% Kohlensaure, Rest Stickstoff. Die Berechnung 

der Blutgeschwindigkeit ergibt: G = 17,162~ 12,87 = 5,595 Liter. Herzschlag· 

volumen: 58,2 ccm. Ausniitzungsversuch: 0,26. Wir Behan also als Erfolg des 
Bindens der beiden unteren Extremitaten eine Abnahme der Blutgeschwindig
keit um 1,32 Liter, d. h. um fast 20 %. Das Verhaltnis der Geschwindigkeits
werte war: 100: 79,5. 

F all II. 40 Jahre alter Mann, der wegen einer luetischen Aorteninsuffi
zienz in schwer inkompensiertem Zustande schon des 1ifteren an der Klinik lag 
und allmahlich die Atemtechnik in selten exakter Weise erlernte, wird neuerlich 
zu einem Atemversuch herangezogen. Wir haben schon vorher des 1ifteren den 
EinfluB des Bindens der Glieder an ihm gepriift; jedesmal versicherte er uns 
- und zwar ganz spontan - daB unmittelbar nach dem Anlegen der Binden 
ihm das Atmen viel leichter faIle; "als hatte man mir hier - und dabei zeigte 
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er auf die Brust - etwas aufgemacht". In relativ gut kompensiertem Zustande 
hatten wir Gelegenheit, sein Minutenvolumen zu priifen; wir erhielten folgende 
Werte: 

Probe I Probe II I reduz. Probe I Spannung 
in % in % I in % 

6,20 CO2 6,25 CO2 I 6,30 CO2 41,28 mm Hg l 80 5 oj, Sattigung 7,53 O2 7,53 O2 J 
7,53 O2 51,81 mm Hg J ' 0 

Arterielle Luft: 27,91 mm Hg CO2 und 91,56 mm Hg O2 = 96% Satti
gung. Sauerstoffverbrauch: 247,1 ccm. Totalkapazitat: 19,63 Hamoglobin. Puls
zahl 104. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war: 15 % AuBenluft, 
7% Kohlensaure, Rest Stickstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens ergibt: 

G = 18,8:~~5,80 = 8,125 Liter. Herzschlagvolumen: 78,1 ccm. Ausniitzungs

koeffizient: 0,15. 
Die Stauung wurde von dem Patienten trotz der fast halbstiindigen Dauer 

sehr gut vertragen. Nachdem die Binde etwa 10 Minuten gelegen hatte, wurde 
mit dem Atemversuche begonnen; die Zahlen sind folgende: 

Probe I Probe II I red,:z. ~robe I Spannung 
in % in % In Yo I 

6,09 CO2 6,15 CO2 6,21 CO2 

I 
42,72 mm Hg l 70 oj, Sattigung 6,53 O2 6,46 O2 6,39 O2 43,66 mm Hg J 0 

Die arterielle Luft: 27,12 mm Hg CO2 und 90,67 mm Hg O2 = 96% Satti
gung. Sauerstoffverbrauch: 255 ccm. Pulszahl 100. Die Spirometerluft hatte 
folgende Zusammensetzung: 13% AuBenluft, 7% Kohlensaure, Rest Stickstoff. 

Die Berechnung des Minutenvolumens ergibt: G = 18 842!!!! 13 74= 5,00 Liter. , , 
Herzschlagvolumen: 50 ccm. Ausniitzungskoeffizient: 0,26. Die Abnahme in
folge des Abbindens ist somit: 3,125 Liter, d. i. urn 39,5%. Die Geschwindig
keitswerte verhielten sich zueinander wie: 100: 61,5. 

F all III. Es handelt sich urn denselben Patienten, den wir als Fall I 
(S- 140) beschrieben haben; er ist mittlerweile, nach einer Digitaliskur, in ge
bessertem Zustande aus dem Spital entlassen worden, kam aber nach etwa 2 Mo
naten wieder an die Klinik. Die Beschwerden waren geringer, doch bestand noch 
immer eine leichte Neigung zu asthmatischen Anfallen. Trotz einer neuerlichen 
Digitaliskur hat sich die Blutgeschwindigkeit nicht verringert; wahrend dieser 
Nachperiode haben wir wieder einen Atemversuch unternommen und dabei die 
Wirkung des Abbindens der Beine studiert. Wir haben dabei folgende Werte 
erhalten: 

Probe I Probe II I reduz. Probe I Spannung in % in % in % 

6,50 CO2 6,58 CO2 6,66 CO2 46,42 mm Hg l 64 oj, Sattigung 5,81 O2 5,75 O2 5,69 O2 39,66 mm Hg J 0 

Arterielle Luft: 42,99 mm Hg CO2 und 101,1 mm Hg O2 = 97% Sattigung. 
Totalkapazitat: 17,05 Hamoglobin. Sauerstoffverbrauch; 351,4 ccm. Pulszahl86. 
Die Spirometerluft zeigte folgende Zusammensetzung: 16% AuBenluft, 6,5% 
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Kohlenslture, Rest Stickstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens ergibt: 

G = 16 5:~~0 91 = 6,241 Liter. Herzschlagvolumen: 72,8 ccm. Ausniitzungs-, , 
koeffizient: 0,33. 

Schon unmittelbar nach dem Binden der Glieder erkllirt der Patient -
ebenfalls ganz spontan - daB er sich viel leichter fiihle - "als ware ein Druck 
am Herzen weg" - 10 Minuten nach Liegen der Binde wnrde der Atemversuch 
unternommen; wir erhielten jetzt folgende Zahlen: 

Probe I Probe IT I reduz. Probe I Spannung in % in % in % 

6,99 CO2 7,08 CO2 

I 
7,17 CO2 49,98 mm Hg 1 550/, S"tt" 

5,10 O2 5,07 O2 5,04 O2 35,12 mm Hg J 0 a 19ung 

Arterielle Lnft: 40,54mm Hg CO2 und 100,4mm Hg O2 = 97% Sattigung. 
Sauerstoffverbrauch: 345,2 ccm. Pulszahl 84. Die Zusammensetzung der Spiro· 
meterluft war: 14% AuBenluft, 7% Kohlensaure, Rest Stickstoff. Die Berech-

. . 345,2 
nung des Mmutenvolumens erglbt: G = 16,54 _ 9,38 = 4,821 Liter. Herz-

schlagvolumen: 57,3 ccm. Ausniitzungskoeffizient: 0,42. Wir sehen also eine 
Verminderung um 1,42 Liter, d. h. eine Abnahme um 22,7%. Die GeschWindig
keitswerte verhalten sich zu einander wie 100: 77,2. 

Fall IV. 58 Jahre alter, groBer und kraftiger Mann mit Aorteninsuffizienz; 
gelegentlich Zeichen einer geringen Insuffizienz des rechten Herzens (Odeme 
der Beine, Stauungsleber, Oligurie); nach Digitalis immer rasche Besserung. 
In einem Stadium guter Kompensation unternahmen wir einen Stauungsversuch. 
Der Niichternversuch zeigte folgende Zahlen: 

Probe I Probe IT I reduz. Probe I Spannung in % in % in % 

6,19 CO2 6,29 CO2 

I 
6,39 CO2 45,17mm Hg} 680/, S"W 

5,99 O2 5,99 O2 5,99 O2 42,35 mm Hg 0 a 19ung 

Arterielle Lnft: 39,66 mm Hg CO2 und 90,43 mm Hg O2 = 96% Sattigung. 
Sauerstoffverbrauch: 353 ccm. Totalkapazitat: 16,56 Hiimoglobin. Pulszahl92. 
Die Zusammensetzung der Spirometerluft war folgende: 15% AuBenluft, 7% 
Kohlensaure, Rest Stickstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens ergibt: 

353 
G = 15,90 _ 11,26 = 7,607 Liter. Herzschlagvolumen: 82,6 ccm. Ausniitzungs-

koeffizient: 0,28. 
Bereits kurze Zeit nach Binden der Glieder wird der sonst sehr rnhige 

Patient erregt; er klagt iiber Schmerzen in den Beinen; er, der sonst auBer
ordentlich geduldig erscheint, ersucht, man moge ihm die Binden lockern oder 
wegnehmen. Durch Zureden gelingt es, den Versuch zu Ende zu fiihren; wir 
erhielten nach Abbinden der unteren Extremitaten folgende Werte: 

Probe I 
in % 

6,43 CO2 

6,83 O2 

Probe IT 
in % 

6,50 CO2 

6,90 O2 

I reduz. Probe I 
in % 

I 6,57 CO2 I 
6,97 O2 

Eppinger·Papp-Schwarz, Asthma cardlale 

Spannung 

46,45 mm Hg } 77% Sattigung 
49,27mm Hg 

11 
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Arterielle Luft: 38,73 mm Hg COs und 91,10 mm Hg Os = 96% Siittigung. 
Sauerstoffverbrauch:J 340,5 ccm. Pulszahl 110. Die Spirometerluft zeigte folgende 
Zusammensetzung: 13% Au.Benluft, 7,5% Kohlensiiure, Rest Stickstoff. Die 

Berechnung des Minutenvolumens ergibt: G = 15,9~~~2,15 = 10,809 Liter. 

Herzschlagvolumen: 98,2 ccm. Ausniitzungskoeffizient: 0,19. Wir sehen hier im 
Gegensatz zu den drei vorangehenden Versuchen eine betriichtliche Steigerung. 
Die Geschwindigkeitswerte verhalten sich wie: 100: 142. Wir meinten, es zuerst 
mit einem technischen Fehler zu tun zu fhaben und wiederholten diesen Ver
such; wir sind beim zweiten Male zu gan~ denselben Resultaten gekommen; an 
der Tatsache dieser Steigerung konnen wir nicht voriibergehen. 

Da wir nachweisen konnen, daB das Binden der Glieder, 
in dem viele Arzte einen auBerordentlich giinstigen Heil
faktor zur Kupierung des Asthma cardiale erblicken, die 
Blutgeschwindigkeit betrachtlich herabzudriicken vermag, 
so sehen wir darin ein wesentlich unterstiitzendes Moment 
unserer Anschauung iiber den Entstehungsmechanismus des 
Asthma cardiale. Ob die herabsetzende Wirkung des Ab
bindens nur ~rein mechanisch zu deuten ist, d. h. ob tat
sachlich sich hinter der Binde, bezw. peripherwarts davon 
das Blut gleichsam fangt und dadurch den Ventrikel ent
lastet oder ob hier auch reflektorische Vorgange in Betracht 
zu ziehen sind, wollen wir dahingestellt sein lassen. Offen
bar spielen auch hier individuelle Unterschiede eine Rolle; 
letzteres Moment wiirde allerdings sehr zugunsten reflek
torischer Vorgange sprechen. 

6. EinfluB von Schmerz und psychischer Erregung auf 
die Blutgeschwindigkeit. Psychische Erregungen sind bei Herz
kranken leicht imstande, das relative W ohlbefinden im ungiinstigen Sinne 
zu beeinflussen. Die Atmung kann sich beschleunigen, die Herzfrequenz 
nimmt zu, die Diurese kann abnehmen usw. In dem Sinne bemiiht 
sich die Umgebung, den Patienten vOr solchen Insulten zu bewahren. 
Der letzterwiLhnte Patient, bei dem wir den Eindruck hatten, daB viel
leicht die Erregung - bedingt durch das Schmerzgefiihl im Beine -
daran Schuld sein konnte, daB trotz des Bindens das Minutenvolumen 
nicht nur nicht abnahm, sondern Bogar groBer wurde, schlen uns als 
VerBuchsobjekt geeignet, um den EinfluB psychlscher Erregungen auf 
die BlutgeBchwindigkeit zu studieren. Die Frage war nur die, wie 
das zu bewerkstelligen sei. 

Fall L Wir wollten zuerst den Niichternwert des Patienten bestimmen und 
ihm im weiteren Verlaufe des Versuches die Mitteilung machen, daLI sich sein 
cardialer Zustand in letzter Zeit so ungiinstig gestaltet batte, daLI es vielleicht 
am zweckmaBigsten ware, wenn er sich pensionieren lieBe - mit dieser Moglich
keit hatte er schon lange gerechnet -; der Mann nahm die Nachricht zunachst 
ruhig hin; irgend eine heftige Emotion war au.Berlich an ihm nicht zu bemerken, 
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doch kamen ihm dann Triinen in die .Augen; in diesem Stadium der Emotion 
machten wir den zweiten .Atemversuch; wir fanden dabei folgende Werte; zu· 
niichst der Niichternwert: 

Probe I Probe II I reduz. Probe I 
in% in% in% Spannung 

6,14 CO2 6,28 CO2 I 6,42 CO2 I 44,17 mm Hg} 68o/c S··tti 
5,99 O2 6,07 O2 6,15 Os 42,31 mm Hg 0 agung 

Arterielle Luft: 39,17 mm Hg CO2 und 90,38 mm Hg O2 = 96% Siittigung. 
Sauerstoffverbrauch: 337 ccm. Pulszahl 86. Die Zusammensetzung der Spiro
meterluft war: 14% .AuBenluft, 7% Kohlensiiure, Rest Stickstoff. Die Berechnung 

des Minutenvolumens ergibt: G = 15,90 3~ 11,26 = 7,262 Liter. Herzschlag

volumen: 84,4 ccm. .Ausniitzungskoeffizient: 0,28. Jetzt unternahmen wir den 
Versuch, durch psychische Erregung seine Zirkulation zu beeinflussen. Nach
dem wir etwa 5 Minuten in obigem Sinne mit ihm gesprochen haben, priiften 
wir neuerdings die Blutgeschwindigkeit; wir bekamen jetzt folgende Zahlen: 

Probe I Probe II I reduz. Probe I 
in% in% in% Spannung 

6,34 COs 6,34 CO2 I 6,34 CO2 I 43,32 mm Hg} 68 0;' S··tt· 
6,35 O2 6,24 O2 6,13 O2 42,18 mm Hg 0 a 19ung 

Arterielle Luft: 40,01 mm Hg CO2 und 90,89 mm Hg O2 = 96% Siittigung. 
Sauerstoffverbrauch: 342 ccm. Pulszahl 90. Die Zusammensetzung der Spiro
meterluft war: 15% .AuBenluft, 7,25% Kohlensiiure, Rest Stickstoff. Die Be-

rechnung des Minutenvolumens ergibt: G = 15,90 ~ 11,26 = 7,370 Liter. Herz

schlagvolumen: 82 ccm. .Ausniitzungskoeffizient: 0,28. Wir sehen im Prinzip 
dieselbe Geschwindigkeit; das geringe Plus ergibt sich aus dem minimal er
hohten Grundumsatz. Der Sauerstoffgehalt des venosen Blutes war in beiden 
Fiillen derselbe. 

Dieser Versuch lehrt zwei Tatsachen, - auf der einen Seite be
weist diese Beobachtung neuerdings, wie gut zwei aufeinanderfolgende 
Versuche miteinander iibereinstimmen konnen, und auf der anderen 
erkennt man die Wirkung der Zusammensetzung der Spirometerluft; 
im ersten Versuch war etwas zu wenig Kohlensaure in der Inspira
tionsluft; trotzdem gleicht sich der reduzierte Wert entsprechend aus; 
anderseits war der Sauerstoffwert zu gering; als wir jetzt mehr Kohlen
saure nahmen und auch den Sauerstoffgehalt erhohten, war das Opti
mum der Kohlensaure erreicht, wahrend die Sauerstoffwerte in der 
ersten Probe hoher waren als in der zweiten; trotzdem kam es zu 
einem entsprechenden Ausgleich, so daB in beiden Fallen die Sauer
stoffsattigung 68 % betrug. 

Jedenfalls ergibt dieser Versuch, daB, wenigstens in diesem FaIle, 
die psychische Erregung kaum imstande war, die Blutgeschwindigkeit 
in die Hohe zu treiben; in dem Sinne wird es vielleicht auch schwer 
fallen, die paradoxe Erhohung des Minutenvolumens, die wir im vorigen 

11* 
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Versuch nach Binden der Glieder konstatieren konnten, nur auf psy
chische Erregung zu beziehen, obwohl man sich bewuBt sein muB, daB 
psychische Erregung und Schmerzempfinden nicht miteinander zu ver
gleichen sind. 

Sicherlich spielen in dieser Beziehung individuelle Unterschiede 
eine groBe Rolle. Als Beispiel, daB gelegentlich "sogenannte" Erregung 
doch von EinfluB sein kann, mage vielleicht folgender Versuch gelten: 

F all II. Es betrifft einen jungen, 26 Jahre alten, aus Galizien stammen
den Mann, von typisch neurasthenischem und angstlichem Charakter, wie er 
vielen Patienten gerade aus jener Gegend eigen ist. Der Mann erblickte in den 
Atemversuchen ein hochwichtiges Ereignis und bemiihte sich nach bestem Kiinnen 
und Gewissen, den ihm gestellten Aufgaben nachzukommen; er beherrschte schlieB
lich die Atemtechnik in ausgezeichneter Weise. Die folgenden Werte sind alle 
in niichternem Zustande gewonnen worden: 

Probe I Probe II reduz. Probe I Spannung 
in% in % in% I 

6,78 CO2 6,91 CO2 7,04 CO2 49,42 mm Hg \ 690/, S"tt' 
6,25 O2 6,30 O2 6,35 O2 44,57 mm Hg J 0 a 19ung 

Arterielle Luft: 36,50 mm Hg CO2 und 108,7 mm Hg O2 = 98% Sattigung. 
Sauerstoffverbrauch: 221 ccm. Pulszahl 76. Totalkapazitat: 18,15 Hamoglobin. 
Die Zusammensetzung der Spirometerluft war: 14% AuBenluft, 7% Kohlensaure, 

Rest Stickstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens ergibt: G = 17,18221
12,72 

= 4,201 Liter. Herzschlagvolumen: 55 ccm. Ausniitzungskoeffizient 0,29. 

Am anderen Tag war ein ganz anderer Wert zu beobachten; wir wiirden 
auf diese Zahlen kein so groBes Gewicht legen, wenn nicht stets Kontrollana
lysen vorliegen wiirden, und wenn wir nicht auf Grund zahlreicher Erfahrungen 
sagen kiinnten, daB die Unterschiede an zwei aufeinanderfolgenden Tagen bei 
normalen Menschen sich hiichstens innerhalb geringer Grenzen bewegen; auBerlich 
war an diesem Tage, an dem der folgende Wert erhalten wurde, kaum etwas 
Merkliches festzustellen; auf seinen Niichternzustand konnten wir uns verlassen. 

Probe I Probe II i reduz. Probe I Spannung in % in % I in % 
, 

6,84 CO2 6,88 CO2 6,92 CO2 48,30 mm Hg \ 840,1, S"tt' 
8,39 O2 8,45 O2 8,5102 59,40 mm Hg J 0 a 19ung 

Arterielle Luft: 35,89 mm Hg CO2 und 108,8 mm Hg O2 = 98% Sattigung. 
Sauerstoffverbrauch: 221 ccm. Pulszahl 98. Die Zusammensetzung der Spiro
meterluft war: 18% AuBenluft und 7% Kohlensaure, Rest Stickstoff. Die Be-

rechnung des Minutenvolumens ergibt: G = 17,78221
15,24 = 7,700 Liter. Herz

schlagvolumen; 88 ccm. Ausniitzungskoeffizient: 0,14. 
Tags darauf erhielten wir wieder einen ganz anderen Wert; auch hier 

zeigten sich die Werte der einzelnen Proben sehr nahe beieinander, wobei eben
falls Kontrollanalysen vorlagen: 
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in % 

Probe II 
in % 
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I 1 

'I reduz. Probe I 

in % I 
Spannung 

I 6,94 CO2 I 

6,00 O2 

48,51 mm Hg 1 6-01 S"tt' 
41,88 mm Hg J [) /0 a 19ung 

Arterielle Luft: 36,82 mm Hg CO2 und 108,9 mm Hg O2 = 98% Sattigung. 
Sauerstoffverbrauch: 200 eem. Pulszahl 62. Die Zusammensetzung der Spiro
meterluft war folgende: 14% AuBenluft, 6,5% Kohlensaure, Rest Stickstoff. 

G = -77 20() ___ = 3,344 Liter. Herzsehlagvolumen: 54 ecm. Ausniitzungs-
1 , 8 -11,80 

koeffizient: 0,33. In solehen Sehwankungen glauben wir ein Charakteristikum 
der unterschiedliehen Vasoneurotiker erblieken zu miissen. Die Gesehwindig
keitswerte verhielten sieh wie 100: 209 : 82. 

Wir haben mehrere solche "nervose" Menschen gesehen, die trotz 
ausgezeichneter Atemtechnik selten eine Ubereinstimmung aufeinander
folgender Werte erkennen lieBen. 

Bei ebendemselben Menschen haben wir in aufeinanderfolgenden Versuehen 
den EinfluB einer subeutanen Atherinjektion gepriift, die bekanntlieh starke 
Schmerzen an der Injektionsstelle verursaeht; schon die Art und Weise, wie 
sieh dieser Mann der Injektion gegeniiber verhielt, lieB mit der Mogliehkeit 
reehnen, daB dieser Eingriff als soleher bereits von EinfluB sein miiBte. Anbei 
die entspreehenden Zahlen: 

I 
Probe I Probe II I reduz. Probe I Spannung 

in % in % in % i 

6,49 CO2 6,49 CO2 

I 
6,49 CO2 

! 
45,56 mm Hg 1 6950/, S"tt' 

6,06 O2 6,13 O2 6,20 O2 43,52 mm Hg J ' 0 a 19ung 

Arterielle Luft: 36,08 mm Hg CO2 und 110,6 mm Hg O2 = 98% Sattigung. 
Sauerstoffverbraueh: 218 cern. Pulszahl 72_ Die Zusammensetzung der Spiro
meterluft war folgende: 14% AuBenluft, 7,75% Kohlensaure, Rest Stiekstoff. 

Die Bereehnung des Minutenvolumens ergab: G = I7~78~I~f2~6i = 4,212 Liter. 

Herzschlagvolumen: 58,5. Ausniitzungskoeffizient: 0,28. 
Die Werte naeh der Injektion waren folgende: 

Probe I Probe II I reduz. Probe i Spannung in % in % in % I 

6,38 CO, 6,42 CO2 

I 
6,46 CO2 

1 

45,35 mm Hg 1 7401, S"tt' 
6,44 O2 6,54 O2 6,64 O2 46,62 mm Hg J 0 a 19ung 

Arterielle Luft: 32 mm Hg CO2 und 108,6 mm Hg = 98% Sattigung. Sauer
stoffverbrauch: 225 cern. Pulszahl 78. Die SpirometerIuft hatte folgende Zu
sammensetzung: 15% AuBenluft und 7% Kohlensaure, Rest Stiekstoff. Die Be-

h d M· I 'b G - 225 - i': 172 L't H ree nung es mutenvo urn ens ergl t: - 17,78--==-13,43 - 0, I er. erz-

schlagvolumen: 66,3 cern. Ausniitzungskoeffizient: 0,24. Die Gesehwindigkeitswerte 
verhielten sieh wie 100: 122. 

Diese Beobachtung, sowie ahnliche bei anderen nervosen Personen 
scheinen zu beweisen, wie groB der EinfluB psychischer Erregungen auf 
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die Vasomotoren und insofern auf die Blutgeschwindigkeit sein kann. 
Menschen, die dauernd mit solchen Blutgeschwindigkeitsschwankungen 
zu kampfen haben, beanspruchen offenbar ihren GefaBapparat in viel 
unokonomischerer Weise, als andere, die dauernd in gleichmaBigem 
Tempo die Atmung ihrer Gewebe bewerkstelligen. Vasoneurotische Be
schwerden konnen haufig als Antezedentien von Hypertonien angesehen 
werden; iiber Schwankungen der Blutgeschwindigkeit bei Kindern von 
Hypertonikern, bei denen man eventuell am ehesten die Friihstadien 
von spaterem manifesten Hochdruck studieren kann, werden wir spater 
berichten. 

7. Die Blutgeschwindigkeit bei Dauerasthma und iiber 
den EinfluB des Pituglandol (Histamin). Ein Charakteristikum 
des Asthma cardiale ist das anfallsweise Auftreten hochgradiger Kurz
atmigkeit. Es gibt Patienten, die durch viele Tage hindurch sich in 
einem solchen Zustande von Kurzatmigkeit befinden; die geringste 
Erregung oder Bewegung kann geniigen, die latente Dyspnoe noch 
mehr zum Ausdruck zu bringen; in solchen Fallen ist es manchmal 
schwer, zu entscheiden, was noch Kurzatmigkeit allein ist und wann 
wir es bereits mit einer Attacke von Asthma cardiale zu tun haben. 
1m folgenden wollen wir iiber die Krankengeschichte eines Patienten 
berichten, der gleichsam im obigen Sinne ein Grenzgebiet darstellt. 
Da wir an diesem Patienten mit unserer Blutgeschwindigkeitsmethode 
viele, wie wir glauben, sehr wichtige Beobachtungen erheben konnten, 
erscheint es zweckmaBig, iiber diesen Fall genauer zu berichten: 

Fall I. 37 Jahre alter, magerer, aufgeschossener, schlecht aussehender 
Mann; akquirierte im 18. Lebensjahre einen schweren Gelenkrheumatismus, der 
fast aIle kleinen Gelenke in Mitleidenschaft zog. Es bestand hohes Fieber; da
mals war er durch 4 Monate bettlagerig; er erholte sich nachher wieder und 
wurde arbeitsfahig; vom Militardienste war er wegen eines Klappenfehlers 
befreit. Nach einigen Jahren Rezidiv des Gelenkrheumatismus. 1m Jahre 1918 
Grippe; seither fiihlt er sich herzkrank; ziemlich gleichzeitig setzte starke Ab
magerung ein. Dezember 1922 bekam er zum ersten Male einen Anfall von 
starker Atemnot; als er morgens zur Arbeit ging, bekam er plOtzlich starke 
Atemnot und heftiges Herzklopfen, so daB er meinte, "es wiirde ihn der Schlag 
treffen". 2 Wochen spater bekam er in der Nacht wieder einen solchen schweren 
AnfaIl; er muBte dabei stark husten, der Atem war rochelnd; er exspektorierte 
dabei ein schaumiges, hamorrhagisch gefarbtes Sputum; Schmerzen hatte der 
Patient dabei nicht; in der Folge mehrten sich die AnfaIle; sie traten gewohn
lich in den Morgenstunden auf; in der anfallsfreien Zeit spiirte Patient dauernd 
Kurzatmigkeit, die sich bei jeder Bewegung steigerte; Stiegensteigen war ihm 
wr Unmoglichkeit geworden; er kam kaum mehr aus einem Stadium dauernder 
Kurzatmigkeit und dem elenden Gefiihl von furchtbarem Herzklopfen heraus. 
Geschwollene FiiBe bestanden die ganze Zeit hindurch nicht. Er war friiher 
starker Zigarettenraucher; venerische Affektionen werden geleugnet; trotzdem 
ist die Wassermannsche Reaktion positiv. Patient wurde auf 'die Klinik auf
genommen; unter Digitalis besserte sich sein Zustand, so daB er das Spital 
wieder verlassen konnte; nach wenigen Wochen kehrten aIle alten Beschwerden 
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wieder, zuerst nur nachtliches Hiisteln; dabei leichte Mahnungen von Kurz
atmigkeit, spater Anfalle starksten Herzklopfens, Atemnot, Erstickungsgefiihl, 
meist verbunden mit SchweiBausbruch; direkte Schmerzen bestanden nicht, 
wohl aber das Empfinden von Zusammenschniiren der Brust; auf der Hohe 
des Anfalles ein Gefiihl, "als kame vom Bauch her - er zeigte dabei auf die 
Leber - eine Geschwulst, die in das Herz herein wollte". Die ganz schweren 
Anfalle dauerten selten langer als einige Minuten; in allerletzter Zeit hauften 
sich die Anfalle, bis zu 20 in der Nacht. Auflegen von Eisbeutel beruhigt das 
lastige Gefiihl. Manchmal kam er aus den Anfallen iiberhaupt nicht hera us. 
Wenn er abends ein Morphiumpulver nahm, so hatte er eine ausgezeichnete 
Nacht; auch Tags darauf ging es ihm meist besser. In allerletzter Zeit ge
sellte sich zu den Anfallen auch ein lastiges Hitzegefiihl im Kopfe; dabei wird 
der Kopf hochrot, was als urn so merkwiirdiger von den Angehorigen angesehen 
wurde, da er friiher - zur Zeit der Anfalle - stets auffallend bleich wurde. 
Wahrend der Anfalle Schwindelgefiihl und Flimmern vor den Augen, auch 
Ohrensausen. In der Nacht, bevor er sich entschloB, neuerdings die Klinik 
aufzusuchen, 25 Anfalle; er konnte im Bette nicht liegen, er muBte dauernd im 
Bette, bzw. am Bettrande sitzen. 

Der Patient ist blaB, mager, verfallen; das Gesicht verrat Angst; die Augen 
groB, eingefallen; die SchlafengefaBe zeigen starke Pulsationen; dieselben sind 
noch viel deutlicher am Halse zu sehen; wenn man seinen Kopf anriihrt, so 
spiirt man das Pulsieren an allen Stellen, deutlicher Pulsus celer. Die Herz
gegend wird machtig erschiittert. HerzspitzenstoB im 8. I. C. R. weit unterhalb 
der M. L. Die linke Brustwand wird durch die kraftige Herzaktion nach auBen 
verschoben, dabei wird die rechte Brusthalfte gleichsam mitgenommen. Die At
mung schnell, aber eigentlich oberflachlich; die Verbreiterung der IIerzdampfung 
nach rechts weniger ausgesprochen; bei der orthodiagraphischen Untersuchung 
zeigt die Herzdampfung eine Breite von 20 cm. Auskultatorisch die typischen 
Erscheinungen einer Aorteninsuffizienz. Die Lungen geblaht; in den abhangigen 
Partien dichtes Rasseln, das zur Zeit von Anfallen an Intensitat deutlich und 
auch an Ausdehnung zunimmt. Bei der Rontgenuntersuchung erscheinen die 
Lungen diffus verdunkelt; Andeutung von beginnendem beiderseitigem Hydro
thorax, Leber stark vergroBert und druckempfindlich. Kein Ascites; an den 
Beinen keinerlei Odeme. Keine auffallende Fiillung der Halsvenen. Die Ham
menge schwankt zwischen 400-700, derselbe enthalt Spuren EiweiB, sonst viel 
Urobilin. 

Man muB es seiner Gutmiitigkeit, anderseits aber auch seiner Energie zu
schreiben, wenn es trotz der manchmal betrachtlichen Kurzatmigkeit gelang, 
die Atemversuche tadellos durchzufiihren; auf diese Weise ist es uns 30mal ge
lungen, die Blutgeschwindigkeit einwandfrei zu bestimmen; dabei solI nicht ver
schwiegen werden, daB wir vielleicht mit ebensoviel Nieten zu rechnen hatten. 

Bereits am zweiten Tage seiner Anwesenheit in der Klinik kamen wir zu 
einwandfreien Resultaten. Anbei die entsprechenden Zahlen. 

Probe I Probe II I reduz. Probe I Spannung 
in% in% in% 

5,85 CO2 5,95 CO2 

I 
6,05 CO. 

I 
42,41 mm Hg} 790/, S"tt' 

7,49 O2 7,40 O2 7,3102 51,24 mm Hg ° a 19ung 

Arterielle Luft: 4,20% CO2 = 29,41 mm Hg CO2 ; die Sauerstoffspannung 
haben wir nicht immer bestimmt, weil bei diesem Fall der Sauerstoffgehalt des 
arteriellen Blutes direkt - also nach Arterienpunktion - bestimmt wurde; wir 
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fanden eine Sauerstoffsiittigung von 95%. Sauerstoffverbrauch: 368,3 ccm. Puls
zahl 110. Totalkapazitat: 17,27 Hiimoglobin. Die Zusammensetzung der Spiro
meterluft war: 14% AuBenluft, 7% Kohlensiiure, Rest Stickstoff. Die Bereeh-

nung des Minutenvolumens ergibt: G = 16 413~'i3 64 = 13,296 Liter. Herz-, , 
sehlagvolumen: 120,8 ccm. ~<\usniitzungskoeffizient: 0,16. 

Tags darauf priiften wir noch einmal die Blutgeschwindigkeit und erhielten 
fast dieselben Zahlen; wir fiigen sie im folgenden bei: 

Probe I Probe II I reduz. Probe I .. Spannung 
10 % 10% i in % 

6,00 CO2 6,29 CO2 I 6,37 CO2 I 44,25 mm Hg t 79 50;' Siittigung 
7,39 O2 7,42 O2 7,45 O2 52,00 mm Hg J ' ° 

Arterielle Luft: 4,34% CO. = 30,21 mm Hg CO2 , Sauerstoffverbrauch: 
353 ccm. Pulszahl 112. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war: 14% 
AuBenluft, 8% Kohlensiiure, Rest Stickstoff. Die Berechnung des Minuten-

volumens ergibt: G = 16,413~13, 73 = 13,171 Liter. Herzschlagvolumen :121,5 cem. 

Ausniitzungskoeffizient: 0,15. 
In Anbetracht der ausgezeiehneten Atemteehnik schien uns dieser Fall be

sonders geeignet, den EinfluB des Abbindens der unteren Extremitiiten zu priifen. 
Nachdem die Binden etwa 10 Minuten gelegen hatten, unternahmen wir die Be
stimmung. Wir fanden: 

Probe I Probe II I reduz. Probe I Spannung 
in % in % in % 

6,07 CO2 6,14 CO2 

I 
6,21 CO2 

I 
43,34 mm Hg} 780;' S"tt' 

7,45 O2 7,35 O2 7,25 O2 50,60 mm Hg ° a 19ung 

Arterielle Luft: 30,45 mm Hg CO2, Sauerstoffverbrauch: 353 ccm. Puls
zahl 108. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war: 14% AuBenluft, 8% 
Kohlensiiure, Rest Stickstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens ergibt: 

G = 16,41 3~ 13,49 = 12,088 Liter. Herzschlagvolumen: 111,6 cem. Ausniitzungs

koeffizient: 0,17. 
Gerade bei diesem Patienten haben wir einen sehr deutlichen Ausschlag 

im Sinne einer Verminderung der Blutgeschwindigkeit durch Abbinden der 
Glieder erwartet; wir waren daher nicht wenig erstaunt, als sich das Minuten
volumen nur um einen Liter verringerte. Subjektiv trat keine wesentliehe 
A.nderung ein. Eine neuerliche Wiederholung des Versuches ergab fast dasselbe 
Resultat; besondere Schmerzen empfand der Patient wiihrend des Abbindens 
nicht; auch kam uns vor, daB die Anschwellung der Beine, wie man sie sonst 
nach Abbinden so deutlich, speziell bei Patienten mit erh6hter Blutgeschwindig
keit im Bereiche der Peripherie erkennen kann, kaum exzessive Grade erreichte. 

Wir haben dem Patienten bis jetzt noch nie Morphium verabreieht; trotz
dem wuBten wir aus der Anamnese, daB er Alkaloid sehr gut vertrug und dar
nach eine wesentliche Erleiehterung seiner Beschwerden empfand. Nachdem 
wir einen Niichternversuch unternommen haben, wurde ihm Morphium (0,01 
subkutan) verabreieht und neuerlieh die Blutgesehwindigkeit bestimmt; wir er
hielten folgende Werte: 
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Vor der Morphiumverabreichung: 

Probe I Probe II I reduz. Probe I 
in % in % in % 

Spannung 

6,41 CO2 

7,S6 O2 

6,52 CO2 

7,76 O2 

6,63 CO2 46,47 mm Hg 1 800;' S tt' 
7,66 O2 I 53,70 mm Hg J 0 a Igung 
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Arterielle Luft: 33,1l mm Hg CO2 ; Sauerstoffverbrauch: 378,6 ccm. PuIs
zahl 116. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war: 14% AuBenluft, 8% 
Kohlensaure, Rest Stickstoff. Die Berechnung der Blutgeschwindigkeit ergibt: 

G = 16,413~'~3~82 = 14,594 Liter. Herzschlagvolumen: 127,2 ccm. Ausniitzungs

koeffizient: 0,15. 
Der Mann hatte eine der schlechtesten Nachte wahrend seines Aufenthaltes 

auf der Klinik iiberstanden; bereits kurze Zeit nach der Morphiuminjektion ver
spiirte der Patient eine wesentliche Erleichterung seiner Beschwerden; etwa 
10 Minuten spater sagte er ganz spontan, er fiihle sich wie gesund; jetzt wurde 
der Atemversuch wiederholt; die dabei erzielten Werte waren folgende: 

Probe I 
in % 

Probe II 
in % 

I reduz. Probe i 
• in % Spannung 

7,02 CO2 7,10 CO2 II 7,18 CO2 50,33 mm Hg 1 720;' S"tt' 
6,87 O2 6,80 O2 6,73 O2 47,17 mm Hg J 0 a Igung 

Arterielle Luft: 34,79 mm Hg CO2 ; Sauerstoffverbrauch: 343,8 ccm. PuIs
zahl 1l0. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war folgende: 13% AuBen
luft, 8,25% Kohlensaure, Rest Stickstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens 

G 343,8 8 65 L' H hI 7 ergibt: = 16,41- 12,43 =,7 Iter. erzsc agvolumen: 9,6 ccm. Aus-

n iitzungskoeffizient: 0,23. 
Bereits nach 10 Minuten zeigte die Blutgeschwindigkeit eine Verminderung 

von 5,83 Liter, d. h. urn 39%. Der Patient ist dann spater eingeschlafen und 
fiihlte sich in den Nachmittags- und Abendstunden wesentlich besser. Das Ver
haltnis der Blutgeschwindigkeit vor und nach Morphium war 100: 60. 

An den folgenden 3 Tagen bekam der Patient ein Gramm Digitalis pro 
die als Infus. Subjektiv kam es entschieden zu einer Besserung, indem sich die 
Kurzatmigkeit besserte und die Anfalle von Asthma cardiale seltener auftraten. 
Wir haben daraufhin in Analogie zu anderen Beobachtungen, auf die wir aber 
hier nicht eingehen wollen, eine wesentliche Verringerung der Blutgeschwindig
keit erwartet; das Minutenvolumen nahm nicht ab, eher wurde es noch groBer. 
Wir geben jetzt die Werte an den 3 Digitalistagen: 

Probe I Probe II I reduz. Probe I Spannung 
in % in % in % 

5,83 CO2 5,97 CO2 6,1l CO2 42,64 mm Hg 1 80')1, S"tt' 
7,70 O2 7,56 O2 7,42 O2 61,79 mm Hg J 0 a Igung 

Arterielle Luft: 30,15 mm Hg CO2 ; Sauerstoffverbrauch: 393 ccm. PuIs
zahl 120. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war: 14% AuBenluft, 
8,25% Kohlensaure, Rest Stickstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens er-

gibt: G = 16,413~ 13,82 = 15,289 Liter. Herzschlagvolumen: 127,4 ccm. Aus

niitzungskoeffizient: 0,15. 
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Am zweiten Digitalistage haben wir folgende Werte erhalten: 

Probe I Probe II I reduz. Probe I Spannung in % in % in % 

5,94 CO2 5,96 CO2 
I 

5,98 CO2 41,80 mm Hg 1 85 % Sattigung 8,85 O2 8,79 O2 8,73 O2 61,02 mm Hg J 

Arterieile Luft: 31,01 mm Hg CO2 • Sauerstoffverbrauch: 312 ccm. Puls
zahl 126. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war: 14 % AuEenluft, 8,5 % 
Kohlensaure, Rest Stickstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens ergibt: 

G = 16,413~214,69 = 18,138 Liter. Herzschlagvolumen: 144 ccm; Ausniitzungs

koeffizient: 0,10. 
An diesem Tage war bereits eine deutliche Digitaliswirkung zu bemerken; 

er hatte relativ gut geschlafen; auch war er nach der Atmung nicht so erschopft, 
wie an den vorangehenden Tagen. Diesem scheinbar unwahrscheinlich hohen 
Wert mochten wir doch einige Aufmerksamkeit zuwenden, nachdem wir ahn
liches auch bei einem anderen Faile, ebenfalls nach Digitalis beobachtet haben. 

Am dritten Digitalistage fanden wir wieder niedrigere 'Verte: 

Probe I Probe II I reduz. Probe I' 

in % in % in % I 
Spannung 

6,18 CO2 6,27 CO2 I 6,36 CO2 44,65 mm Hg 1 830/ S··tt" 
8,]7 O2 8,25 O2 8,33 O2 58,47 mm Hg J /0 a 19ung 

Arterielle Luft: 30,32 mm Hg CO2 • Sauerstoffverbrauch: 308,6 ccm. Puls
zahl1l6. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war folgende: 14,5% AuEen
luft, 8 % Kohlensaure, Rest Stickstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens 

·b G 308,6 L H I 27 erg! t: = 1641- 1433 = 14,836 iter. erzsch agvolumen: 1 ,8 ccm; , , 
Ausniitzungskoeffizient: 0,12. 

Tags darauf, nachdem er die letzte Digitalisdosis bekommen hatte, und er 
sich recht wohl fiihlte - er hatte nur einen AnfaH in der Nacht - sahen wir 
folgende Zahlen: 

Probe I Probe II I reduz. Probe I Spannung 
in % in % I in % 

5,99 CO2 6,09 CO2 

I 
6,19 CO2 

I 
43,26 mm Hg} 81'X S··tt· 

8,36 O2 8,24 O2 8,12 O2 56,76 mm Hg 0 a 19ung 

Arterielle Luft: 31,90 mm Hg CO2 • Sauerstoffverbrauch: 310,4 ccm. Puls
zahl no. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war folgende: 14% AuLlen
luft, 8 % Kohlensaure, Rest Stickstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens 

·b G 310,4 5 L Hili 9 erg! t: = 16,41 _ 13,98 = 12,7 7 iter. erzschlagvo umen: 5, ccm; 

Ausniitzungskoeffizient: 0,14. 
An den folgenden Tagen blieben die Werte ungefahr in dieser Hohe; da

bei fiihIte er sich viel besser als vor der Digitaliskur. 

Versucht man dieses eigentiimliche Verhalten - das wir, wie be
reits gesagt, bei anderer Gelegenheit ebenfalls verfolgen konnten -
zu deuten, so wird man zu folgender Vorstellung gedrangt: Der Pa-



Klinische Kasuistik. 171 

tient diirfte a priori eine sehr erhOhte Blutgeschwindigkeit gehabt 
haben; offenbar kam es zu einer voriibergehenden Schwache des linken 
Ventrikels; der linke Herzabschnitt diirfte kaum imstande gewesen 
sein, den ganzen Blutschwall zu bewaltigen, der von der Peripherie 
gebracht wurde; es ist moglich, daB die Lungenstauung die Folge 
dieses MiBverhaltnisses gewesen war. Die Digitalis diirfte zunachst 
durch Kraftigung der Herzmuskulatur wenigstens das eine bedingt 
haben, daB das groBe Blutangebot besser erledigt wurde; das subjek
tive W ohlbefinden konnte damit erklart werden. Die nunmehr all
mahlich einsetzende Verminderung des Minutenvolumens konnte man 
vielleicht als den Ausdruck einer peripheren Digitaliswirkung deuten. 

In diesem, sowie in vielen ahnlichen Fallen zeigte sich ein eigen
tiimlicher Gegensatz in der Lokalisation der Stauungserscheinungen; 
das Odem der Lungen, sowie die rontgenologisch nachweisbare Lungen
stauung ist wohl bestimmt im Sinne einer Schwache des linken Ven
trikels zu deuten; groBere Schwierigkeiten bereitet uns die eventuelle 
Erklarung der Stauungsleber bei gleichzeitigem Freibleiben der Beine, 
somit das Fehlen von Stauungserscheinungen im eigentlichen Cavagebiet. 

Mit dieser Frage sich intensiver zu beschaftigen, bot folgende wei
tere Beobachtung. 

Der Patient war jetzt im Anfall blaB, zeigte aber daneben haufig ein leicht cya
notisches Kolorit; dies gab uns AnlaB, nachzusehen, ob in Analogie zur groBen 
Blutgeschwindigkeit, die wir durch die Atemversuche ermittelt haben, auch 
in den peripheren GefaBen Anhaltspunkte vorzufinden waren, die fiir ein er
hohtes Minutenvolumen sprachen; wenn tatsachlich das Blut mit jener enormen 
Blutgeschwindigkeit durch die Lungengefasse eilt, so miiBte man in den peri
pheren GefaBen, also z. B. in der Vena cubitalis, fast arterielles Blut nachweisen 
konnen - iibrigens ein Befund, den wir ja bei einigen FaIlen von Asthma 
cardiale tatsachlich erheben konnten. Zu diesem Zwecke versuchten wir auf 
blutigem Wege - so wie wir es oben beschrieben haben - die Blutgeschwin
digkeit zu bestimmen. Wir erhielten dabei folgende Werte: 

reduz. Sauerstoffdefizit I Oxyhamoglobin I Total-
Hamoglobin in % in % Hamoglobin 

Arteriell 0,88 5 
I 

16,42 (95) I 17,30 
Venos 10,45 60 6,84 (40) I 17,29 

Diese Werte haben wir an einem Tage erhalten, an dem wir ein Minuten
volumen (mittels des Atemversuches) von 12,757 Liter feststellen konnten, und 
an dem der Sauerstoffverbrauch 310,4 ccm betrug. Rechnen wir im Sinne der 
blutigen Methode nach der Fickschen Formel die Blutgeschwindigkeit aus, so 

kommen wir zu folgendem Werte: G = 16,4:10'~,84 = 3,240 Liter. Wir haben 

stets mit der Moglichkeit gerechnet, daB sich Unterschiede zwischen der blu
tigen Methode, die nur ein MaB der peripheren GefaBzirkulation sein kann, 
und der durch Vermittlung der Alveolarluft ergeben miissen, doch waren 
wir auf Bolch groBe Differenzen absolut nicht vorbereitet, noch dazu bei einem 
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Fall von chronischem Asthma cardiale, der sonst die griiBte Ahnlichkeit mit 
jenem hatte, der - wie erinnerlich - in der Vena cubitalis fast arterielles 
Blut darbot. 

Das Endergebnis dieser Beobachtung war also, daB entweder unsere 
Gasanalysenmethode nicht imstande ist, die wahre Blutgeschwindig
keit zu ermitteln, oder daB in diesem FaIle zwar das Blut durch die 
peripheren GefaBe langsam lauft, daB aber der HauptschwaU, der der 
Lunge entgegeneilt, aus dem Pfortadergebiet kommen muB. 

Auf das eigentiimliche Verhalten der Leber in diesem FaIle haben 
wir bereits hingewiesen; das antagonistische Verhalten zwischen der 
Stauung im Pfortadergebiete und den fehlenden Odemen an den un
teren Extremitaten ist bereits hervorgehoben worden. Die Schwellung 
der Leber nahm wahrend des Anfalles deutlich zu, was sich auch sub
jektiv dem Patienten sehr unangenehm bemerkbar machte, da er zur 
Zeit der asth~atischen Beschwerden hierselbst ganz besonders unter 
Druckgefiihl zu lei den hatte. trbrigens stellt diese Erscheinung kein 
Charakteristikum dieses Falles vor; dieser eigentiimliche, dumpfe Leber
schmerz ist bei vielen Fallen von Asthma cardiale zu beobachten. Das 
MiBverhaltnis zwischen der relativ langsamen Blutgeschwindigkeit an 
der Peripherie und des enormen Minutenvolumens, das sich durch die 
Atemversuche ermitteln HiBt, drangte folgende Frage auf: vielleicht 
ergieBt sich zur Zeit eines Asthma cardiale-AnfaIles das Blut nur aus 
dem Splanchnikusgebiet in groBter Beschleunigung herzwarts, und 
vielleicht ist die Leber, die doch bekanntlich zwischen Herz und 
Splanchnikus eingeschaltet ist, gleichsam wie eine Wehr bestrebt, das 
Herz und die Lungen vor dem akuten Anprall des Blutstromes zu 
bewahren? Die Leberschwellung ware also in dem Sinne nicht so 
sehr als passives Stauungsorgan aufzufassen, als vielmehr als Schutz
vorrichtung, die wie ein Schwamm das Blut vor dem rechten Herzen 
aufhalt und so den Ansturm des Blutstromes drosselt. 

Diese Erwagungen brachten uns in Beriihrung mit den Untersu
chungen von E. P. PICKl), der schon lange bestrebt ist, der Leber 
eine aktiv regulierende Wirkung auf die Blutstromung beizumessen. 
Zuerst ist von ihm auf die Stellung der Leber wahrend des ana
phylaktischen Schockes aufmerksam gemacht worden. Nicht bei allen 
Tieren, aber schein bar ganz besonders bei Carnivoren (Hund, Katze), 
ist die Blutdrucksenkung nach der Reinjektion von Serum nicht 
- wie allgemein angenommen wurde - auf eine Splanchnikuslahmung 
zu beziehen, sondern auf einen aktiven Widerstand, der wahrscheinlich 
von einer Kontraktion der LebergefaBe herriihrt. In neuester Zeit ist 
E. P. PICK bestrebt, auch die merkwiirdige Wirkung des Pituitrins 

1) PICK: Munch, med. Wochenschr. 1915, S. 1141; Arch. f. expo Pathol. u. 
Pharmakol. Bd. 97, S. 306. 1923. 
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durch eine Sonderstellung der Leber zu erklaren. Es sind spezieH 
onkometrische Versuche an der Leber, welche auf einen Gegensatz der 
Pituitrinwirkung in den verschiedenen GefaBgebieten hinweisen. Vor 
aHem war es die auffallend geringe Blutdrucksteigerung, die man bei 
Hunden und Katzen nach intravenoser Injektion selbst groBer Pitui
tringaben erzielte, die an eine Mitbeteiligung der Leber denken lieB, 
ein Befund der um so auffalliger erscheint, wenn man gleichzeitig on
kometrisch das Herzschlagvolumen und die LebergroBe bestimllit. Wah
rend aber das Histamin bei Fleischfressem zu einer Leberschwellung 
fiihrt, die wahrscheinlich auf einen Spasmus im Bereiche der Leber
venen zu beziehen ist, erzeugt das Pituglandol bei Hund und Katze 
ebenfalls eine Drucksenkung, die aber keineswegs allein durch einen 
Leberspasmus erklart werden darf. Die Blutdrucksenkung, die bei Bund 
und Katze nach Pituitrininjektion auf tritt, ist sicher auch eine Folge 
eines peripheren Spasmus, da das Volumen einer Extremitat betracht
lich zunimmt; hier, sowie auch in der Leber wird das Blut zuriick
gehalten, so daB das Herz - wie das Plethysmogramm des Herzens 
zeigt - fast leerlauft. Damit steht im Einklang die altere Beobach
tung von TIGERSTEDT und AIRILA 1), die mittels eingeschalteter Strom
uhr das Minutenvolumen nach Pituitrin vermindert fanden. Noch viel 
wirksamer als das Pituitrin erweist sich das Histamin, wenn wir den 
Untersuchungen von DALE 2) und seinen Mitarbeitern folgen. Durch 
Histamin werden die muskulOsen Apparate der Vena hepatica des 
Hundes und der Katze intensiv zur Kontraktion gebracht, was zur 
Folge hat, daB ahnlich wie wir es yom Pituitrin angenommen haben, 
die Leber groBer wird und gleichzeitig wegen mangelhafter Fiillung 
des Herzens der Blutdruck betrachtlich absinkt. In dem Sinne spricht 
PICK von einer histaminahnlichen Wirkung des Pituitrins. 

Diese experimentellen Tatsachen, zusammen mit unseren Beobach
tungen im letzten FaIle, forderten auf, die Wirkung des Pituitrins auf 
die Blutgeschwindigkeit wahrend eines Asthma cardiale-Anfalles zu 
studieren; unser Patient, der stets an der Grenze eines Anfalles war, 
schien das geeignete Objekt, um so mehr, als er nach wie vor die Atem
technik glanzend beherrschte. 

Die folgenden Zahlen zeigen die Beeinflussung der Blutgeschwindigkeit bei 
unserem Patienten vor und nach Pituglandol (Hoffmann & la Roche): 

Probe I Probe II I reduz. Probe Spannung in % in % in % 

6,04 CO. 6,14 CO. 
I 

6,26 CO. I 43,94 mm Hg \ 
8,43 O. 8,33 O. 8,23 O. 57,85 mmHg J 84 % Siittigung 

1) TIGERSTEDT und AIRILA: Bd.30, S.382. 1914 . 
• ) DALE: Biochem. journ. Bd. 7, S.427. 1912. 
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ArterielIe Luft: 29,32 mm Hg CO2 , Sauerstoffverbrauch: 310 ccm. Puls
zah1126. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war: 14 % AuBenluft, 8,5 % 
Kohlensiiure, Rest Stickstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens ergibt: 

G = 16,41 3~ 14,51 = 16,315 Liter. Herzschlagvolumen: 129,4 ccm. Ausniitzungs

koeffizient: 0,11. 
Der Patient bekam nunmehr eine Phiole Pituglandol subkutan und eine 

Phiole intravenos; schon bald nach der Injektion verspiirte der Patient eine 
wesentliche Erleichterung, dabei wurde das Gesicht etwas roter; im Kopf glaubte 
er ein stiirkeres Klopfen der GefiiBe zu empfinden. 15 Minuten nach der In
jektion wurde eine neuerliche Bestimmung der Blutgesehwindigkeit vorgenommen; 
dieselbe ergab folgende Werte: 

Probe I Probe IT I reduz. Probe I 
~% ~% ~% ~~~ 

6,77 CO2 6,77 CO2 I 6,77 CO2 I 47,59 mm Hg} 760f< S··tt· 
7,37 O2 7,30 O2 7,23 O2 50,82 mm Hg 0 a 19ung 

Arterielle Luft: 31,64 mm Hg CO2 , Sauerstoffverbrauch: 305 cem. Puls
zahl 120. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war: 8,5 % AuBenluft, 
8,25 % Kohlensiiure, Rest Stiekstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens 

ergibt: G = 16,41 ~ 13,12 = 9,270 Liter. Herzschlagvolumen: 77,2 cem. Aus

niitzungskoeffizient: 0,19. 
Wir sehen also eine Abnahme der Blutgeschwindigkeit um 7 Liter, bzw. 

um 43 %. Die Geschwindigkeitswerte vor und nach Pituglandol verhielten sieh 
wie 100:57. Am anderen Tage, als wir neuerlieh eine solche Untersuchung 
vornehmen wollten, versicherte uns der Patient zum wiederholten Male, daB er 
sich noch nie so gut gefiihlt habe, wie gestern nach der Injektion; im iibrigen 
solIte die Versuchsanordnung dieselbe bleiben; wir erhielten jetzt folgende Werte: 

Probe I Probe IT I reduz. Probe I 
in % in % in % Spannung 

6,08 CO2 6,05 CO2 I 6,02 CO2 I 42,14 mm Hg} 805 0/ S··tt· 
7,63 O2 7,53 O2 7,43 O2 52,81 mm Hg , /0 a IgUng 

Arterielle Luft: 27,72 mm Hg CO2 , Sauerstoffverbrauch: 340 ccm. Puls
zahl 110. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war: 15 % AuBenluft, 
8,5 % Kohlensiiure, Rest Stiekstoff. Die Bestimmung des Minutenvolumens 

ergibt: G = 16,413~013,90 = 13,545 Liter. Herzschlagvolumen: 123 ccm. Aus

niitzungskoeffizient: 0,14. 
Wir gaben jetzt wieder zwei Phi olen Pituglandol, und zwar die eine sub

kutan, die andere intravenos. Diesmal untersuchten wir bereits nach 10 Minuten 
die Blutgeschwindigkeit, 40 Minuten spiiter noeh einmal. Anbei die entspre
chenden Zahlen. 

Nach 10 Minuten: 

Probe I 
in % 

5,99 CO2 

7,6102 

Probe II 
in % 

6,13 CO2 

7,5102 

Ired~~,~obel Spannung 

I 6,27 CO2 I 
7,4102 

43,89 mm Hg} 780/ S .. tt' 
51,87 mm Hg /0 a 19ung 
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Arterielle Luft: 30,10 mm Hg CO2• Sauerstoffverbrauch: 305 ccm. Puls
zahl 100. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war: 12 % AuBenluft, 8,5 % 
Kohlensaure, Rest Stickstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens ergibt: 

G = 16,413~ 13,47 = 10,374 Liter. Herzschlagvolumen: 103,7 ccm. Ausniitzungs

koeffizient: 0,17. 
Nach weiteren 40 Minuten: 

Probe I Probe II I reduz. Probe I Spannung in % in % in % 

6,57 CO2 6,64 CO2 
i 6,71 CO2 

I 
46,97 mm Hg} 720;' S .. tt. 

I 46,83 mm Hg 0 a 19ung 6,73 O2 6,71 O2 6,69 O2 

Arterielle Luft: 33,39 mm Hg CO2 • Sauerstoffverbrauch: 296 ccm. PuIs
zahl 100. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war: 10 % AuBenluft, 90 % 
Kohlensaure, Rest Stickstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens ergibt: 

G = 16,41 ~612,43 = 7.437 Liter. Herzschlagvolumen: 74,4 ccm. Ausniitzungs

koeffizient: 0,23. 
In dieser zweiten Versuchsanordnung zeigte sich 10 Minuten nach der Pi

tuglandolinjektion eine Abnahme um 3,18 Liter, nach 50 Minuten um 6,11 Liter, 
das ist eine Abnahme um 23 bzw. 45 %; die Geschwindigkeitswerte verhalten 
sich wie 100: 77 : 55. Das wertvolle, was sich aus diesem Versuche ergibt, 
scheint uns die Tatsache, daB die Verlangsamung lange Zeit anhiilt, und selbst 
nach 50 Minuten noch ein Wert beibehalten wird, den wir bis jetzt bei diesem 
Patienten noch nie beobachtet haben. Das Befinden des Patienten war auch 
diesmal ein ausgezeichnetes, es hielt den ganzen Nachmittag und auch den 
Abend an. 

Das Programm der nachsten Versuchsanordnung war, noch einmal die Wir
kung des Pituglandols zu studieren und gleichzeitig damit die Blutgeschwindigkeit 
in der Vena cubitalis zu verfolgen. Wir erzielten dabei folgende Resultate: 

Probe I Probe II I reduz. Probe I 
in% in% in% Spannung 

6,27 CO2 6,29 CO2 I 6,31 CO2 I 44,17 mm Hg} 82 0;' S··tt· 
8,24 O2 8,12 O2 8,00 O2 I 56,00 mm Hg 0 a 19ung 

Arterielle Luft: 28,49 mm Hg CO2• Sauerstoffverbrauch: 360 ccm. Puls
zahl119. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war: 12 % AuBenluft, 8,5 % 
Kohlensiiure, Rest Stickstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens ergibt: 

G = 16,41 ~ 14,16 = 16 Liter. Herzschlagvolumen: 134,4 ccm. Ausniitzungs

koeffizient: 0,13. 
In der Vena cubitalis war die Zusammensetzung des Blutes vor der Pitu

glandolinjektion folgende: 

reduziertes I Oxyhamoglobin I Total-Hamoglobin 
in % I in % I Hiimoglobin 

ArterieH 0,88 (5) 
I 16,42 (95) I 

17,19 
Venos 3,71 (21,5) 13,18 (78,5) 17,19 
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Berechnen wir daraus die Blutgeschwindigkeit, so ergibt sich: G = 16 42 3~0 13 18 , , 
= 11,11 Liter. (Vor der Pituglandolinjektion.) Ausniitzungskoeffizient: 0,17. 

Die Werte 40 Minuten nach der Pituglandolinjektion (ebenfalls 1 ccm sub
kutan und 1 ccm intravenos) waren folgende: 

Probe I Probe II I reduz. Probe \ Spannung 
in% in% in% 

6,58 CO2 6,63 CO2 I 6,68 CO2 I 46,76 mm Hg l 72 0,{ Sattigung 
6,79 O2 6,73 O2 6,67 O2 I 46,69 mm Hg J ° 

Arterielle Luft: 31,01 mm Hg CO2 , Sauerstoffverbraueh: 312 ccm. Puls
zahlllO. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war folgende: 10 % AuSen
luft, 9 % Kohlensaure, Rest Stickstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens 

ergibt: G = 16,413~12'43 = 7,8S9 Liter. Herzschlagvolumen: 71,2 ccm. Aus

niitzungskoeffizient: 0,23. 
Unmittelbar nach der Atmung wurde Blut aus der freipaparierten Vene ge

nommen und dabei folgende Zahlen erhalten: 

reduziertes I 
Hamoglobin I 

in % I 

9,39 (55,5) I 

Oxyhamoglobin 
in % 

7,71 (44,5) 

Totalhamoglobin 

17,15 

Berechnet man unter Zugrundelegung der alten arteriellen Werte daraus 

jetzt die Blutgeschwindigkeit, so ergibt sich: G = 16 4:~ 7 71 = S,585 Liter. 

(Nach Pituglandol). ' , 

Das Ergebnis dieses Versuches laBt sich dahin zusammenfassen, 
daB das Pituglandol mcht nur die Gesamtgeschwindigkeit herabsetzt, 
sondern sicher auch an der Peripherie den Strom verlangsamt; ob es 
sich hier um eine direkte Wirkung des Pituglandols an den peripheren 
GefaBen handelt, oder ob die Verlangsamung nur die Folge einer 
schlechteren Speisung des Herzens bedeutet, laBt sich schwer ent
scheiden; die letztere Moglichkeit erscheint uns wahrscheinlicher, weil 
der Patient nach der Injektion zumeist auffaIlig blaB erschien; doch 
mochten wir daraus keine zu weitgehenden Schliisse ziehen. 

Seit dieser Beobachtung haben wir das Pituglandol therapeutisch 
des of tern bei Anfallen von Asthma cardiale verwendet und uns fast 
stets davon iiberzeugen konnen, daB man auf diese Weise in vielen 
Fallen das Asthma cardiale fUr langere Zeit ziemlich rasch zu hemmen 
in der Lage ist. Leider hort, Z. B. bei nachtlicher cardialer Unruhe, die 
Wirkung oft nach 2 - 3 Stunden wieder auf. 

Nach DALE ist eine eklatan'te Wirkung auf den Lebermechanis
mus durch Histamin zu erzielen - wir waren bestrebt, auch dieses 
Medikament bei unserem Patienten zu versuchen; vorlaufig verabfolg-
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ten wir das Histamin subkutan; gibt man davon eine Phiole (wir 
bezogen dieses Praparat von der Firma Hoffmann & la Roche), so 
wird das Gesicht der Patienten binnen kiirzester Zeit (meist nach 
langstens 5 Minuten) intensiv rot, aber nicht cyanotisch; es hat schein
bar eine ahnliche Wirkung wie Amylnitrit. Subjektiv bekommen die 
Patienten aUQh das Gefiihl von Ritze, selbst SchweiBausbruch im Ge
sicht (vgl. SCHENK, Arch. f. expo Path. Bd. 89, p. 332). Patienten mit 
Asthma cardiale konnen auch nach einer subkutanen Injektion eine 
Erleichterung verspiiren. Merkwiirdig ist die Gesichtsfarbe mancher 
Patienten, Z. B. solcher mit Aorteninsuffizienz, wenn die bis dahin blaB 
und elend aussehenden Menschen im AnschluB an eine Ristamin
injektion scheinbar unvermittelt bliihend und gleichsam von Gesundheit 
strotzend vor uns stehen. Die Rotung des Gesichtes halt oft viele 
Stunden - allerdings nicht in dem intensiven MaBe - an. 

Wir geben nunmehr unsere Resultate bei demselben Patienten, wie wir sie 
nach einer Histamininjektion erhielten; zunachst der Normalversuch: 

Probe I Probe IT I reduz. Probe I Spannung 
in % in % in % 

5,96 CO2 6,09 CO2 

I 
6,22 CO2 I 43,66 mm Hg } 81o/c Sattigung 7,83 O2 7,75 O2 7,67 O2 

i 
I 53,84mm Hg 0 

Arterielle Luft: 30,33 mm Hg CO2, Sauerstoffverbrauch: 320 ccm. Puls
zahl112. Die Zusammense~ung der Spirometerluft war: 11% AuJlenluft, 8,5% 
Kohlensaure, Rest Stickstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens ergibt: 

G = 16,413~013,98 = 13,168Liter. Herzschlagvolumen: 117,5ccm. Ausniitzungs

koeffizient: 0,14. 
Wir gaben darauf dem Patienten 1 ccm Histamin: schon nach kurzer Zeit 

sagte er, er fUhle eine wesentliche Efoleichterung der Atmung; "ala ware der 
Druck, der immer iiber seinem Herzen laste, weggenommen"; unangenehmer 
empfand er das Hitzegefiihl im Hinterhaupte, sowie das Hammem im Kopfe; 
sonst meinte der Patient selbst, sei die Wirkung ahnlich wie nach Pituglandol. 
Das Gesicht rotete sich in typischer Weise. Die Zahlen, die wir etwa 10 Mi
nuten nach der Injektion erhielten, waren folgende: 

Probe I 
in % 

6,41 CO2 

6,22 O2 

Spannung 

6,31 CO2 I 6,21 CO2 I 43,41 mm Hg} 71 o/c Sattigung 
6,25 O2 ; 6,28 O2 43,90 mm Hg 0 

Arterielle Luft: 31,43 mm Hg CO!, Sauerstoffverbrauch 335 ccm. Die Zu
sammensetzung der Spirometerluft war folgende: 10% AuJlenluft, 9% Kohlen
saure, Rest Stickstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens ergibt folgendes: 

G = 16,413.:'12,26 = 8,072 Liter. Herzschlagvolumen 82,3 ccm. Ausniitzungs

koeffizient: 0,24. Die Geschwindigkeit nahm also um iiber 5 Liter ab. Die 
Werte verhielten sich zueinander wie 109: 61. 

Eppinger-Papp-Schwarz, Asthma cardiale. 12 
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Gleichzeitig damit haben wir auch den Sauerstoffgehalt im Blute der Vena 
brachialis bestimmt. Analog wie wir es schon oben erwahnt haben, nahm die 
Blutgeschwindigkeit an der Peripherie zu. Anbei die entsprechenden Zahlen: 

reduziertes Oxy- ITt 1 
Bamoglobin Bamoglobin B.. 0 al -b. 

. 01 • 0/ amog 0 In 
In /0 In /0 • I 

Vor der Injektion . . . . . . 
Auf der Hohe der Wirkung. . . I 7,28 (42,3) I 9,92 (57,7) I 

3,10 (18) 14,10 (82) 
17,20 
17,20 

Berechnen wir aus diesen Zahlen die mutmaBliche Blutgeschwindigkeit, 
legen wir die urspriingliche Sauerstoffsattigung von 95 % zugrunde und be
riicksichtigen wir die jetzt erhaltenen Sauerstoffverbrauchswerte, so ergeben 

sich folgende Zahlen. Vor Histamin: G = 16.343~ 9,92 = 4,984 Liter. Nach 

Histamin: G = 16,343~514,1O = 14,94 Liter. 

Die Zahlen erscheinen uns deswegen wichtig, weil hier der Ein
wand, es konnte die verlangsamende Wirkung des Histamin auf eine 
gleichzeitige Verengerung der peripheren GefaBe zu beziehen sein, 
hinfii.llig wird. Das Histamin scheint tatsachlich die Abnahme des 
Minutenvolumens nur in der Weise zu bewerkstelligen, daB der Zu
fluB aus dem Splanchnicusgebiete gehemmt wird. Da wir ahnliches 
nach Pituglandol nicht beobachten konnten, so scheint der Unterschied 
ganz im Sinne von E. P. Pick auszufallen. O££enbar besitzt das Pitu
glandol neben seiner sperrenden Wirkung auf die Lebervenen auch 
einen kontrahlerenden EinfiuB auf die Peripherie. Was die subjektive 
Dauerwirkung des Histamins anbelangt, so sei ausdriicklich betont, 
daB sich der Patient den ganzen Nachmittag sehr wohl fiihlte und 
eine ausgezeichnete N acht verbrach'te. Da wir bei unseren Versuchen 
auf Niichternzahlen Gcwicht legen, haben wir von der Beobachtung 
der Nachwirkung des Pituglandols absehen miissen. 

SchlieBlich haben wir an diesem Patienten noch einen Versuch 
unternommen, der sich mit der Frage beschaftigte, ob sich nicht durch 
Injektion einer doppelten Pituglandoldosis eine noch intensivere Wir
kung erzielen lieBe. 

Wir geben im folgenden zunachst einen Niichternwert und nachher die 
Zahlen nach der intravenosen Injektion von 2 ccm Pituglandol: 

Probe I Probe IT f reduz. Probe I Spannung in % in % in% 

6,15 COg 6,26 CO2 

I 
6,37 CO2 I 44,59 mm Hg} 815o/c Sattigung 

7,79 O2 7,78 O2 7,77 O2 I 
54,39 mm Hg , 0 

Arterielle Probe: 33,88 mm Hg CO2• Sauerstoffverbrauch: 329,4 ccm. Puis· 
zahl 112. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war folgende: 11% AuBen
luft, 8,5% Kohlensaure, Rest Stickstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens 
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ergibt: G = 16 4:~~4 07 = 14,076 Liter. Herzschlagvolumen: 123,8 cern. Aus

niitzungskoeffizlent: 0,14. Der Patient bekam nunmehr 2 ccm Pituglandol intra
venos. Zunachst bestand eine leichte Rotung des Gesichts, die aber bald einer 
intensiven Blasse nicht nur des Antlitzes, sondern auch der Hande und des 
Rumpfes Platz machte. Patient klagte iiber leiehtes Schwindelgefiihl, muBte 
einmal gahnen, erholte sich aber dann ziemlich rasch; die Atembesehwerden, 
die anfangs bestanden, legten sieh vollig. worauf ein Gefiihl allgemeinen Wohl
befindens einsetzte. Nachher fiihlte er sich viele Stunden hindurch auBerst 
wohl. Die Zahlenwerte, die wir in der Nachperiode erhielten, sind nunmehr 
angefiihrt : 

Nach 10 Minuten: 

Probe I Probe II I reduz. Probe I 
in % in % in % Spannung 

6,77 CO2 6,77 CO2 I 6,77 CO2 I 47,39 mm Hg } 70o/c Sattigung 
6,57 O2 6.44 O2 6,31 O2 44,17 mm Hg Q 

Arterielle Luft: 35,14 mm Hg CO2, Sauerstoffverbrauch: 289 cern. Puls
zahl98. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war folgende: 10% AuBenluft, 
9% Kohlensaure, Rest Stickstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens ergibt; 

G = 16,412~912,04 = 6,613 Liter. Herzschlagvolumen: 67,4 ccm. Ausniitzungs

koeffizient: 0,25. 
Nach 50 Minuten: 

Probe I Probe II I reduz. Probe I )/ Spannung 
in % in % in '?o : 

6,56 CO2 6,50 CO2 I 6,44 CO" I 45,08 mm Hg } 755% Sattigung 
6,81 O2 6283 O2 6,85 O2 I 47,95 mm Hg , 0 

Arterielle Luft: 33,89 mm Hg CO2, Sauerstoffverbrauch: 295 ccm. Puls
zahl: 98. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war: 10% AuBenluft, 9% 
Kohlensiiure, Rest Stiekstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens ergibt: 

G = 16,412':'512,98 = 8,600 Liter. Herzschlagvolumen 87,7 ccm. Ausniitzungs

koeffizient: 0,20. 

1m Prinzip sehen wir hier ganz dieselben Veranderungen wie naeh 
Injektion von 1 eem subkutan und 1 cem intravenos. Die Gesehwin
digkeit geht urn 7,46 bzw. 5,48 Liter herunter - also urn betracht
lich mehr als nach den kleineren Dosen, dafiir zeigen sieh hier aber 
doch beangstigende Symptome, so daB wir von dieser Form einer 
therapeutisehen Beeinfiussung absehen mochten. Die Verminderung 
der Blutgeschwindigkeit um 7,46, d. i. urn 53 %, kann sieherlich eine 
voriibergehende Anamie des Gehirnes bedingen, die wahrseheinlich die 
unangenehmen Symptome naeh sich zieht, die wir hier tatsaehlieh 
miterlebt haben. 

Damit wiirde auch iibereinstimmen, daB Herzkranke mit bereits 
wogender Atmung naeh Pituglandol gelegentlieh typisehes Cheynes
Stokes-Atmen bekommen konnen. 

12* 
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tiber den weiteren Verlauf des Krankheitszustandes unseres Pa
tienten ist noch folgendes zu berichten: 

Der Patient war von dem giinstigen EinfluB der Pituglandolinjektion so 
iiberzeugt, daB er uns in der Foige des ofteren ersuchte, ihm neuerlich Pitu
giandol zu verabfoigen. Wir sind seinem Wunsche nachgekommen, schlieBlich 
hat sich, wie er selbst sagte, sein Befinden so gebessert, daB er sich auch ohne 
Injektionen sehr wohl fiihIte; andere Medikamente hatte er in der Zwischen
zeit nicht mehr bekommen. In dieser Periode sehr guten W ohibefindens - er 
ging ohne Beschwerden herum, konnte sogar Iangsam gehend die Stiege auf 
und ab gehen, ohne das Gefiihi von Kurzatmigkeit zu bekommen - haben wir 
die Blutgeschwindigkeit noch des ofteren untersucht und waren erstaunt, daB 
sich jetzt spontan, vielleicht aber auch ais Foige des PitugiandoIs, das Minuten
volumen wesentlich erniedrigt hatte. Aus dieser Peri ode wollen wir nunmehr 
einige Versuche reproduzieren: 

Probe I Probe II I reduz. Probe I Spannung in % in % in % 
I 

6,51 CO2 6,60 CO2 6,69 CO2 
I 46,63 mm Hg 1 

73% Sattigung 
6,90 O2 6,80 O2 6,70 O2 46,70 mm Hg J 

Arterielle Luft: 49,49 mm Hg CO2, Sauerstoffverbrauch: 318 ccm. PuIs
zahI: 90. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war: 12% Sauerstoff. 8,5% 
Kohlensaure, Rest Stickstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens ergibt: 

G = 16,923~812,60 = 7,38 Liter. HerzschIagvoIumen: 82 ccm. Ausniitzungs

koeffizient: 0,22. 
Tags darauf fanden wir ais Niichternwert (Patient hatte seit 6 Tagen kein 

Pitugiandol mehr bekommen) foigende ZahIen: 

Probe I Probe II i reduz. Probe i Spannung 
in % in % i in % I 

6,47 CO2 6,56 CO2 6,65 CO2 46,37 mm Hg 1 74<Yc Sattigung 7,00 O2 6,88 O2 6,76 O2 47,10 mm Hg J 0 

Arterielle Luft: 36,38 mm Hg CO2 , Sauerstoffverbrauch: 329,2 ccm. Puls
llahl 92. Die Zusammensetzung des Minutenvolumens war: 11,5% AuBenIuft, 
8,5% Kohiensaure, Rest Stickstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens er-

'b G 329,2 9'> L' H hI I A gl t = 16,92 -12;77 = 7, ..,3 Iter. erzsc agvo umen: 86 ccm. usniitzungs-

koeffizient: 0,21. 
Wir mochten auf diese Werte ganz besonderen Nachdruck legen, weil sich 

unser Patient gerade in dieser Zeit am besten fiihite und hauptsachlich auch 
frei von jeder Medikation war. 

Fall II. 62 Jahre alter pens. Oberst; in der Sylvesternacht 1921 kam 
es im AnschluB an ein opulentes Mahl zu einem sehr heftigen Anfall; Patient 
fiihlte sich sehr schwach, hatte starken SchweiBausbruch, Empfinden eineR 
starken Druckes auf der Brust, keuchenden, etwas beschieunigten Atem, Todes
angst; die Pulsfrequenz stieg in die Hohe, bis auf 140 pro Minute; starke wiir
gende Schmerzen, die in der Brust begannen, beiderseits gegen den Hais zu, 
&ber auch gegen den Hinterkopf und vor allem auch in die beiden Arme aus
strahiten; die Schmerzen standen aber weniger im Vordergrund, als der Druck 
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iiber der Herzgegend. Seither wiederholen sich die Anfiille bei jeder An· 
strengung, auch bei der allergeringsten, selbst beim schnelleren Gehen, beson· 
ders wenn der Patient vorher mehr gegessen hatte. Die Anfiille traten oft 
mehrmals taglich, sagar allstiindlich, besonders in der Nacht auf und dauerten 
einige Minuten bis 1/2 Stunde. Nitroglyzerintabletten und kalte Umschlage auf 
die Herzgegend halfen ihm am allerbesten. Amylnitrit wurde viel schlechter 
vertragen. 1m Februar 1923 war der schwerste Anfall, er dauerte fast 2 Stun· 
den. Man verschrieb ihm Digitalis und Diuretin; Beschwerden wurden insofem 
geringer, als die Zwischenpausen zwischen den Anfiillen liinger wurden und die 
Intensitiit der Beschwerden etwas abnimmt; allmiihlich traten Schwellungen an 
den Beinen auf, das Abdomen wurde groBer, besonders litt er unter Druck
gefiihl in der Magengegend; dies hinderte ihn, groBere Mahlzeiten zu sich zu 
nehmen, weil es nach Nahrungszufuhr an Intensitiit wesentlich zunahm. Die 
Hammenge wurde geringer. Nykturie. Patient leidet an volliger Schlaflosig
keit, er kann wegen Atemnot nicht liegen, muB daher die ganzen Niichte auf
recht sitzend verbringen. In letzter Zeit kam Husten mit ziihem Auswurf hinzu. 

Objektiv zeigte zich ein miichtig erweiterter linker Ventrikel, Herztone 
rein, jedenfalls keine Geriiusche, beiderseitiger Hydrothorax, Stauungslungen. 
Der Herzschatten miBt fast 20 ccm. Blutdruck 150 mm Hg. PuIs 90-100, 
rhythmisch. Starke Odeme der Beine. Stauungsleber; Bauchhaut etwas ode
matos; Ham frei von EiweiB. Unter entsprechender Digitalisbehandlung und 
Verabfolgung von N ovasurol gelang es, Odeme und Hydrothorax zu bannen. 
Kurzatmigkeit bei den geringsten Bewegungen; das Gefiihl von schwerster Atem
not wiihrend der Nacht hiilt an; das Aufwachen nach kurzem Schlaf in den 
friihesten Nachtstunden mit nachfolgendem Gefiihl von Atembeklemmungen 
besteht weiter und wurde sogar wieder stiirker, seitdem die Odeme in den 
Hintergmnd traten. Gegen Morphium Idiosynkrasie. 

Dieser Mann lemte die Atemtechnik sehr bald und erwies sich in der 
Folge fiir un sere Untersuchungen als ein ausgezeichnetes Versuchsobjekt. Der 
Patient schien uns geeignet, den EinfluB des Pituglandols neuerdings zu iiber
priifen. Wir fanden dabei folgende Zahlen; zuerst ein Niichternwert: 

Probe I Probe II : reduz. Probe I 
in % in % i in % 

Spannung 

6,00 CO. 6,12 CO2 6,24 CO2 1 44,11 mm Hg } 780~ 8iittigung 
7,39 O2 7,30 O2 7,21 O2 50,97 mm Hg ,0 

Arterielle Luft: 35,49 mm Hg CO2 ; Sauerstoffverbrauch: 282 ccm. Puls
zahl 106. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war: 14% AuBenluft, 7% 
Kohlensiiure, Rest Stickstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens ergibt: 

G = 14,452~212,50 = 14,49 Liter. Herzschlagvolumen: 142 ccm. Ausniitzungs

koeffizient: 0,13. Die Sauerstoffaattigung des arteriellen Blutes haben wir im 
arteriellen Blute direkt bestimmt. Gleichzeitig wurde auch Blut aus der Vena 
cubitalis aspiriert, so daB wir auch blutig eine Bilanz zwischen rechtem und 
linkem Kreislauf aufstellen konnten. Die blutigen Werte sind folgende: 

reduziertes Oxy-
Hiimoglobin Hiimoglobiil. 

in% in% 

Arteriell: 
Venos: 

1,56 (9) 114,45 (91) 
II,53 (72) 4,45 (28) 

Total· 
kapazitiit 

16,01 
15,98 
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Berechnen wir auf Grund der blutigen Werte die Blutgeschwindigkeit unter 
Zugrundelegung des urspriinglichen Sauerstoffverbrauches, so kommen wir zu 

folgenden Zahlen: G = 4282,744 = 2,827 Liter. Wir sehen also Unter-
14, 5 - , 5 

schiede urn 11,66 Liter, das wiirde einer Differenz von iiber 400% entsprechen. 
Es lag auch hier die Miiglichkeit vor, den riesigen Unterschied auf einen 

eventuellen Antagonismus zwischen Splanchnicus-Gebiet und eigentlichem peri
pheren Kreislauf zu beziehen. Der enorme EinfluB, der unter der Wirkung 
des Pituglandol beobaehtet werden konnte, kiinnte diese Annahme wesentlieh 
stiitzen. Die Werte nach 1 cem Pituglandol intraveniis und 1 ccm Pituglandol 
subkutan waren nun folgende: 

N ach 25 Minuten: 

Probe I Probe II I reduz. Probe I Spannung 
in% in % in % 

6,30 CO2 6,23 CO2 I 6,16 CO2 I 43,55 mm Hg } 58<J.: Sattigung 5,04 O2 4,99 O2 i 4,94 O2 I 34,93 mm Hg 0 

Arterielle Luft: 39,40 mm Hg. Sauerstoffverbrauch: 273,3 cern. Pulszahl: 
96, Die Zusammensetzung der Spirometerluft war folgende: 12% AuBenluft, 
7,5% Kohlensaure, Rest Stiekstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens er-

. G 273,3 5 287 L' H hI I 5 A glbt: = 14,45- 9,30 =, Iter. erzse agvo umen: 5 ccm. us-

niitzungskoeffizient: 0,33. 
Naeh P/2 Stunden: 

Probe I Probo II I reduz. Probe I 
in % in % in % 

Spannung 

6,39 CO2 6,38 CO2 I 6,37 CO2 45,04 mm Hg l 67<J.: Sattigung 
5,75 O2 5,77 O2 5,79 O2 40,94 mm Hg J 0 

Arterielle Luft: 37,35 mm Hg CO2, Sauerstoffverbraueh: 273 cem. Puls
zahl: 100. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war folgende: 12% AuBen
luft, 7,5% Kohlensaure, Rest Stiekstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens 

ergibt G = 14,452!: 10,74 = 7,339 Liter. Herzsehlagvolumen: 74 cem. Aus

niitzungskoeffizient: 0,24. 
Wir sehen also aueh hier, wie im vorangehenden FaIle, eine machtige Herab

setzung der Blutgeschwindigkeit unter dem Einflusse ,des Pituglandols. Naeh 
25 Minuten ist die Blutgesehwindigkeit um 9,2 Liter, nach 11/2 Stunden noch 
um 7,14 Liter herabgesetzt, d. i. um 63%, bzw. 50%; die Werte verhielten sich 
zueinander wie 100: 47 : 50. Ganz abgesehen von diesen Zahlen, fiihlte sich der 
Patient auBerordentlich wohl; der Druck von der Herz-, bzw. Magengegend war 
gesehwunden; das Wohlbefinden hielt aueh naehmittags noeh lange an; in der 
darauffolgenden Naeht schlief er so gut wie seit langem nieht. 

Das Resultat dieses Versuches laBt sich dahin zusammenfassen, 
daB die Blutgeschwindigkeit bei einem Herzkranken, der sehr zu asth
matischen Zustanden disponierte, auBerordentlich hoch ist; verabfolgt 
man Pituglandol, so kommt es parallel zur subjektiven Besserung auch 
zu einer ganz enormen Verminderung des Minutenvolumens. 
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Die Versuche bei den beiden letzten Individuen beweisen, wie 
wenig es angeht, aus der Beschaffenheit des Blutes in der Vena cubitalis 
irgendwelche weitgehende Schliisse auf die wahre Blutgeschwindigkeit 
zu ziehen; diese Beobachtungen diskreditieren eigentlich aIle unsere 
Versuche in den beiden ersten Hauptabschnitten; im Sinne des alten 
Dastre -Moratschen Gesetzes stehen eben die EingeweidegefaBbezirke 
den GefaBen der peripheren Muskulatur antagonistisch entgegen; offen
bar stromt das Blut - wenn man sich auf unsere Zahlen stiitzt -
innerhalb des Thorax und des Abdomens unter gewissen Bedingungen 
viel schneller, als man sich dies vielfach bis jetzt vorgestellt hat; aus 
der Differenz in der Sauerstoffsattigung des venosen Blutes der peri
pheren Gebiete und der Sauerstoffsattigung, wie sie sich durch die 
Analyse der venosen Alveolarluft ermitteln laBt, kann man vielleicht 
ein ungefahres MaB der Blutgeschwindigkeit im Eingeweidegebiete ab
leiten; offenbar muB dem Splanchnicusanteil bei der Beurteilung vieler 
Geschwindigkeitsprobleme eine fiihrende Rolle zugemessen werden. Dem 
Einwande, der vielleicht von mancher Seite erhoben werden konnte, 
daB die Bedingungen speziell bei erhOhter Geschwindigkeit ganz andere 
waren und daB die Differenzen mehr unserer Methode zur Last fallen, als 
daB es sich hier um die Aufdeckung prinzipiell neuer Tatsachen handeln 
wiirde, wollen wir in der Weise entgegentreten, daB wir zwei FaIle 
mit auBerordentlich hoher Blutgeschwindigkeit anfiihren, wo sich merk
wiirdigerweise die Unterschiede als sehr klein erwiesen haben; es be
trifft dies FaIle von chronischer, bereits uramischer Nephritis. Sollte 
in diesen Fallen die Blutgeschwindigkeit im Splanchnicusgebiete geringer 
sein als unter normalen Bedingungen 1 

F all Ill. Es betrifft einen 39 Jahre alten Mann mit chronischer Nephritis; 
der Mann ist im Gesicht etwas gedunsen, an den Beinen sind aber keine Odeme. 
Blutdruck weit liber 210 mm Hg. Retinitis albuminurica. Kopfschmerzen. Der 
Rest-N ist erhoht, wenige Wochen spater ist der Mann uramisch gestorben. 
Die Blutgeschwindigkeitswerte, die wir mit der Atemmethode erhielten, waren 
folgende: 

Probe I Probe II I reduz. Probe I Spannung in % in % in % 

5,36 CO. 5,31 CO. I 5,26 CO. 
I 

36,97 mm Hg} 90o/c S··tt· 
8,73 D. 8,80 D. I 8,87 O. 62,35 mm Hg 0 a 19ung 

Arterielle Luft: 31,07 mm Hg CO. und 111,70 mm Hg D. = 98% Sattigung. 
Sauerstoffverbrauch: 230 ccm. Totalkapazitiit: 9,92 Hamoglobin. Pulszahl 118. 
Die Zusammensetzung der Spirometerluft war folgende: 35% AuBenluft, 5,75% 
Kohlensii.ure, Rest Stickstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens ergibt: 

G = 9,722~ 8,93 = 29,112 Liter. Herzschlagvolumen: 246 ccm. Ausnlitzungs

koeffizient: 0,09. 
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Wir haben gleichzeitig die Art. radialis punktiert, ebenso die Vena cubi· 
talis; die so ermittelten Werte waren folgende: 

Arleriell 
Venos 

I 
reduziertes 

Hamoglobin 
in % 

0,1 (1) 
0,79 (8) 

Oxyhiimoglobin 
in % 

9,82 (99) 
9,13 (92) 

Total
kapazitat 

9,92 
9,92 

Die Blutgeschwindigkeit auf Grund dieser Zahlen ergibt: 

= 32,65 Liter. 

G=~~ 
9,82-9,12 

Wenn man bedenkt, daB sich die Bestimmung in anamischem Blute viel 
schwieriger gestaltet als unter normalen Bedingungen, so wird man den auBer
ordentlich geringen U nterschied zu wiirdigen wissen. Der Mann starb 3 W ochen 
spater. Die Sektion des Herzens ergab eine machtige Hypertrophie und Dila· 
tation des Herzens. An den Organen keine Stauungserscheinungen. 

Fall IV. 28 Jahre alter Mann mit chronischer uramischer Nephritis. Mach
tige Dilatation des Herzens; keinerlei Odeme; dauemdes Hindammem. Rest-N 
fast 200 mg %. Der Mann sieht sehr blaB aus - Blutdruck weit iiber 240 mm 
Hg. Er ist wenige Wochen spater gestorben; die Sektion zeigte eine chronische 
sekundare Schrumpfniere; Cor bovinum mit starker Dilatation; keine Stauungs
organe. Die Blutgeschwindigkeit, berechnet nach der Atemmethode, zeigte fol
gende Werte: 

Probe I Probe II I reduz. Probe I Spannung 
in % in % in % 

4,71 CO2 4,68 CO2 

I 
4,65 CO2 

I 
32,27 mm Hg} 87o/c S"tt" 58,05 mm Hg 0 a 19ung 8,32 O2 8,44 O2 8,56 O2 

Arterielle Luft: 25,40 mm Hg CO2 und 114,1 mm Hg O2 = 98% Sattigung. 
Sauerstoffverbrauch: 303 ccm. Pulszahl 120. Die ZUBan1mensetzung der Spiro
meterluft war: 35% AuBenluft, 5,5% Kohlensaure, Rest Stickstoff. Totalkapa
zitat: 9,40 Hamoglobin. Die Berechnung des Minutenvolumens ergibt: G = 

9 213~ 818 = 29,41 Liter. Herzschlagvolumen: 245 ccm. Ausniitzungskoeffi-, , 
zient: 0,11. 

Auf Grund der blutigen Bestimmung der Sauerstoffsattigung in der Arterie 
und Vena cubitalis kamen wir zu folgenden Werten: 

Arteriell 
Venos 

reduziertes 
Hamoglobin 

in % 

0,19 (2) 
1,41 (15) 

Oxyhamoglobin 
in % 

9,21 (98) 
7,99 (85) 

Total
kapazitat 

9,40 
9,39 

Demnach betragt das so gewonnene Minutenvolumen: G = ~~-
9,21-7,99 

= 24,83 Liter. Unter Beriicksichtigung des schwer anamischen Blutes kein 
groBer Unterschied. 

Nunmehr mochten wir fiber 
sich mit der Frage beschiiftigen, 

einige Beobachtungen berichten, die 
ob Pituglandol auch bei anderen In-
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dividuen wirkt, und zwar bei solchen, wo sich die Geschwindigkeit 
nicht wesentlich erh6ht erweist. 

Fall V. 43 Jahre alter Monteur leidet seit einem Jahre an Schmerzen in 
der Herzgegend, verbunden mit Atemnot bei Anstrengungen; gelegentlich kommen 
diese Anfalie auch in der Nacht; zur Zeit solcher Attacken empfindet er ein 
Brennen und Driicken iiber dem Sternum, das im Epigastrium beginnt; der 
Schmerz zieht nicht in die Arme; oft fiihlt er Klopfen und Schlagen in allen Ar· 
terien, ebenso auch in cler Herzgegend. In letzter Zeit Nykturie, nie Odeme. 

Patient zeigt emen positiven Wassermann; auBerdem die typischen Zeichen 
einer Aorteniusuffizienz; Blutdruck 192 mm Hg; PuIs celer; Pulszahl96; leichte 
Pupillenstarre; Patellarreflexe beiderseits erhalten, keine Stauungsleber, er wird 
hauptsachlich wegen Durchfiihrung einer antiluetischen Kur auf die Klinik auf
genommen. Die Bestimmung des Minutenvolumens ergab folgende Zahlen: 

Probe I Probe II I reduz. Probe I 
in % in % I in % 

Spannung 

6,54 CO2 6,60 CO2 ! 6,66 CO2 I 47,08 mm Hg I 695o/c Siittigung 
5,92 O2 6,04 O2 6,16 O2 ' 43,55 mm Hg J ' 0 

Arterielle Luft: 37,26 mm Hg CO2• Sauerstoffverbrauch: 319 ccm. Die Zu
sammensetzung der Spirometerluft war: 14% AuBenluft, 7% Kohlensaure, Rest 

Stickstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens ergibt: G = 19,58 3~ 13,89 

= 5,606 Liter. Herzschlagvolumen: 58,8 ccm. Ausniitzungskoeffizient: 0,28. 
Der Patient bekam Pituglandol (1 ccm subkutan und 1 ccm intravenos). 

Nach 25 Minuten wurde die Geschwindigkeit neuerdings gepriift. Unmittelbar 
nach der Injektion verspiirt der Patient nicht die geringste Anderung seines 
Befindens auch spiiter nicht. 

Probe I 
in % 

Probe II I' reduz. Probe I 
in % in % 

i 

Spannung 

6,61 CO2 6,65 CO2 I 6,69 CO2 I 47,30 mm Hg I 7001 S .. tt· 
6,34 O2 6,35 O2 6,36 O2 44,96 mm Hg J /0 a Igung 

Arterielle Luft: 39,87 mm Hg CO2 • Sauerstoffverbrauch: 300 ccm. Puls
zahl 98. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war: 14 % AuBenluft, 7,5% 
Kohlensaure, Rest Stickstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens ergibt: 

G = 19,58 3~ 13,99 = 5,366 Liter. Herzschlagvolumen: 54,7 ccm. Ausniitzungs

koeffizient: 0,28. 
Die Geschwindigkeitswerte verhalten sich somit wie 100: 95; die Abnahme 

des Minutenvolumens erweist sich hier als sehr gering. In diesem FaIle haben 
wir auch das arterielle und das venose Blut auf seinen Sauerstoffgehalt direkt 
bestimmt; wir fanden folgende Werte: 

reduziertes Oxyhamoglobin Total-Hiimoglobin 
in % in % kapazitat 

Arteriell 0,40 (2) 19,58 (98) 19,98 
Venos 2,98 (15) 16,93 (85) 19,91 
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Die Berechnung der Blutgeschwindigkeit auf Grund der blutigen Untersuchung 

ergibt: G = 19,58 3~ 16,93 = 12,037 Liter. Auch hier sehen wir wieder eine be

trachtliche Divergenz der Werte, die wir mittels der Atemmethode und auf dem 
Wege der blutigen Analyse ermitteln konnten. Konnte man sich auf diese 
Zahlen unbedingt verlassen, so miiBte man sagen, daB hier das Blut im Be
reiche der Peripherie schneller flieBen wiirde, als durch die zentralen GefaBe. 
In diesem Zusammenhange erscheint es sehr aufiallig, daB hier keine deutliche 
Pituglandolwirkung zu beobachten war. 

Ob es sich hier um eine Eigentiimlichkeit der Hypertonie han
delt, soIl zunachst nicht weiter beriihrt werden, immerhin erscheint 
es auffallig, daB noch ein zweiter Fall von Hypertonie ganz ahnlich 
reagierte: 

Fall VI. 49 Jahre alter Beamter, der wegen einer chronischen Nephritis 
in die Klinik gebracht wurde; der Grund, warum er iirztliche Hilfe aufsuchte, 
war schlechtes Sehen, das sich gelegentlich akut verschlechterte (Blutung?). In 
letzter Zeit Inappetenz und gelegentlich Brechreiz. 1m Ham EiweiB, Iso
stenurie. Reststickstoff kaum erhOht. Herz machtig hypertrophiert, Blutdruck 
zwischen 210 und 230 mm Hg schwankend. Die unterschiedlichen Urinproben 
(Wasser- und Konzentrationsversuch fallen ebenfaHs im Sinne einer chronischen 
Nephritis aus. 

Probe I Probe II I reduz. Probe I 
in% in% in% Spannung 

6,44 CO2 6,53 CO2 I 6,62 CO2 I 46,67 mm Hg} 62o/c S··W 
5,73 O2 5,62 O2 5,5102 38,84 mm Hg 0 a 19ung 

Arterielle Luft: 35,67 mm Hg CO2• Sauerstoffverbrauch: 261 ccm. PuIs
zah196. Zusammensetzung der Spirometerluft: 14% AuBenluft, 7% Kohlensaure, 

Rest Stickstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens ergibt: G = 12,8:~ 8,39 

= 5,867 Liter. Herzschlagvolumen: 61,1 ccm. Ausniitzungskoeffizient: 0,33. 
Der Patient bekommt wie gewohnlich Pituglandol (1 ccm subkutan und 

1 ccm intravenos). Es treten dabei nicht die geringsten Intoxikationserschei
nungen auf, es zeigt sich gar keine Anderung. 25 Minuten nach der Injektion 
finden wir jetzt folgende Werte: 

Probe I 
in % 

6,84 CO2 

5,78 O2 

Probe II 
in % 

6,90 CO2 

5,89 O2 

I 
reduz. Probe I 

in % 

I 6,96 CO2 I 
6,00 O2 

Spannung 

49,07 mm Hg} 660/, Siittigung 
42,30 mm Hg 0 

Arterielle Luft: 37,41 mm Hg CO2• Sauerstoffverbrauch: 242,2 ccm. Puls
zahl 100. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war: 14% AuBenluft, 7% 
Kohlensaure, Rest Stickstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens ergibt: 

G = 12,!~8,93 = 6,189 Liter. Herzschlagvolumen: 61,9. Ausniitzungskoeffi

zient: 0,29. 
1m Gegensatz zu allen bis jetzt von uns beobachteten Verhiiltnissen sehen 

wir bei diesem Fall von betrachtlicher Hypertonie nach Pituglandol nicht nur 
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keine Verminderung des Minutenvolumens, sondem Bogar eine leichte Zunahme. 
Was die Differenz zwischen Blutgeschwindigkeit, gemessen an der Peripherie, 
und jener, berechnet nach der Alveolarluft, anbelangt, so zeigt sich ein ganz 
ahnliches MiBverhaltnis; relativ groBe Geschwindigkeit an der Peripherie und 
ein viel kleineres Minutenvolumen, berechnet nach der Atemmethode. Die 
blutigen Werte sind folgende: 

reduziertes Oxyhamoglobin Total-Hamoglobin 
in % in % kapazitiit 

Arteriell 0,69 (5) 12,84 (95) 13,53 
Venos 2,40 (17,5) 11,10 (82,5) 13,50 

Auf Grund dieser Zahlen ergibt sich folgende Blutgeschwindigkeit: G = 

12 8:~ 111 = 15,35 Liter. , , 
DaB die fehlende Verlangsarnung nach Pituglandol nicht ein Cha

rakteristikurn der Hypertonie ist, sondem auch beirn norrnalen Men
schen zu sehen ist, lehren die beiden folgenden Falle: 

F all VII. 27 Jahre alter Student, der wegen nervoser, hauptsachlich das 
Herz betreffender Beschwerden an die Klinik kommt; gelegentlich Druck in 
der Herzgegend; er war in Kriegsgefangenschaft, hat daselbst viel moralische 
und korperliche Leiden iiberstanden und ist seither "nervos". Gelegentlich 
eines Leichenbegiingnisses Ohnmachtsanfall, seither Ofter Kopfschwindel, Gefiihl, 
als wiirde sich ihm das Herz zusammenziehen; diese Beschwerden schwinden, 
wenn er sich ein kaltes Tuch oder einen Kiihlapparat auf die Herzgegend legt. 
Objektiv ist nichts Pathologisches zu tinden. Blutdruck 130 mm Hg. 1m Ham 
kein EiweiB. Das Rontgenbild bietet eine normale Figur dar. Bei den Atem
versuchen erhielten wir folgende Werte: 

Probe I Probe II I reduz. Probe I Spannung 
in % in % in% 

6,23 CO2 6,30 cas 
I 

6,37 COs 44,59 mm Hg} 66~ S"tt' 
5,60 O2 5,72 O2 5,84 O2 40,88 mm Hg 0 a 19ung 

Arterielle Luft: 37,73 mm Hg cas. Sauerstoffverbrauch: 264 ccm. Puls
zahl 72. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war: 14% AuBenluft, 7% 
Kohlensaure, Rest Stickstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens ergibt: 

G = 22,18 2~ 14,89 = 3,621 Liter. Herzschlagvolumen: 50,2. Ausniitzungskoeffi

zient: 0,32. 
Patient bekommt die gewohnliche Pituglandolmenge (1 ccm subkutan, 1 cem 

intravenos), unmittelbar nach der Injektion wird der Mann fiir kurze Zeit blaB; 
subjektiv empfindet er aber nieht die geringste Storung. 25 Minuten naeh der 
Injektion zeigen sich folgende Werte: 

Probe I 
in % 

6,42 cas 
5,54 O2 

Probe II 
in % 

6,42 cas 
5,60 O2 

I reduz. Probe I 
in % 

I 6,42 cas I 
5,66 O2 

Spannung 

44,94 mm Hg} 65~ Siittigung 
39,62 mm Hg 0 
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Arterielle Luft: 38,43 mm Hg CO2 • Sauerstoffverbraueh: 258 eem. Puls
zahl 70. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war folgende: 14% AuBen
luft, 7 % Kohlensiiure, Rest Stiekstoff. Die Bereehnung des Minutenvolumens 

ergibt: G = 22 258 66 = 3,510 Liter. Herzsehlagvolumen: 50,1 eem. Aus-
,18-14, 

niitzungskoeffizient: 0,33. 
Aueh hier wurden Arterie und Vene punktiert und dabei folgende Werte 

erhalten: 

Arterie 
Vene 

reduziertes 
Hiimoglobin 

in % 

0,38 (2) 
7,41 (33) 

Oxyhiimoglobin 
in % 

22,18 (98) 
15,13 (67) 

Total
kapazitiit 

22,56 
22,44 

Bereehnet man das Minutenvolumen auf Grund dieser Zahlen, so erhiilt man 

folgenden Wert: G = 22 18 2~ 15 13 = 3,744 Liter, ein Wert, der sieh mit jenem, , , 
naeh der Atemmethode bestimmt, sehr gut vergleiehen liiBt. 

Ein weiterer Fall, der ebenfalls demonstriert, daB das Pituglandol 
auch unter scheinbar normalen Bedingungen kaum eine wesentliche 
Verlangsamung hervorruft, ist folgender: 

Fa 11 VIII. 15 Jahre alter Bursehe, der unter dem Verdaehte einer ortho
statisehen Albuminurie zur Aufnahme kommt; es handelt sieh um einen langen 
sehmalen Bursehen, der beim Herumgehen nur gelegentlieh etwas EiweiB im 
Harn zeigte; stark ausgepriigte Lordose; bei foreierter Lordosestellung deutliehe 
Albuminurie, bei der Rontgenuntersuehung zeigt sieh ein Pendelherz. 

Probe I Probe II I I i reduz. Probe, Spannung 
in % in % I in % i 

, , 

6,60 CO2 6,70 CO2 6,80 CO2 
I 

47,26 mm Hg 1 
69% Siittigung 6,27 O2 6,33 O2 6,39 O2 I 43,40 mm Hg J 

Arterielle Luft: 44,94 mm Hg CO2 • Sauerstoffverbraueh: 270,9 eem. Puls
zahl 90. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war folgende: 14% AuBen
luft, 7% Kohlensiiure, Rest Stiekstoff. Die Bereehnung des Minutenvolumens 

ergibt: G = 15 7:~'~1 07 = 5,850 Liter. Herzsehlagvolumen: 65 eem. Aus-, , 
niitzungskoeffizient: 0,29. 

Naeh der Pituglandolinjektion (1 eem subkutan, 1 eem intravenos) keinerlei 
subjektive oder objektive Erseheinungen. 25 Minuten naeh der Injektion erfolgt 
der Atemversueh; wir erhalten: 

Probe I 
in % 

Probe II I reduz. Probe I, 

in % in % ~ 
I 

Spannung 

6,54 CO2 6,68 CO2 I 6,82 CO2 II 47,40 mm Hg } 66~ Siittigung 
6,00 O2 5,93 O2 5,86 O2 40,72 mm Hg 0 

Arterielle Luft: 45,38 mm Hg CO2• Sauerstoffverbraueh: 280 cem. Puls
zahl 92. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war folgende: 14% AuBen-
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luft, 7,5% Kohlensaure, Rest Stickstoff. Die Berechnung des Minutenvolumens 

ergibt. G = --- 280~ __ = 5.478 Liter. Herzschlagvolumen: 59,5 ccm. Aus-
. 15,70 - 10,59 . 

niitzungskoeffizient: 0,32. 
Die Werte, die nach Punktion der Arterie und Vena cubitalis erhalten 

wurden, waren folgende: 

reduziertes 
Hiimoglobin 

in % 
Oxyhamoglobin 

in % 
Total

kapazitiit 

Arterie 0,35 (2) 15,70 (98) 16,05 
Vene 1,98 (12) i 14,13 (88) 16,11 

Die Berechnung des Minutenvolumens auf Grund dieser Zahlen ergibt fol-

genden Wert: G = 15,7~~'i4,13 = 17,25 Liter. 

Dieses differente Verhalten der Blutgeschwindigkeit bei den unter
schiedlichen Personen gab uns AniaB nachzusehen, wie sich unter den 
5,6 
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gegebenen Verhaltnissen die Erythrocyten vor und nach Pituglandol
injektion verhalten. Statt einer langeren Beschreibung der einzelnen 
Versuche legen wir sechs Kur- '1,5 250 

ven (Abb. 31-36) bei, die die ........ 
erhaltenen Werte tabellarisch ~'I,31---=-k--+--+--'f---+------.=~~-j2qO 
charakterisieren. Es handelt Q ••••••• eli?> 

~ " sich um dieselben Patienten, ~'I,1 f---:*--+~~--4--.m--l230 ~ 

bei denen wir vorher den ~ 
~~g~-+4.-~--~---+---4---l220 EinfluB des Pituglandols auf ""'-

die Blutgeschwindigkeit stu
diert haben. 

Wir glauben, aus diesen 
sechs Kurven etwas Charak-

~70~--~~~---l~5---2~0'-~25~~J0210 
MlI1utel1 

Abb.33. 

teristisches herauslesen zu konnen. Dort, wo sich eine betrachtliche 
Abnahme der Blutgeschwindigkeit erkennen lieB, ging die Zahl der 
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Erythrocyten im Kubikzentimeter herunter, zeigte sich aber kaum eine 
wesentliche Anderung der Blutgeschwindigkeit, so blieben die Erythro-

<l5 cytenwerte entwe-
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V \ / 

\ V 
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Abb.34. 
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der gleich oder stie
gen sogar in die 

~ Rohe. Wir mochten 
2'1O~ 

230 

30 35. '10 

die Moglichkeit ir
gendwelcher Spas
men diskutieren, die 
zu einer Remmung 
der Blutbewegung 
fiihren, worauf die 
GefaBe schein bar 

leer laufen; um diese Oligamie wie wir uns vorstellen - zu para
lysieren, stromt vielleicht aus den Geweben Fliissigkeit nach und be-

S-J dingt so die Verdiinnung des Blutes, die 
t in manchen Fallen (vgl. Fall I und II) 
e:5;1 • "_ recht lange anhalten konnte. 
t ./. J edenfa11s ste 11 t das Pi tuglan-
~'~9 .' dol ein sehr wirksames Medika-

"" it;;·-· 
30 7/r/20 
Iftitukn 

Abb.35. 

me'nt dar, das offenbar rein peri
pher angreift. Diese zunachst rein 
theoretisch gesicherteBeobach
tung fordert auf, sich fiir das Pi

tuglandol therapeutisch zu interessieren. Wo die Blut
geschwindigkeit erhoht erscheint und die Absicht besteht, 
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hemmend einzu
wirken, kame Pitu-

190 glandol in Frage. 
~ Bevor wir unsere 

180 ~ Ergebnisse zusam-
menfassen, mochten 

170 wir noch auf folgende 
Tatsache aufmerksam 
machen: der normale 
Mensch beansprucht 
in der Ruhe und im 
Niichternzustand ein 

35 110 
tlfifJufen 

bestimmtes Sauer-
stoffquantum; BENEDIKT hat ausfiihrliche Tabellen zusammengestellt, 
aus denen zu entnehmen ist, wie groB der Calorienverbrauch des 
Einzelnen sein solI. Berechnet man auf Grund dieser Tabellen, auf 
deren Richtigkeit wir uns wohl unbedingt verlassen konnen, den Grund-
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umsatz, so stimmen unsere Werte an Herzkranken damit absolut nicht 
iiberein. Der Grundumsatz erweist sich in vielen Fallen als wesentlich 
hoher. Es diirfte sich hier um ein Charakteristikum vieler Herzpatienten 
handeln; aus zahlreichen amerikanischen und deutschen Literaturangaben 
ist zu entnehmen, daB es sich hier keineswegs um ein N ovum handelt. 
Die relativ hochsten Werte haben wir - wir stiitzen uns dabei durch
aus nicht nur auf das hier wiedergegebene Material - bei Hypertonien 
und Aortenfehlern gefunden; viele typische Mitralfehler konnen auch nie
drigere Werte darbieten. Die Verhaltnisse scheinen nicht klar zu liegen; 
trotzdem wollten wir dies betont wissen, um mit unseren hohen Sauerstoff
werten bei einzelnen Herzpatienten nicht auf abfallige Kritik zu stoBen. 

8. EinfluB von Cardiaca und Diuretica. Es ware sehr inter
essant gewesen, den EinfluB der unterschiedlichen Diuretica und Car
diaca auf die Blutgeschwindigkeit zu verfolgen. In sogenannten akuten 
Versuchen, worunter wir Versuche verstehen, die den unmittelbaren Ein
fluB einesMedikamentes wiedergeben, also solche, wo es gelingt, in rascher 
Aufeinanderfolge die Anderungen nach einem Medikament zu studieren, 
kann dies nicht durchgefiihrt werden. Dbrigens verhalten sich die 
unterschiedlichen Patienten so verschieden, daB auch in dieser Bezie
hung ein definitives Urteil erst auf Grund einer groBen Beobachtungs
reihe gefallt werden; darf. DaB aber auch hier Anderungen des Mi-

'"'''' '" :il"§ I~ '" .$03 '"'Gil ' ~ , ~ bI) 

&S-= ~~ ~ '" ~'" ~ 8 0::-= .28 '" .- '" :0'" -8 8 ~ .... 0 ~0 .... .... ::: ::: 

I~ 
-=::: '" , '" ' 

"',.Q ~- 0_ ~ 

~d' p.o~ ::: .... .- 0 000 :e A 
ell '" ~~ ~ m~ iJ:l 

I 

19,23*)113,151304 i 5,00 
r 

102 49 300 Vollig inkompensiert, Odeme 
I I der Beine, Stauungsleber, Cya· 
I nose. 13. ill. 

19,23 114,23 278 5,57 104 53,5 320 Tags darauf. 14. ill. 
19,23 

1
13,75 269 4,90 88 55,7 800 Seit gestern Digitalis. 15. III. 

19,23 13,15 257 '4,23 80 52,8 800 N och Digitalis, fiihlt sich viel 

1 12,07 

wohler. 16. ill. 
19,23 294 4,10 78 52,5 800 Fiihltsichsehrwohl. DieOdeme 

an den Beinen sind kaum ge-
ringer geworden. N och immer 
Digitalis. 18. ill. 

19,23 12,56 286 4,29 80 53,6 800 Noch immer Odeme. 20. III. 
19,23 12,56 280 4,19 80 52,4 5000 Gestern abend N ovasurol, enor-

me Diurese, groBes W ohlbe-
r finden. 21. III. 

19,23 12,48 290 4,29 82 52,3 1300 I VerIaBt mit kleinen Digitalis-
I dosen die Klinik. 22. ill. 

*) Die Sauerstoffkapazitat im arteriellen Blute wurde direkt durch Punk
tion der Radialis ermittelt, sie betrug 98 %. 
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nutenvolumens sieher in Frage kommen, sollen folgende Beispiele dar
legen. Da wir auf diese FaIle nur ganz im allgemeinen zu spreehen 
kommen, so unterlassen wir es, die gefundenen Zahlen detailliert wieder
zugeben; daB aueh hier die einzelnen Proben sehr gut iibereinstimmen, 
braueht nieht erst betont zu werden. 

Fall I. 42 Jahre alter Mann, der schon ofter wegen seines Vitiums (kom
binierter Aorten-Mitralfehler) an der Klinik war, kommt neuerdings schwer in
kompensiert an die Klinik; in Perioden relativen Wohlbefindens haben wir ihn 
des ofteren zu Atemversuchen verwendet; er beherrschte die Technik ausge
zeichnet, so daB man es wagen konnte, ihn auch in einer Periode weniger guten 
Befindens atmen zu lassen. Wir wuBten bereits aus friiheren Beobachtungen her, 
wie gut er auf Digitalis reagierte; unser Versuchsplan war in diesem Fall, die 
Wirkung einer Digitaliskur zu verfolgen. Die angefiihrten Zahlen entsprechen 
Niichternwerten (siehe Tabelle S. 191). 

18,13*)1 9,00 I 267 

I 

18,13 

18,13 

18,13 

18,13 

18,13 

18,13 

18,13 

18,13 

I 

9,52/290 

9,87 

9,78 

1 7,97 

8,05 

1 7,02 

6,74 

6,93 

303 

299 

275 

239 

286 

298 

256 

3,25 92 35,3 I. 700 II Subjekt. W ohlbefinden. Nachte I 

I schlecht, starke Odeme, Stau- II 

'I : ungsleber, Cyanose. 18. III. 
4,50 90

1

50,0 1500 Ii Nach Diuretin beginnende Di- II I urese. Seit gestern 3,0 Diure-
tin. Er vertragt es gut. 119. III. 

4,97 90 55,2 3000 I Starke Diurese, Odeme nehmen I 

l ab; seit Beginn der Diuretin-I 
kur Abnahme um 4 kg. Guter 

4,84 88 55 I
· Schlaf. 120. III. 

2400 Die Odeme scheinen vollig zu 
schwinden, auch die Leber 

! wird kleiner. Cyanose scheint 
I geringer. 21. III. 

3,39 82 40,1 1200 Diurese hort auf trotz weiterer 
Darreichung v. Diuretin (noch 
immer 3,0 gr pro die). Fast 
keine Odeme. 22. III. 

3,02 84 35,8 900 Diurese hort auf, Odeme neh
men etwas zu, Leber Bcheint 

I groBer. Korpergewichtszunah-
I me um 1,5 kg. 123. III. 

3,05 190 32,7 1 700 I Odeme nehmen an Umfangwie- II 

I i der zu. Harn sehr dunkeI. 25. III. 
3,06 88 34,7 3800 Bekam gestern abend Novasu-

roI. }J'ast volliges Schwinden I 

der Odeme. 126. III. 
2,96 90 I 31,7 2800 Die Diurese halt noch an. 27. III. 

*) Auch hier wurde die Sauerstoffkapazitat auf direkte Weise, namlich durch 
Punktion der Art. radialis, ermittelt. Auf der Rohe der Inkompensation war 
das Hamoglobin zu 98% mit Sauerstoff gesattigt. 
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Fall n. 45 Jahre alter Mann, der gleichfalls im Stadium volliger Kom
pensation die Atemtechnik erlernt hatte. Es betrifft ein Mitralaortenvitium, 
mit starkerer Betonung des Mitralfehlers. Er kommt jetzt mit starken Odemen, 
Stauungsleber, Dyspnoe an die Klinik. Betrachtliche Cyanose. Anfangs ge
lingt es nicht, die Versuche aufzunehmen. Bier war es unmoglich, trotz besten 
Willens von Seite des Patienten, eindeutige Zahlen zu erhalten. Patient be
kam zuerst eine Digitaliskur, die Dyspnoe beaserte sich, doch hielten die Odeme 
und die Stauungaleber an. Ala die Dyspnoe zuriickging, war es moglich, unsere 
Bestimmungen vorzunehmen; der Patient bekam noch immer kleine Digitalis
dosen; da wir wuL\ten, da.6 er auf Diuretin viel besser reagierte, so war unsere 
Absicht, unter Kontrolle der Blutgeschwindigkeit den EinfluB von Diuretin zu 
studieren (siehe Tabelle S. 192). 

Wer je Gelegenheit gehabt hat, die Schwierigkeiten mitzuerleben, 
die diese von uns angewendete Methode mit sich bringt, und ebenso 
Zeuge war, wie furchtbar schwer es ist, diese Methode auch beim 
dyspnoischen Patienten mit Exaktheit durchzufUhren, der wird es ver
stehen, wenn wir hier nur iiber zwei FaIle berichten. Selbstverstand
lich messen wir denselben keine entscheidende Bedeutung bei; trotz
dem glauben wir, aus dies en rein kasuistischen Beobachtungen den 
einen SchiuB ableiten zu diirfen, daB das Blutgesch windigkeits
prinzip in der Beurteilung der unterschiedlichen Kreislauf
storungen die hochste Beachtung beansprucht. 

Der Fall I lehrt, daB auch auf der Rohe der Inkompensation die 
Blutgeschwindigkeit hoher war, als in einer Periode relativen W ohl
befindens. Das Digitalis erwies sich hier als Faktor, der sich im
stande zeigte, die Widerstande an der Peripherie zu steigern, also die 
Geschwindigkeit herabzusetzen. Der Fall II zeigt, wie unter Diuretin, 
parallel zum Einsetzen der Diurese, das Minutenvolumen steigt, dann 
mit Abklingen der Harnflut wieder abnimmt. Novasurol - das zeigt 
Fall I und II - wirkt diuretisch, ohne sonst EinfluB auf die Blut
geschwindigkeit zu nehmen. Dies die Erfahrungen an zwei Fallen. 
Verallgemeinernde Schliisse vermeiden wir. 

Fiinfter Teil. 

Zusammenfassung. 
Fassen wir die Resultate, die wir mit der gasanalytischen Methode 

zur Ermittlung der Blutgeschwindigkeit erhalten haben, zusammen, so 
laBt sich sagen: die Methode eignet sinh nicht nur fUr den gesunden 
Menschen, sie kann bei einigermaBen gutem Willen von Seite des Pa
tienten auch bei Rerzkranken zur Anwendung kommen. 

Sogar auf Grund einer groBeren Beobachtungsreihe sind wir nicht 
imstande, von einem normalen Mittelwerte der Blutgeschwindigkeit zu 
reden. Wir sehen hier Schwankungen zwischen 2,6 - 7,5 Liter. Auch gibt 
es unserer Ansicht nach keinen einheitlichen Ausniitzungskoeffizienten. 

Eppinger·Papp-Schwarz, Asthma cardiale. 13 
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Es handelt sich hier scheinbar um individuelle Eigentiimlichkeiten des 
Einzelnen; ein unbedingtes Abhangigkeitsverhaltnis von der GroBe und 
dem Temperament des Einzelnen glauben wir nicht feststellen zu konnen, 
halten es aber fiir moglich. Das Minutenvolumen geht nach der Nah
rungszufuhr in die Rohe, die Steigerung ist nicht nur von der Zu
nahme des Grundumsatzes allein abhangig; die Sauerstoffsattigung im 
venosen Blute nimmt deutlich zu, dementsprechend andert sich auch 
der Ausniitzungskoeffizient; das Rerzschlagvolumen bei unseren gesun
den Kontrollpersonen schwankte zwischen 33 und 87 Kubikzentimeter. 
Ahnliche Schwankungen bei normalen Menschen sah auch HALDANE. 

Morphium ist gelegentlich imstande, das Minutenvolumen herab
zusetzen; die Verminderung ist nicht die Folge einer Anderung des 
Sauerstoffverbrauches, sondern macht sich ausschlieBlich in einer Ver
groBerung der Sauerstoffausniitzung bemerkbar. In den Fallen, wo das 
Morphium keine narkotische Wirkung entfaltete, ja im Gegenteil nur 
erregend wirkte, nahm die Blutgeschwindigkeit gleichfalls an GroBe 
zu. Auch bei einem Falle von perniziOser Anamie, wo schon die Ge
schwindigkeit an und fiir sich sehr beschleunigt war, lieB sich nach 
Morphium, gleichzeitig mit psychischer Beruhigung, ebenfalls eine Ver
minderung der Blutgeschwindigkeit feststellen. Ein Fall, der auf Mor
phium kaum eine beruhigende Wirkung erkennen lieB, bot keine Ande
rung der Blutgeschwindigkeit. 

DaB ein Parallelismus zwischen psychischer Erregung und Blutge
schwindigkeit bestehen diirfte, darauf scheinen auch die Beobachtungen 
hinzuweisen, die wir mit Cocain machen konnten. In dem einen 
Falle, wo nach subkutaner Injektion eine lebhafte Erregung in Er
scheinung trat, nahm die Blutgeschwindigkeit um mehr als das Drei
fache zu. Die Anderung macht sich auch in einer Vermehrung des 
Stoffwechsels bemerkbar; das Ausschlaggebende ergibt sich aber doch 
als die Folge einer schlechteren Ausniitzung des Sauerstoffes an der 
Peripherie. In zwei Fallen, wo sich im AnschluB an Cocain nicht die 
geringste subjektive Storung bemerkbar machte, sahen wir sogar eher 
ein Abnehmen der GroBe des Minutenvolumens. 

Coffein, dem allgemein eine erregende Wirkung zugeschrieben 
wird, zeigte sich in unseren Versuchen sehr wenig wirksam. Es kam 
zu einer Zunahme des Minutenvolumens, doch lieB sich dieselbe mit 
der Cocainwirkung absolut nicht vergleichen. 

Alkohol in groBeren Mengen steigert die Blutgeschwindigkeit; die 
Zunahme ist aber keine sehr ausgepragte; allerdings wurden diese 
Proben begreiflicherweise nur bei Leuten durchgefiihrt, die an Alkohol 
gewohnt waren. 

Campher verhalt sich verschieden; offenbar gelten auch hier in
dividuelle Unterschiede. 
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Wir haben Gelegenheit gehabt, mehrere FaIle von Asthma car
diale mit unserer Methode zu verfolgen. Es liegt in der Art und 
Weise unserer Methode, daB nicht jeder Fall dazu verwendet werden 
kann; insofern muBte eine Auswahl getroffen werden; auBer den hier 
mitgeteilten Fallen haben wir noch eine groBere Anzahl analoger Pa
tienten mit Asthma cardiale untersucht; wenn wir die Resultate nicht 
mitteilen, so liegt dies z. T. daran, daB die einzelnen Proben unter
einander nicht so iibereinstimmen, wie wir es von exakten Beobach
tungen voraussetzen. 1m allgemeinen kann man aber doch sagen, daB 
sich fast bei jedem Fall, der in den Abendstunden Zeichen von Asthma 
cardiale darbot, die Blutgeschwindigkeit deutlich erhOht zeigte. Sie 
kann in den Vormittagsstunden relativ langsam erscheinen, um sich 
allmahlich in den Abendstunden auf betrachtliche Werte zu erheben. 
Gibt man dann auf der Rohe des Anfalles Morphium, so nimmt parallel 
zum allmahlich eintretenden W ohlbefinden die Blutgeschwindigkeit abo 

Die vielseits zur Kupierung von asthmatischen AnfiiJ.len empfohlene 
Methode des Bindens der Glieder, die sich auch uns oftmals be
wahrt hatte, scheint unsere Vorstellung von der atiologischen Bedeutung 
der erhOhten Blutgeschwindigkeit beim Asthma cardiale zu bestatigen. 
Priift man bei den verschiedenen Patienten, sowohl bei solchen mit hoher, 
wie auch mit geringerer Blutgeschwindigkeit den EinfluB des Abbindens, 
so laBt sich haufig eine betrachtliche Abnahme des Minutenvolumens er
mitteln. Ein einziger Fall, der wahrend des Liegens der Binden heftige 
Schmerzen in den Beinen empfand, zeigte nicht nur keine Abnahme, 
sondern sogar eine deutliche Beschleunigung der Blutgeschwindigkeit. 
DaB Schmerzen, die man Z. B. durch subkutane Injektion von etwas 
Ather erzeugt, die Blutgeschwindigkeit in die Rohe treiben konnen, haben 
wir bei einem sonst ziemlich nervosen Menschen ebenfalls demonstrieren 
konnen. Eine gewisse Disposition mancher Menschen zu solchen Schwan
kungen muB angenommen werden, da wir dies, z. B. bei einem sonst 
sehr nervosen Menschen, verfolgen konnten. Mit einer solchen Labilitat 
glauben wir auch die Beobachtung in Zusammenhang bringen zu konnen, 
daB bei manchen sogenannten nervosen Individuen die Niichternwerte 
an aufeinanderfolgenden Tagen nicht unbedingt iibereinstimmen miissen, 
ja gelegentlich sogar sehr groBe Unterschiede darbieten. 

GroBes Gewicht mochten wir einer groBen Beobachtungsreihe zu
messen, die wir in langer Folge an einem Patienten durchfiihren 
konnten, der die langste Zeit an einem fast chronis chen Asthma 
cardillle !itt. Die Blutgeschwindigkeit war auBerordentlich hoch; als 
er dann fast geheilt entlassen wurde, war das Minutenvolumen betracht
lich herabgesunken. An diesem FaIle konnten wir uns davon iiber
zeugen, daB das Pituglandol und zwar hauptsachlich bei intrave
noser Injektion, das Minutenvolumen akut herabzusetzen vermag; da 

13* 
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es sich hier im Gegensatze zum Morphium um ein Medikament handelt, 
das gar nicht narkotisch wirkt, so erscheint uns daher die herabset
zende Wirkung besonders wichtig; parallel zur Herabsetzung des Mi
nutenvolumens trat auch subjektives Wohlbefinden in Erscheinung. 
Das Pituglandol, das auch in anderen Fallen, die mit Kurzatmigkeit 
einhergingen, nicht nur herabsetzend auf die Blutgeschwindigkeit wirkte, 
sondern auch hier das subjektive Befinden sehr giinstig beeinfluBte, 
wirkt nicht bei allen Menschen gleich; relativ schwach zeigte sich 
die Wirkung bei Menschen mit Hypertonie. In den Fallen, wo wir 
mit unserer Methode eine hohe Blutgeschwindigkeit ermitteln konnten, 
kann das Blut in der Vena cubitalis einen sehr tragen Kreislauf ver
raten. Wir haben daher kein Anrecht, aus der Beschaffen
heit des Blutes an der Peripherie irgendwelche Riickschliisse 
auf die wahre Geschwindigkeit im Zentrum unseres Korpers 
zu schlieBen. In dem Sinne glauben wir auch die Divergenz deuten 
zu miissen, daB Patienten mit Asthma cardiale - also Menschen mit 
hoher Blutgeschwindigkeit - trotzdem cyanotisch sein konnen, also 
ein Symptom darbieten, das auf tragen FluB des Blutes an der Peri
pherie hinweist. Man ist offen bar absolut nicht imstande, 
aus der Beschaffenheit der Peripherie auf das wahre Ge
schehen im Inneren unseres Korpers zu schlieBen. 

Jedenfalls lehren bereits diese wenigen Beobachtungen, daB so 
manches auf dem Gebiete der Kreislaufpathologie, was bis jetzt als 
gesicherte Tatsache anzusehen war, auf Grund der Analyse der Kreis
laufgeschwindigkeit in ein anderes Licht geriickt werden muB. 

Die Herzinsuffizienz als wichtiger Faktor bei der Entstehung 
des Asthma cardiale-Anfalles. Unsere urspriingliche Annahme, daB 
es sich beim typischen Asthma cardiale nicht nur urn eine Schwache 
des linken Ventrikels handelt, sondern daB auch das raschere FlieBen 
des Blutes beriicksichtigt werden miisse, erscheint durch diese unsere 
letzten Untersuchungen wesentlich gestiitzt. Sicherlich spielt bei der 
Entstehung des Lungenodems die Menge des Blutes, das von der 
Peripherie kommt, eine wichtige Rolle; da sich das Asthma cardiale 
hauptsachlich bei Patienten mit einem hypertrophierten linken Herzen 
zeigt, so scheint unter gewissen pathologischen Bedingungen das linke 
Herz eben nicht mehr imstande zu sein, die ihm angebotene Menge 
weiter zu befordern; es kommt zu einer Art Stauweiher im Gefa.B
geflechte der Lunge, und das diirfte eben den Anla6 zum Asthma 
cardiale geben. DaB wir hier eine gewisse Schwache des linken Ven
trikels nicht entbehren konnen, ist selbstverstandlich; ja man muB 
sich sogar fragen, ob nicht eine akute Verschlimmerung in der Lei
stungsfahigkeit des linken Ventrikels von ausschlaggebender Bedeutung 
ist. Wenn man die Geschwindigkeitszahlen z. B. bei dem Patienten 
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iiberblickt, den wir unter Versuch Fall I 
(S. 146) beschrieben haben, so zeigen sich 
bereits in den Nachmittagsstunden - nach 
der Mahlzeit - Werte, die sich allmah
lich jenen zu nahern scheinen, die wir 
dann spater beobachtet haben, als der Pa
tient schon sehr unter Kurzatmigkeit zu 
leiden hatte. Tatsachlich konnen ja nach 
einer Mahlzeit die Beschwerden im Sinne 
eines Asthma cardiale mehr in den V or
dergrund treten und es ist ja des ofteren 
von uns betont worden, daB groBere Mahl
zeiten, besonders in den Abendstunden, von 
den Herzkranken angstlich vermieden wer
den ; auf keinen Fall konnen wir iiber un
seren Befund hinweg, daB gelegentlich 
hohe Geschwindigkeitswerte zur Be
obachtung kommen, ohne daB es zu 
einem ausgesprochenen Anfall :von 
Asthma cardiale fiihrt. Vor allem be
reitet uns die Erklarung eine groBe Schwie
rigkeit, warum gerade wahrend der ersten 
Nachtstunden, kaum daB der Patient 1/ 2 -

1 Stunde geschlafen hatte, das Asthma den 
Kranken aus dem Schlaf weckt. In nicht 
wenigen Fallen laBt sich anamnestisch fest
stellen, wie sehr solche Patienten unmittel
bar vor dem Aufwachen von Traumen ge
plagt werden, die mit auBerst lebhaften 
Bewegungsvorgangen einhergehen. Mog
licherweise kommen solche Traume mit in 
Betracht ; doch glauben wir nicht, darin das 
alleinig ausschlaggebende Moment erblicken 
zu diirfen. 

Die Zeit unmittelbar nach dem Ein
schlafen, die scheinbar von so bedeutendem 
EinfluB fur das Entstehen des Asthma car
diale sein durfte, ist durch verschiedene 
Eigentumlichkeiten charakterisiert. MUL
LER 1) und in neuester Zeit auch KATSCH 

1) M ULLER: Acta med. scandinav. 1921. 

Abb. 37. Plethysmographische 
Gehirnkurven; die oberste 
Kurve gibt die Schwankungen 
vor dem Schlafen (8,30 Min.); 
die zweite im Beginn des SchIa
fes (9,10); die dritte um 10 Uhr; 
die vierte um 10,45 aufgenom
men; die beiden letzten um 

11,35 und um 12,25. 
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und PANSDORF 1) sahen, wie der maximale Blutdruck am starks ten 
wahrend der ersten zwei Schlafstunden sinkt und von dem dann er
reichten Tiefpunkte sich ganz allmahlich bis zum morgendlichen Er
wachen wieder erhebt. Auch bei Hypertonien zeigt sich gelegentlich zu 
dieser Zeit ein abnorm starker, nachtlicher Druckabfall; parallel zu den 
physiologischen Zustanden ware also ein Fehlen einer Druckabnahme 
innerhalb dieses Zeitraumes, wie es bei einzelnen Hypertonien eben
falls vorkommen kann, gleichfalls als etwas Pathologisches zu betrachten. 
Sicherlich hangt dies mit der Intensitat des Schlafes zusammen: denn 
fast aIle darauf gerichteten Beobachtungen zeigen immerwieder, daB etwa 
P / 2 Stunden na:ch Beginn des Schlafes das Maximum der Tiefe erreicht 
wird und dann allmahlich bis zum Erwachen der Schlaf oberflachlicher 

Abb. 38. Aichungskurve zur Kon· 
trolle der vorangehenden. 

wird. Bei Menschen mit Schadeldefek
ten bietet sich leicht die Gelegenheit, 
die Schwankungen der Gehirnzirkula
tion zu studieren; als ein konstantes 
plethysmographisches Symptom zeigt 
sich beim Einschlafen die Zunahme 
des Gehirnes, sowie ein GroBerwerden 
der Gehirnpulse und der respiratori
schen Schwankungen. Wir haben eben
falls Gelegenheit gehabt, solche ple
thysmographische Kurven zu registrie
ren; die Pulse sind optisch aufgenom
men worden; nach etwa zwei Stun
den sind die Pulse am groBten (siehe 
Abb. 37). Die Abb. 38 ist beigegeben, 
urn sich tiber die GroBe des Aus-

schlages ein Urteil bilden zu konnen; in dieser Abbildung sehen 
wir Armkurven, die vor und nach Eintauchen in heiBes Wasser ge
wonnen wurden. Jedenfalls zeigen uns diese Befunde, daB wichtige 
zirkulatorische Storungen wahrend der ersten Nachtstunden in Erschei
nung treten konnen. 

Der Kroghsche Apparat ist so leicht zu bedienen, daB es gar keine 
Schwierigkeit bereitet, den Grundumsatz auch bei Schlafenden zu stu
dieren. Diese Versuche fiihrten wir bei einem tracheotomierten Pa
tienten aus. Die entsprechende Kaniile wurde durch eine Vorrichtung 
ersetzt, die es ermoglichte, die Trachea direkt mit dem Kroghschen 
Apparat in Beriihrung zu bringen; auch bei diesen Untersuchungen 
zeigte sich, daB etwa 1/2 -1 Stunde nach dem Einschlafen der Organis
mus anscheinend eine Alteration erfahrt, indem der Sauerstoffverbrauch 
den tiefsten Punkt erreicht. 

1) KATSCH und PANSDORF : Miinch. med. Wochenschr. 1922. Nr.50. 
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Fall I Fall II 
--------

Stunde Sauerstoffverbrauch Stunde Sauerstoffverbrauch 

7 Uhr 238 7 Uhr 232 
8 235 8 229 
9 238 9 231 

10 219 schliift ein 10 209 (schliift seit'/2 Std.) 
11 207 11 214 
12 218 12 225 
1 225 1 225 
2 232 2 230 
3 230 3 232 
4 234 4 229 
5 237 5 235 
6 237 ist erwacht 

Die Beobachtungen am Grundumsatz lassen sich wohl z. T. durch 
die vollige Erschlaffung der Muskulatur au c h erklaren; aber immerhin 
verdient es Beachtung, daB eben zur Zeit, in der Patienten mit Asthma 
cardiale ganz besonders leicht zu Anfallen disponieren, der Grundumsatz 
seinen Tiefpunkt erreicht. 

In vielen Fallen von nachtlichem Asthma cardiale ist durch eine 
energische Digitalisbehandlung weitgehende Besserung zu erzielen; man 
wird daher nicht fehlgehen, wenn man fiir das Ausbrechen des 
nachtlichen Asthmas unbedingt auch eine cardiale Beteili
gung mitverantwortlich macht. Unter den verschiedenen Moglich
keiten, die einen Erklarungsversuch anbahnen konnten, warum z. B. der 
Herzmuskel in der Nacht, also zu einer Zeit, wo man annehmen mochte, 
daB die Herzmuskulatur Gelegenheit hatte, sich von den Strapazen 
des Tages eher auszuruhen, weniger leistungsfahig erscheint, als tagsiiber, 
wo die Blutgeschwindigkeit - z. B. nach einer Mahlzeit - ebenfalls 
hoch erscheint, konnte auch folgendes Moment Beriicksichtigung finden. 
Sympathisches und parasympathisches N ervensystem halt en das Herz in 
einem dauernden antagonistischen Erregungszustand; durchschneidet 
man die Vagi, so wird nicht nur die Herztatigkeit beschleunigt, auch 
das Herz als Muskelmasse wird fester und in toto etwas kleiner; das 
Umgekehrte zeigt sich nach Durchschneidung der Accelerantes; das 
Herz blaht sich allmahlich, gleichzeitig tritt Bradykardie ein; die 
Moglichkeit ist nicht von der Hand zu weisen, daB bei Wegfall der 
sympathischen Innervation der Tonus der Herzmuskulatur abnimmt. 
Das Ineinanderarbeiten der beiden groBen autonomen Nervensysteme 
zeigt weitgehende Schwankungen; fast macht es den Eindruck, als wiirde 
wahrend der N acht die tonische Innervation des parasympathischen 
Systems, also vor aHem des Vagus, iiberwiegen. RUDOLF SCHMIDT hat 
das Wort gepragt: "In der Nacht wachen die parasympathischen Ner
ven auf". Wir mochten die Moglichkeit diskutieren, ob nicht wahrend 
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der Nacht die sympathische Innervation an Intensitat abnimmt, was 
sich vielleicht am Herzen auch in der Weise kenntlich macht, daB 
der Herzmuskeltonus ein niedrigerer sein konnte als wahrend des Tages. 
Die Bradykardie, die oft wahrend der Nacht zur Beobachtung kommt, 
das Absinken des Blutdruckes, wie wir es oben erwahnt haben, viel
leicht das Absinken des Grundumsatzes und das GroBerwerden der 
Gehirnpulse konnten in gleicher Weise auf eine Abnahme des sympa
thischen Tonus hinweisen. Jedenfalls fallt es uns schwer, eine Erklarung 
fUr die Tatsache zu finden, warum gerade in den fruhen N achtstunden 
das Herz die Fahigkeit verliert, die Mehrarbeit zu bewaltigen, die sich 
offenbar aus der erhOhten Blutgeschwindigkeit ergibt; denn an der 
Tatsache, daB zur Zeit eines asthmatischen Anfalles die 
Blutgeschwindigkeit primar erhoht erscheint, glauben wir 
unbedingt festhalten zu mussen. 

Scheinbare aktive l\'Iitbeteiligung des peripheren Kreislaufes 
bei Fallen von Kreislaufstorung. Bei der Arbeit nimmt, wie die 
bekannten Untersuchungen von KROGH und LINDHARD lehren, die 
Blutgeschwindigkeit machtig zu; auch hier muB das groBere Minuten
volumen vom normalen Herzen anstandslos bewaltigt werden; wenn 
aber ein Herzkranker und zwar vor allem ein Mitralpatient veranlaBt 
wird, ein Plus an Arbeit zu leisten, so zwingt ihn bald die Kurz
atmigkeit innezuhalten; das Herz ist angeblich nicht mehr imstande, 
die Mehrarbeit zu bewaltigen, wobei man im allgemeinen das Schwer
gewicht mehr auf das Output und weniger auf das diastolic filling 
Wert legt. Das groBere Minutenvolumen, das sich als die Folge der 
Arbeit ergibt, scheint beim Mitralfehler infolge der Lasion am linken 
atrio-ventrikularen Ostium kaum entsprechend verarbeitet zu werden; 
es kommt zu einer Anschoppung des Blutes im Capillarbereiche der 
Lungen, also zu Erscheinungen, ganz ahnlich wie wir sie uns bei der 
Entstehung des Asthma cardiale vorgestellt haben. Der Unterschied 
zwischen einem Mitralfehler, der Arbeit zu leisten hat. und einem 
Patienten, der in unserem Sinne an den Folgen eines Asthma cardiale 
leidet, ist offenbar der, daB der Klappenfehler bei der trberanstrengung 
jeden Moment innehalten kann, wahrend der Asthma cardiale-Patient 
dauernd unter der Wucht des groBen Minutenvolumens zu leiden hat. 

Wir sahen, wie vor dem linken Herzen, das nicht mehr vollig im
stande ist, ein groBeres Minutenvolumen zu erledigen, das groBe Ca
pillargebiet der Lunge sich als Stauweiher ausbreitet. Es kann auch der 
rechte Ventrikel vielfach Gefahr laufen, bei groBerer Blutgeschwindig
keit dem Versagen nahe zu kommen; das ganze Angebot, das sich -
z. B. als die Folge einer korperlichen Anstrengung - ergibt, kann ge
legentlich unmoglich vollig exekutiert werden. Der ganze Schwall des 
Blutes, der zum rechten Herzen drangt, muB sich aber, wie die Er-
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fahrung lehrt, nicht einma! vollig dem rechten Vorhof nahern; das 
Plus, das sich z. B. aus dem Gebiete des Splanchnicus ergieBt, kann 
von der Leber aufgehalten werden; die Leber iibernimmt in dem Sinne 
die Rolle eines Siebes, das dafiir Sorge tragt, daB nicht zu viel Blut 
auf einmal den rechten Vorhof erreicht; die Leber ist tatsachlich 
ein Stauweiher, der vielleicht, wenn man den Anschauungen 
von E. P. PICK folgt, durch aktive Krafte imstande ist, den 
Anprall zu dammen; liegt primar tatsachlich eine passive Stauungs
leber vor, so kann dies dazu fiihren, daB das enger gewordene Sieb 
imstande ist, die Blutgeschwindigkeit noch mehr zu drosseln und so 
das Herz gleichsam vor einer neuerlichen trberrumpelung zu bewahren. 
1m Bereiche der eigentlichen Cava, also im Gebiete der Cava inferior 
und superior, liegt dem Herzen kein Organ vor, das nach Art der Leber 
imstande ware, dem Anprall einer groBen Blutwelle Einhalt zu gebieten. 
Bei der Arbeit, die das erhohte Minutenvolumen in erster Linie aus 
dem eigentlichen Cavagebiet schOpft, bestiinde z. B. bei Mitralfehlern 
oder beim Emphysem stets die Gefahr, daB der ohnehin schon stark 
in Anspruch genommene rechte Ventrikel infolge des groBeren Minuten
volumens noch mehr in Mitleidenschaft gezogen wird; ob sich hier als 
Abwehrvorrichtung das BIut in den Venen tatsachlich staut und als 
Ausdruck eines langsamen FlieBens seinen Sauerstoff innerhalb der Ca
pillaren verliert, oder ob nicht gelegentlich aktive Krafte hier im 
Spiele sind, die das Blut im Capillarsystem zuriickhalten, solI Aufgabe 
weiterer Studien sein; zum Nachdenken fordern unseres Erachtens jeden
falls foigende Tatsachen auf: wir konnten ofter stark cyanotische Pa
tienten mit groBem rechten Herzen beobachten, die trotz starkster 
Cyanose und dementsprechend groBter Sauerstoffausniitzung kaum eine 
wesentliche Steigerung des Venendruckes erkennen lieBen (der Venen
druck wurde nach der Methode von Moritz -Tabora gemessen). Wir 
mochten einige solche Beispiele anfiihren: 

Fall L 45 Jahre alte Hadernhandlerin, die seit 16 Jahren hustet und 
seither ihre Beschwerden nicht mehr los wird; im Sommer immer voriibergehende 
Besserung; als Ursache ihres Leidens beschuldigt sie den .Aufenthalt in stets 
staubiger Luft, den sie bei ihrem Bernf nicht vermeiden kann. Seit langerer 
Zeit Herzbeschwerden beim Stiegensteigen; allmahlich verfarbte sich ihr Gesicht, 
sie wurde dunkelblau, besonders cyanotisch zeigten sich Ohren, Nasenspitze; 
an der Blaufarbung beteiligten sich in letzter Zeit auch .Arme und Beine. Der 
Grund, warnm sie auf die Klinik kam, waren Schwellungen an den Beinen; 
nach mehrtiigiger Bettruhe gingen die Odeme von selbst zuruck. Husten besteht 
nach wie vor weiter. 

Das .Auffalligste an der Patientin war die dustere Cyanose des ganzen 
Korpers, dabei keine auffallige Dyspnoe; objektiv die typiBchen Erscheinungen 
eines hochgradigen Emphysems, Herzdampfung kaum nachweisbar; in den ab
hangigen Partien der Lunge dichte Rasselgerausche; die Patientin eXBpektoriert 
ein zahes, eitriges Sputum. Der Rontgenbefund spricht ebenfalls fur ein mach-
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tiges Lungenemphysem; Herzdiimpfung kaum wesentlich nach rechts verbreitert 
der Rantgenbefund des Herzens spricht im selben Sinne. Blutdruck 120 mm Hg. 
Pulszahl 80 p. M. 1m Harn keinerlei pathologische Bestandteile. Die Halsvenen 
nicht auffallig gefiillt, dasselbe gilt von den Hautvenen des Vorderarmes. Wir 
haben hier neben der blutigen Bestimmung des Venendruckes auch die Blut
gase im arteriellen und venasen Blute bestimmt; wir fanden: 

reduziertes Oxyhamoglobin Total-Hamoglobin 
in % in % kapazitat 

Arteriell: 3,35 (19) 13,86 (81) 17,21 
Venas: 15,21 (88) 1,97 (12) 17,18 

Es ist dies der hachste reduzierte Hamoglobinwert, den wir je bei einem 
Patienten nachweisen konnten; fast 70% des Oxyhamoglobins gehen bei der 
Passage durch das Capillargebiet des V orderarmes verloren! Es ist nicht not
wendig, ausdriicklich zu betonen, daB wir jede Gelegenheit einer mechanischen 
Stauung angstlich vermieden haben. Der hohe reducierte Hiimoglobinwert im 
arteriellen Blute entspricht dem Lungenemphysem. In einem Stadium starkerer 
Inkompensation haben wir noch einmal die Vene punktiert und einen noch 
niedrigeren Wert an reduziertem Hamoglobin erhalten. Zur Zeit der ersten 
Punktion war der Venendruck in der Vena cubitalis 10 cm Wasser, 
es entspricht dies einem Wert, der gelegentlich noch an der oberen Grenze der 
:Norm zu sehen ist. Eine Bestimmung des Minutenvolumens nach der Gasmethode 
scheiterte. 

Fall II. 63 Jahre alte Frau, die seit vielen Jahren an einem Mitralfehler 
laboriert, zeigt in den letzten Tagen Schwellungen an den Beinen, Druckgefiihl 
in der Lebergegend, schlechten Schlaf und wenig Urin. Friiher nie gehustet, 
jetzt Expektoration eines zahen Schleimes. Das Befinden hat sich unter ent
sprechender Behandlung rasch gebessert, so daB sie wieder herumgehen konnte. 
In einer Peri ode, wo es der Patientin sehr gut ging, haben wir ebenfalls den 
Sauerstoffgehalt des arteriellen und venasen Blutes ermittelt; gleichzeitig wurde 
der Venendruck nach der Methode von Moritz-Tabora bestimmt: 

reduziertes Oxyhamoglobin Total-Hamoglobin 
in % in % kapazitat 

Arteriell: 1,58 (8) 18,22 (92) 19,80 
Venas: 13,04 (66) 6,71 (34) 19,75 

Der Venendruck wurde mehrmals kontrolliert, wir fanden stets nur Werte, 
die zwischen 3-5 cm Wasser schwankten. Beim Gehen wurde die Patientin 
intensiv cyanotisch. 

Fall IlL 53 Jahre alter Mann, der seit vielen Jahren an Husten und ge
legentlich auch an Fieber litt, kam neuerdings in einer Periode, wo es ihm 
schlechter ging, an die Klinik. Seit zwei Tagen hohes Fieber mit reichlicher Ex
pektoration. Objektiv lassen sich neben den typischen Zeichen eines chronischen 
Emphysems auch Veranderungen nachweisen, die an eine lobulare Pneumonie den
ken lassen. Bereits nach wenigen Tagen ist der Mann fieberfrei; er geht wieder 
herum und will demnachst seinem Beruf - er ist Tischler - nachkommen. Der 
Mann ist im Gesicht deutlich cyanotisch; auch Hande und FiiBe sind dunkel 
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gefarbt und zeigen gleichfalls deutliche Cyanose; die oberflachlichen feinsten 
Hautvenen sind erweitert; die Capillaren des Nagelfalzes erweisen sich bei der 
Untersuchung mit dem Hautmikroskop deutlich vermehrt. Eine auffallende 
Erweiterung oder Fiillung der groBeren Venen am Arme ist nicht zu bemerken. 
Halsvenen kaum zu sehen. Die Gasanalyse des arteriellen und venosen Blutes 
ergibt: 

----------~--------~------------~---------
reduziertes Oxyhamoglobin Total-Hamoglobin 

in % in % kapazitat 

Arteriell: 1,29 (7) 17,16 (93) 18,45 
Venos: 13,28 (72) 5,17 (28) 18,45 

Der Venendruck schwankte - wir haben die Bestimmung mehrmals wieder
holt - zwischen 4 und 6 ccm Wasser. 

Lokale Veranderungen an den peripheren Teilen der Extremitaten, 
ebenso an den vorspringenden Teilen des Gesichtes (Nasenspitze, Ohren), 
die im Sinne einer Cyanose zu deuten waren, kommen bei Erfrierungen 
vor; ein ahnliches Verhalten ist auch bei nervosen Menschen zu be
mer ken ; haufig fiihlt sich die betreffende Handflache feucht und kiihl 
an. Studiert man in solchen Fallen die Zusammensetzung des venosen 
Blutes, das man aus der Vena cubitalis durch Punktion gewonnen hatte, 
so braucht ein besonderer Reichtum an reduziertem Hamoglobin gar 
nicht vorhanden zu sein; offenbar ist dieses Blut bereits ein Mischblut, 
so daB es nicht mehr so arm an Sauerstoff sein muB, wie man es auf 
Grund des bloBen Adspektes erwarten sollte. DaB aber gerade bei 
solchen Individuen im Bereiche der Blutcapillaren Veranderungen im 
Sinne einer eigentiimlichen Stauung zu erkennen sind, lehrt das Studium 
des bekannten Atlasses von OTFRIED MULLER. Die Capillaren sind 
vergroBert, zeigen Ausbuchtungen, die fast den Eindruck erwecken, 
als kame es hier zu fOrmlichen peristaltischen Bewegungen, die sich 
aber trotz langerer Beobachtung nicht erkennen lassen. 

Wenn man sieht, wie sich der periphere Kreislaufmechanismus ge
legentlich - und zwar schein bar ganz spontan - so weit einstellen 
kann und dadurch der Beschleunigung des Blutes tatkraftig Vorschub 
leisten, ein Verhalten, das die Arbeit vielfach erst ermoglicht, unter 
pathologischen Bedingungen aber, wie bei Al:lthma cardiale von dele
tarstem Einflusse ist, so muB man sich fragen, ob nicht denselben 
Partien auch die Eigenschaft innewohnen konnte, den Blutstrom zu 
bremsen; in dem Sinne mochten wir die Frage diskutieren, ob nicht 
in Analogie zu den Vorstellungen von PICK, der in der Leber einen 
hemmenden Apparat annimmt, auch im Gebiete der Peripherie Vor
kehrungen existieren, die das Blut aktiv zuriickhalten. Vielleicht ist 
so mancher Fall von scheinbarer Cyanose nichts anderes als der sicht
bare Ausdruck fiir ein solches Geschehen. Selbstverstandlich gibt es 
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genug Formen von Cyanose und dementsprechender Verarmung des 
Blutes an Sauerstoff infolge eines langsamen FlieBen des Blutes, das 
durch mechanische Stauung bedingt ist, aber wahrscheinlich gibt 
es auch verlangsamte Sauerstoffzehrungen, die mit direkter mechanischer 
Stase nichts zu tun haben miissen. 

Damit nahern wir uns einem Problem, das wir zunachst nur streifen 
mochten, weil deren weitere Ausarbeitung der Inhalt unserer folgenden 
Studien sein wird, namlich dem Problem, das die Englander unter dem 
Begriff der "utilisation" des Blutes zusammenfassen. Die Versorgung 
der Gewebe mit Sauerstoff, die ja doch die Hauptaufgabe des Zirku
lationsapparates ist, kann in ext·remer Form in zweifacher Weise be
werkstelligt werden; entweder flieBt das Blut rasch an den Parenchym
zellen vorbei, wobei das Blut prozentuell relativ wenig Sauerstoff ein
biiBt, oder das Tempo des Vorbeistromens ist ein langsames, wobei das 
Blut von seinen Sauerstoffbestanden viel mehr an das Gewebe hergeben 
muB. Die erste Art ist, wie hauptsachlich W. R. HESS gezeigt hat, vom 
Gesichtspunkte der Materialsparung die unokonomischere; sie nimmt 
die BlutgefaBe viel mehr in Anspruch und erhOht durch die Zunahme 
des Minutenvolumens selbstverstandlich auch die Herzarbeit. Wird da
gegen dem Blute viel mehr Sauerstoff ausgesaugt, so kehrt zwar das 
Blut weniger reich an Oxyhamoglobin in das Herz zuriick, dafiir wird 
aber das Herz in Bezug auf tatsachlich zu leistende Arbeit geschont. 
Zwischen diesen beiden Extremen liegt die zirkulatorische Tatigkeit des 
einzelnen; offenbar handelt es sich hier um zweierlei - zunachst rein 
theoretisch konstruierte - Konstitutionen, welche wahrscheinlich un
zahlige tJbergange zeigen, die aber in erster Linie in einer Verschieden
heit des capillaren GefaBmechanismus bestehen miissen. Wir konnen 
uns vorstellen, daB eine langsame Zirkulation, also eine erhohte Utili
sation des Blutes, bei Krankheiten des rechten Herzens zweckmaBiger 
sein diirfte, und ebenso mochten wir glauben, daB solche Trager weniger 
Gefahr laufen, die schweren Komplikationen zu zeigen, die das Asthma 
cardiale bei Schwachezustanden des linken Ventrikels mit sich bringt. 
Ob diese Konstitutionen, wie wir sie zuerst genannt haben, auch zu Kon
ditionen werden konnen, also sich dem jeweiligen Verhalten des ein
zelnen anschmiegen konnen, halten wir fiir moglich. Jedenfalls wiirde 
es fiir ein sehr okonomisches Geschehen sprechen, wenn bei Lasionen 
am Herzen, z. B. im Sinne eines Klappenfehlers oder einer tatsachlichen 
muskularen Schwache, der periphere Apparat imstande ware, ganz 
spontan regulierend einzuspringen, um die Stauung des Blutes an 
lebenswichtigen Partien hintanzuhalten. Wir sind iiberzeugt, daB solche 
Regulationen existieren miissen, denn sonst miiBten sich eigentlich die 
Folgen eines Klappenfehlers viel schwerwiegender bemerkbar machen, 
als es tatsachlich zu geschehen pflegt. Diese Frage zu studieren ist nur 
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moglich, wenn man es in der Hand hat, die wahre Blutgeschwindigkeit 
zu bestimmen; wir betonen ausdriicklich die "wahre" Blutgeschwindig
keit, weil nur aus der Summe der Mischungen des Blutes, wie sie im 
rechten Herzen erfolgt, ein SchluB auf die Herzarbeit gestattet ist. Das 
Messen der Geschwindigkeit des Blutstromes in einzelnen Abschnitten, 
z.E. der einen oberen Extremitat, ist zwar immerhin beachtenswert und 
kann, wie wir gezeigt haben, wichtige Folgerungen gestatten, doch 
laBt dies nur einen bedingten SchluB zu. 

Der Ausgangspunkt unserer ganzen Frage war zunachst eine rein 
klinische Beobachtung. Wir sahen, wie im Verlaufe des Asthma car
diale das Blut in der ruhig daliegenden Hand rascher herzwarts stromt, 
als unter anderen Bedingungen. Wir bildeten uns eine neue Vorstellung 
iiber die Entstehung des Asthma cardiale; das Ausschlaggebende solI 
bei der Entstehung des Asthmaanfalles nicht allein - wie bis jetzt 
angenommen wurde - eine Schwache des linken Ventrikels sein; viel
leicht spielt dabei auch eine groBere Blutgeschwindigkeit eine wichtige 
Rolle; das Lungenodem ware nicht nur ein rein passiver Vorgang; wir 
meinten, es konnte diese Form der Kurzatmigkeit ahnlich zustande 
kommen wie die bei der Arbeit, wo ebenfalls dem Herzen mehr Blut 
angeboten wird, als z. E. wahrend der Ruhe. Arbeitsdyspnoe und 
Kurzatmigkeit im Verlaufe des Asthma cardiale waren in 
dem Sinne verwandte Zustande; in beiden Fallen ist das Herz 
nicht imstande, das entsprechende Minutenvolumen zu verarbeiten; ist 
das rechte Herz weniger leistungsfahig, so schoppt sich das Plus, das 
der Ventrikel nicht zu verarbeiten vermag, an der Peripherie an; bei 
Lasionen des linken Abschnittes kommt es aber zu einer Uberlastung 
im GefaBgebiete der Lunge. 

Die Dyspnoe, die in solchen Fallen zu sehen ist, glauben wir, wie 
sich nachweisen lieB, nicht rein hamatogen erklaren zu diirfen. Zum 
mindesten kann von einer Acidose nur in der Minderheit der Falle 
die Rede sein; denn das arterielle Blut unterscheidet sich belm schwer 
dyspnoischen Menschen kaum von dem eines normalen Individuums; 
auch beim starken asthmatischen Anfall haben wir keine Acidose nach
weisen konnen. Da in allen Fallen, wo die Erscheinung von Kurz
atmigkeit im Vordergrunde steht, eine Lungenstauung besteht, so moch
ten wir uns vorstellen, daB vielleicht die Stauung allein, wahrscheinlich 
auf reflektorischem Wege, das Atemzentrum zu erh6hter Tatigkeit 
veranlaBt. Auf die M6glichkeit, dies zu beweisen, wollen wir am 
Schlusse noch zu sprechen kommen. 

1m weiteren Verlaufe unserer Untersuchungen waren wir zunachst 
bemiiht, das, was wir anfanglich nur mit den Augen gesehen haben, 
ziffernmaBig zum Ausdruck zu bringen. Mittels eines plethysmographi
schen Verfahrens waren wir imstande, nachzuweisen, daB tatsachlich 
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unter den verschiedensten Bedingungen das Blut bald rascher, bald 
langsamer das Gebiet der Capillaren passiert. Warme ist imstande, 
die Passage freier zu machen, Kalte eJ;hOht die Widerstande; bald nach 
Einwirkung eines kalten Bades scheinen aber die Widerstande nach
zulassen, denn die Blutgeschwindigkeit kann dieselbe bleiben wie vor 
der Einwirkung der Kiilte. Die alten Erfahrungen der Hydrothera
peuten stehen mit diesen Beobachtungen in vollem Einklang. Nicht 
alle Menschen reagieren in gleichem Sinne; vielleicht kommen Storungen 
der inneren Sekretion hier auch in Betracht; das atypische Verhalten 
eines Falles von Myxodem laBt uns an diese Moglichkeit denken. 
Hypertonien, selbst betrachtlichsten Grades, verhalten sich im Bereiche 
der oberen Extremitat bei der BeeinfluBung durch Warme prinzipiell 
nicht anders wie normale Menschen. Als wir bei einzelnen Individuen, 
die an Anfallen von schwerem Asthma cardiale litten, ein besonders 
rasches DurchflieBen durch das Gebiet der Capillaren nachweisen 
konnten, glaubten wir gewichtige Beweise in Handen zu haben, die 
zugunsten unserer Theorie sprachen. 

In einer weiteren Versuchsreihe waren wir dann bestrebt, die Blut
geschwindigkeit in einer Extremitat noch in viel exakterer Form zu 
verfolgen; wir wahlten als MaB die Differenz im Sauerstoffgehalt des 
arteriellen und venosen Blutes; unter Beriicksichtigung aller maB
gebenden Einwande, die gegen die Brauchbarkeit dieser Methode heran
gezogen werden konnten, haben wir gesehen, wie sich auch mit dieser 
Methode groBe Unterschiede feststellen lassen; wir haben die unter
schiedlichen Herzfehler in dieser Richtung untersucht; auf Grund eines 
groBen Materials sind wir kaum imstande gewesen, ein abschlieBendes 
Urteil liber das FlieBen des Blutes bei den verschiedenen Klappen
fehlern zu fallen; es sind auch hier groBe individuelle Unterschiede zu 
erkennen; im allgemeinen zeigte sich ein Parallelismus zu dem Verhalten 
des Hautkolorites; dort, wo Cyanose bestand, war die Geschwindigkeit 
im allgemeinen gering; der gegenteilige SchluB war nicht immer moglich. 
Auffallend war der Befund, daB sich bei einzelnen Fallen von Asthma 
cardiale fast arterielles Blut aus den Venen ergoB. In den Fallen, 
wo sich dieser Befund erheben lieB, meinten wir, es mit echten nervosen 
Formen von Asthma cardiale zu tun zu haben, wahrend dort, wo 
dieser Befund fehlte, also die Blutgeschwindigkeit gegen unsere Theorie 
zu sprechen schien, das Herz aHein die Ursache des Anfalles sein sollte. 
Immerhin zeigte sich eine gewisse Bestatigung unserer ursprlinglichen 
Beobachtung und insofern glaubten wir, darin weitere Beweise in Han
den zu haben, die zugunsten unserer Theorie von dem Entstehen des 
Asthma cardiale sprachen. 

In Verfolgung dieser Beobachtungen waren wir bemliht, mittels 
der blutigen Methode den EinfluB verschiedener MaBnahmen auf die 
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Blutgeschwindigkeit zu ermitteln. Zunachst iiberpriiften wir den Ein
fluB der Warme. Bestimmt man den Sauerstoffgehalt im venosen Blute, 
vor und nach der Einwirkung eines heIDen Bades, so zeigt sich auch 
hier eine wesentliche Beschleunigung; gelegentlich stromt das Blut auf 
der Hohe der Reaktion fast arteriell aus der Vene. Individuelle Unter
schiede zeigten sich gleichfalls; ein prinzipiell anderes Verhalten der 
Hypertonien lieB sich nicht feststellen. Wir haben uns weiter dafiir 
interessiert, ob hier nervose Faktoren fUr das abweichende Verhalten 
in Frage kamen; von diesem Gesichtspunkte aus haben wir verschie
dene Formen von Lahmungen untersucht. In manchen Fallen zeigt 
sich auf der Seite der Inaktivitat die groBere Blutgeschwindigkeit, in 
anderen Fallen ist wieder das Umgekehrte zu sehen. Auch verhalten 
sich die gelahmten Extremitaten unter dem Einflu13 von Warme gallz 
verschieden. 

Ahnlich wie Hitze die capillaren Widerstande zu lOsen vermag, 
kann man auch unter dem EinfluB von Pilocarpin eine Arterialisierung 
des venosen Blutes bewerkstelligen. Manchmal wirkt Atropin ent
gegengesetzt, doch kann von einer Regelmal3igkeit nicht gesprochen 
werden; Adrenalin kann trotz sichtbarer Verengerung der Capillaren 
kaum die Geschwindigkeit herabsetzen; offen bar wirkt hier die Druck
steigerung regulierend. Histamin, das im Bereiche des Kopfes mach
tige Capillarenerweiterung zur Folge haben kann, zeigt ein analoges 
Verhalten auch im Bereiche der oberen Extremitaten; das Blut kommt 
viel sauerstoffgesattigter aus der Vene als vor der Darreichung. Eine 
Wirkung des Nitroglyzerins oder des Amylnitrits macht sich im Be
reiche der Extremitaten nicht so machtig dilatierend bemerkbar, wie 
man auf Grund der stark ausgepragten Rotung des Gesichtes er
warten sollte. 

Bestimmt man wahrend einer Hitzeeinwirkung den venosen Druck, 
so findet man ihn groBer; hat man Gelegenheit, auch das Ausstromen 
des Blutes wahrend des heIDen Bades zu verfolgen, so sieht man ge
legentlich nicht nur ein Hellerwerden, sondern auch ein deutliches Pul
sieren. Versucht man dies mittels geeigneter Methoden graphisch zur 
Darstellung zu bringen, so kann man sich tatsachlich von dem Vorkom
men eines Venenpulses iiberzeugen, der synchron mit der Herztatigkeit 
einsetzt. Da bei der Hitzeeinwirkung das venose Blut arterieller wird, 
also schneller durch die Capillaren lauft, und gleichzeitig Pulse im Venen
blute auftreten, mochten wir in diesen Pulsationen ein mitgeteiltes ar
terielles Phanomen erblicken. Offenbar kommt es unter dem EinfluB 
von Hitze entweder zur Erweiterung der physiologischen Bahnen, oder 
es offnen sich hier derivatorische Wege; jedenfalls fordern diese Beob
achtungen auf, sich fUr diese Frage weiter zu interessieren; experimen
telle Untersuchungen werden lehren, ob es sich hier tatsachlich um 
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penetrierende Pulse handelt, oder ob noch andere Faktoren beriick
sichtigt werden miissen. 

Das periphere GefaBsystem scheint genug Hilfsvorrichtungen zu be
sitzen, urn lokale Schwankungen der Geschwindigkeit durch rein peri
phere Regulationen auszugleichen; zur Illustration des Gesagten moge 
folgendes angefiihrt werden. Ein heiBes Bad erhOht die Blutgeschwindig
keit in toto nicht und doch stromt bei lokaler EinfluBnahme von Hitze 
das venose Blut fast arteriell. So eindeutig auch unsere Beobachtun
gen, die wir mit der plethysmographischen oder der blutigen Methode 
ermittelt haben, zu sein und so klar sie zugnnsten unserer Anschauung 
des Asthma cardiale zu sprechen scheinen, so wenig konnen sie als 
beweiskraftig hingenommen werden, wenn man sich auf den Stand
punkt stellt, daB die Blutbewegnng an der Peripherie kein MaBstab 
der absoluten Blutgeschwindigkeit ist. In Erwagung all dieser Tat
sachen waren wir daher bestrebt, eine Methode zu ermitteln, durch 
die es moglich ist, die wahre Blutgeschwindigkeit zu erfahren; 
nur das Quantum Blut, das in der Zeiteinheit aus dem Herzen heraus
getrieben wird, ist ein MaB des Minutenvolumens, das allein uns in 
der Beurteilung der Herzarbeit weiterbringen kann. Nach vielen Fehl
versuchen ist es uns in Anlehnung an das Verfahren von HALDANE 
gelungen, eine Methode auszuarbeiten, durch die wir glauben, in selten 
exakter Weise die wahre Blutgeschwindigkeit bestimmen zu konnen; 
im wesentlichen handelt es sich urn die Ausfiihrung des Fickschen 
Prinzipes: kennt man die Quantitat Sauerstoff, die in der Zeiteinheit 
verbraucht wird, und sind wir auch imstande, die Differenz im Sauer
stoffgehalte des arteriellen und venosen Blutes, das dem rechten Herzen 
entstromt, zu ermitteln, so laBt sich daraus das Quantum Blut be
rechnen, das in der Zeiteinheit das Herz passiert hat. 

An Hand dieser Methode haben wir bereits groBe individuelle 
Unterschiede bei normalen Menschen festlegen konnen; ist die Blut
geschwindigkeit, wie allgemein angenommen wird, eine Funktion, die 
neben anderen Faktoren hauptsachlich auch von den peripheren Wider
standen abhangig ist, so wiirde sich das mit dem decken, was wir mit un
seren urspriinglichen Methoden anstrebten, namlich ein MaB zu finden, 
das angibt, ob das Blut rasch oder langsam von der arteriellen auf 
die venose Seite heriiberstromt. 

Die Blutgeschwindigkeit zeigt sich im AnschluB an~ eine Nahrungs
zufuhr beschleunigt; besonders scheint es die Fleischkost zu sein, die 
einen beschleunigenden EinfluB auszuiiben vermag. Will man daher 
entsprechende Vergleichswerte erreichen, so miissen die betreffenden 
Individuen im niichternen Zustande untersucht werden. Bei Patienten, 
die zu Asthma cardiale disponieren, erweist sich die Blutgeschwindig
keit fast immer erhoht; je mehr wir uns der Zeit nahern, in der der 
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Anfall aufzutreten pflegt, desto beschleunigter ist die Blutbewegung. 
Auf der Hohe des Anfalles ist natiirlich die Durchfiihrung unserer Me
thode unmoglich. Die psychische Erregung, die sehr haufig parallel zur 
Verschlimmerung des Zustandes einsetzt, ist sicherlich auch imstande, 
daB Minutenvolumen zu erhohen, doch glauben wir kaum, darin daB 
entscheidende Moment erblicken zu diirfen. Ob sich in allen Fallen 
von Asthma cardiale die Geschwindigkeit erhoht zeigen wird, wagen 
wir nicht zu entscheiden; sicherlich ist die Aufregung, und die Angst
lichkeit, die jeden solchen Anfall begleitet, ein wichtiger Faktor, der 
das Minutenvolumen, also die Herzarbeit, eher erhoht, jedenfalls aber 
nicht herabsetzt. Da wir dem erhohten Minutenvolumen in der Patho
genese des Asthma cardiale eine gro.6e Bedeutung zumessen wollen, so 
war fiir unsere Auffassung die Feststellung sehr wichtig, da.6 fast aIle 
Ma.6nahmen, die zur Linderung eines Asthma cardiale-Anfalles erfolgreich 
angewendet werden, auch die Blutgeschwindigkeit herabsetzen. Die 
Abnahme des Minutenvolumens nach Morphium oder nach Binden der 
Glieder bewegt sich innerhalb Zahlen, die weit iiber irgendwelche Fehler
quellen hinausgehen. Die Priifung der Wirkung des Morphiums beim 
normalen Menschen zeigt gro.6e Differenzen, die ungefahr parallel mit 
der narkotischen Wirkung zu gehen scheinen. Dort, wo das Morphium 
erregend wirkt, ist das Minutenvolumen nicht nur nicht heruntergegangen, 
sondern um Betrachtliches in die Hohe gestiegen. Auch FaIle, wo das 
Morphium auf die Blutgeschwindigkeit gar keinen Einflu.6 zeitigte, sind 
uns bekannt. Entsprechend, nur in entgegengesetzter Weise, zeigte sich 
der Einflu.6 des Cocains; dort, wo Erregung in Erscheinung trat, war die 
Beschleunigung enorm, dort, wo daB Cocain scheinbar wirkungslos war, 
war auch keine Beeinflussung des Minutenvolumens zu erkennen; gerade 
diese Beobachtungen waren fiir uns wichtige Momente, die uns in der 
Annahme bestarkten, da.6 die Blutgeschwindigkeit sehr vom jeweiligen 
psychischem Erregungszustande abhangig ist. 

1m Gegensatze zum Coffein, daB sich relativ wenig wirksam erwies, 
erkannten wir im Pituglandol ein au.6erordentlich wertvolles Pharma
kon. Verabretcht man es intravenos, so £alIt binnen kiirzester Zeit 
die Blutgeschwindigkeit; eine Abnahme des Minutenvolumens um mehr 
als 30 % gehort nicht zu den gro.6en Seltenheiten, obwohl man auch 
hier mit gro.6en individuellen Unterschieden rechnen mu.6. Ob das 
relativ geringe Reagieren der Hypertonien zur Regel gehOrt, wird wohl 
an einem noch gro.6eren Material zu iiberpriifen sein. Der giinstige 
Einflu.6 einer intravenosen Pituglandolinjektion auf das Asthma cardiale, 
das sich sogar gelegentlich durch eine praventive Injektion vermeiden 
la.6t, ist fiir unsere Auffassung des Asthma cardiale von gro.6ter Be
deutung, weil wir hier ein Mittel in der Hand haben, das sich ganz 
unabhangig von jeder narkotischen Wirkung als wirksam erwies. Schein-
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bar handelt es sich hier um ein Medikament, das in elektiver Weise 
die Blutgeschwindigkeit herabzusetzen vermag. Wenn man bedenkt, 
einen wie wichtigen Faktor das Minutenvolumen bei der Beurteilung 
der Arbeitsleistung des Herzens bedeutet, so wird man es verstehen, 
daB man kiinftig das Pituglandol in der Therapie der unterschiedlichen 
Kreislaufaffektionen mehr wird beriicksichtigen miissen. 

So klar unsere Beobachtungen zu zeigen scheinen, daB man bei 
der Beurteilung des Asthma cardiale mit einer erhohten Blutgeschwin
digkeit rechnen muB, so wenig ist es unsere Absicht, deswegen die 
SteHung des Herzens irgendwie zu schmiilern. Sicherlich haben Patien
ten mit den bekannten nachtlichen Beschwerden ein ladiertes linkes 
Herz; das eigentlich Ausschlaggebende diirfte wohl das sein, daB zu 
gewissen Zeiten - wie eben in den ersten N achtstunden - das Herz 
wahrscheinlich nicht mehr imstande ist, die groBe Arbeit, die sich aus 
dem erhohten Minutenvolumen ergibt, anstandslos zu bewaltigen. In 
dem Sinne scheint uns der Ausbruch des Asthma vergleichbar mit dem 
Gefiihl der schwersten Kurzatmigkeit, wie man sie sehen kann, wenn 
ein Herzkranker gezwungen wird, Arbeit zu leisten, die iiber seine 
Krafte hinausgeht. 

Die Wechselbeziehung, die sich aus dem Ineinanderarbeiten von Herz 
und peripheren GefaBkraften ergibt und die eben unter normalen Ver
haltnissen in seltenster Harmonie zu bestehen scheint, kann - und das 
lehrt uns scheinbar das Asthma cardiale - in erheblichem Grade ge
stort werden. Wir glauben mit der Existenz von allgemeinen 
Kreislaufstorungen rechnen zu miissen, wo das Schwer
gewicht der Schadigung auch in der Peripherie gelegen sein 
kann. Schon fiir das normale Herz ware es das Idealste und daher 
Okonomischeste, wenn das Minutenvolumen relativ gering ware, d. h. 
wenn die Sauerstoffzehrung im Gewebe iiber 30% hinausginge. Es ist 
eigentlich ein Luxus - konnte man glauben - daB 70% des Sauer
sto£fes gleichsam unverrichteter Dinge wieder in die Lunge zuriickkehren; 
zum mindesten ware die Arbeitsleistung geringer, wenn auch in der Ruhe 
mehr Oxyhamoglobin reduziert wiirde. Wenn wir daher sehen, daB ge
legentlich auch ein normaler Mensch noch freigebiger vorgeht und viel
leicht nur 15 oder sogar 10% seines Sauerstoffes an die Gewebe her
gibt, dann muB bei gleichem totalen Sauerstoffverbrauch das Minuten
volumen noch mehr in die Hohe schnellen, was ausschlieBlich dem 
Herzen im Sinne eines erhohten Minutenvolumens zur Last fallt. So
wohl fiir das Herz, als auch fiir die GefaBe eines bis dahin gesunden 
Individuums kann dies fiir die Zukunft kaum gleichgiiltig sein; spielen 
diese Momente bereits unter normalen Verhaltnissen eine wichtige Rolle, 
von deren Tragweite wir uns vorlaufig noch gar keine richtige Vorstellung 
bilden konnen, so miissen solche individuelle Unterschiede in einem 
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Organismus mit einem schon geschadigten Herzmechanismus noch mehr 
Beriicksichtigung finden; die Dilatation der einzelnen Herzabschnitte ist 
unter gewissen Bedingungen sicherlich auch die Folge eines zu groBen 
Angebotes, das in letzter Linie doch wieder auf ein Versagen der 
Peripherie zu beziehen ist. Wenn der periphere Kreislauf sozusagen 
verstandnisvoll imstande ware, Lasionen des Herzens zu paralysieren, 
so miiBte sich dies bald in einer kompensatorischen Retardierung 
(Cyanose1), bald in besserer Offnung der Widerstande an der Grenze 
zwischen Arterien und Venen zu erkennen geben. Jedenfalls lehren 
alle diese Beobachtungen, eine wie groBe Bedeutung die Geschwindig
keit des Blutstromes fiir das Versilindnis der menschlichen Kreislauf
pathologie beinhaltet. Strittige Fragen der Pathologie miissen von 
diesem Gesichtspunkte aus neu iiberpriift werden, iiber die allerdings 
in abschlieBender Weise erst dann ein Urteil zu fallen moglich sein 
wird, wenn wir auf ein groBes Einzelmaterial zuriickblicken konnen. 

Anhang I. 
Die Lehre, die von PORGES aufgestellt wurde und die den Ver

such unternommen hatte, die menschliche Dyspnoe, wie sie sich im 
Verlaufe vieler Herzkrankheiten zeigt, auf eine Aciditat des arteriellen 
Blutes zu beziehen, kann wohl kaum von allgemeiner Giiltigkeit sein. 
Die zahlreichen Untersuchungen des arteriellen Blutes, die in dieser 
Richtung vorgenommen wurden, haben nur ausnahmsweise eine leichte 
Sauerung des Blutes - und da nur kurz vor dem Tode - ergeben; 
in der Mehrzahl bleibt das arterielle Blut unverandert. 

U m der Sauerungstheorie doch in irgendeiner Weise noch zu ihrem 
Rechte zu verhelfen, wird der Vermutung Raum gegeben, daB es viel
leicht nur im Bereiche des Atemzentrums zu einer Acidose kommen 
solIe. Die langsame Zirkulation, wie sie bei manchen Kreislaufssto
rungen auch tatsachlich vorkommt, solI Ursache sein, warum die phy
siologischen saueren Abbauprodukte des Atemzentrums nicht in ent
sprechender Weise wegtransportiert werden; diese derart bedingte lokale 
Acidose solI die Ursache so mancher Dyspnoe sein; fiir manche Falle 
mag ja diese Anschauung Geltung haben; zu beweisen wird diese An
schauung eben so wenig sein, wie man eine solche Theorie auch nicht 
durch Tatsachen entkraften kann. Uns personlich erscheint diese Vor
stellung nicht sehr wahrscheinlich, weil gerade manche Personen mit 
hochgradigster Cyanose (Lungenemphysem, Pulmonalsklerose, gewisse 
Formen von Mitralstenosen), also mit sehr verlangsamter Zirkulation, oft 
viel weniger unter Dyspnoe zu leiden haben als andere Patienten. Von 
jenen Fallen aber, wo wir - wie z. B. bei Asthma cardiale - nicht 
nur keine Verlangsamung, sondern sogar enorme Beschleunigung nach-
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weisen konnten, kann die Annahme einer durch venose Stauung be
dingten lokalen Acidose sicher nicht gelten. 

Die Klinik hat stets auf einen innigen Zusammenhang zwischen 
Lungenstauung und Dyspnoe hingewiesen; den Grund, warum sich z.B. 
gerade bei der Pulmonalsklerose Dyspnoe, trotz starkster Cyanose nicht 
Geltung verschaffen kann, meinen wir in der bei dieser Krankheit stets 
fehlenden Lungenstauung erblicken zu miissen. Das Zuriicktreten der 
Kurzatmigkeit bei Fallen mit Asthma cardiale, sobald sich Zeichen einer 
Mitbeteiligung des rechten Herzens erkennen lassen, ist wohl in gleicher 
Weise zu deuten; der Stauweiher, der bis dahin in der Lunge gelegen 
war, wird hier gleichsam um eine Etappe nach riickwarts verschoben. 

Diese und so manche andere Griinde haben uns in der Vermutung 
bestarkt, daB das Atemzentrum vielleicht rein reflektorisch von der 
Lunge aus gereizt werde; dieser Modus der Reizung sei der primare; 
erst wenn das Atemzentrum darauf nicht reagiert, trete die hamato· 
gene Beeinflussung in ihre Rechte. Die durch Stauung bedingte Hyper
amie der Lunge als solche oder vielleicht die Erhohung der Kohlen
saurespannung innerhalb des Alveolarraumes sollte nach dieser Vor
stellung rein reflektorisch die Ursache fiir die verstarkte Tatigkeit des 
Atemzentrums, also der Dyspnoe sein. 

Bis jetzt verfiigen wir iiber keinerlei experimentelle Tatsachen, die 
halbwegs geeignet waren, diese zunachst rein theoretische Vorstellung 
zu s;tiitzen. In Ermangelung irgendwelcher Befunde waren wir be
miiht, - leider z. T. vergebens - diese Liicke auszufiillen. 

In Nachahmung der klinischen Erfahrungen planten wir folgende 
Versuchsanordnung. Wir wollten das Gehirn eines Tieres, nachdem 
aIle zu- und abfiihrenden GefaBe des Cerebrums unterbrochen waren, 
isoliert durchbluten; als zweiten Schritt wollten wir jetzt eine Stauung 
der Lungenvenen ausfiihren; waren irgendwelche nervose Reflexe vor
handen, so miiBte das Tier ebenso dyspnoisch werden, wie es jedes 
Tier wird, wenn man eine Stauung im LungenabfluB durchfiihrt (z. B. 
durch Einlegen eines aufblasbaren Tampons, der in den linken Ven
trikel versenkt wurde). Wir haben sehr viele Tiere zur Priifung dieser 
Versuchsanordnung geopfert; zu einem eindeutigen Resultate sind wir 
nicht gekommen; trotz bester Techuik ist es nicht gelungen, weder 
durch gekreuzte Durchblutung von einem anderen Tiere her noch 
durch Speisung des Gehirnes mit artfremdem oder sogar arteigenem 
Blute die Atmung des Tieres fiir langere Zeit aufrecht zu erhalten. 

Als zweite Methode, die allerdings schon aus prinzipiellen Griinden 
nicht so beweiskraftig sein, aber immerhin als ein Hinweis verwen
det werden kann, wahlten wir folgenden Weg: laBt man ein Tier 
oder einen Menschen Kohlensaure atmen, so wirkt selbstverstandlich 
die inhalierte Kohlensaure atemerregend, weil die hohere Kohlensaure-
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spannung der Alveolarluft den Austausch der physiologischen Kohlen
saure erschwert, weshalb das arterielle Blut unbedingt kohlensaure
reicher bleiben muB. Urn diesem Einwand zu begegnen, wahlten wir 
einen anderen, der Physiologie eher angepaBten Weg der Kohlen
saurezufuhr; wir gaben namlich reinste Kohlensaure intravenos, die 
in groBten Mengen unschadlich verabfolgt werden kann, allerdings 
unter der einen Voraussetzung, daB die injizierte Luft nicht stickstoff
haltig ist. Bei der Lektiire einer Arbeit von GARTNER (Randbuch 
der Tuberkulosetherapie), in der er iiber seine Erfolge mit intravenoser 
Sauerstofftherapie spricht, kamen wir auf die Idee, Kohlensaure intra
venos zu verabfolgen. Injiziert man 
einem Runde reinste Kohlensaure 
intravenos, teils in die Vena jugu
laris, teils in die Vena femoralis, so 
setzt ziemlich akut eine schwerste 
Dyspnoe des Tieres ein. Wenn tat
sachlich sich zeigen lieBe, daB nach 
einer solchen Infusion infolge von 
Hyperventilation - wie sie nie ver
miBt wird --- die ganze Kohlensaure 
abgeraucht wird, ohne daB es zu 
einer Vermehrung des Kohlensaure
gehaltes oder zu einer Steigerung 
der Aciditat im arteriellen Blute 
kommt, so lieBe sich dies im Sinne 
eines Lungenreflexes verwerten, eines 

Abb. 39. Schematische Darstellung 
unserer Apparatur zur intravenosen 
Verabfolgung reinster Kohlensaure. 

Reflexes, der wahrscheinlich das Atemzentrum ohne direkte hamatogene 
Wirkung beeinfluBt. Uber solche Versuche wollen wir nun berichten. 

Versuch I. Ein etwa 12 kg schwerer Hund bekommt durch die Vena 
femoralis innerhalb 5 Minuten 750 ccm reinste Kohlensaure; wahrcnd des Ein
flieBens hort man - ganz ahnlich wie es GARTNER bei der Injektion von 
Sauerstoff beschrieben hatte - in der Herzgegend ein auf Entfernung horbares 
glucksendes Gerausch. Schon kurze Zeit nach Beginn der Infusion beginnt die 
Atmung tiefer und beschleunigt zu werden. In diesem ersten Versuche haben 
wir arterielles Blut vor und nach der Kohlensaureeinblasung zwecks genauer Ana· 
lyse entnommen. Ais Apparatur, urn einerseits in relativ einfacher Weise stick· 
stoffreie Kohlensaure darzustellen und anderseits urn das Gas intravenos zu ap
plizieren, hat sich uns die ZusammensteHung bewahrt, wie sie auf Abb. 39 
abgebildet ist. Zuerst wird der Kippsche Apparat ofters mit Kohlensaure ge
waschen, was am besten dadurch geschieht, daB mehrmals hintereinander Gas 
aus dem Behalter herausgelassen wird; das Gas verlaBt bei entsprechender 
HahnsteHung den Apparat durch die Waschflasche. 1st das mehrmals geschehen, 
so flint man den eigentlichen Gasrezipienten, der von aHem Anfange an bis 
hoch hinauf mit Wasser gefliUt war; wird auch diese Fiillung mehrmals hinter
einander durchgefiihrt, so hat man die GewiBheit, fast reinste Kohlensaure zur 
Verfiigung zu haben. Erfolgt das EinflieBen der Kohlensaure in die Vene relativ 

Ep pi ng e r-P ap p -S c h w arz, Aslhma cardia!e 
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langsam, so kann man durch Druck auf dss Geblase das Ausstromen des Gases 
besohleunigen. 

Der Kohlensauregehalt im arteriellen Blute war: 

Vor der Kohlensaureinfusion: 45,57% CO2 

Auf der Hohe der Dyspnoe: 49,91 % CO2 , 

Die heiden Blutportionen wurden zwecks Aciditatsbestimmung mit Kohlen
sauregemischen bekannter Konzentration geschiittelt; entsprechend den Angaben 
von HASSELBALOH fanden wir: 

5,504% CO2 = 39,08 mm Hg-Spannung Schiittelluft 
53,92% CO2 = 38,20 mm Hg-Spannung Schiittelblut. 

Freie CO2 = 0,511 . ~~~ ·a9,08 = 2,627. Gebundene CO2 = 53,92 - 2,627 

= 51,293 Vol.-%. 
P 7 ( 3,8 . 51,293 ) 6 

h = 6,3 4 + log 39,08. 0~511 = 7,3 3. (Beginn des Versuches.) 

5,511 % CO2 = 39,13 mm Hg-Spannung Schiittelluft 
51,13% CO2 = 36,23 mm Hg-Spannung Schiittelblut. 

Freie CO = 0,511·100·39,11 = 263 Gebundene CO2 = 51,13 - 2,63 
2 760 ' . 

= 48,5 Vol.-%. 
. ( 3,8· 48,5 ) 

Ph = 6,377 + log ,39,13:0,511 = 7,342. (Auf der Hohe der Kohlensaure-

infusion.) Die Aciditat ist auf Grund dieser Zahl fast dieselbe. 

Versuch II. Es handelt sich um einen groBen Hund (24 kg). Hier haben 
wir auch Gelegenheif gehabt, die Exspirationsluft vor und nach der Kohlen
saureinfusion zu bestimmen. 

Vor der CO2-Infusion: 6,136 Liter pro Minute; die Exspirationsluft enthalt: 
1,897% CO2 und 2,29% 02; d. h. 140,5 com O2 und 116,4 ccm CO2 , Respir.
Quotient: 0,828. 

Wahrend der CO2-Infusion: 16,153 Liter pro Minute: die Exspirationsluft 
enthalt: 1,99% CO2 und 1,22% 02; d. h. 197 ccm O2 und 321 ccm CO2, Re
spirat.-Quotient: 1,631. 

Die Kohlensaureinfusion wurde so bewerkstelligt, daB pro Minute etwa 
180-200 ccm infundiert wurden. Tatsachlich .zeigte sich, wie die Analysen 
lehrten, ein Plus von etwa 200 ccm. 

Die Zusammensetzung des arteriellen Blutes war: 

Vor der CO2-Infusion: 3,59% reduz. Hamogl. 21,42, Total-Kapaz. 40,93% CO2, 

Auf d. Hohe d. Infusion: 3,45% ,21,42, 39,47% CO2 , 

Die Aciditatsbestimmung der beiden Blutproben ergibt : 

Vorher: 5,84% CO. = 41,12 mm Hg-Spannung Schiittelluft 
43,78% CO2 = 45,76 mm Hg-Spannung Schiittelblut. 

Freie CO2 = 0,511· ~~~. 41,12 = 3,077. Gebundene CO. = 43,78 - 3,077 

= 40,703 Vol.-%. 

(3 8 . 40 . 703) 
Ph = 6,389 + log· 0;511. 45,76 = 7.210. (Beginn des Versuches.) 
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Auf der Kohe der Wirkung: 
5,81 % CO2 = 40,90 mm Hg-Spannung Schiittelluft 

43,30% CO2 = 45,52 mm Hg-Spannung Schiittelblut. 
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Freie CO2 = 0,511 . ~~~ .~0,90 = 3,061. Gebundene CO2 = 43,30 _ 3,061 

= 40,239 Vol.-%. 

Ph = 6,391 + log . (O~:I~ ~~~~:2) = 7,209. (Auf der Hohe der Kohlensaure

infusion.) Auch hier erweist sich die Aciditat des arteriellen Blutes vor und 
wiihrend der Kohlensaureinfusion als dieselbe. 

Das, was diese beiden Versuche lehren, laBt sich - wie wir glauben 
- dahin zusammenfassen: die Annahme einer direkten Reizung des 
Atemzentrums durch Erhohung der Aciditat des arteriellen Blutes IaBt 
sich in unseren Versuchen nicht nachweisen. DaB hier sehr groBe Kohlen
sauremengen infundiert wurden, beweist vor allem der II. Versuch, wo in 
der Exhalationsluft das injizierte Quantum wiedergefunden wurde. Offen
bar miissen hier - das scheinen diese Versuche ziemlich sicher zu be
weisen - noch andere Vorrichtungen existieren, die ganz unabhangig 
von einer rein hamatogenen Beeinflussung auch das Atemzentrum zu 
erhohter Tatigkeit veranlassen konnen; ob hier nervose Reflexbahnen 
existieren, haben wir auch zu priifen versucht, indem wir den ganz ana
logen Versuch nach Durchschneidung der Vagi unternommen haben. 
Einmal zeigte sich eine deutliche Zunahme der Aci~itat, in einem an
deren FaIle war kein wesentlicher Unterschied zu bemerken. Das, was 
uns auch abgehalten hat, weitere Versuche mit der Vagusdurchschnei
dung anzustellen, war das eigentiimliche Verhalten der Atmung nach 
der Durchtrennung der Vagi. In manchen Fallen hat die Durchschnei~ 
dung scheinbar gar keinen EinfluB auf VentilationsgroBe und Atem
mechanismus, ein andermal wieder einen sehr groBen. Da uns das 
entsprechende Versuchsmaterial nicht zur Verfiigung steht, begniigen 
wir uns mit der Angabe dieser beiden Versuche. Jedenfalls scheinen Ver
anderungen in der Lunge (Erhohung der C02-Spannung in der Alveolar
luft?) oder des Lungenblutes aHein zu geniigen, um das Atemzentrum -
offenbar ganz unabhangig von der Zusammensetzung des arteriellen 
Blutes - zu erhohter Atemtatigkeit zu zwingen. Wir mochten diesen 
zunachst nicht ganz klaren "reflektorischen" Mechanismus, urn Dyspnoe 
zu erzeugen, als den vielleicht urspriinglichen hinstellen, wahrend die 
hamatogene Reizung erst dann einsetzt, wenn dieser erstere versagt. Der 
erste Reiz ware gleichsam der erste Instanzweg, um das Atemzentrum 
zu reizen, der zweite kame als Sicherheitsvorrichtung erst spater in Be
tracht. Wenn man sieht, wie auBerordentlich empfindlich jeder Lebens
vorgang gegeniiber einer Sauerung ist, so erscheint uns Reizung des 
Atemzentrums auf rein hamatogenem Wege bei physiologischen V or
gangen nicht im Vordergrund zu stehen. 
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Als entscheidend fiir die uns Kliniker am meisten interessierende 
Frage, ob z. B. die Lungenstauung als solche schon - wie wir glauben 
mochten rein reHektorisch - imstande ist, das Atemzentrum zu reizen, 
lassen sich diese Versuche nicht unbedingt verwerten, aber als ebenso 
sicher kann hingestellt werden, daB selbst intravenose Kohlensaure
infusion kaum auf rein hamatogenem Wege das Atemzentrum reizt. 
Es ist moglich, daB hier individuelle Unterschiede mit in Betracht 
kommen, in unseren Fallen scheint die Dyspnoe, die sich nach intra
venoser Kohlensaureinfusion eingestellt hat, nicht hamatogen bedingt 
gewesen zu sein. 

Anhang II. 
C. TIGERSTEDT hat bei seinen vielen Versuchen, die er mittels der 

Stromuhr anstellte, auch den EinHuB des Pituitrins auf das Schlag
volumen des Kaninchenherzens gepriift; jedesmal kam es zu einer 
deutlichen Verminderung desselben. Als wir das Pituglandol in den 
Bereich unserer therapeutischen Versuche zogen, konnten wir uns z. T. 
auf diese Beobachtungen stiitzen. Trotzdem erschien es wiinschens
wert, die Pituitrinwirkung auf das Minutenvolumen auch beim Hunde 
zu iiberpriifen, um so mehr als wir uns einer anderen Methode bedienten. 
Ganz im Sinne des Fick'schen Prinzipes ermitteIten wir den Sauerstoff
verlust wahrend der Passage des Blutes durch die Gewebe und auBerdem 
den Sauerstoffverorauch selbst. Das rechte Herzblut holten wir uns 
mittels einer langen Kaniile, die wir entlang der rechten Jugularvene 
gegen den rechten V orhof schoben; die Beschaffung des arteriellen 
Sauerstoffgehaltes geschah durch Arterienpunktion; urn moglichst jede 
aktive StOrung durch Korperunruhe auszuschalten wurde der Grund
umsatz am curarisierten Tiere bestimmt. Der Meyer'sche Respirations
apparat, der uns zur Verfiigung stand, ermoglichte es, die Exspirations
luft quantitativ in einem vorher evacuierten Gummisacke aufzufangen. 
Gleichzeitig wurde graphisch der Blutdruck registriert. Die Resultate, 
die wir dabei erhielten, decken sich vielfach mit unseren Beobachtungen 
am Menschen; sie stellen gleichsam auch eine Kontrolle der Versuchs
technik dar, die wir zur Ermittlung des Minutenvolumens beim Men
schen heranzogen. Die ausfiihrliche Mitteilung dieser Versuche erfolgt 
in der Klinischen Wochenschrift durch Prof. SEISHIRO IWAI. Die fol
geode Tabelle ist dieser Arbeit entnommen. 

Unmittelbar nach der Pituglandolinjektion fiel der Blutdruck um 
etwa 10-30 mm Hg, doch erholte er sich sehr bald und kehrte all
mahlig zu seinem Anfangswerte zuriick; auch die Pulsfrequenz zeigte 
keine wesentliche Anderung. 

Fassen wir die ResuItate dieser Versuche zusammen, so laBt sich 
sagen: es gelingt auch beim Hunde durch intravenose Injektion (1 ccm 
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I Vo r d. Pi.! i ! 1 1 1 

8 kg tnglandol! 3,60 0,90 '96,4 ,24,1025 29,6 7,4070,4 17,6025 6,5 64,9:0,999 
8 Minuten 1 I 
nachder: !, ! I I 

lnj ek-' , i · 1 I' }i~n 4,3011,08195,7 :23,9225 44,21
1
11,05 55,7913,95 25 

10Mm. n. I I 
d. lnjek- I. I 
~ ti~n - - 1 - -, - 44,88

1

,11,22
1
55,12[13,78

1
25 

3: ~~~k~' I I 'I i ' 
tion ,- - I - - I - 28,58

1 
7,1471,42 117,86125 

II Vor d. Pi-I iii 1 1 12 kg tugla!ldol 4,53 10,9395,4719,4920,4234,45 7,0465,5513,3820,42 

9,97 53,6'0.538 

lO,14, 53,60,529 

6,06153,60,886 

15Mm.n·1 1 I 
d.lnjek-I I 
_ ti~n ',1,00 0,21

1

'99,0020,2120,4253,53 lO,93 46,47 9,4920,42 10,72 73,20,908 

30 MI!l' n., 1 1 I ' 
~fu~1 I I 

____ tion -! - I - I --_ 77,6215,8522,38 4,57 120,4215,64, - 0,451' 

ill I Vor d. Pi-l3,97; 0,9596,03123,0524 28,21 1 6,77 71,7917,23124 5,82 72,11,239 
8 kg tuglandol J 4,20: 0,91 95,8023,0924 28,42 6,8271,5917,1824 5,91 72,1 1,220 

Nach 1 i 1 
3 Min '4,20

1

0,91 95,80,23,0924 29,59 7,lO 70,41 16,9024 
~ach , 

25 Min. - - -' - -

4~~~. I - -I - ! - i -

60, n 16,36 39,27 9,43 24 

78,08:18,5221,9215,2024 

6,191 - 1,466 

13,66 59,6 0,426 

17,89 59,60,333 

Pituglandol-Hoffmann & la Roche) die Blutgeschwindigkeit machtig 
herabzudriicken. Die Wirkung setzt nicht sofort ein, meist erst nach 
10 -15 Minuten. In den Fallen II und III sank das Minutenvolumen 
weit unter die Halfte; nach 15 Minuten war das Maximum der Ver
minderung noch nicht erreicht. Parallel dazu sinkt auch der Sauer
stoffverbrauch herab. W ohl das Auffallendste dieser Versuche scheint 
uns die v6llige Unabhangigkeit zwischen Herabsetzung des Minuten
volumens und dem Verhalten des Blutdruckes zu sein. Trotz Ver
minderung des Minutenvolumens auf weit unter die Halfte, bleibt der 
Blutdruck fast unverandert, dasselbe gilt auch von der Pulszahl. Man 
gewinnt den Eindruck als ware unter der Pituglandolwirkung ein Teil 
des Kreislaufes ausgeschaltet. 
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