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Vorwort.

Es ist uns eine angenehme Pflicht, Herrn Hofrat Durig unseren
besonderen Dank dafiir auszusprechen, daB er uns nicht nur viele
Apparate seines Institutes zur Verfiigung stellte, sondern vor allem auch
deswegen, weil er uns oft durch Rat und Kritik zur Seite stand.

Die ziemlich kostspieligen Untersuchungen, die dieser Publikation
zugrunde liegen, wurden vielfach nur unter Heranziehung privater Mittel
ermoglicht; vor allem gebiihrt unser Dank Herrn Prof. von Pirquet,
der uns aus der Rockefeller Foundation namhafte Betrige zur Ver-
fiigung stellte.

Wien, im Dezemberl1923.
Die Verfasser.
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Einleitung.

Bei der Beurteilung vieler Patienten, die uns auf den ersten Blick
als Herzkranke imponieren, dringt sich bei genauerer Analyse leicht
die Frage auf, ob tatsichlich all das, was wir im gegebenen Falle als
krankhaft vorfinden, restlos auf das Konto des geschidigten Herzens
zu setzen ist. Ein normales Funktionieren des Blutkreislaufes ist
ja nicht nur von einer geregelten Titigkeit des Herzens allein ab-
hingig, es setzt auch ein tadelloses Ineinandergreifen aller jener Vor-
richtungen voraus, die nominell dem ,,peripheren Kreislaufe* zugezéhlt
werden. Herz und peripherer Kreislauf werden vielfach mit einem
Motor und dem dazugehdrigen Rohrenwerke verglichen. Die Patho-
logie hat sich bis jetzt fast ausschlieBlich mit den Lisionen der Pumpe
beschiftigt und dementsprechend Zeichen von Kreislaufinsuffizienz in
erster Linie auf Erkrankungen des Herzmuskels bezogen. Dall schwere
Schiden der ganzen Motoranlage entstehen konnen, die sogar zum Still-
stand derselben fiihren, wenn die Zu- und Abflubedingungen 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 wiire der ganze Apparat, der fiir die Integritiat des peripheren
Kreislaufes Sorge trigt, das vulnerablere Gebilde und dementsprechend
Schiaden leichter und hiufiger zuginglich als der Herzmuskel selbst.
Um aber gleich von Anfang an nicht den Anschein zu erwecken, als
wollten 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
Lisionen 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 Stérungen im Capillar-

bereiche noch komplizierter zu gestalten, als es schon zu sein scheint.
Eppinger-Papp-Schwarz, Asthma cardiale. 1



2 Die Blutgeschwindigkeit als MaB des peripheren Kreislaufes.

Erster Teil

Die Blutgeschwindigkeit als Mal 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 kénnen. Eine entsprechende
Versuchsanordnung 148t sich in einfachster Form improvisieren: aus
einem auf einem erhéhten Platz aufgestellten Behilter strémt durch
ein Rohrsystem die Durchblutungsfliissigkeit, um sich durch eine Kaniile,
die in die zufithrende Arterie des betreffenden Organes eingebunden
ist, in das Parenchym zu ergieBen. An der Fliissigkeit, die aus der
Venenkaniile abflieBt, interessiert uns nicht nur die Anderung der
Qualitdat, sondern vor allem auch die Quantitat, das ist also die
Menge Blut, die in der Zeiteinheit dem Organe entstrémt. Der Be-
hilter, der erhcht angebracht ist, liBt sich mit dem Herzen vergleichen
und gleichzeitig gewdhrleistet uns die Ho6he, in welcher das Niveau-
gefall angebracht ist, die Konstanz des Blutdruckes. In dem Organe
selbst, das wir durchstrémen, und in den zu- und abfiihrenden Schliu-
chen erkennen wir vielfach das, was wir unter dem peripheren Kreis-
laufe zusammenfassen. Wahrend aber bei der Durchblutung eines iso-
lierten Organes die Fliissigkeit, die aus den Venen heraustropft, kaum
zu einer neuerlichen Durchstrémung verwendet wird, muf3 der lebende
Organismus mit seiner Blutmenge das Auskommen finden und daher
das abfliefende Blut wieder verwenden, indem es dem Herzen neuer-
dings zur Verfiigung gestellt wird. Wiirden wir im Durchblutungs-
versuche in der Nachahmung natiirlicher Verhaltnisse auch darauf Wert
legen, so miilten wir die herausstromende Fliissigkeit entweder neuer-
dings in den Behilter schiitten, oder eine Pumpe einschalten, die die
vendse Ringerlésung wieder herzwirts treibt.

Durch die hier beschriebene Apparatur haben wir es in der Hand,
die Durchstromung des isolierten Organes wesentlich verschieden zu
gestalten; heben wir das Niveaugefall 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 Kaniile drosseln. Es steht uns aber noch ein Weg
offen, um das AbflieBen der Durchstromungsfliissigkeit zu bremsen;
es geniigt, den Quetschhahn an der Venenkaniile, wo das Blut ab-
stromt, fester anzuziehen; sofort ist die Geschwindigkeit, mit der das
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Blut das Organ verldt, herabgesetzt; ein solches Mandver darf aber
nur fiir kurze Zeit in Anwendung gebracht werden, denn in dem
MaBe, wie der Strom stockt, schwillt das Organ michtig an; liftet man
nach einem solchen Versuche neuerdings die Venenkaniile, so kann
sich das Organ erholen; oft muB man aber den Versuch abbrechen,
weil durch das hinzugetretene Odem das DurchflieBen der Ringerlgsung
zur Unmoglichkeit geworden ist, selbst wenn man den arteriellen Druck
um ein Vielfaches erhéht. HEs braucht schlieBlich nicht noch hervor-
gehoben zu werden, dafl wir auch medikamentds weitgehend auf die
Geschwindigkeit, mit der die Ringerl6sung das Organ durcheilt, Ein-
flul nehmen koénnen.

Wir haben die eben beschriebene Versuchsanordnung deshalb an
die Spitze unserer Ausfilhrungen 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 Integritidt des peripheren Kreislaufes von diesem gefordert wird,
in der Regelung des entsprechenden Blutdruckes; eine intakte Herz-
tdtigkeit kann als eine ebenso selbstverstidndliche Voraussetzung
angesehen werden wie eine dazugehdrige normale GefédBlspannung;
aber selbst die gesiindeste Herztétigkeit und der beste Turgor der Ge-
faBwandungen wire nicht imstande, den Blutdruck aufrechtzuhalten,
wenn nicht gleichsam am Ende des arteriellen Systems ein Wider-
stand bestande. GefaBspannung, Herztitigkeit und Capillarwiderstand
verfolgen, indem sie sich gegenseitig unterstiitzen, ein gemeinsames
Ziel, nimlich die dauernde Erhaltung des Blutdruckes und insofern
eine zweckentsprechende Durchstrémung der Gewebe.

In dem MaBe, wie sich die GefiBle aufsplittern, kommt es ganz
automatisch in den Verzweigungen zu einer Herabsetzung des Blut-
druckes. Wiirden die Capillaren das Ende des Kreislaufes bedeuten,
so wire hier wohl der Druck am niedrigsten; immerhin zeigen sich
hier sebr niedrige Werte. Aus den beiden Tatsachen, dafl im Anfange
des arteriellen Systems ein hoher Druck existiert, im Capillarbereiche
aber die Tension nur mehr wenige Millimeter betrégt, ergibt sich die
weitere Konsequenz, daf} das Blut, ganz abgesehen von der Propulsion,
die sich als die Folge der Herzkontraktion ergibt, in der Richtung
gegen die Capillaren abstrémen muB. Das Stromen des Blutes vom
Zentrum zur Peripherie geschieht mit einer gewissen Geschwindig-
keit, die zur Folge hat, daB in der Zeiteinheit bestimmte Fliissigkeits-
quantititen durch den Organquerschnitt durchstrémen.

Wihrend 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-
wiarts gelangt, keine einheitliche Anschauung. Ist es blof 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 Titigkeit,
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 vendsen Systemes herzwirts eilt.

Es ist eine bekannte Tatsache, dall 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. KEben weil in dem betreffenden Abschnitte, offenbar durch
Offnung der Capillaren, der Widerstand an der Peripherie geringer wird,
miiite man erwarten, daf auch der entsprechende Blutdruck abnimmt;
da aber die praktische Erfahrung unter normalen Bedingungen nichts
davon erkennen laflt, so miissen offenbar Vorkehrungen bestehen, die
hier paralysierend eintreten. Wahrscheinlich kommt es unter dem
Einflusse des Vasomotorenzentrums an den verschiedensten Stellen
unseres Organismus zu einer Kontraktion aller jener GefiBe, die viel-
leicht momentan weniger in Tétigkeit sind. Dadurch kann es vor-
iibergehend zu einer Fluktuation des Blutes von diesen Partien zu jenen
kommen, in denen durch Offnung der Capillaren der gréBere Abstrom
ermdglicht wird. AuBerdem verfiigt der Organismus iiber das groSe
Blutreservoir des Splanchnikusgebietes, aus dem die durch Capillar-
offnung gleichsam blutleer gewordenen Partien offenbar beliebige
Quantitdten schépfen kénnen. Schlieflich hingt alles doch vom Herzen
ab, ob es das von der Peripherie kommende Blutquantum wieder in
entsprechender Weise den unterschiedlichen arteriellen Gebieten zur
Verfiigung stellt. 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 dall unser Koérper bei jeder kleinsten Arbeit Ge-
fahr laufen sollte, durch Herabsetzung des Blutdruckes weniger aktions-
fahig zu werden.

Auch der umgekehrte Mechanismus, allgemeine Ruhe, kénnte, wenn
nicht entsprechende Regulationen zur Verfiigung stinden, mit Nachteilen
fiir den Organismus verbunden sein. Wiirde das Herz in gleichem
Tempo weiterpumpen, wie z. B. beim Herumgehen, so miiite sich zu-
folge allgemeiner VerschlieBung der Capillaren das Blut in den Arterien
fangen und so zu einem unverhdltnism#fBig hohen Blutdrucke fiihren.
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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 Bew#altigung der einfachsten
Vorgéange, wie sie unser Korper dauernd zu leisten hat, die
groBBte Rolle. Aus diesen wenigen Bemerkungen ist wohl zu ersehen,
daBl Herztitigkeit, Kontraktionszustand der Gefifie, 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 mufB 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. Daf}
an diesen Vorgingen das Herz regsten Anteil nimmt, ist sicher,
aber ebenso sicher scheint es zu sein, daB das Herz kaum selb-
stindig im Sinne einer aktiven Diastole in der Lage ist, aus den
Reservoirs Blut zu schopfen, und darum ebensowenig die Fiahigkeit
in sich besitzt, das Tempo der Blutgeschwindigkeit anzugeben; unter
dieser Voraussetzung erscheint die venése Blutzufuhr, also das
Minutenvolumen, fast ausschlieBlich von der Beschaffen-
heit des peripheren Kreislaufes abhingig 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-
ulr einzubinden; so kann man in eindeutigster Weise die Schwan-
kungen des Minutenvelumens des aus dem Herzen ausstromenden
Blutes bestimmen. Der Wunsch, auch beim Menschen sich iiber die
Gréle des Minutenvolumens ein Urteil zu bilden, erscheint bei der
Wichtigkeit des ganzen peripheren Kreislaufproblemes begreiflich, um
so mehr, als wir mit unseren gewOhnlichen 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 Nagelfalzes 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
soll aber die Bedeutung dieser neuen und schénen 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 beim 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 lingere, oberflichliche Hautvene, z. B. des Armes,
leer, indem man mit dem einen Finger den Veneninhalt peripherie-
wirts dréngt und das zentrale Stiick mit dem anderen Finger eben-
falls ausdriickt, so fiillt sich die Vene nicht mehr, wenn man jetzt
den Finger vom zentralen Anteil wegnimmt; entfernt man aber auch
den anderen Finger, so schieBt nunmehr plétzlich, von der Peripherie
kommend, eine Blutwelle in das leere Lumen der Vene ein. Die
Geschwindigkeit, mit der das Blut hereinstrdmt, ist natiirlich von den
verschiedensten Faktoren abhingig, aber wenn man die Hauptvariable,
ndmlich den Héhenunterschied, das ist die Distanz der zu beobachten-
den Vene vom rechten Vorhof, stets konstant hilt, so gewinnt man
doch halbwegs einheitliche Vorstellungen iiber das Tempo, mit dem
das Blut in den oberflichlichen Hautpartien herzwérts strémt. Priift
man mit dieser allerdings sehr ungenauen Methode bei den verschie-
denen Patienten die ,,Venenblutgeschwindigkeit®, so sieht man grofle
Unterschiede; das, was uns unter anderem auch auffiel, war das héufige
Fehlen irgendeiner Riickstauung bei den inkompensierten Vitien. War
dagegen bereits Odem an den oberen Extremititen zu bemerken, so
floB das Blut meist auBerordentlich trage. Sehr merkwiirdig war
nun unsere Beobachtung bei vielen Féllen von Asthma car-
diale; speziell bei Patienten mit akut einsetzendem Lungen-
ddem zeigte sich der Blutstrom, mit dieser Methode gepriift,
so beschleunigt, daB wir uns sagen mullten, es kdnne diese
Beobachtung kaum auf Zufall beruhen.

Diese zunichst rein klinische Beobachtung bildete fiir uns den
Grund, dem Problem der Blutgeschwindigkeit als Funktionspriifung
am Krankenbett niherzutreten, und vor allem die konkrete Frage
aufzuwerfen, ob in Fallen von Asthma cardiale tatsiichlich das Blut in
den Venen rascher strémt, als unter normalen Bedingungen. Denn
wire das der Fall, dann lieBe sich eine neue Vorstellung iiber die
Entstehung des Asthma cardiale bilden: Der Asthma cardiale-
Anfall wire nicht, wie man bis jetzt angenommen hat, allein
auf eine akut einsetzende Herzschwiiche im linken Anteil zu
beziehen; wir mdchten vielmehr mit der Méglichkeit rechnen,
daB das Blut vielleicht wihrend des Anfallesrascher herzwirts
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strémt, hier aber vom linken Ventrikel nicht entsprechend
verarbeitet werden kann,weswegen eszueinerakutenLungen-
stauung kommen muB, die wohl das Characteristicum des
Asthma cardiale darstellt.

Um das prinzipiell Neue dieser Anschauung hervorzuheben, er-
scheint es zundchst zweckmilig, einiges iiber das Asthma cardiale zu
sagen.

C. Kurze Darstellung der Klinik des Asthma cardiale. Der
Asthma cardiale-Anfall unterscheidet sich von der gew6hnlichen Dyspnoe
bei kardialen Zustinden durch sein plétzliches Auftreten dadurch, daB
er gelegentlich grundlos den Patienten beféllt. Wohl die meisten Anfalle
kommen in der Nacht, nachdem der Patient bereits eine Weile geschlafen
hatte; damit ist nicht gesagt, dall das Asthma cardiale nicht gelegent-
lich auch tagsiiber, oft im Anschluf an Aufregungen, in Erscheinung
tritt. Beim typischen Anfall wacht der Patient, gleichsam aufgeschreckt
oder gedngstigt durch einen quilenden Traum, mit dem Gefiihle von
Atemnot auf. Zumeist handelt es sich um Menschen, die schon langer
herzkrank waren; oft aber erfalit es Leute, die sich bis dahin voéllig
wohl wihnten; 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 unmdglich, die horizontale Lage zu
behalten: er muB sich aufsetzen; meist zwingt ihn die Angst, das Bett
zu verlassen; die Moglichkeit, sich irgendwo anzuhalten, die auxilidren
Atemmuskeln in Téatigkeit zu setzen, wird gern ergriffen; im Vorder-
grunde der Erscheinungen steht aber die beschleunigte und vertiefte
Atmung und die Angst, die sich auch #uBlerlich in der Mimik verrit;
das Gesicht erscheint von kaltem Schweill bedeckt. Schmerzen gehdren
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 héufig in den unteren
Partien Rasseln vernehmen, ein Phanomen, das oft rasch an Inten-
sitdt und Ausbreitung zunimmt. In vorgeschrittenen und schweren
Fallen ist es sogar auf Entfernung zu vernehmen; im Anfange ist ein
leichtes Hiisteln keine Seltenheit; zunichst scheint es nicht zur Expecto-
ration zu fiihren, in bedrohlichen Fillen kann das Sputum schaumigen
Charakter zeigen, gelegentlich kann der Schleim sogar blutig tingiert
aussehen. Der Puls ist meist der Erregung entsprechend frequent, oft
klein und wenig gespannt, bloB im Anfange erweist sich der Druck
erhoht. Die Herzdémpfung ist meist wihrend des Anfalles nach links
verbreitert; die Lungen erscheinen, wenn man Gelegenheit hat, einen
solchen Anfall réntgenologisch 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 wihrend des Anfalles Polyurie, die sich
gewohnlich mit Abklingen der Attaque legt. Ist das Asthma geschwunden,
so fithlen sich die Patienten noch lingere Zeit hindurch matt und hin-
fallig. Im 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 Anfille konnen die verschiedensten Grade — was Dauer und
Intensitit betrifft — darbieten. In den mildesten Formen &uBert sich der
Anfall bloB im Auftreten einiger tiefer Atemziige, verbunden mit leichtem
Oppressionsgefithl — ein Zustand, an den sich der Patient rasch ge-
wohnt, um so mehr, als er wei, 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 Nacht;
ob sie nur deswegen zum Abendbrot wenig oder gar nichts essen, oder
ob ihre Erfahrung ihnen doch Recht gibt, dal die Anfille besonders
stark werden, wenn sie vor dem Schlafengehen noch eine Mahlzeit ein-
nehmen, wollen wir zunichst dahingestellt sein lassen.

Gefahrlich sind die mit den typischen Erscheinungen eines Lungen-
6dems einhergehenden Anfille; 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 scheinbar und allmahlig tritt der Tod ein.

Drei Symptome sind die ziemlich charakteristischen Begleiter des
typischen Asthma cardiale: das anfallsweise Auftreten besonders bei
Nacht, die Atemnot, verbunden mit Beklemmungsgefiihl und Angst, 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;
wihrend 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 Kombinationen, die gar nicht so selten zu sein scheinen,
so dal manchmal tatsichlich die Entscheidung dariiber schwerfallt: ist
das Primire das Asthma und kommt die Angina pectoris erst allméhlig
hinzu oder verhilt 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 Herzklappenfehlern sind seltener die Kandidaten fiir
das Asthma cardiale; eine Ausnahme bilden blofl Aortenfehler und da sind
es weniger die endocarditischen, sondern eher die auf dem Umwege einer
Aortitis entstandenen. Die Haupttrager solcher Anfille sind die unter-
schiedlichen Formen der Hypertonien und die ,Arteriosklerotiker.
Da solche Herzaffektionen gelegentlich auch, ganz unabhiingig von An-
fillen, 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. GefiBleiden 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 Intensitét verwandeln kénnen.

Das Asthma cardiale ist hdufiger bei Herzaffektionen zu sehen,
die nicht mit Erscheinungen der Insuffizienz des rechten Herzens ein-
hergehen. Das gegensitzliche Verhalten zwischen Schadigung des
rechten Herzens und den Anfillen im Sinne eines Asthma cardiale
kann sich besonders markant zeigen, wenn zu einem schon bestehen-
den Asthma allmihlich Odeme als Zeichen einer Insuffizienz des rechten
Herzens hinzutreten. Meist héren jetzt die Attaquen von Atemnot
auf, so dal 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 ldstigen
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-
zurdumen, ist die Tatsache, daB der Zustand wieder vollig ausheilen
und daBl er durch psychische Insulte wesentlich verschlimmert, aber
ebenso durch Beruhigung giinstig beeinflult werden kann. In diesem
Sinne neigen mafigebende Pathologen der Meinung zu, man miisse das
Asthma'cardiale auf dasselbe Niveau stellen, wie die Stenocardie, die
paroxysmale Tachycardie oder den ADAM-STOKEschen Symptomenkom-
plex. Wohl am weitesten geht in dieser Richtung F. A. HOFFMANN?Y),
indem er das Asthma 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 Neurose fallen, wenn man
beriicksichtigt, wie relativ héufig solche sogenannte Neurosen todlich
ausgehen koénnen.

Es gibt Félle 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 téglich wiederkehrenden Anfallen hilft sich der Kranke
zumeist in der Weise selbst, daB3 er sich aufsetzt und wartet, oft 2 bis
3 Stunden lang, bis der Anfall voriibergegangen ist. Narcotica niitzen
oft, stumpfen sich aber allmihlich ab und miissen eventuell durch
neue ersetzt werden. Kommt es zum ersten groBen Anfall, dann
soll man rasch eine gréfiere Dosis Morphium geben, denn es ist ganz
sicher, da die Unruhe und das Angstgefiihl die Schwere des Anfalles
wesentlich zu steigern vermdgen.

Wer je Gelegenheit gehabt hat, sich von der souverinen Heilkraft
desMorphiums — selbst in verzweifeltsten Féllen zu iiberzeugen, der wird
immer wieder darauf zuriickgreifen, auch dann, wenn man anderweitig
einmal die Erfahrung machen mufite, dafl 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 Lungenddem — sieht man nicht selten unter der Alka-
loidwirkung zuriickgehen. Fast kénnte man sagen, dafl das Morphium
fiir viele Fille von Asthma cardiale dasselbe bedeutet, wie das Adre-
nalin fiir das Asthma bronchiale. In der alltigigen Praxis werden
bei solchen Anfillen die verschiedensten Medikamente angewendet —
Kampher, Coffein, Strophanthin werden ebenso gern injiziert, wie von
mancher Seite Amylnitrit, Nitroglyzerin, heile FuBbider bevorzugt
werden. In jiingster Zeit wurde das Binden der Glieder empfohlen, da
es sich in manchen Féllen ausgezeichnet bewshrt hatte. Der Mangel
einer einheitlichen Auffassung des ganzen Prozesses ist wohl de? 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 néherzutreten, gehen zunichst 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, daB8 Mitralfehler stirker
und o6fter an Kurzatmigkeit zu leiden haben als Patienten mit Aorten-
affektionen. Da es bei Lisionen des linken vendésen Ostiums leichter
zu Anderungen in der Lungendurchblutung kommen kann, so richtete
sich stets die Aufmerksamkeit auf Stérungen im Gasaustausch. Die
eigentliche Ursache sah man vielfach in einer Uberfiillung der Lungen-
capillaren, die zu einer erheblichen Ektasierung fiihren sollte. Die
Lungencapillaren sollen infolge der Stauung weit in das Lumen der
Alveolen hervortreten und auf diese Weise den Binnenraum der
Lungenbldschen verkleinern. Dadurch sind die Bedingungen einer
entsprechenden Alveolarliiftung vermindert, wodurch die Arteriali-
sierung eine mangelhafte wird; Kohlenséure bleibt im Blute, was
schlieflich zu Reizung des Atemzentrums fiihren miisse. Die An-
schauung, die hauptséichlich von TRAUBE') vertreten wurde, erfuhr
eine Modifikation durch Bascu?). Auch er ist geneigt, die kardiale
Dyspnoe mit einer Uberfiillung 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 alveoldren Lungenfléiche,
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 fiithren
miissen — das ist Lungenschwellung. Da nun die ganze Lunge
an Umfang zunimmt, erleidet sie eine Einbufle ihrer Dehnbarkeit,
wodurch sie den respiratorischen Volumschwankungen 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-
eintriichtigt; letzten Endes fiihrt auch dies wieder zu einer Reizung
des Atemzentrums mit konsekutiver Auslosung einer verstirkten 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 Stérung durch eine kriftigere Aktion der Atem-

1) TrauBE: Gesammelte Beitriige Bd. 3, S. 276.
?) 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 muskuldren 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, dal, wenn man bei erdffnetem Thorax
experimentell eine Stauung durch Kompression der Lungenvenen
durchfiibrt, die Lunge gréfer 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 Bascusche Lehre
angefiihrt wurden, so weitgehende Schliisse zur Erklirung der mensch-
lichen kardialen Dyspnoe zu ziehen. Die Berechtigung des Einwandes,
der z. B. von SiELEY gemacht wurde, es seien die Zirkulationsbedin-
gungen im kleinen Kreislauf andere, je nachdem, ob man bei offenem
Thorax und kiinstlicher Respiration arbeite, oder ob das Tier natiirlich
atme, ist nicht hinwegzuleugnen. In dem Sinne ist auch die Arbeit von
RomaNorF?) sehr beachtenswert, aus der hervorgeht, daff bei geschlosse-
nem Thorax die Annahme einer Lungenstarre berechtigt ist, wahrend
sich fiir eine Lungenschwellung keinerlei Anhaltspunkte erkennen lieen.
Damit stimmen aber auch, wie hauptsichlich von SiEBECK®) 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 Vitalkapazitit, also
eigentlich Lungenstarre, nicht aber eine typische Lungenschwellung,
denn die Mittelkapazitit weicht nicht wesentlich von der Norm ab.
Seine Beobachtungen sind auch von anderer Seite tiberpriift und als
richtig erkannt worden; so kam es, daBl BrrTorr%) in seinem Referate
ganz im Sinne der BascHschen Lehre sagen konnte, die Lunge ist
bei Herzinsuffizienz schwerer dehnbar und trotz kriftiger Atem-
anstrengung erweist sich die Vitalkapazitéit geringer. Das mechani-
sche Moment stand im Vordergrund; der durch die Herzinsuffizienz
bedingte krankhafte Zustand der Lunge schafft schon an wund fiir
sich, also vorwiegend rdumlich ungiinstige Bedingungen fiir eine zweck-
dienliche Ventilation. Die Lehre von BascH, die zuniichst stark an-
gefeindet wurde, schien — soweit es sich um die Lungenstarre han-
delte — weitgehend rehabilitiert.

1) SieLE: Zeitschr. f. klin. Med. 1908. 66, 106.

2) Romaxorr: Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. 1911. 64, 183.

3) SieBECK: Arch. f. klin. Mediz. 1912. 107, 252.

4) Brrrorr: Pathologie der Atmung. Handbuch d. allg. Pathol. 1L 2, S.554.
1912,
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Als wesentliche Ursache, warum es bei vielen Stauungszustinden
im kleinen Kreislaufe zu schweren Stdrungen in der allgemeinen Zir-
kulation kommt, sieht BascH den mangelnden Nutzeffekt der Atem-
anstrengung; derselbe soll wegen ungeniigender Tétigkeit der Atem-
muskulatur erheblich vermindert sein; infolge dieser Insuffizienz der
Atemmechanik kommt es zu einer mangelnden Alveolarventilation.
KrAUs?!) 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 alveolire Sauerstoffspannung gesteigert, die der Kohlen-
sdure 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.

Wihrend 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 HALDANE? und seinen Schiilern eine Wendung ein.
Unter normalen Bedingungen soll die Atmung nur durch die Kohlen-
sdurespannung des Blutes reguliert werden. Die Kohlensiurespannung,
die sich durch die Ermittelung der Alveolarluft feststellen 1aft, zeigt
bei einem und demselben Individuum eine auffillige Konstanz, so dafl
aus jeder Abweichung auf einen pathologischen Zustand geschlossen
werden darf. In weiteren Untersuchungen hat HALDANE den EinfluBl
des Sauerstoffmangels verfolgt, und so zur Klarung der anoxyimischen
Zustinde weitgehend beigetragen; nicht der Sauerstoffmangel allein ist
es, der den Reiz darstellt, sondern das Atemzentrum wird mdoglicher-
weise empfindlicher, wodurch es bereits auf eine sonst unterschwellige
Kohlensiurespannung reagiert. In dem Sinne wire also herabgesetzte
Kohlensiurespannung ein Zeichen von Sauerstoffmangel. Diese Tatsache
war fiir PorcEs der AnlaB, bei verschiedenen Krankheitszustinden die
Kohlensiurespannung zu untersuchen, um auf diese Weise Anhalts-
punkte fiir irgendwelchen Sauerstoffmangel zu finden. Da sich nun
bei einer ganzen Reihe von Krankheiten tatsichlich eine Herabsetzung
der Kohlensiurespannung ermitteln lieB, ohne daf dabei irgendwelche
Zeichen eines Sauerstoffmangels festzustellen waren, anderseits aber
bekannt war, daB bei Sauerstoffmangel saure Produkte des inter-
medidren Stoffwechsels nicht oxydiert werden kénnen, so gab PORGES?)

1) Kravus: Bibl. mediz. D. 1897. 1, 3.
2) HarupaNE: Respiration, New Haven 1922.
3) Poraes: Wien. klin. Wochenschr. 1910. Nr. 40.
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der Vermutung Raum, es wire die Regulation der Atmung
weniger von der Kohlensdurespannung abhéngig, als viel-
mehr von der Blutalkaleszenz ganz im allgemeinen. Die Herab-
setzung der alveoliren Kohlensiurespannung sei nicht so sehr ein Mafl
fur ein eventuelles Sauerstoffdefizit, als vielmehr ein MaB der Blutal-
kaleszenz. Der normale Atemreiz durch Kohlensiure wire nur ein
spezieller Fall einer allgemeinen Reizung durch S#uren. Ahnlich
dullert sich WINTERSTEINY), der das Gesetz noch mehr verallgemeinerte
und die H-Ionen-Konzentration des Blutes als regulatorischen Faktor
der Atmung ansprach. Er durchspiilte apnoische Féten mit carbonat-
freier Ringerldsung und konnte erst dann Atembewegungen beobachten,
wenn er Sauren zur Durchblutungsfliissigkeit zusetzte.

PoraES und seine Mitarbeiter fanden nun bei Zirkulationsstérungen
eine Herabsetzung der Kohlensiurespannung. In ihrem Sinne wiirde
das fiir eine Azidose des Blutes sprechen; die eigentliche Ursache der
Azidose wire aber der Sauerstoffmangel, da die intermediir gehildeten
sauren Stoffwechselprodukte (Milchséure) nicht in entsprechender Weise
oxydativ zerstért werden.

Atemzentrum und Lungenventilation stehen in innigstem Zusammen-
hange. Die Aufgabe der Lunge besteht nicht nur in der entsprechenden
Arterialisierung des Blutes, sondern vor allem auch in der Erhaltung der
normalen Alkaleszenz. Ist z. B. das Blut momentan reich an nicht
fliichtigen Sauren, so wird die Kohlensduremenge im Blute herabgesetzt
sein und dementsprechend braucht durch die Lunge nicht so viel
Kohlensdure abgeraucht zu werden; geht aber umgekehrt der Kohlen-
siuregehalt des Blutes in die Hohe, weil die intermedifr 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 kénnen im entsprechenden Momente die iiberschiissigen
Sauren durch den Harn entfernt werden, teils kann die Leber durch
Abgabe von Ammoniak ebenfalls dazu beitragen, die normale H-Ionen-
Konzentration des Blutes aufrechtzuhalten.

Die Analyse des Blutes mittels der elektrometrischen Methode ist
klinisch nur schwer durchfiihrbar; es muBl daher als groBer Fort-
schritt angesehen werden, daf3 es HassELBALCH?) gelang, den Wert von
Ph in indirekter Weise festzustellen. Die Fihigkeit der Kohlensiure-
bindung des Blutes ist eine Funktion der Wasserstoffionenkonzentra-
tion; HASSELBALCH hat eine Formel angegeben, durch die es mdglich

1) WINTERSTEIN: Pfliigers Arch. 1911. 138, 167.
?) HassELBALCH: Biochem. Zeitschr. 1916. 78.
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ist, auf dem Umwege der Kohlensiurespannung die wahre Aziditit zu
berechnen. Schon bald nach der Mitteilung HAsSELBALCHS hat SONNE
und JaRLOVY) iiber analoge Untersuchungen bei Patienten, vor allem
auch bei dyspnoischen Herzfillen berichtet; das Resultat war, daB
selbst in sehr ausgesprochenen Fiéllen von kardialer oder renaler In-
suffizienz keine deutliche Abweichung in der Reaktion des Blutes
nachweisbar war; Werte im Sinne einer Azidose lieflen sich nur in
der Agone oder kurz ante exitum feststellen. Die Dyspnoe in den
Fillen von SoNNE und JArLOV lieB sich daher aus einer Verinderung
der Reaktion des Blutes nicht erkldren; eine Stérung der normalen
Aziditatsverhiltnisse des Blutes besteht scheinbar nur dann, wenn
der Tod unmittelbar bevorsteht. Damit schien zunichst die Anschau-
ung von PORGES, weil mit den Tatsachen nicht vereinbar, erledigt; zum
mindesten mufite gesagt werden, da3:es nicht angeht, aus den Alveo-
larbestimmungen, wie sie von PorgEs durchgefiihrt wurden, irgend-
welche bindende Schliisse auf den Siuregrad des Blutes zu ziehen.
Die Arbeiten von SonNNE und JARLOV sind nicht unwidersprochen ge-
blieben. Speziell STRAUB und M&IER?) konnten sich der Ansicht nicht
anschlieBen. Nach wie vor halten sie an einer Anderung der Aziditit
des Blutes bei Nierenkranken fest, withrend sie bei kardialen Dyspnoen
selbst zugeben miissen, normale Wasserstoffzahlen gefunden zu haben.
Da sie in manchen Fillen sogar abnorm hohe Zahlen fanden, so er-
kliren sie die Ursache der Dyspnoe als eine Kohlensiureintoxikation.

Wire in den bis jetzt besprochenen Dyspnoeformen, wie vielfach
angenommen wird, die Siure tatsichlich als der Normalreiz des Atem-
zentrums anzusprechen, so liefle sich diese Vermehrung der Afmung
als hématogene Hyperpnoe bezeichnen; dieser steht nun eine andere
Form der Dyspnoe gegeniiber, die, wie HAsSELBALCH und LINDHARD?)
angenommen haben, durch Verinderungen im Atemzentrum zu er-
klaren wiren. Aber auch hier handelt es sich nach WINTERSTEIN um
eine Sdurewirkung, die aber gleichsam retrograd entstanden sein soll;
die Kohlensdure, 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 Kohlensiure auf dem arteriellen Wege
gekommen wire. Die klinische Beobachtung, da8 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 LiNpDHARD: Biochem. Zeitschr. 1912. 46, H. 6.
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mufl, macht diese zun#chst rein theoretisch postulierte Dyspnoeform
recht unwahrscheinlich.

Die Uberschrift des Abschnittes, den wir jetzt abschlieflen, lautet:
der gegenwirtige Stand der Pathogenese des Asthma cardiale; iiber die
Pathogenese des eigentlichen Asthma cardiale-Anfalles haben wir fast
nichts sagen konnen. Dieselben Momente, welche fiir das Zustande-
kommen der Dyspnoe bei Herzkranken verantwortlich gemacht werden,
meinte man in dhnlicher Weise auch fiir die Entstehung des niichtlichen
Anfalles heranziehen zu miissen. Das Asthma cardiale ist nur eine
Form des allgemeinen Bildes Dyspnoe; insofern muBite die
Frage auf etwas breiterer Basis aufgebaut und auf Punkte
Riicksicht genommen werden, die scheinbar nicht unmittel-
bar mit dem Asthma in direktem Zusammenhange stehen.

E. Blutgasanalysen in arteriellem Blute. Es sind zahlreiche
Theorien iiber die Pathogenese der Dyspnoe entstanden; auf das Wich-
tigste dabei, namlich auf das Verhalten des arteriellen Blutes hat man
jedoch nicht Riicksicht genommen; und doch ware es notwendig ge-
wesen, nachdem man in allen Theorien, die man iiber die Entstehung
der Kurzatmigkeit entwickelte, stillschweigend Stérungen in der Zu-
sammensetzung des arteriellen Blutes angenommen hatte. Die Haupt-
ursache, warum dies bis jetzt nicht geschah, ist wohl darin zu suchen,
dafl wir bis vor kurzem nicht imstande waren, beim Menschen arterielles
Blut zu untersuchen. Die menschliche Arterie zu punktieren hat als
erster HURTER!) gewagt; wenn sich diese Methode noch nicht mehr
eingebiirgert hat, so liegt dies an der Schwierigkeit der Technik. Wir?)
haben uns daher entschlossen, die Arterie durch eine kleine — meist
geniigte 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 Lokalandsthesie,
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, daf
wir eventuell mehrmals hintereinander die einmal blofigelegte Arterie
punktieren konnten. ]

Schon aus den Beobachtungen von HURTER ist zu entnehmen,
daB 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
Hiamoglobins, doch ist dies wohl immer auf eine Komplikation von

1) HURTER: Arch. f. klin. Med. 1912, 108, 1.
2) EppINGER und ScHILLER: Wien. Arch. { klin. Med. II. S. 581. 1921.
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Seite der Lunge zu beziehen; denn daBl Lungenkomplikationen von
groBtem Einflusse sind, das lehren entsprechende Untersuchungen bei
Emphysem, starker Bronchitis, Pneumonie; fast stets findet sich hier
eine ausgesprochene Beeintrichtigung der Sauerstoffsittigung des arte-
riellen Blutes. Da bei vielen inkompensierten Herzfehlern Schidigun-
gen des Lungenparenchyms wohl immer zur Beobachtung kommen, so
ist bei htheren Werten an reduziertem Hamoglobine stets mit dieser
Mbglichkeit 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 Zirkulationsstérungen ohne Erschwerung der Lungenventi-
lation, wie sie bei Klappenfehlern des linken venosen Ostiums in reinster
Form sich prisentieren, aber auch bei allen anderen Krankheiten zu-
gegen sind, welche zu dem gemeinsamen Ergebnis — verlangsamte Blut-
strémung — fiihren, besteht kein Grund fiir ungeniigende Arterialisierung
in der Lunge. Im Gegenteil, hatte bei normaler Stromgeschwindigkeit
das Blut Zeit, sich mit den Gasen der Alveolarluft ins Gleichgewicht
zu setzen, so ist das bei verlangsamter Zirkulation erst recht der Fall;
insbesondere wird es sich mit O, véllig sittigen und auch, da die Ven-
tilation keine EinbuBe erleidet, seine CO; in normalem Umfange abgeben
konnen.“ Die Ergebnisse, die die Untersuchungen am arteriellen Blute
gezeitigt haben, sind eine vollige Bestitigung dessen, was seiner Zeit
NoorRDEN vorausgesagt hatte. Und doch haben wir spidter noch in
den Vorlesungen gehort und selbst vorgetragen, dafi die Dyspnoe, z. B.
bei Mitralfehlern usw., auf eine mangelnde Arterialisierung des Blutes
zu beziehen sei. Selbst in den modernen Herzpathologien der letzten
drei Jabre findet man noch immer die alte Ansicht vertreten.

Als weitere Konsequenz ergibt sich auch eine Anderung unserer
Anschauungen iiber die Entstehung der Cyanose. Hs geht nicht an,
die Blausucht, die so viele Herzfehler begleitet, auf eine mangelnde
Sauerstoffsittigung des arteriellen Blutes zu beziehen. Das Problem
der Cyanose spielt sich auf dem Wege zwischen Arteriolen und rechtem
Herzen ab. Auch das hat NoORDEN in seinem oben erwihnten Buche
bereits angenommen. Wir zitieren seine Angaben: ,Die Cyanose hat
aber mit dem Zustande, in welchem das Blut den Lungen entstrémt und
den Arterien iibergeben wird, nichts zu tun, sondern ist nur die Fplge
verlangsamter Blutstrémung in den cyanotischen Geweben selbst. Das
Blut verweilt linger als normal in den Capillaren, bei hochgradiger
Herabsetzung der mittleren Stromgeschwindigkeit wohl in allen Haar-

gefiBlen, bei maBiger Beeintréichtigung nur in gewissen Abschnitten des
Eppinger-Papp-Schwarz, Asthma cardiale. 2
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P 0O,-Kapa- | | Proz. 0,- | Co,-
Op-Defiait| =2 1 Sattlgung Gehalt
Nr. Datum Diagnose
im artiellen Blut:
Vol. %, | Vol. 9, | % [ 9%
1 j9 IIL | Aortensklerose, Myomalazie; kar- )
diale Dyspnoe; Morphiumwirkung| 1,7 17,6 90 41,3
2 |17. II1.| Aortitis luetica; Herzinsuffizienz; 0,2 16,1 99 43,0
Cheynes-Stokes’sches Atmen 1,2 15,6 92 44,0
3 129. IIL., Aortitis luetica; Herzinsuffizienz;
i kardxale Dyspnoe 0,3 16,4 98 44,5
4 | 9. VL | Herzinsuffizienz; kard. Dyspnoe 2,3 21,1 89 43,5
5 121, III do. 0,3 17,8 98 37,4
6 |18. V. do. 0 13,6 100 478
7 126. I1L do. (Dyspnoe gering) 2,2 18,6 88 475
8 [14. IIL.| Hypertonie mit Herzinsuffizienz; ‘
kardiale Dyspnoe 1,6 17,6 91 54
9 129.IX, do. 1,2 14,1° 92 37,1
10 | 3. IV. | Lungenemphysem; Aortitis lue-
tica; Pulmonalsklerose; Herzin- |
suffizienz 10,7 24,7 57 | 588
11 18. ITT.| Mitral- und Aortenfehler; starke
Bronchitis 34 11,3 70 60,3
12 123. VL. Hypertonie, Dyspnoe 0,3 18,0 98 . bbb
13 |10.IIL.| Lungenemphysem, wenig dys- [ {
pnoisch 2,7 18,0 85 51,4
14 | 4.V. Lungenemphysem, leichte Herz-
insuffizienz 5,2 18,6 72 60,8
15 | 7. VL. | Derselbe Patient wie 14, stirkere
Herzinsuffizienz 4,2 19,2 78 43,1
16 |11. III.| Aorteninsuffizienz, Herzinsuffi-
zienz; starke Bronchitis Emphysem| 1,6 14,9 89 48,7
17 | 19. V.| Mitralfehler in der Ruhe, nicht
dyspnoisch 0,7 165 | 96 48,7
18 |18.III.| Aortenaneurysma und Aortenin- i
suffizienz; nach einem Anfall von
Asthma cardiale 1,75 16,7 89,5 60,1
19 | 6.IV.| do. im Asthma cardiale-Anfall
(Lungenddem) 4,2 16,0 74 49,7
20 | 7. IIL Schwere kavernose Phthise 1,6 18,1 91 34,8
21 |11. IIL.| Chronische Nephritis mit Urdmie (3] 10,0 100 24,4
22 |127.I11. do. L1 12,3 91 52,9
23 |13. VI.| Hypertonie mit Herzinsuffizienz 2,4 18,8 87 47,3
24 27.VIL| Hypertonie, Aortitis; Herzinsuf-
i fizienz 0,4 21,7 98 41,2
25 1 15,V. | Chronische Nephritis mit Urdmie
! und Herzinsuffizienz 14 13,8 90 48,6
26 | 1. II. | Chronische Nephritis mit leichter
Herzinsuffizienz 1,3 8,9 88 40,4
27 ' 5.I1. | Chronische Nephritis; Uriimie;
Herzinsuffizienz 0,3 i 12,0 98 46,8
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Co,-Kapazitit C I
. 0,-Spannung Wasserstoff- |
des arteriellen Blutes 2 zahl- des |
Co,- Co,- in der Alveo- [im arteriellen ar]tﬁﬁfééen Bemerkungen
Spannung| Gehalt larluft Blute
mm mm (Haldane) | (berechnet) || (berechnet)
|
I
37,0 35,0 30,0 50 7,15 Aciddmie
20,3 40 7,27 Hyperpnoe (Ende)
34,1 40,3 244 42 7.26 ‘Apnoe (Ende)
23,0 37,3 30,3 38 7,32
19,0 28,0 25,6 ! 40 7,27
22,5 35,2 22,9 ; 28 7,38 Hypokapnie
| 200 | 374 28,2 37 | 136 | _
395 | 470 38,9 39 | 733 | Disaul Anoxamie
i i normaler Befund
{
40,1 521 | 40,3 45 7,34
437 42,6 25,9 32 7.31 Hypokapnie
| Starke Anoximie
16,2 30,1 57,5 ? ? Acidiimie (7)
20,5 48,6 46,9 — — Hyperkapnie
43,5 54,6 43,3 45 7,34
39,8 524 | 36,6 36,0
30,0 50,1 32,3
25,5 32,4 37,5 !
Lo 32,1 42,9 2 | 731
| i
' 40,7 46,9 42,2 44 7,29
[
41,2 57,2 43,2 ! 47 7,34
34,5 47,0 33,9 38 7,35
36,3 36,2 28,7 31 7,28
23,7 25,8 21,0 21 7,30
37,3 51,8 23,4 38 7,38
39 49 36,8 36 7,38
30,1 40,5 28,7 32 7,356
205 41,2 28,0 41 7,30
53,2 l 47,9 28,84 35 7,34
325 | 443 31,20 37 7,34

Al
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Capillarsystems. Dadurch wird der O. des einstromenden Blutes in
den Geweben stidrker ausgeniitzt und das O, drmer werdende Blut er-
zeugt die cyanotische Verfarbung.“

Auf Grund der Alveolarluftbestimmungen (PorGES, STRAUB) hat
man bei den verschiedenen dyspnoischen Zustinden mit der Moglich-
keit einer arteriellen Acidose gerechnet. Da es sich hier doch nur um
indirekte Bestimmungen handelt, die aulerdem methodisch nicht ein-
wandfrei sind, so war es wichtig nachzusehen wie es mit der Acidose
im arteriellen Blute dyspnoischer Patienten tatsichlich bestellt ist. Der
eine von uns (E.)Y) hat gemeinsam mit SCHILLER solche Untersuchungen
angestellt; als Methode wurde das Verfahren von MoRAWITZ und WaL-
KER?) gewahlt; es beruht darauf, dass die Menge CO:, welche Blut
unter gleichem Drucke und gleicher Spannung zu absorbieren vermag,
um so groBer ist, je geringer die Aciditiit des Blutes ist, d. h., daf§
bei steigender Aciditét die CO.-Kapazitiat des Blutes absinkt. Da dieses
Absinken in genau arithmetischer Progression erfolgt, 148t sich die ab-
solute CO;-Menge als genaues und verliBliches MaB der im Blute vor-
handenen Saure verwenden. Auf Grund solcher Analysen sind wir zu
der Uberzeugung gekommen, da das CO.-Bindungsvermogen des ar-
teriellen Blutes bei dyspnoischen Herzpatienten keinen durchgreifenden
Unterschied gegeniiber den Verhiltnissen unter normalen Bedingungen
zeigt, und daB es daher nicht angeht fiir die Dyspnoe eine Séuerung
des arteriellen Blutes verantwortlich zu machen. STRAUB und MEIER3)
wollten diese Zahlen nicht anerkennen, weil wir es verabsiumten, unsere
Zahlen umzurechnen. Im Prinzip ist keine wesentliche Anderung zu
erwarten, ob man die entsprechenden Werte in Spannung ausdriickt
oder nur die CO.-Bindung vergleicht. Trotzdem haben wir uns ver-
anlaBt gesehen, neuerdings ein groBeres Material auch nach dieser
Richtung aufzuarbeiten. Die entsprechenden Zahlen sind von Korx-
FELD %) bestimmt worden. Tabelle I, die wir hier wiedergeben, ist seiner
Arbeit entnommen. In 6 von 12 Fillen zeigt sich eine geringe Her-
absetzung der Sauerstoffsittigung des arteriellen Blutes; sie ist wohl
die Folge pulmonaler Verinderungen und hat wegen ihres geringen
Grades wohl nur ganz geringe Bedeutung fiir das Zustandekommen
der Dyspnoe. Nur im Falle Nr. 6 zeigt sich ein betrichtliches Sauer-
stoffdefizit — der Fall ging unter den Erscheinungen schwerster Herz-
insuffizienz wenige Stunden spéter zugrunde.

Die Kohlensaurespannung dagegen als MaB der Alkalireserve hilt

1) EppINGER und ScuiLLEr: Wien. Arch. f. klln. Med. IL.  S. 581. 1921,

2) MorawiTz und WALKER: Biochem. Zeitsch. 1914. 60, 395.

3) STrAUB und MEYER: Biochem. Zeitschr. 1921. 124, 259 und Arch. £. klin.
Med. 1922. 138, 208.

4 KornreLD: Klin. Wochenschr. 1923.  1739.
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sich fast stets innerhalb normaler Grenzen. Besteht eine stéirkere
Bronchitis oder ein ausgesprochenes Emphysem, so findet sich eine
erhohte Alkalireserve (Fall 2 u. 4); nur in relativ seltenen Féllen zeigt
sich tatséichlich eine Herabsetzung des CO.-Bindungsvermogens (Fall 10,
in geringem Grade auch bei Fall 12).

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

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 sich ein vélliger Parallelismus. Mitt-
lerweile haben auch PETERS, BARR und RULE?) dieselbe Frage mit ana-
logen Methoden iiberpriift, und sind zu denselben Resultaten gekommen.

Als feststehende Tatsache konnen wir daher annehmen, dafl es
nicht angeht, im Sinne von PoreEs bei der kardialen Dyspnoe eine
Acidose anzunehmen; die Herabsetzung der CO.-Spannung der Alveolar-
luft ist nicht der Ausdruck einer Acidose, sondern vielmehr ein Zeichen
dafiir, daB3 die Lunge schwerer die Arterialisierung in entsprechender
Weise in die Wege zu leiten vermag. Um trotzdem ihr Ziel zu er-
reichen, muBl der Blasbalg rascher und intensiver arbeiten; der End-
effekt ist aber trotzdem derselbe wie unter nomalen Bedingungen,
némlich entsprechendes Abrauchen der Kohlensiure und optimales
Aufnehmen von Sauerstoff.

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

1) PETERS, BARR und RULE: Journ. of biol. chem. 1921. 45, 489.
?) Hacearp und HENDERSON: Journ. of biol. chem. 1920. 42, 15,
%) HALDANE: Respiration. New Haven 1922.
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Moglichkeit einer Anderung der Aciditiit des Blutes, was sich ja schon
aus den Beobachtungen von SONNE ergeben hat. Kommt es z. B.
primér tatsichlich zu einer Anreicherung des Blutes an sauren Valenzen
(Milchsdure oder Oxybuttersidure), so geht selbstverstindlich das CO,-
Bindungsvermégen herunter, aber das sagt noch lange nicht, da tat-
sichlich das Blut in toto saurer geworden ist; denn dem Organismus
stehen eine Menge Mdglichkeiten offen (Nierensekretion von Siuren oder
CO,-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 CO,-Spannung allein Schliisse auf den
Entstehungsmodus einer Dyspnoe zu ziehen. Es hingt demnach das
Problem der Pathogenese der Dyspnoe nach wie vor véllig in der
Luft. Manches weist auf eine reflektorische Beeinflussung der Atmung,
aber bis jetzt vermissen wir Tatsachen, die Hinweise sein kénnten,
um diesen Faktor aufzugreifen. Denn mit der rein theoretischen An-
nahme, dall die Dyspnoe bloB nervés zu erkliren sei, .ist uns nicht
geholfen, solange sich nicht irgendwelche, vielleicht experimentelle,
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 soll 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 soll.

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

Bei unseren Arbeiten gebrauchten wir zunichst folgende Methoden:

1. Die plethysmographische Methode: es wird mittels einer
neuer Methode volumetrisch gepriift, wie viel Blut in der Zeiteinheit
durch eine Extremitdt durchflieft.

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

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 Beschrinkung; sie ist nicht bei allen
Menschen, am wenigsten bei allen Patienten, anwendbar.

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

Zweiter Teil.
Die plethysmographische Methode.

A. DasPrinzip. Legt man eine obere Extremitit in einen Plethysmo-
graphen, so zeigt sich, dal bei jeder Herzkontraktion das Volumen
des Armes etwas grofSer wird; im Beginn der nichsten 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 Vergroferung des Armes
bedingt. Auf dhnlichen Prinzipien beruht die Tachographie, mittels der
man imstande ist, aus der GroBe der pulsatorischen Volumsschwankungen
auf die Blutgeschwindigkeit Riickschliisse zu ziehen. Wir sehen davon
zunichst ab und wollen ein neues Verfahren beschreiben, das uns
geeignet erscheint, auf Grund von Vergleichswerten Riickschliisse auf
die Gréfe des Blutquantums zu ziehen, das in der Zeiteinheit das
Capillargebiet einer Extremitit durcheilt.

Komprimiert man einen Arm, aber nur so fest, da zwar Blut
einfliefen, das vendse Blut aber gegen die Venen zu nicht abstromen
kann, so ist die Volumszunahme — vor allem im Anfange des Versuches
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— ein MaB fiir die GréBe des Blutquantums, das von der arteriellen
Seite her gegen das Venensystem getrieben wird. Es ist moglich, da
diese Vergroflerung z. T. auch auf eine Blutzunahme im arteriellen Ge-
biete beruht, doch glauben wir kaum, daf dieses Quantum eine we-
sentliche Rolle spielen diirfte gegeniiber jenem, das tatsiichlich die
Capillaren passiert hat und sich in den groferen, und daher weniger
elastischen Venen fangt.

B. Versuchstechnik. Die Versuchsanordnung, die wir wihlten,
war folgende (vgl. Abb. 1): Als Plethysmographen nahmen wir einen
Lehmannschen Armbehélter. Zur Abdichtung verwendeten wir nicht
eine Gummibinde, sondern einen langen Gummihandschuh, den die
Versuchsperson zun#ichst anzieht, bevor sie mit dem Arm in den
Stiefel hineinfihrt. Sobald die Person die mit dem Gummihandschuh
armierte Extremitidt in die entsprechende Lage gebracht hat, wird der

Rand des Handschuhes um das Ende des Armplethysmographen herum-
gestiilpt. Die Handschuhe waren so gewihlt, dall 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 Behélters
mit Wasser darf nicht zu hoch getrieben werden; deswegen ist an dem
Plethysmographen ein weiteres Steigrohr (S) angebracht, an dem sich
der Stand der TFliissigkeit leicht ablesen liBt. Das Ende des Steig-
rohres ist gleichzeitig auch das Verbindungsstiick fiir den Gummi-
schlauch, der zu einer Marey-Kapsel filbrt. Um den Oberarm der
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Extremitdt, 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 soll, abzulesen ist. Der Marey-Schreiber zeichnet
auf einem Kymographion die Volumsschwankungen des Armes vor und
nach Kompression. Eine Zeitschreibung (Z) vervollstindigt die ganze
Apparatur.

Die eigentliche 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° C.

einer Zweigleitung (x), die zwischen Plethysmographen und Marey-
Kapsel angebracht ist; ist derselbe erfolgt, so zeichnet der Schreiber
eine horizontale Pulskurve, vorausgesetzt, daB alle Verbindungen dicht
schlieBen und der Patient den Arm ruhig liegen 1aBt. Wird nunmehr
plotzlich 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. Allmihlig verflacht sich
die Kurve, was hauptsiichlich von dem Bau der Marey-Kapsel abhingt,
die nur eine gewisse Dehnung zuldfit. Durch Anwendung entsprechen-
der Schreibvorrichtungen lieBe sich dieser Ubelstand vermeiden.

Das Prinzip der hier angefiihrten Methodik ist nicht neu; in der
experimentellen Pathologie hat man sich schon ofter &hnlicher An-
ordnungen bedient; wir verweisen z. B. auf den Abschnitt von Fraxk
(Handb. d. physiol. Methodik, 2. Bd. 4. Abt. S. 264).
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C. Versuchsergebnisse. 1. Normale. Zunichst mogen die Er-
gebnisse bei einem anscheinend normalen Individuum beschrieben
werden: Der Apparat wurde mit Wasser von 24° 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 Volumen in die Hohe und erreichte in
40 Sek. die Héhe von etwa 4 cm. Es ist selbstverstindlich, daB diese
MaBe nur relativen Wert haben, wenn wir uns auch bemiihten, stets
unter gleichen Bedingungen zu arbeiten, wobei wir hauptsichlich auf
die gleiche Wasserfiillung und gleiche Stellung der Mareyschen Trommel
achteten. Wir haben unsere Mareyschen Trommeln geeicht, legen aber
die entsprechenden Eichungskurven nicht bei, weil wir von der Ver-
wendung absoluter Zahlen absehen wollen. Trotzdem sei betont, daf
bei analogen Versuchen an derselben Versuchsperson, und zwar zu

verschiedenen Zeiten, fast
ganz dasselbe Bild der
Kurve erreicht wurde.
Die nichste Kurve
(vgl. Abb. 3) ist unmittel-
bar nach dem ersten Ver-
such geschrieben worden;
die Hand blieb in gleicher
Stellung; geéndert wurde
nur dieWassertemperatur;
als der Versuch begann,
. und die Pulskurve sich ho-
Abb. 3. II”gz];Ksraggr Zﬁ%’sg)h %eli{gx;edierselben rizontal eingestellt hatte,
zeigte das Thermometer
im Armplethysmographen die Temperatur 32°C. Als Beweis der Wirme-
wirkung waren bereits groflere Pulsausschlige zu bemerken; wurde
nunmehr das Venennetz gestaut, so stieg die Volumkurve rasch in die
Héhe 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 stérk-
stem subjektiven Kiltegefiilhl zeigte sich (vgl. Abb. 4) nach Venen-
kompression kein wesentlicher Unterschied gegeniiber der Norm; aller-
dings muB bemerkt werden, dafl 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. Offenbar muB
am GefiBBapparat eine durch die Kilte bedingte Schidigung statt-
gefunden haben, denn auch die nachfolgende neuerliche Erwirmung
auf 32° (die Versuchsperson hatte trotz des warmen Wassers noch
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immer Kiltegefiihl) lieB 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 lingerer Kilteeinwirkung.

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 haben, weiter zu interpretieren, méchten wir jetzt

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

iiber Beobachtungen an Menschen mit hohem Blutdruck berichten.
Die beiden folgenden Kurven (vgl. Abb. 6 und 7) stammen von einer
véllig kompensierten Hypertonie; es bestand weder Albuminurie noch
Zeichen einer Herzschwiiche; zunéichst wurde die Wirkung von in-
different warmen Wasser studiert und im Anschluf daran der EinfluBl
eines warmem Bades; konnte man sich auf feinere Unterschiede in
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den Ausschligen der Kurven verlassen, so liee sich bei indifferenter Tem-
peratur (Abb. 6) eine geringere Beeinflussung der Venenkompression kon-
statieren als bei einem normalen Individuum; doch besteht bei Warme-

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

applikation (Abb. 7) prinzipiell nicht der mindeste Unterschied gegeniiber
der Norm; die Volumszunahme des Armes wird sogar ergiebiger, wobei
allerdings zu beriicksichtigen ist, da gerade in diesem Falle 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-
gewihlt; auf die Be-
schreibung des Kilte-
versuches  verzichten
wir, weil es aus tech-
nischen Griinden sehr
schwierig ist, unmittel-
bar nach der ersten
Kaltewirkung schondie
Kompression auszu-
iiben.
3.Myx6dem und
Basedow. Sehr eigen-
Abb. 7. Plethysmographische Kurve bei demselben tiimlich gestalten sich
Hypertoniker unter Warmewirkung 35° C. die Verhiltnisse bei
Myxddem und bei Basedowscher Krankheit. Diese Krankheitsgruppen
sollen deswegen ganz besonders herausgehoben werden, weil man erfah-
rungsgemiB3 bei der Hyperthyreose eine erhohte Blutgeschwindigkeit
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annimmt und dementsprechend auch vermuten kann, dafl sich das
Gegenteil beim Myxtdemkranken zeigen diirfte; die Basedowkurve

(vgl. Abb. 8) — die bei in-
differenter Wassertemperatur
erhoben wurde — zeigt eine
betrichtliche Volumsteige-
rung des Armes; in etwa 20
Sek. ist die Hohe von 7 cm
erreicht; wir wiirden darauf
weniger Gewicht legen, wenn
sich nicht gar’so eigentiim-
liche Werte bei dem Myx-
ddemkranken ergeben hiitten.
Gleichgiiltig ob man indiffe-
rente Temperaturen wihlt
(Abb 9) oder die Venenkom-
pression bei wirmerem (Abb.
11) oder kilterem Armbad
(Abb.10) durchfiihrt, die Un-
terschiede bleiben auBeror-
dentlich gering; bei den zahl-
reichen Versuchen, die wir

Abb. 8. Plethysmographische Kurve bei einem

Basedowiker (27° C).

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

Charakteristikum
der Schilddriisen in-
suffizienz zu han-
deln.

4. Asthma car-
diale. Nunmehr zu
dem eigentlichen
Thema, das hier zur

Diskussion stehen Abb. 9. Plethysmographische Kurve bei einem

soll, zum Asthma
cardiale. Dienichste
Kurve stammt von
einemPatienten(vgl.
Abb. 12), der bereits
ofterAnfillevon aku-
tem Lungenédem

Myx6dem (27°C).

O O O P O S I T S S TS R e

iiberstanden hatte. Abb. 10. Plethysmographische Kurve bei demselben

Die Anfille kamen

Myxtdem (13° C).
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nicht nur in den Abendstunden, sondern auch tagsiiber, oft im Anschluf3
an Aufregungen. In einem solchen Anfalle ist es uns gelungen, diese

Abb. 11. Plethysmographische Kurve bei demselben
Myxédem (38° C).

Kurve zu schreiben. Un-
mittelbar nach der Stau-
ung stieg das Volumen
maximal in die Hohe;
bereits nach kiirzester
Zeit mufite die Luft
wieder aus der Riva-
Rocci-Binde herausge-
lassen werden, da sonst
die Marey-Trommel ein-
zureiBen drohte. Die
Durchfiihrung  solcher
Versuche stoBt natiir-
lich auf gréBte Schwie-

rigkeiten, da es oft aus- rein menschlicher Riicksicht unmdglich ist,
wahrend eines heftigen Anfalles solche manchmal zeitraubende Versuche

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

durchzufithren. Trotzdem ist es uns mehrmals gelungen, in geeigneten
Féllen ganz #dhnliche Beobachtuhgen anzustellen, wie wir hier einen

beschrieben haben.
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Es wiire sicherlich wiinschenswert gewesen, solche Beobachtungen
in fortlaufender Aufeinanderfolge zu registrieren. Speziell bei Patienten,

Abb. 13. Plethysmographische Kurve bei einem Patienten, der zu niichtlichen
Asthma cardiale-Anféllen neigt. Im anfallfreien Stadium (27° C).
die zu Asthma cardiale disponieren, wire es interessant, die Kurven in Zei-
ten verschiedenen Wohlbefindens aufzunehmen und diese miteinanderzu
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, gréBte
Ahnlichkeit unterein-
ander zeigen, so er-
scheint es doch aus
prinzipiellen Griinden
ratsam, davon abzu-
sehen; denn der Ein-
wand, daB es fast aus-
geschlossen ist, stets
dieselben Versuchsbe-
dingungen einzuhal-
ten, muf} stets mit in
Kauf genommen wer-
den. Insofern méch-
ten wir die folgenden
Kurven nur mit eini-

geereserve pubhziert Abb. 14. Derselbe Patient, wie Abb. 13, in den Abend-
wissen. stunden bei schon bestehender Dyspnoe (27° 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 Vormittagsstunden aufgenommen worden, also zu einer Zeit, wo
sich der Patient v6llig wohlbefand. Die néchste Kurve (Abb. 14) zeigt uns
die Verhiltnisse in den Abendstunden, als sich der Patient bereits stark
dyspnoisch zeigte. Wire tatsiichlich diese unsere Methode ein Maf fiir
die Blutgeschwindigkeit und kénnten wir unbedingt auf die Zuverlsssig-
keit der gleichen Versuchstechnik bauen, so wire danach die Blutge-
schwindigkeit im Anfalle doppelt so groB, wie in den Vormittagsstunden.

Fassen wir zunichst das bis jetzt Gesagte zusammen, so 148t sich
sagen: die von uns gewihlte Methodik zeigt Unterschiede, die geeignet
sein kénnten, einerseits den Wert unserer Untersuchungsmethode als Ma8
der Blutgeschwindigkeitspriifung hinzustellen, andererseits unsere Ver-
mutung zu bestétigen, dall es Fille von Asthma cardiale gibt, bei denen
die Blutgeschwindigkeit tatséichlich hoher sein diirfte, als es unter nor-

malen Verhéltnissen
vorzukommen pflegt.
Weiter soll nicht
verschwiegen werden,
dafB 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

Abb. 15. Plethysmographische Kurve eines Patienten ein schnelles Anstei-

im Anfall, der aber keine wesentliche Geschwindigkeit gen des Armvolumens

des Armblutes zeigt (27° C). .
es Armblutes zeigt ( ) nicht zu beobachten

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

5. Cyanose und Lungenemphysem. Schlieflich soll noch aunf
eine Gruppe von Fillen hingewiesen werden, bei der scheinbar mit
einem sehr trigen Blutflusse zu rechnen ist. Viele Patienten mit
schwerstem, allerdings nicht inkompensiertem Emphysem kénnen 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 um 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 priaagonalen 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 veranlalten, das Spital aufzusuchen. Auch hier liegt durchaus
nicht eine isolierte Beobachtung vor; wir haben dhnliches 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 Einflul von Warme und Kilte auf die Permeabilitit
der GefiBe in den Vordergrund geriickt. Es gilt als allgemein aner-
kannte Tatsache, dafl unter normalen Verhiltnissen Abkiihlung Ge-
fiBverengerung und Erwiérmen KErweiterung nach sich zieht; da die
Blutstrémung, also die Geschwindigkeit, mit der das Blut kreist, aufs
engste mit den Widerstandsverhéltnissen zusammenhiingt, so sollte
unter dem Einflusse von Hitze die Blutgeschwindigkeit zunehmen,
wiahrend bei Kilteeinwirkung das Gegenteil eintreten sollte. Wenn wir
unsere Versuche in dieser Richtung kontrollieren, so wiirden die Wirme-
versuche, die wir mit
unserer Methode durch-
gefiithrt haben, ganz in
demSinne zuverwerten
sein. DieKilteversuche
scheinen der friiheren
Annpahmeaberzuwider-
sprechen, so da man
geneigt sein konnte,
die Zuverlassigkeit der
Methode anzuzweifeln.

Die Hydrotherapeuten,

die der Beeinflussung

der Kapillaren durch Abb. 16. Plethysmographische Kurve bei schwerer

. N Cyanose (27° C).

Wirme und Kilte

grofles Interesse entgegenbringen, unterscheiden zwischen kalorischer
Primér- und Sekundérwirkung. Bringt man eine Extremitat in kaltes
Wasser, so kommt es zuerst zu einer An#misierung, der bald eine
starke Rétung folgt. WINTERNITZY) erkannte bereits die prinzipielle
Bedeutung im Unterschied zwischen der — von ihm so benannten
— reaktiven Kéltehyperimie und der Warmehyperimie. Die Rotung
der Haut soll, wie vielfach angenommen wird, auf einer Ermiidung
der Konstriktoren beruhen, wobei die Dilatatoren das Ubergewicht
bekommen. STRAsSER?) diskutiert sogar die Moglichkeit einer Dila-
tatorenreizung. Er wollte den Unterschied gegeniiber der Wéarme-

Y) WintErNITZ: Hydrotherapie auf physiol. u. klin. Grundlage 1904.

2) StrassEr: Klin. Hydrotherapie 1920.
Eppinger-Papp-Schwarz, Asthma cardiale. 3
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hyperimie auch nominell zum Ausdruck bringen und nannte die reak-
tive Kiltehyperimie tonische Kongestion im Gegensatz zur atonischen,
die unter dem Einflusse von Warme einsetzt. Im Zusammenhang damit
sei auch der Vorgang der sogenannten kalorischen Nachwirkung beriihrt;
Funktionsstérungen, die den Organismus treffen, werden hiufig wieder
ausgeglichen; der GefaBapparat pflegt nach Aufhdren eines Reizes eine
Zeitlang noch im zuletzt vorhandenen Zustande zu verharren (Ermii-
dungsstadium), worauf das Stadium der Erholung kommt, dem hiufig
eine Periode mit einer Art Uberkompensation folgt, das wire also der
Umschlag ins Gegenteil. Diese Uberkompensation ist sowohl nach Kilte-
wie auch nach Wirmeeinwirkungen zu beobachten. In dem Sinne ist ja
auch die giinstige Beeinflussung des Fiebers durch kiihle Biader zu deu-
ten; die Nachwirkungshypothermie beruht wahrscheinlich hauptsichlich
auf der vermehrten Wiarmeabgabe, die erst nach Eintritt der reaktiven
Oberflichenhyperéimie einsetzen kann. Die Hydrotherapeuten ver-
muten . bei der Wirmehyperimie eine Beschleunigung der arteriellen
Blutstr6mung; denn die Blutstrémung ist, abgesehen von der Druck-
differenz im Anfang und Ende des Gefifisystems, hauptsichlich vom
Querschnitt der Widerstiinde abhiingig; es ist nicht einzusehen, warum
es nicht auch bei der reaktiven Kiltehyperimie ebenfalls zu einer
Zunahme der Blutstromung kommen sollte.

In dem Sinne sehen wir in der Beobachtung, daB sich bei unseren Ver-
suchen nach intensiver Kilteeinwirkung die Blutgeschwindigkeit in der
Hand nicht wesentlich dndert, sondern sich #hnlich wie unter normalen
Verhiltnissen verhalt, keinen Widerspruch mit den Tatsachen und in-
sofern erblicken wir darin auch kein Argument, das unsere Methode aus
prinzipiellen Griinden diskreditieren sollte. Die Ursache, warum wir trotz
Kiltewirkung keine Verlangsamung der Blutgeschwindigkeit erzielen
konnten, liegt offenbar in den zeitlichen Verhiltnissen. Wére es mog-
lich, noch vor Eintritt der reaktiven Kiltehyperimie die Venenstauung
durchzufiihren, so miite es sicher gelingen, auch eine Verlangsamung
im Blutstrome nachzuweisen. Wir glauben dies auch zeigen zu kénnen:
die beiden Kurven (vgl. Abb. 17 und 18) stammen von einem normalen
Individuum; zuerst wurde der Plethysmograph mit relativ kiihlem
Wasser gefiillt und nach kurzer Zeit, ohne erst eine Konstanz der
Abszisse abzuwarten, die erste Kurve geschrieben; sie unterscheidet
sich schon #uBerlich durch den ganz anderen, eben langsam anstei-
genden Verlauf; als nunmehr der Behilter neuerdings mit heiBem
Wasser gefiillt 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 Ausschlige
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nach Venenkompression zeigen; sicherlich hangt dies auch mit der
Verschiedenheit der Betéitigung der Arme zusammen; Menschen, die
gewohnt sind, ihre oberen Extremititen 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
sicherauchinderRasch-
heit des Anstieges be-
merkbar machen kann.
Im Zusammenhang
damit kéime als weiterer

Faktor auch der Tonus  Apb. 17. Plethysmographische Kurve bei einem
derVenenwandungenin gesunden Menschen unmittelbar nach

Betracht; je hoher der Kilteeinwirkung (13° C).
Tonus, desto hoher unter sonst gleichen Bedingungen der Venendruck,
der dem NachflieBen des Blutes aus den Capillaren hinderlich gegen-
iiber stehen kann. Selbstverstindlich 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 GefiBpatho-
logie zu besprechen wéren, in An-
griff zu nehmen. Weitere Unter-
suchungen, die wir uns vorbehal-
ten, werden sich damit beschif-
tigen. Vorldufig soll uns diese
Methode nur eine graphische Be-
stitigung unserer urspriinglichen,
auf Grund rein klinischer Beobach-
tung bedingten Annahme sein, dafl
z. B. bei einzelnen Formen von
Asthma cardialetatsichlichdasVe- Abb. 18. Plethysmographische Kurve bei
nenblut rascher herzwirts stromt. demselben Menschen (cf. Abb. 17) nach
. Hitzewirkung (38° C).
E. Zusammenfassung. Die
Resultate, die wir mit dieser Methode zu erreichen glaubten, diirfen
sicherlich nicht verallgemeinert werden. Vorldufig haben wir noch keine
Berechtigung anzunehmen, daB tatséichlich beim Asthma cardiale das
3*



36 Die plethysmographische Methode.

ganze Blut bei seinem Einstromen in den rechten Vorhof mit erhchter
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 zunichst nicht sagen.

Im menschlichen Korper haben wir bei Beriicksichtigung der ver-
schiedenen aktiven GefiBbezirke im Sinne des Dastre-Morat’schen
Gesetzes mit dem Kérperinneren und der Peripherie zu rechnen.
Zur Korperoberfliche zihlen wir die Haut, die Subcutis, den Paniculus
adiposus, die Fascien und die Muskulatur; auflerdem gehdren hierzu
auch die duBeren Gebilde des Kopfes. Zum Kérperinneren zahlen die
Baucheingeweide, also hauptséichlich das sogenannte Splachnicusgebiet.
Bei starker Reizung peripherer sensibler Nerven kommt es im Tier-
experiment, wie dies von BAYLIS!) gezeigt werden konnte, zu einer
allgemeinen Blutdrucksteigerung infolge der Verengerung der Gefifle
des Splanchnicusgebietes bei gleichzeitiger Erweiterung der Gefile
der Peripherie. Eine Ausnahmestellung genieBt nur das Nieren-
gefaligebiet, das sich von den Eingeweiden weitgehend unabhingig
erweist. KEs existieren viele Beobachtungen aus der menschlichen
Physiologie und Pathologie, die ganz in diesem Sinne zu sprechen
scheinen; es stehen offenbar die beiden groflen, den Blutdruck be-
herrschenden Gefiligebiete in einem stéindigen gesetzmiBigen 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
selbstverstindlich mit einer Verschiedenheit der Gefilweite einher.
Nachdem die Blutgeschwindigkeit hauptséichlich vom Querschnitte der
Blutgefafle abhéngig ist, so muB sich auch der Antagonismus in dynami-
scher Beziehung #uBlern kénnen. In dem Sinne wird man keine bin-
dende Schliisse aus der GriBe des Blutstromes an der Peri-
pherie auf die Geschwindigkeit im Zentrum ziehen diirfen.
Besteht unsere Annahme zu Recht, daB es vielleicht beim Asthma
cardiale tatsichlich zu einer beschleunigten Blutstromung durch die
Lungen kommt und da8 in weiterer Fortsetzung dieses Gedankens die
eigentliche Ursache der Dyspnoe in dem Unvermdégen des Herzens zu
suchen sei, den ganzen Anschwall des Blutes, wie er von der Peripherie
kommt, aufzuarbeiten, dann mull die Beweisfiihrung mit eindeutigeren
Methoden geschehen, als mit der bloBen Untersuchung der Blutge-
schwindigkeit an der Peripherie.

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

1) Bavriss: 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 beschiftigen; wir glauben,
daB die ganze Technik von viel zu vielen Faktoren abhingig ist;
aullerdem wire es nie mdoglich gewesen, solch abgestufte Unterschiede
zu ermitteln, wie dies nach unserer Methode tatsichlich der Fall zu
sein scheint.

Dritter Teil
Die blutige Methode.

A. Das Prinzip. Das Problem der Blutgeschwindigkeit, das uns
hier in erster Linie interessiert, ist hauptsdchlich auch von der Weite
der Capillaren abhiingig. Das Lumen des peripheren GefiBquerschnittes
steht wohl ziemlich sicher unter der Herrschaft der Vasomotoren. Es
gibt wahrscheinlich ein konstriktorisches und ein dilatatorisches Zen-
trum. Als einer der Grundversuche, die die Bedeutung der gefiaf3-
verengenden sowie gefiflerweiternden Nerven zur vollen Evidenz er-
hoben, kann wohl eine Beobachtung von CrL. BERNARD angesehen
werden: reizte er den peripheren Teil der durchschnittenen Chorda thym-
pani, so kam es zu einer Erweiterung der Gefafe 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 Nerv gereizt wird, so strémt
das Blut verh#ltnisméBig langsam hervor; bei Beginn der Reizung wird
der BlutausfluBl sofort stirker und binnen weniger Augenblicke stré6mt
das Blut aus der durchschnittenen Vene rhythmisch wie aus einer
Arterie. So die Angabe CL. BERNARDS, die ich der bekannten Kreislauf-
physiologie von TIGERSTEDT entnehme?). )

Diesem Versuche hat man die lingste Zeit relativ wenig Beachtung ge-
schenkt, und doch, glaube ich, verbergen sich dahinter eine Menge Fragen.

Nachdem wir imstande sind, uns auch beim Menschen arterielles
Blut zu verschaffen und die Gewinnung des vendsen Blutes nicht die
geringste Schwierigkeit bereitet, so war es sehr naheliegend, die
Differenz im Sauerstoffgehalt zwischen arteriellem und ve-
nésem Blute als MaB der Blutgeschwindigkeit zu verwerten.
Je langsamer das Blut die Capillaren passiert, desto mehr biiit es
Sauerstoff ein, desto mehr empfingt es Kohlenséure. Es wiire auch
moglich, die Differenzen im Kohlenséiuregehalt zu verwerten; doch hingt
dies von so vielen Faktoren ab, dall wir davon lieber Abstand ge-
nommen haben.

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

1) TicersTEDT: Physiol. d. Kreislaufes. L Aufl.,, S. 494. 1893.
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teriellen Blutes haben wir an anderer Stelle beschriecben (Wien. Arch. f.
inn. Med. Bd. II, S. 582); im wesentlichen handelt es sich um das chi-
rurgische BloBlegen der Art. radialis durch einen ganz kleinen Schnitt
(*/z—1 cm Linge). — Da die perkutane Punktion einer menschlichen
Vene meist erst nach Stauung mdglich ist, so gingen wir hier dhnlich vor,
wie bei der Gewinnung arteriellen Blutes. Die Partie iiber der Vene wurde
mit Schleichscher Lésung anisthetisch gemacht, inzidiert, so daBi die
Vene bloflliegt; unter diesen Voraussetzungen ist es jetzt leicht durch-
fiihrbar, vendses 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.

Das so gewonnene Blut wird
ebenso wie das entsprechende ar-
terielle ,anérob”“ unter Parafinum
liquidum aufgefangen ; auf den Boden
des GefaBlchens, 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 Har-
DANE angegeben wurde, erweist sich
aber als wesentlich zweckmaBiger,
so dafl wir nunmehr alle unsere Ana-
lysen mit diesem durchgefiihrt haben.
Da die Angaben iiber die Konstruk-
tion und auch iiber die Verwendung
relativ schwierig zuginglich sind, so
geben wir im folgenden eine Be-

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

Statt des Schiittelgefafles, wie es von HALDANE angegeben wurde, verwen-
den wir ein solches, wie Abb. 19 zeigt. Zuerst kommt in das GefaBchen 1,5 cem
39, Boraxlsung; nachher 14t man moglichst ,,anérob“ — durch Untertauchen
der Spitze der Pipette — 1 cem Blut einflieen; wir verwendeten automatische
Pipetten, die vorher mittels Quecksilber genau ausgeeicht waren. Zwecks Hi-
molyse kam noch eine kleine Portion Saponin dazu. Nachdem der Apparat
entsprechend verschlossen wurde, wobei jegliches Schiitteln tunlichst zu ver-
meiden ist, wird das Gefifl in das Wasserbad gebracht. Wir verwendeten bei

unseren Versuchen ein wesentlich groBeres Wassergefill, als es in der Abbildung
(vgl. Abb. 20, dieselbe ist der Haldaneschen Arbeit entnommen) angegeben ist.
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Ein analoges Gefd, wie das erst beschriebene wird nach Art eines Thermo-
barometers mit 2,5 cem Boraxlosung gefiillt und ebenfalls in das Wasserbad ge-
bracht. Die Schliuche und Glasrohren am Apparate besitzen alle ein Lumen
von etwa 2 mm, damit beide GefiBe nach entsprechender SchlieBung der Héhne
mit gleichen Luftquantititen kommunizieren.

Bei gedffneten Hiahnen wird die Sperrfliissigkeit (destilliertes, saures und
etwas gefirbtes Wasser) auf ungefilhr gleiche Hohe eingestellt und der Apparat
bei gleichem atmosphirischem Druck geschlossen. Nach dem Temperaturaus-
gleich in etwa 10 Minuten wird das Fliissigkeitsniveau in A und B durch Heben
und Senken der Glasréhrchen 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
geschitzt werden kann. Es wird ofters auf den Nullpunkt eingestellt und wenn in
der Biirette immer derselbe Wert abgelesen wird, beginnt erst die Bestimmung.

Das Gefdl mit dem Blute wird nunmehr im Wasser kriiftig geschiittelt und
dadurch das Blut vollig mit Sauerstoff (aber auch mit Stickstoff) gesittigt. 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 Himoglobin absor-
bierten Sauerstoff (das reduzierte Himoglobin) 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 wihrend des Versuches abzulesen. Auflerdem ist noch zu
berechnen, wieviel von dem abgelesenem Volumen der physikali-
schen Absorption zuzuschreiben ist. Das Blut im Kérper wird
mit Stickstoff in der Lunge beim Partialdrucke des Stickstoffes
in der Alveolarluft gesiittigt. Wir nehmen an, dall dieser Par-
tialdruck 759, des atmosphérischen Druckes ausmacht. Der Ab-
sorptionskoeffizient des Stickstoffes ist fiir Blut nach Borr bei
38° C 0,011. Bei gewohnlichem atmosphérischem Druck wird
in 100 ccm Blut in vivo 0,83 cem Stickstoff gelost sein. Das
Blut im Schiittelgefdl wird bei ungefihr 15° C mit Stickstoff
bei einem Partialdrucke von 789, gesittigt sein. Der Absorp-
tionskoeffizient ist bei 15° C fiir Flissigkeit 0,016; demnach Schfitteloefs
wiren in 100 cem in vitro 1,25 cem Stickstoff geldst enthalten. chittelgefdl

. . s zum HALDANE-
In 1_00 cem Blut wird also 0,42 cem Stickstoff physikalisch ab- o p .. Apparat.
sorbiert sein.

Fiir den Sauerstoff muB die Berechnung nach demselben Prinzip durch-
gefithrt werden: wir finden das arterielle Blut beim Menschen ungefihr zu 969,
mit Sauerstoff gesittigt, — das entspricht einem Partialdruck von 84 mm Hg —
also 119, des atmosphirischen Druckes. Der Sauerstoffabsorptionskoeffizient im
Blute ist bei 38° C 0,022. In 100 cem sind 0,24 cem Sauerstoff enthalten. Bei
15° C ist der Absorptionskoeffizient 0,031. Wir kénnen also bei 20,59, Sauerstoff
in der Zimmerluft fiir 100 ccm Blut 0,63 cem Sauerstoff als physikalisch absorbiert
annehmen, was einem Sauerstoffplus von 0,39 cem gleichkommt.

Die beiden Werte (0,42 und 0,39) miissen also von der Volumsabnahme, auf
100 umgerechnet, abgezogen werden. Dieser Faktor von 0,81 (0,42 4 0,39) ist
fiir 15° C berechnet. Bei héherer Temperatur ist fiir jeden Grad 0,038 von
dieser Zahl abzuziehen und bei jedem Grad weniger ebensoviel dazuzurechnen.
Diese Berechnung gilt eigentlich nur fiir das arterielle Blut, kann aber auch
wegen nur minimaler Differenzen fiir das normale vendse Blut (60—709, Sauer-

Abb. 20. Unser
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stoffsittigung) angewendet werden. Fiir niedrigere Werte mu8 dies in Betracht
gezogen werden, was die Zahl 0,81 z. B. bei 509, reduziertem Himoglobin auf
0,96 erhdht. Bringt man diese Zahlen in Kurvenform, so 1aBt sich daraus leicht
der jeweilige Wert berechnen.

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

Folgendes Beispiel soll die Berechnung des reduzierten Himoglobins, des
Oxyhimoglobins und der Total-O,-Kapazitit erleichtern:

1. Reduziertes Homoglobin. Nehmen wir an, die erste Ablesung wire 0,321.
Nach der Sauerstoffsittigung finden wir in der Biirette das Fliissigkeitsniveau
auf 0,302. Der Unterschied ist somit 0,019 bei 18,6° C und 750 mm Hg. Auf 0°C
und 76 mm Hg berechnet, ergibt sich 1,71 Volumprozent reduziertes Himoglobin.
Die Korrektur fiir- die physkalische Absorption der Gase wird von diesem Werte
abgezogen. Da das Wasserbad 16° C hat, so kommt folgender Wert in Abzug:
0,81 bei 15° C. Bei 16° C Wassertemperatur 0,038 von 0,81 abgezogen, folglich:
0,772. Also 1,71—0,77 = 9,949, reduziertes Hamoglobin.

II. Gesamt-O,-Kapazitit. Erste Ablesung 0,153, zweite und endgiiltige 0,354;
Differenz 0,201; auf 0° C und 760 mm Hg reduziert und mit 100 multipliziert
= 18,119, Sauerstoff.

III. Oxyhimoglobin = Totalkapazitit— Reduziertes Himoglobin: 18,11—0,94
= 17,179%. Wir briugen diese Werte in folgende Tabelle:

Reduz. : Oxy- Total-
Himogl. % O, deficit himogl. %-Gehalt kapazitit
Arterielles Blut | 0,94 50 | 117 | e | 1811

Die Bestimmung der CO, geschieht auf dieselbe Weise, wie die des Gesamtsauer-
stoffes. Statt Ferricyanid geben wir in das obere Gefill eine 209 ige Weinsiure.

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

1. Normale Falle:

Arterielles Blut Venoses Blut E 5
Fall . . . . . ) a8 é .
— p— . st ot . — Ly . o o 3
Ne |88 oF | o8| &8 25|88 08 .8 |5T B9 |24
BE I8 |CF | o8 SE|BE| 55 CE |RE| 28 |ES
RIS BB FE|FE | B2 |TE|R
118010 16,40 | 90 18,20 | 6,57 34 12,80 | 66 | 19,37] 3,60
II | 0,00| 0,00 | 18,48 100 18,48 | 5,72 30 13,12 70 | 18,84| 5,36
IIT § 0,92| 5,0 1743! 95 18,35] 5,51 36 13,01 | 64 | 18,52 4,42
IV | 1,08 | 6,5 16,90 | 93,5 | 17,981 7,04 39 11,00 | 61 | 18,04] 5,90
V 1090, 48 17,87 95,2 | 18,77 7 17 38 11,70, 62 | 18,87| 6,17

Fall1 ist ein 28 Jahre altes Miidchen, das wegen Hysterie anfgenommen wurde,
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Fall II ein 30 Jahre alter Mann, der angeblich ein Ulcus duodeni haben
sollte.

Fall IIT ein 48 Jahre alter Mann, mit angeblicher Apizitis.

Fall IV ein 38 Jahre alter Mann, vollig gesund.

Fall V ein 22 Jahre alter Mann mit abgeheilter Apizitis.

Beriicksichtigen wir nun die Differenz in der %-Sittigung, so

kommen wir zu folgenden Zahlen:

Fall Nr. Artenitrsllliz Blut Ven;)zei/oBlut Differenz
I 90 66 24
II 100 70 30
III 95 64 31
v 93,5 61 32,5
v ! 95,2 62 33,2

Man kann sagen, da8 beim DurchflieBen des Blutes durch die Arm-
venen eines normalen Menschen durchschnittlich 30 % des Sauerstoffes
verbraucht werden. Als weitere Tatsache glauben wir buchen zu kénnen,
daB das Sauerstoffdefizit im arteriellen Blute groBen Schwankungen unter-
worfen sein kann; selbst 10% des gesamten Himoglobins kénnen im
arteriellen Blute beim normalen, also nicht dyspnoischen Menschen in
reduzierter Form zirkulieren.

2. Fille mit Kreislaufinsuffizienz:

a) Aortenfehler.

Arterielles Blut Venoses Blut ,.33 —_
&
Fall ~ — — ~ ~ ~ ~ = g %
Ne | 28138 | 9 49|38 8® s8] .2 |52 22|28
BE |05 |C8 | oE |25 (85| x% ©8 =8| 25 |ES
- = °E |Fz|FE || E|°EZ | FE |
I10,72| 5 13,92 95 |14,64 | 7,74 | 53 6,73 | 47 14,47 | 7,19
IIj 0,05| 0,3 | 14,93 | 99,7 114,98 | 3,49 | 23 11,52 | 77 15,01 | 2,51
oIl o0 | 0,0 | 16,81 100 |16,81 | 4,10 25 | 12,60| 75 | 16,71 | 421
IV] 1,38 9,5 | 13,32 90,5|14,70 | 5,80 39 8,90 61 |14,70 | 4,42
V}143| 80 | 16,07 92 |17,50*| 3,83 | 24 12,77 | 76 |17,06 | 3,30
VI| 3,35 28 837| 72 |11,72| 8,64 73 3,27 27 | 11,8 5,08
VIL| 0,1 | ¥/, 17,560 99,5|17,60 | 6,26 36 1,32 64 17,58 | 6,18
VIII] 0,88 5 17,15 95 |18,03} 6,18 33 11,85 | 67 |18,03 | 5,30
IX] 2,01| 14 10,82 | 86 |13,83 |11,12| 85 2,71 15 | 13,83 | 8,11

Alle Fille, 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: zundchst Zeichen, die an einen Lungenpro-
zeB erinnerten, spiter kam Kurzatmigkeit hinzu, besonders in der Nacht. Er
mufl 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 nichtlichen Anfille haben sich in der letzten Zeit ge-
bessert. Objektiv die typischen Zeichen einer luetischen Aorteninsuffizienz;
starke Stauungsleber, nur geringgradige Odeme an den Beinen. Puls 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. Im Harn viel EiweiBl und Urobilin. Blut-
druck 235/105. Puls 90 p. M. Réntgenologisch ein méchtiges Cor aorticum.

Fall III. 40 Jahre alt; hatte oft Halsentziindungen; er weill, dall 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. MiBige Odeme an den Beinen. Im Harn
10—159%, Eiwei8. XKeine Dyspnoe. Blutdruck 215/108. Puls 120 p. M.

Fall IV. 49 Jahre alter Mann. Seit 20 Jahren Husten und Atemnot. In
den letzten Jahren dauernd geschwollene Beine; oft Husten. Thorax emphyse-
matés. Hochgradige Cyanose und Dyspnoe, dabei michtige 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. Im 18. Jahre Lues. Seit 10 Jahren Herz-
beschwerden in Form von Erstickungsanfillen. Einmal ein besonders schwerer
Erstickungsanfall. 4 Jahre spiiter zum ersten Male geschwollene Beine, seither
nie mehr ganz 6demfrei. Seit einem Jahre Hiufung der Angstanfille, 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. Frither
viel Wein. Objektiv ein Cor aorticum mit miichtiger Erweiterung der Aorta
(wahrscheinlich Aneurysma). Fast jeden Abend Auftreten von dyspnoischen
Anfillen, die unter Morphium rasch schwinden. Wihrend des Anfalles Rasseln
iiber der Lunge. MiBig 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, spiter auch Odeme der Beine. Da dieselben stirker wurden,
Aufnahme auf die Klinik. Objektiv die Zeichen einer Aorteninsuffizienz mit Mit-
beteiligung des rechten Herzens (Wassermann negativ); Exitus. Bei der Sektion
chronische ulcerdse 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 Periode als der Patient noch nicht fieberte; gleichzeitig bestand
starke Dyspnoe. Pulszahl 106 p. M. Blutdruck 140 mm Hg. Starke Cyanose. Hoch-
gradige Bronchitis.

Fall VIL. 60 Jahre alte Frau. Seit 20 Jahren Herzklopfen und Atemnot
bei Anstrengungen. Vor 4 Jahren Verschlimmerung des Leidens. Héufig Anfille
von Kurzatmigkeit, besonders bald nach dem Einschlafen, oft verbunden mit Brust-
schmerzen, Angstgefilhl. Seit einem Jahr wenig Urin und Schwellung der Beine.
Voriibergehende Besserung. Michtiges Cor aorticum, kleiner Flissigkeitsergull
in der Pleura. Leichtes Emphysem, keine auffillige Dyspnoe, betrichtliche
Odeme. Blutdruck 140 mm Hg. Puls 96 p. M.
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Fall VIIL. 47 Jahre alter Mann. In der Jugend Scharlach, seither immer
etwas Eiweiff. Spiter Gelenkrheumatismus, im Anschluff 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 gequilt. 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 plétzlich maximalste Dyspnoe und in-
tensivste Cyanose. In einem solchen Anfall neuerliche Punktion der Arterie.

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

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

Fall NT. JArter.iellgs Blut Ven.iiseg Blut Differenz
in 9, in 9%
I 95 47 48
II 99 77 22
111 100 75 25
v 90,5 61 29,5
A\ 92 76 16
V1 72 27 45
VII 99,5 64 35,5
VIII 95 67 28
IX 86 14 72

Sehen wir von den drei Fillen (I, VI und IX) ab, so zeigen die
Differenzen keine wesentlichen Unterschiede gegeniiber Normalwerten.
Eher konnte man sagen, daB eine Neigung zu Beschleunigung besteht,
denn vier Werte geben Differenzen unter 30 %. Auch hier sieht man,
daB mit Ausnahme zweier Fille (VI und IX) das arterielle Blut maximal
mit Sauerstoff gesittigt erscheint. Dort, wo sich betrichtliche Mengen
an reduziertem H#émoglobin zeigten, waren Komplikationen von Seite
der Lunge nicht zu vermissen.

b) Mitralfehler (siche Tabelle S. 44).

Auch hier mochten wir einen kurzen Auszug aus den Kranken-
geschichten angeschlossen wissen.

Fall I. 51 Jahre alte Frau, klagt zuerst {iber Beschwerden, die vom Arzt
als Gallensteinkrankheit 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 michtige
HerzvergroBerung von mitralem Typus; beiderseitiger Hydrothorax; stark aus-
geprigte Cyanose. Blutdruck 90 mm Hg. Sehr starke Dyspnoe.

Fall IL. Es betrifft dieselbe Frau; ihre Beschwerden haben sich bedeutend

gesteigert, sie verbringt den ganzen Tag sitzend in einem Lehnstuhl, Liegen
unméglich. Die Odeme haben zugenommen. Tigliche Harnmenge 100—200 cm.
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Arterielles Blut Venoses Blut E_'.
&
Fall ; ; . : . .‘ | g
Nr. [ 50| .= W o | B | | W | Ll | e
5) o B Q=) =) 1) =) Ly [ jan]
PR ST OB | TR |TE|E || B o8| THE|R
I]0,0 0,0 16,04 | 100 “ 16,04 | 6,60 Y 40 9,66 | 60 J 16,26 | 6,38
II| 0,0 0,0 13,85 100 | 13,85 | 5,72| 42 7,861 58 |13,58 | 5,99

II| 1,2 | 8,0 | 14,75| 92 1595 |10,81| 68 4,39 | 32 |15,75 10,36
IVjo9 | 50 | 1747 95 1837 | 8,01| 42 | 10,36 58 |18,37 | 7,11
Vio00 | 00 | 1209 100 {12,09 { 9,67 *80 2,38 | 20 |12,05 | 9,67
VI| 1,00| 6,0 | 1640, 94 117,40 111,73| 69 543 | 31 | 17,18 |10,97
VII} 0,50 | 3,0 | 18,30 97 /1880 | 520| 28 | 13,40| 72 |18,68 | 4,90
VIII| 0,70 | 4,0 | 1580} 96 [16,99 | 3,20/ 20 | 13,80| 80 |17,00 | 2,00
IX] 0,00 0,0 | 19,00 100 |19,00 | 8,78 | 46 | 10,30| 54 |19,08 | 8,70

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

Fall II1. 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 michtigen Ascites. Ge-
legentlich Anfille 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 liegen. Puls 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 lingere Zeit auBer Bett ist. Objektiv die Zeichen eines kom-
binierten Mitralfehlers. Puls 88 p. M. Deutliche Odeme und Cyanose, bei
Bettruhe kaum subjektive Beschwerden. Leber vergroBert, 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 Anschlul an einen Gelenksrheumatismus aquiriert hatte. Sie
war nie besonders leistungsfihig. Erst mit 20 Jahren Menses, die oft Monate
lang ausbleiben. Vor einem Jahr wurde sie wegen Odemen bettligerig; hochgradige
Kurzatmigkeit bei geringsten Bewegungen. Harnmenge sehr gering. Objektiv
schweres Mitralvitium. Puls auBerordentlich klein. Michtige Stauungsleber.
Hochgradige Cyanose (typische Blausucht). Die gewdhnlichen Herzmittel ver-
sagen vollig. Puls 72 p. M. Blutdruck 120 mm Hg. Harnmenge #duBerst gering.
SchlieBlich plstzlicher Exitus. Die Obduktion zeigt Knopflochstenose der Mitral-
klappe, Andeutung eines Vorhofthrombus, Stauungsorgane, beiderseitiger Hydro-
thorax.

Fall VI. 40 Jahre alte Frau, hatte als 9jihriges 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 stirkerer Arbeit (Stiegensteigen usw.).
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Die letzte Schwangerschaft muBte wegen kardialer Storungen unterbrochen
werden. Seit einem Jahre fast kontinuierlich Herzbeschwerden (Atemnot selbst
bei kleinsten Anstrengungen). Gelegentlich bettligerig. In letzter Zeit wurde
ihr Gesicht deutlich blau; Harn sebhr gering; kaum Andeutung von Odemen.
Objektiv das Bild einer Mitralinsuffizienz. Méachtige Stauungsleber, starke Dys-
pnoe, beiderseitiger Hydrothorax. Nach Digitalis wesentliche Besserung. Die
Arterienpunktion wird noch vor der Darreichung von Digitalis durchgefiihrt.
Puls 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 bettligerig. Vor einigen Wochen
Einsetzen von Schwellungen an den Beinen, spiter 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. MiBige Cyanose, aber deutliche Dyspnoe.
Puls 98 p. M. Blutdruck 120 mm Hg.

Fall VIII. 53 Jahre alter Mann. In der Jugend Gelenksrheumatismus.
Im AnschluB daran entwickelt sich ein Herzfehler (hat nicht turnen kdnnen).
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 vollig verschwinden. Klinisch das typische Bild einer Mitralstenose, kleiner
Puls. Keine wesentlichen Zeichen von Inkompensation. Geringe Odeme, kaum
Dyspnoe. Etwas Stauungsbronchitis. Puls 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 Anschluf} an einen Gelenksrheumatismus aquiriert hatte.
Er war nie besonders leistungsfihig, doch konnte er seinen Pflichten als Beamter
gut nachkommen. Voriges Jahr eine Angina mit hohem Fieber, im Anschluf} daran
chronisches Herzsiechtum. Zuerst Dyspnoe beim Liegen, Husten in der Nacht,
dann langsam auftretende Schwellungen an den Beinen; das Gesicht wird bldulich,
Druckempfindlichkeit der Leber, wenig Harn, Zunahme des Umfanges des
Bauches. Objektiv das schwere Bild eines inkompensierten Mitralfehlers; Puls
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.

- | Arterielles o t .
Fall Nr. | At r;n o Blut Yenci)rsle% /JBlu Differenz

I 100 60 40
II 100 58 42
oI 92 32 60
v 95 58 37
\ 100 20 80
VI 94 31 63
VII 97 ’ 72 25
VIII 96 80 16
IX 100 | 54 46

Als MaB3 der Blutgeschwindigkeit kann der prozentische Verlust an
Sauerstoff im arteriellen Blute gelten; legen wir diesen Mafistab an
die besprochenen Fille von Mitralfehlern, so 1a6t sich sagen, je stirker
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im allgemeinen die Inkompensation, desto langsamer das FlieBen des
Blutes. In allen Fillen haben wir Zahlen feststellen kénnen, die weit
hoher erscheinen, als wir sie je bei unseren normalen Kontrollfillen
sahen. Merkwiirdig sind die Werte, die bei den relativ am wenigsten
betroffenen Fillen erhoben werden konnten, da sie sich nicht einmal
mit den niedrigsten Zahlen vergleichen lassen, die wir bei unseren
Normalfillen fanden.

Weiter soll aus diesen Zahlen die Sauerstoffsittigung des Arterien-
blutes hervorgehoben werden. In keinem einzigen Fall sahen wir hohe
Werte im Sinne einer Vermehrung des reduzierten Haimoglobins. Wenn
man bedenkt, wie leicht sich bei Erkrankungen des linken vendsen
Ostiums Stauungszustinde der Lunge zeigen, die doch zu den hiufigsten
Begleiterscheinungen von Mitralfehlern gehéren, so muB man sich
wundern, wieso es nicht doch gelegentlich zur Anoxyimie kam. Die
langsame Blutbewegung durch die Lunge scheint dies zu verhindern.

3. Lungenemphyseme:

Arterielles Blut Venoses Blut E’E'b
)
Fall — _ _ — - = — = g :§
N (5@ S5 | . 38|28 |59 8| ¥ 5¥ 325
1EEl 5 |CE I LE|SE|SE| 8 |C8 |LE BE|ES

1 £ g mﬁ o\'m B tg = 5:'.6 g é o\ﬁ = m a

I{1,60 ' 12,0 | 13,17} 88 | 14,77 ] 5,72 42,0 8,92 | 58 | 14,64 4,25
114,04 | 30,0 | 10,34 | 70 |14,38| 8,05| 60,0 | 6,83 | 40 | 14,88 | 3,51
II{3,95 | 22,0 | 15,08 | 79 | 18,03 | 7,57 | 42,0 | 10,42 | 58 | 17,99 | 4,66
IV(520 | 28,0 | 13,40 | 72 | 18,60 (13,61 72 513 | 28 | 18,74 |8,27
V(420 | 21,5 | 1520 | 78 |19,40|13,85| 71 545 | 29 |19,3019,75
VI[0,00 | 0,00 | 14,80 | 100 | 14,80} 5,01 | 34 9,59 | 66 | 14,66 5,21
VII|2,70 | 150 | 1530 | 85 |18,00| 6,59| 37 |11,36 | 63 | 17,95 3,94

VIII|2,47 | 13,0 | 16,50 | 87 | 1897 | 7,66 40 |11,33 | 60 | 18,89 |5,17

Aus den Krankengeschichten sei folgendes erwihnt:

Fall I. 71 Jahre alte Frau, die seit einem Jahr iiber starken Husten und
Auswurf klagt, sowie iiber Erstickungsgefiihl und Krampfantfille in der Herzgegend.
Seit kurzer Zeit geschwollene Fiie und wenig Harn. Starke Kurzatmigkeit,
besonders bei Bewegungen. Die Frau zeigte eine méBige Alterskyphose, der
Thorax typisch emphysematés gebaut. Uber der ganzen Lunge Giemen und
Pfeifen zu héren. Hochgradige Cyanose. Puls 80 p. M. Blutdruck 130 mm Hg,
kein Fieber.

Fall II. 62 Jahre alter Mann. Immer gesund, aber bei jeder Erkiltung
Bronchitis. Beschwerden erst in den letzten Wochen: Atembeschwerden, Druck
in der Herzgegend; Patient fiihlt sich téglich schlechter und kurzatmiger. Friiher
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. Puls 102 p. M.

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

Fall 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. Michtiges
Emphysem. Der Thorax typisch faBformig. Das Merkwiirdige ist das MiB-
verhiltnis zwischen hochgradiger Zyanose und fast vollig fehlender Dyspnoe.
Der Patient liegt durch Wochen hindurch — so lange lag er bei uns an der
Klinik — ganz eben, ohne erhohten Kopf im Bett; er bendtigt nur ein Kopf-
kissen. Blutdruck 120 mm Hg. 80—90 Puls. Im Bereiche der unteren Extremi-
titen starke Odeme.

FallV. Es betrifft den vorhergehenden Patienten. Wir haben ihn 6 Wochen
spiter noch einmal punktiert, weil 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
hiochste Cyanose, ohne das geringste Gefithl von Orthopnoe. 4 Tage spiter
ist er gestorben. Bei der Sektion zeigte sich: chronisches z. T. bulléses Emphy-
sem, diffuse eitrige Bronchitis. Beiderseitiger Hydrothorax. Die unteren An-
teile der Lunge erscheinen komprimiert. Miichtige 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 daf§ er iiber Erscheinungen von Seite seines Emphysems zu klagen
hatte. Wir sehen in ihm ein v6llig kompensiertes Emphysem. Trotzdem be-
stand michtige Lungenblihung, doch ohne irgendwelche Zeichen von Bronchitis.
Herz vollkommen intakt. Blutdruck 160 mm Hg. Pulszahl 88 p. M.

Fall 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-
tremitdten. Deutlich cyanotisch. Blutdruck 158 mm Hg. 80 Pulse p. M. AuBerer
Habitus der eines Emphysematikers.

Fall VIII. 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 6fter fieber-
hafte Anfille verbunden mit Erstickungsgefiihl. Seit einem Monat Schwellung
der Beine, Druck in der Lebergegend. Auch ijhrer Umgebung ist es aufgefallen,
daB ihr Gesicht bldulich verfirbt wurde. Nach wie vor viel Husten und Ex-
pektoration eines eitrigen Sputums. Abgemagerte Frau mit typischem emphyse-
matdsen Thorax. Starke Cyanose, geringe Dyspnoe; nur beim Herumgehen
Gefiihl von Kurzatmigkeit. Puls 100 p. M. 154 mm Hg Blutdruck.

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

Vergleichen wir diese Werte mit jenen bei Mitralstenose, resp.
Insuffizienz, so ergibt sich ein bemerkenswerter Unterschied. Tatskch-
lich zeigt sich hier die Geschwindigkeit nur in zwei Fillen 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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Fall Nr. Arterli(;lli/so Blut Ven(i)lsleSf%Blut Differenz

I 88 58 30

I 70 40 30

a1 79 58 20

v 72 28 44

\ 78 29 49

VI 100 66 34

VII 85 63 22

VIIL 87 60 27

einen Falle, wo die Differenz etwa 49 9, betrug, hat es sich um
eine ganz eigentiimliche Form schwerster Insuffizienz des rechten
Herzens gehandelt. Im Vordergrunde des Interesses steht aber die
Uberladung des arteriellen Blutes mit reduziertem Hamoglobin. Hier
besteht tatsichlich das, was HALDANE?!) Anoxydmie nennt. Offenbar
ist beim vorgeschrittenen Emphysem die Lunge nicht imstande, die
entsprechende Arterialisierung des vendsen Blutes zu gewihrleisten.

Mitralfehler und Fille von Lungenemphysem kénnen gleich intensiv
cyanotisch aussehen; wihrend es sich aber in dem einen Fall nur um
eine scheinbar trige 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 einbiif3t.

4. Pneumonien und Kyphoskoliosen (inklusive zwei Fieberfallen).

w

. . » =

Arterielles Blut Venoses Blut k> 2

Fall [~ = = ._: N R i
N | 50| o2 | Wb | —E | | a2 T W —~E | S
5SS | 0.8 ) o C 89 5 Q o8 ) ‘Oolgo T 3

TE I RE |CF | =E SE1EE SE Cf [R5 85 ik

=R IS o 0B |tE|] 7 R |TE|THE RS
I11,32| 7,0 [17,39| 93 18,71 | 8,17| 40 11,70 | 60 | 18,87 | 5,69
Irjy126 7,0 1801 ' 93 19,27 | 4,40 27 | 14,91 | 76 | 19,31 |3,10
I11} 4,01 | 18,0 | 1842 | 72 22,43 110,560 47 11,93 | 53 | 22,43 | 6,49
IV ] 1,00 7,0 | 14,10 | 93 15,10 | 2,30, 15 12,90 | 85 | 15,20 11,20
V|]5,071 290 {1202 71 17,07 | 5,96| 36 11,11 | 64 | 17,07 |0,91
VI|1,77 | 10,0 | 16,57 | 90 18,34 | 2,64 17 | 1538 | 83 | 18,24 |1,19
VII| 1,30 | 8,0 | 1571 | 92 17,01 { 4,71 27 | 11,98 | 73 | 16,89 |3,73
VIII| 0,80 4,0 | 18,77 | 96 19,57 | 2,28 12 16,98 | 88 119,24 1,79
IX]030| 1,6 17,82 98,5 | 18,12 461 25 13,75 | 75 ' 18,30 |4,07
X1020| 1,56 | 13,57 | 98,56 | 13,77 3,97| 29 9,80 | 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 bewufBtlos, nicht auffallend kurzatmig, stark fiebergerdtet, vielleicht

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

Fall II. 63 Jahre alte Frau, die schon o6fter wegen Anfillen von Herz-
insuffizienz bei Hypertonie an der Klinik lag, kommt neuerdings, diesmal hoch-
fiebernd, an die Klinik. Temperatur 39,6, Puls sehr frequent, gut gespannt.
Méagige Dyspnoe, leichte Cyanose; die Patientin erhilt sofort gréSere Digitalis-
dosen. Am 3. Tage des hohen Fiebers wird die rechtsseitige Unterlappen-
pneumonie manifest. 3 Tage nach der Arterienpunktion Abfall der Temperatur
und Heilung. Blutdruck 200 mm Hg. Pulszahl 98 p. M.

Fall III. 37-Jahre alter Mann, der als Kind schwere Rachitis iiberstand.
Spiter Keuchhusten. Die starke Verkriimmung der Thorax seit friithester
Kindheit. Litt hdufig an Bronchitiden, wobei er stets zu Bett liegen muBte.
Seit 3 Jahren gelegentlich auch Herzbeschwerden; vor etwa 8 Tagen begannen
die Beine anzuschwellen, spéter Druckgefiihl in der Lebergegend. Objektiv das
typische Bild einer Insuffizienz des rechten Herzens bei Kyphoskoliose. Uber
den Lungen bronchitische Gerdusche zu horen. Maximalste Cyanose und
Orthopnoe. Er verbringt die Nachte sitzend. Starke Dyspnoe, Kein Fieber.
Puls 98 p. M. Blutdruck 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
soll. Er kommt in desolatem Zustande an die Klinik. Der Puls ist aufler-
ordentlich frequent und weich. Die Temperatur schwankt zwischen 39,6 und
40,0. Fliegende Atmung. Im Bereiche beider Unterlappen Dimpfung und
Bronchialatmen. Auch sonst iiber der Lunge Rasseln (beginnendes Lungen-
6dem?). Trotz Campher, Strophantus in der folgenden Nacht Exitus. Der
Mann war ein starker Potator.

Fall V. 50 Jahre alter Mann, starker Raucher und Potator, erkrankt mit
Schiittelfrost, Fieber und Hustenreiz. 2 Tage spéter wird die Pneumonie er-
kannt und Patient an die Klinik gewiesen. Trotz entsprechender Mafnahmen
verschlimmert sich das Krankheitsbild zusehends. Hohes Fieber, meist 39,6,
Dyspnoe, Cyanose. Kleiner weicher Puls, 130 p. M. Blutdruck 105 mm Hg.
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 klinische Diagnose wurde auf priméres Ca hepatis
gestellt — was sich nachtriiglich auch bei der Sektion bestitigte. Der Mann
bekommt plétzlich Schiittelfrost mit nachfolgendem Fieber. Am 3. Tag ist die
Pneumonie bereits deutlich ausgeprégt. Puls sehr beschleunigt, 140 p. M. Tem-
peratur schwankt zwischen 38,9 und 40,0. Stark ausgeprigte Dyspnoe, deut-
liche Cyanose. Puls weich. Bei der Sektion zeigt sich eine beiderseitige
Unterlappenpneumonie. Lungenddem.

Fall VII. 44 Jahre alte Frau, die wegen Fieber in die Ambulanz kam,
sonst gar keine Beschwerden, aufler Hustenreiz. 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-
schen Erscheinungen einer Pneumonie auffallend geringe subjektive Beschwer-
den; Fieber zwischen 38,9 und 39,6 schwankend. Puls kriftig, etwas frequent,
120 p. M., aber von guter Spannung. Keine Dyspnoe, noch Cyanose. Am
2. Tage nach der Arterienpunktion kritischer Temperatursturz und Heilung.

Fall VIOI. 54 Jahre alte Frau, die im Anschlufl an eine Erkiltung 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 umschligt. Am 3. Tag Collaps,
der sich aber durch Campher, Coffein bannen liBt. GriéBere Digitalisdosen.
Wihrend einer Temperatur von 39,6 wird die Arterienpunktion vorgenommen.
Puls sehr frequent, klein und weich. Atmung sehr oberflichlich, leicht be-
nommen. SchlieBlich fithrt der Proze doch zur Heilung. Die klinische Dia-
gnose lautete beiderseitige Unterlappenpneumonie.

Fall IX. 23 Jahre altes Méadchen, das wegen Typhusverdacht an die
Klinik gebracht wurde. Alle typischen Erscheinungen eines Typhus. Doch
erweist sich der Prozef als Paratyphus. Die Temperaturen schwankten meist
um 39,8. In einer soleh 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 Milzvergrife-
rung an die Klinik verwiesen wurde. Eine sichere Diagnose konnte nicht ge-
stellt werden. Lymphogranulom oder Tuberkulose. Puls relativ langsam.
Keinerlei subjektive Beschwerden. Wihrend der Arterienpunktion betrug die
Temperatur 39,3; 90 Pulse p. M. Blutdruck 120 mm Hg.

Zunichst die Differenzwerte der prozentuellen Sauerstoffsittigung:

Arterielles o .
Fall Nr. rt rin ?% Blut Ven(i)rsles%Blut Differenz
1 93 :‘ 60 33
I 93 76 17
I 72 53 19
v 93 85 8
v 71 64 7
VI 90 ‘ 83 7
VIL 92 | 73 I
VI 96 5 88 | 8
IX 98,5 | 75 235
X 98,5 | 71 L2715

Folgen wir unseren Voraussetzungen und nehmen wir an, daf} die
Differenz in den Sauerstoffwerten als Mall 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 kénnen, 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 da es sich auch hier um betrichtliche Ge-
schwindigkeiten im Armblute handeln mufB. Die vier iibrigen Fille
(Fall IV, V, VI und VII) 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-
6dem darboten. Nachdem alle die hier angefiihrten Falle hohes Fieber
zeigten, diirften die Unterschiede damit nicht allein zusammenh#ngen.
Wenn man bedenkt, dafl wir uns im Rahmen der Asthma cardiale-
Frage speziell fiir die erhGhte Blutgeschwindigkeit interessiert haben,
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und daB gerade bei diesem Zustande das Lungendédem ebenfalls im Vor-
dergrunde steht, so wird man es verstehen, wenn wir auf diese Befunde
besonderes Gewicht legen. Die beiden Fille ohne Pneumonie, aber
mit hohem Fieber, bieten kaum wesentliche Unterschiede gegeniiber
der Norm.

Was nun die Sauerstoffsitticung des arteriellen Blutes betrifft, so
konnten wir eine deutliche Anoxyimie nur bei einer Pneumonie be-
obachten (Fall V). Die Behauptung von Haldane, dall 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, daf es auch
hier zu betrichtlichen Graden von Anoxyimie kommen kann. Be-
ziiglich der etwas erhéhten Geschwindigkeit erinnert der Patient an
die Fille mit Emphysem.

5. Hypertonien.
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Kurzer Auszug aus den Krankengeschichten:

Fall 1. 51 Jahre alter Mann. Seit Jahren Atemnot und Herzklopfen; im
letzten Jahre Nykturie. Nie Nierenentziindung. Vor kurzer Zeit Grippe, seit-
her leichte Sprachstérungen und VergeBlichkeit. Potus und Nikotin méBig,
keine Lues. Objektiv michtiges Cor aorticum mit diffuser Erweiterung der
Aorta. Nierenfunktion ausgezeichnet; gelegentlich Spuren Eiweif. Blutdruck
weit iiber 250 mm Hg, Puls 70 p. M. Nach einigen Tagen Bettruhe, vélliges
Wohlbefinden, ausgezeichneter Schlaf. In dieser Periode Arterienpunktion.

Fall II. 47 Jahre alter Mann. Kommt wegen Ischiasbeschwerden an die
Klinik. Hat keine Ahnung, daf er eine Hypertension hat. Fiihlt sich kardial
vollkommen wohl, macht angestrengte FuBpartien. Im Harn eine Spur Eiweif.
Nierenfunktion vollkommen intakt. Blutdruck dauernd 240 mm Hg. Puls
rhythmisch 90 p. M.

Fall III. 52 Jahre alter Mann, der vor etwa 8 Tagen Zeichen eines
Schlagantalles darbot, sich aber nach 24 Stunden wieder erholte, soweit es sich
um Lihmungserscheinungen handelte; seither Neigung 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 nicht-
lichem Asthma. GroBes Durstgefithl, Polyurie besonders bei Nacht. Hiufig
Kopfschmerzen. (elegentlich leichte Odeme an den Beinen, die iiber Nacht
wieder verschwinden. In der letzten Zeit Demenz und Verwirrungszustinde.
Wegen dieser cerebralen Storungen wird er ins Spital gebracht. Fortschreitende
Verblsdung, SchlieBlich Cheyne-Stokes-Atmung und agonale Pneumonie. Blut-
druck dauernd iiber 240 mm Hg. Im 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 Extremitéten, die ihn zwangen, seinen Beruf aufzugeben
(Leichentriger). Hie und da Atemnot, besonders in den Abendstunden, guter
Schlaf. Blutdruck weit iiber 240 mm. Pulszahl 60 p. M. Grofler linker Ven-
trikel und Erweiterung der Aorta. Nierenfunktion normal, zeitweilig Spuren
von EiweiB. In letzter Zeit Neigung 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
mubBte in der Nacht oft plotzlich aus dem Bette heraus, da er keinen Atem
hatte und das Gefiihl von lebhaftem Herzklopfen verspiirte. Dauernd leichte
Dyspnoe, etwas Cyanose. Im Harn stets Spuren von Eiweil. Blutdruck kon-
stant iber 215 mm Hg. Im spéteren Verlauf starke Verschlechterung und
schlieBlich Exitus unter den Erscheinungen von Lungenddem. Die Arterien-
punktion fillt noch in eine Zeit relativen Wohlbefindens. Puls 86 p. M.

Fall VII. 60 Jahre alter Mann. Schon als Kind oft Atembeschwerden.
Nie Odeme, oft gehustet. Vor einem Jabr plotzlich auf der Gasse zusammen-
gestiirzt, mufite mittels Rettungswagen nach Hause gebracht werden; er hat sich
wieder vollkommen erholt, klagt aber seither 6fter iiber Atemnot und Herzklopfen.
Gelegentlich BewuBtseinstriibungen, doch kam es nie zu einer Ohnmacht. In
der letzten Zeit etwas abgemagert, seither auch 6fter Odeme an den Beinen, die
aber iiber Nacht wieder vergingen. Typisches Bild einer Hypertonie, gelegentlich
Spuren von Eiweill im Harn. 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-
schwellung, allerdings nach einer Digitaliskur. Angedeutete Nykturie.

Fall VIII. 58 Jahre alte Frau. War immer gesund. Vor einem Jahr
Operation der Hdmorrhoiden, 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 v5llig normal,
so dafl die Diagnose einer Hypertonie gestellt werden konnte. Blutdruck an-
dauernd hoch: 240—260 mm Hg. Zuweilen klagt sie iiber Anfille von plotz-
lichem Rotwerden im Gesicht. Beim Gehen deutliche Dyspnoe. Xeine Cya-
nose, keine Odeme. Puls um 100 herum schwankend. Wenige Wochen spiter
Exitus unter den Erscheinungen von Lungenddem.

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

Beriicksichtigen wir zunschst die Fille, die eine Differenz tiber 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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Fall Nr. Arterli;llgz Blut Ven(i)Isleez%)Blut Ditferenz
I 98,5 ~ 67 31,5
II 95,0 | 58 37,0
11T 100,0 82 18,0
v 95,0 71 24,0
\4 95,0 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
erh6hter Blutgeschwindigkeit und Neigung zu Kurzatmigkeit scheint
zu bestehen. Zwei von den Fillen, die die niedrigsten Werte dar-
boten (Fall VI und VIII) sind schlieflich an Lungenédem zugrunde
gegangen. Auf weitere Konsequenzen wollen wir uns nicht einlassen.

6. Nephritiden.

Arterielles Blut Vendses Blut g
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"H T 5| " "HE|FE["° ] ®5i°"2 T8
Ilo0,0 0,0 | 10,14 | 100,0 | 10,14} 3,01 | 30,0 7,13 | 70,0 10,14 | 3,01
IT| 1,10; 90 | 11,20 91,0| 12,30| 2,11 | 17,0 | 10,05| 83,0, 12,16 1,15
I | 0,79 6,0 | 11,42| 94,0 1221 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|o19| 20 | 973 980 992|077 | 7,76 815 922 9,92[1,58
VI| 0,0 0,0 9,30 | 100,0| 9,301 0,70 | 744 8,70| 92,6, 9,40]0,6
VII| 0,0 | 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:

Fall I. 49 Jahre alte Frau, seit 1'/, Jahren in der Menopause. Im
21. Jahre eine Myomoperation. Seit 6 Wochen Erbrechen und Kopfschmerzen,
Sehstérungen (Retinitis albuminurica), sehr blal; Gesichtsausdruck wie von
einem Myxddem, 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 iiber 100 mg °/,. Schlief}-
lich Exitus unter den Erscheinungen einer Harnvergiftung. Zur Zeit der Arterien-
punktion geringgradige Dyspnoe, sonst aber keine schweren Symptome von Urdmie.

Fall II. 40 Jahre alte Frau berichtet, in ihrer Jugend eine Nephritis
gehabt zu haben, von nun an nie ganz eiweilfrei. Bis vor '/, Jahr keine Be-
schwerden. Seither 6fter Kopfschmerzen. Sie hat immer blafl ausgesehen. Vollige
Inappetenz, groBer Durst, Neigung zu Diarrhoen. Frither nie Odeme, jetzt
gedunsenes Gesicht, Retinitis albuminurica. Blutdruck 215 mm Hg, Rest-N
160 mg °/,. Viel Eiweil im Harn. Isosthenurie. Schliellich Perikarditis und
Exitus unter urdmischen Symptomen. Puls 98 p. M.

Fall III. 48 Jahre alter Mann. Kam wegen Augenstérungen auf Anraten
eines Augenarztes an die Klinik. Typische Retinitis albuminurica. Sonst wenig
Beschwerden. Michtige Blutdrucksteigerung 230 mm Hg. Isostenurie. Ziem-
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lich viel Eiweill im Harn. Betriichtliche Dilatation des linken Ventrikels. Zur
Zeit der Arterienpunktion klagt Patient viel iiber Kurzatmigkeit. Oft hért

man diffuses Rasseln iiber der Lunge. Puls 105 p. M.

Fall IV. 41 Jahre alter Mann hatte Lues, wurde mit Salvarsan behandelt,
seither immer etwas Eiweil im Harn. Seit einem Jahr Kopfschmerzen. Gelegent-
lich Blut im Harn. Vor !/, Jahr eine schwere Beinhautentziindung, im Anschlusse
daran Verschlimmerung seines Zustandes. Hie und da Erbrechen, Ekel vor Fleisch,
Durst, Neigung zu Diarrhoen. Er war immer blaB. Gleichzeitig Verschlimmerung
seines Sehvermdgens. Betriachtliche Albuminurie. Blutdruck 205 mm Hg. Puls
90 p. M. GroBes Herz. Isosthenurie. Oft Anfille von Beklemmungen und
Schmerzen hinter dem Sternum. Nichtliches Husten. SchlieBlich Exitus unter
den Erscheinungen einer schweren Urimie.

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

Fall VI. 32 Jahre alter Mann, der im Krieg eine Nephritis aquirierte
und seither immer Eiweil im Harn hatte. Gedunsenes Aussehen, keine hoch-
gradigen Odeme an den unteren Extremititen. GroBer, kriftiger Mensch.
Blutdruck 240 mm Hg. Puls 108 p. M. Das spezifische Gewicht schwankt stets
um 1010. Rest-N 180 mg °/,. Retinitis albuminurica. Der Patient geht teils
unter den Erscheinungen der Urdmie, teils des Lungenddems zugrunde. Anato-
misch schweres Lungentdem, sonst sekundire Schrumpfniere.

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

Die Differenzwerte zwischen arteriellem und vendsem Blute sind

in der folgenden Tabelle zusammengestellt:

iel lut oS .
Fall Nr. Arterin I%Z Blu Ven(i)ne%/oBlut Differenz

I 100 70 30
i | 91 83 8
II1 M4 84 10
v 90 84 6

v 98 92,2 5,8

VI 100 92,6 7.4
Vi1 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 kénnte man fast geneigt sein, an der Wertigkeit
unserer Methode zu zweifeln. Jedenfalls ist es sehr beachtenswert, da8
in zwei dieser Fille, wo die Differenzen zwischen Sauerstoffgehalt des
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arteriellen und vendsen Blutes besonders gering waren, die Patienten
schlieBlich unter den Erscheinungen eines Lungenddems zugrunde gingen.
7. Anamien.

. . @
Arterielles Blut Vendses Blut < _%;D
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II | 0,00 0 J 5,70 i 100 570 | 1,06 | 19 447 | 81 | 5,65 |1,23
III | 0,00 0 3,42 | 100 342 | 1,16 | 32 2,43 | 68 ‘r 3,69 | 0,99
v 000l o | 813| 100 | 813|246 30 | 573 | 70 | 819 |240

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. MiBige
Herzvergroflerung, laute systolische (akzidentelle) Gerdusche iiber der Aorta. Bei
der Sektion das typische Bild einer pernizidsen Andmie. Die Arterienpunktion
geschah 3 Wochen ante exitum. Pulszahl 120 p. M. Blutdruck 120mm Hg. Tempe-
ratur zur Zeit der Punktion 37,3.

Fall II. 52 Jahre alte Frau kommt schwer anidmisch an die Klinik. Das
Blutbild ergibt: 0,97 Mil. Erythrocyten, 4100 Leukocyten, 33 Sahliwert, Typi-
sches Blutbild einer perniziosen Anémie. 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.

Fall III. 27 Jahre alte Frau, die das Bild der aplastischen Animie dar-
bot; Neigung zu Blutungen aus den Schleimhiuten. Rein andmisch, ohne
ikterisch zu erscheinen. Blutbild: 25 Sahli, 1,67 Mil. Erythrocyten, 1870
Leukocyten. Serum sehr blaB. Puls 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 WeiBle, 35 Sahli.
Stets subikterisch. Sehr starke Obstipation. Herz ziemlich vergrofert, deutliche
anamische Gerdusche. Der Patient konnte nach Arsenmedikation wesentlich ge-
bessert entlassen werden. Pulszahl 98 p. M. Temperaturen um 37 schwan-
kend. Blutdruck 138.

Die Differenzwerte der prozentischen Sauerstoffsittigung zwischen
arteriellem und vendsem Blute ergeben:

Fall Nr. Arteriellis Blut Vené}seso Blut Differenz
in 9% in 9, !
I 94 36 58
II 100 81 19
111 100 68 32
v | 100 70 30
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Als wir friiher die hohen Geschwindigkeitswerte bei urémischen
Nephritiden besprachen, hitte man einwenden kdonnen, es wire die
Ursache vielleicht in der Verminderung des zirkulierenden H#moglo-
bins zu suchen. Wir haben es absichtlich vermieden, diesen Punkt
zu berithren, weil wir zunichst die Verhiltnisse bei bloB animischen
Zustinden ansehen wollten. Unter unseren vier Fillen befinden sich
drei hdmolytische und eine aplastische Animie. Die Differenzen in
der Sauerstoffsiattigung sind lange nicht so hochgradig wie eben bei
den Urdmien. Allerdings mull zu bedenken gegeben werden, daBl wir
es mit sehr niedrigen Hamoglobinwerten zu tun haben und dafl dement-
sprechend die eventuellen Fehler, wenn sie sich einmal eingeschlichen
haben, groBe Konsequenzen nach sich ziehen miissen. Immerhin be-
steht, wie wir glauben, doch ein prinzipieller Unterschied zwischen
Ansmie und den Verhiltnissen bei der chronischen Nephritis.

8. Fille von sogenannter Myodegeneratio, Myxédem und
Nephrose. 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 Zusténde, die &ullerlich das Geprige von Herz-
fehlern zeigen, die aber relativ wenig Veriinderungen am Herzen er-
kennen lassen. Auch die Obduktion ist hiufig nicht imstande, das
MiBverhiltnis zwischen den Folgeerscheinungen vor allem in Form
hochgradiger Odeme und den geringen Anomalien am Herzen zu deu-
ten. Da es sich hier um Krankheiten handelt, die gelegentlich aus-
gezeichnet durch Verfiitterung von Schilddriisentabletten beeinflut
werden, so stellen sich diese Affektionen vielleicht in ein gewisses Ver-
wandtschaftsverhaltnis zum Myx6dem 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 michtigen Odemansammlung zu finden;
es ist doch bekannt, da z. B. einerseits die N-Ausscheidung bei den
Nephrosen nicht im mindesten beeintrichtigt ist und anderseits die
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schwersten Uréimien mit volliger Zerstorung der Nieren kaum mit Re-
tention von Wasser oder Kochsalz einhergehen miissen. Dies der Grund,
warum wir im folgenden Abschnitt diese drei Affektionen 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 Schlifrigkeit. Haut an den unteren Extremitdten sehr
verdickt, auch die Abdominalhaut O6dematds. Nabelhernie. Leichte Struma.
Kurze dicke Finger mit sehr briichigen und dicken Nigeln. Geringe Nahrungs-
aufnahme. Uber dem Herzen keine Geriusche zu vernehmen. Beiderseitiger
Hydrothorax. Starker Haarausfall. Betréchtliche Cyanose. Oligurie; im Harn
EiweiBspuren. Spezifisches Gewicht meist iiber 1025. Blutdruck 120 mm Hg.
Pulszahl 92 p. M. Die Frau ist einige Wochen spéter gestorben. AuBer gering-
gradiger Arteriosklerose und leichtem Emphysem nichts Sicheres nachweisbar.
An den Nieren keine wesentlichen Verinderungen.

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 méch-
tigen Schwellungen Schwierigkeiten bereitet. AuBerlich sieht die Frau, schon
wegen der Cyanose, wie ein Herzfehler aus; objektiv ist aber iiber dem Herzen
keinerlei Gerdusch. Im 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 Wochen stark zugenom-
men, Appetit gering. Blutdruck 145 mm Hg. Puls langsam. Dyspnoe nur beim
Herumgehen. Keine Stauungsleber. Uber dem Herzen, das kaum vergroBert
erscheint, keine Gerdusche. Im Harn nie Eiweiff, 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 koénnen, dal ihm das Herumgehen die gréften
Beschwerden bereitet. Die EiweiBlwerte im Harn schwanken zwischen 2—39%;
im Beginn seiner Krankheit haben wir Werte bis 3,89, beobachtet. Das
spezifische Gewicht des Harns ist stets hoch, gelegentlich bis 1045 ansteigend.
Nie Héamaturie. Reichlich Lipoide im Harn. Im Anfange ausgezeichnete
Wirkung auf Thyreoid, spiter 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 lingerer Zeit
als Myx6dem bekannt ist. Greisenhaftes Gesicht mit pastésem Habitus der
ganzen Haut. Haare struppig, langsam wachsend. Deutlich cyanotisch aussehen-
des Gesicht, dabei leicht anidmisches Kolorit. Mangelhaftes Gebil. Blutdruck
130 mm Hg. Pulszahl etwa 80. Reagiert ausgezeichnet auf Thyreoid. Das Ge-
sicht bekommt ein anderes Exterieur, das Gewicht nimmt ab.
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Wir fiigen nunmehr die Differenzen der Sauerstoffsittigungen zwi-
schen arteriellem und ventsem Blute bei:

Fall Nr. Arterlifllltgz Blut Ven(i)rsles%Blut Differenz
1 97 48 49
i 93,5 55,5 38
TII | 97 45 52
IV | 100 C 80 20
V| 95 42 23

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. Fialle von Basedowscher Krankheit.

Arterielles Blut Venoses Blut %‘3 —
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II1]1 0,84 5,5 14,50 | 94,5 | 1534] 322 | 21 12,09 79 | 15,31| 2,41
III| 0,65| 4 15,581 96 16,23 | 3,08 19 13,12 81 | 16,20] 2,46
IV 029 2 17,49 | 98 14,78 | 3,69 25 11,056 75 | 14,74 6,44

Die Fille, die hier analysiert wurden, unterschieden sich sympto-
matisch wenig von den gewdhnlichen Formen; dementsprechend wollen
wir die dazugehérigen Krankengeschichten nur ganz kurz beriihren.

Fall 1. 30 Jahre alte Frau, die seit 11/, Jahren an den typischen Erschei-
nungen eines Basedow leidet; Tachykardie, SchweiBausbriiche, Diarrhten, Ab-
magerung. Tremor der Finger — ein Moment, das bei_der Punktion der Arterie
sehr stérend 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, Schweile. Kein auffallender Tremor. Blutdruck
110 mm Hg. Harn normal. 41 kg. Grundumsatz erhdht.

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

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

Die tabellarische Zusammenstellung der Differenzen der Sauerstofi-
sattigung zwischen arteriellem und vendsem Blute ergibt:

Fall Nr. Arter@ellgs Blut Ven@ise% Blut | 1eeoonz
in 9, in %
I 97 65 32
I 94,5 79 15,5
III 96 81 15
v 98 75 23

In zwei Fillen (II und III) ist der Unterschied in der Sauerstoff-
sittigung sehr gering; das wiirde bedeuten, daf hier die Blutgeschwin-
digkeit im Bereiche der oberen Extremitat sehr grof war. In den
beiden anderen weichen die Werte kaum von der Norm ab; vielleicht
ist in den beiden letzten Fillen der Tremor zu beriicksichtigen, ebenso
mullte man mit dem erhShten Grundumsatz rechnen. Diese Befunde
wiirden also im wesentlichen das bestdtigen, 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, daf3 speziell
bei Krankheiten, die gern zu Lungenédem ausarten, wie z. B. manche
Hypertonien und Nephritiden, die Blutgeschwindigkeit, mit unserer Me-
thode gemessen, sehr beschleunigt erscheint; aber wirkliche Fille von
Lungeniédem, sowie Fille von Asthma cardiale sind bis jetzt nicht
besprochen worden. Wir méchten nun unsere Ergebnisse auch in dieser
Richtung mitteilen. Es ist selbstverstindlich, dal es nicht leicht ist,
solche Falle 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 Anfillen, verbunden mit h&chster
Atemnot, befallen wurde. Oft im Anschlufl an eine Aufregung, manchmal aber
auch scheinbar grundlos, erfat ihn zuerst ein Unruhegefiihl. Das Gesicht ver-
indert sich, oft wird es ganz rot, Schweil 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 hélt verschieden lange an. Meist wird der Arzt rasch herbei gerufen, der
ihm dann eine Morphiuminjektion gibt, worauf rasch Besserung eintritt. In der
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letzten Zeit haben sich solche Anfille gehduft. Aus diesem Grunde kam er
an die Klinik.

Im anfallsfreien Stadium zeigt das Herz eine leichte VergréBerung so-
wohl nach rechts als auch nach links. Spitzensto8 hebend, kein auffallendes
Emphysem. Herzt6ne rein. 2. Aortenton akzentuiert. Blutdruck 180 mm Hg.
Pulszahl 88 p. M. Venen nicht auffallend gefiillt. Keine Odeme, keine Stauungs-
leber, im Harn kein Eiwei. Neigung zu Nykturie. Nachmittags wihrend 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 saf halb ohnmichtig 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 gréBeren 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 {iberstanden.
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. Jetzt wurde eine neuerliche Arterien- und Venenpunktion vorgenommen.
Die dabei ermittelten Zahlen geben wir in der folgenden Tabelle:

Arterielles Blut Venoses Blut ,ﬂg._:
&
e en| B 2| 5P| on| B || aw| B8
ES ST w9 |58 ES|ES ST .5 S8 B | &R
3 g \C"a.g % O\O:E ég g:g \O% ‘ © g \O:E Eg :ES“
- BRACH - - NN - AR - - R N
Ante 4,2J 26 11,811 74 116,09 | 484] 30 | 11,36] 70 | 16,15 | 045
Post | 4,6 | 28 | 1170 | 72 | 16,20 | 1148 | 73 | 511 27 |16.40 | 6,59
. Arterielles Blut | Veno Blut .
Morphium ‘ erilfl [;: u } enoislff% u Differenz
Ante ‘ 74 70 4
Post 72 27 45

Die Unterschiede zwischen arteriellem Blute und dem der Venen
waren auf der Hohe des Anfalles so minimale, dafl man fast von einer
Verwechslung hétte sprechen kénnen. Um diesem Einwand zu be-
gegnen, war es sehr erwiinscht, gleichzeitig eine Venendruckbestimmung
vorzunehmen. Derselbe betrug vor der Morphiumdarreichung, also auf
der HShe des Anfalles 17—18 cm H:0, nach der Morphiumdarrei-
chung, wo der Anfall bereits abgeklungen war, 10 cm H:O. Merkwiir-
dig war auch das rasche HerausflieBen des Blutes aus der Venenkaniile
wihrend des Anfalles; nach Aufhoren der Beschwerden sickerte das
Blut nur langsam heraus. KEs 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 oberflichlicher Betrachtung konnte es befremdend wirken, dafl
sich im arteriellen Blute so reichliche Mengen an reduziertem H&mo-
globin nachweisen lieBen. Wenn man aber bedenkt, ein wie hoch-
gradiges Lungentdem hier vorgelegen hatte, so darf das nicht wunder-
nehmen. Jedenfalls sind die Unterschiede, wie sie sich aus den Blut-
analysen ergeben, so eindeutig, dal 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 bestirkt, es wire das akute Lungenddem,
wenigstens in diesem TFalle, nicht so sehr durch Herzstauung als viel-
mehr, wie wir es uns zunédchst vorgestellt hatten, durch zu groBes
Andriangen des Blutes gegen den linken Ventrikel entstanden, der nicht
mehr imstande ist, das ganze Angebot zu bewiltigen. Auf die Tat-
sache, daB auf der Hohe des Anfalles das Venenblut nicht nur fast
arteriell, sondern auch pulsierend aus der Kaniile flo}, werden wir noch
spater zuriickkommen.

Der Fall II betrifft einen 59 Jahre alten Mann; er war stets sehr nervés
und hatte oft unter sogenannten Nervenanfillen zu leiden. Vor etwa 5 Wochen
begann das jetzige Leiden., Zuerst eine heftige Aufregung und von dieser Stunde
an datieren die Beschwerden. Nach einem Zornausbruch mufite er plotzlich
stark nach Luft schnappen. Druckgefiihl iiber der Herzgegend, dabei Hiisteln,
ohne aber etwas expektorieren zu konnen. Je linger das Druckgefiihl anhielt,
desto mehr steigerte sich die Kurzatmigkeit, er muflte aufspringen, zum Fenster
laufen, es 6ffnen; die Umgebung bemerkte wie es in seiner Brust ,kochte. Der
Kopf und der ganze Kérper war mit Schweil iiberdeckt, dabei furchtbare Angst.
Im Laufe von Stunden — mittlerweile kamen eine Menge Arzte — besserte
sich der Zustand etwas. Vollig frei von Beschwerden war er aber erst nach
24 Stunden. Seither grofle Aufregung und er firchtet sich, daB ein #hnlicher
Anfall wieder kommen kénnte. Bevor er auf die Klinik kam, hatte er noch
drei analoge Herzanfille. 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 Kopf in die Hinde
gestiitzt, die sich auf dem Nachtkéstchen auflehnten. Im ganzen Zimmer war
die Atmung zu hoéren, auBerdem 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 gebldht, die unteren Lungengrenzen tief nach abwirts
geriickt. Herzddmpfung war kaum nachweisbar; die Leber zu tasten, an den
Beinen geringgradige Odeme. Das Gesicht war gerdtet, 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 da8
wir nach einer weiteren halben Stunde ihm neuerdings eine gréBere Dosis Mor-
phium geben muBten (zuerst bekam er 0,01, beim zweiten Male 0,03 Morphium);
jetzt schien sich der Patient zu beruhigen. FErst nach 1'/, Stunden war er so
weit, daB 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
entsprechenden Blutzahlen.
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Das Auffillige, das sich aus diesen Zahlen herauslesen 146t, ist der
Parallelismus zwischen fortschreitender Besserung und Abnahme der
Sauerstoffwerte im venssen Blute. Auch hier hitte man sich fast die
Analysen des vendsen Blutes ersparen koénnen, so deutlich erwies sich
das Venenblut arteriel. Wenn die Blutproben nicht #uBerlich gekenn-
zeichnet worden wéren, so héitte man sie sicher auf Grund der bloBen
Betrachtung verwechseln miissen. Der Venendruck wurde auch hier
fortlaufend bestimmt; auf der Hoéhe des Anfalles betrug er 23, all-
mahlich fiel er bis auf 13 cm. Unter einer entsprechenden Digitaliskur
hatte der Patient sich rasch erholt und konnte wesentlich gebessert

die Klinik verlassen. AuBler Cardiaca bekam er groB8e Mengen Brom.

Fall III. Eine 46 Jabre alte Frau wird wegen angeblicher Gallenstein-
beschwerden an die Klinik gewiesen. Hie und da soll sie Anfille 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 nidchsten Tagen nach
Hause zu schicken. Plotzlich bekam sie — mdglicherweise im Anschluf an
einen Streit mit ihrer Umgebung — einen typischen Anfall von Asthma car-
diale. Die fritheren ,,Gallensteinkolikanfille waren — wie uns jetzt die Frau
angab — ganz dhnlicher Art. Ré&cheln iiber der ganzen Lunge, starke Dyspnoe,
Tiefstand der Lungengrenzen. Absolute Herzdimpfung verschwunden. Blut-
druck 130 mm Hg. Puls 100 p. M. Auch bei diesem Falle gelang uns die Ar-
terienpunktion, so daf wir imstande waren, die arteriellen und vendsen Sauer-
stoffwerte zu vergleichen. Anbei die entsprechenden Zahlen. Morphium kupierte
ebenfalls den Anfall.

Die Ergebnisse sind fast dieselben wie in den beiden vorangehen-
den Fiallen. Das ventse Blut zeigt sich auf der Hohe des Anfalles
fast arteriell, weiter 146t sich auch hier die Wirkung des Morphiums
erkennen. Nachdem der Anfall abgeklungen, was nach etwa 20 Mi-
nuten eingetreten war, zeigte sich das vendse Blut wieder dunkel ge-
farbt, entsprechend einer Verlangsamung des Blutstromes durch die
Capillaren. Von einer Anoxyimie war hier selbst auf der Hohe des
Anfalles, trotz nachweisbarer Zeichen eines Lungenddems, nichts zu be-
merken. In dieser Beziehung verhilt sich dieser Fall analog wie die
Beobachtung II. Die Frau ist nach Hause gegangen, aber wenige

Wochen spiter gestorben.

Fall IV. 38 Jahre alter Mann, der vor 20 Jahren eine Lues aquirierte.
Bis vor einem Jahr fiihlte er sich vollkommen beschwerdefrei und machte groie
Bergtouren. Er raucht stark und trinkt viel Bier. Gelegentlich eines griBeren
Bierkonsums bekam er abends beim Nachhausegehen plétzlich Kurzatmigkeit
und Hiisteln. Er kam nur mit Mithe 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 éngstlich. 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 &fter 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 Blutverhiltnisse zu verfolgen.

Wenn man bedenkt, daBl es sich hier keineswegs um einen schweren
Anfall gehandelt hatte — zum mindesten kam es nie bis zu Zeichen
von Lungenddem —, 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 Verhiltnisse
nicht in allen Fallen von scheinbarem Asthma zu beobachten waren.
Schon Kklinisch gibt es so viele Unterschiede, daB man sich nicht wuun-
dern darf, wenn auch in #thiologischer Beziehung die verschiedensten
Moglichkeiten existieren. Denn wenn auch viele Asthma cardiale-An-
falle so entstehen diirften, wie wir es uns vorgestellt haben, so soll
absolut nicht geleugnet werden, daf tatséichlich ein prim#res anfalls-
weises Versagen des Herzens ohne gleichzeitige Blutbeschleunigung eben-
falls denkbar sein muf. Vielleicht kann hier die Untersuchung des
Blutes von entscheidender Bedeutung sein. Die folgenden beiden Fille
kénnten, wenn man der Blutanalyse das Schwergewicht beimessen
wollte, so gedeutet werden.

Fall V. 71 Jahre alter Mann. Mit 45 Jahren Gelenkrheumatismus. Vor
2 Jahren anldflich einer psychischen Aufregung zum ersten Male ein Anfall
von Atemnot. Der Anfall dauerte eine Stunde, seit jener Zeit o6fter Anfille
von Kurzatmigkeit. Wassermann negativ. Im Harn Spuren EiweiB. Herz ziem-
lich vergroBert. Blutdruck 200 mm Hg. Puls 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 Puls wurde fre-
quenter. Uber der ganzen Lunge, die immer schon etwas gebliht war, Rassel-
gerdusche. Blutdruck 180 mm. Der Anfall hatte kaum '/, Stunde gedauert, als
die Arterienpunktion bereits durchgefithrt werden konnte. Anbei die Resultate:
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Die Blutwerte zeigen folgendes: im Gegensatz zu den bis jetzt an-
gefilhrten Anfillen von Asthma cardiale zeigt sich hier im arteriellen
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Blute bereits eine hochgradige Anoxyimie. Weiter ist der Unterschied
zwischen arteriellem Blut und vendsem ein sehr betrichtlicher; so hohe
Werte konnten wir nur bei den Mitralfehlern und bei den Fillen von
sogenannter Myodegeneratio cordis beobachten. Vor allem ist aber trotz
scheinbarer subjektiver Besserung nach Morphium eher eine Verschlim-
merung beziiglich der Anoxyémie zu bemerken. Jedenfalls verschlechtert
sich die Zusammensetzung des vendsen Blutes. Der Patient ist in der
darauf folgenden Nacht gestorben. Die Sektion ergab hochgradige Ar-
teriosklerose der Aorta und der peripheren GefiBe. Arteriosklerotische
Schrumpfnieren. Machtige Hypertrophie des rechten und linken Her-
zens. Concretio cordis und Emphysem. Lungenédem.

Auch der nichste Fall zeigt ein analoges Verhalten:

Fall VI. 62 Jahre alter Mann. Immer gesund. In den letzten Jahren
abgemagert. Seit einem Jahre Atembeschwerden, besonders bei der Arbeit und
beim Stiegensteigen. Er muBte in der Nacht oft plétzlich 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 fithlt sich nach einer Digitaliskur
wesentlich besser. Wihrend der Morgenvisite hort man iiber der ganzen Lunge
Rasselgerdusche; starke Kurzatmigkeit, kleiner Puls, 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 :

! Arterielles Blut Venoses Blut é,_-.
‘ &
| T N
T . . . . . .8
fs?ﬂ oy .’Eb; «T0| - 0 N | _a® .'E‘D W0 L T 2£
B I AN I R L E AN I N T A
FEITR| TEICE B | P8 %) & %8 Fg|R°
4 Tage vor ‘ | ‘
dem Anfall | 0,8 | 4,0 18,10‘} 96 | 18,9 | 4,24 22 | 14,66 | 78 !18,90] 3,44
Im Anfall . .| 2,88 16,0 1522 84 | 18,0 | 7,43 | 45 | 10,87 | 55 | 18,30} 4,35
Nach Morph. | 3,71 | 20,0 | 14,35 | 80 | 18,06 9,0 | 50 | 9,0 | 50 |18,00] 5,35
i Arterielles Blut' Vendses Blut Diff
i in 9, 1 in 9 ifferenz
4 Tage vor dem ‘ ’
Anfall . . . . 96 78 18
Im Anfall. . . 84 55 29
Nach Morph. ., 80 | 50 30

Der Zustand hat sich nach der Morphiuminjektion entschieden verschlech-

tert, in der Nacht darauf erfolgte der Exitus.
nannte arteriosklerotische Schrumpfniere.
Eppinger-Papp-Schwarz, Asthma cardiale.

Die Sektion zeigte eine soge-

Michtige Herzhypertrophie, sowohl

5
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rechts als links. MiBiges Emphysem. Ausgedehntes Lungenddem; schwere Ver-
anderungen an den CoronargefiBen. Myomalacische Schwielen.

Die Zahl unserer Beobachtungen liee sich noch um ein betricht-
liches vermehren; unser Bestreben war es, Typen herauszuheben. Das
eine scheint uns aber sicher zu sein, daB sich diese Methode bewéhrt,
um die Geschwindigkeit in einem Gewebsabschnitt festzustellen. Beim
Uberblick all unserer Zahlen méchte man glauben, daf man von den
entsprechenden Analysen des arteriellen Blutes absehen kénnte. Wir
wollen das z. T. zugeben. In vielen Fillen — wir denken hier vor
allem an die letzterwdhnten — wiirde man aber zu irrtiimlichen An-
schauungen gedringt werden, wenn man auch hier das arterielle Blut
mit Sauerstoff gesittigt annimmt.

Bei allen unseren Analysen haben wir selbstverstindlich auch die
Kohlenséure 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.

e
Arterielles Blut Venoses Blut ,_d:g:"g
2 o
- w5 §
&% | < ¥ 553
. ! . SmE
TN BT B N
B | 3 = 2|78
Normalfille . . . . .| etwa 18 | 90—100| 11 —13 |60—70|25 —33
Aortenfehler . . . . . 8 —17 90—100| 6 —12 |47-77|16 —48
Mitralfehler . . . . .| 12 —19 | 92—100] 2,3—13 |30—80|20 —80
Lungenemphysem . . .| 10 —16 70—100]| 5,1—11,3 | 28—60[22 —44
Pneumonien . . . .| 12 —I18 70—98 | 10 —17 |53—88| 7 —33
Hypertonien . . . .| 16,6—21 92--100) 12 —16,5 | 58—82 |18 —37
Nephritiden . . . .| 9,3—16 91—100] 8,1—13,7 | 70—92| 5,8—30
Andmien . . . . . 27— 81| 941001 1,0— 5,7 |36—81]19 —58
Hypothyreosen?. . . .| 15,7—18,8| 93—100| 6,9—10,7 | 42—55|38 —53
Asthma cardiale
a) nervise Form. . . 7,3—18,9| 74—100} 6,5—18,1 | 70—95| 1,1—7
b) rein cardiale Form . 7,8—15,2| 84—-100| 6,6—10,8  55-—85] 14,529

Wir sind bei unseren Untersuchungen von einer rein klinischen
Beobachtung ausgegangen; wir glaubten beobachtet zu haben, daff
das Venenblut, welches in den oberflichlichen Hautvenen zirkuliert —
selbstverstindlich unter stets gleichen Bedingungen untersucht — bei
manchen Fillen von Asthma cardiale schneller herzwirts zu flieflen
scheint, als unter normalen und anderen krankhaften Bedingungen.
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Diese Beobachtung brachte uns auf die Idee, ob das Lungenddem,
das sich manchen Anfillen von Asthma cardiale anschlieBen kann,
nicht so sehr durch Stauung auf Grund eines erlahmenden linken
Herzens zu erkliren sei, als vielmehr vielleicht durch zu groSen und
zu schnellen Zufluf. In dem ersten Abschnitt, der sich mit einer
plethysmographischen Methode beschiftigt hatte, die vielleicht geeignet
sein konnte, die Blutgeschwindigkeit zahlenmiBig festzustellen, haben
wir uns davon iiberzeugen kénnen, daB unsere zunichst rein klinische
Methode der bloBen Besichtigung einiges fiir sich hat; denn tatsichlich
zeigte sich auch hier die Blutfiillung, die uns als MaB der Blutge-
schwindigkeit dienen sollte, grofler.

In Anbetracht der Wichtigkeit der ganzen Frage haben wir noch
eine zweite Methode aufgegriffen, die uns instand setzt, uns iiber die
Blutgeschwindigkeit im Arme ein Urteil zu bilden. Uberblicken wir
die Resultate dieser viel einwandfreieren Methode, so 1aBt sich auf
Grund derselben ebenfalls feststellen, dafl unsere urspriingliche Annahme
viel fiir sich hat. Wenn man einmal Gelegenheit gehabt hat, zu
sehen, wie wihrend eines schwersten sogenannten ,Herzanfalles“ das
Venenblut hellrot, fast arteriell aus der Kaniile spritzt, dann bedarf
es kaum mehr genauer Analysen. Diese Tatsache ist ganz augenfillig,
Ganz abgesehen von theoretischen Erwigungen glauben wir das eine
als gesicherte Tatsache hinstellen zu kénnen, dafl bei einzelnen Formen
von Asthma cardiale das Blut in den Armvenen schneller herzwirts
stromt als unter normalen Bedingungen. Uberblicken wir sonst noch
unsere Zahlen, die wir mit der Blutgasanalyse erlangt haben, so zeigen
sich #hnlich hohe Werte nur noch bei Pneumonien, Hypertonien und
Nephritiden, also gerade bei jenen Krankheiten, die teils zu Lungen-
o6dem disponieren, teils in einer Verfassung punktiert wurden, die sich
bereits dem Lungenddem geniihert hatte. Die plethysmographische
Methode wies auf eigentiimliche Verhsltnisse beim Myxddem und beim
Basedow. Wir sprachen uns fiir eine auffallende Verlangsamung des
Blutstromes bei Myx6dem und fiir 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 ergéinzen,
bzw. sich in ihrer Beweiskraft bestitigen.

D. Beurteilung und Funktionspriifung des Capillarkreislaufes.
Eine der wichtigsten Aufgaben des Kreislaufes ist die Bewerkstelli-
gung der Ernshrung der Gewebe. Sie zerfillt in zwei Teile, Zu-
transport von Baumaterial und Wegfithren von Stoffwechselschlacken.
Dieser ganze Mechanismus spielt sich nur innerhalb des Capillarbe-
reiches ab. W. R. Hess?Y), der in letzter Zeit ein sehr ansprechendes

1) Huss, R. W.: Ergeb. d. inn. Med. Bd. 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
erfiilllt oder nicht, fillt im Capillarbereiche“. Der Trager des Sauer-
stoffes, der zum Leben der Gewebe unentbehrlich, ist das Hamoglobin.
Der gesunde Organismus stellt den Geweben Sauerstoff in UberfluB
zur Verfiigung; physiologisch wird fast nie der ganze Sauerstoff, der an
die Zellen heranstrebt, vollig aufgezehrt; das vendse Blut enthilt noch
immer groBe Mengen Sauerstoff, in denen das Leben vieler Zellen
noch eine Zeit lang aufrecht erhalten werden kénnte. Am besten ist
das daran zu erkennen, daf, wenn an irgend einer Stelle — wie z. B.
bei der Arbeit — tatséchlich der Bedarf an Sauerstoff ein sehr groBer
ist, ein UberfluB herangeleitet wird; in nicht wenigen Féllen 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 Nahrung zu versorgen. Entsprechend dem Be-
darf haben sich daher die Gefifquerschnitte einzustellen.

Unter den Stromungsbedingungen spielt die Blutgeschwindigkeit
die Hauptrolle. Wie bereits des 6fteren betont, ist sie neben anderen
Faktoren hauptsichlich von der GréBe des Widerstandes, also von der
Weite der Capillaren abhingig. Es ist oft die Frage diskutiert worden,
ob von einem hdheren Zentrum aus die Offnung der Capillaren er-
folgt, wenn an gegebener Stelle, wie wir es frither gesagt haben, sich
die Notwendigkeit ergibt, manche Gewebe unseres Kérpers mit einem
Plus an Blut zu versorgen — wir denken dabei hauptsichlich 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 héheren Druckes
gleichsam spontan an die Stelle des Bedarfes flieBt. Sicherlich spielen
die Vasomotoren dabei eine groBe Rolle, doch scheinen sie allein nicht
von ausschlaggebender Bedeutung. Die Kompliziertheit dieses ganzen
Mechanismus dréngt uns die Frage auf, warum es unter krankhaften
Bedingungen nicht gelegentlich zu Stérungen kommen kann. Wie sehr
z. B. in der Pathologie dieser Apparat hinfillig werden kann, glauben
wir beim Asthma cardiale zu erkennen. Wire diese Ansicht richtig, so
bestinde eine Hauptstorung des Capillarapparates darin, daB sich
gelegentlich die Schleusen 6ffnen, wenn sie geschlossen sein sollen, und
umgekehrt ein VerschluB zustande kommt in einem Moment, wo die
Capillaren dem Bluteinstrom keine Schwierigkeiten entgegenstellen sollen.
Wie koénnte man dies priifen? und wire nicht unsere Methode geeignet,
dariiber entsprechenden AufschluB zu geben?

1. EinfluB des heiBen und kalten Bades. In dem Abschnitte,
in dem wir die plethysmographische Methode diskutiert haben, be-
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niitzten wir als Priifstein den EinfluB von Kilte und Wirme. Wir
konnten uns davon iiberzeugen, daf z. B. beim Fiillen des Plethysmo-
graphen mit heilem Wasser, das Blut leichter die Capillaren passiert
und umgekehrt kaltes Wasser den Durchtritt eher hemmt. Beruht
dies tatsichlich auf Richtigkeit, so miiite auch die blutige Methode
ghnliche 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 darauf bedacht, da8 bei den weiteren Ver-
suchen der Arm keine Verschiebung erfuhr und daB auch durch die
Lagerung keine Stauung im Armbereiche mdoglich war. Um eine even-
tuelle Infektionsmdoglichkeit nach Tunlichkeit auszuschalten, kann man
zum Fiillen der Armwanne verdiinnte Borsiurelgsung 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. Nachdem dieser erste Teil des Versuches beendigt
war, wurde in die bis dahin leere Armwanne heiBes Wasser von be-
stimmter Temperatur geschiittet. Meist kam es zu einer raschen
Rotung der ganzen Extremitit, die Venen schwollen an. Nunmehr
wurde die bloBliegende Vene neuerlich punktiert. Beim Herausziehen
der Punktionsnadel war es oft schwer, selbst wenn noch so diinne
Nadeln gewihlt wurden, die Nachblutung zu stillen. Wir deuteten
dieses immer wieder zu beobachtende Phiinomen im Sinne einer be-
schleunigten Blutstromung. Als bestes Mittel, die Blutung zum Still-
stand zu bringen, erwies es sich, die Hand aus dem heilen Wasser zu
nehmen. Diese Versuchsanordnung haben wir bei einer Reihe von
Patienten angewendet; im Folgenden wollen wir iiber unsere zahlen-

miBig 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 da er
schon deswegen geeignet erschien.

[ | = i) .
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g :g o\o“q')' © :oas \O-g ;qs :g E F‘E
l*g |°° | ©!°° |7 g |®>
[ ! [ I
Venenblut (normal) . . . . . .| 826 | 640 . 5,12 36 ‘ 13,38 8 ¢cm
HeiBles Bad (37°) . | 0,51 50 12,36| 96 | 13,03 |17 cm
Kaltes Bad (15°) . ' 498 | 40,0 . 803 60 ' 13,01 |10 cm

Als Ergebnis dieses Versuches kénnen wir festlegen, da es durch
ein lokales heiBles Handbad (das heiBe Wasser reichte in der etwas
schrig gehaltenen Extremitit hochstens bis zur Hilfte des Vorder-
armes) gelingt, das vendse Blut fast zu arterialisieren. Der Sauer-
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stoffgehalt des Himoglobins erreicht eine Sittigung, wie sie von uns
fast in jeder Arterie gefunden wurde. Zum mindesten steigt der Sauer-
stoffgehalt um 260% in die Hohe. 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 um 166 % héher als im
Vorversuche. Sehr beachtenswert sind auch die Venendruckwerte.
Selbstverstindlich beanspruchen diese Zahlen nur relative Bedeutung,
nachdem die zu punktierende Stelle kaum der Vorschrift von MoriTz
entsprechend in der H6he des rechten Vorhofes gelegen war. Nach-
dem weder der Arm noch der Patient die urspriinglich eingenommene
Stellung geéindert hatten, so kénnen die so gewonnenen Werte mit-
einander verglichen werden. In dem MaBe, wie das Blut arterieller wird,
steigt der Venendruck in die Hoéhe, um sich im kalten Wasser der
Abnahme des Sauerstoffwertes entsprechend wieder auf ein niedrigeres
Niveau einzustellen.

Die plethysmographischen Untersuchungen schienen darauf hinzu-
weisen, dafl der GefiBapparat unter dem Einflusse eines zu heiflen
und vielleicht zu lang anhaltenden Bades irgendwie eine Lision er-
fahrt, nachem sich auch dort gezeigt hatte, wie schwer es fillt, im
AnschluB an eine Hitzewirkung die GefiBe durch Kilte wieder zur
Kontraktion zu bringen. Wir versuchten daher zuerst die Kilteappli-
kation, um zu sehen, ob sich tatsichlich auf diese Weise noch eine
weitere Kontraktion der ohnehin schon physiologisch engen Capillaren
erreichen 1aBt.

Fall II. 30 Jahre alter Mann; abermals ein Magendarmkranker; einige
Zeichen verrieten Anhaltspunkte, die an Vagotonie denken lieBen. Wir stu-
dierten zundchst die Wirkung des kalten Wassers und setzten erst nachher

den Vorderarm heiflen Temperaturen aus; die Punktion nach der Einwirkung
der Kélte geschah sehr bald nach dem Eingiefen des kalten Wassers.

— | - %D — “ '
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Venenblut Z g OOE ON% °\°.§0 4§ g ] E
EE |8 T8 | B | FE |7
Normal . . . . . . . . . . 301| 16 ‘ 1629 84 | 19,30| 10 om
Kaltes Wasser . . . . . . . .| 926 i 48 ‘ 10,38 | 52 19,64 7 cm
Heifles Wasser . ‘ 125 6 | 17,76 93 19,30 | 15 cm

Das, was wir auf Grund unserer plethysmographischen Beobach-
tungen erwartet haben, hat sich auch tatsdchlich eingestellt. Unter
dem Einflusse der Kilte ist das Venenblut noch vendser geworden,
d. h. es ist noch langsamer durch die Capillaren durchgeflossen und
hat dementsprechend mehr an Sauerstoff eingebiift. Umgekehrt kam
es unter dem Kinflusse von heilem Wasser auch hier zu einer Er-
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weiterung des Capillarnetzes. Der Sauerstoffgehalt hat sich unter
dem EinfluB von Kilte 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 heilen Wassers ist
ganz analog wie bei Fall L

Auch hier wird das vendse Blut fast arteriell; ein Sauerstoffdefizit
von nur 6% ist sehr hiufig im normalen arteriellen Blute zu finden.
Jedenfalls enthilt das Blut 2,4 mal so viel Sauerstoff als in der Ruhe.
Der Venendruck zeigt analoge Schwankungen; unter dem Einflusse
der Kilte fillt er zuerst, um im heiBen Wasser wieder in die Hohe
zu gehen. Wollte man versuchen, aus diesen Beobachtungen und den
analogen Verinderungen, die sich mittels der plethysmographischen
Methode ermitteln lieBen, irgendwelche bindende Schliisse abzuleiten,
so konnte man folgendes sagen: liBt man eine Extremitit lingere
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 wire, wenn primér der Vorderarm in kaltes
Wasser gebracht wird.

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

Fall II1. 51 Jahre alter Mann, mit den Erscheinungen einer hochgradigen
Hypertonie. Blutdruck iiber 250 mm Hg. Druck — mit den gewdhnlichen Appa-
raten kaum meBbar. Herz deutlich dilatiert, sonst aber kaum kardiale Beschwerden.
Im Harn Spuren EiweiB. Das spezifische Gewicht schwankt zwischen 1002—1026.
Friiher starker Raucher. Die Resultate des von uns ausgefiihrten Versuches
waren folgende:

N’E‘D 1+ ot 'Eb ! ?‘0 a
531388 | 3| E 3&| 5%
< g | o8 =S| 8 |58 | 88
] X2 o = s =
Mt PR | >
Ohne Wasser . . . . . . . . 6,17 33 13,03| 67 19,20 9 cm
Wasser von 27°. . . . . . . 7,72 41 11,50 | 59 19,22 8 cm
Wasser von 41°. . . . . . . 1,01 5 18,59 | 95 19,60 | 13 cm
Wasser von 10°. . . . . . . 0,50 3 19,40 | 97 19,60 | 11 cm

Bei der plethysmographischen Untersuchung haben sich kaum
nennenswerte Unterschiede gegeniiber der Norm erkennen lassen. Bei
Hitzeeinwirkung auf normale Gefifle schienen sich die peripheren Wider-
stinde zu 16sen. 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 heien Bade dagegen
wird das venose Blut auch bei der Hypertonie genau so arteriell, wie
wir es bei normalen Menschen gesehen haben. Sehr auffillig doku-
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mentiert sich jetzt das Versagen des peripheren Kreislaufes, sobald wir
im Anschlufl an das warme Bad Kilte einwirken lieBen. Die sogenannten
Capillaren verengern sich nicht nur nicht, sondern es bleibt die Er-
weiterung auch weiter bestehen; fast sieht es so aus, als hitte das
Capillarsystem kontrir reagiert. Auch die pressorischen Verhiltnisse
gestalten sich ganz analog. Der Druck geht unter der Wirkung der
Wirme in die Hohe; die Kilte ist kaum von nennenswertem Einflusse.

Die einzelnen Punktionen geschahen in zeitlichen Abstdnden von
ungefshr 5 Minuten. Im 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
#thiologische Faktoren in Betracht. Ursache der Spitalsaufnahme sind steno-
kardische Beschwerden. Im Harn Spuren EiweiBl, das spezifische Gewicht
schwankt zwischen 1002—1030. Blutdruck 205—210 mm Hg. Pulszahl 90 p. M.
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Normal . . . . . . ... . | 960|442 [1290 58 | 2250 10cm
Wasser 37° . . . . . . . . | 037 L5 21,69 98  22,05/1lcm
idem, 5 Minuten spiter . . 213 95 11984 90 | 22,0012 cm

Das periphere Kreislaufsystem scheint auch bei hochgradigen Hyper-
tonien, also bei Zusténden, denen man vielfach einen peripheren Krampf
der GefiBle zumutet, auf Hitzeeinwirkung ebenso rasch wie unter
normalen Umstédnden zu reagieren. Wir sehen in diesera Fall binnen
einer Minute das vendse Blut arteriell werden. Merkwiirdig ist die
Veranderung bei lingerer Einwirkung des heilen 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 Gefiafle offenbar
wieder etwas erholen. Der Venenblutdruck zeigt in diesem Falle
keine hochgradigen Schwankungen.

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

Fall V. 64 Jahre alter Beamter, der durch die #uBleren Verhiltnisse sehr
heruntergekommen war. Es bestanden cerebrale Storungen, die von neurolo-
gischer Seite als die Folge einer cerebralen Arteriosklerose gedeutet wurden.
Hochgradige Rigiditat der peripheren Gefifle. Hinde eigentiimlich bliulich
verfirbt, dann wieder Perioden, wo sich die Finger eiskalt anfiihlten und die
Farbe der Hand ganz bleich erschien. Blutdruck 180 mm Hg. Pulsfrequenz 100p. M.
Meist Untertemperaturen. Leichte Odeme an den unteren Extremititen. Im
Harn kein EiweiB. Der Patient ist schlieBlich an einer Schluckpneumonie zu-
grunde gegangen.
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| oB T I N
N o = — —_ a0 i}
EIREE N N
B3 =8 O3 SE | 25
| RE | 2 |FE | >
Normal . . . . . . . . .. 360| 18 |1655 82 |2015] 23cm
Wasser 20° . . . . . . . .| 778 | 39 ' 1223| 61 | 200l 28ocm
Wasser 30° . . . . . . . . 659| 33 1341, 67 | 20,00 23,5cm
Wasser 40° . . . . . . . . 074 4 [1936] 96 |20,10| 22cm
Wasgser 10° . . . . . . . . 3,10 15 17,00, 85 | 20,10! 23 em

Das auf 20° temperierte Wasser wirkt hier wie ein Kiltereiz; das
ohnehin schon sehr sauerstoffreiche Blut wird dunkler, d. h. es kommt
zu einer Verengerung der mafigebenden GefiaBabschnitte. 30gradiges
Wasser zeigt noch keine wesentliche Erweiterung, wihrend die Hand, in
Wasser von 40° getaucht, sofort mit maximalster Dilatation reagiert.
Kommt jetzt die Extremitit neuerdings in kaltes Wasser, so kontrahieren
sich die Gefiile — wenigstens soweit unsere Erfahrung lehrt — besser
als unter normalen Bedingungen. Im Organismus dieses schwer arterio-
sklerotischen Menschen reagieren die Faktoren, die die Gefifle an der
Peripherie bald im Sinne einer Erweiterung, bald einer Verengerung
beeinflussen sollen, nicht anders als bei den gesunden Menschen, die wir
zu untersuchen Gelegenheit hatten. Die Fihigkeit, sich kalorischen
Anderungen anzupassen, ist offenbar eine viel zu vitale Funktion, als
dafl sie bei Zustinden, wie wir sie bei Hypertonien oder bei schweren
Arteriosklerosen sehen, irgendwie deletiir ausgeschaltet sein sollte.

Es gibt Menschen, die konstant kalte Hinde 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 Fillen sind solche
Erscheinungen bei ,,nervésen® Menschen zu beobachten. Dies der Grund,
warum wir den Einfluf des heilen Wassers bei einem Neuropathen

untersucht haben.

Fall VI. 28 Jabre alter Neuropath. Hatte im Kriege wihrend seiner
Gefangenschaft psychisch schwer zu leiden. Ist derzeit vollig unfihig, irgend-
eine Arbeit zu leisten. Im iibrigen zeigen sich an ihm viele Stigmen, die man
als vagotonisch deuten kénnte.

—_ — an — )
IR T P
BE B (C5 2 RE|SE

T om | e oo
Normal . . . . . | 331 17 | 1519 83 | 18,50|20 cm
Heifles Wasser (40°) (230 11 17,02 89 19,00 | 12 cm
Nach 10 Minuten . | 221 | 11 |17,75| 89 | 19,66 |12 cm
Nach weiteren 5 Minuten | 210 | 10 |17.58] 90 | 19,68 |15 em

Blaulich-zyanotische Hénde sieht man gelegentlich auch bei Menschen,
die Erfrierungen iiberstanden haben; dafl es unter solchen Umstinden
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zu einer Gefallahmung kommen kann, wére verstindlich; nachdem etwas
Ahnliches bei unserem Patienten in der Anamnese kaum zu ermitteln war,
so muBl es sich hier um einen vielleicht angeborenen oder erworbenen
Dauerzustand im GefaBapparat gehandelt haben. Eine analoge schwere
Schadigung sahen wir bei sonstigen pathologischen Zustinden kaum noch.

Auch in einer anderen Richtung haben wir bei nervisen Menschen
ein atypisches Verhalten des GefiBapparates bei Einwirkung von Kilte
und Hitze gesehen.

Fall VIL. 28 Jahre alte Person; hochgradig nervés; intensiver Dermo-

graphismus; Vomitus ohne anatomische Grundlage; dysmenorrhoische Beschwer-
den; spastische Obstipation; Schlaflosigkeit; vor Jahren Morphinismus usw.

Bl owm | B 2o a
25 %28 |55 2 |3 i
0= o\,-g 1 w 2 °.H
s =R NS I | >
Normal . . . . . . . . . . 2,88 19 13,62 | 81 16,40 { 10 cm
Kaltes Wasser (15°C). . . . . 0,70 5 15,81 95 16,51 | 12 cm
Noch 5 Minuten . . . . . . 0,70 5 | 1589 95 16,70 | 10 cm
Aus dem Wasser heraus . . . 1,80 12 14,60 88 16,40 | 8 cm
HeiBles Wasger (40°C). . . . . 2,40 | .16 | 14.60| 84 16,84 | 14 cm

Im vorigen Fall war die Ursache der minimalen Reaktion scheinbar
verstindlich, indem sich auch sonst Zeichen einer lokalen Stérung
wenigstens im Bereiche der Haut erkennen lieBen. Hier war aber
weder eine SchweiBhaut noch eine Erythrodermie zu sehen, und doch
dieses ganz atypische Verhalten. Kilte wirkte hier erweiternd und
Hitze paradox verengernd. Wir haben ein &hnliches merkwiirdiges
Verhalten sonst nicht mehr gesehen. Scheinbar sind sogenannte nervise
Einfliisse fiir ein normales Reagieren der peripheren Gefifle auf Kilte
und Wirme von groBerer Bedeutung, als vermeintliche anatomische
Verinderungen, die wir wenigstens bei Hypertonien und Arteriosklerosen
anzunehmen geneigt waren.

Schlieflich méchten wir noch zwei Beobachtungen iiber die Tempe-
ratureinwirkung im fiebernden Organismus erwidhnt wissen.

Fall VIII. Hochfiebernde Pneumonie, mit trockener heier Haut. 37 Jahre
alte Frau. Der Lungenprozef diirfte 4—5 Tage lang bereits gedauert haben.

Die Patientin ist spiiter geheilt entlassen worden. Zur Zeit des Versuches
Temperatur 39,4. Puls 120.

SRR I B G- SIP
$E%5 158 & |28 3

| FE | B | e |FE |5
Normal . | 471 | 27 |1L08| 73 | 166915 cm
Wasser 27° | 3,99 23 13,03 77 17,01 | 13 cm
Wasser 40° { 2,01 12 14,75 88 16,76 | 16 cm
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Trotz des Fiebers zeigt sich keine wesentliche Anderung gegeniiber
der Norm. Die GefiBe scheinen nicht so ideal zu reagieren, wie wir
es bei normalen Menschen gesehen haben, aber immerhin nihert sich
der Sauerstoffwert fast dem arteriellen.

DaBl auch hier individuelle Unterschiede existieren miissen, belehrt

uns folgender Fall.
Fall IX. 30 Jahre altes Madchen, mit Paratyphus. Zur Zeit der Punktion
39,7 Temperatur. Das Krankheitsbild ist spéter vollkommen ausgeheilt.

) 0 , =

sFloz | 3| & 32 8

BE 8 |05 & 55 5%

| ~ i J S &) 2 Hm o
Normal . . ) | 461 25 |1375] 75 | 18,30] 13 om
HeiBes Wasser (40° nach 1 Mlnute) 5,69 30 12,61 70 18,20 | 12 cm
Nach 5 Minuten . . 4,70 | 25 1348 75 18,18 | 11 cm
Kaltes Wasser (5°) e e 3,01 17 15,09 83 18,10 | 11 cm

Der Gefaflapparat reagiert vollig paradox, so wie wir es bei der
einen nervisen Frau gesehen haben.

Die Zahl der hier angefithrten Beobachtungen kénnten wir um
ein betrichtliches vermehren; auf prinzipiell neue Verinderungen sind
wir sonst nicht gestoBen. Jedenfalls verdient diese Methode als schein-
bar exakte Funktionspriifung des peripheren Kreislaufes an einem noch
groferen Material ausprobiert zu werden.

Die von uns erhobene Tatsache, dal vendses Blut einer Extremitiit,
die in heifles Wasser getaucht wurde, offenbar durch GefiBerweiterung
und erhdhte Blutgeschwindigkeit kaum Sauerstoff verliert und daher
aus den Venen arteriell herausstrémt, schien uns neu. Trotzdem
existiert bereits in der Literatur eine Angabe, die dies zu bestitigen
scheint. In dem Buche von W. OsTwALD (GroBe Minner) findet sich
die Notiz, daB R. MEYER, als er in Hollindisch-Indien einen Matrosen
venaepunktierte, fast arterielles Blut aus der Vene spritzen sah. Zunichst
glaubte er, er hiitte eine Arterie verletzt, bis er von einheimischen
Arzten belehrt wurde, wie hiufig dies in den Tropen, also bei heier
Temperatur, zu beobachten sei.

Die von uns hier empfohlene Methode, die Blutgeschwindigkeit aus der
Differenz des Sauerstoffwertes zwischen arteriellem und ventsem 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 gréBter Wichtigkeit. Als sehr beachtens-
wert glauben wir die gute Ansprechbarkeit des GefiBapparates bei Hyper-
tonien und Arteriosklerosen buchen zu miissen. Bei Beriicksichtigung
eines groBen Materials werden sich auch hier Unterschiede demonstrieren
lassen ; die Methode stellt aber solche Anforderungen, dafl man es begreifen
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wird, wenn die Zahl unserer Beobachtungen sich in bescheidenen
Grenzen bewegt. Sehr auffillig ist das atypische Reagieren von sicheren
Neuropathen. Wenn sich diese Beobachtung tatsichlich verallgemeinern
lieBe, so diirfte dies von groBler &tiologischer Bedeutung sein. Das
merkwiirdige Verhalten des Fiebers lieBe sich in diesem Rahmen voll-
kommen verstehen. Das Fieber stellt doch die groiten Anforderungen
an den Vasomotorenapparat. Die Frage, wie der Wirmereiz auf den
GefiBapparat Einflul nimmt, wollen wir noch spéter diskutieren.

2. Der nervise EinfluBl beurteilt an gelahmten Extremi-
titen. Das eigentiimliche Verhalten der Durchblutungsgeschwindig-
keit bei verschiedenen Wiarmegraden, wie wir es bei Neuropathen ver-
folgen konnten, lenkte unsere Aufmerksamkeit auf die Beeinflussung der
Gefie durch das Nervensystem. Wenn wir auch — wie wir noch
spiter sehen werden, gar nichts Sicheres iiber die Entstehung der
Arterialisierung unter der Einwirkung von Hitze aussagen konnen, so
war es immerhin wert, nachzusehen, wie heile Bader z. B. bei ge-
lshmten Extremititen wirken. Als Vorfrage mulite zundchst entschie-
den werden, ob sich nicht in gelihmten Extremitéiten schon an und
fiir sich Unterschiede in der Blutgeschwindigkeit, gemessen mit unserer
Methode, erkennen lassen. Aus dem ziemlich groBen Beobachtungs-
material mdéchten wir folgendes herausgreifen.

Fall I 63 Jahre alte Frau wird von der Rettungsgesellschaft in die Klinik
gebracht; sie ist plotzlich auf der Strafle zusammengestiirzt. Die Patientin war
bewuBtlos; der rechte Facialis schien schlechter innerviert; die rechte Seite war
schlaffer gelihmt als die andere, in der sich doch etwas Tonus erkennen lief.
Blutdruck 180 mm Hg. Puls 80 p. M. Die Patientin kam wenige Tage spiter zur
Obduktion; im Gehirn fand sich ein grofier alter Erweichungsherd links, da-
neben einige frischere kleinere. Die getrennte Venenuntersuchung ergab fol-
gende Werte:

T L= ‘ — - , = '
S| a8 ®oE W g
22 |C2 %E S£ £2 i
| =N g |50 HE | »<
|
Celihmte Seite (rechts). . . . . 278| 16 '1510( 84 [ 17,88 20 em
Andere Seite (links) . . . . . . 1292 73 © 496 27 | 1788 10 cm

Aus den Zahlen lieBe sich ableiten, es wiren entweder auf der
gelahmten Seite simtliche Capillaren offen, oder es bestéinde auf der
scheinbar weniger betroffenen ein Gefilkrampf. Die Verdnderungen des
Venendruckes wiren konform zu erkliren.

Bevor wir auf unsere weiteren Beobachtungen bei einseitigen Léh-
mungen eingehen, sei zunichst die Frage aufgeworfen, ob wir iiber-
haupt berechtigt sind, aus Differenzen zwischen den beiden Seiten
Schliisse zu ziehen. Sicherlich zeigen sich Schwankungen, die sich aber
vermeiden lassen, wenn man sich bemiiht, die Venenpunktion mdglichst
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ohne Stauung und ohne Schmerzen fiir den Patienten durchzufiihren.
Deshalb filhrten wir unsere Venenpunktionen nur an blofigelegten
Venen durch. Der Patient kann bei entsprechender Kokainisierung
der Haut, die der Priparation der Haut immer vorausging, rubig zu-
sehen; auch wenn man in die Vene hineinsticht, so wird dies nicht im
mindesten als Schmerz empfunden; diese Bemerkungen erscheinen uns
wichtig, weil alle Schmerzempfindungen und Erregungszustinde, wie
wir glauben, geeignet sind, die Permeabilitiat der Capillaren zu erhéhen
oder zum mindesten zu modifizieren.

In Anbetracht dieser Einwénde, 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 Gelihmten nur
auf groBe Ausschlige 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 angeblich das Bewufltsein nie
verloren, doch versagt ihr die Sprache. Rechsseitige spastische Lahmung, links
normal; auf der gelihmten Seite ist die Sensibilitit herabgesetzt. Puls 74 p. M.
128 mm Blutdruck. Der Zustand hat sich spiter wesentlich gebessert.

P = = | .

PN LB o0 [~ R &
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" BE §|CE | oo |cE | SE

EE |8 | OF | =B &f S5
Arterielles Blut. . . . . . 0,68 ’ 4 11603 9 | 1671
Venoses Blut (normale Seite) . ‘ 7,10 | 41 9,61 59 ; 16,71 | 12 cm
Venoses Blut (gelihmte Seite) . . @ 3,01 | 18 | 13,70, 82 | 16,71 | 13 em

Ganz anders zeigten sich die Blutunterschiede bei dem nédchsten

Falle.

Fall III. 70 Jahre alte Frau. Vor 6 Tagen plotzlich ein Schwindelanfall
ohne BewuBtseinsstérung. Patientin konnte nicht gehen und seither ist sie auf
der rechten Seite gelihmt; ebenso Sprachstérung. Motilitét des rechten Armes
und Beines aufgehoben. Babinski positiv, Sensibilitdt unsicher. Lihmung schlaff.
Blutdruck auf der gelihmten Seite hoher als auf der gesunden (150:130).
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Arterielles Blat . . . . . . .| 2 1681 98 | 17,22
Ventses Blut . . . . . . . .| 70 J‘ 564 30 ' 17,32| 5cm
(Normale Seite) . . . . . . . 599 35 |[11,17' 65 17,06| 2cm
Wihrend in den beiden vorangehenden Fillen das Blut auf der
gelashmten Seite entschieden arterieller war als auf der gesunden, sind
hier die Verhaltnisse gerade umgekehrt. Deshalb war es wichtig, noch

auf andere Lihmungen zu achten.
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Fall IV. 45 Jahre alter Mann, der zu seinem alten Leiden (Melanosarkom-
atose im AnschluB an eine Navusoperation) plotzlich eine Hemiplegie bekam,
Die Sektion zeigte eine groBe Metastase im Felsenbein links mit Durchbruch
in den linken Schlifenlappen nebst Blutung hierselbst. AuBerdem noch eine
Metastase im Bereiche der linken Corticalis. Das rechte Bein war vollkommen
gelihmt, die rechte Hand nur paretisch, etwas spastisch. Spiter ging er unter
dem Bilde einer Jacksonepilepsie zugrunde. Der Arteriendruck war auf der ge-
lihmten Seite 105, auf der gesunden 85 mm Hg. Puls 90 p. M.

SBlos | B P2 4

< g g | S8 g | 88 g E

BE |39 | T8 | %% B | #S
Venenblut (gelihmte Seite) . . .| 6,95 | 48 7,62 52 : 14,57§ 10 cm
Venenblut (gesunde Seite). . . .| 2,69 | 18 | 11,88 82 | 14,57 8ocm

Auch hier fithrt die gelihmte Seite sauerstoffirmeres Venenblut als
die gesunde.

Fall V. 9 Jahre altes Madchen, das auf der neurologischen Klinik mit
der Diagnose Tuberkel im Pons aufgenommen wurde. Die Hand war kiihl,
cyanotisch und spastisch-paretisch. 85 mm Hg. auf der gesunden und 95 mm
Hg. auf der gelihmten Seite.

N 'E“O Eh =1 ?‘0 N’E}J — 'E:D & el
= O o9 =] =) (=] < O oo
2 8 .E | O F g |88 | 2€
28 =% %3 =5 | &g | =f
Venenblut (normale Seite). . . . | 1,32 ‘ 9 11397 91 15,29 | 8 cm
Venenblut (gelihmte Seite) 2,74 | 18 | 1249 72 15,23 | 8 em

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

In einer Reihe von Fillen, die mit Léhmung der oberen Extremi-
tat einhergingen, kombinierten wir die getrennte Analyse der beiden
Extremititen mit Beeinflussung durch ein heiBes Bad. Die Ergebnisse

sind ebenfalls nicht eindeutig.

Fall VL. 69 Jahre alte Frau. Vor 13 Tagen zusammengestiirzt; BewuBt-
sein und Sehvermdgen blieben erhalten; sie bemerkte selbst die Léhmung ihres
rechten Armes und FuBes. Blutdruck auf der gelihmten rechten Seite 218 mm
Hg, auf der gesunden 192 mm Hg. Kein Fieber, Puls 70 p. M.

reduz
Hémogl.

 gesunde Seite | 3,20 | 15 18,00 8 | 21,20
Vor dem Handbad | JGspmte Seite | 1,11 | 5 | 2005 | 98 21,16

Beide Hinde in heiBem{ gesunde Seite | 1,20 55 | 2040 | 95 21,61

Wasser (40°) gelihmte Seite | 2,16 | 10,0 | 19,04 ' 90 21,30
Beide Hinde in kaltem | gesunde Seite ! 1,03 4,5 21,00 96,5 22,03

Wasser (15°) | gelihmte Seite : 1,00 4,5 | 20,70 | 98,5 | 21,70
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In der Vene der gelihmten Seite fliet das Blut offenbar schneller,
denn der Gehalt des reduzierten Hamoglobins ist geringer als in der
gesunden Partie. Kommen nun beide Hinde in heiBes Wasser, so ver-
hilt sich die gesunde Extremitit wie sonst unter normalen Bedingun-
gen, das Blut wird arterieller. In der gelihmten Seite erfolgt aber
eine paradoxe Reaktion. Kommen nunmehr beide Extremititen in
sehr kaltes Wasser, aber gleicher Temperatur, so reagiert die gesunde
Seite kaum — auch das haben wir bereits bei unseren normalen Kon-
trollfdllen gesehen —, wihrend in der gelahmten Seite das Blut schein-

bar noch schneller ins Rollen kommt.

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

$? | o8 TR 2B

<S8 g | S8 |98 | 518

B %2 = o\°’£ B

{ gesunde Seite | 6,86 34 13,12 | 66 | 19,98

Vor dem Handbad | oshmte Seite| 2,06 | 10 | 1822 = 90 | 20,28

|
BeideHéindeinheifiem | gesunde Seite | 2,33 11 18,05 [ 89 | 20,38
Wasser (40°) | geldhmte Seite | 0,50 3 20,06

Die Geschwindigkeitsverhéltnisse gestalten sich ganz anders wie im
vorangehenden Fall, obwohl die Sauerstoffwerte vor der Einwirkung
des heilen Bades ziemlich dhnlich waren. Unter der Einwirkung der
Hitze 16sen sich die peripheren Widersténde sowohl auf der gesunden
wie auf der gelihmten Seite.

Die Fille, die bei halbseitiger Lahmung auf der gesunden Seite
eine Verminderung des Sauerstoffgehaltes darbieten, sind entschieden
leichter zu erkliaren, nachdem bei der Tatigkeit der Muskulatur O,
verbraucht wird. Das 148t sich am besten auch mit unserer Methode
demonstrieren. Untersucht man zuerst den Sauerstoffwert im abflieBen-
den Venenblute und li8t nunmehr des Gfteren Faustmachen, so wird
das Blut dunkler, gleichzeitig str6mt es aber auch mit groBerem Druck
aus der Kaniile heraus. Wir verfiigen iiber einige mit Zahlen belegte
Beobachtungen, von denen wir hier eine anfilhren mdochten:

1.

1 o o
el
= == = =

Vor der Arbeit der rechten |links ‘ 5,02
Faust rechts | 5,83
2

Wihrend der Arbeit der [links 5,3
rechten Faust rechts | 14,16

350 | 10,53 | 650 | 16,36
32,0 | 10,94 © 68,0 | 16,26
870 | 218 | 13,0 | 16,34

!30,7 11,28 | 69,3 | 16,30
i
\
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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 durchgefiihrt) schwere Arbeit mit
der rechten Hand suggerierten. Es wurde ihr im tiefen Schlaf die
Aufgabe gestellt, einen dicken Holzblock zu durchsigen. Sie bekam
dabei, wie es auch von anderer Seite vielfach beschrieben wurde,
Dyspnoe und erhéhte Herztitigkeit. Anbei die entsprechenden Zahlen.

| ;! !

1.
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Im Sohlaf, vor der Arbeit . . .| 074 45 | 1619 | 965 ‘16,93
Wihrend der Suggestion: Sdgen. . | 2,97 17 | 13,91 83 16,88
Wiihrend der Suggestion: Ausruhen | 0,65 35 | 1630 | 965 | 1695

Aus all den Zahlen, die wir hier zusammengestellt haben, ist wohl
ziemlich eindeutig zu erkennen, einen wie grofen Einflu nervose
Storungen auf die Geschwindigkeit des Blutes nehmen kénnen, wenn
es sich darum handelt, den Blutstrom durch das Gebiet der peri-
pheren Capillaren durchzutreiben. Vor allem waren es die eigen-
tiimlichen Verhéltnisse bei cerebralen Liahmungen, die uns sehr daran
denken lieBen, dal 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 Lihmungen
schon oft gesehen und eigentlich immer so gedeutet. So hat ja z. B.
Kanrer?') die Blutdrucksteigerung auf der gelihmten Seite, die auch
wir einige Male beobachten konnten, folgendermaBen erklart: vielleicht
— 80 meint er — kommt ein erhOhter Tonus der Vasokonstriktoren
von dem tiefer liegenden Vasomotorenzentrum aus dadurch zustande,
daBl eine Hemmung von Seite des GroBhirns 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 GefiBzentrum in der Gegend der Stammganglien fiir méoglich
halt. Leider haben wir bei unseren sieben Fillen nur fiinfmal auf
eine eventuelle Differenz im Blutdrucke geachtet. Ein unbedingtes
Parallelgehen zwischen dem Verhalten der Arterialisierung und dem
Blutdrucke haben wir nicht konstatieren kénnen, wie sich aus der
Tabelle S. 81 ersehen laf3t.

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

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

1) KavrLEr: Wien. Klin. W. 1920, Nr. 10.
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Nicht gelihmt Gelshmt ZE
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Hemiplegie . . . . . . . . .| 496 | 27 | 150 | 840 | &7
Embolie . . . . . . . . . .} 11,52 | 69 13,40 81,0 12
Gliom . . . . . . . . . . .| 123 | 87 9,86 70,0 17
Tbe. im Pons . . . . . . . .| 1397 | 91 12,49 72,0 19
Frische Hemiplegie . . . . . . 9,61 . 59 13,70 | 72,0 13
Hemiplegie . . . . . . . . . 564 | 30 11,17 | 65,0 35
Hemiplegie . . . . . . . . .| 1800 = 85 | 2005 & 950 | 10
Frische Hemiplegie . . . . . .| 13,12 } 66 18,22 | 90,0 24
Hemiplegie . . . . . . . . .} 11,88 | 82 7,62 52,0 30

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

a) Pilocarpin.

Fall I. 30 Jahre alter Mann, der wegen Ulcusverdacht zur Aufnahme
kam, bekam 0,02 g Pilocarpin subkutan; schon nach kurzer Zeit waren die

typischen Wirkungen zu sehen: Speichelflufi, Schweif}, Rétung des Gesichts, am
Puls keine Veridnderung.
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Vor der Injektion . 430 21 | ns2 | 13 | 1592

Auf der Hohe der Pllocarplnwmkung o271 17 13,31 1 83 16,02
Alle Erscheinungen nach 0,002 i

Atropin verschwunden . . . 3,62 | 22 12,54 ; T8 16,16

Fall IL. 34 Jahre alter Mann, der an Obstipation und Hyperaciditits-
beschwerden zu leiden hatte, bekam ebenfalls 0,02 Pilocarpin; trotz der relativ
groBien Dosis zeigten sich nicht die geringsten Erscheinungen einer Pilocarpin-
wirkung.
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Vor der Injektion . .. 863 50 | 798 | 50 | 1661
10 Minuten nach der In]ektlon . 10,65 60 | 595 40 16,60

Fall III. 48 Jahre alter Mann, der wegen des Verdachtes eines Nieren-
tumors (einmalige starke Himaturie) zur Aufnahme kam. Dieser Mann reagierte
Eppinger-Papp-Schwarz, Asthma cardiale. 6
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nach 0,02 Pilocarpin im typischen Sinne sehr stark; der Patient schien in Schweil3
gebadet. Die nachtriglich verabfolgte Atropindosis brachte den Schweill binnen
kiirzester Zeit zum Schwinden.
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Vor der Injektion . . 651 | 40 | 920 | 60 | 1571
Auf der Héhe derPllocarme1rkung 2,73 17 . 12,88 83 | 15,61
Nach Atropin . . . 5,20 33 1 10,41 67 1561

Fall IV. 24 Jahre alter Mann, mit abgelaufener Apendicitis. Auf Pilo-
carpin (0,02) starke Wirkung, die nach 10 Minuten ihren Hohepunkt erreicht
hat, nach Atropin (0,002) horen alle Erscheinungen ziemlich akut auf.

| ~ = 3 2
[ § | o= %0 E | uB
L EE S8 xE | 0B | EE
PD:@ 2B 3 328 S g
CEE % @ ‘ S ' =K
Vor der Injektion 5,00 L 30 12,0 I 70 ’ 17,10
Auf der Hohe der Pllocarpmwukung 2,81 17 14,24 83 1 17,05
Nach Atropin . . . .| 520 | 31 12,90 69 | 17,10

Fall V. 28 Jahre alter schwerster Neurastheniker und Psychopath. Nach
Pilocarpin sehr starke Reaktion, SchweiBausbruch und Speichelflul durch lange
Zeit hindurch; auf Atropin rasche Besserung all dieser Erscheinungen.
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Vor der Injektion . . 230 13 | 1601 | 87 ! 1831
Auf der H6he der Pllocarpmwu'kung 2,27 | 12 16,59 88 18,86
Nach Atropin . . . 2,31 12 17,31 88 19,62

Uberblickt man diese fiinf Fille, so 16t sich eine Pilocarpinwirkung
nicht hinwegleugnen. In drei Féllen kam es zu einer deutlichen
Arterialisierung des vendsen Blutes; offenbar offnete sich hier unter dem
EinfluB des Pilocarpins das periphere Gefafinetz, worauf das Blut rascher
die Capillaren durchflieBen konnte. Atropin wirkt entgegengesetzt, da
das Blut wieder sauerstoffirmer wird; ganz kehrt der Blutwert zum ur-
spriinglichen nur in einem Fall zuriick (IV). Bemerkenswert ist das Ver-
sagen des Pilocarpins in zwei Féllen; in dem einen kénnte man sagen,
daB das Pilocarpin iiberhaupt keine Wirkung gezeitigt hat (Fall II),
der andere Fall (V) reagierte sehr stark mit Schweillausbruch und Speichel-
fluB, ohne aber Anderungen in der Blutzusammensetzung zu zeigen.
Hier muB offenbar die nervése Komponente ebenfalls eine Rolle ge-

spielt haben.
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Die Schwankungen, die wir z, B. im Fall II gesehen haben, kénnten
vielleicht ganz unabh#ngig von der Pilocarpinwirkung eingesetzt haben;
um diese Fehler der Methodik zu kritisieren, schien es angebracht,
bei ein und derselben Person in Abstéinden von je 10 Minuten Venen-
punktionen vorzunehmen; wiirde unserer Technik ein prinzipieller

Fehler anhaften, so miite sich dies hier ebenfalls zeigen.

Fall VI. 25 Jahre alter Mann, der wegen PlattfuB5demen an die Klinik
gebracht wurde; bei diesem jungen Mann haben wir in Abstinden von je
10 Minuten viermal die Vena cubitalis punktiert. Anbei unsere Zahlen:
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L Punktion . . . . . . . . 132 | 7 1890 | 93 |2021
IL Punktion . . . . . . . . 132 | 7 1904 | 93 | 20,36
I Punktion . . . S 140 |7 1880 | 93 | 2026
IV. Punktion 131 | 65 | 1897 | 935 | 20,28

Psychische Erregungen und selbstverstindlich Bewegungen sind
stets imstande, die Werte zu &ndern; daf hier Schmerzempfindungen
eine grofle Rolle spielen konnen, ist ebenfalls leicht einzusehen; schon
aus diesem Grunde erscheint unsere Methode der Blutentnahme aus
der unter Lokalanisthesie freipriparierten Vene unumginglich not-
wendig; nur so glauben wir uns auf unsere Werte verlassen zu kénnen.
Die urspriinglich von uns aufgeworfene Frage, ob sich das Vasomo-
torensystem bei ihren Impulsen an die Peripherie des parasympathi-
schen Nervensystems bedient, ist unseres Erachtens schwer zu beant-
worten; die Moglichkeit, dafl die Patienten infolge des SchweiBles in
psychische Erregung versetzt werden und daf es auf diese Weise zu
einer Anderung der peripheren Zirkulation gekommen ist, ist ebenso dis-
kutabel, wie die Annahme einer priméren Reizwirkung des Pilocarpins im
Bereiche der Capillaren selbst. Ganz dasselbe kann auch vom Atropin
behauptet werden. Der Einwand, es sei deswegen zu einer Arteria-
lisierung des Venenblutes gekommen, weil es in der betreffenden Partie
zu Schweillausbruch gekommen sei, 148t sich auf Grund der einen Beob-
achtung (Fall V) entkréiften, obwohl ein anderer Fall (Fall IT) sehr dafiir
zu sprechen scheint. Jedenfalls sind die Verhéltnisse sehr kompliziert.

b) Adrenalin. Auch mit dem Adrenalin sind wir kaum zu ein-
heitlichen Resultaten gekommen. Statt uns definitiv in dem einen
oder anderen Sinne auszusprechen, wollen wir die einzelnen Fille

getrennt besprechen.

Fall I. 30 Jabre alter Mann mit einer Deformitit der rechten oberen
Extremitéit bekommt auf dieser Seite Adrenalin (1 cem der Stammldsung). Die
Pulsfrequenz geht um 20 Pulsschlige in die Hoéhe, ebenso der Blutdruck, das
Gesicht wird blaBl, der Patient ist leicht erregt.

6%
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Vor der Injektion . - 501 | 33 946 ’ 67 | 1497
5 Min. nach der Adrenahmn]ektlon | 465 | 31 ' 10,40 64 | 1505

10 Min. nach der ersten Injektion = 3,96 f 26 | 11,02 | 74 | 14,98

Fall II. 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-
16sung wird Patientin blaB, fingt an zu zittern, empfindet Kaltegefiihl. Der
Arteriendruck steigt um etwa 20 mm Hg. Der Venendruck, der gleichzeitig
gemessen wurde, stieg von 7,5 auf 11,5 cm Wasser.
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Vor der Injektion . . 3,37 } 245 = 1043 | 755 | 1380
Auf der H6he der Adrenalmwn‘kung | 9,11 | 66,0 | 480 , 340 @ 1391

Fall II1I. 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 Stammlésung), eine deutliche Wirkung war weder am Puls noch im Gesicht
zu bemerken; subjektiv keine Anderung.
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5 Minuten vor der Injektion ‘ 838 | 425 | 11,00 57,5 | 1947
Unmittelbar vor der Injektion . 815 | 42,0 | 11,66 - 58,0 | 19,81
5 Min. nach der Adrenahmn]ektlon | 38,33 ! 17,0 | 16,45 | 83,0 [ 19,75

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 gewdhnt; sie bekommt 2 cem der Stammlésung subkutan ;
kaum eine nennenswerte Reaktion; der Blutdruck war .vor der Injektion
125 mm Hg, 5 Minuten nach der Darreichung 130 mm Hg; subjektiv keine
Anderung zu bemerken.
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5 Minuten vor der Injektion . . 578 | 285 1460  7L5 | 20,30
Unmittelbar vor der Injektion . . & 5,84 ’ 29,0 | 14,50 ' TL,0 | 20,34
5 Min. nach der Adrenalininjektion | 5,68 | 27,0 | 14,70 73,0 | 20,28
15 Min. nach der Adrenalininjektion | 5,05 | 250 | 1511 75,0 20,16

Fall V. 38 Jahre alte Frau mit einem ziemlich kompensierten Mitral-
Aortenvitium ; die Frau ist blaB-cyanotisch; minimale Dyspnoe; etwas vergroBerte
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Leber, keine Odeme, die Frau bekommt 11/, com Adrenalinlésung; 5 Minuten
nach der Injektion klagt sie iiber starkes Herzklopfen; der Blutdruck war von
105 mm Hg auf 130 mm Hg gestiegen. Der Venendruck, der schon vorher
niedrig war (5 cm H,0) war auf 4 cm gefallen.
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Vor der Injektion . . . . . .| 217 | 140- 13,17 86 1534
5 Min. nach der Adrenalininjektion | 1,28 8,0 14,18 92 15,46

Das Adrenalin verengert die Gefifle, und man kénnte erwarten,
dafl auch die Blutgeschwindigkeit proportional der Verengerung ab-
nimmt. Von den fiinf Fillen, die hier zur Beobachtung kamen,
zeigten drei eine Zunahme der Geschwindigkeit, ein Fall eine Ver-
langsamung, und bei einem war der Erfolg fast Null. Im Fall II,
wo die Sauerstoffzehrung nach der Adrenalindarreichung groBer war
als vorher, bestand starkes Zittern, also Muskelaktion; wenn wir uns
erinnern, dall nach Kontraktion der Handmuskulatur (Faustmachen)
ebenfalls das Venenblut dunkler wurde, so fallt dieser Fall im Sinne
einer reinen Adrenalinwirkung auBler 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 weder am Gefaapparat noch sonst an einem Er-
folgsorgan Angriffspunkte gefunden. In zwei Fillen, wo die Patienten
nach Adrenalin Beschwerden empfanden, und in einem dritten, bei
dem sonst keinerlei Zeichen einer Adrenalinwirkung zu bemerken waren,
wurde das vendse Blut sauerstoffreicher, also floB das Blut schneller
durch die Capillaren. Die Wirkung des Adrenalins scheint sich da-
her, was ja auch vielfach angenommen wird, nur auf die Arteriolen
zu beschranken; mit dem eigentlichen Capillarkreislauf diirfte das Adre-
nalin, wenn sich unsere Beobachtungen weiter bestétigen sollten, nichts
zu tun haben. Méoglicherweise spielt aber, wie wir es fiir das Pilokarpin
angenommen haben, die psychische Erregung gleichfalls eine Rolle.

¢) Histamin. Das Histamin gilt vielfach als das Gegenmittel des
Adrenalin; es soll sympathikuslahmend wirken. Es findet in der Gyni-
kologie hiufiz Anwendung und kann als Ersatzmittel des Ergotins
verwendet werden. Man sieht gelegentlich deutliche Rétung des Ge-
sichtes; in dem Sinne schien es zweckm#Big, seinen Einflu auf die
Blutgeschwindigkeit zu priifen.

Fall I Uber 60 Jahre alter Mann, der wegen Verdacht eines Osophagus-
carcinoms an die Klinik kam; unmittelbar nach der 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 . . . . . .| 6,06 33 | 1,95 67 l 18,01
5 Minuten spéter . . . . . 1,50 8 16,46 = 92 17,96

Vor der Injektion betrug der arterielle Druck 130 mm Hg; auf der
Hoéhe 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.
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Vor der Injektion . . . . . .| 3,60 | 17 | 1749 | 83 | 21,09
5 Minuten spiter. . . . . . .| 1,70 8 | 19,40 92 ' 21,10

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 Rétung der Haut rascher durch das Capil-
largebiet einer oberen Extremitéit, so daBl es von seinem Sauerstoff
weniger einbiifit; Histamin hat also in dieser Beziehung eine &hnliche
Wirkung wie Pilokarpin.

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

Fall I. 23 Jahre alter Mann, der hauptséichlich wegen einer Struma zur
Aufnahme kam, sonst aber vollkommen gesund war, bekommt 1 cem Pitu-

glandol subkutan. Irgendeine Anderung in seinem Befinden konnte nicht kon-
statiert werden.
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Vor der Injektion . . . . . .| 1044 | 53 i 8,00 | 47 | 1934
5 Minuten spiter . ... 947 | 48 | 987 | 52 | 1934

Der Blutdruck blieb unveréndert; wir fanden beide Male 130 mm Hg.
Wir sehen hier eine minimale Steigerung der Blutgeschwindigkeit.

Fall II. 39 Jahre alter Mann mit luetischer Aortitis ist derzeit véllig
kompensiert; auch er bekommt Pituglandol; diesmal 2 cem. Er empfindet nach
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der Injektion Himmern im Hinterkopf; das Gesicht wird etwas blisser. Der Blut-
druck, der vorher 180 mm Hg war, zeigte eine minimale Senkung auf 170 mm Hg.
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Vor der Injektion . . . . . .. 431 | 28 | 1081 | 72 ’ 15,12
5 Minuten spiter. . . . . . . 539 36 | 977 | 64 | 1516

In diesem Falle sehen wir eine wesentliche Verlangsamung der
Zirkulation, zum mindesten zeigte sich ein Unterschied, der immerhin

iiber die mogliche Fehlergrenze hinausging.

Tall TII. 47 Jahre alter Mann mit den Zeichen einer luetischen Aortitis
und Neigung zu nichtlichem Asthma cardiale. Nach einer Salvarsankur wesent-
liche Besserung, jetzt nach Abmagerung deutliche Verschlimmerung, Neuerdings
Neigung zu Beklemmungen. Hier zeigte sich nach intravendser Injektion von
Pituglandol eine wesentliche Besserung seiner Beschwerden, die oft viele Stunden
lang anhijelt. Blutdruck 150 mm Hg.
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Vor der Injektion . . . . . .| 252 | 15 | 1426 | 85 ‘ 16,78
10 Minuten spdter . . . . . . 6,68 | 40 10,02 60 | 16,70

Der Blutdruck lieB eine Abnahme um 30 mm Hg erkennen. Der
Patient war nach der intravendsen Injektion deutlich blafl, das Op-
pressionsgefiihl schien momentan geschwunden. Der EinfluB einer intra-
vendsen 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 intravendsen Pitu-
glandolinjektion eine deutliche Verlangsamung des Blutstromes im Bereiche
der oberen Extremitdt, gleichzeitig damit subjektive Besserung. Objektiv be-
stand eine Aortitis auf nichtluetischer Grundlage. Blutdruck 158 mm Hg.
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Vor der Injektion . . . . . .| 4,38 25 1 13,15 75 | 17,53
10 Minuten spéter 7,84 45 | 9,58 55 | 1742

Durch die intravenése Injektion 1aBt sich scheinbar in selten ein-
deutiger Form die Blutgeschwindigkeit herabsetzen. Diese Beobachtung
ist im Prinzip nicht neu, da bereits TIGERSTEDT mittels der Stromuhr
dhnliches 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
iiber noch zwei Medikamente berichten, die in der Kreislaufpathologie
eine Rolle spielen, wir meinen das Amylnitrit und das Nitroglyzerin;
beiden Medikamenten wird eine gefiferweiternde Wirkung zugesprochen,
die in der Regel rasch einsetzt; anbei die Verinderungen 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
Amylnitrit bekommt er einen roten Kopf, doch geht die Wirkung wieder sehr
rasch voriiber.
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Vor Amylnitrit . . .o ‘ 920 | 70 ‘ 4,10 30 1 13,30
Auf der Héhe der erkung . .] 811 | 62 | 502 38 13,13

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

Fall II. 52 Jahre alter Mann mit einer Aortitis und gleichzeitiger Hyper-
tonie. Gelegentliche Anfille von Angina pectoris. Nach Inhalation von Amyl-
nitrit starke Rotung des Kopfes; leichte Kongestion.
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Vor der Inhalation . . ..l 505 © 30 1205 | 70 | 17,10
Auf der H6he der erkung .. 276 16 | 1440 | 84 : 17,10

Das Amylnitrit zeigt hier eine wesentliche Beschleunigung des Blutes;
offenbar offnen sich in diesem Falle die capilliren Widerstinde; die
Blutdrucksenkung, die nach Amylnitrit beobachtet wird, scheint somit
auch eine periphere Ursache zu haben. Daf Amylnitrit auch bei einer
Hypertonie im Sinne einer peripheren Gefaflerweiterung wirkt, lehrt
dieser Fall.

Nach Darreichung von Nitroglyzerin ist dusserlich selten eine Kon-
gestion im Gesichte zu bemerken, doch empfinden die Patienten nicht

selten Hitzegefiihl im Kopf. So auch in unseren beiden Fillen.

Fall ITI. 30 Jahre alter Mann, mit abgelaufener akuter Nephritis, be-
kommt 0,001 ¢ Nitroglyzerin in alkoholischer Lisung per os. Nach 8 Minuten
Kongestionsgefiihl.
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Vor der Darreichung . 10,44 | 53 ‘f 8,90 47 19,34
8 Minuten nach \Tltroglyzerm 947 | 48 | 9,87 52 19,34
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In ebenso geringen Grenzen bewegen sich die Unterschiede auch

bei einer Hypertonie.

Fall IV. 60 Jahre alter kriftiger Hypertoniker mit geringgradiger Albu-
minurie; gelegentlich Anfille von kardialer Dyspnoe. Blutdruck 218 mm Hg.
Nach Nitroglyzerin fillt der Druck auf 195; auch hier empfindet der Patient
nach Nitroglyzerin Hitzegefiihl im Kopfe.
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Vor der Darreichung . 5,68 30 1241 . 70 17,99
8 Minuten nach Verabfolgung von i

Nitroglyzerin . . . . . 4,46 25 . 13,55 | 75 , 18,01

E. Bedeutung der perlpheren Widerstinde fiir die Blutgeschwin-
digkeit. Je mehr man sich mit dem allgemeinen Kreislaufproblem be-
schiiftigt, desto stiirker dringt die Vorstellung durch, daf das Herz auf
die Blutgeschwindigkeit, bzw. auf die Grofle des Blutquantums, das das
Herz durch die Aorta verliBt, kaum bestimmenden Einfluf 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 wihrend der Diastole nicht imstande, aus dem Behilter auch nur
die geringste Fliissigkeitsquantitit zu schépfen; nur dem negativen
Thoraxdrucke steht eine solche Funktion eventuell zu, kaum aber dem
Herzen selbst. Soll 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 fiic eine eventuelle
Steigerung des Minutenvolumens interessieren, so war es notwendig,
der Beschaffenheit des peripheren Kreislaufsapparates, soweit uns der-
selbe zuginglich ist, die groBte Aufmerksamkeit zuzuwenden. Die
Funktionspriifung haben wir zuniichst durch ein plethysmographisches
Verfahren angestrebt; in diesem Abschnitte wihlten wir eine gasana-
lytische Methode; wir sagten uns: flieft das Blut mit erhohter Ge-
schwindigkeit durch das Capillargebiet, so verliert es weniger Sauer-
stoff und empfingt parallel dazu weniger Kohlenssure; das Sauerstoff-
deficit zwischen arteriellem und vensésem Blute ist daher ein ausge-
zeichnetes MaB der Blutgeschwindigkeit.

Von diesem Gesichtspunkte ausgehend, haben wir zunichst 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 unékonomi-
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sches Verfahren. Bei Aortenfehlern scheint das Blut vielleicht rascher
das Capillargebiet zu durcheilen; Stérungen 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; #hnlich gestalten sich die Verhilt-
nisse beim Lungenemphysem, bei Pneumonien und Kyphoskoliosen. Die
Hypertonien weichen kaum von der Norm ab; die gelegentlich zu
beobachtenden hoéheren Werte finden meist eine Erklarung in dem
gleichzeitig vorkommenden Emphysem. Bei Nephritiden scheint das
Blut eher rascher das Capillargebiet der Extremititen zu durch-
strémen; vor allem gilt dies von den chronischeren Formen; in man-
chen Fillen diirfte die gleichzeitig bestehende Anféimie von entschei-
dendem Einflusse sein, denn das beschleunigte Durcheilen des Blutes
bei den unterschiedlichen Animien gehért unbedingt zur Regel. Die
Méglichkeit einer Beeinflussung durch endokrine Stérungen wurde uns
wahrscheinlich, als wir bei Myx6dem und anderen hypothyreoiden Zu-
stinden eine starke Verlangsamung bemerkten, wihrend bei Basedow-
scher Krankheit das Gegenteil festgestellt werden konnte.

Die Hauptfrage, die wir uns in dieser Abhandlung gestellt haben,
beschiftigt sich mit dem Asthma cardiale; unsere Hypothese postu-
liert ein sehr vergréBertes Minutenvolumen; von diesem Gesichtspunkte
aus betrachtet, war es nun sehr interessant, da bei manchen Fillen
von Asthma cardiale die Sauerstoffdifferenz zwischen arteriellem und
venssem Blute eine auBlerordentlich geringe war; wir fanden hier Werte,
die wir sonst hdchstens nur noch bei schweren An#dmien und chro-
nischen Nephritiden 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. Im 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 verzweifeltste 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 vends. Gelegentlich
laBt sich eine solche verlangsamende Wirkung auch beim normalen
Menschen verfolgen.

Aus therapeutischen Riicksichten war es interessant, nachzusehen,
welche Medikamente und welche Malnahmen das Durchtreten des
Blutes durch das periphere Kreislaufgebiet beeinflussen kénnen. Warme
Bider, bzw. das Eintauchen der Extremitit in heiles Wasser, scheinen
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die Capillaren zu 6ffnen. Gelegentlich kann man fast arterielles Blut
aus der Venenkaniile strémen sehen; hier existieren sicher individuelle
Unterschiede, aber jedenfalls zeigt die Hypertonie, bei der wir vielfach
einen Krampf der Arteriolen annehmen, keinen prinzipiellen |{Unter-
schied; auch hier offnen sich die Capillaren unter dem Einflusse von
Wiarme. Kaltes Wasser soll nach der allgemeinen Annahme das
periphere Gefillsystem verengern; scheinbar gilt dies nur von den
ersten Minuten, spater — wir bedienten uns meist eiskalter Bider —
schligt dieser ProzeB wieder ins Gegenteil um, so daf das Blut nun-
mehr wieder ziemlich arteriell aus der Vene herausstromt. Bei hoch-
gradig nervésen Individuen bestehen sicher Abweichungen, eine Tat-
sache, die uns z. T. schwer verstindlich erscheint. Die Abhingigkeit
des peripheren Kreislaufes vom Nervensystem schien uns wert, mit
unserer Methode studiert zu werden. Zu diesem Zwecke verfolgten
wir das Sauerstoffdeficit zwischen gelashmter und normaler oberer
Extremitét. Es gibt sicher cerebrale Lahmungen, wo es bald auf der
Seite der Lahmung zu einer besseren, bald zu einer verzdgerten
Durchblutung des Capillarbereiches kommt. Es liegt nahe, hier die
Unterschiede in einer verschiedenen Lokalisation des hemiplegischen
Herdes innerhalb des Gehirnes zu suchen.

Schliefllich haben uns die unterschiedlichen GefaBmittel interessiert;
Adrenalin iibt in den Dosen, die wir zur Anwendung brachten, kaum
einen wesentlichen Einfluf auf das Durchtreten des Blutes durch das
Capillargebiet aus; moglicherweise kompensieren sich Blutdrucksteige-
rung und Verengerung der GefiBe, so daB der Endeffekt kaum von
dem urspriinglichen Zustande abweichen mufB. Pilokarpin wirkt, so-
weit man die Verhiltnisse am Arm beurteilen kann, entschieden be-
schleunigend; auch hier zeigt sich kein wesentlicher Unterschied bei
hypertonischen Patienten. Atropin kann die Pilokarpinwirkung auf-
heben; Histamin wirkt auf Grund unserer Erfahrungen ganz #hnlich
wie Pilokarpin. Von den vielen in der Klinik gern verwendeten
gefilerweiternden 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: zunichst bieten sie uns Hinweise
darauf, welche Medikamente zur Behandlung des Asthma cardiale heran-
gezogen werden konnen, vorausgesetzt, dal das Asthma cardiale tat-
sdchlich, 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. HEss?!) interessiert
sich sehr fiir das Okonomieprinzip des Kreislaufes. Es ist fiir den Bestand
eines Organismus, fiir seine Leistungs- und Dauerfshigkeit und nicht zu-
letzt fiir die Konsequenzen pathologischer Zusténde 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 kleinstmaog-
lichen energetischen Belastung geleistet wird. Die Funktion der Capillaren
besteht hauptséchlich in der entsprechenden Erndhrung 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 groferen Mengen an Kohlensdure,
oder das Plus an Arbeit wird durch ein rascheres VorbeiflieBen des
Blutes gewihrleistet. Die Mehrzehrung an Sauerstoff, die unter nor-
malen Bedingungen wahrscheinlich nur mit einem Sauerstoffdeficit von
30 % einhergeht, ist fiir die GefaBe das 6konomischere; sie mag vielleicht
den Trigern des Sauerstoffs namlich den Erytrhrocyten zum Nachteil
gereichen, doch stellt diese Form der Gewebeversorgung das geringere
Erfordernis an das GefiBBmaterial. Die zweite Moglichkeit, ndmlich eine
erhéhte Geschwindigkeit des Blutes, erfordert eine gesteigerte Inan-
spruchnahme der Gefiwandungen. Unter dem (esichtspunkte dieser
Materialersparnis erscheint die gréfere Ausbeutung des Hamoglobins,
bedingt durch Verengerung der Blutcapillaren, das zweckméiBigere Vor-
gehen. In dem Sinne miiten wir also sagen: in all jenen Fillen,
wo die Durchfluigeschwindigkeit gegeniiber der Norm erhht erscheint,
miissen wir mit einer gréferen Abnutzung des peripheren GefiBappa-
rates rechnen. KEine pathologische Auswertung des anderen Extremes
ist uns eigentlich unbekannt. Demnach wire also die verlangsamte
Zirkulation das entschieden weniger pathologische, bzw. das den Ge-
samtorganismus weniger gefihrdende. Dall das Gegenteil, namlich
starke Beschleunigung im Sinne dieses erhéhten Minutenvolumens die
GefiBe abnutzt und vielleicht friihzeitig in einen pathologischen Zu-
stand versetzt, erscheint uns sehr wahrscheinlich.

F. Der penetrierende Venenpuls. Im Laufe unserer Beobach-
tungen haben wir auch auf die Vehemenz, mit der das vendse Blut
aus der Kaniile tropft, geachtet; gelegentlieh strémt nicht nur arte-
rielles Blut aus den Venen, sondern es spritzt sogar unter erhéhtem
Druck heraus. Wir haben dies nicht nur unter pathologischen Um-
stinden z. B. bei den An#mien, 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 koénnen. Man braucht
bei geeigneten Personen blof den Arm in heiles Wasser zu tauchen,
s0 kommt das Blut arteriell und im Strahle aus der Kaniile. Da
eine der Hauptaufgaben des Kreislaufes auch die ist, die abstrahlende
Wirme in den peripheren Teilen zu ersetzen, so kdnnte man glauben,
da wenn man eine Extremitit der Hitze aussetzt, der Verbrennungs-
prozeB in diesem Abschnitt kaum mehr so intensiv zu sein braucht,
und daf8 deswegen, wegen mangelnder Verbrennungsnotwendigkeit, das
arterielle Blut weniger von seinem Sauerstoff verliert. Wire 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 verlifit die Nadel unter einem
entschieden hoheren Druck; es demonstriert sich dies auch ganz
duberlich dadurch, dafl die Blutung aus einer Stichverletzung der
Vene, solange die betreffende Extremitit noch in heilem Wasser
liegt, viel schwieriger zu stillen ist, als wenn die Punktion am frei
daliegenden Arm vorgenommen wurde. Diese Uberlegungen fiihren
uns zu der Anschauung, daBl das arterielle Blut z. B. beim Eintauchen
des Armes in heifles Wasser gleichsam die Capillaren durchschligt.
Wire diese Annahme richtig, so miilite sich dies in doppelter Weise
demonstrieren lassen; es miiite entweder beim Eintauchen der Ex-
tremitidt in heifes Wasser das durchgeschlagene arterielle Blut auf
der Venenseite Pulse zeigen, oder es miiite zum mindesten der Druck
in der Vene in die Hohe gehen; letztere Beobachtung wire 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 schien es wert,
die Moglichkeit eines penetrierenden Venenpulses 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 unabhingig von der
mitgeteilten Herztitigkeit gaben, bei Fieber, manchen An#dmien und
im Sommer, ganz besonders an heilen Tagen, beobachtet haben.
Schwieriger war die Frage, wie solche penetrierende Pulse zu regi-
strieren wiren. Nach 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
Ballon, der sich aufwirts wieder zuspitzt; hier ist ein kleiner Glashahn
angesetzt, der den Ballon 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 pafit — als Verbindung dient ein Gummist&psel —
— 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 priparatorisch freigelegt wurde, zen-
trifugal hineingeschoben werden. Der ganze
Eingriff gestaltet sich als ein sehr einfacher;
wir hitten es sicher nicht gewagt, diese Me-
thode als klinisch verwendbar anzugeben, wenn
wir uns nicht allmahlich mit der priparatori-
schen Freilegung der Hautvenen vertraut ge-
macht h#tten; sie hat sich uns bei unseren
G rramroao Blutgasanalysen als unbedingt notwendig er-
Spregetnapser ' Wiesen; wenn man die Technik der Lokalanésthe-
sie einigermaBen beherrscht, dann fiihrt man je-

a den Aderlall in dieser Weise aus.
Abb. 21.  Schematische Die eigentliche Versuchsanordnung war nun
Daﬁ?gﬂiﬁgﬁﬂfrer folgende: da wir wuBlten, daf} es nach Eintauchen
des Vorderarmes leicht zu einer Arterialisierung
des Venenblutes kommen kann, legten wir den Arm eines zu untersuchen-
den Patienten in eine Wanne, die zun#chst nicht mit Wasser gefiillt war; in
dieser Armstellung wurde die Kaniile in dieV.cubitalis eingefiihrt; ahnlich
wie im Tierexperiment wurde die Verbindung der Kaniileninnenfliissigkeit
mit dem Venenblute hergestellt; war in der Kaniile ein Luftblischen,
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 Spiegelmanometer in Verbindung gebracht, so lie sich kaum
ein pulsatorischer Ausschlag bemerken; gleichzeitig wurde auch durch
eine graphische Registrierung der Pulsus radialis der anderen Extremitit
und das Elektrokardiogramm aufgenommen. Nachdem 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 Schwanken der Blut-Natrium citricum-
Grenze konstatiert werden; diese Schwankungen teilten sich dem ganzen
Medium mit und lieBen sich durch das Spiegelmanometer auch festlegen.

Abb. 22. Penetrierende Venenpulskurven (normales Individuum: I bei
gewdhnlicher Temperatur, II. nach Eintauchen der Hand in heiBes Wasser).

Im folgenden mochten wir fiinf solche Beobachtungen mitteilen:

Fall T ist ein normales 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 (fiinfzigstel Sekunden). Die FraNKsche Spiegelkurve zeigt
keinerlei pulsatorische Schwankungen; die niachste Kurvenserie (IL) ist ge-
wonnen worden, nachdem heiles Wasser in die Wanne hineingegossen
wurde. A’ zeigt groBe Ausschlige; 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 MarREYsche Kapsel.

G

IL
B

AH

IIL

BH

C//

Abb. 23. Penetrierende Venenpulse bei perniciéser Andmie. I. ante, IL. in heiflem
Wasser, IIL post.
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Fall II betrifft eine perniziose Animie; mittels anderer Methoden
(vgl. nichstes Kapitel) haben wir uns von der enormen Blutgeschwindig-
keit in diesem Falle iiberzeugen konnen. Von diesem Gesichtspunkte
aus betrachtet erscheint es interessant, daB hier (L) bereits penetrierende
Venenpulse ohne Hitzewirkung zu schen waren (vgl. Abb. 23); im heiBen
Wasser (I1) nahmen die Pulse an GréBe zu; die dritte Kurvenserie (I11.)

A
1L

B’

.

Abb. 24. Penetrierende Venenpulse bei Mitralstenose. L ante, IL in heiflem
Wasser.

zeigt uns den Einflu zweier Extrasystolen; wir werden uns spéter noch
darauf berufen.

Fall III bot uns die Gelegenheit, die penetrierenden Venenpulse
bei einer Mitralstenose zu schreiben; die Kurve () verrdt schon Venen-
pulse ohne Einwirkung von heiflem Wasser; sobald die Hand in heiBles
Wasser (IL) kam, wurden die Pulse deutlich; bei der zeitlichen Betrach-
tung zeigte sich eine recht betrichtliche Verzogerung gegeniiber der
Radialiszacke (vgl. Abb. 24).

Eppinger-Papp-Schwarz, Asthma cardiale. 7

e
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Fall IV 188t erkennen, dafB sich auch in diesem Belang kein we-
sentlicher Unterschied bei Hypertonie ergibt; vor der Einwirkung der

Ar

1L

CI

Ar

IIL
BH

Abb, 25. Penetrierende Venenpulse bei Hypertonie. I. ante, IL. in heiflem
Wasser, III. post.
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Hitze (L) sah man keine Venenpulse; sobald die Hand (IL) in heifles
Wasser kam, traten die typischen Venenpulse auf; die Kurve IIL. zeigt,
daB nach Herausnehmen des Armes aus dem heilen 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.

A!

B
Cr

Abb. 26. Venenpulse bei vélliger Dissoziation. T. penetrierender Puls,
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 Venenausschlige bei einer
Tricuspidalinsuffizienz zu sehen sind, dafiir bietet uns die untere Serie
ein typisches Beispiel; wir konnten die Zahl unserer Beobachtungen
noch um ein betrichtliches erhdhen, 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 tatsiichlich der Ausdruck fiir das Durch-
schlagen des arteriellen Pulses? Mit was fiir moglichen Irrtiimern
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 Vorhofkontraktion. Die Gelegenheit, Extra-
systolen zu schreiben (vgl. Abb. 23), diirfte diese Annahme wenigstens
fir den Fall Il voéllig entkriften. Auch das zeitliche Moment spricht
ganz dagegen; in diesem Falle miiten die vermeintlichen regurgitierten
Venenpulse der Arterienkontraktion vorausgehen, nicht aber, wie wir
es hier beobachtet haben, ihr folgen oder sogar gleichzeitig entstehen.
Eine zweite Moglichkeit wire folgende: die Hand ist in einen Plethys-
mographen eingepreft; das Venenblut strémt kontinuierlich in den
Adern; vielleicht erfahrt das abstrémende Blut synchron mit jeder
Herzkontraktion, bzw. mit jeder arteriellen Vergr6Berung des Armes,
eine Hemmung, die sich vielleicht als Puls bemerkbar machen kann;
die vermeintlichen penetrierenden Venenpulse wiren also der Aus-
druck eines rein mechanischen Geschehens in der Armmanschette; da
bei der Hitzeeinwirkung die arteriellen Pulse gréfler werden, bzw. die
Blutvolumina zunehmen, so wire es moglich, dafl auch die sogenannten
Venenpulse sich grofler geben. Als 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 anfilhren zu miissen; in manchen Fillen, z. B. Fall I und III
sind die zeitlichen Unterschiede der Erhebungen so groBl, dafl wenig-
stens fiir diese beiden Fille der letzterwidhnte Einwand wohl ziemlich
hinféllig wird.

Als wesentlichen Beweis fiir 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 miissen; sicherlich fordern
diese Beobachtungen auf, die ganze Frage experimentell auf breiter
Grundlage zu studieren; vorldufig wollen wir uns mit dieser hier ge-
brachten Angabe begniigen.

G. Die derivatorischen Gefifverbindungen. Unter der Annahme,
dafl diese Pulse tatsichlich als penetrierende zu deuten sind, erhebt
sich die Frage — eine Frage, die iibrigens auch spruchreif geworden
wire auf Grund der Versuche der Arterialisierung des Venenblutes
nach Eintauchen der Hand in heifles Wasser —, wie sich der eigent-
liche Mechanismus an der Peripherie des Kreislaufes abspielen diirfte;
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kommt es hier zu einer Erweiterung der Capillaren, oder spielen hier
Faktoren mit eine Rolle, iiber deren funktionelle Bedeutung wir noch
sehr wenig orientiert sind? — wir meinen die derivatorischen Gefife.
Bekanntlich handelt es sich hier gleichsam um Kurzschliisse; zwischen
kleinsten Arterien und Venen befinden sich Kommunikationen, die es
ermoglichen, daf3 das arterielle Blut, ohne das eigentliche Capillarbereich
durchstromen zu miissen, direkt in die Bahnen des Venensystems iiber-
treten kann. Diese KurzschluBvorrichtungen zeigen einen eigentiim-
lichen Bau, so daBl schon deswegen an eine Sonderstellung gedacht
werden muf3; wir fiigen eine Abbildung (Abb. 27) aus einer Zusammen-
stellung von GROSSER?) bei, denn diese Gefiliverbindungen haben
bis jetzt wenig Beachtung gefunden; offenbar handelt es sich hier
um gar keine so seltenen Gebilde, ein Befund, der, wenn er sich
bewahrheiten wiirde, schon an und

fiir sich fiir die grofe Bedeutung die-

ser Kommunikationen sprechen wiirde.
HovEgr?), der diese Kanile zuerst be-
schrieben hatte, maB ihnen bereits

eine grofle Funktion zu; dadurch, daB \
sie imstande sind, je nach dem Kon-
traktionszustande ihrer Muskulatur

einen Teil des Uberschusses der zu-
stromenden Blutmassen unmittelbar !
nach den Venen abzulenken, sind sie

vielleicht wirmeregulierende Apparate. \bb. 27. Derivatorische

Da die eigentlichen Capillaren, wie wir (refiBschlinge nach GROSSER.
aus den Untersuchungen von KrogH?)

wissen, eine weitgehende Selbstindigkeit besitzen und durch die ver-
schiedenen Pharmaka kaum beeinfluit werden, wire es ja moglich, daB
so manches, was sich bei unseren Untersuchungen als Arterialisierung
des Venenblutes zeigte, mit der Funktion der derivatorischen Kanile
zusammenhingen kénnte. Auf den Streit zwischen MaArEs?) und
HURTHLE®) wollen wir bei dieser Gelegenheit gar nicht eingehen; wir
wollen nur hervorheben, dal MAREs gar nicht an einen Zusammenhang
zwischen Capillarerweiterung und beschleunigter Zirkulation dachte;
kommt es auf eine hochgradige Steigerung der Strémungsgeschwindig-
keit an, so ist das dazu passende Mittel eher eine Verengerung der Ge-

1) Grosser: Arch. f. mikroskop. Anat. u. Entwicklungsmech. Bd. 60, S.190.
1902.

?) HovEr: Arch. f. mikroskop. Anat. u. Entwicklungsmech. Bd. 13, S.603. 1877.

%) KrogH: Journ. of physiol. Bd. 52, S. 409. 1919.

%) MarEes: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 165, S. 1. 1916.

%) HUrTHLE: Dtsch. med. Wochenschr. 1917. 97, 770.
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fiBe. Jedenfalls sind die Verhiltnisse viel komplizierter, als man viel-
fach annimmt.

H. Zusammenfassung. Das Wesentliche, das sich aus all diesen
Beobachtungen herauslesen 1a3t, wire die grofie Variationsbreite der
Geschwindigkeit, mit welcher das Blut von der arteriellen Seite her in
das Gebiet der Venen heriiberkommen kann. Relativ kleine Mafinahmen,
wie z. B. ein heiBes Handbad, schaffen ganz andere Strémungsbedingungen,
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 Durchstrémung
an der Peripherie des Kreislaufes weitgehend zu modifizieren. SchlieB-
lich noch eine Bemerkung iiber Anderungen im Aussehen des Blutes, die
sich schwer zahlenméBig zum Ausdruck bringen laBt, die uns aber sehr
beachtenswert erscheint. Punktiert man das Venenblut bei verschie-
denen nervisen Menschen, die sich wihrend 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 vendses Blut aus der Vena cubitalis, und zwar
aus den tief gelegenen Partien — wir legen Wert darauf, daf dies
nicht nur bei der Punktion der oberflichlichen Venen zu sehen ist
— so sind die einzelnen Fraktionen, wie sie sich bei Anwendung
lingerer 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 wiren, nim-
lich die Zusammensetzung des Blutes bei verschiedenem Erregungs-
zustand des Patienten zu verfolgen, stoBen auf die gréBten technischen
Schwierigkeiten. Jedenfalls haben wir aber den Eindruck, daf psy-
chische Alterationen ebenfalls imstande sind, das Durchstrémen .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 nervise Einflufl eine sehr
grofle Rolle.

Leider haftet all diesen Untersuchungen ein prinzipieller Fehler
an; das, was wir hier priifen, ist die Variabilitit in der Blutgeschwin-
digkeit nur eines Korperabschnittes, ndmlich einer Extremitit; es
ist moglich, daB diese von uns erhobenen Schwankungen parallel
gehen mit den groBen Anderungen, die sich an der Einmiindung der
groen Venen in das rechte Herz wahrscheinlich abspielen diirften;
aber ebenso moglich kénnte 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,
80 ist es méglich, daB beim Asthma cardiale die allgemeine Geschwin-
digkeit erhéht ist, weil wir ein beschleunigtes Ubertreten des arteriellen
Blutes durch das Capillargebiet einer Extremitit nachweisen konnten;
Geschwindigkeitsinderungen z.B. in einer Extremitit lassen aber absolut
nicht auf das wahre Minutenvolumen des Blutes schlieBen, das das
Herz verliflt, bzw. wieder in den rechten Vorhof zuriickkehrt. In dem
Sinne gestatten unsere Untersuchungen vielleicht einen Vergleich mit den
Beobachtungen der MLLERschen Schule, welche die Versinderungen der
Capillaren am Nagelpfalz studierte; trotzdem, glauben wir, besitzen
unsere Ergebnisse eine viel weitgehendere Beweiskraft, da es sich hier
um Bilanzversuche einer ganzen Extremitdt handelt, wihrend die Ca-
pillarbeobachtungen sich nur auf Anderungen eines Teiles eines Fingers
beziehen.

Obwohl wir uns dieses prinzipiellen Fehlers schon bald bewult
waren, so erscheinen uns diese Detailbeobachtungen doch auch im
Interesse der Analyse des wahren Minutenvolumens von Wichtigkeit.
Die endgiiltige Beantwortung der Frage, ob tatséchlich beim Asthma
cardiale das Blut mit zu groBer Wucht durch die Lungen strémt 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 der ,wahren*
Blutgeschwindigkeit.

A. Das Ficksche Prinzip. Die Grofe derjenigen Blutmenge, die
in der Zeiteinheit das Herz passiert, 146t sich nur am Tier einer direkten
Messung zufiihren. Beim Menschen ist man darauf angewiesen, aus be-
stimmten meBbaren Prozessen zu folgern, die erfahrungsgemifl zur
Strommenge des Blutes in Beziehung stehen.

Fick!) hat als erster vorgeschlagen, durch Messung des Sauerstoff-
gehaltes des arteriellen und vendsen Blutes und durch die Bestimmung
der in der Minute durch die Lunge aufgenommenen Sauerstoffmenge,
die in der Zeiteinheit die Lunge durchstrémende Blutmenge zu be-
stimmen. Die Berechnung der vom Herzen in der Minute ausgewor-
fenen Blutmenge ergibt sich nach folgender Gleichung: M —= 10 %93, in
welcher M das Minutenvolumen in Kubikzentimetern, O: der Sauerstoff-
verbrauch pro Minute in Kubikzentimetern und D die Differenz des

1) Fick: Sitzungsbericht der phys.-mediz. Ges. in Wiirzburg 1870. 8. 16.
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Sauerstoffgehaltes des arteriellen und des vendsen Blutes in Volum-
prozenten angibt. ) ’

Mit dieser Methode wurden zunichst von GREEANT und QUINQUAND?)
Bestimmungen des Minutenvolumens beim Hunde und von ZuNTZ und
HAGEMANN?) beim Pferde vorgenommen. Die Ficksche Methode in ihrer
urspriinglichen Form ist natiirlich beim Menschen nicht anwendbar,
da bei ihrer Durchfiihrung das vendse Blut dem rechten Herzen ent-
nommen werden miilte.

Beim Menschen mufl man den Sauerstoffgehalt des arteriellen und
venosen Blutes auf komplizierte Art ermitteln, niamlich auf Grund der
Gasspannung des Sauerstoffes in beiden Blutarten. Spannung und Menge
des Blutgases stehen in bestimmten gesetzmiBigen 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 Oxyhémoglobins, in wel-
chen die Abhingigkeit der Sauerstofispannung vom Sauerstoffgehalte
des Blutes wiedergegeben wird, werden von einer Reihe von Faktoren
beeinflut und scheinen individuellen Schwankungen zu unterliegen. Es
mufl daher bei jeder Versuchsperson, wenn absolute Werte des Sauer-
stoffgehaltes im Blute erhalten werden sollen, dieses Verhéltnis der
Sauerstoffspannung zum Sauerstoffgehalte des Blutes studiert werden.

Nach diesen Prinzipien versuchten zunichst Lowy und SCHROTTER?)
den Sauerstoffgehalt des arteriellen und vendsen Blutes zu bestimmen,
um nach Analyse des Sauerstoffverbrauches das Minutenvolumen des
Herzens nach der Fickschen Formel zu berechnen.

B. Die Methode von Léwy und Schriotter. Zur Ermittlung der
venisen Gasspannungen bedienten sich LOWY und SCHROTTER der von
PrrUGER und seinem Schiiller WoLFSBERG*) zuniichst bei Tierversuchen
verwendeten Lungenkathedermethode. Die Versuche wurden in &hn-
licher Weise wie die &lteren Tierversuche durchgefiihrt.

Die Technik war ungeféhr folgende: Nach Anisthesierung 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 HacEMANN: Landwirtschaftl. Jahrbuch 27. (Ergéinzungsband 3.)
1898.

3) Lowy und ScHROTTER: Zeitschr. f. exp. Pathol. u. Therapie. Bd. 1. 8. 51.
1905.

4 WoLESBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 4, S.465 und Bd. 6,
S. 23.
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nun eine grofere 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 vendsen 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 sauerstoffirmer noch kohlensiurereicher wird. In der Mehr-
zahl der Fille haben diese Versuche selbst bei Ausdehnung der Ver-
suchszeit auf iiber 20 Minuten nicht zum Ziele gefiihrt; und L6wy und
SCHROTTER meinen, daBl in diesen Fillen kein vélliger AbschluB durch
den Tampon erfolgt war.

Die von LOwy und SCHROTTER angewendete Methode hat an-
scheinend den prinzipiellen Fehler, daBl die Versuchszeit eine viel zu
grofie ist und daB daher das Blut, welches den nicht respirierenden
Lungenlappen passiert, nicht arterialisiert wird und daher auf diese
Weise sauerstoffirmer werden miilite als es normalerweise der Fall ist.
Der Grund, warum sich dies im arteriellen Blute nicht bemerkbar macht,
meinen LOWY und SCHROTTER 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 SCHROTTER gefundenen vendsen Gasspannungen
weichen nicht sehr von den Werten ab, die CHRISTIANSEN, DoUuGLAS
und HALDANEY), anderseits FRIDRICA?) und auch wir gefunden haben.
HALDANE meint diese Tatsache #hnlich wie LOWY und ScHROTTER
deuten zu miissen: das Blut, das die nichtabgesperrten Lungenpartien
durchstromt, wird vielleicht stirker arterialisiert, wodurch die mangel-
hafte Liiftung der abgesperrten Lungenpartien kompensiert erscheint.

Die Sauerstoffspannung des arteriellen Blutes wurde von Lowy
und SCHROTTER nach der von DURIG, Lowy und ZUNTz% ausgearbei-
teten Methode bestimmt.

Da bei der Arterialisierung des vendsen 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, DovcrLas und HALDANE: Journ. of physiol. Bd. 48. S. 244.
1914.

?2) FrIDRICA, Biochem. Zeitschr. Bd. 85, S.307. 1918.

%) Durie, Lowy und Zuntz: Biochem. Zeitschr. 39, S. 454,
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Die von LOwy, ZuNTz und DURrIG ausgearbeitete Methode zur Be-
stimmung der Alveolarluft hat folgende Uberlegung zur Grundlage:
Die Ausatmungsluft besteht aus zwei Anteilen: einem, der zuletzt ein-
geatmet in den Luftwegen liegen bleibt (in der Mundhé&hle, bzw. Nasen-
rachenhohle, Kehlkopf, Luftréhre und deren Verzweigungen), und einem
zweiten, aus den Lungenbldschen selbst stammenden Anteil. Nur der
letztere verindert sich durch den Atmungsvorgang, wihrend der erstere
keinen aktiven Anteil am Atmungsprozel nimmt und daher unverin-
dert ausgeatmet wird. Man kann nun bei Kenntnis der Grofe des
nicht am Gasaustausch beteiligten Luftvolumens (schidlicher 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 der Alveolarluft ergibt sich aus folgender
Gleichung:

V-E = 140-20,93 4 (V— 140) - x,
in welcher V das Volumen der exspirierten Luft, E den 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 schéddlichen Raum unveréindert liegen bleibt,
wurde mit 20,93% angenommen).

Aus den auf diese Weise erhaltenen arteriellen und vendsen Sauer-
stoffspannungen berechneten LOWy und ScHROTTER nach der Dissozia-
ticnskurve des Oxyhamoglobins den Sauerstoffgehalt des arteriellen und
venOsen Blutes. Der Sauerstoffverbrauch pro Minute wurde zumeist
nach dem Zuntz-Geppertschen Verfahren bestimmt und es konnte nun
nach der Fickschen Formel das Minutenvolumen berechnet werden.

Die Anwendung des von LOwY und SCHROTTER geiibten Katheder-
verfahrens 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, versuchte PLEscH
zuerst durch Ausarbeitung einer Methode zur Bestimmung der vendsen
Gasspannungen aus dem Wege zu gehen; die Lungen werden gleichsam
in ihrer Gesamtheit als Tonometer angenommen. PrEsch?) lie zuntichst
die Versuchsperson in einen leeren Sack ein- und ausatmen und meinte,
daB auf diese Weise allmihlich die Luft des Sackes ins Gleichgewicht
mit den vendsen Gasspannungen gelangen kénnte. In kurzer Zeit kann
jedoch ein solcher Ausgleich nicht erfolgen, und PLEscH hat darauf
hingewiesen, daB die Versuchszeit bei derartigen Untersuchungen nicht

1) PrescH: Harmodynamische Studien. Berlin 1909.
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mehr als die Dauer eines normalen Kreislaufes betragen diirfe, wenn
das Blut nicht eine abnorme Zusammensetzung erhalten soll. PrLEscH
dnderte aus diesem Grunde seine Versuchsanordnung. Er lieB nach
einer tiefen Exspiration in einen leeren Sack aus- und einatmen, schlofB3
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 héufiger 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%). PrLuscH stellte
daher seine Versuche schlieBlich auf folgende Weise an: Die Versuchs-
person atmet nach einer tiefen Exspiration 20 Sekunden lang aus einem
mit Stickstoff gefiilltem Sack, dessen Luft am Schlusse des Versuches
einer Analyse unterzogen wird. Die Residualluft, welche sich nun bei
Beginn des Versuches der Sackluft beimischte, wird durch den Stick-
stoff des Sackes stark verdiinnt, so da ein Spannungsgleichgewicht
mit dem vendsen Blute erzielt werden konnte. Die mit dieser Me-
thode erhaltenen Versuchsergebnisse weisen erhebliche Schwankungen
auf. PrEsch, der die Mehrzahl seiner Versuche in dieser Weise aus-
gefiihrt hatte, meint, daB in seinen Versuchsreihen die héchsten Kohlen-
sgure- und die niedrigsten Sauerstoffwerte am besten als MaB der ve-
nosen Kohlenséurespannung zu verwerten seien. Eine Kontrolle jedoch,
ob in diesen Fillen die gefundenen Gasspannungen tatséchlich auf Rich-
tigkeit beruhen, ist mit dieser Versuchsanordnung nicht gewahrleistet.

Bei einer geringeren Anzahl von Versuchen hat PrEscH deshalb
seine Methode neuerlich abgeindert. Das Mundstiick, durch das die
Versuchsperson atmet, steht durch ein T-Rohr mit einem groflen,
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 grofen
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 gefiillt bleibt, wihrend der groBe Sack mit Stick-
stoff gefiillt 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 vendsen Blutes eingetreten sein.

Auch diese Methode weist Fehler auf, die zu Zweifeln an der Ver-
wendbarkeit der mit ihr gewonnenen Resultate Anlaf gibt. Trotzdem
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kann nicht oft genug betont werden, dall es hauptsichlich 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 Homogenitit der
Lungenluftmischungen feststellen konnen, daf bei der Atmung von
Gasmischungen die Lungenluftmischung nicht immer homogen ist. Bei
der von PrEscH angegebenen Methode miilite die Luft des kleinen
Sackes und die Lungenluft ein véllig homogenes Gemisch bilden, wenn
aus der Gaszusammensetzung der Sackluft auf die Gasspannung des
vendsen Blutes geschlossen werden soll. Da sich eine solche Homo-
genitét wahrscheinlich bei einigen Respirationen kaum einstellen kann,
wire es zweckmiBig, 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 ventsen Kohlensiure-
spannung von grofer Bedeutung, da die Annahme unrichtiger Kohlen-
sdurewerte zur Berechnung von unrichtigen Sauerstoffgehalten aus der
Dissoziationskurve filhren muB. FEine Bestimmung richtiger Kohlen-
siurewerte mit der von PLESCH angegebenen Versuchsanordnung er-
scheint uns aber noch schwieriger, als die Bestimmung der venGsen
Sauverstoffspannung mit dieser Methode. Bei der Atmung durch den
groflen Sack wird ndmlich, wie oben beschrieben wurde, wohl durch
den eingeatmeten Stickstoff die Residualluft verdiinnt und der Sauer-
stoffgehalt der Lunge auf diese Weise der vendsen Gasspannung ge-
nahert, aber diese Verdiinnung der Lungenluft muf} eine bedeutende
Herabsetzung der Kohlensdurespannung der Lungenluft zur Folge
haben, wodurch die Ausgleichsbedingung der Kohlensidurespannung
mit dem venssen Blute eine schlechtere wird. Bei der Berechnung
des Sauerstoffgehaltes des arteriellen Blutes hat PLESCH zumeist den
Sauerstoffgehalt des arteriellen Blutes mit 98% der Sauerstoffkapazitit
des Blutes angenommen, was allerdings etwas zu hoch geschitzt ist;
BarcrOFT und COOKE?) bestimmten den Sauerstoff des Blutes, das
direkt aus der Art. radialis genommen wurde, und fanden Werte, die
zwischen 94—96% des gesamten Sauerstoffbindungsvermogens lagen.
PLESCE nahm weiter keine Versuche iiber das Verhalten der Disso-
ziationskurve bei den einzelnen Fillen vor, sondern bediente sich zu-
meist der Kurven von BoaRr, HASSELBALCH und Kroau3). Wie wir aus

1) Sox~E: Journ. of physiol. Bd. 52. S.75. 1918.
2) Barcrorr und CookEe: Journ. of physiol. Bd. 47. 1916.
3) BarcrorT, HasserBacH und KrocH: vgl. Puesch, S. 107; Barcrorrt:
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den Untersuchungen von BarcrorT, HinL und ihrer Mitarbeiter wissen,
zeigen die Dissoziationskurven des Oxyhdmoglobins individuelle Schwan-
kungen, so daBl PLESCH bei seinen Berechnungen des Sauerstoffgehaltes
des vendsen Blutes nur Anniherungswerte erzielen konnte.

D. Die Methoden von Bornstein, Krogh und Lindhard. Borx-
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 Verhiltnis 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 enthilt, und verursacht dadurch eine be-
triachtliche Herabsetzung des alveoléren prozentuellen Stickstoffgehaltes.
Nach einigen Atemziigen dreht man einen Hahn so, dal die Lungen
mit einem neuen Ballon, welcher auch nur eine geringe Menge Stick-
stoff enthilt, verbunden werden. Nachdem 3 Minuten durch den zwei-
ten Sack geatmet wurde, unterbricht man den Versuch, wihrend welchem
eine gewisse Stickstoffmenge, die der in der Zeiteinheit die Lungen-
gefifie durchstrémenden Blutmenge proportional ist, wegen der hGheren
Stickstoffspannung des Blutes an die stickstoffarme Luft abgegeben
wird. Die Durchfithrung dieser Versuche ist, wie BORNSTEIN selbst
sagt, sehr langwierig; 3 Stunden sind mindestens erforderlich, um einen
Versuch durchzufithren; und auch da bedarf es eines gut eingearbeiteten
Gehilfen; und auBerdem liefern die Versuche natiirlich nur relative
Werte, da sich die Versuchszeit weit itber 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 LINDHARD?) meint —, die Untersuchungen, die
Herzfunktion 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 MArRKOr¥, MULLER und ZUNTZ?) 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 LINDHARD haben
zwei Schlagvolumenmethoden angegeben: die Residualmethode und die
Gleichgewichtsmethode. Die Residualmethode wurde von KroeH und

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

1) BorNSTEIN: Zeitsohr. f. exp. Path. u. Therapie. Bd. 9, S. 250, 1911.

2) LinpHARD: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 161, S. 233, 1915.

3) MARKOFF, MULLER und ZunTtz: Zeitschr. f. Balmologie, Bd. 4, S. 1415;
Kroca und LinpHARD: Kandin. Arch. f. Physiol. Bd. 27, 8. 101, 1912.
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LinpDHARD bald aufgegeben, da sie einige Mingel aufweist und keine
iibereinstimmenden Versuchswerte geben konnte. Bei der Gleichgewichts-
methode atmet die Versuchsperson zun#chst drei mitteltiefe Respira-
tionen aus einem Spirometer, welcher mit einer etwa 14%igen Stick-
oxydul enthaltenden Luftmischung gefiillt ist. Wihrend 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 Atemstillstandes wird das durch die Lunge
strémende 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
bestimmten prozentualen Stickoxydulabnahme leicht berechnet werden.
Unter Beriicksichtigung des Absorptionskoeffizienten des Stickoxyduls
im Blute liBt sich nun sehr einfach die in der Minute die Lunge
durchstrémende Blutmenge errechnen. Aus den vor und nach dem
Respirationsstillstande entnommenen Proben kann man nach Kroch
und LINDHARD auch die Sauerstoffaufnahme wihrend des Respirations-
stillstandes berechnen. Der auf diese Weise bestimmte Sauerstoffver-
brauch erweist sich im allgemeinen héher als der im Ruhestoffwechsel-
versuch ermittelte Sauerstoffkonsum. Da wohl angenommen werden
kann, da8 wahrend des Krogh-Lindhardschen Versuches eine Anderung
des der Lunge zustromenden vendsen Blutes nicht stattfindet, muf
eine Erhhung des Sauerstoffverbrauches iiber den Ruhewert eine im
gleichen Verhaltnis mit dieser Steigerung stehende ErhGhung des Mi-
nutenvolumens iiber das Ruheminutenvolumen wihrend des Krogh-
Lindhardschen Versuches zur Folge haben. KrooH und LINDHARD re-
duzieren daher die mit dieser Methode gefundenen Werte durch Multi-
plikation mit dem Verhiltnis des Sauerstoffverbrauches in der Ruhe zum
Sauerstoffverbrauch wihrend des Atemversuches.

Kritik der Inhomogenitit der Lungenluft.

Die Untersuchungsergebnisse dieser Methode sind nicht immer ganz
iibereinstimmend. Vor allem hat es sich, wie LINDHARD selbst angibt,
gezeigt, daB Anderungen des gewdhnlichen Respirationstypus in der
Vorperiode zu unrichtigen Versuchsresultaten fithren kénnen. LINDHARD
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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daBl die Anderungen der Versuchswerte zum groBen Teil eine andere
Ursache haben; die Lungenluftmischungen sind bei der KroGH-LIND-
HARDschen Methode anscheinend keine homogenen. Eine Inhomogenitit
der Lungenluft wird natiirlich leicht zur Berechnung einer Stickoxydul-
aufnahme fiithren, die wesentlich von der tatsiichlich aufgenommenen
Stickoxydulmenge abweichen kann. Anderseits finden die aufferordent-
lich hohen Sauerstoffverbrauchswerte, die einige Untersucher beim
KrocH-LinpHARDschen 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 kénnen,
dal bei Atmung von Luftmischungen, deren Zusammensetzung sich
nicht wesentlich von den vensdsen Gasspannungen unterscheidet, die
Alveolarluft stets homogen war, da bei verschiedenen Ausatmungstiefen
die gleiche Zusammensetzung festgestellt werden konnte.

Zusammen- \ . s
Versuch | setzung der Ein- ‘ Kso;nul:: “ Ssaég%r- ' 3Mischrespirationen,
\atmungsluftin %, \ | ‘ dann werden 2 Pro-
L . ben hintereinander
l 7 CO, \ 6,51 [ 4,85 } I Probe | ausgeatmet (je 1500
Dr. Sch. | 4 0, i ‘ cem) und analysiert.
89 N 6,53 4,93 II. Probe | Die angegebene Mi-

geg

‘ —|schung wurde aus
! 7 CO, | 6,75 j 6,83 1 I Probe |einem  Spirometer

Dr. F. | 4 O, ‘ P | geatmet.

\ 89 N . 6,71 | 6,81 ‘II. Probe

Wir werden auf diese Tatsache bei Besprechung der von uns an-
gewandten Methode zur Bestimmung des Minutenvolumens beim Men-
schen noch zuriickkommen. Wir méchten auf Grund dieser Feststellung
behaupten, dal 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, dafl sich bei der KroGgH-LiNDHARDschen Methode bei ent-
sprechender Einhaltung einzelner Versuchsbedingungen 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 zuverlissigen und auch klinisch anwend-
baren Methode zur Bestimmung des Minutenvolumens, arbeiteten wir
zunichst nach dem Verfahren von CHRISTIANSEN, DouGLAS und HALDANE.
Die Methode, welche ebenfalls auf dem Fickschen Prinzip beruht, hat
die Annahme zur Voraussetzung, daf eine Verbrennung in der Lunge,
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wie dies besonders von BoHR und HENRIQUES!) angenommen wurde,
nicht stattfindet. Die von KrogH?), EvaNs und STARLING?), und die
neuerdings von HENRIQUEZ*) selbst durchgefithrten Versuche erscheinen
sehr beweisend; die von BoHR und urspriinglich auch von HENRIQUEZ
selbst vertretene Hypothese kann nicht mehr aufrecht erhalten werden,
so daf} die Voraussetzung, welche allen das Ficksche Prinzip anwenden-
den Methoden zugrunde liegt, gegeben ist.

Um das Prinzip der Bestimmung des Sauerstoffgehaltes im Blute
entsprechend zu wiirdigen, miissen wir folgendes voraus schicken.
Bereits Lunwic hat die Vermutung ausgesprochen, daf die Sauerstoff-
aufnahme einen Kinfluf auf die Austreibung der Kohlensiure aus dem
venosen Blute haben kann. CHRISTIANSEN, DoucLAs und HALDANE
gingen von einer #hnlichen Voraussetzung aus; tatsichlich erwies sich
der Sauerstoffgehalt des Blutes von wesentlichem Einflusse auf das
Kohlensdurebindungsvermégen. Denn wenn man das Blut von ver-
schiedenem Sauerstoffgehalte mit Kohlensiure - Stickstoffmischungen
schiittelt, so zeigt das Blut bei einem bestimmten Kohlensiurepartial-
drucke in der Schiittelluft einen um so grofieren Kohlensiuregehalt,
je niedriger der Sauerstoffgehalt des Blutes ist. Nach CHRISTIANSEN,
DoueLas und HALDANE soll das Oxyhdmoglobin einen stirker saueren
Charakter als das reduzierte Hiamoglobin besitzen; kommt es zu einer
Erhohung des Oxyhdmoglobingehaltes des Blutes, so tritt gleichzeitig
eine Verminderung des Kohlensidurebindungsvermégen des Blutes ein.
HasseLBaLCH®) hat in Ubereinstimmung mit dieser Annahme von
CHSISTIANSEN, DouGLAs und HALDANE die Reduktion des Oxyhémo-
globins, wie sie im Kreislaufe normalerweise vorkommt, auf die Wasser-
stoffzahl des Blutes bezogen und ihr dabei einen mafgebenden Einfiuf3
zugesprochen; weil das Blut bei steigender Kohlensgurespannung sauer-
stoffairmer wird, soll dies dazu beitragen, die Wasserstoffzahl des Blutes
konstant zu erhalten. Wenn nun die Moglichkeit vorhanden wire,
die Erhéhung der Kohlenséurespannung durch die Sauerstoffaufnahme
des Blutes in der Lunge zu bestimmen, so miiite es auf diese Weise
moglich sein, den Sauerstoffgehalt des vendsen Blutes zu erschliefen.
Wir haben nun versucht, das Minutenvolumen des Herzens zu be-
rechnen, indem wir uns zur Bestimmung des Sauerstoffgehaltes des
vendsen Blutes der von CHRISTIANSEN, DouerAs und HALDANE aus-
gearbeiteten Grundlage bedienten.

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

1) Bosr und HENRIQUES: Arch. d. physiol. 8. 23. 1897.

2) KrogH: Skund. Arch. Bd. 25, S. 123, 1911.

3) Evans und Starving: Journ. of physiol. Bd. 46, S. 413, 1913.
4) HENRIQUES: Biochem. Zeitschr. Bd. 56, S. 230, 1913.

5) HASSELBALCH: Biochem. Zeitschr. Bd. 78, 8. 132, 1916.
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wechselversuch; 2. die Bestimmung der arteriellen Kohlen-
sdurespannung inklusive der Auswertung des Hamoglobin-
gehaltes; 3. die Bestimmung der Kohlenséurespannung des
venésen Blutes und Ausarbeitung der Kohlensdurespannungs-
kurve.

1. Der Stoffwechselversuch wurde nach der von DouGras an-
gegebenen Methode durchgefilhrt. Die Versuchperson, welche durch
lingere Zeit am Untersuchungsorte ruhig gelegen ist, atmet zunichst
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 O und 760 mm Druck reduziert). In #hnlicher
Weise, wie dies beim GEPPRRT-ZUNTZschen Verfahren geschieht, kann
aus dem Atemvolumen, welches sich auf diese Weise ermitteln 148t, und
dem Unterschiede der Luft des Gummisackes und der atmosphérischen
Luft der Sauerstoffverbrauch, die Kohlenséiureproduktion und der respira-
torische Quotient bestimmt werden.

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

3. Die Hauptschwierigkeit, welche sich der Bestimmung des Minuten-
volumens beim Menschen nach dem Fickschen Prinzipe entgegenstellt,
ist, wie eingangs des Ofteren erwihnt, die Bestimmung der vendsen
Gasspannungen. Eine Methode, die es ermdglicht, in exakter Weise
die vensse Gasspannung zu ermitteln, miilte vor allem folgenden
Anforderungen geniigen: a) Der Ausgleich der Lungenluft mit dem
vendsen Blute muB3 rasch erfolgen (innerhalb der halben Kreislaufszeit),
damit das arterielle Blut keine abnorme Zusammensetzung erhilt.
b) Es mufl die Mé6glichkeit vorhanden sein, mit Sicherheit festzustellen,
ob die gefundenen Gasspannungen tatsdchlich dem vendsen Blute ent-
sprechen. c¢) Die Methode muBl auch bei weniger geiibten Versuchs-
personen und unter pathologischen Verhéltnissen anwendbar sein.

Zwischen verschiedenen Gasspannungen wird sich ein Gleichgewicht

1) HarpaNe und PristieY: Journ. of physiol. Bd. 32, 8. 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 vendsen Blute ins Gleichgewicht gelangen, je mehr sich ihre Gas-
spannung der Gasspannung des vendsen Blutes nahert. Wir haben
daher bei der Bestimmung der ventsen Kohlensdurespannung ent-
sprechend der von CHRISTIANSEN, DouarLas und HALDANE gemachten
Angaben Luftgemische atmen lassen, deren Kohlensidurespannung von
der venssen Kohlenséurespannung nicht wesentlich abweicht.

Unsere Versuchsanordnung war folgende: Ein Spirometer wird genau
geeicht, sodafl es relativ leicht mdglich 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 trégt (Abb. 29, S.121). An den Dreiweghahn wird
ein Glasrohr angeschlossen, iiber welches das Mundstiick gestiilpt wird.
Durch zwei an diesem Glasrohr angesetzte diinne Réhrchen wird die
Verbindung mit den beiden, mittels der Wasserstrahlpumpe evakuierten
Luftauffangsgefalen hergestellt. Auf diese Weise kdnnen Luftproben
nahe dem Munde der Versuchsperson entnommen und in den evakuierten
Gefiflen unter Quecksilber aufgefangen werden. Der Dreiweghahn
steht auflerdem durch ein Rohr, welches das Exspirationsventil tragt,
mit einer kleinen Gasubr in Verbindung, so daf das Volumen der ex-
spirierten Luft abgelesen werden kann. Nach der oben erwihnten
Arbeit von CHRISTIANSEN, Dovuceras und HarpanNg wird die Kohlen-
sdurespannung des vendsen Blutes niedriger sein, als die Kohlenssure-
spannung des vendsen Blutes nach der Sauerstoffsittigung des Blutes.
Sowohl aus der einen, als auch aus der anderen Kohlenséurespannung
miite sich bei Kenntnis der Kohlenssurespannungskurven der Sauer-
stoffgehalt des ventsen Blutes errechnen lassen. Zur Ermittlung der
venosen Kohlensdurespannung miite natiirlich auch die Sauerstoff-
spannung der geatmeten Luft mit der vendsen Sauerstoffspannung ins
Gleichgewicht gebracht werden, da eine Veranderung des Sauerstoff-
gehaltes des Blutes zu einer Anderung der Kohlensdurespannung fiihrt.
Bei der Bestimmung der Kohlensdurespannung des sauerstoffgesittigten
ventsen Blutes hingegen kann der Sauerstoffgehalt der geatmeten Luft
nahezu der atmosphirischen Luft entsprechen.

Demzufolge wird somit die geatmete Spirometerluft verschieden
zusammengesetzt sein miissen, wenn sich ein Gleichgewichtszustand in
kurzer Zeit einstellen soll. Der Versuch wird nun in folgender Weise
durchgefiihrt: Die LuftauffanggefiBe werden evakuiert, das Spirometer
mit der entsprechenden Luftmischung gefiillt, von welcher man an-
nimmt, daB sie sich nicht wesentlich von der erwarteten Gasspannung
des vendsen Blutes unterscheidet; die Versuchsperson, welche durch
lingere Zeit am Versuchsorte geruht hat, nimmt das Mundstiick
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zwischen Zahne und Lippen, die Nase wird verschlossen und die
Atmung erfolgt zunichst durch eine seitliche Offnung des Ausatmungs-
rohres, so daBl das betreffende Individuum AuBenluft inspiriert. Nach
einiger Zeit wird diese Offnung nach einer miBigtiefen 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 auflen. Die
Verbindung mit dem Spirometer wird nach der dritten Einatmung ver-
schlossen, das betreffende Individuum hélt den Atem 2 Sekunden 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 iibereinstimmen — das ist allerdings
eine wichtige Voraussetzung —, muf} die Luft der vendsen Gasspannung
entsprechen, da wihrend des Aterstillstandes von 5 Sekunden das
Blut weder Sauerstoff aufgenommen, noch Kohlenséiure abgegeben hat.
Auflerdem muf3 wohl die Luftmischung als homogen angesehen werden,
da sich bei verschiedenen Exspirationstiefen eine véllige Uberein-
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 durch
die Mischrespirationen dem vendsen Blute immer mehr nihert und so
der Ausgleich rasch erfolgen kann. Beim ersten Versuche ist hiufig
ein Gleichgewichtszustand mit dem vendsen Blute nicht erreicht worden
und man mufl nun bei Veréinderungen der Zusammensetzung der
Spirometerluft einen oder zwei Einstellversuche vornehmen. Wenn man
auf diese Weise das optimale Atmungsgemisch errreicht hat, fiilhren

Spirometer- Sauerstoff ‘ Sauerstoff Kohlensiure | Kohlensiure
luft in 9, |I Probe in %} II. Probein 9, | L Probe in 9, | II. Probe in 9,
i |
42 O ! ;
HM | g5 b, 6,70 626 (49) 550 | 576 (26)
4,0 O i !
H M. 6.7 062 6,35 L 5,52 (17) 5,78 5,98 (20)
3,7 O, j i
H. M. 70 0202 5,12 | 5,18 (6) 6,06 l 5,99 (7)
H M. detto 5,14 EESUNC R 601 | 597 (4)
| |
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wiederholt mit dieser Luftmischung durchgefiihrte Versuche zu einem
Gleichgewichte mit dem venésen Blute 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 muf}, da wihrend des Atemstill-
standes Sauerstoff vom Blute aufgenommen werden konnte. Ist hin-
gegen der Sauerstoffgehalt der 1. Probe geringer als der Sauerstoffgehalt
der 2. Luftprobe, so mufl die Spirometerluft sauerstoffreicher gemacht
werden, wenn sie mit dem ventsen Blute ins Gleichgewicht kommen soll.

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 wihrend des Versuches als homogen
angesehen werden, wenn die bei verschiedenen Ausatmungstiefen be-
stimmten Proben die gleiche Zusammensetzung aufweisen.

Zur Berechnung des Sauerstoffgehaltes des ventsen Blutes aus den
Kohlensgurespannungen (vor und nach der Sauerstoffsittigung) mufl
das Verhiltnis der Kohlensdurespannung zum Kohlensiduregehalt des
Blutes sowohl in vollig reduziertem als auch im sauerstoffgesittigten
Blute bestimmt werden. Die Bestimmuug der Kohlensdurespannungs-
kurven des reduzierten Blutes kann auf folgende Weise vorgenommen
werden: das durch Venenpunktion gewonnene Blut der Versuchsperson
wird defibriniert und nun in einem geschlossenen Gefile durch Durch-
leiten von Wasserstoff reduziert. In das Gefil werden nun Kohle-
sture-Stickstoffgemische (die Kohlenssiure und der Stickstoff miissen
mittels Durchleiten durch Pyrrogallol vom Sauerstoff befreit werden)
verschiedener Kohlensidurespannung eingeleitet. Im Thermostaten wird
das Gefifl etwa 15 Minuten lang bei 38° geschiittelt, hierauf der Kohlen-
sduregehalt der Schiittelluft und des Blutes bestimmt; durch Ermittlung
einiger Punkte kann jetzt die Kohlensiurespannungskurve des betreffen-
den Blutes gezeichnet werden. Die Kohlensiurespannungskurve des
sauerstoffgesittigten Blutes wird in #hnlicher Weise durch Schiitteln
des Blutes mit Kohlenstiuregemischen, deren Sauerstoffgehalt der nach
dem HALDANE-PRISTLEY-Verfahren ermittelten Sauerstoffspannung ent-
spricht, bestimmt. Der Berechnung des Sauerstoffgehaltes des vendsen
Blutes liegt folgende Uberlegung zugrunde (wir folgen hier den An-
gaben von HALDANE):

Wenn die Gesamtsauerstoffbindung (blutgasanalytisch bestimmt)
17 ccm auf 100 cem Blut betrigt und der Sauerstoffgehalt des arteriellen
Blutes 959, der Gesamtkapazitit 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 Kohlensiure-
spannung des arteriellen Blutes nach HALDANE und PRISTLEY bestimmt,
sei 40 mm Hg. Wenn der gesamte Sauerstoffgehalt des arteriellen Blutes
bei einem respiratorischen Quotienten von 0,8 verbraucht worden wire,
miiten 12,92 Volumprozente Kohlensiure gebildet werden und das
vendse Blut somit um 12,92 Volumprozente Kohlensiure reicher sein
als das arterielle. Da das arterielle Blut bei 40 mm Hg.-Spannung,
wie aus der Spannungskurve I zu ersehen, 52 Volumprozente enthilt,
wire der Kohlensdurege-
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Abb. 28. Aus der Arbeit von CHRISTIANSEN,

anstieg, beziehungsweise
& g Doveras und HALDANE.

der Sauerstoffabfall ver-

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

Die ventse Kohlensdurespannung, mit unserer oben beschriebenen
Versuchsanordnung bestimmt, sei 44 mm Hg. Der Kohlensiuregehalt
des Blutes betriigt unter Zugrundelegung der Spannungslinie A—B
55 Volumprozente. Der Kohlensiuregehalt des vendsen Blutes ist somit
um 3 Volumprozente héher als der des arteriellen Blutes. Wenn der ge-
samte Sauerstoff des arteriellen Blutes verbraucht worden wire, miite der
Kohlensiuregehalt des venGsen Blutes um 12,92 Volumprozente angestie-

- 100 =23,3%

,0
gen sein. Da jedoch der Kohlensiureanstieg nur 12.92
der Kohlensiurevermehrung betrigt, 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 Oxyhdmoglobins mit 95% der Sauerstoff-
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kapazitit (17 Volumprozent) berechnet und betrigt somit 16,15 Vo-
lumprozent.

Das vendsse Blut, enthilt wie wir gesehen haben, (100 —23,2) = 76,8%
des arteriellen Sauerstoffgehaltes, das sind 14 Volumprozent Sauerstoff
(i. e. 14% der Totalkapazitit). Es kann nun das Minutenvolumen des
Herzens aus der Differenz des arteriellen und vendsen Sauerstoffgehaltes
und dem im 1. Versuche bestimmten Sauerstoffverbrauch entsprechend
der Fickschen Formel berechnet werden. Die Kohlensiurespannung
des venésen Blutes kann, wie eingangs erwdhnt wurde, auch aus der
Kohlensiurespannung des sauerstoffgesiittigten vendsen Blutes be-
rechnet werden.

Wihrend bei der Untersuchung der vendsen Kohlensédurespannung
sowohl Kohlensidure als auch Sauerstoff mit dem vendsen Blute ins
Gleichgewicht kommen mufl, wird die Kohlensiurespannung des sauer-
stoffgesattigten venosen Blutes durch Atmung von Kohlensiduregemischen
bestimmt, deren Sauerstoffgehalt der atmosphérischen Luft entsprechen
kann. Die Kohlensidurespannung des vendsen Blutes nach der Sauer-
stoffatmung betragt 46 mm Hg und die wahre Kohlensiurespannung
des vendsen Blutes kann nun auf folgende Weise berechnet werden.
Der Kohlensiuregehalt des vendsen Blutes nach der Sauerstoffaufnahme
betrigt bei 46 mm Hg Kohlensiurespannung 54 Volumprozente und
ist somit um 54 —52 = 2 Volumprozent héher als der arterielle Kohlen-
sduregehalt. Wenn die bestimmte Kohlensaurespannung (46 mm) dem
venGsen Blute entsprochen haben wiirde (vor der Sauerstoffsittigung),
wire der Kohlensiuregehalt des Blutes 56 Volumprozente und wiirde
sich somit um 4 Volumprozent von der arteriellen Kohlenséurespannung
unterscheiden. Die Kohlensdurespannung des sauerstoffgesittigten ve-
nosen Blutes unterscheidet sich aber um 6 mm Hg von der arteriellen
Kohlensgurespannung. Die Differenz zwischen arterieller Kohlenséure-
spannung und der wahren vendsen Kohlensdurespannung wird, wie
leicht einzusehen ist, in dem MafBe kleiner sein miissen als der Unter-
schied des Kohlensiuregehaltes des arteriellen Blutes vom vendsen
Blute (a) groBer ist als der des arteriellen Blutes und des sauerstoff-
gesittigten vendsen Blutes (b).

Wir haben oben a mit 2 Volumprozenten und b mit 4 Volum-
prozenten berechnet und den Unterschied der arteriellen von dem der
Kohlensgurespannung des vendsen Blutes nach der Sauerstoffaufnahme
mit 6 mm Hg angegeben. Die wahre Differenz der arteriellen und der
venssen Kohlensiurespannung betréigt jedoch 6-%= 6 -§=3mmHg
Die venose Kohlensiurespannung betragt somit 40 43 = 43 mm Hg.
Die auf diese Weise berechnete Kohlenséurespannung stimmt mit
der direkt bestimmten fast vollig iiberein (44 mm Hg).
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Dieses Verfahren erweist sich als leichter durchfiihrbar, als die
Bestimmung der venosen Kohlensiurespannung auf direktem Wege,
da in diesem Falle, wie bereits des Ofteren erwiahnt, sowohl Sauerstoff
und Kohlensiure mit dem ventsen Blute ins Gleichgewicht gelangen
miissen, wihrend die Berechnung der Kohlensiurespannung des sauer-
stoffgesittigten vendsen Blutes vorgenommen wird.

Wir haben zunéchst 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 Kreislaufverhiltnisse eignet, und
sind dabei auf Fehlerquellen aufmerksam geworden, welche den Wert
der Methode selbst unter physiologischen Bedingungen vermindern kén-
nen. Die Kohlensiurespannung des vendsen Blutes kann durch diese Ver-
suchsanordnung, wie wir an einer groen Anzahl von Versuchspersonen
nachweisen konnten, mit grofler Sicherheit und Genauigkeit bestimmt
werden. Bei gleichen Versuchsbedingungen ergeben wiederholt durch-
gefiihrte Untersuchungen nur geringe Schwankungen der Kohlensiure-
spannung des vendsen Blutes. Schwankungen der Kohlenstiurespannung,
wie sie FRIDERICA mit seiner Methode beobachtet hatte (bis zu 6,6 mm
Hpg) konnten von uns, wie aus einigen angefithrten Beispielen hervor-
geht, nicht festgestellt werden (siehe Tabelle).

\ [

BlL | Versuch 26. IV. | Kohlensaure- Sauerstofi-
g : u **Y* ' spannung spannung
‘ A | 42 mm Hg 33,18 mm Hg | Niichternversuch
| B . 41,58 mm Hg | 32,41 mm Hg | Nach 1 Stunde
| Kohlensiure- Sauerstoff- |
Sch. | Versuch 8. IL [ spannung spannung i
A. i 45,72 mm H, 40,73 mm Hg 1 Niichternversuch
g
| B, | 44,67 mm Hg | 42,91 mm Hg | Nach 5 Stunden
j ‘ Kohlensiure- ; Sauerstoff-
Sch. ; Versuch 9. IL. i spannung | spannung
‘k A ‘ 44,47 mm Hg | 42,41 mm Hg | Niichternversuch
‘ B. . 43,84 mm Hg « 41,95 mm Hg | Nach 4 Stunden

Wir meinen, diese Unterschiede darauf zurlickfiihren 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, dafi der Unterschied der beiden nach
dem Atemstillstande entnommenen Proben bei den Versuchen FripnEk-
RICAS in zahlreichen Fillen bedeutend ist.
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In weit groferem AusmaBe scheint hingegen die Kohlensiure-
spannung des arteriellen Blutes Schwankungen unterworfen zu sein.
Die nach HALpANE und PRISTLEY bestimmte Kohlensiurespannung
des arteriellen Blutes dndert sich, wie bereits einige Untersucher be-
obachten konnten, unter verschiedenen, nicht immer iibersehbaren Ein-
flissen, 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
tatsichlich vorhandenen ergeben konnen.

Die Haldane-Pristleysche Methode scheint bei kreislaufkranken Ver-
suchspersonen keine verldflichen Angaben tiber die Kohlensdurespannung
des arteriellen Blutes machen zu kénnen; wenn man auf diese Weise die
Kohlensgurespannung 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 betrichtliche Differenzen, bis zu 20 % (s. Tabelle).

F. Unsere Methode zur Ermittlung des Minutenvolumens. Diese
Mangel der Bestimmung der arteriellen Kohlensiurespannung haben
uns vor allem veranlaf8t, die Bestimmung des Minutenvolumens nach
der ,Kohlensiuremethode“ aufzugeben und der Berechnung des Mi-
nutenvolumens die Untersuchung der vendsen 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 venodsen Sauerstoff- und Kohlensdurespannung. 3. Be-
stimmung des Sauerstoffgehaltes im arteriellen Blute.
4. Untersuchung der Dissoziationskurven des Oxyhémoglo-
bins und die Berechnung des Sauerstoffgehaltes des Blutes.

Auf die Bestimmung des Sauerstoffverbrauches nach dem Verfahren
von KroGgH verweisen wir auf die Arbeit von Paur LieBEsNY (Med.
Klinik 1922, Nr. 20).

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

Der Apparat zur Bestimmung der vendsen Sauerstoffspannung besteht aus
dem Spirometer (I), den Luftbiiretten (II), der Gasuhr (III) und dem Dreiweg-
hahn (IV) einschlieBlich Ventilen und Mischballon. Der erste Akt besteht darin, daf
das Spirometer mit einem entsprechenden Luftgemisch gefiillt wird. Statt Sauer-
stoff nahmen wir atmosphirische Luft und aspirierten durch Offnung des Hahnes A
meistens 12—-14 Teilstriche AuBenluft. Die Skala D ist nicht entsprechend ge-
zeichnet; aus rein technischen Griinden ist sie etwas zu kurz ausgefallen. Kohlen-
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sdure wurde aus einer Bombe eingeblasen — meist 5—8 Teilstriche. Der Rest
des Spirometers wurde mit Stickstoff, der ebenfalls aus einer Bombe genommen
wurde, gefiillt — also bis zum Teilstrich 100. Damit wéhrend der Fiillung die
Mischung nicht herausstromt, mu8 der groBe Dreiweghahn so T gestellt werden.
Nachdem A geschlossen wurde, 6ffnet man B, einen zusammengedriickten Gummi-
sack, und 188t die Luft des Spirometers durch Heben des Gegengewichtes F in
den Ballon stromen; durch mehrmaliges Hin- und Herdringen erfolgt eine
gleichméBige Mischung des Gasgemisches; schieSlich wird der Gummiballon
wieder leergedriickt, so daf das
ganze Gemisch wieder im Spiro-
meter ist. Gleichzeitig sind die
beiden Luftbiiretten (E; und E,)
mittels Wasserstrahlpumpe eva-
kuiert worden. Der Patient nimmt
jetzt, nachdem er mindestens
10 Minuten am Apparate ruhig
gesessen war, das Mundstiick
zwischen Zihne und Lippen.
Eine Nasenklemme, die unbe-
dingt fest anliegen muf, sorgt
dafiir, daB} der Patient nunmehr
nur mehr Luft durch die Off-
nung C bekommt. Das ganze
Réhrenwerk einschlieSlich Drei-
weghahn (aus Glas 148t sich ein
so weiter Hahn schwer verfer-
tigen, so da wir uns einen Me-
tallhahn bauen lieflen) ist so weit,
daB die Atmung frei, ohne das
Gefiihl eines Hindernisses durch-
gefilhrt 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 groe Dreiweghahn so —| ge-
stellt. Atmet jetzt der Patient,
80 bezieht er entsprechend der
Ventile die Inspirationsluft aus
dem Spirometer und exspiriert die Luft durch die Gasuhr. In dem Momente, wo
der Hahn umgestellt 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 schlieflich 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 | ge-
stellt und jetzt 2 Sekunden gezdhlt (eventuell unter Kontrolle 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 auf seinen Hohenwanderungen verwendet wurde) zu exspirieren; ist diese
Quantitit herausgesstoBen, so wird am Ende rasch die eine Luftbiirette so ge-
offnet, daBl 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,
dafl er am FEnde seines Atemvermdgens angelangt ist, wird rasch die zweite
Biirette gedffnet und so das Ende der zweiten Exspiration abgefangen. Ist
das geschehen, so wird rasch die Nasenklemme entfernt und der Patient
kann wieder AuBenluft aufnehmen. Die beiden Biiretten, die zweckmiBig in
einem kleinen Holzgestell auf-
gestellt sind, kénnen jetzt samt
dem Mundstiick aus dem Ver-
bande der ganzen Atemanlage
entfernt und zum Analysen-
apparat gebracht werden. Die
Biiretten sind mit Quecksilber
gefiillt, dadurch werden sehr
genaue Resultate erzielt. Die
beiden Proben miissen, falls
der Versuch als gelungen be-
trachtet werden kann, fast voll-
kommen iibereinstimmen. Als
hichste Differenzen verwenden
wir nur 0,15%,; und zwar mufl
eine Ubereinstimmung nicht
nur im Sauverstoffgehalte, son-
dern auch was den Kohlen-
siurewert betrifft vorliegen.
Stimmen die Werte unterein-
ander nicht uberein, so ist die
Luft im Spirometer entspre-
chend zu dndern. Beherrscht
der betreffende Patient die
Technik, so ist es meist inner-
halb 2-—3Versuchensicher mog-
lich iibereinstimmende Werte
zu erlangen.
Als Mittelwert verwende-
ten wir nicht das arithmetische
Mittel, sondern wir folgten dem
Rate von HALDANE und gingen so vor: gab die erste Probe z. B. 6,45 CO, und
die zweite 6,49, so addierten wir die Differenz hinzu, als endgiiltiges Resultat
nahmen wir 6,53. War aber der erste Wert héher, 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, durchgefiihrt werden. Sie erfordert vollkommene Beherr-
schung der gasanalytischen Technik. Wer die Absicht hat, diese Methode zu
verwenden, mufl zuerst alle Irrwege, 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 9,
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
Harpaneschen Apparat (Abb. 30); er wird von der Firma Paul Haack, Wien IX
Garelligasse, geliefert. Hier ist auch der andere HaLpanesche Apparat zur Be-
stimmung der Blutgase erhiltlich.

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 Kohlensédurespannung 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 Ubereinstimmung mit dem
berechneten Sauerstoffgehalte auf einfache Weise iiberpriift werden.

Die Abhingigkeit des Sauerstoffgehaltes des Blutes vom Sauer-
stoffdrucke wurde zunichst von BERT?), HUFFNFR2), ZUNTZ u. LOWY?3),
Bonr*), KrogH und HASSELBALCH®) einem eingehenden Studium unter-
zogen. Die Kenntnis dieser Abh#ngigkeit und ihrer Beeinflussung
durch eine Reihe von Faktoren wurde durch die Arbeiten von BARCROFT,
Hiir, PETRES und ihrer Mitarbeiter erweitert. Bereits Bonr, KrogH
und HAsSELBALCH haben gezeigt, dafl die Dissoziationskurve des Oxy-
hiimoglobins vom Kohlensaurepartialdrucke wesentlich beeinflufit 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 erkliren versucht. Die Dis-
soziationskurve des Oxyhimoglobins zeigt bei Untersuchung von reinen
neutralen Himoglobinlésungen den von HUFFNER beobachteten hyper-
bolischen Verlauf. Bei Gegenwart von Elektrolyten zeigt die Kurve
eine bedeutende Abweichung von den Hiifnerschen Befunden. Bawr-
OrOFT und Hiri haben auf Grund ihrer jahrelangen Untersuchungen
gefunden, dall die Dissoziationskurve des Hamoglobins einen gesetz-
miafligen Verlauf besitzt, der durch die Hillsche Formel zum Ausdruck

. y k.xn
gebracht werden kann. In der Hillschen Formel 100 = ﬂT{ =
wird durch y die prozentuelle Sauerstoffsittigung des Blutes, durch x
der Sauerstoffdruck bezeichnet. Der Exponent n ist ein konstanter
Wert, beim menschlichen Blute betrigt er 2,5. Die Konstante k ist
von der Kohlensdurespannung und dem Verhalten der Elektrolyte

1) BerT: Compt. rendus. Bd. 94, S. 805. 1882.

?) HUFFNER: Arch. f. Anat. u. Phys. 1903. S. 222

3) ZuNTz u. LOwy: Arch f Phys. 1904. S. 166.

%) BorRr: Nagels Handbuch. I/1. 8. 92. 1905.

%) KrogH u. HasserBancu: Biochem. Zeitschr. Bd. 46, S. 116. 1912
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abhingig 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 BaARrRCRrOFT
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 Schiittelgefifie mit
Luftmischungen verschiedener Sauerstoff- und Kohlensédurespannung
bei 38° 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 Kohlensiurespannungen angegeben werden. Es
geniigt im allgemeinen, bei verschiedenen Kohlenséuredrucken 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 Ubereinstimmung mit den von BARCROFT, KROGH, HASSLBALCH
u. a. angegebenen Durchschnittskurven feststellen. Es koénnen sich
jedoch in einzelnen Féllen Unterschiede ergeben, so daB sich fiir die
Bestimmung exakter Werte die Aufstellung der Dissoziationskurve
des Oxyhéamoglobins als notwendig erwiesen hat. Aus dem Sauerstoff-
gehalt des arteriellen und vendsen 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 Féllen exakte, bei wiederholt vorgenommenen
Untersuchungen véllig iibereinstimmende Resultate erzielen konnen.
Uber 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.

Minutenvolumen
Blem. .
in Litern
LI 3,858 §
g % g’ggg ] Alles Niichtern-
41 38392 | J versuche
X ! ‘
5 1 3,770 \
H M Mln}ltenYolumen ‘
in Litern
9.1 4,227

l
10. I ; 4,100 | | Niichternversuche
11. I 4,290 |
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Auf Grund einer groBlen Beobachtungsreihe glauben wir unser
Urteil iiber die Methode dahin zusammenfassen zu kénnen: Die von
uns bei einer groBen Anzahl von Versuchen angewandte
Methode gestattet bei genauer Innehaltung der ausein-
andergesetzten Versuchsbedingungen exakte Angaben iiber
das Minutenvolumen des Herzens unter physiologischen
Bedingungen, aber auch bei pathologischen Zusténden.

G. Das Minutenvolumen beim normalen Menschen. Die von
den meisten Autoren gemachte Angabe {iiber das Minutenvolumen
normaler Versuchspersonen zeigen, daBl selbst bei genauester Einhal-
tung der Standardbedingungen bedeutende individuelle Schwankungen
des Minutenvolumens bestehen. KEinzelne Autoren, u. a. Lowy, PLESCH,
meinten, daf dem Korpergewicht ein entscheidender Einfluf auf die
Hohe des Minutenvolumens zukommt, und suchten Durchschnitts-
werte durch Reduktion der bestimmten Werte auf die Gewichtseinheit
zu erhalten. KroGgH!) hat vorgeschlagen, das Minutenvolumen auf
die Einheit des Sauerstoffverbrauches (100 ccm) zu reduzieren und
meinte, aus den so erhaltenen Strom#quivalenten Vergleichswerte er-
halten zu kénnen. Wir haben unseren Betrachtungen iiber das Minuten-
volumen normaler Versuchspersonen vor allem die Ausniitzungskoeffi-
zienten zugrunde gelegt, die aus den Differenzen des prozentualen
Sauerstoffgehaltes des arteriellen und vendsen Blutes leicht berechnet
werden konnen.

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

Lo B .28 . -
HrERIBEER B8 g3 | £F | fgE
LaE S e a__"\ S =2 ==Y 5--—1 g“’o
aTm3 | 2dMHgs . B3 283 IShS ==
| 2387 | 258> 322 2a> 2% g5M
2588 df58 £% | £fs  Z% | AP A
&0 & g | | | =
l ' Il T
Dr.L 7.XII 60 95 | 2296 | 17,80 0,35 3,68
Dr.L. 8 XII | 57 96 | 2443 | 17,80 0,39 3,52
Dr. F. 74 97 3402 19,19 0235 | 7,539
Dr. W. 55 98 | 2210 = 19,75 0,43 2,603
Dr. W. 57 98 2189 | 19,75 0,41 2,702
Frau L. 57 98 292 ' 1562 | 041 | 3,469
Dr. P. T 97 2536 | 17,8 | 0215 = 5373
Dr. P. o2 96 ' 2938 18 | 026 6,785
Dr. Seh. | 57 97 | 1930 | 1615 | 04 3,033
Dr. Sch. 55 | 98 | 282 1615 | 043 3,343
Dr. S. | 58 97 | 206 | 1724 | 039 | 3065

1) KroeH: 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,
wihrend KrogH und LINDHARD!) meinen, mit ihrer Methode einen
Durchschnittswert von 0,3 angeben zu konnen. Wir wiren geneigt
gewesen, diese Unterschiede auf die Verschiedenheit der angewendeten
Methoden zuriickzufithren, 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 Dougras 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 LINDHARD nachweisen konnte, erhebliche Unter-
schiede der Ausniitzung zu bestehen (LINDHARD konnte in einzelnen
Fillen Ausniitzungskoeffizienten von 0,79, in anderen bei der gleichen
Arbeitsleistung weit geringere Werte ermitteln), sondern es kénnen
schon zweifellos erhebliche Differenzen der Ausniitzungskoeffizienten
bei ruhenden, voéllig gesunden Versuchspersonen festgestellt werden.
Die in der vorigen Tabelle durchgefiihrten eigenen Untersuchungen
wurden selbstverstindlich im Niichternzustande vorgenommen.

Wir haben im Anschlusse an diese Erfabrungen bei einigen Versuchs-
personen Beobachtungen tber den Einflu§ der verschiedenen Nahrungs-
aufnahmen angestellt; die Ergebnisse sind in der folgenden Tabelle
zusammengefat. Bei dem ersten Falle ist, wie aus den Zahlen her-
vorgeht, unter dem Kinflusse kalorienreicher (sonst aber eiweiflarmer
Nahrung) der Ausniitzungskoeffizient wesentlich niedriger und dem-
entsprechend das Minutenvolumen hoher. Der Niichternversuch
(16stiindiges 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 EiweiBlzufuhr zu sein, welche ein
stirkeres Ansteigen des Sauerstoffverbrauches verursachte, die Aus-
niitzung herabsetzte und auf diese Weise das Minutenvolumen noch
wesentlich stirker zum Anstieg brachte (siche Tabelle S.127).

Wir sehen aus den angefiihrten Versuchen, wie sich der Kreislauf
den jeweiligen Schwankungen des Stoffwechsels anpafit. 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-

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

Nach dem Hgessschen Okonomieprinzip ist der Organismus bestrebt,
unter dem Gesichtspunkte mdglichster Materialsparung die Versorgung
der Gewebe zu gewihrleisten; dasselbe rote Blutkérperchen wird in
der Zeiteinheit funktionell um so besser ausgeniitzt, je kiirzer die
Umlaunfszeit; umgekehrt wird bei rascher Zirkulation das Material der
GefaBwandungen stirker in Anspruch genommen und insofern leichter
abgeniitzt. Dies macht sich sicherlich auch durch das FEinzelschlag-
volumen bemerkbar. Als Durschnittsgr6Be wird fiir den Menschen
50—60 ccm angenommen. Die Berechnung ist sehr einfach, man
braucht nur das Minutenvolumen durch die Anzahl der Pulsschlige
zu dividieren. Unmittelbar wihrend des Versuches geschah das Zahlen
des Pulses nicht, sondern entweder vorher oder nach dem Versuch.
Im folgenden wollen wir unsere Zahlen tabellarisch zusammenstellen;
es betrifft zunéchst nur Normalpersonen:
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Dr. Wi. 25 485 86 | 80 173 56 | 270
Dr. Lé. 27 352 . 72 68 175 49 | 244
Bro. 45 463 | 82 | 88 176 56 271
Dr. Fe. 23 7.54 86 . 84 198 87 340
Dr. W. 27 2,60 80 | B85 | 164 33 221
Eit. 41 415 | 94 74 178 | 59 246
Dr. L. 27 347 | 80 65 173 43 299
Dr. Pa. 29 537 | 76 | T4 178 170 253
Dr. Sw. 24 301 | 712 68 168 43 206
Dr. Su. 30 | 303 | 64 | 64 172 49 194
Dr. EL 28 | 691 | 94 s 165 | 73 247

Mit Ausnahme der beiden Fille — Bro. und Eit. — handelt es
sich ausschlieflich 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?).

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 erdffnet, auf breiter Grund-
lage die klinische Bedeutung dieser Frage zu studieren. Gilt doch
gerade das Schlagvolumen, bzw. das Minutenvolumen neben dem Blut-
druck als das wichtigste MaBl der Leistungsfihigkeit des Herzens. In
dem Sinne sollte man erwarten, dall wir jetzt {iber ein groBes Zahlen-
material berichten, so zwar, daB wir vielleicht am Schlusse einer
solchen Zusammenstellung sagen konnen, bei diesen pathologischen
Zustanden besteht eine Vermehrung der Blutgeschwindigkeit, bei jenen
eine Verminderung. Ganz abgesehen von den technischen Schwierig-
keiten, die die Methode mit sich bringt und davon, da8 sich nicht jede
Person dazu eignet — bei einzelnen Herzpatienten z. B. mit ausgepriig-
ten Stauungserscheinungen ist die Methode aus prinzipiellen Griinden
nicht durchfilhrbar — legten wir den Hauptwert zunichst in der wo-
moglichen Beantwortung einzelner konkreter Fragen; wir bedienten uns
dazu eines, fast m6chte man sagen, sehr geschulten Materials, was auch

1) Nach Abschluf unserer Arbeit haben wir Gelegenheit gehabt, an der
1. med. KTinik in Wien das Original Krogusche Verfahren, zur Ermittlung
des Minutenvolumens, einzufiihren; wir konnen mitteilen, daB# wir unsere Me-
thode mit jener von Krogu verglichen haben und zu weitgehend {ibereinstim-
menden Resultaten gelangt sind. So sahen wir z. B. das Minutenvolumen nach
unserer Methode: 6,91 Liter, nach dem Krocmschen Verfahren: 6,87 Liter.
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unbedingt notwendig erscheint, wenn man auf Tagesschwankungen,
wie wir es vielfach unternahmen, Riicksicht nehmen will; wir sind
von der Frage des Asthma cardiale ausgegangen; manches spricht fiir
eine starke Beschleunigung der Blutgeschwindigkeit; in dem Sinne
brachten wir diesem Problem zunichst unsere grofte Aufmerksamkeit
entgegen und wollen hauptsichlich sonst nur noch jene Momente be-
riicksichtigen, die damit in innigem Zusammenhang stehen; die eigent-
liche Fragestellung lautet somit: ,Ist wihrend eines Anfalles von Asthma
cardiale tatsichlich das Minutenvolumen, gemessen mit unserer Me-
thode, erh6ht und wenn ja, wodurch liBt es sich im giinstigen Sinne
beeinflussen“? Auf der H6he des Anfalles ist die Analyse der Blutge-
schwindigkeit, gemessen mit unserer Methode, praktisch, ebenso aber
auch theoretisch unmdglich; praktisch, weil wihrend eines Anfalles der
Patient kaum die Miihsalen des Versuches auf sich nehmen kann —
theoretisch deswegen, weil die Neigung zu Lungenddem die ungiin-
stigsten Bedingungen des Gasaustausches nach sich ziehen muB, was
selbstverstindlich unbedingt falsche Resultate zeitigen mufB. Die An-
tezedentien, sowie das Abklingen des Anfalles zu verfolgen, schien
uns aber moglich und ist, wie wir spiter noch zeigen kdénnen, auch
tatsichlich gelungen. Bevor wir an die Priifung der unterschied-
lichen therapeutischen MaBnahmen beim Asthma cardiale-Anfall selbst
herantraten, erschien es zweckmifig, dhnliche 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 Hauptsache war, dal} die betreffenden Personen
an die Methode gewthnt 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 kasuistisch darstellen; jedes Indivi-
duum — geprift mit unserer Methode — ist eine ,Persénlichkeit® fiir
sich, was sich auch darin schon zeigt, da@ selbst bei sogenannten nor-
malen Menschen gleichfalls schon grofle Schwankungen zu beobachten
sind. Trotz dieser kasuistischen Darstellung glauben wir uns am Schlusse
mit einiger Reserve doch zu allgemeinen Auflerungen veranlaft zu sehen.

1. Morphiumversuche. Zunichst legten wir uns die Frage vor,
welchen Einflu kann das Morphium auf die Blutgeschwindigkeit nehmen;
die Analyse dieser Frage schien uns wegen der bekannten giinstigen Einflu8-
nahme des Morphiums auf den Verlauf des Asthma cardiale wichtig; Mor-
phium ist doch das suveridne Mittel im schweren Asthma cardiale-Anfall.

Fall I. Als Versuchsobjekt wihlten wir Kollegen Dr. F. (23 Jahre alt,
Korpergrofie 198 em!), der sich bei unseren Atmungsversuchen als aulerordentlich
geeignet erwies und der sich freiwillig zu solchen Morphiumversuchen meldete;

Eppinger-Papp-Schwarz, Asthma cardiale. 9
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anbei das eigentliche Versuchsprotokoll. Das Spirometer wurde mit folgender
Luftmischung versehen: 139, AuBenluft, 79, Kohlensiure, der Rest wurde mit
Stickstoff gefiillt; Dr. F. blidst, 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:

in 9 in % in % | Spannung
6,75C0, | 6,71C0, | 667CO, | 4479mm Hg CO, |
6,83 O, 6,810, 6,790, | 4733mmHg O, |

Wir sehen, wie nahe die einzelnen Werte liegen; als definitive Zahl (reduzierte
Probe) wird nicht die Probe 1I genommen, sondern nach dem Rate Harpanes
folgende Zahl berechnet: zeigt die erste Probe, in unserem Falle um 0,04, einen
hoheren Wert, so wird von der zweiten Probe die Differenz abgezogen; wire
das Umgekehrte der Fall — also die erste Probe niedriger als die zweite, so
wiirde die Differenz hinzugezihlt werden; HALDANE betont, dall die eventuellen
Differenzen nie hoher als 0,159, sein diirfen — wir haben, diesem Rate
Haipanes folgend, nur dann die Zahlen der einzelnen Proben als richtig er-
kannt, wenn tatsichlich die Differenz hichstens 0,15 ausmachte. Der reduzierte
Wert wird in Spannung umgerechnet, worauf sich unter Zuhilfenahme der ent-
sprechenden Dissoziationskurven die Sauerstoffsittigung berechnen 1ift; in un-
serem Falle betrug sie 74 9,. Xennt man die Totalkapazitit (in unserem Falle
19,19 Himoglobin), so betrigt der Gehalt des vendsen Blutes 19,19 >< 74 = 14,20 O,
Zur Analyse des arteriellen Sauerstoffgehaites diente uns das Haldane-Prist-
leysche Verfahren; die Analyse der arteriellen Alveolarluft gab folgende Werte:
44,71 mm Hg CO, und 98,64 mm Hg O,; laut Tabelle entspricht dies einer Sauer-
stoffsiittigung von 97,5 %; der Sauerstoffgehalt des Blutes ist somit 19,19 ><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

340,2 .
m = 7,539 Liter. Herz-

Probe I Probe 11 J reduz. Probe
I
i
!

749, Sittigung

ein, 80 erhalten wir: Geschwindigkeit G =

schlagvolumen: 87,6 cem.

Der Kollege bekam sodann 0,015 Morphium unter die Haut injiziert; nach
45 Minuten zeigte sich bereits eine betrichtliche Schlifrigkeit und Erschwerung
der Bewegungen. Nunmehr wurde die zweite Blutgeschwindigkeitsbestimmung
angeschlossen; wir erhielten folgende Werte:

Probe 1 ProbeII |reduz. Probe Span

in 9, in 9, in % pannung
7,39 CO, | 74100, | 74300, | 5L78mmHg C0; | aqor e
5810, | 5710, | 5610, | 3010mmHg 0, | 61% Sittigung

Arterielle Luft: 41,91 mm Hg CO, und 85,46 mm Hg O, = 95 9, Sittigung.
Der Bauerstoffgehalt des vendsen Blutes betrigt 11,61, der des arteriellen
18,23; der Sauerstoffverbrauch hat nicht wesentlich abgenommen, er betrug

332,5 O,. Pulszahl 84, Die Geschwindigkeit betrigt somit: G = mg—i—zfm
= 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, da8 er die Respirationen tadellos durchfiihren konnte.
Anbei die entsprechenden Werte:

Probe I Probe II | reduz. Probe

in % in % in % Spannung
76400, | 7,63C0, | 7,620, | 53,11 mm Hg CO e
5500, | 5420, | 7340, | 3722mmHg O, | 589% Siitigung

Arterielle Luft: 37,90 mm Hg CO, und 85,97 mm Hg O, = 96 9, Sittigung.
Die Sauerstoffwerte betragen somit: 18,42 Sauerstoff im arteriellen und 11,13
im vendsen Blute; der Sauerstoffverbrauch ist 336,8 ccm. Pulszahl 82. Die

©de . . 36,8 .
Blutgeschwindigkeit betrigt somit: G = 1842 10,13 — 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 geéindert.

Das gegenseitige Verhiltnis 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 grofe Blutgeschwindigkeit zeigte,
nach Morphium zu einer betréchtlichen Verlangsamung der Blutge-
schwindigkeit gekommen war; die Ausniitzung des Himoglobins an
der Peripherie steigert sich betrachtlich, allerdings ist hervorzuheben,
daB8 die narkotische Wirkung des Alkaloids eine sehr deutlich ausge-
sprochene war. SchlieBlich miissen wir betonen, da uns dieser Mor-
phiumversuch nicht sofort gelungen ist, sondern dafl erst am dritten
Tage eindeutige und gut iibereinstimmende Werte erzielt wurden; erst
allmihlich lernten wir die entsprechenden Luftmischungen kennen; sie
betrugen 11 % AuBlenluft und 7,5 % CO; beim ersten Versuch und 10 %
AuBenluft und 7,5 % Kohlensdure beim zweiten.

Fall II. 28 Jahre alter, sehr nerviser, schwer belasteter, gelegentlich zu
epileptischen Anfillen disponierender, hochaufgeschossener (183 em Lénge) 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 Diarrhéen. Dieser Mann schien uns besonders
geeignet, den Einfluf des Morphiums auf die Blutgeschwindigkeit zu studieren.
Nach vielen Versuchen kamen wir endlich zu folgenden gut iibereinstimmenden
Werten; im iibrigen erwies er sich als ein sehr guter Atemtechniker. Der Sauer-
stoffverbrauch betrug 298,5 ccm. Pulszahl 82.

Probe 1 Probe II | reduz Probe

in 9 in 9, in 9, Spannung
6,62 CO. 6,70 CO 6,78 CO 47,46 mm Hg CO vy
7290, | 7350, ! 7410, | 5187mmHg O, } 729% Sittigung

Die Totalkapazitit war 19,66 Himoglobin; die Analyse der arteriellen
Alveolarluft ergab folgende Werte: 43,18 mm Hg CO, und 98,14 mm Hg O,
= 97 9, Séttigung. Die Spirometerluft zeigte folgende Zusammensetzung: 5,05 CO,

9%
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und 5,999 O, Die Blutgeschwindigkeit betrigt somit: G = mﬁz-g_g’%iﬁ
= 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
gich. Anbei die entsprechenden Analysen:

reduz. Probe | S
in o, | pannung

Probe I Probe 11
in 9%, in 9

4,85 CO, ‘ 4,92 CO, i 4,99 CO, \ 34,94 mm Hg CO,
8,32 O, | 8,400, | 8,48 0, 59,38 mm Hg O,
Der Sauerstoffverbrauch stieg auf 353,6 cem, dabei sei ausdriicklich betont,
daB der Patient wihrend des Atmungsversuches keinerlei Bewegungen machte.
Die arterielle Luft zeigte folgende Werte: 26,97 mm Hg CO, und 96,53 mm
Hg O, d. h. 97 9, Sittigung. Die Berechnung der Blutgeschwindigkeit ergibt

} 879, Sittigung

somit folgende Werte: G = 19,07 — 17,10 — 17,95 Liter. Herzschlagvolumen:

204 cem. Die Zusammensetzung der Luft im Spirometer betrug 6,90 % O, und
4,779, CO,. Selbst wenn der Patient denselben Sauerstoffverbrauch gezeigt
hitte, so wiire die Blutgeschwindigkeit sehr erhtht gewesen (15 Liter); dadurch,
dafl der Grundumsatz ebenfalls in die Hohe ging, ist 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 auffillig; shnlich wie nicht alle Tiere auf Morphium mit
Schlaf reagieren, sondern, wie z. B. die Katze mit den schwersten Er-
regungszustinden 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 III. 56 Jahre alter Mann (Korperlinge 172 em) mit den Erschei-
nungen einer perniziosen Andmie, die sich aber allmihlich unter einer ener-
gischen Arsenbehandlung zusehens besserte. Zur Zeit dieses Versuches betrug
die Zahl der Erythrocyten etwa 2,7 Mil. Bevor es gelang, die folgenden Ver-
suchsergebnisse zu erreichen, haben wir fiinfmal vergebens die Analysen vorge-
nommen; dies nur als Zeichen, wie schwer es gelegentlich sein kann, selbst bei

gut atmenden Personen die zweckmissige Zusammensetzung der Respirations-
luft fiir eine ganze Versuchsreihe zu finden.

Probe I Probe IL reduz. Probe

in % in 9, in % Spannung
6,80 CO, | 665C0, | 650C0, | 4470 mm Hg CO, | o
5920, 6030, 6140, | 4322mmHg 0, | 69% Sittigung
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Totalkapazitat 11,00 Hamoglobin; Sauerstoffverbrauch 261,7 cem; Zahl der
Atmungen 13, Pulszahl 64. Arterielle Luft: 31,73 mm Hg CO, und 122 mm
Hg O, = 989, Sittigung. Die Berechnung der Blutgeschwindigkeit ergibt:
G = 1—()’7?}_’17?53 = 8,204 Liter. Herzschlagvolumen: 128 cem. Patient, der
sich infolge der mehrfachen Fehlversuche scheinbar schon etwas an Morphium
gewOhnt 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 1 Probe II | reduz. Probe S
in 9, in 9, in 9 % pannung
\ ‘ \
7,01 CO, | 6,93 CO 6,85 CO, | 4822mm Hg | . s
5620, | 5560, . 5500, | 3872mmHg | 2% Sttigung

Die arterielle Luft ergab: 35,06 mm Hg CO, und 121,5 mm Hg O, = 98 9, Sat-
tigung. Der Sauerstoffverbrauch betrug: 220,1 com. Pulszahl: 64. Die Ge-
220,1
10,78 — 6,82

schwindigkeitsberechnung zeigte: G = = 5,658 Liter; Herzschlag-

volumen: 86,4 ccm.

Eine Stunde spiter, also 90 Minuten nach der Injektion, wurde eine neuer-
liche Untersuchung angestellt; der Patient, der wihrend der ganzen Zeit ruhig
auf einem Sessel sal}, schlof gelegentlich die Augen, zu einem Schlaf kam es
aber nicht. Der Atemversuch ergab folgende Werte:

Probe I ! Probe I | reduz. Probe S
in 9/ ’ in 9 in 9 pannung
; ]
726 CO, | 7,13C0, | 7,00 CO 49,39 mm Hg | i
5990, | 6120, | 6250, 44,00 mm Hg | 0% Sittigung

Arterielle Luft: 32,64 mm Hg CO, und 118,5 mm Hg O, = 98 9, Sittigung;
Sauerstoffverbrauch 210 cem. Pulszahl: 64. Die Berechnung der Geschwindig-
. . 210

keit ergibt: G = 10778 — 770
Es besteht also noch immer eine betriichtliche Verlangsamung, die sich aber
weniger durch eine verzdgerte Reduktion innerhalb des Gewebes als vielmehr
in diesem Falle auch durch einen geringeren Sauerstoffverbrauch bemerkbar
macht. Der Ausniitzungskoeffizient ist vorher: 0,29, nachher: 0,36 und 0,28.
Wir sehen alsc, daB auch bei einem recht anidmischen Individuum, also bei
einem Menschen, dessen Blutgeschwindigkeit wegen der betrichtlichen Andmie
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, um sich
nach geraumer Zeit wieder auf 6,818 zu erheben. Die Geschwindigkeitswerte
verhalten sich wie: 100:67,6:83,1. Die Luftzusammensetzung wihrend des
ersten Versuches betrug 14 9, AuBenluft, 8 9, Koblensidure; im zweiten Versuch
nahmen wir 14 AuBenluft und ebenfalls 8 Kohlensidure, desgleichen bei dem
dritten Versuche.

Fall IV. 27 Jabre alter Kollege, der sich bereitwilligst zu einem Mor-
phiumversuch zur Verfiigung stellte. Ein etwas nerviser, aber durchaus nicht
hastiger Mensch, an Atemversuche gew6hnt.

= 6,818 Liter. Herzschlagvolumen: 106,5 com.
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Probe 1 Probe II | reduz Probe S

in 9, in 9, in 9, pannung
7,13 CO 7,21 CO 729 CO, | 50,15 mm Hg s
5500, | 5350, | 5200, | 3572mm Hg | 579 Sittigung

Arterielle Luft: 36,93 mm Hg CO, und 91mm Hg O, = 96 9/, Sittigung;
Sauerstoffverbrauch 244,3 cem. Pulszahl 72. Die Spirometermischung war 7 9,

. 244,3
C 0 . Di i G=—
0, und 59, O,. Die Berechnung des Minutenvolumens ergibt: G 17,08 — 10,14
= 8,52 Liter. Herzschlagvolumen: 49 cem. Totalkapazitit betrug 17,80 Hi-
moglobin.

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

Probe I Probe I1 [ reduz. Probe ’ S

in 9, in 9% } in 9, pannung
7,40 CO, | 7,30 00, | 7,20 CO 49,54 mm Hg | e
5210, | 5170, | 5130, 35,24 mm Hg | 29 % Sittigung

Arterielle Luft: 39,57 mm Hg CO, und 81,77 mm Hg O, = 94,59, Sitti-
gung; Sauerstoffverbrauch: 250 cem. Pulszahl 72. Die Spirometermischung
war: 7% CO, und 59, O,. Die Berechnung der Blutgeschwindigkeit ergibt:

250 .
G = m = 3,555 Liter.

Die Atemfrequenz blieb unverindert. Der Ausniitzungskoeffizient ist vorher:
0,39, nachher: 0,39. Das FErgebnis 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, dafl er nachmittags ein
starkes Schlafbediirfnis empfand und sich daher niederlegen mufte.

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

Fassen wir das Endergebnis unserer Morphiumversuche
zusammen, so liB8t sich sagen: ein herabsetzender Einfluf$l
des Morphiums auf die Blutgeschwindigkeit, manchmal so-
gar im enormen Grade, ist nicht hinweg zu leugnen; in den
Fillen, 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 fiir sehr wahrscheinlich, daB

Herzschlagvolumen: 49 cem.



Klinische Kasuistik. 135

bei Steigerung der Morphiumdosis noch deutlichere Unter-
schiede zu bemerken wiren.

2. Versuche mit erregenden Mitteln (Cocain, Coffein,
Alkohol). In einer zweiten Versuchsreihe wollten wir den EinfluB
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,
um an ihr die Wirkung des Cocains zu studieren; die Xollegin beherrschte die
Atemtechnik ausgezeichnet und war schon mehrmals als Versuchsobjekt ver-
wendet worden.

Probe I ‘ Probe IT |reduz Probe! S
in 9% | in 9, in 9, } pannung

6,53 00, | 647C0, | 641C0, | 4500 mm H, s

£810,° | 4910,° | 3010,° | 3317 mm Hg } 57% Sittigung

Arterielle Luft: 33,07 mm Hg CO, und 111,7 mm Hg O, = 989, Sattigung;

das Spirometer wurde mit 149, AuBenluft und 79, Kohlensiure, Rest Stick-
stoff gefiillt. Der Sauerstoffverbrauch betrug 222 cecm; Pulszahl 80, die Total-
kapazitdt war 15,62 Hamoglobin. Die Berechnung der Geschwindigkeit ergab:

= r5,3b2?~38:§6 = 3,469 Liter. Herzschlagvolumen: 43,3 ccm. Mit Einwilli-
gung der Kollegin injizierten wir 0,04 Cocain mur. Der Puls, 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 um mich*“. Es war dies 25 Minuten nach der Injektion.

Probe 1 , Probe II | reduz. Probe Soann
in 9 | in 9%, in 9, pannung
589 C0, = 580CO, | 571C0, | 40,08 mm Hg ) s
7760, | 7890, | 8020, | 5630 mm Hg | 5%P % Sittigung
Arterielle Luft: 34,61 mm Hg CO, und 113,6 mm Hg O, = 98 9, Sittigung.

276
15,30 —13,20
= 13,14 Liter. Herzschlagvolumen: 109 ccm. Die Luft im Spirometer war: 179,
AuBenluft, 6,59, Kohlensiure 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.

Sauerstoffverbrauch: 276 cem. Die Geschwindigkeit erhoht sich: G —=

Probe I : Probe II |reduz. Probe5 Spannun
in 9 @ in %, in 9 ‘ pannung
\
68100, | 67200, | 663CO ‘ 46,54 mm Hg | o
7730, | 7680, | 7630, | 5356 mm Hg | 50% Sittigung

Arterielle Luft: 34,61 mm Hg CO, und 116,0 mm Hg = 989, Sittigung.
Sauerstoffverbrauch: 248,4 ccm. Die Spirometerluft enthielt: 16 9, Aufienluft und

2484
o . . o a1 L. 2484 .
6% Kohlensidure. Die Geschwindigkeit ergab: G = 15,30 — 19,49 — 8,84 Liter.
Herzschlagvolumen: 80,3 cem.
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Die Kollegin verspiirte noch den ganzen Nachmittag Ubelkeiten und das
Gefiihl von Unruhe und Erregung. Tags darauf bestand wieder vélliges Wohl-
befinden. Der Ausniitzungskoeffizient war vorher: 0,41, nachher: 0,13 und 0,18.
Die Geschwindigkeitswerte verhielten sich wie 1:3,79:2,54. Wir sehen also
parallel zur psychischen Erregung eine enorme Beschleunigung der Blutge-
schwindigkeit. In dem Sinne wirkt Cocain als schweres Gift.

DaB dem Cocain gegeniiber individuelle Unterschiede existieren
miissen, beweisen uns die beiden folgenden Cocainversuche:

Fall II. 41 Jahre alter Mann (Kérperlinge 178 cm), der wegen Eventratio
diaphragmaticae (entdeckt gelegentlich einer Réntgenuntersuchung) an die Klinik
gewiesen wurde; die subjektiven Beschwerden bestehen in Magendriicken. Der
Mann ist kriftig gebaut und gibt sich als ruhiger, sicherlich nicht nervoser
Mensch. Er war bereits ofters zu Atemversuchen verwendet worden; er be-
herrschte die Technik ausgezeichnet. Dieser Versuch wurde ausnahmsweise
nachmittags durchgefithrt, wo also keine Niichternheit bestand, daher der hohe
Sauerstoffverbrauch.

Probe I Probe II ’lreduz. Probe S

in 9, in% | in 9 pannung
73700, | 742C0, | 747C0, 52,81 mm Hg o
6070, | 6190, ‘ 6330, 4475 mm Hg | 699 Sattigung

Arterielle Luft: 43,42 mm Hg CO, und 111,6 mm Hg O, = 98 %, Sittigung.
Sauerstoffverbrauch: 330,2 cem. Totalkapazitit: 19,57 Himoglobin. Pulszahl 94.
Die Spirometerluft betrug 179, AuBenluft und 7,59, Kohlenséure, Rest Stickstoff.

Das Minutenvolumen betrigt G = ,i9j7,,33_0’2T’50, = 5,82 Liter. Herzschlag-
volumen: 61,9 com.

Der Patient bekam entsprechend seinem Korpergewicht und seiner krif-
tigen Statur 0,06 Cocain subkutan. 25 Minuten nach der Injektion wurde der
Atemversuch begonnen; der Patient zeigte nicht die mindesten Erscheinungen
einer psychischen Erregung, eher bot er die Zeichen einer leichten Depression;
es erscheint uns dies deswegen wichtig, weil er tags darauf selbst angab, daB

ihm nach der Injektion so traurig zumute war.

Probe 1 Probe II |reduz. Probe‘ Spannun

in 9%, in 9, in % j P g
72900, = 730C0, | 7,31C0, | 51,56 mm Hg ) s
6120, = 6110, | 6100, | 4312mm Hg | 5% Sittigung

Arterielle Luft: 37,01 mm Hg CO, und 104,9 mm Hg O, = 98 9 Sittigung.
Sauerstoffverbrauch: 313,6 ccm. Pulszahl 90. Die Spirometerluft bestand aus:
239, AuBenluft und 79, Kohlensiure, Rest Stickstoff. Das Minutenvolumen
313,6
ergab folgenden Wert: G = 1917 — 13,11
57,9 cem. Ausniitzungskoeffizient: vorher: 0,29, nacher: 0,31. Der Versuch er-
scheint nicht ganz einwandfrei, da der Patient versehentlich etwa 4!/, 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, soll ausdriicklich betont sein. Tags darauf haben wir die Ge-
schwindigkeit noch einmal im Niichternzustand gepriift, um die eventuellen

= 5,175 Liter. Herzschlagvolumen :
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Fehler bewerten zu kdnnen, die sich aus dem GenuB des Stiickes Brot ergeben
konnten. Der Wert betrug jetzt 5,77 Liter. Herzschlagvolumen: 61,4.

Fall III. Kompensierter Herzfehler; der Mann, 42 Jahre alt — luetische
Aorteninsuffizienz — hat die Atemtechnik allmihlich so beherrscht, daf er auch
zu Zeiten leichter Inkompensation tadellos atmen konnte. Korperlinge 170 cm.
Der Mann bot stets die Zeichen mehr oder weniger ausgeprigter Teilnahms-
losigkeit.

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

Probe I | Probe II |reduz. Probef‘
in 9, in 9, in 9, ‘

| |
5,63 CO, | 5,563 CO, 543 CO, ' 38,01 mm H; rps
£800,° | 4680, | 4560, ' 3192 mm He } 56,5 % Sittigung
Arterielle Luft: 32,03 mm Hg CO, und 106,4 mm Hg O, = 98 9, Sittigung.
Sauerstoffverbrauch: 306,5 cem. 100 Pulse, 16 Respirationen. Totalkapazitét
17,42 Hamoglobin. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war: 159, AuBen-
luft und 5,59, Kohlensiure, Rest Stickstoff. Das berechnete Minutenvolumen
306,5
17,07 — 9,84
Der Patient bekommt 0,04 Cocain; in etwa 30 Minuten filhlt er sich sub-
jektiv etwas heifler, sonst aber keinerlei unangenehme Sensationen. Puls und
Respiration zeigte keinerlei Anderung.

Spannung

war: G = = 4,234 Liter. Herzschlagvolumen: 42,3 com.

Probe I Probe II |reduz. Probe% S

in 9 in 9, in 9 pannung
5,34 CO 5,38 CO 542 CO, ' 37,94 mm Hg s
480 0, l 4650, { 4500, 31,50 mm Hg | 59 % Sittigung

Arterielle Luft: 33,05 mm Hg CO, und 108,6 mm Hg O, = 98 9} Sittigung,
Die Spirometerluft hatte dieselbe Zusammensetzung. Die Pulsfrequenz ist auf
102 gefallen, die Respirationszahl blieb dieselbe. Der Sauerstoffverbrauch war:
. S 301,5
301,5 ccm. Die Geschwindigkeitsberechnung ergab: G = 707 — 067 — 3,784
Liter. Herzschlagvolumen: 37,8 cem.
65 Minuten nach der Cocaininjektion wurde noch eine Untersuchung vor-

genommen.

Probe I Probe II |reduz. Probel

. . . 8
in 9, in 9 in 9, Spannung

5,45 CO 5,44 CO 543 C0O, | 38,0l mm H ips
1400," | 4270,° = 4140,° 2598 mm Hg } 49,59 Sattigung
Arterielle Luft: 33,36 mm Hg CO, und 103,6 mm Hg O, = 989, Sittigung.

Der Sauerstoffverbrauch war: 301 ccm. Die Pulsfrequenz war 104, die Zahl der
Respirationen war 16. Die Zusammensetzung der Spirometerluft war: 139,
AuBenluft und 6%, Kohlensiure, Rest Stickstoff. Die Geschwindigkeit war:
G- 301

T 17,07—8,62
niitzungskoeffizient war vorher: 0,41, nachher: 0,42 und 0,48. Ahnlich wie im
vorangehenden Falle bedingt das Cocain auch hier eine deutliche Verlang-
samung der Blutgeschwindigkeit. Die Geschwindigkeitswerte verhielten sich wie:

= 3,068 Liter. Herzschlagvolumen: 34,3 com. Der Aus-
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100:89:84. Im Gegensatze zur Beobachtung bei der Kollegin war hier nicht
die geringste nervose Steigerung zu bemerken.

Wir verfiigen noch iiber einen Fall, wo &hnlich, wie bei Frau Dr. L.,
die Geschwindigkeit unter dem Einflusse von Cocain deutlich in die
Hohe stieg; auch da bestand starke psychische Erregung. Wir fithren
den Fall nicht an, weil die Differenzen der einzelnen Probe tiber 0,15
in die Héhe gingen. Im Prinzip ist aber die Steigerung der Ge-
schwindigkeit unverkennbar.

Fassen wir unsere Cocainbeobachtungen zusammen, so
148t sich sagen: Cocain ist sicherlich imstande, die Blut-
geschwindigkeit méchtig in die Héhe zu treiben; bei der
Kollegin stieg die Geschwindigkeit von 3,469 Liter auf
13,14, d. i. sie war 3,78mal gréBer als zu Anfang der Versuchs-
reihe. Selbst nach %4 Stunden war die Geschwindigkeit noch
immer um iiber das Doppelte erhéht. Der 4. Cocainfall,
ein 30 Jahre alter Mann (iber den wir nicht ausfiithrlich be-
richtet haben), zeigte gleichfalls eine Steigerung um iiber
das Doppelte, bei starker psychischer Erregung. Die beiden
anderen Minner zeigten im Gegensatz dazu nicht nur keine
Beschleunigung, sondern sogar eine deutliche Verlangsa-
mung. Wenn man sich frigt, wo sonst das Trennende zwi-
schen diesen beiderlei Wirkungen war, so ist der Hinweis auf
die verschiedene psychische Reaktion sehr auffiallig; 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 soll und das uns der Priifung wert schien, war das Coffein.

Fall IV. 27 Jahre alter, relativ klein gebauter Kollege (Kérperlinge 164 cm),
etwas gedrungene Figur, rubiges Temperament, erklart bereitwillig, sich 0,5
Coffein. natr, benz. subkutan injizieren zu lassen. Der Kollege ist an Atem-
versuche gewG6hnt.

Probe I Probe II |reduz. Probe

in 9% in % in 9, Spannung
7,10 CO, | 7,08C0, | 7,06CO, | 49,70 mm Hg "
5180, | 5110, | 5040, | 3548 mm Hg } 55% Sattigung

Arterielle Luft: 41,76 mm Hg CO, und 106,1 mm Hg O, = 989, Sittigung.
Sauverstoffverbrauch: 221 cem. Totalkapazitit 19,75 Hiamoglobin. Die Spiro-
meterluft war: 149, AuBSenluft und 89, CO,, Rest Stickstoff. 80 Pulse
und 17 Respirationen pro Minute; die Geschwindigkeitsberechnung ergibt:

221

= 19,95 — 10,86 — 2,608 Liter. Herzschlagvolumen: 32,6 cem.
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25 Minuten nach der Injektion leichte Rétung, vielleicht sogar eine leichte
Verinderung seiner Lebhaftigkeit im Sinne einer geringen Steigerung. An der
Pulsfrequenz oder Respirationszahl kaum eine Anderung (84 Pulse bzw. 17 Re-
spirationen).

Probe 1 \ Probe II |reduz. Probe
in 9, ‘ in 9, in 9,
722 CO, = 1726 CO 7,30 CO 51,39 mm Hg "
5840, | 5790, | 5740, | 4041 mm Hg } 63% Sattigung
Arterielle Luft: 42,96 mm Hg CO, und 115,8 mm Hg O, = 989, Sattigung.
Sauerstoffverbrauch: 218 cem. Die Zusammensetzung der Spirometerluft betrug:
18 9% AuBenluft und 7,59, Kohlensiiure, Rest Stickstoff. Die Geschwindigkeits-
218

berechnung ergibt: G = 1095 — 19,44 — 3,155 Liter. Herzschlagvolumen :
37,5 cem.

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

Spannung

Probe I Probe II ’ reduz. Probe S

in 9, in 9, | in 9, paniung
7,73 CO 7,80 CO 7,87 C0, | 5540 mm Hg s
5580, | 5480, [ 5380, | 3787 mm Hg } 57% Sittigung

Arterielle Luft: 36,88 mm Hg CO, und 113,5 mm Hg O, = 98 9%, Sittigung.
Sauerstoffverbrauch: 218,9 cem. Die Spirometerluft bestand aus: 159, AuBenluft
und 89, Kohlensiure, Rest Stickstoff. Die Geschwindigkeitsberechnung ergibt:
G 218,9

T 19,35 —11.26
niitzungskoeffizient war vorher: 0,43, nachher: 0,35 und 0,41.

In diesem Falle zeigte sich auf Coffein eine deutliche, aber nicht lange an-
haltende Steigerung. Die Geschwindigkeitswerte verhalten sich wie: 100:120:117.
Der Unterschied von 547 cem wiirde in anderen Fillen, wo das Minutenvolumen
groBer wire, von uns nicht so bewertet werden; hier betrigt aber der Unter-
schied immerhin 209, so da wir glauben mdochten, doch von einer Steigerung
sprechen zu konnen.

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

= 2,702 Liter. Herzschlagvolumen: 33,3 ccm. Der Aus-

Probe 1 Probe II | reduz Probe!

. A X Spannun,
in 9%, in 9, in 9, P g

6,08CO, | 686C0, | 674C0, | 47,18 mm Hg )
5,51 O, 5,63 O, 5750, | 40,25mm Hg |
Arterielle Luft: 33,81 mm Hg CO, und 1154 mm Hg O, = 989, Sittigung.
Totalkapazitit: 15,62 %, Hamoglobin. Sauerstoffverbrauch: 250 cem. Die Spiro-
meterluft betrug: 159, AuBlenluft und 7,259, Kohlensiure, Rest Stickstoff. Die

250,5
15,30 — 10,15 4,846

659, Sittigung

Geschwindigkeitsberechnung ergab folgenden Wert: G =

Liter. Herzschlagvolumen: 56,4 cem.
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Der Kollege bekam 0,6 Coffein subkutan; in diesem Falle wurde bereits nach
15 Minuten der Atemversuch angestellt; irgendwelche psychische Storungen traten
nicht auf; die Pulsfrequenz und die Zah! der Respirationen blieb unverindert.

Probe I Probe II |reduz. Probe | S

in 9, in 9 i in 9, ! pannung
627C0, | 633CO, | 639C0, | 4473 mm Hg | s
6,020, | 6070, ‘ 6,120, 42,84 mm Hg | 99% Sittigung

Arterielle Luft: 36,61 mm Hg CO, und 105,6 mm Hg O, = 98 9, Sittigung.
Sauerstoffverbrauch: 242,4 com. Die Spirometerluft war zusammengesetzt aus:
179% AuBenluft und 79, Kohlensiure, Rest Stickstoff. Die Berechnung des

242,4
15,30 — 10,78
62,3 cem.  Ausniitzungskoeffizient vorher: 0,33, nachher: 0,29. Also auch hier
eine deutliche Zunahme, ohne irgendwelche Stérungen des Allgemeinbefindens.
Die Geschwindigkeitswerte verhalten sich: 100 :110.

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

Minutenvolumens ergibt: G = = 5,354 Liter. Herzschlagvolumen:

Probe T | Probe II | reduz Probe

. . i . Spannun
in % in% | % P €
1

6,98 CO, , 706CO, 714 CO 50,55 mm Hg | "
6250, | 6160, 6070, 4297 mm Hg | 07 % Sittigung

I
Arterielle Luft: 41,61 mm Hg CO, und 113,6 mm Hg O, = 98 9, Sittigung.
Sauerstoffverbrauch: 276 com. Totalkapazitit 18,90 Himoglobin. Die Spirometer-
luft betrug: 149, AuBienluft und 79, Kohlensiure, Rest Stickstoff. Puls 88,

276 )
18,52 — 12,66 4,710 Liter.

Respirationen 16. Das Minutenvolumen ist: G =

Herzschlagvolumen: 53,5 com.

Der Patient bekam entsprechend seiner GréBe 0,8 Coffein subkutan; 20 Mi-
nuten nach der Injektion begann der Atmungsversuch; bis dahin war weder sub-
jektiv noch objektiv irgendwelche Anderung zu bemerken.

Probe I Probe I | reduz. PI‘ObEj‘ S
in 9, in 9 ‘ ino, | pannung
6,96 CO, 7,06 CO, 7,16 CO, 50,83 mm Hg } 67, Sittigung

6280, 6,160, 6,040, | 42,88 mm Hg

In Erwartung einer eventuellen hiheren Geschwindigkeit haben wir die
Spirometerluft gedndert: 169, AuBenluft und 6,59, Kohlensiure, Rest Stick-
stoff; da sich aber die Geschwindigkeit nicht geiindert hatte, so kehrt das alte
Verhiltnis wieder — einer der vielen Beweise, wie zuverlidBlich die Methode
arbeitet und wie gut {ibereinstimmend gelegentlich aufeinanderfolgende Proben
sein kénnen. Arterielle Luft: 42,05 mm Hg CO, und 114,6 mm Hg O, = 989

Sattigung.
Sauerstoffverbrauch: 273 cem. Pulszahl: 84. Die Berechnung des Minuten-
. 273 -
volumens ergibt: G == 18,52 12,66 — 4,658 Liter. Herzschlagvolumen: 55,4 ccm.

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: 