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Zur Beachtung! 
Das Vorwort ist dem zuerst erscheinenden zweiten 

Bande nur lose beigegeben worden, da es beim ersten 
Bande wiederholt werden wird. 



Vorwort. 

Es ist der \Vagemut eines deutschen Verlegers, von dem die Auregung zu 
diesem Werk ausging, dessen zweiten Band wir heute (als ersterscheinenden) 
herausgeben und dem die weiteren schnell folgensollen1). Herr FERDINAND SPRIN
GER hat uns zwar vor eine schone und reizvolle, abel' auch unendlich schwere Auf
gabe gestellt, und manchmal hat sich unter del' redaktionellen Arbeit del' Wunsch 
geregt, wir konnten diese Biirde auf andere Schultern legen, wenn auch der Verlag 
uns an Arbeit abnahm, was er konnte, und unsere Wiinsche, besonders auch in 
bezug auf Umfang und Ausstattung, in weitestem MaBe erfiillte. 

22 Jahre liegen zwischen dem Erscheinen des letzten Bandes von HERMANNS 
Handbuch der Physiologie (1883) und der Herausgabe des ersten Bandes von 
NAGELS "Handbuch der Physiologie des Menschen" (1905); 1910 erschien dessen 
letzter Band. Nach weiteren 15 Jahren wieder das Wissen del' Zeit zusammen
zufassen, mag berechtigt erscheinen; ja die Frage ist aufzuwerfen, ob bei der 
iiberwaltigenden Zunahme wissenschaftlicher Produktion iiberhaupt noch mIt 
Erfolg ,on neuem ein Querschnitt durch unser Wissen zu legen ist. 

Und dennoch geht unser Ziel weiter! Nicht nul' die normale Physiologie 
soIl im neu erscheinenden Werke behandelt werden, sondern auch die Pathologie 
und Pharmakologie, soweit sie pathologische Physiologie - odeI' richtiger viel
leicht - funktionelle Pathologie sind, sollen mit ihr zu einem einheitlichen Ganzen 
zusammengefaBt werden. Das liegt im Sinne einer Zeit. in del' die Wechsel
wirkungen zwischen physiologischem Denken und klinischer Arbeit so rege ge
worden sind, daB es miiBig erscheint, danach zu fragen, wieviel die Physiologie 
der Klinik, wieviel die Klinik der Physiologie zu danken hat. Nichts liegt uns 
freilich ferner, als in der Klinik lediglich die Projektion biologischer Forschung 
und Denkweise auf den kranken Menschen zu sehen. 

Weiterhin schien uns abel' vieles nicht nur aus del' vergleichenden Physiologie 
der wirbellosen Tiere, sondern auch aus del' Physiologie der Pflanzen fiir das 
Verstandnis del' Vorgange im Organismus del' hoheren Tiere 80 wichtig, daB wir 
unseren Arbeitsplan auch nach diesel' Richtung hin ausgebaut haben. Auch vor 
psychologischen Ergebnissen wollten wir nicht Halt machen, wenn wir uns 
auch beschrankt haben auf das, was in die Grenzgebiete zwischen Physiologie 
del' Sinnesorgane und des Zentralnervensystems einerseits und experimentelle 
Psychologie andererseits fallt. 

In der Anordnung des Stoffes haben wir uns nach Moglichkeit von dem 
anatomischen Einteilungsprinzip freigemacht, das noch so vielfach die Phy
siologie von den Zeiten her beherrscht, in denen die Lehre von den Funktionen 

1) Die einzelnen Bande erscheinen nicht del' Reihe nach; viehnehr werden diejenigen 
Bande zuel'st gedruckt, von denen aile Beitl'age eingelaufen sind. 1m Satz befinden sich 
Band VIII,!. Halfte (Muskelphysiologie) und Band XVII (dl'itter Band del' Col'l'elationen). 
Demnachst wird mit dem Satz von Band VII (Blutzirkulation), Band XI (kleine Sinnes
organe und Labyrinth) und Band XIV (Fortpflanzung) begonnen werden. 



eine Tochter der morphologischen Betrachtungsweise war. Die Funktion wird 
als Prinzip der Anordnung in den Vordergrund gestelIt, ahnlich wie das, un
abhangig von uns, der so fruh uns entrissene BRAUS in seinem Lehrbuch der 
Anatomie versucht hat. Wie unser Einteilungsplan zeigt, scheint die Loslosung 
von morphologischen Prinzipien uns aber durchaus noch nicht restlos moglich, 
ja nicht einmal uberall richtig. 

Den ersten 14 Banden, welche der Besprechung der Einzelfunktionen ge
widmet sind, sollen 3 Bande folgen, denen wir die Uberschrift "Correlationen" 
gegeben haben. Hier soll auf den verschiedensten Gebieten der Zusammenhang 
der Einzelorgane und ihrer Funktion zu den groBen, das Leben des Individuums 
beherrschenden Funktionseinheiten synthetisch zusammengefugt werden. Wah
rend wir auf der einen Seite den Organismus gleichsam in Stucke zerreiBen und 
spezialistisch die Erscheinungen in jedem Einzelteil zu ergrunden bestrebt sind, 
wird hier der Versuch gemacht, aus den Bausteinen das Ganze zusammen
zusetzen. 

Unsere Zeit will auch in der Wissenschaft durch allen - heut wie immer
unvermeidbaren Spezialismus hindurch vordringen zum allgemeinen Ganzen. 

1m angedeuteten Sinne ein Handbuch herauszugeben, war fUr einen Einzelnen 
unmoglich, und so wurden aus dem ursprunglich einen Herausgeber vier, die die 
Aufgabe ubernahmen, obwohl sie ihnen fast nicht zu bewaltigen schien. An 
BETHES Seite traten daher v. BERGMANN, EMBDEN und ELLINGER als Mitheraus
geber. Aus dieser Gemeinschaft wurde ALEXANDER ELLINGER am 26. Juli 1923 
zu unserem Schmerz herausgerissen. 

Unsere Zuversicht, daB es vielleicht doch gelingen moge, ein solch groBes 
Werk zu einem gedeihlichen Ende zu fuhren, wurde gestarkt, als wir bei unseren 
zahlreichen Mitarbeitern so viel Verstandnis fur das gesetzte Ziel fanden. Zu 
ihrem groBten Teil gehoren sie dem deutschen Sprachgebiet an, aber dankens
werterweise haben sich auch einige Forscher aus fremden Sprachgebieten in den 
Dienst der Aufgabe gestellt. 

Dem Entgegenkommen aller unserer Mitarbeiter schulden wir es dankbar, 
wenn so kurze Zeit nach Beginn der Arbeit ein Werk erscheinen darf, das fast 
die gesamten, naturwissenschaftlich faBbaren Lebenserscheinungen zu einem 
Ganzen vereinigen mochte, alles das, was im weitesten Sinne Biologie ist. 

Frankfurt a. M., im Februar 1925. 

A. BETHE . G. v. BERGMANN' G. EMBDEN. 



Del' Tod, del' in diesen drei letzten J ahren eine so reiche Ernte unter den 
Gelehrten gehalten hat und so manchen mitten aus seiner besten Schaffens
periode herausnahm, hat auch in die Reihe del' Mitarbeiter unseres Hand
buchs empfindliche und schwer auszufUllende Lucken gerissen. Es starben von 
unseren Mitarbeitern: 

LEO ADLER 
HEINRICH BORUTTAU 
SIEGFRIED GARTEN 
RUDOLF GOTTLIEB 
CARL HART 
CARL v. HESS 
HANS KOELLNER 
PAUL MATHES 
ARNOLD PICK 
EMIL REISS 
ROBERT TIGERSTEDT. 

Von diesen haben L. ADLER, C. v. HESS, H. KOELLNER und A. PICK ihren Beitrag 
noch vor ihrem Tode vollenden k6nnen. Es gereicht uns zur Ehre, diese letzten 
Arbeiten del' Verstorbenen in unserem Handbuch ver6ffentlichen zu durfen. 
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Allgemeines und Vergleichendes. 
Von 

ALBRECHT BETHE 
Frankfurt a. M. 

Mit 6 Abbildungen. 

Zusammenfassende Darstellungen. 
BERT, P.: Leyons sur la physiologie comparee de la respiration. Paris 1870. - BA· 

GLIONI, S.: Zur vergleichenden Physiologie der Atembewegungen der Wirbeltiere. Ergebn. 
d. Physiol. Bd. 9, S. 90-137. 1910 u. Bd. 11, S. 526. 1911. - HESSE, R.: Atmung, in HESSE· 
DOF.FLEIN: Tierbau und Tierleben. Bd. 1, S. 355-400. Teubner 1910. - WINTERSTEIN, H. 
und E. BAB..\K: Die Atmung, in Wintersteins Handb. d. vergl. Physiol. Bd. 1, II. Jena 1921. 

Wandlungen des Begriffs der Atmung und ~efinitionen. 
"Ohne Atmung existiert kein Leben", schreibt VERWORN1). Manchen 

Autoren sind sogar Atmung und Leben identische Begriffe. Bei anderen aber 
ist die Atmung nur ein physikalischer ProzeB, der zwar fiir die meisten Organismen 
unentbehrlich, aber mit den eigentlichen Lebensvorgangen nicht un16slich ver· 
kniipft ist. Jeder setzt bei dem anderen als selbstverstandlich voraus, daB er 
seine Auffassung iiber das, was unter Atmung zu verstehen ist, teilt, und so 
entstehen vielfach MiBverstandnisse. Daher erscheint es nicht unniitz, die ver· 
schiedenen Definitionen nebeneinander zu stellen. 

Von jeher versteht man im gewohnlichen Sprachgebrauch unter Atmung 
(a'Va;n'Vo~, respiratio) die an hoheren und auch an vielen niederen Tieren leicht 
sichtbaren Ventilation8bewegungen, und selbst der Physiologe meint nicht, wenn er 
von einem Sterbenden sagt, "er hat zu atmen aufgehort", daB nun etwa seine 
Oxydationen oder gar alle Stoffwechselvorgange erloschen sind. Er stellt sich viel· 
mehr auf den Boden der v01kstiimlichen Definition, die auch in der Wissenschaft 
die helTschende b1ieb, bis man anfing, den Zwecken dieser Ventilationsbewegungen 
mit experimentellen Methoden nachzuspiiren2). Eigentlich erst durch die Ent· 
deckungen LAVOISIERS [1777 U. £.3)] geriet der Begriff der Atmung ins Schwanken; 
er wurde erweitert und von dem ProzeB des Austauschs von Luft odeI' lufthaltigen 
Wassel's iibertragen auf die Prozesse, die sich im Inneren an diesen Gasen abspie1en, 
und schlieBlich auf s01che, bei denen dem Gaswechsel keine odeI' nul' eine unter· 

1) VERWORN, M.: Allgem. Physiol. 4. Auf!. S.153. 1903. 
2) BORUTTAU, H.: Versuch einer kritischen Geschichte der Atmungstheorien. Arch. 

d. Geschichte d. Med. Bd. 2, S. 301. 1909. - FOSTER, M.: Lectures on the history of physio. 
logy etc. Cambridge 1901. 

3) Oeuvres de Lavoisier. Paris 1864. 
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2 ALBRECHT BETHE: .A1lgemeines und Vergleichendes. 

geordnete Rolle zukommt. Es ist dieselbe Begriffsverschiebung, die so vielfach 
bei der Benutzung von Vulgarworten in der Sprache der Wissenschaft zutage tritt. 
Aber wahrend z. B. in der Physik das Wort "Kraft" oder "Elastizitat", begriff
lich genau definiert, nur noch in seinem neuen Sinn gebraucht wird, versteht in 
der Physiologie fast jeder unter Atmung etwas Verschiedenes. Aile Zwischen
stufen zwischen dem sinngemaB einfachsten, namlich dem physikalischen ProzeB 
des Gasaustauschs und der Tatigkeit seiner Hilfsapparate, und dem abge
leiteten und fast rein chemischen Sinne, namlich einer nahezu vollstandigen 
Identifizierung mit dem Stoffwechsel, sind im Gebrauch. Ja, man findet manch
mal bei demselben Autor das Wort "Atmung" bald in diesem, bald in jenem 
Sinne angewandt. 

Hier einige Beispiele: Bei VALENTINI) und den meisten seiner Zeitgenossen 
ist die Atmung der Austausch der Gase in der Lunge. In den nachsten Jahr
zehnten tritt die Unterscheidung in auBere und innere Atmung auf. (Von wem 
sie herriihrt, kann ich nicht angeben. Um 1870 findet sie sich schon ganz all
gemein [HERMANN2), BERT 3), COLLIN4)]). ZUNTZ5) definiert in Hermanns Hand
buch (als Niederschlag der Ansicht der meisten damaligen Autoren) die auf.Jere 
Atmung als den Gasaustausch zwischen Luft (bzw. Wasser) und Blut und die 
innere Atmung als die Gasdiffusion zwischen Blut und Gewebe. Wenn bei 
diesen Autoren von "Chemie der Atmung" gesprochen wird, so sind damit nicht 
die inneren Vorgange der Gewebe gemeint, sondern die Bindungsverhaltnisse 
des Sauerstoffs und der Kohlensaure im Blut. Ahnliche Definitionen find en sich 
bis in die letzte Zeit bei ROSENTHAL 6), TlGERSTEDT7), JOHANNSON8 ) und auch 
bei sonst recht chemisch eingestellten Autoren [HOBER9) und v. FURTHI0)], 
nur daB bisweilen noch der Begriff "Gewebsatmung" oder "Zellatmung" als 
synonym mit der - jedoch physikalisch aufgefaBten - "inneren Atmung" 
aufgefiihrt wird. 

Seitdem vor nun schon 86 Jahren die Ansicht LAVOISIERS, daB bereits die 
auf.Jere Atmung (speziell die Lungenatmung) ein chemisch-biologischer ProzeB 
sei, durch MAGNUSll) widerlegt ist, bestehen iiber das Wesen dieser als eines 
physikalischen V organges kaum noch Meinungsverschiedenheiten. Zwar wurde 
spater wieder besonders durch BOHRI2) ein betrachtlicher Teil der Oxydations
prozesse der Sauger in die Lungen hineinverlegt und fiir die Sauerstoffaufnahme 
durch die Lungen eine Zeitlang von BORRI3), HALDANE und anderen eine Mit
beteiligung sekretorischer Vorgange angenommen, aber diese Lehren haben sich 
nicht durchsetzen konnenI4). 

Anders bei der inneren Atmung. Hier haben sich zahlreiche Autoren auf 
den Standpunkt gestellt, daB sie nicht nur in dem Transport der Gase in die 

1) VALENTIN, G.: Lehrb. d. Physiol. d. Menschen Bd. I, S.5lO. 1847. 
2) HERMANN, L.: GrundriJ3 der Physiologie. 1. Auf}. S. 148. Berlin 1872. 
3) BERT, PAUL: ~ons sur la physiologie comparee de la respiration. Paris 1870, und 

La pression barometrique. Paris 1870. 
4) COLLIN: Traite de physiologie comparee des animaux. II, S.241. Paris 1875. 
5) ZUNTZ, N.: Hermanns Handb. d. Physiol. Bd. 4, S. 2. 1882. 
6) ROSENTHAL, J.: Allgem. PhysioL S. 375. 1901. 
7) TIGERSTEDT, R.: Lehrb. d. Physiol. lO. Aufl., S.393. 1923. 
8) JOHANNS ON, J.: in Zuntz-Loewys Lehrb. d. PhysioL S. 414. Leipzig 1913. 
9) HOBER, R.: Lehrb. d. PhysioL 2. Aufi. S. 95 u. 98. 1920. 

10) FURTH, O. v.: Vergl. chem. Physiol. S.112. Jena 1902. 
11) MAGNUS, R.: Poggendorfs Ann. d. Physik Bd.40, S.583. 1837. 
12) BOHR, CRR.: Nagels Handb. d. Physiol. Bd. 1, S. 187 u. f. 1909. 
13) BOHR, CHR.: Nagels Handb. d. Physiol. Bd. 1, S. 142 u. f. 1909. 
U) Siehe LILJESTRAND: Dieses Handbuch Bd. 2, S. 219 und WINTERSTEIN, H.: Handb. 

d. vergleich. Physiol. Bd. 1, II, S. 256. 1921. 
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Protoplasten und aus ihnen heraus bestande, sondern daB die ganzen Prozesse der 
Sauerstoffumlagerung und der Kohlensaurebildung (eventuell auch anderer Gase) 
der inneren Atmung zuzurechnen seien. Klar ist diese Ansicht wohl zuerst 
von TRAUBEl) geauBert worden, indem er die Gewebe der einzelnen Organe als 
"eigentlichen Herd des chemischen Prozesses der Respiration" bezeichnete. 
Hier werden zum eretenmal die Worte "Oxydationsferment" und "Reduktions
ferment" gepragt und die ersteren Fermente als die eigentl'ichen Trager der Atmung 
unter Beteiligung des freien Sauerstoffs, die letzteren als verantwortHch fUr die 
der Atmung verwandten Garungsprozp-sse bezeichnet, indem sie durch Reduktion 
an einer Stelle des Molekuls Sauerstoff fur die Oxydation an anderer Stelle frei
machen, also entsprechend modernsten Auffassungen oxydo-reduktive Um
lagerungen des Sauerstoffs bewirken. Ahnlich ist auch bei BUNGE2), BOHR 3 ) 

und vielen anderen die innere Atmung ein chemischer ProzeB, und LOEB') be
zeichnet die Atmung direkt als einen katalytischen Vorgang. 

Vielleicht am weitesten in der Benutzung eines abgeleiteten Begriffs der 
Atmung gehen wohl einige Botaniker, fUr die begreiflicherweise die auBere At
mung nur eine geringe Bedeutung besitzt. So sagt PFEFFER5): 

"Der alte Satz: Ohne Atmung kein Leben, besteht indessen zu Recht, wenn man, wie 
es hier geschieht, als Atmung den auf die Gewinnung der allgemeinen Betriebsenergie gerichteten 
Stoflwechsel bezeichnet. Je nachdem diese Betriebsenergie mit oder ohne Angreifen des freien 
Sauerstoffs gewonnen wird, hat man dann Sauerstoffatmung (aerobe Atmung) und Spaltungs
atmung (anaerobe Atmung, intramolekulare Atmung) zu unterscheiden." 

Ahnlich spricht sich auch JOST6) aus, indem er Atmung und Dissimilation 
geradezu identifiziert. Allerdings laBt er auch eine andere Definition zu, 
bei der nur der Teil der Dissimilation als Atmung bezeichnet wird, welcher 
auf die Bildung von Kohlensaure und Wasser aus organischen Substanzen 
hinzielt. 

Die Aufnahme und Abgabe gasformiger Substanzen spielt in diesen Defi
nitionen gar keine Rolle mehr. 1m besonderen wird der Austausch der Gase 
bei der Assimilation der Pflanzen nicht unter die Atmung einbezogen, sondern 
zu ihr in einen bewuBten Gegensatz gestellt. Fur denjenigen, der in der Atmung 
den physikalischen Vorgang des Austausches von Gasen sieht, muB dies be
fremdlich sein, denn er wird den 02-Export und CO2-Import bei der Assimilation 
der Pflanzen genau so gut zur Atmung hinzurechnen, wie den umgekehrten 
Vorgang bei den "dissimilatorischen" Prozessen. In der Tat geschieht dies auch 
von seiten mancher Botaniker und vieler Tierphysiologen, wobei dann von nor
maIer Atmung im Dunkeln und inverser Atmung im Hellen gesprochen wird, 
bei der die photosynthetische Sauerstoffabgabe den Sauerstoffverbrauch der 
Abbauprozesse uberdeckt. Die Botaniker der neueren Zeit rechnen aber in 
ihrer Mehrzahl zur Atmung nur den dissimilatorischen Gaswechsel, wahrend sie 
im Gegensatz dazu bei der Photosynthese von einem "assimilatorischen Gas
wechsel" sprechen. 

An die Vorstellungen von TRAuBE und PFEFFER schlieBen sich eng die
jenigen von WARBURG, MEYERHOF, TUNBERG, LIPSCHITZ 7) und anderen neueren 

1) TRAUBE, M.: 1858 und 1878 in: Gesammelte Abhandlungen. S.68 u. 384. Berlin 
1899. Einige Vorganger TRAUBES sind bei BORUTTAU (S. 1) zitiert. 

2) BUNGE, G. V.: Lehrb. d. physiol. u. pathol. Chem. 4. Aufl. S.258. 1898. 
3) BOHR, CHR.: Nagels Handb. d. Physiol. Bd. 1, S. 182. 1909. 
4) LOEB, J.: Vorlesungen tiber die Dynamik der Lebenserscheinungen. S.30. Leipzig 

1906. 
5) PFEFFER, W.: Pflanzenphysiologie. 2. Aufl. Bd. 1, S.523. Leipzig 1897. 
6) JOST, L.: Vorlesungen tiber Pflanzenphysiologie S.312. Jena 1904. 
7) Betreffs der zugrunde liegenden Tatsachen siehe den Artikel von LIPSCHITZ in Bd. 1 

und 5 dieses Handbuchs. 

1* 
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Forschern an, welche die Atmung ganz von der chemischen Seite betrachten 
und von "Atmungsfermenten" und "Atmungskorpern" innerhalb der Zellen 
sprechen und deren Funktion nach der Los16sung aus dem Zellverband zu er
grunden suchen. So groB auch die Fortschritte sind, die auf dies em Gebiete 
gemacht wurden, so muB es doch in Frage gestellt werden, ob es zweckmaBig 
ist, sich in der Definition der Atmung so weit vom ursprunglichen Sinn zu ent
fernen. Das, was hier in Wirklichkeit studiert wird, laBt sich mit den Worten 
Oxydation, Spaltung, Reduktion usw. viel klarer umschreiben als mit dem allzu 
vieldeutigen Wort "Atmung". In der Tat gibt es auch Autoren, wie z. B. ABDER
HALDEN und PUTTER, die diese pragnanten Worte fast ausschlieBlich benutzen 
und in deren Werken uber den chemischen Betrieb der Organismen man wirklich 
suchen muB, urn dem Wort "Atmung" zu begegnen. 

Das Wor~ Atmung aus der physiologischen Literatur zu verbannen, liegt 
naturlich kein Grund vor, aber bei der Vielgestaltigkeit der Definitionen er
scheint es an der Zeit, ihm wieder einen einheitlichen Sinn zu geben, und das 
kann nur der ursprungliche, namlich der Vorgang des Austausches oder auch des 
einseitigen Transports "gasformiger" Substanzen sein. Wenn TRAUBE1) einmal 
in bezug auf das Atmungsproblem sagt: "Wahrlich, die Geschichte des Sauer
stoffs, sie umfaBt die Geschichte des organischen Lebens!" so klingt das sehr 
bestechend, aber man konnte getrost an die Stelle des "Sauerstoffs" "Kohlenstoff" 
setzen und wurde noch weniger etwas Falsches behaupten. W issenschaftliche 
Bezeichnungen mussen eindeutig und scharf umrissen sein. Setzt man bei der 
Atmung die Grenzen zu weit, dann meBt dieser Begriff unmerklich in den des 
Lebens uber, und wir mussen neue Kunstworte bilden, urn uns verstandigen zu 
konnen. ' 

Bei jeder Klarung des Atembegriffes wird man davon ausgehen mussen, 
daB derselbe vom Tier hergenommen ist, daB also die Verhaltnisse der hoheren 
Tiere zugrunde zu legen sind. Rier ist ohne Zweifel das Wesentliche die Zu
fuhrung von Sauerstoff und die Fortschaffung von Kohlensaure. Andere Gase, 
die irgendwie unt,er normalen oder abnormen Verhaltnissen in den Stoffwechsel 
von Tieren oder Pflanzen eingreifen konnen (Stickstoff, Ammoniak, Schwefel
wasserstoff, Methan, Kohlenoxyd, Phosgen usw.), in den Atembegriff mit hinein 
zu beziehen, wie dies bisweilen geschehen ist, hieBe "Gasaustausch" und "At
mung" identifizieren. Es ware ein sehr auBerliches Verfahren, wenn man von 
den Stoffen, die importiert (resorbiert) und exportiert (secerniert) werden, die
jenigen zusammenfassen wurde, die "zufallig" unter gewissen Umstanden in 
gasformigem Zustand auftreten konnen. Auch Sauerstoff und Kohlensiiure 
spielen doch in gasformigem Zustand nur bei Luftatmern, und auch hier nur 
ganz in der Peripherie, eine Rolle. Bei allen Wasscratmern und beim inneren 
Betrieb der Lnftatmer sind sie in Wasser gelost, so dafJ sie an und fur sich 
keine Sonderstellung gegenuber anderen gelOsten Substanzen beanspruchen 
kOnnen. Waren nicht bei vielen Tieren ganz besondere Einrichtungen fUr 
die Zufuhr von Sauerstoff und die Abfiihrung von Kohlensaure vorhanden -
ein Teil wird nebenher immer noch auf anderen, nicht ausschlieBlich fUr 
diesen Zweck eingerichteten Wegen transportiert -, dann wiirde man nie auf 
den Gedanken gekommen sein, dem Import und Export dieser beiden Sub
stanzen eine Ausnahmestellung vor anderen lebenswichtigen, 16slichen Substanzen 
einzuraumen. 

DaB man sich in der Regel bei der sogenannten auBeren Atmung auf den 
Sauerstoff und die Kohlensaure beschrankt, ist auch nur dadurch zu verstehen, 

1) TRAUBE, M.: Gesammelte Abhandlungen S.180. Berlin 1899. 
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daB beim hoheren Tier die Lungen bzw. die Kiemen die hauptsachlichsten Ein
und Ausgangspforten dieser Substanzen sind. Man kann also denen nicht Recht 
geben, welche alles, was die Oxydationsprozesse im Organismus angeht, unter 
Atmung 'zusammenfassen wollen, denn hier wird ja allgemein von den' Oxyda
tionsprodukten nur die Kohlensaure ins Auge gefaBt; es fehlt vor allem das 
Wasser und dann andere Oxydationsprodukte, wie z. B. die Essigsaure und 
Oxalsaure, die bei manchen Organismen als Endprodukt der Oxydation zur 
Ausscheidung gelangen. 

Es sind wohl Gedankengange dieser Art gewesen, die manche Autoren dazu 
veranlaBt haben, den ProzeB der Atmung auf die Aufnahme !les Sauerstoffs 
zu beschranken und die Kohlensaureausscheidung den Exkretionsprozessen zu
zurechnen. Eine solche Auffassung ist aber mit der ganzen historischen Ent
wicklung und mit den Beobachtungen am hoheren Tier nicht gut vereinbar. 
Man wird daher gut tun, sich bei einer strengen Definition weder an eine physi
kalische Theorie (ausgehend von dem unter gewissen Umstanden gasformigen 
Zustand der in Frage kommenden Substanzen) noch an eine chemische Theorie 
(oxydativer Stoffwechsel) zu klammern, sondern auf Grund der Beobachtungen 
an hoheren Tieren feststellen: Atmung ist die Zufiihrung von Sauerstott bis zu 
den Stellen seiner Verwertung und die Abfuhr von Kohlensaure von den Stellen ihrer 
Entstehung bis zur Entfernung aus dem Gesamtorganismus. 

In dieser Definition ist die Atmung als reiner Transportvorgang aufgefaBt 
und in Dbereinstimmung mit sehr vielen Autoren auch der neueren Zeit wieder 
auf ihren urspriinglichen Sinn zuriickgebracht. Alles, was die eigentlichen Stoff
wechselvorgange angeht und was so haufig mit dem bereits in einem anderen 
Sinne vergebenen Ausdruck "innere Atmung" bezeichnet worden ist, wird 
zweckmaBigerweise in anderer Weise bezeichnet werden miissen, wenn MiB
verstandnisse ausgeschlossen werden sollen. Mindestens miiBte die Bezeichnung 
"chemische Atmung" gewahlt werden, aber es ware wohl zweckmaBiger, einen 
ganz neuen Ausdruck zu pragen. Vielleicht wiirde diesem Bediirfnis das Wort 
"Bioxie" geniigen. 

Wird die Atmung nur als Transport von Sauerstoff und Kohlensaure auf
gefaBt, so kommen bei gleichzeitigem Transport beider Substanzen zwei Falle 
in Frage: der Transport von Sauerstoff nach innen und von Kohlensaure nach 
auBen (Tiere und Pflanzen) und umgekehrt (autotrophe Pflanzen wahrend der 
Assimilation und Gaswechsel bei abnorm niedrigem 02-Druck und hohem CO2-

Druck im AuBenmedium). Diese zweite Form kann natiirlich, wie das oft ge
schehen ist, als inverse Atmung benannt werden; vielleicht ist es aber bei Pflanzen 
zweckmaBig, wie das von seiten der mpisten Botaniker geschieht, hier den Aus
druck Atmung ganz fallen zu lassen und von "a8similatorischem Gaswechsel" 
zu sprechen. Dagegen wird man die Bezeichnung "inverse Atmung" fiir den 
Gaswechsel im Darm hoherer Tiere mit starker Darmflora beibehalten. An
dererseits wird es aber nicht zu vermeiden sein, von einer einseitigen Atmung 
da zu reden, wo kein Sauerstoff importiert, wohl aber Kohlensaure exportiert 
wird, wie das am ausgesprochensten bei vielen Garungsprozessen der Fall ist. 
Dies erscheint nach der vielfach, besonders in der Tierphysiologie, iiblichen De
finition der Garung als eines Spaltungsprozesses befremdend. Diese Definition 
der Garung ist jl;t aber an vielen Stellen durch den praktischen Gebrauch des 
Wortes durchlOchert [Essigsauregarung1) ist z. B. ein ausgesprochen oxydativer 
Vorgang]. Wir werden jedenfalls dort nicht umhin konnen, auch die Garungs
kohlensaure mit zur Atmung zu rechnen, wo abgespaltene CO2 neben oxydativ 

1) BENEKE, W.: Bau und Leben der Bakterien. S.439. Leipzig 1912. 
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erzeugter auf tritt, weil sie gar nicht von ihr zu trennen ist und mit ihr zusammen 
bestimmt wird. Wie es eine einseitige CO2-Atmung gibt, so kann auch fast 
reine einseitige Sauerstoffatmung vorkommen; dafiir spricht das V crhalten 
der Essigsaurebaktcrien, welche bei Anwesenheit geniigender Alkoholmengen 
fast keine CO2 auszuscheiden scheinen. 

Wesen der Atmung. 
Wenn wir als Atmung nur den Transport von Sauerstoff zu den Statten 

des Verbrauchs und von Kohlensaure von den Statten der Entstehung nach der 
Umgebung des Organismus ansehen, so handelt es sich um ein verhaltnismaBig 
einfaches Problem, das im wesentlichen physikalischer Natur ist, indem sich jede 
der beiden Substanzen von den Orten h6heren Druckes zu den Orten niedrigen 
Druckes hinbegibt. Da im allgemeinen unter normalen AuBenbedingungen der 
Sauerstoffdruck im auBeren Medium gr6Ber ist als im inneren und es sich bei 
der Kohlensaure umgekehrt verhalt, so wird der erstere importiert, die letztere 
exportiert. Hierbei ist es gleichgiiltig, ob das AuBenmedium in einer Gasatmo
sphare oder aus einer wasserigen L6sung besteht, da die Gastension einer Fliissig
keit bei bestehendem Gleichgewicht neben der Temperatur nur von dem Druck 
des Gases in dem dariiberstehenden Gasraum abhangig istl). Hierdurch wird es 
auch verstandlich, daB sich die von Tieren und chlorophyllfreien Pfanzen be
lebten Gewasser immer selbsttatig von CO2 reinigen und mit Sauerstoff neu 
beladen. (Dieser "Reinigungsvorgang" wird durch die Gegenwart autotropher 
Pflanzen unterstiitzt.) 

In einem homogenen und unbewegten Fliissigkeitsmedium findet die Ausbreitung der 
Gase nur durch Diffusion statt, indem die Zunahme bzw. Abnahme in zwei benachbarten 
Schichten proportional der Differenz der Konzentrationen ist2). Mechanische Durchmischung 
kann diesen Vorgang uniibersichtlich machen und wesentlich fordern, aber nicht aufheben. 
Dabei kommt jeder gelosten Substanz, also auch jedem Gase, in der Fliissigkeit ein mit der 
Temperatur zunehmender Proportionalitatsfaktor (Diffusionskoeffizient D) zu. Inhomogene 
Medien (kolloidale Sole und Gele) sind noch wenig untersucht, aber nach den wenigen vor
liegenden Untersuchungen wird in diesen der Diffusionskoeffizient gegeniiber dem reinen 
Losungsmittel vermindert3 ). Eine Veranderung wird auch durch Beimischung nichtkoiloi
daler Anelektrolyten und Elektrolyten herbeigefiihrt4). SchlieBlich ist es sehr wahrschein
lich, daB an jeder Phasengrenze und an den Grenzen von Membranen, die mit dem Losungs
mittel durchtrankt sind, zu den einfachen Vorgangen der Hydrodiffusion neue Krafte hinzu
kommen, welche wahrscheinlich in Oberflachenkraften (vieileicht capillarelektrischen) be
stehen und meist verlangsamend, unter Umstanden aber auch fordernd wirken konnen5). 

Diese Beeinflussung scheint sich ailerdings nur bei Elektrolyten geltend zu machen und 
wiirde daher im Faile der Atmung nur die Kohlensaure treffen. Wenn auch der Konzen
trationsausgleich durch Membranen wie bei der Hydrodiffusion yom Konzentrationsgefaile 
abhangig ist, so handelt es sich doch nicht wie bei dieser urn ein einfaches Proportionalitats
verhaltnis, sondern um eine verwickeltere Funktion. Hierzu kommt noch, daB schon allein 
dadurch, daB innerhalb des Organismus haufig sauerstoffbindende Substanzen (Hamo
globin usw.) und immer mit Kohlensaure in eine Gleichgewichtsreaktion eintretende Ver-

1) Uber die bei verschiedenem (Partiar-) Druck und verschiedener Temperatur in 
Wasser adsorbierten Mengen der wichtigsten Gase finden sich Angaben in LANDOLT-BoRN
STEIN: 5. Aufl. 1923; siehe auch H. WINTERSTEIN: Handb. d. vergleich. Physiol. Bd. 1, II, 
S. 3 u. f. 1921. d 

2) Hieraus ergibt sich die bekannte FWKsche Diffusionsformel d S = D . q d ~ . d t, 

worln S die iibergehende Substanzmenge, q den Querschnitt und dc/dx das Konzentrations
gefalle bedeutet. 

3) MEYER, K.: Hofmeisters Beitr. Bd. 7, S. 393. 1906. - OEHOLM, W. L.: 
Meddelanden, kg. Vetenskapsacad. Nobelinst. Bd. 2, Nr. 30. 1913. - HERZOG, R. und 
A. POLOTZKY: Zeitschr. f. physikal. Chem. Bd.87, S.449. 1914. 

4) ARHENIUS, Sv.: Zeitschr. f. physikal. Chem. Bd.1O, S.51. 1892. 
5) BETHE, A. u. H. und Y. TERADA: Zeitschr. f. physikal. Chem. Bd. H2, S. 250. 

1924. 
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bindungen (EiweiBkorper, Carbonate usw.) vorhanden sind, Bedingungen geschaffen werden, 
die den ProzeB der Diffusion wesentlich komplizieren. Auch schon aus diesem Grunde wird 
es an der Grenze des reinen Losungsmittels, also des Wassers bei Wasseratmern, und des 
lebenden Gewebes zum mindesten zu einem Sprung des Diffusionskoeffizienten kommen 
mussen, wenn nicht noch groBere Komplikationen vorliegen. 

Aus den genannten Griinden erscheint es verfriiht, den Vorgang des Aus
tausches der Atemgase zwischen Umgebung und Organismus oder zwischen Blut 
und Gewebe als einen einjachen DiffusionsprozeB anzusehen, der sich etwa auf 
Grund der Diffusionsgesetze berechnen lieBe. "Ober die Versuche, die von HUFNER, 
BOHR, ZUNTZ und LOEWY und besonders von A. und M. KROGH nach dieser 
Richtung gemacht sind, wird von LILJESTRAND1) ausfiihrlich berichtet. Die 
Resultate sind vorlaufig noch zu ungenau, um kleine Abweichungen von dem 
erwarteten mit Sicherheit feststellen zu konnen2). Die jetzt fast allgemein 
herrschende Ansicht, daB der Gaswechsel nichts anderes als ein gewohnlicher 
Diffusionsvorgang sei, besteht insofern zu Recht, als die treibende 
Kraft wohl sicher eine Funktion der Partiardrucke der Gase im inneren 
Medium und AuBenmedium ist. Diese Funktion kann aber nicht ganz ein
facher Natur sein, well die Medien verschiedener Natur sind und Grenz
flachen eingeschaltet sind. DaB es sich im wesentlichen bei der Atmung um 
einen Diffusionsvorgang handelt, soIl nicht abgestritten werden; aber dieser 
ProzeB ist vermutlich durch andere Vorgange physikalisch-chemischer Natur 
kompliziert. 

Hieran wird dadurch nichts geandert, daB haufig chemische Vorgange, die 
aber nicht vitaler Natur sind, auf dem Wege des O2- und CO2-Transports ein
geschaltet sind. Gemeint ist hier die Bindung von O2 an Blutfarbstoffe und von 
CO2 an EiweiBkorper und Alkalien. Die Gegenwart solcher chemischer Vehikel 
ist wohl im wesentlichen vom Standpunkt der Transportokonomie und der 
Reaktionsstabilitat zu verstehen. Das, was an den respiratorischen Oberflachen 
mit dem AuBenmedium und an den Geweben mit dem Zellinnern in Wechsel
beziehungen tritt, sind nicht diese Verbindungen selbst, sondern aller Wahr
scheinlichkeit nach die von ihnen abdissoziierten und im Plasma freige16sten 
Gase. Der eigentliche Austausch ist also auch hier ein modifizierter Diffusions
vorgang. 

Eine Zeitlang schien es sehr wahrscheinlich, daB neben dem physikalisch
chemischen ProzeB noch sekretorische Vorgange bei der Atmung einhergingen. 
BOHR, HALDANE u. a. stiitzten sich dabei vor allem auf - zum Teil sehr ingeniof:. 
erdachte - Versuche an Saugetieren, welche dartun sollten, daB unter Um
standen vor aHem Sauerstoff entgegen dem Partiardruckgefalle in das Blut auf
genommen werden konnte. Spatere Untersuchungen mit verfeinerten Methoden, 
besonders die von A. KROGH3), haben aber gezeigt, daB hierfiir keine geniigenden 
Beweise vorliegen. Nur HALDANE scheint diese Anschauung noch nicht ganz 
aufgegeben zu haben. "Ober die ganze Frage wird weiter unten von LILJESTRAND 
eingehend berichtet. 

DaB eine Sekretion von Gasen durch Zelltatigkeit an und fUr sich moglich ist, kann 
nicht bestritten werden (Protozoen, Schwimmblase der Siphonophoren und Fische, ge-

1) LlLJESTRAND, G.: Dieses Handbuch Bd.2, S.225. 
2) Fur den analogen Fall der Abwanderung anderer geloster Substanzen aus dem Blut 

in die Gewebe glaubt E. FREY (Pflugers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 177, S. 110. 1919) fest
gestellt zu haben, da!l es sich urn einen einfachen Diffusionsvorgang handelte. Trotz der 
sehr befriedigenden tThereinstimmung zwischen Theorie und Versuch muB doch daran ge
zweifelt werden, daB hier schon eine endgiiltige Losung des Problems vorliegt. 

3) KROGH, A.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 23, S. 248. 1910. 
4) Dieser Band S. 219 



8 ALBRECHT BETHE: Allgemeines und Vergleichendes. 

schlossenes Tracheensystem mancher im Wasser lebenden Insektenlarven usw.)1). In allen 
diesen Fallen handelt es sich um Abscheidung variabler Mengen von Sauerstoff, Kohlen
saure und Stickstoff in gasformigem Zustande aus wasseriger Losung, eine Erscheinung, die 
unter den obwaltenden Verhaltnissen nur durch eine Zelltatigkeit zu erklaren ist. In der 
Tat sind in den meisten Fallen, soweit sie Metazoen angehen, auch charakteristische Driisen
zellen nachgewiesen. Mit Ausnahme der geschlossenen Tracheensysteme haben aber aIle 
diese Einrichtungen nichts mit der Atmung zu tun. Es handelt sich fast ausschlieBlich um 
hydrostatische Apparate. Bei den genannten Tracheaten sind die Verhaltnisse noch nicht 
geniigend geklart. Jedenfalls scheint es sich hier urn einen Spezialfall zu handeln. 

1m allgemeinen gilt es heute als anerkannte Tatsache, daB beirn. Austausch 
der Atmungsgase zwischen Zelle (bzw. komplexem Organismus) und Umgebung 
vitale Tatigkeiten keine Rolle spielen. 

AuBere und innere Atmung. 
1st die Oberflache eines Organismus groB irn. Vergleich zu seiner Masse 

handelt es sich also urn einzeIne Zellen, kleine Zellhaufen oder um groBere Kom
plexe mit flachenhafter Ausb:r:eitung -, so geniigen die physikalischen Krafte, 
die, wie erwahnt, im wesentlichen in Diffusionsvorgangen bestehen, vollkommen, 
um den Gasaustausch zu bewerkstelligen. Aber auch hier treten haufig schon 
andere, wohl meist alczidentelle Mechanismen in den Dienst der Atmung: Be
wegungen des ganzen Organismus im umgebenden Medium, Bewegungen ein
zeIner Teile der Oberflache (TentakeIn, Extremitaten, Ollien usw.), Protoplasma
stromungen, rhythmische Bewegungen contractiler Vakuolen usw. Der eigent
Hche "Zweck" dieser Efnrichtungen wird meist auf einem anderen Gebiete liegen 
(Nahrungsaufnahme, Exkretion nichtgasformiger Stoffwechselprodukte und 
anderes), aber es ist selbstverstandlich, daB sie die Geschwindigkeit des Gas
austauschs durch die Oberflachenmembranen beschleunigen werden, da das 
Konzentrationsgefalle durch jede Stromung im inneren und auBeren Medium 
vergroBert wird 2). 

Die Tatsache, daB bei manchen Rhizopoden, Infusorien, Rotatorien usw. Sauerstoff
mangel die Bewegungen der Pseudopodien, der contractilen Vakuolen oder der Flimmerhaare 
zunachst beschleunigt, kann nicht ohne weiteres in dem Sinne gedeutet werden, daB diese 
Bewegungen unmittelbar Atemzwecken dienen, wie das von manchen Seiten geschehen ist 3). 

Dieser SchluB ist deswegen nicht bindend, weil Sauerstoffmangel ziemlich allgemein eine 
Steigerung der Erregbarkeit hervorruft (siehe auch weiter unten S. 17). 

Oberschreitet die Masse eines Organismus eine gewisse GroBe und ist die
selbe zu gleicher Zeit auf einen kleineren Raum konzentriert, dann wird einmal 
die Oberflache im Verhaltnis zur Masse zu gering und andererseits der Weg 
von der Oberflache zu den im Inneren gelegenen Teilen zu weit, um ohne be
sondere Hilfsmechanismen eine einigermaBen gleichmaBige SauerstoHversorgung 
und Kohlensaureabfuhr zu ermoglichen. In den Oberflachenschichten wiirde fiir 
beides geniigend gesorgt sein; je weiter aber die Teile in der Tiefe liegen, um so 
mehr wiirden sie Not leiden. Um hier Abhilfe zu schaffen, hat die Natur zwei, 
bei allen groBeren Tieren nebeneinander auftretende Einrichtungen getroffen: 
starke OberllachenvergrofJerung und Durchmi8chung der die Gewebe umspillenden 
Flil88igkeit (Coelomfliissigkeit, Blut und Lymphe). Die erstere muB die Ober
flache mit der Masse, entsprechend der Lebhaftigkeit des Stoffwechsels, in das 
richtige Verhaltnis bringen, die letztere dafiir sorgen, daB im ganzen Korper 

1) Eine ausfiihrliche und kritische Besprechung aller Tatsachen bei WINTERSTEIN 
und BAB.AK: Handb. d. vergleich. Physiol. Bd. 1, II, S. 41, 43, 120, 161. u. 265. 1921. 

2) ttber die zugrunde liegenden GesetzmaBigkeiten siehe A. u. H. BETHE und Y. TE
RADA: Zeitschr. f. physikal. Chem. Bd.112, S.250. 1924. 

3) Literatur hieriiber bei BABAK, E: in Wintersteins Handb. d. vergleich. Physiol. 
Bd. 1, n, S. 265 u. f. 
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eine annahernd gleichmaBige Gasspannung herrscht. So wird der Transport der 
Atemgase eine der wichtigsten A ufgaben der Zirkulation. 

Eine ausgiebige VergroBerung der Oberflache bei einem in der Hauptmasse 
gedrungenen Organisnus bleibt ohne Zirkulation fiir die Atmung zwecklos, wenn 
die OberflachenvergroBerung lokaler Natur ist. Sie kann aber auch bei recht 
voluminosen Organismen allein ausreichen, wenn sie sich iiberallhin in die Ge
webe erstreckt, sie ganz durchsetzt. Das einzige Beispiel hierfiir liefern die von 
einem vielverzweigten Kanalsystem durchzogenen Spongien (Schwamme), in 
welchen dauernd das Seewasser durch Flimmerbewegungen in Stromung 
gehalten wird. Als analogen Fall bei Luftatmern kann man die Tracheaten 
ansehen, die zwar eine Zirkulation besitzen, welche aber wohl vorzugsweise 
dem Transport von Nahrungssubstanzen und nichtfliichtigen Exkretstoffen 
dient. 

Bei nicht sehr massereichen und nicht zu gedrungen gebauten Schleimhaut
tieren von relativ tragem Stoffwechsel kann andererseits eine spezifische Ober
flachenvergroBerung fehlen, wenn fiir geniigende Bewegungen der Korper
fliissigkeiten gesorgt ist. Das scheint fiir eine ganze Reihe von Wiirmern und 
Echinodermen zuzutreffen. Selbst bei manchen Wirbeltieren (Froschen) kann 
bei nicht zu hohen Temperaturen das Leben lange Zeit erhalten bleiben, wenn 
man ihnen die spezifischen Atmungsoberflachen (die Lungen) fortnimmt (SPALAN
ZANI), wahrend die Unterbindung der Zirkulation schnell zum Tode fiihrt. Hier 
reicht der Gasaustausch durch die Korperhaut noch aus, um den Bedarf zu 
decken, wahrend die Bewegung der Korperfliissigkeiten zur Befriedigung des 
Atembediirfnisses der Gewebe unbedingt notig ist. Bei allen groBeren Tieren, 
besonders solchen mit lebhaftem Stoffwechsel, ist aber das Zusammenwirken 
spezifischer AtemoberfIachen und bewegter Korperfliissigkeit unerlaBlich. Die 
auBere Korperoberflache wiirde auch bei den kleinsten Saugern und Vogeln nicht 
annahernd dem Atembediirfnis geniigen konnen, selbst wenn sie aus gut durch
lassiger Schleimhaut bestande. 

Als primiire Atmung wird man den Gasaustausch des einzelnen Protoplasten 
ansehen miissen, wie er uns in reinster Form bei den Protisten entgegentritt. 
Jede Anhaufung von Zellen bringt schon sekundare Prozesse mit sich, durch die 
Sauerstoff von der auBeren Umgrenzung des Organismus zu den Zellen und 
Kohlensaure von hier zur Gesamtoberflache gefiihrt wird. Die primare Atmung 
bleibt auch hier der Gasaustausch der Einzelzellen, wahrend man aIle Vorgange, 
die beim Transport der Gase zu den Zellen und von den Zellen fort beteiligt 
sind, unter dem Namen der sekundo;ren Atmung zusammenfassen kann. Hierhin 
wiirde also bei hoheren Tieren der Austausch der Gase durch die verschiedenen 
Oberflii.chen, ihr Transport durch das Blut, ihre Diffusion durch die GefaBwand 
und durch die Intercellularfliissigkeit bis an die Zellen zu rechnen sein. Dieser 
Ausdruck ist bisher nicht gebrauchlich, er erscheint aber zweckmaBig. Dagegen 
wird allgemein der TeilprozeB dieser sekundaren Atmungsvorgange mit einem 
besonderen Namen belegt, der sich an den auBeren Oberflachen (der Haut, 
den Lungen, den Kiemen usw.) abspielt. Man spricht bei dem Austausch von Sauer
stoff und Kohlensaure zwischen AuBenmedium und Korperfliissigkeit durch 
die respiratorischen OberfIachen hindurch sinngemaB von auf3erer Atmung und 
bezeicl1net im Gegensatz dazu den Austausch der Gase an den Gewebszellen, 
also das, was vorher auch als primare Atmung gekennzeichnet wurde, als innere 
Atmung. Fiir die dazwischenliegenden Transportvorgange sind keine beson
deren Ausdriicke eingebiirgert und vielleicht auch entbehrlich. Bei allen solitar 
lebenden Protoplasten wiirden demnach auBere und innere Atmung zusammen
fallen. 
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So sind die Begriffe scharf umrissen, und Unklarheiten entstehen erst dann, 
wenn man den Begriff der inneren Atmung auf das chemische Geschehen im 
Inneren der Zellen ausdehnt, wie das so sehr haufig geschehen ist. 

Die innere Atmung in dem bezeichneten Sinne bietet, wie es scheint, iiberall 
die gleichen Verhaltnisse; iiber sie ist also kaum etwas weiteres zu sagen. AIle 
Komplikationen, die sich bei hoheren Tieren zeigen und einer besonderen, 
vergleichenden Behandlung bediirfen, beziehen sich I!'uf die auBere Atmung. 

Die verschiedenen respiratorischen Oberflachen. 
Jede fiir O2 und CO2 permeable, auBere Oberflache muB notwendigerweise 

bei der auBeren Atmung eine Rolle spielen. Wie groB diese Rolle ist, wird von der 
Ausdehnung der Flache im Verhaltnis zur Masse des Korpers und von der GroBe 
ihrer Permeabilitat abhangig sein. Man wird hier wieder zwischen primiiren 
und sekundiiren respiratorischen Oberflachen unterscheiden konnen, je nachdem, 
ob es sich urn auBere Grenzflachen handelt, die fiir andere Funktionen not
wendig sind und nur nebenher auch der Atmung dienen (auBere Korperober
flache mit allen ihren der Lokomotion, der Rezeption von Reizen und dem Schutz 
dienenden Auswiichsen und Einstiilpungen sowiedie Oberflache des gesamten 
Digestionskanals), oder ob sie nach ihrem ganzen anatomischen Bau und ihrer 
Funktionsweise speziell fiir Atmungszwecke angepaBt zu sein scheinen (Kiemen, 
Lungen usw.). Eine gewisse Vorsicht in der Deutung von Ausstiilpungen und 
Einstiilpungen als spezifische Respirationsapparate wird immerhin angebracht 
sein. Besonders bei wirbellosen Tieren (Wiirmern, Echinodermen) haben die 
Ansichten der Zoologen iiber manche Organe in dieser Beziehung mehrfach 
gewechselt. 

Da eine auBere Schleimhautbedeckung des Korpers als der urspriingliche 
Zustand angesehen werden kann und da Schleimhaute in der Regel fiir O2 und 
CO2 gut durchgangig sind, so ist die Rolle der auBeren Korperdecke als 
primares Atmungsorgan etwas von vornherein Gegebenes. "Oberall da aber, 
wo die Durchlassigkeit del' Haut durch starke Verhornung, Chitinisierung 
oder Kalkausscheidung sehr vermindert ist, kommt die auBere Korperdecke 
als Atmungsorgan nur noch in geringem MaBe in Frage l ). Diese Funktion ist 
hier durch besondere Anpassungen zuriickgedrangt, die im Dienste des 
Schutzes gegen auBere mechanische Schadigungen und gegen Wasserver
dunstung stehen. 

Je groBer die Masse des Tieres wird, urn so weniger wird die Haut - auch 
hei groBer Durchlassigkeit - ohne besondere OberflachenvergroBerungen aus
reichen, urn das Atrnungsbediirfnis zu decken. Wenn also schon sekundare 
respiratorische Oberflachen notwendig werden, so kann um so eher die Haut 
diese Funktion mehr oder weniger ganz einstellen. Denn das ist von vornherein 
klar: Eine weitgehende OberflachenvergroBerung der AuBendecke bei Zunahme 
der Korpermasse wiirde bei der notwendigen Zartheit der Oberflache zu einer 
hochgradigen Verletzbarkeit fiihren und bei Luftatmern wegen der groBen Ver
dunstungsverluste ganz ausgeschlossen sein. Wir finden daher der Atmung 
dienende OberflikhenvergrofJerungen der aufJeren Haut ausschliefJlich bei Wasser
tieren und auch hier nur bei relativ kleinen Tieren, wo die Ausdehnung solcher 
Anhange nur gering zu sein braucht. Aber auch dann stehen sie selten frei (z. B. 
Kiemenbiischel des Axolotl und mancher Anneliden), sondern sie sind in irgend
einer Weise, z. B. durch Deckplatten, geschiitzt (Kiernen an den Pedes spurii 

1) Nach PUTTER (Vergleichende Physiologie S.313. Jena 1911) soll allerdings die 
Durchlassigkeit der Raut beim Menschen, auf die FIacheneinheit berechnet, nur 3,nmal 
geringer aein alB die der Lunge. 
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vieler niederer Arthropoden). Aile ausgedehnten sekundiiren Atmungsfla.chen sind 
mehr oder weniger in die Tiefe gelagert (Kiemen der decapoden Krebse, der 
Muscheln, Cephalopoden und Fische, Luftlungen und Wasserlungen usw.), wo
durch ein betrachtlicher, aber manchmal doch unvollkommener Schutz dieser 
zarten Gebilde vor zufalligen Verletzungen und Abgefressenwerden von seiten 
anderer Tiere geschaffen wird. 

Mit der Nahrung wird iiberall entweder Luft oder 02-reiches und CO2-armes 
Wasser verschluckt. Der Sauerstoff wird nahezu bis zum Ausgleich mit 
dem Partiardruck des umgrenzenden Gewebes, das auf der anderen Seite von 
relativ 02-reichem Blut umspiilt wird, von diesem ausgenutzt; und ebenso kann 
Kohlensaure zunachst in den Darmkanal iibergehen. Gegeniiber der Sauerstoff
zehrung und der Kohlensaurebildung (durch Oxydationen und Spaltungen) 
von seiten der fast nirgends fehlenden Hefen- und Bakterienflora ist aber die 
02-Kapazitat des Darminhalts und seine Aufnahmefahigkeit fiir CO2 verhiilt
nismaBig gering. lnfolgedessen ist bald die CO2-Tension des Darminhalts· groBer, 
die Oz-Tension geringer als im umgebenden Gewebe, so daB nun gewissermaBen 
eine inverse Atmung eintritt. (Neben CO2 gehen noch andere bei der Faulnis ,und 
Garung entstehende Gase - Methan, Schwefelwasserstoff, Wasserstoff usw. -
zum Teil in das Blut iiber, um mit der Kohlensaure an anderen respiratorischen 
Oberflachen ausgeschieden zu werden). - Nur in besonderen Fallen sind die 
Luft- oder Wassermengen [z. B. beim Schlammpeitzger (Cobitis)1)]; die ver
schluckt oder durch rhythmische Tatigkeit in den Enddarm (bei einigen Echino
dermen, Rotatorien und Anneliden) aufgenommen und von hier wieder ausge
stoBen werden, so groB, daB ein wirklicher Gewinn fiir den Organismus daraus 
entsteht. Wir haben es also in solchen Fallen, was die Gesamtbilanz anbetrifft, 
mit einer Atmung des DigestionskanaZs (Darmatmung) im positit'en Sinne zu tun. 

Bisweilen kann durch diese Darmatmung das Atembediirfnis vollkommen gedeckt 
werden, in anderen Fallen spielt sie nur eine akzessorische Rolle. In manchen Fallen sind 
besondere morphologische Strukturen bei Darmatmern nicht vorhanden. Die Darmober
flache spielt dann keine andere Rolle wie das auLlere Tegument. Sind aber besondere Ober· 
flachenvergroLlerungen, starke Vascularisierung und Ventilationseinrichtungen vorhanden 
(wie z. B. bei Cobitis), so handelt es sich um sekundare Atemapparate. In besonderem MaLle 
wird dies fiir die machtigen Gebilde der "Wasserlungen" gelten, die bei Holothurien der 
Kloake als Seitendivertikel angeschlossen sind, ahnlich wie die Luftlungen bei luftatmenden 
Wirbeltieren dem Vorderdarm. 

So wie in der Regel die Darmflora (und auch im Darm lebende, tierische Parasiten) 
dem Wirt Sauerstoff entzieht und seinem Blut Kohlensaure (und andere Gase) zur Aus
scheidung durch andere Oberflachen zufiihrt, so kommen andererseits symbiotische, griine 
Qder braune Pflanzenzellen (Zoochlorellen) in den Geweben mancher Tiere vor (besonders 
bei Hydra und einigen Actinien), welche die Atmung des Wirtes unterstiitzen, indem sie 
von ihm produzierte CO2 bei Lichteinwirkung im AssimilationsprozeLl fortschaffen und 
ihm O2 zufiihren 2). 

Die Mannigfaltigkeit der sekundaren Atemeinrichtungen ist so auBer
ordentlich groB, daB auf Einzelheiten hier nicht eingegangen werden kann. Sie 
sind in WINTERSTEINS Handbuch durch BABA.K ausfiihrlich und iibersichtlich 
geschildert. lch habe aber versucht, in der Tabelle ldie wichtigsten Daten 
zusammenzustellen. Vor allem soIl man aus derselben mit einem Blick ersehen 
konnen, wie manche Einrichtungen. auf einen oder wenige Stamme oder Klassen 
beschrankt sind, wahrend andere sehr verbreitet sind, und daB feruer in vielen 
Fallen mehrere Einrichtungen nebeneinander eine wichtige Rolle spielen, 
wahrend bei anderen Tieren die Atmung nahezu auf ein einziges Mittel an
gewiesen ist. 

1) ERMANN: Literatur bei BABAK: BioI. Zentralbl. Bd.27, S.697. 1907. 
2) GEDDES (1882): Literatur und eingehende Versuche bei W. TRENDELENBURG: 

.Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1909, S.42. 
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Tabelle 1. Vbersicbt iiber die Atmungseinricbtungen im Tierreicb. 
a. = aktiv "ventiliert", p. = passiv tatig. Die Zahl der Kreuze (+) solI andeuten, wie 

hoch ungefahr die Rolle in der gesamten Atembilanz anzuschlagen ist. 
Eingeklammerte ( ) Zeichen geben an, daB nicht bei allen Arten vorhanden. 

Tierstamm 
(bzw. Klasse usw.) 

Pori/eren (Schwamme) 
Coelenteraten, • Asteroi-

deen, Crinoiden 
Echinoideen. 
H olothurioideen . 
Verme8 (mit AusschluB 

d. meisten Anneliden) 
u. kleine Molusken. 

Anneliden (mit Aus
nahmen) . 

Moluaken 
Crustaceen: Copepoden, 

Ostracoden, Cirripe
dien, Mysiden (und 
Milben) 
Branchiopoden . 
Isopoden 
Stomatopoden, Deca-
poden 

TTacheaten(auBer jungen 
Larven und Milben) . 

Tunicaten 
Pisces (im allgemeinen) 

Cobitis (und einige 
andere) . 

Kletterfische und 
Dipnoer 

Amphibienlarven u. we
nige adulte Formen 

Amphibien, iibrige 
Reptilien, Vogel, SaugeT 

Kiemen 
(zylindrische o:ler 

verzweigte Ausstiil
pungen der auBeren 

Haut Raut, f.=frei, 
(ohne I v. =verdeckt, 

"f' h F. = Falten [evtl. 
spezl ISC e gegitterte] und Ein-
Dlfferen-.. H 
zierung) stiilpungel!: d. aut, 

+ 
++++ 
+++ 
++ 

++++ 

+++ 
++ 

++++ 
++ 

(+ ?) 

(+1) 

(+) 
++ 
+ 

++ 

+ 

+++ 
+++ 
(+ 1) 

D = Ausstulpungen 
bzw. Gitter

bildungen am bzw. 
im AnschluB an 
den Vorderdarm} 

(F. 1) 

(f. p. ++) 
(F. a. ++) 

(F. p. +) 

(p. +++) 

v. a. ++++ 

D. v. a. +++ 
D.v.a. ++++ 

D. v. a. ++ 

D. v. a. +++ 

f. (v) a. ++ 

Kanals'IIsteme, Luftlungen, 
Verdauungskanal welche den ganzen Rohlraume iE 
(Darmatmung) Kiirper durchziehen AnschluB an 
G.=aj,; Ganzes, den Vorder-
M.=Mundhohle, darm=L.; 
E.=Endrlarm, i Haut-

W.L.=".Wasser- 1'--.....,--·_- d l"k t 
lungen" (verzweigte ~~:r ~~~n 

Seitendivertikel) mit mit Luft stiilpungen = I 

(G. +) 
(E. a. +) 

W;L. a. +++ 

(E. a. + od.:G. + 

G.a. ++ 

(E. a. +) 

(M. a.) 

G. a. +++ 

(M. a. +) 
M. a. + 

(G. negativ) 

Wasser gefiillt. I gefiillt Trackeen 

+++ I 

( ?) 

++++ 

I (H. a. ++. 

I 

(H.p.+++ 

(H.p.+++ 

L.a. +++ 

L.a. +++ 
L.a.++++ 

Erlauterungen und Einzelheiten zur Tabelle 1: Unter Kiemen und Lungen werden 
nach rein funktionellen Gesichtspunkten morphologisch sehr verschiedenartige Gebilde 
zusammengefaBt. (Auch die Orte, an denen sie sitzen, sind auBerordentlich verschieden. 
Zum Teil handelt es sich um Gebilde, deren Funktion aIs Atmungsorgan durchaus nicht 
ganz feststeht.) So sind die Kiemen bei den Tunicaten ein gegitterter Teil des Vorderdarmes, 
bei den Molusken kammartig ausgestaltete Hautfalten in der Mantelhohle, bei den Anne
liden zylindrische oder biischelformige Anhange in der Mundgegend oder an den Parapodien, 
bei den Crustaceen fransenartige Anhange der Beine usw., aber auch hier spielen in manchen 
Fallen Hautduplikaturen die Rolle von Kiemen (Mysiden). Andererseits finden sich bei 
luftatmenden Molusken Hauteinstiilpungen, deren Wand stark vascularisiert ist und die 
funktionell dieselbe Rolle spielen wie die Lungen der Wirbeltiere, mit ihnen aber sonst nichtl:! 
zu tun haben. Dasselbe gilt von den aIs "Lungen" bezeichneten Wanden der Kiemenhohle, 
der fakultativ oder dauernd luftatmenden Crustaceen, auf deren Innenseite diinnhautige 
OberflachenvergroBerungen angebracht sind. - Bei kleineren Arten gehen oft sekundare 
Atemeinrichtungen wieder verloren, die Nahverwandte besitzen, weil hier die Hautatmung 
geniigt; so bei kleinen Molusken die Kiemen, bei kleineren Tracheaten (z. B. Milben) die 
Tracheen. Auch bei Jugendformen, solange sie klein sind, reicht die Hautatmung hin. 
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Gegenseitige VeTtretbarkeit der Atemapparate: Wo mehrere Atemeinrichtungen 
vorhanden sind, sind ihre Trager meist nicht auf ihre gleichzeitige Funktion an
gewiesen; sie konnen vielmehr gewohnlich fiireinander eintreten oder einer die 
Funktion des anderen mit iibernehmen. Selbstverstandlich ist dies bei Tieren, 
die zu gewissen Zeiten im Wasser, zu anderen an der Luft leben, Tiere, die zu
gleich Kiemen und "Lungen" besitzen, wie fakultative Landkrabben, Kletter
fische, Dipnoer usw. 

Diejenigen Crustaceen, welche keine "Lungen" besitzen, konnen z. T. mit ihren Kiemen 
auch an der Luft atmen. Es ist dies bei denen der Fall, die in der Gezeitengrenze leben 
(wie z. R. bei Carcinus und Homarus) oder gelegentlich ana Land gehen (Astacus). Die 
meisten im tieferen Wasser..1ebenden Formen (z. R. Palamon) gehen dagegen an der Luft 
ziemlich schnell zugrunde. Ahnlich verhalt es sich bei vielen Lamellibranchiaten (Muscheln) 
und besonders bei Knochen- und Knorpelfischen, bei denen nur wenige Arten langere Zeit 
auBerhalb des Wassers leben konnen. Diese Tatsache erschien friiher verwunderlich, da die 
Kiemen bei ihrer groBen Oberflache an der Luft erst recht imstande sein miiBten, das Atem
bediirfnis zu decken. Man hat aber gefunden, daB iiberall da, wo Erstickung eintritt, die 
Kiemenblattchen miteinander verkleben, wodurch die Oberflache stark verkleinert wird. 
(Unter erMhtem 02-Druck reicht auch diese verringerte Oberflache noch aus.) Rei einigen 
der erwahnten Krebse, welche (bei geniigender Feuchtigkeit) langere Zeit an der Luft aus
halten (Carcinus, Astacus), haben die Kiemen eine groBere Steifigkeit, so daB nur die feineren 
Rlattchen verkleben, die Gesamtoberflache aber offenbar noc~ geniigend grQB bleibt. Ob 
bei den Fischen, die einige Zeit an der Luft aushalten, etwas fuliches vorkommt, oder ob 
hier andere Momente (bessere Hautdurchlassigkeit, z. B. beim Aal) maBgebend ist, scheint 
hisher nicht untersucht zu sein. 

Viele Fische kommen bei ungeniigendem '02-Gehalt (bisweilen auch bei zu 
groBem CO2-Gehalt) des Wassers an die Oberflache und "schnappen" Luft. 
Nach WINTERSTEIN!) handelt es sich darum, daB sie die Luft mit Wasser im 
Mund durchschiitteln und dann dieses durch die Kiemen austreiben. (Ahnlich 
deutet WINTERSTEIN bei Holothurien die Aufnahme von Luft durch den Anus, 
nur daB hier die Wasserlunge an die Stelle der Kiemen tritt.) Es handeLt sich 
danach hierbei um eine "Notluftatmung", wobei aber das Wasser das Atem
medium und die Kiemen die Atemflache bleiben. Es ist jedoch nicht von der 
Hand zu weisen, daB auch die MundhOhlenschleimhaut selbst eine Rolle spielt 
(wie auch bei manchen Amphibien), besonders da bei manchen Fischen (Cobitis, 
8chlammpeitzger) die geschnappte Luft in den Darm getrieben und nach weit
gehender Ausnutzung durch den Anus ausgetrieben wird. Nach CALUGAREANU2) 
wird beim Schlammpeitzger die Atmung bei gutem Wasser allein durch Kiemen 
und Raut besorgt; bei schlechterem Wasser kommt die Darmatmung hinz-q, 
und bei sehr schlechtem Wasser wird das Sauerstoffbediirfnis fast ausschlieI3lich 
durch den Darm gedeckt. Rier handelt es sich also um ein weitgehendes Vika
riieren unter physiologischen Verhaltnissen. 

Rei vielen Tieren, die gleichzeitig Kiemen- und Hautatmung betatigen, konnen ohne 
wesentlichen Schaden die Kiemen ganz oder teilweise abgeschnitten werden, wie sie ja auch 
gelegentlich durch Abgefressenwerden in Verlust geraten, ohne daB ihre Resitzer dabei 
wesentlich Schaden nehmen (Anneliden, Proteus, Kaulquappen usw.). Hier reicht die Haut
atmung schon allein unter normalen Verhaltnissen aus. 

Am genauesten sind die Anteile der einzelnen respiratorischen FIachen und 
ihre gegenseitige Vertretbarkeit beim Frosch untersucht. Hier kommen in 
Frage: die Atmung durch die Lungen, durch die auBere Raut und durch die 
Schleimhaut der Mundhohle und des Pharynx. Weder die Ausschaltung der 
Lungen aHein (durch Untertauchen unter Wasser, Curarisierung, Lungen-

1) WINTERSTEIN, H.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Rd. 125, S.73. 1908. 
2) CALUGAREANU, D.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Rd. 118, S. 42 u. Rd. 120, 

S.425. 1907. Die Rauptmenge der Kohlensaure solI nach diesem Autor durch die Raut 
ausgeschieden werden. 
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exstirpation oder Verstopfen der Nasenlocher) noch die Ausschaltung der Haut 
(durch Untertauchen in 01 bis zu den Nasenlochern usw.) fiihrt bei mittleren 
Temperaturen baldige Erstickung herbei. Wohl aber ersticken Frosche schnell, 
wenn beide Atemmoglichkeiten zugleich genommen werden [SPALANZANI, BERG!), 
KLUG2) , KROGH3) u. a.]. Die Mundhohlenatmung, welcher beim Frosch be
sonders durch MARcACI4) eine groBe Wichtigkeit zugeschrieben wurde, tritt an 
Bedeutung jedenfalls weit gegen die beiden anderen Mittel zuriick, falls sie iiber
haupt hier eine irgendwie wesentliche Rolle spielen sollte. (Bei anderen Amphi
bien scheint ihre Bedeutung groBer zu sein [WINTERSTEIN 5)l). 

Nach den sehr eingehenden Gaswechseluntersuchungen von KROGH3), bei 
denen O2 und CO2 fUr Haut und Lunge getrennt untersucht wurden, ist es aber 
durchaus nicht gleichgiiltig, ob der Frosch mit beiden Apparaten oder mit einem 
allein atmet. Durch die Lungen wird normalerweise vorwiegend O2 aufgenommen 
und wenig CO2 abgegeben, wahrend durch die Raut wenig O2 aufgenommen 
und viel CO2 ausgeschieden wird. (Der respiratorische Quotient fUr die Lunge 
betrug bei Rana fusca 0,43, fiir die Raut aber nur 2,48.) Es erklart sich dies 
nach WINTERSTEIN 6) dadurch, daB die CO2 in der Lunge gegen einen verhaltnis
maBig vicl hoheren CO2-Druck erfolgen muB ala in der Raut, wo der Austausch, 
direkt gegerr die an CO2 sehr arme Luft vor sich geht. - Ferner ist die GroBe 
der Rautatmung, besonders in bezug auf die 02-Aufnahme, ziemlich konstant, 
wahrend die Lungenatmung im Friihjahr ein starkes Maximum aufweist. 

Gaswechsel, Korpermasse und respiratorische OberfHiche. 
Der Sauerstoffverbrauch ist, wie besonders die vergleichenden Unter

suchungen RUBNERs an Saugetieren gezeigt haben, nicht proportional der Masse. 
Dagegen besteht in manchen Fallen eine einfache Beziehung zwischen Sauer
stoffverbrauch und Korperoberflache [RuBNERsches Oberflachengesetz 7)], die 
allerdings besonders bei jungen Tieren im Verhaltnis zu ausgewachsenen der
selben Art, aber auch bei ausgewacbsenen Tieren verschiedener Arten oft starke 
Ausnahmen zeigt. So berechnet PUTTERS) (allerdings auf Grund nicht ganz liber
zeugender "Oberlegungen), daB der Stoffumsatz, bezogen auf die Korperflache, 
bei verschiedenen Saugetieren in den Grenzen 1 : 6,65 variiert. Recht gut~ 

1) BERG, W.: Dissert. Dorpat 1868, zitiert nach WINTERSTEIN. 
2) KLUG, F.: Arch. f. Anat. u. Physiol. 1884. 
3) KROGH, A.: Skandinav. Arch. f. Physiologie Bd. 23, S. 179 u. 298. 1910. 
4) MARCACI: Arch. ital. de Biologie Bd. 21, S. 1. 1894; Atti della societa Toscana 

(Pisa) Bd. 13, S.322. 1894. 
5) WINTERSTEIN, H.: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1900, Suppl. 177. 
6) WINTERSTEIN: Handb. d. vergleich. Physiol. Bd. 1, II, S.258 u. f. (speziell S. 260). 

WINTERSTEIN setzt hier in sehr anschaulicher Weise die Vorteile der liuftatmung vor der 
Wa88eratmung auseinander und tritt damit Irrtiimern und entgegengesetzten Ansichten 
entgegen: Nur unter den giinstigsten Umstanden ist der 02-Druck im Wasser ebenso groB 
wie in der angrenzenden Luft. Es kommt aber mehr auf die absoluten 02-Mengen an, und 
die sind in gleichen Volumina in Luft etwa 30mal groBer ala im Wasser. Ferner ist der 
Diffusionskoeffizient fiir O2 in Luft groBer als im Wasser. Auf diese Momente fiihrt 
WINTERSTEIN die Tatsache zuriick, daB es keine wasseratmenden Warmbliiter gibt. Die 
Verhaltnisse der CO2-Abgabe sind allerdings im Wasser giinstiger. Einmal ist der Diffusions
koeffizient im Wasser fiir CO2 wesentlich hOhe~. als fiir O2, und zweitens haben die meis~en 
Gewasser einen gewissen Alkaligehalt, so daB Anderungen der CO2-Menge nur geringe An
derungen des CO2-Drucks bewirken. Hieraus erklart es sich auch, daB Tiere, wie der Schlamm
peitzger, die zugleich Luft und Wasser atmen, hierbei O2 iiberwiegend aus der Luft auf
nehmen, die CO2 dagegen fast ausschlieBlich an das Wasser abgeben. 

7) Siehe dieses Handbuch Bd. 5. AuBerdem TIGERSTEDT in Nagels Handb. d. Physiol. 
Bd. 1, S.469. 1909 und A. KROGH: The respiratory exchange in animals and men. Mono
graphs on biochemistry. S.133. London 1916. 

8) PUTTER, A.: Zeitschr. f. allg. Physiol. Bd. 12, S. 200. 1911. 



Gaswechsel, Korpermasse und respiratorische Oberflache. 15 

Ubereinstimmung fand er dagegen beim Vergleich junger und alter Tiere bei 
einigen Kaltblutern (Tabelle 2). Zwischen verschiedenen Tierarten ergaben sich 
abel' auch hier erhebliche Differenzen. PUTTER hat sich daher bemuht, eine 
andere Beziehung, namlich zwischen respirator'ischer Oberflache und Stoffver
brauch bzw. del' GroBe des 02-Verbrauches, festzustellen. 

Tabelle 2. Korperoberflache und Sauerstoffverbrauch nach PUTTER 1). 

O,-Verbrauch I Verhaltnis 
Tierart pro Tier und Stunde 1'-------,-------,--------

in mg der Massen der Flachen des O,-Verbrauchs 

Heliastes (Fisch). 0,12 1 1 1 
0,60 10,1 4,68 5 

" " 
2,60 70,0 17 21,6 

Scorpaena (Fisch) 7,05 1 1 1 

" " 
64,0 32,2 10,1 9,1 

Kaulquappe. . . 0,27 1 1 1 
Frosch ..... 8,40 23,4 37,8 31,0 

Eine solche Beziehung kann natiirlich, wie PUTTER2) selbst angibt, nul' 
dann bestehen, wenn die GroBe des 02-Konsums durch die Menge des durch die 
respiratorischen Oberflachen importierten Sauerstoffs begrenzt wird, del' O2-
Import also gegenuber dem Verbrauch durch die Gewebe del' langsamere ProzeB 
ist. Er halt diese Bedingung abel' in recht weiten Grenzf:m fUr zutreffend und 
kommt zu dem Resultat, daB del' - del' Form nach schon oft benutzte -

tF 
Quotient -3 - ("KiemengroBe", "LungengroBe" odeI' dort, wo mehrere respi-

VV 
ratorische Oberflachen zugleich in Frage kommen, "FlachengroBe") eine fUr 
die Tierart charakteristische Konstante ergibt, wobei Faber nicht die Korper
oberflache, sondern die GroBe del' respiratorischen Flachen in Quadratzenti
meter, V das Volum des Organismus in Kubikzentimeter bedeutet 3 ) (Tabelle 3). 

Tabelle 3. Scorpaena 4 ). 

Kiemen-
"KiemengriiBe" 

Lange in mm oberflache VF 
in qcm 3.-

VV 

95 49 2,28 
134 100 2,28 
177 140 2,17 
242 261 2,10 

Diese Zahlen sollen abel' auch bis zu einem gewissen Grade bei verschiedenen 
Tieren miteinander ubereinstimmen (siehe Tabelle 4). 

Bei manchen Molusken, bei denen die Kiemen nur klein sind, findet PUTTER, daB er 
bei Hinzunahme del' Haut wieder auf eine zu den anderen passende "FlachengroBe" kommt. 
So ist bei Chromo doris die "KiemengroBe" nur 0,52, bei Aplysia nur 0,96, aber unter Hinzu
nahme del' Haut kommt er auf eine "FlachengroBe" von 2,47 resp. 2,95 5). 

So interessant diese Berechnungen sind, so wird man mit WINTERSTEIN 6 ) 

ihrer Bedeutung doch gewisse Bedenken entgegenstellen durfen, besonders wenn 

1) PUTTER, A.: Vergleichende Physiologie S. 162. Jena 1911. 
2) PUTTER, A.: Vergleichende Physiologie S. 154 u. f. Jena 1911. 
3) PUTTER, A.: Vergleichende Physiologie S. 312 u. f. Jena 1911. 
4) PUTTER, A.: Zeitschr. f. alIg. Physiol. Bd. 12, S.21O. 1911. 
5) PUTTER, A.: a. a. O. S. 316. 
6) WINTERSTEIN, H.: Handb. d. vergleich. Physiol. Bd. 1, II, S. 138 u. 263. 
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sie auch auf hohere Tiere ausgedehnt werden, wie dies PUTTER tut: Ein un
mittel barer Vergleich der respiratorischen Oberflachen ist, abgesehen von der 
Ungenauigkeit ihrer Bestimmung, deshalb nicht zulassig, weil ihre Durch
lassigkeit sicher (wie auch PUTTER selbst erwahnt) recht verschieden ist, es also 

Tabelle 4 1). 

Kiemen· KiemenfHiche Art Gewicht in g oberfHiche .,Kiemengr6Be" in qcm pro g in qcm 

Fische: 
Carassus. 10 16,96 1,92 1,70 
Maena 19 42,0 2,42 2,22 
Scorpaena 29 49,0 2,28 1,69 
Scyllium 86 158,0 2,84 1,86 
Scorpaena 452 261,0 2,10 0,58 
Labrus 608 646,0 3,25 1,06 

Crustaceen: 
Palaemon 0,95 5,0 4,90 5,25 
Hyas 30 40,8 2,05 1,36 
Astacus 20 60,7 2,88 3,04 

Molusken: 
Lima 6,2 55,6 4,06 9,0 
Murex 9,0 21,0 2,20 2,33 
Sepia 193 165,2 2,2 0,85 

auf die FlachengroBe allein nicht ankommt. Ferner: Bei den Tieren mit voll
kommenen Atemeinrichtungen wird die GroBe des 02-Verbrauchs in weiten 
Grenzen nicht von der GroBe der respiratorischen Oberflache bestimmt, sondern 
von der GroBe des 02-Bediirfnisses der Gewebe. Wenn der auBere 02-Druck 
nicht allzusehr herabgesetzt wird, ist der Sauerstoffverbrauch bei recht ver
schiedenem 02-Druck praktisch gleich. Das gilt nicht nur fUr Warmbliiter, 
sondern auch bis zu einem gewissen Grade, wie HENZE2) gezeigt hat, fiir Tiere 
mit groBer und dUnner Oberflache (z. B. Medusen) und solche mit guten sekun
daren Atemeinrichtungen (Molusken, Crustaceen, Fische). Nur bei massigen 
Tieren mit mangelhaften Atemapparaten (Actinien, Sipunculus) stieg der O2-
Verbrauch mit dem 02-Druck. Nur hier kann vermutlich die Atemflache den 
02-Verbrauch bestimmen. - Hieran wird dadurch wohl nichts geandert, daB 
sich die Beziehungen zwischen Sauerstoffdruck und Sauerstoffverbrauch nach 
PUTTER3 ) theoretisch durch eine Exponentialformel ausdriicken lassen. 

Die Ventilationseinrichtungen. 
Es ist haufig aus der Tatsache, daB irgendwelche Korperanhange bei O2-

Mangel oder CO2-UberfluB lebhafter bewegt werden als sonst, der SchluB ge
zogen worden, daB es sich hier um besondere Atemeinrichtungen handeln miisse. 
Dasselbe geschah bei den rhythmischen Bewegungen contractiler Vakuolen, 
"Exkretionsorganen" von Wiirmern und anderen beweglichen und nach auBen 
miindenden Organen im Inneren von Metazoen. Dieser SchluB ist natiirlich 
nicht bindend. Solche Bewegungen konnen im Dienste anderer Funktionen 

1) PUTTER, A.: Vergleichende Physiologie S.315 u. 316. Jena 1911. 
2) HENZE: Biochem. Zeitschr. Bd.26, S.255. 1910. 
3) PUTTER, A.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 168, S. 491. 1917. Die allgemeine 

Formel ist: y = B[l - e-k(P-Ci], worin y den Sauerstoffverbrauch beim Druck p. 
B den Verbrauch beim Druck 00 und eden Minimaldruck, bei dem noch O2 verbraucht wird, 
bezeichnet. Bei Tieren mit guten Respirationsorganen ist y schon bei relativ niederen Drucken 
rechnerisch nahezu gleich B. Die Annahmen iiber die GroBe von c scheinen, soweit keine 
experimentellen Daten vorliegen, etwas willkiirlich. 
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stehen, und ihre unter den genannten Bedingungen eintretende Beschleunigung 
braucht nichts weiter zu sein als der Ausdruck einer ziemlich allgemeinen Gesetz
lichkeit, daB namlich schlechte Sauerstoffversorgung auf viele biologische Vor
gange, besonders auf die nervi:is geregelten, zunachst eine erregende Wirkung 
auslibt. Das gilt auch fUr Vorgange, die mit der auBeren Atmung wenigstens 
direkt bestimmt nichts zu tun haben, wie die Bewegungen des Darms 1 ), die 
Reflexe des isolierten Rlickenmarks 2) usw. Ein solcher Befund ist urn so weniger 
beweisend, als 02-Mangel und CO2-"OberfluB durchaus nicht bei allen Tieren ge
eignet sind, die Tatigkeit zweifelloser, sekundarer Atemapparate zu beschleunigen. 

Da jede Oberflache, die durchlassig ist, auch der Atmung dienen kann, so 
wird ihre Ausnutzung fUr Respirationszwecke glinstiger werden, sowie das sie 
besplilende Wasser oder die an sie angrenzende Luftschicht in Bewegung ge
halten wird. So wird schlieBlich jede Bewegung einer solchen Oberflache oder 
eine Bewegung von Ki:irperteilen in ihrer Nahe und auch die Bewegung des 
ganzen Ki:irpers den Gaswechsel unterstlitzen. Urn eigentliche Atembewegungen 
handelt es sich aber nur dann, wenn wir uns die Bewegungen nur unter dem 
Gesichtspunkte des Zweckes der Wasser- oder Lufterneuerung vorstellen ki:innen 
(dauernde Strudelbewegungen der Exopoditen der zweiten Maxille bei dekapoden 
Krebsen, Atembewegungen vieler Insekten, der Fische usw.). 

Manche echte Atembewegungen dienen, wenn sie verstarkt auftreten, auch 
lokomotorischen Zwecken. So fUhren die Cephalopoden (Tintenfische), wenn sie 
ruhig dasitzen, rhythmische Zusammenziehungen des Mant,els aus, durch die das 
Atemwasser durch die Mantelspalte herein- und zum Trichter herausbefi:irdert 
und so an den in der Mantelhi:ihle gelegenen Kiemen vorbeigefUhrt wird. 
Dieselben Bewegungen, nur wesentlich verstarkt, macht das Tier beim 
Schwimmen, wobei es sich durch den RlickstoB nach rlickwarts bewegt. Hier
durch wird zugleich dem erhi:ihten Atembedlirfnis in einfacher Weise Genlige getan. 

Auch bei vielen anderen Tieren wird zu gleicher Zeit mit dem Ansteigen des 02-Bediirf
nisses durch lokomotorische Korperbewegung die Ventilation automatisch verbessert. Das 
trifft naturgemaB zunachst fiir aIle reinen Hautatmer zu, aber auch fiir andere. So wird 
bei den Dekapoden der von hinten nach vorn durch die Kiementaschen gerichtete Wasser
strom beschleunigt, wenn sie sich durch Schwanzschlage nach riickwarts fortschnellen. Bei 
den Muscheln, die durch Schalenschlage zu schwimmen vermogen, wird ebenfalls beim 
Schwimmen gleichzeitig eine sehr viel bessere Wasserversorgung der Kiemen bewirkt, welche 
sonst durch Flim~!3rbewegung von seiten der Mantelflachen und z. T. durch langsames 
und geringftigiges Offnen und SchlieBen der Schalen besorgt wird. Bei manchen anderen 
Tieren horen die eigentlichen Atembewegungen wahrend der Lokomotion auf. So sistieren, 
wie es scheint, die rhythmischen Bewegungen der Pedes spurii, an denen die Kiemen sitzen, 
bei Squilla wahrend des Schwimmens durch Schwanzschlage; desgleichen wird angegeben, 
daB die Vogel ihre Atembewegungen beim Fliegen einstellen (siehe weiter unten S. 25). 
In beiden Fallen miiBte auf andere Weise fiir geniigende Ventilation gesorgt werden. 

Die speziellen Ventilationseinrichtungen der kiemenatmenden Tiere, soweit 
sie liberhaupt besondere Atembewegungen ausfUhren, bieten vergleichend
physiologisch kein allzu groBes Interesse 3). 

1) MAYER, S.: Uber ein Gesetz terminaler Nervensubstanzen. Sitzungsber. d. Akad. 
Wien, Mathem.-naturw. Kl. III Bd. 81, S. 121. 1880. 

2) BETHE, A.: Ergebn. d. Physiol. Bd. 5, S. 250 u. Festschr. f. Rosenthal S. 231. 
Leipzig: Thieme 1906. Hier weitere Literatur. Siehe auch MATHISON: .Iourn. of physiol. 
Bd. 41. 1910; Bd. 42. 1911 und ROAF: ebd. Bd. 43. 1912. 

3) Die Mannigfaltigkeit der Bewegungen, welche ausgefiihrt werden, um einen Wasser
strom den Kiemen zuzufiihren oder diese selbst im Wasser hin und her zu bewegen, ist so 
groB, daB auf Einzelheiten hier nicht eingegangen werden kann. Uber alles dies geben die 
Zusammenfassungen von BABAK und von HESSE ausfiihrliche Auskunft. Die z. T. recht 
komplizierten Ventilationseinrichtungen der Fische sind auch von BAGLIONI in den Ergebn. 
d. Physiol. Bd.9, S.90-137. 1910 dargestellt. 

Handbuch der Physiologie II. 2 
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Anders ist es bei der Atmung durch Tracheen, die wir auf einen einzigen Unter
stamm des Tierreiches, die Tracheaten, beschrankt finden 1). Diese lufthaltigen 
Rohrensysteme, die den ganzen Tierkorper in immer feiner werdenden Capillaren 
durchziehen, konnen mit der AuBenwelt durch die Stigmen kommunizieren, sie 
konnen aber auch, wie das bei vielen im Wasser lebenden Insektenlarven der Fall ist, 
geschlossen sein. Bei den Tieren mit offenem Tracheensystem gibt es sehr viele, be
sonders die groBeren Arten, bei denen Atembewegungen zur Beobachtung kommen: 
mehr oder weniger rhythmische, hebende und senkende Bewegungen des Hinter
leibes (Abdomen), die besonders eingehend von BABAK2) untersucht worden sind. 

Die von LANDOIS vertretene Ansicht, daB die VerschluBeinrichtungen der Stigmen 
fur die Lufterneuerung in den Tracheen eine besondere Rolle spiel en, indem diese am Anfang 
der Exspiration verschlossen wiirden und dadurch die vorher eingeatmete Luft in die feineren 
Stamme hineingepreBt wiirde, wird von BABA.K abgelehnt. Dies geschieht besonders aus dem 
Grunde, weil solche VerschluBeinrichtungen durchaus nicht bei allen Insekten mit aktiven 
Ventilationsbewegungen vorhanden sind. Auch die mechanischen Verhaltnisse sind der 
LANDOIsschen Deutung nicht besonders giinstig, da der Vorderkorper sehr fest gepanzert 
ist. Bei eroffnetem Thoraxpanzer, also nach Fortfall des Gegendrucks, sieht man aller
dings bei groBeren Insekten jedesmal mit der Exspiration den Blutspiegel sich vordrangen 
und bei der Inspiration zurucksinken. Daraus lassen sich aber keine Schlusse fiir die Ver
haltnisse bei geschlossenem Thorax ziehen. 

Bei kleineren Insekten, Arachniden usw. werden aber aktive Atembewegungen 
vermiBt. Hier konnten nur, wenn auch in geringem MaBe, die Bewegnngen der Glie
der beim Laufen, der Fliigel beim Fliegen und sOlll3tige Korperbewegungen (Herz
schlag) indirekt den Gasaustausch zwischen Tracheen und AuBenluft unterstiitzen. 
Es lag daher nahe, in diesen Fallen den Luftwechsel im wesentlichen der Diffusion 
zuzuschreiben, wogegen sich aber die meisten Zoologen und Physiologen wegen 
der auBerordentlichen Enge und Lange der Tracheen straubten. 

Neuerdings hat MOGH S) diese Frage einer experimentellen Untersuchung 
unterworfen. Auf Grund anregender, theoretischer Erwagungen und klarer Ver
suche kommt er zu dem Resultat, daB bei den Tieren, bei denen Atembewegungen 
nicht festzustellen sind, die Diffusion in der Tat geniigt, urn das Sauerstoff
bediirfnis zu decken (Arachniden, Myriapoden, die meisten InsektenIarven und 
wahrscheinlich aIle Puppen). 

Bei groBeren Insekten mit gut sichtbaren aktiven Atembewegungen (spe
ziell untersucht wurden Dytiscuslarven) muB unterschieden werden zwischen 
den "Respirationstracheen", die leicht kompressibel sind, und den zylindrischen, 
steiferen "Diffusionstracheen". Nur in den ersteren findet eine aktive Venti
lation statt, die aber recht bedeutend ist. Die Respirationstracheen haben 
eine Kapazitat von etwa 2/S der Totalkapazitat, und sie erneuern bei normaler 
Respiration wieder ungefahr 2/3 ihrer Luft. In den feineren Seitenzweigen 
(Diffusionstracheen) geschieht der Wechsel wie bei den Tracheaten, die keine 
aktiven Atembewegungen ausfiihren, nur durch Diffusion 4). 

1) Rier sind Tracheaten im morphologischen Sinne gemeint. 1m physikalischen Sinne 
kommen Tracheen, d. h. der Atmung dienende, feine Luftkanale, noch bei den Landasseln 
(Porcellio usw.) vor. Sie sind hier aber auf bestimmte Korperteile (Beinanhange) beschrankt. 
Ebenso kann man bei der Lunge der Vogel von einem lokalen Tracheensystem sprechen 
(siehe weiter unten). 

2) BABA.K, E.: Pflugers Arch. f. d. ges. Physio!. Bd. 147, S. 349. 1912; ders. in Winter
steins Randbuch Bd. 1, II, S. 382 u. f. 

3) KROGH, A.: Tracheenrespiration. Pflugers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.197, S.95 
bis 120. 1919. 

4) Nach KROGH dienen die Tracheen hauptsachlich der Sauerstoffaufnahme, wahrend 
die Kohlensaure zum groBten Teil durch die Raut ausgeschieden wiirde. Nach v. BUDDEN
BROCK und v. ROBE ist dies nicht allgemein richtig. (Berlin. klin. Wochenschr. Jg.58, 
S. 1003. 1921; Pflugers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 194, S. 218. 1922.) 
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KROGH macht in diesem Zusammenhang darauf aufmerksam, daB sehr groBe 
Tracheenatmer nicht existieren konnten und in der Tat auch nie existiert hatten, 
weil diese Art der Atmung, bei der die Gasdiffusion in engen Rohren eine so 
groBe Rolle spielte, der Volumzunahme bald eine Grenze setzte. Man wird dies 
allerdings nur mit Einschrankung hinnehmen diirfen: Das Prinzip der Tracheen
atmung, die Atemluft in gasfOrmigem Zustande durch fein verastelte Rohren 
direkt bis an die Stellen des Sauerstoffverbrauchs und der Kohlensaurebildung 
hinzubringen, erscheint an sich nicht unzweckmaBig. Es wiirde auch bei groBem 
Korpervolum eine hinreichende Ventilation ermoglichen, wenn die feineren Tra
cheen nicht blind endeten oder in anastomosierende Endnetze ausliefen, sondern 
sich wieder wie die Blutcapillaren zu starkeren, nach auBen miindendcn Rohren 
vereinigen und von einem einseitig gerichteten Luftstrom durchzogen wiirden. 
Durch EinfUgung von Aufnahmereservoiren und von Klappen nach Art des 
BlutgefaBsystems hoherer Tiere und geeignete Steuerung der Atembewegungen 
ware dies zu erreichen. Bei den Tracheaten ist etwas Derartiges nicht bekannt. 
Wohl aber liegen nach neueren Forschungen bei der Lunge der Vogel Verhalt
nisse vor, welche in diesem Sinne gedeutet werden konnten. 

Das eben geschilderte Prinzip, das Atemmedium auf verschiedenen Wegen 
ein- und austreten zu lassen und dasselbe so nul' in einer Richtung an den respi
ratorischen Oberflachen vorbeizufiihren, finden wir bei wasseratmenden Tieren 
sehr haufig (Dekapoden, Tunicaten, Fische, Kaulquappen), bei den luftatmenden 
Tieren dagegen nirgends. Hier wird die Luft bei der Inspiration durch dieselbe 
Offnung aufgenommen, durch die sie bei der Exspiration den Korper wieder 
verlaBt. Da der Rezipient fUr die Luft meist sackformig ist (Amphibien, Rep
tilien und Sauger) und sich nie vollkommen entleert, so stehen die in seiner Wand 
gelegenen respiratorischen Oberflachen nicht unter besonders giinstigen Aus
tauschbedingungen. Eine Ausnahme bilden in dieser Beziehung nur die Vogel 
(siehe weiter unten). Hier liegt also ein Prinzip vor, das man mit dem der Kolben
spritze vergleichen kann, bei der die Fliissigkeit auf demselben Wege eingesogen 
und ausgespritzt wird. Dementsprechend kann man die bei den Tunicaten und 
Fischen vorliegende Anordnung mit einer Pumpe oder einem Blasebalg ver
gleichen, bei welchen unter Einschaltung von Ventilen die Fliissigkeit oder Luft 
von einer Seite her eingesogen und nach der anderen Seite ausgeworfen wird. 

Das Blasebalgprinzip ist in gewissen Punkten bei der Luftatmung der 
Amphibien von den Fischen her beibehaIten, aber in scheinbar recht unvorteil
hafter Weise fUr den neuen Zweck ausgebaut worden. Am genauesten sind hier 
die Verhaltnisse beim Frosch untersucht [GAUppl), BAGLIONI2), GRAHAM BROWN3) 

und andere]: 
Luft wird durch die mit Klappen versehenen Nasenlocher vermittelst rhythmischer 

Bewegungen des Mundbodens in die Mundhohle aufgenom~en (Kehlbewegungen). Von 
Zeit zu Zeit schlieBen sich die Nasenlocher unter gleichzeitiger Offnung des Kehlkopfeingangs 
(Atemritze), wobei durch Kontraktion der Bauchmuskeln ein Teil der in den Lungen vor
handenen Luft in die MundhOhle ausgepreBt wird (Exspiration). Eine unmittelbar daran 
anschlieBende Kontraktion der die Mund- und RachenhOhle umkleidenden Muskeln treibt 
dieses Gemisch guter und verbrauchter Luft teilweise wieder in die Lungen hinein (Inspira
tion), worauf sich die Atemritze wieder schlieBt und der ProzeB unter Ausspiilung der 
Mundhohle mit frischer Luft von neuem beginnt. Es handelt sich also um ein Verschlucken 
der Luft. Die MundhOhle wirkt im ersten Akt als Saugpumpe, im zweiten Akt verhalt sie 
sich passiv, beim dritten Akt wirkt sie als Druckpumpe, um die in ihr enthaltene Luft in 

1) GAUPP, E.: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1896, S. 239 u. Anatomie des Frosches Bd. 3, 
S. 164-205. 1904. 

2) BAGLIONI, S.: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1900, Suppl. S. 33; Ergebn. d. Physiol. 
Bd. 11, S. 536. 1911. 

3) GRAHAM 'BROWN, T.: PflUg. Arch. Bd.130, S.193. 1909. 

2* 
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die Lunge hineinzutreiben. Ein Mittel, den Thorax aktiv zu erweitern, steht dem Frosch 
nicht zur Verfiigung, wohl aber kann er durch Vermittlung der Bauchmuskeln aktiv die 
Luft aus der Lunge auspressen. Auch die Elastizitat der Lungen unterstiitzt die Exspira
tion passiv. Die Eroffnung der Atemritze scheint manchmal Schwierigkeiten zu bereiten, 
besonders bei Verklebung der .~asenlocher, wonach sich die Tiere oft ganz mit Luft auf
pumpen, indem sie Luft unter Offnung des Mundes in die Mundhohle aufnehmen und in die 

Lungen pressen (BAGLIONI). Es wird dies so ge· 
deutet, daB das Spiel der Nasenlocher und der Atem-

6 ritze miteinander gekoppelt sind. Bei Ausliisung des 

Abb. 1. Schema der Luftsacke 
der Taube. 2 Interclavicularsack, 
3 vorderer u. 4 hinterer thorakaler 
Sack, 5 abdominaler Sack, 6 Luft
rohre, 7 Lunge, 80berarm. (Nach 

C. HEIDER, aus Hesse-Dofflein.) 

Quakreflexes kann aber auch dann noch die Luft 
aus den Lungen entweichen. - Ganz geklart erscheint 
der Mechanismus noch nicht. Ober die Muskeln in 
der Lunge von Amphibien und ihre Reflexe liegen 
eingehende Versuche von CARLSON und L UCKHARTD 1 ) 

8 vor. 

Die Ventilationseinrichtungen der Reptilien 
nahern sich schon sehr denen der Sauger. Bei 
Schlangen und Eidechsen gestatten die Be
wegungen der Rippen ausgiebige Erweiterung 
und Verengerung des Thorax. Bei den Schild
kroten, deren Brust und Bauchraum von einem 
festen Panzer umgeben ist und welche beweg
liche Rippen nicht besitzen, scheinen im wesent
lichen Bewegungen des Schultergiirtels die 
Inspiration zu bewirken, wahrend die Exspi
ration dem Beckenboden zugeschrieben wird 
[SIEFERT2)]. Bemerkenswert ist, daB bei den 
Reptilien reichlich glatte (und nach F ANO auch 
quergestreifte) Muskeln in den Lungen vor
handen sind, welche sich rhythmisch zu
sammenziehen und dadurch das Lungenvolum 
aktiv verkleinern konnen. Ihre Bedeutung ist 
besonders durch F ANO und F ASOLA 3) und 
durch FRAN<;lOIS-FRANCK 4) untersucht worden. 
Am besten sind die Bewegungen dieser 
Lungenmuskeln nach Ausschaltung der auBe
ren Atemmuskeln zu beobachten. Innerviert 
werden sie von der Medulla oblongata auf 
dem Wege der Vagi. 

Nach SIEFERT 5) wurde LANGENDORF durch solche Eigenbewegungen der Lunge ge
tauscht, als er den Eidechsen spinale Atemzentren zuschrieb, wei! er nach hoher Durch
trennung des Riickenmarks noch langsame Bewegungen des Brustkorbes beobachtete. 
Diese bleiben nach SIEFERT bestehen, wenn das Riickenmark ausgebohrt wird, andrer
seits erliischen sie nach FRANQOIS-FRANCK, wenn die Vagi durchschnitten werden. 

Trotz vieler Bemiihungen ist der Atemmechanismus der Vagel noch recht 
wenig geklart. Obwohl die Vogel einen sehr hohen Stoffwechsel haben, so sind 
doch ihre Lungen verhaltnismaBig klein [im Durchschnitt sollen sie nur 1/180 

1) CARLSON, A. S. u. A. B. LUCKHARDT: Americ. journ. of physioI. Bd.54. 1920 und 
Bd. 55. 1921. Siehe den Nachtrag auf S. 36. 

2) SIEFERT, E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 64, S. 321. 1896. Hier auch die 
altere Literatur, ebenso bei S. BAGLIONI: Ergebn. d. Physiol. Bd. 11, S. 547. 1911 u. BAB.A.K: 
a. a. O. 

3) FANO, G. u. G. FASOLA: Arch. per Ie scienze med. Bd.17, S. 431. 1893. 
4) FRAN90IS-FRANCK, CH.: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 59, II, S. 68 

u. 167. 1907. 
5) SIEFERT, E.: a. a. O. S. 402. 



Die Ventilationseinrichtungen. 21 

des Korpergewichts haben, SIEFERT!)] und ihre Atembewegungen (gegenuber 
Saugetieren) an Zahl gering [nach P. BERT2) macht der Kasuar 2-3, Marabu 4, 
Kondor 6, Huhn 12, Taube 30 Atembewegungen in der Minute; demgegenuber 
fiihrt der Lowe 10, Hund 15, Rind 15-18, Antilope 22, Ratte 100-200 Atem
bewegungen in der Minute aus]. Eine andere auffallende Tatsache ist, daB 
Vogel auch nach langen Flugleistungen, die man mit einem groBen Sauerstoff
verbrauch verbunden ansehen muB, nicht dyspnoisch gefunden werden, wahrend 
dies bei Saugern nach schnellem Laufen stets der Fall ist. Nur dann, wenn 
Vogel in einem engen Raume herumzuflattern gezwungen werden, zeigen sie 
Anzeichen einer deutlichen 
Dyspnoe. 

Der Bau des Respirations
apparates der Vogel weicht 
von dem alier anderen luft
atmenden Wirbeltiere abo Die 
kleinen sehr massigen und 
hochroten Lungen sind fest 
zwischen die Rippen und Wir
belsaule eingekeilt und mit 
diesen Knochenteilen ver
wachsen. Sie sind kaum be
fahigt Volumanderungen vor
zunehmen. Hochstens konnten 
solche mit den Rippenbe
wegungen erfolgen, aber dann 
sind sie jedenfalls sehr klein. 
Die aus der Aufspaltung der 
Trachea hervorgehenden Bron
chien gehen zwar zum Teil in 
die Lungen uber, indem sie 
sich hier vielfach verzweigen, 
zu einem anderen Teil stellen 
sie aber direkt oder indirekt 
breite Kommunikationen zu 
den groBen Lujtsacken her, die 

Abb. 2. Schematische Darstellung der Taubenlunge 
nach BRANDES. Ansicht von der Bauchseite. Links 
ventrale Oberflache mit System der Ventrobronchien, 
rechts dorsale Teile mit System der Dorsobronchien 

und Saccobronchien. 

teilweise im Thorax, teilweise im Abdomen gelegen sind (Abb. 1). Bei jeder Er
weiterung oder Verengerung des Thorax wird daher, wenn keine besonderen Steuer
einrichtungen vorhanden sind, der Hauptteil des Luftstromes durch die Luftsiiclce, 
aber nicht durch die Lunyen hindurch.strpichen. Die Luftsacke kommen aber, ent
gegen fruheren Annahmen, als respiratorische Oberflache gar nicht in Frage, 
da sie auBerordentlich wenig vascularisiert sind [BARR 3) und andere] und ihre 
Gesamtoberflache nicht einmal die der Korperoberflache erreicht. 

Wahrend man fruher immer als selbstverstandlich angenommen hatte, daB 
die Bronchiolen nach Analogie der Saugetierlunge in Alveolen ubergingen oder 
wenigstens blind endigten, hat sich besonders durch die Untersuchungen von 
GUIDO FISCHER 4) und FR. E. SCHULZE 5) gezeigt, daB dies nicht der Fall ist, 

1) SIEFERT, E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.64, S. 439-506 [456] 1896; hier 
auch altere Literatur. 

2) BERT, P.: Lec;ons sur la physiologie comparee de la respiration S. 393, Paris 1870. 
3) BAER, MAx: Anatomie und Physiologie der Atemwerkzeuge bei den Vogeln. Dissert. 

Tiibingen 1896 u. Zeitschr. f. wiss. Zool. Bd. 61, S. 421. 1896. 
4) FISCHER, GUIDO: Der Bronchialbaum der Vogel. Zoologica. H.45. Stuttgart 1905. 
5) SCHULZE, F. E.: Verhandl. VIII. internat. Zool.-KongreB Graz 1910, S.446. 
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daB sie vielmehr in feine, miteinander anatomosierende Luttcapillaren iiber
gehen. Das Verhaltnis dieser Capillaren zu den Bronchien ist nun bereits recht 
kompliziert: Von dem Mesobronchium (M in Abb. 2 und 4), das die Fortsetzung 
des Hauptbronchus (H. Br., Abb. 4) darstellt, gehen in das Lungengewebe zwei 
Arten von Bronchien hinein, die Dorsobronchien (D. Br.), die sich auf der dor
salen Oberflache der Lunge verzweigen, und die Ventrobronchien (V. Br.), 
welche sich auf der ventralen Oberflache ausbreiten. Beide Kanalsysteme sind 
durch senkrechte Rohren, die schon lange unter dem Namen Lungenpfeifen 
bekannt sind, miteinander verbunden (P., Abb.4). Von den Lungenpfeifen 

Abb. 3. Schnitt durch eine VogeUunge, bei der 
die Luftwege injiziert sind. Es sind zwei Lungen
pfeifen getroffen, deren Verastelungen durch ein 
System feinster Luftcapillaren verbunden sind. 
1 BlutgefaBe. (Nach G. FISCHER. Aus Hesse u. 

Dofflein: Tierbau und Tierleben 1.) 

gehen nun nach den Seiten feinere 
Bronchiolen aus, welche sich zu 
Capillaren auflOsen, die unter
einander anastomosieren (Abb. 3). 

Zu den schon SAPPEY (1847) 
bekanntenDorso- undVentrobron
chien ist ein neues System groBe
rer Bronchien durch die Unter
suchungen von F. E. SCHULZE I} 
hinzugekommen, die er mit dem 
Namen Saccobronchien o belegt 
hat, weil sie, vom hinteren thora
kalen und vom abdominalen Luft
sack ausgehend, in die hinteren 
und lateralen Lungenteile hinein
ziehen und sich hier mit den 
basalen Teilen der Dorso bronchien 
verbinden, was besonders durch 
Untersuchungen von BRANDES2} 
bestatigt wurde (Abb. 2, rechter 
Teil, und Abb. 4, 8. b.). 

Solange man diese Verhaltnisse nicht kannte und solange man annahm, 
daB die Atmung der Vogel nach dem Prinzip der Saugeratmung erfolge, so lange 
muBte es unverstandlich erscheinen, wie dem starken Sauerstoffbediirfnis der 
Vogel durch ihren Atemapparat Geniige °getan werden konne. Wenn die Luft 
bei den Atembewegungen einfach hin und zuruck flutete, wie dies selbst 
F. E . SCHULZE trotz genauerer Kenntnis des anatomischen Baues noch an
nahm, dann wiirde eine einigermaBen ausgiebige Ventilation der Lunge un
moglich sein. Die Luft wurde sich fast ausschlieBlich zwischen den Luftsacken 
und dem AuBenraum hin und her bewegen. DaB dabei ein nennenswerter Luft
wechsel in den Lungenpfeifen, ja auch nur in den groberen Bronchien statt
fande, ist fast ausgeschlossen. Die eigentliche respiratorische Oberflache wird 
ja aber nicht einmal durch die Lungenpfeifen reprasentiert, sondern die Luft
capillaren, die sich auf das innigste mit den reichen Blutcapillaren durchmischen, 
sind als solche anzusehen. 

Noch unverstandlicher wurde die Atmung durch die wiederholt beschriebene 
Tatsache, daB die Atmung ohne wesentliche Dyspnoeerscheinungen weitergeht, 
wenn einzelne Luftsacke eroffnet werden, und daB nach VerschluB der Trachea 
durch einen Luftsack (am besten durch den subclavicularen bei Offnung seines 
in den Humerus ziehenden Seitendivertikels, HUNTER 1774) in genugender 
Weise ein- und ausgeatmet werden kann. Sind Humerus und Trachea offen, 

1) SCHULZE, F. E.: Verhandl. VIII. internat. Zool.-KongreB Graz 1910. S. 446. 
2) BRANDES, G.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 203, S. 492. 1924. 
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so kann man Luft in kontinuierlichem Strom auf dem einen oder 'dem anderen 
Wege hindurchblasen, ohne daB Dyspnoeerscheinungen auftreten. Bei schwachem 
Strom atmet das Tier ruhig weiter, und nur beim Wechsel der Richtung tritt, 
wie ich mich mit ALFRED SCHWARTZ in unveroffentlichten Versuchen uberzeugte, 
Unruhe ein. Bei starkerem Durchblasen kommt es zu einer oft beschriebenen 
Apnoe, auf deren Ursachen spater einzu-
gehen sein wird1). Man kann dieselbe, wie 
wir oft sahen, durch Stunden aufrecht
erhalten; besonders, wenn reiner Sauer
stoff verwendet und der Druck gerade aus
reichend gewahlt wird, bleiben die Tiere 
vollkommen ruhig und zeigen keine An
deutungen von Cyanose. Hierbei muBte 
aber die Luft, wenn keine Steuereinrich
tungen vorhanden sind, fast vollkommen C 

an dem eigentlichen Lungengewebe vorbei
streich en. Es mussen daher irgendwelche Ein- P 
richtungen vorhanden sein, welche die Luft 
zwingen, bestimmte Wege in der Lunge zu 
gehen, und zwar &0, daB sie die Lungenpfeifen 
passieren muB. Wie d:i.es gedacht werden 
kann, hat zum erstenmal BRANDES2) gezeigt. 

SaM 
SI/JaI>p 

BRANDES geht von der zuerst von 
PERRAULT (1666) aufgestellten, spater be
sonders von SAPPAY (1847) und zuletzt von 
SIEFERT (1896)3) verfochtenen Ansicht aus, 
daB sich die extrathorakalen (und zwar in 
erster Linie der S. abdominalis und der 
S. thorac. post.) und die intrathorakalen 

Abb. 4 Schema der Luftwege der 
Vogel. Es ist dargestellt ein Stuck 
Lunge (schraffiert) und je ein Repra
sentant der hinteren und vorderen 

Luftsacke. 

Luftsacke antagonistisch verhalten. Bei der Inspiration sollen sich nur die letzte
ren fullen, die ersteren dagegen entleeren; umgekehrt bei der Exspiration. Ferner 
benutzt er die von FISCHER und besonders von F. E. SCHULZE gemachte Beobach
tung, daB sich an den Bronchien, vor allem am Eingang zu den Luftsacken, starke 
Ringmuskulatur befindet und daB auch die Parabronchien Ringmuskeln in der 
Nahe des Lumens besitzen. Die ersteren laBt er der Steuerung des Luftstromes 
dienen, wahrend er in den letzteren eine Art Ruhrwerk erblickt. Der Luftstrom 
solI nun so geleitet werden, daB er bei der einen Phase der Atmung aus den hin
teren Luftsacken durch die Lungen nach auBen streicht, bei der anderen Phase 
aber aus den vorderen Luftsacken. In der jeweils entgegengesetzten Phase 
konnen sich die Sacke wieder durch Vermittlung ihrer groBen Bronchien aus 
der Trachea mit frischer Luft fUllen. Hier wird also eine Vorstellung der aIteren 
franzosischen Autoren wieder aufgenommen, daB der Lunge sowohl bei der 
Inspiration wie bei der Exspiration unverbrauchte Luft zugefUhrt wird, nur mit 
dem Unterschied, daB diese die Luftwege in der Lunge als abgeschlossen ansehen 
und keine Steuervorrichtungen annehmen, welche die Luft verhindern, den be
quemeren Weg zu nehmen. Leider hat sich BRANDES in der vorliegenden Arbeit 
uber manche Punkte noch nicht im einzelnen ausgesprochen, so daB man ein ganz 
klart's Bild nicht erhalt. 

1) Siehe S. 34. 
2) BRANDES, G.: Pflugers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 203, S. 492. 1924. 
3) SIEFERT, E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 64, S. 167. 1896. Hier eingehende 

Besprechung der alteren Arbeiten; ebenso bei BAER. 
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Nun scheint es aber nach den Versuchen von BAERl), FRANQOIS-FRANCK 2) 

und VICTOROW3) gesichert, daB die Lehre von der antagonistischen Wirkung 
der Luftsacke unrichtig ist. BAER hat die Atmung gleichzeitig von einem intra
thorakalen, einem extrathorakalen Luftsack und dem Sternum registriert und 
stets synchrone und gleichgerichtete Bewegungen erhalten. Mit dem gleichen Resul
tat hat FRANQOIS-FRANCK alle Luftsacke untersucht, offenbar ohne Kenntnis der 
BAERschen Arbeit. Obgleich diese Versuche nur an der Taube angestellt sind, 
so wird man von denselben doch zunachst bei den weiteren Betrachtungen aus

J E 

gehen miissen. (Auch 
BRANDES erwagt die 
Frage, wie die Atmung 
bei fehlendem Antago
nismus zu denken ware, 
und kommt auch hier 
zu Steuerungsmoglich
keiten, die aber nur an
gedeutet werden.) 

Mir scheint eine 
plausible Erklarung des 
Atemmechanismus der 
Vogel durch das in 
Abb. 5 dargestellte 
Schema gegeben, welches 

li> sich an das Schema der 

S.CI 

Abb. 5. Schema der vermutIichen Steuerung in der Vogel
lunge. J: Inspiration. E: Exspiration. 

anatomischen Verhiilt
nisse der Abb. 4 eng 
anlehnt und die ~
dankengange von BRAN-
DES benutzt. Bei der 

Inspiration (Abb. 5, J.) erweitern sich gleichzeitig die hinteren und vorderen 
Luftsacke, die hinteren (reprasentiert durch den Sac. abd.), indem sie unmittel
bar die Luft aus der Trachea schopfen, die vorderen (reprasentiert durch den 
Sac. clavic.), indem die Luft unter Drosselung an der Stelle a gezwungen wird 
durch die Lungenpfeifen zu ziehen. Bei der Exspiration (Abb. 5, E) stellen 
sich die Ventile um, indem bei b und c gedrosselt und a freigegeben wird. Dann 
wird die verbrauchte Luft aus den vorderen Luftsacken direkt in die Trachea 
entweichen, die frische Luft aus den hinteren aber indirekt, indem sie durch 
die Saccobronchien in die Dorsobronchien tritt und - durch die Lungenpfeifen 
- in derselben Richtung wie bei der Inspiration in die Ventrobronchien iibergeht. 

Wird der Seitendivertikel des Sac. clav., der in den Humerus hineingeht, 
bei Br. geoffnet und Luft von der Trachea durchgedriickt, so braucht sich nichts 
zu andern. Die Atembewegungen konnen bleiben wie vorher. Wird der Strom 
starker, so daB Apnoe eintritt, so ist fiir geniigende Ventilation gesorgt, sowie 
die Steuerung in Inspirationsstellung stehen bleibt. Wird die Luft in umgekehrter 
Richtung vom Humerus aus durchgeleitet, dann muB ebenfalls die Inspirations
stellung beibehalten werden, die Luft zieht aber jetzt in abnormer Richtung 
durch die Lungenpfeifen hindurch. Hierauf konnte man die Unruhe zuriick
fiihren, die stets bei Wechsel der Richtung auftritt. 

1) BAER, M.: Zeitschr. f. wiss. Zool. Bd.61, S.420. 1896. 
2) FRANC;;OIS-FRANCK, M.: Cpt rend. des seances de la soc. de bioI. Bd.58, II, S.174 

u. 308. 1906. 
3) VICTOROW: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 126, S. 300. 1909. 
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Die Ventilation der Lungenpfeifen ist bei einer so gedachten" Steuerung 
vollkommen. Eine Ventilation der Capillaren, welche die Pfeifen untereinander 
verbinden (Abb. 3 u. 4), wurde aber ausbleiben. Hier wird in der Hauptsache 
die Diffusion eintreten mussen, die auch bei den kurzen zUrUckzulegenden 
Wegen ausreichen diirfte, wie dies KROGH!) fur die Tracheen gezeigt hat. Unter
stutzend werden Kontraktionen der vorher erwahnten Ringmuskulatur der 
Parabronchien wirken konnen, vor allem aber auch die Rippenbewegungen, 
welche ohne Zweifel besonders die zwischen sie eingekeilten Teile der dorsalen 
Lungenflache bei der Exspiration zusammenpressen2). 

Dieses "Ausdrucken" der Lunge durch die Rippenbewegungen (nach Art 
eines Schwammes) im Verein mit der Wirkung der inneren Lungenmuskeln wird 
man auch dafiir verantwortlich machen mussen, daB auch ohne Luftsacke das 
Atembedurfnis noch einigermaBen befriedigt werden kann. Wie SIEFERT2) und 
VICTOROW8) gezeigt haben, kann man bei der Taube alle Luftsacke weit eroffnen 
und die Lunge ganz freilegen, ohne daB das Tier schnell erstickt. Es wird nur 
stark dyspnoisch und cyanotisch, aber es atmet noch lange Zeit fort. Es erscheint 
aber verfehlt, aus dieser Tatsache, wie SIEFERT dies tut, den SchluB zu ziehen, 
daB auch bei der normalen Atmung nur diese Ausdruckung der Lungen, welche 
sich beim Nachlassen des Drucks wieder mit Luft vollsaugen wiirden, fur den 
Luftwechsel in der Lunge in Frage kommt. Mit Luftsacken ist eben die Taube 
nicht dyspnoisch, und je mehr Kommunikationen mit der AuBenluft man her
stellt, um so mehr stellt sich Atemnot ein. SIEFERT hat auch nicht beachtet, 
daB man Vogel lange Zeit ohne Anzeichen von Cyanose apnoisch halten kann, 
wenn man Luft von der Trachea einblast und durch den Humerus austreten laBt. 
Die Tiere muBten aber zweifellos schnell ersticken, wenn zur Ventilation der 
Lunge Rippenbewegungen notig waren. Die Volumanderungen der Lunge, die 
ihr durch die Rippenbewegungen aufgezwungen werden, konnen auch nur sehr 
gering sein und konnten daher schwerlich eine genugende Ventilation bewirken. 

DaB das Atembedurfnis der Vogel beimRuderflug steigen muB, kann keinem 
Zweifel unterliegen. Aber schon friihzeitig haben sich Bedenken dagegen er
hoben, daB die Vogel beim Fliegen uberhaupt die normalen Atembewegungen 
ausfiihren konnen (CAMPANA). MAREY und ebenso P. BERT kamen dann auf die 
gewiB plausible Idee, daB sich der Brustkorb synchron mit den Flugelschlagen 
erweiterte (beim Heben der Flugel) und verengerte (beim Schlagen nach unten). 
MAREy4) versuchte dies auch zu beweisen, indem er in die Trachea der Taube 
eine Kaniile einband und mittels eines Schlauches mit einer MAREYSchen Kapsel 
verband. Hierbei zeigte sich in der Tat das von ihm erwartete Resultat. BAER5) 

fiihrt gegen diesen Versuch aber an, daB es sich dabei wahrscheinlich um Druck
schwankungen handelte, die durch Pendelbewegungen des langen Schlauches 
hervorgerufen wiirden (1). Er halt es vielmehr fiir sicher, daB Atembewegungen 
nicht ausgefuhrt werden kiinnten, weil die Flugbewegungen eine Feststellung des 
ganzen Thorax verlangten. Kleine Druckschwankungen im Thorax sollen nach 
seiner Ansicht wohl durch die Arbeit der Flugmuskeln entstehen konnen, im 
wesentlichen will er aber das Atembediirfnis dadurch befriedigt sehen, daB der 
gegen das Tier gerichtete Luftstrom die Lungen aufblahe. DaB ein von vorn 
auf die Nasenlocher gerichteter Luftstrom diese Wirkung haben kann, hat er 

1) KROGH: Zitiert S. 18. 
2) Siehe E. SIEFERT: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.64, S.474. 1896. 
3) VICTOROW: Zitiert S.24. - Nach VICTOROW ist anzunehmen, daB die Luftsacke 

nebenher auch als Kiihlappparat dienen. 
4) MAREY, E. S.: Le vol des oiseaux S. 89. Paris 1890. 
5) BAER, M.: Zitiert S. 24. 
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an V ogelleichen bewiesen. Er ubersieht aber vollkommen, daB dies nur zu einem 
stationaren Zustand fiihren kann, wahrend die Atmung einen dauernden Luftwechsel 
verlangt. Man konnte sich diesen wohl dadurch herbeigefiihrt denken, daB die 
Tiere von Zeit zu Zeit die eingeblasene Luft durch Kontraktionen der Bauch
muskeln wieder ausstoBen; aber es erscheint gar nicht notwendig, derartige An

"- ---_ ...... 
Abb.6a. 

bb.6b. 

Abb. 6 a und 6 b. Schema der Bewegungen des 
Brustkorbes der Vogel beim Atmen. 6a: Bei fest
gestelltem Becken (im Stehen). 6b: Bei festge
stelltem Brustbein (beim Liegen auf der Sternum 

und beim Fliegen). 

nahmen zu machen, und es ist 
nicht recht verstandlich, daB 
viele der neueren Autoren den 
Annahmen BAERS gefolgt sind. 
DaB es sich hier nur um eine An
nahme handelt, hat auch BABAK 
ausg~sprochen, und ich kann 
nicht einsehen, warum eine Fest
stellung des ganzen Thorax beim 
Fliegen notwendig sein solI. 

Beim Sitzen auf dem Boden 
atmen allerdings die Vogel so, daB 
die Wirbelsaule als einigermaBen 
feststehend betrachtet werden 
kann, und daB sich im Verhalt
nis zu ihr das Sternum um den 
Kopf des Coracoids als Dreh
punkt bewegt. Ebenso ist es, 
wenn der Vogel auf dem Rucken 
liegt. Fixiert man ihn aber mit 
dem Bauch nach unten auf dem 
Taubenhalter, so daB er auf dem 
Kamm des Sternums, wie das 
Schiff auf seinem Kiel, liegt, 
dann sind die Wirbelsaule und 
das Becken der bewegliche Teil 
und werden beim Atmen gehoben 
und gesenkt. Ebenso kann es 
beim Fliegen in der Luft sein. 
Diese Verhaltnisse illustriert die 
Abb. 6 a u. b. Der ganze Vogel
korper ist ja beim Fliegen im 
Schultergelenk gewissermaBen 
aufgehangt. Coracoid, Sternum 
und Furcula sind aber durch 
Bander fest gegeneinander ver
steift, so daB der Zug der mach

tigen Brustmuskeln (in der Abb. 6 b pUnktiert angedeutet) voll auf den 
Humerus wirken kann. Eine Bewegung der Wirbelsaule und des Beckens als 
Ganzes gegen das Sternum um den Kopf des Coracoids als Drehpunkt ist 
dann noch unter der Einwirkung der Rippenmuskeln durchaus moglich 1). 

Ehe nicht ein sicherer Beweis dafur geliefert ist, daB aktive Atembewegungen 
beim Fliegen fehlen, wird man das Wahrscheinlichere annehmen, daB namlich 

1) Almliche Ansichten scheint bereits SOUM geauBert zu haben. MULLER machte darauf 
aufmerksam, daB die Lerche beim Aufsteigen singt, wozu ein Luftwechsel notig ist. Hinzu
zufiigen ware, daB auch andere Vogel beim Fliegen Tone von sich geben (Krahen, Griin
specht, viele Raubvogel usw.). 
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die normalen Atembewegungen weiterlaufen. Diese mogen, das erscheint durch
aus plausibel, mit den Fliigelbewegungen synchron sein. Auch andere Tiere 
stellen oft Beziehungen zwischen dem Rhythmus der Korperbewegungen und 
dem der Atembewegungen her. 

Nicht ohne Interesse ist der Gedanke von HESSEl), daB durch den Gegen
strom der Luft beim Fliegen eine Luftverdichtung in der Lunge stattfindet und 
daB dadurch die Atmung der Vogel in groBen Hohen erleichtert wird. 

Atemreflexe. 
Gemeinsam bei wohl allen Tieren, welche aktive Atembewegungen aus

iiihren, gleichgiiltig ob sie Wasser- oder Luftatmer sind, findet man einen mehr 
oder weniger langen Atemstill8tand, wenn dem Atemmedium reizende Sub8tanzen 
beigefiigt oder Reize in der Umgebung der Atemoffnungen gesetzt werden. Bei 
luftatmenden Wirbeltieren treten derartige Reaktionen auf, wenn man der 
Atemluft Tabakrauch, Staub, Chlor, Brom, Sauredampfe, Ather usw. zusetzt, 
bei Wasseratmern (Dekapoden, Tunicaten, Oephalopoden, Fischen usw.), wenn 
dem Atemwasser z. B. Sauren, Chloroform oder Phenol zugesetzt wird oder wenn 
ein Fremdkorper bei der Inspiration mit in den Atemraum hineingerissen wird. 
Beriihrungen in der Nahe der Einstromungsoffnung haben oft ahnliche Wir
kungen. 

Dieser Atemstillstand ist meist ausgesprochen eX8piratorischer Natur und kann sich zu 
heftigen Reinigungsreaktionen steig ern. So zeigen z. B. Ascidien bei Beriihrung in der Nahe 
der Siphonen, noch deutlicher bei Reizung ihrer Innenflache oder bei Zustromenlassen 
chemisch reizender Substanzen einen Ejektionsreflex, indem sich der ganze Hautmuskel
schlauch 'unter VerschluB des Oralsiphos stark zusammenzieht, so daB das Wasser aus dem 
Analsipho ausgeworfen wird2). Bei Dekapoden-Krebsen kann sich der normalerweise von 
hinten nach vorne gerichtete Strom des Atemwassers fUr kurze Zeit umkehren, wenn das 
Wasser verunreinigt ist [BORN3)], urn auf diese Weise Fremdkorper wieder auszuwerfen. 
Bei Krabbenarten, die sich im Sande eingraben und nur den Kopf herausstrecken, fand 
GARSTANG') einen von vorne nach hinten gerichteten Atemstrom, solange sie im Sande 
sitzen, wodurch ein Eintritt von Sand in die KiemenhOhle verhindert wird. Wenn sie nachts 
im freien Wasser herumwandern, ist der Atemstrom wie bei anderen Dekapoden von hinten 
nach vorne gerichtet. - Fiihrt man einem Haifisch im Atemwasser Sauren, Phenol, Strychnin 
oder andere reizende Substanzen zu, so tritt der "SpeireHex" ein, indem das im Mund befind
liche Wasser nicht wie sonst durch die KiemenOffnungen, sondern durch den Mund aus
geworfen wird, eine sehr zweckmaBige Reaktion, da die schadlichen Substanzen nicht in 
Beriihrung mit den empfindlichen Kiemen kommen5). Es ist eine ahnliche Bewegungs
kombination, "ie sie auoh beim Erbreohen der Tiere zur Beobachtung gelangt. Andere 
Fische zeigen ahnliche Reaktionen6). Der Speireflex der Haifische, wie auch der sich daran 
anschlieBende Atemstillstand, der meist mit einem anfanglichen Herzstillstand verbunden 
ist, werden fast ausschlieBlich durch den Vagus vermittelt (BETRE; nach unveroffent
lichten Versuchen). 

Charakteristisch fiir luftatmende Tiere [mit Ausnahme der Schwimmkafer7 )] 

ist die Si8tierung der Atmung beim U ntertauchen unter Wasser. Wir finden sie 
nicht nur bei Tieren, die ins Wasser zu gehen und unterzutauchen gewohnt 
sind (Culicidenlarven, KrokodiIen, Froschen, Tauchvogeln, tauchenden Saugern), 
sondern auch bei Tieren, die spontan nicht ins Wasser gehen, wie z. B. 

1) HESSE, R.: Tierbau und Tierleben S.387. 
2) LOEB, J.: Unters. z. physiol. Morph. d. Tiere. II. Wiirzburg 1892; JORDAN, H.: 

Zeitschr. f. allg. Physiol. Bd.7, S. 86-135. 1907; POLIMANTI, 0.: Arch. f. (Anat. u.) 
Physiol. Suppl. 1910, S. 39. 

3) BORN, G.: Cpt. rend. Bd. 125. 1897. 
') GARSTANG, W.: Journ. marine bioI. assoc. London Bd. 4, S. 223. 1896 (nach BABAK). 
5) SCRONLEIN, K. U. V. WILLEM: Zeitschr. f. BioI. Bd. 32, S. 511. 1895. 
6) BAGLIONI, S.: Ergebn. d. Physiol. Bd. 9, S. 90. 1910. 
7) Diese atmen nach dem Untertauchen aus dem Luftvorrat, den sie vorher unter 

die FIiigeldecken aufgenommen haben. 
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bei Laufkafern und Hiihnern. Bei vielen nicht tauchenden Tieren kommt eine 
Beriihrung der Atemoffnungen mit Wasser beim Trinken vor, so daB hier der 
Reflex notwendig ist, urn eine Aspiration von Wasser zu verhindern. Tiere, 
welche ihre Atemoffnungen nicht in der Nahe des Mundes haben (Insekten), 
werden ihn aber ebenfalls notig haben, da sie ja gelegentlich ins Wasser fallen. 

Bei den ganz auf den zeitweisen Aufenthalt unter Wasser angewiesenen 
Tieren tritt nicht nur ein Atemstillstand ein, sondern das Eindringen von Wasser 
wird durch besondere V.erschluBeinrichtungen, welche sich bei der Beriihrung 
mit Wasser betatigen, unmoglich gemacht (Nilpferde, Seehunde usw.). AIle 
diese Tiere sind mit der vorher aufgenommenen Luft sparsam, indem sie sie 
bei sich behalten und moglichst wenig Bewegungen ausfiihren. Nicht auf das 
Wasser angepaBte Tiere lassen dagegen, wohl urn das Eindringen von Wasser 
moglichst zu verhindern, Luft ausstromen und machen heftige und unruhige 
Korperbewegungen. Dies ist einer der Griinde, weswegen Tauchsauger und 
Tauchvogel soviellanger unter Wasser aushalten als andere. Nach P. BERTI), 
der diesen Fragen auch vergleichend eine groBe Aufmerksamkeit gewidmet hat, 
bleibt eine Ente beim passiven Untertauchen unter Wasser dauernd oder 
wenigstens fiir viele Minuten ruhig und stirbt erst nach 11-15 Minuten, 
wahrend ein Huhn unter den gleichen Umstanden heftige Erregung zeigt und 
schon nach etwa 3 Minuten zugrunde geht. (Schwalb en und andere kleine 
Vogel schon nach weniger als 1 Minute.) 

Eine genauere und zusammenfassende Untersuchung iiber den Atemstill
stand beim Untertauchen haben Sw ALE und CAMERON2) an verschiedenen luft
atmenden Wirbeltieren unternommen. Sie kommen zu dem Resultat, daB der 
Reflex iiberall von der Nasenschleimhaut aus ausgelOst werden kann. Bei 
Durchschneidung der die Nase innervierenden Nerven fallt der Reflex, der sonst 
beim Benetzen der Nase eintritt, fort. Sicher ist aber in vielen Fallen auch die 
weitere Umgebung der Respirationsoffnungen, wenn auch nicht im selben MaBe, 
empfindlich. Die eigentlichen Wassertiere konnen bis an die Respirations
offnungen ins Wasser tauchen, ohne daB die Atmung aufhort (Culicidenlarven, 
Krokodile, Nilpferde usw.), wahrend bei vielen anderen Tieren der Atemstill
stand, wenn auch nur fiir kurze Zeit, eintritt, wenn weiter entfernte Korper
stellen ins Wasser gebracht werden, beim Kaninchen oft schon, wenn es nur 
mit den Beinen ins Wasser kommt. 

Sehr weit verbreitet finden sich auch die zuerst von HERING und BREUER3) 

beschriebenen Reflexe, welche einerseits bei gewaltsamer Zufiihrung von einem 
"ObermaB des Atemmediums, andererseits bei plOtzlicher Entziehung desselben 
auftreten. Bei den von diesen Autoren untersuchten Saugern handelt es sich 
hierbei um Aufblahung der Lunge, die inspirations-hemmend und exspirations
fiirdernd wirkt, und um Aussaugen der Lunge, welche ihrerseits die Exspiration 
hemmt und eine Inspiration hervorruft. Mit der Eleganz und Sicherheit, wie 
dieser Nachweis bei Saugern moglich ist, indem der Effekt unmittelbar von den 
Atemmuskeln aufgeschrieben werden kann, ist er allerdings bei vielen anderen 
Tieren nicht zu erbringen; wohl aber ist das Prinzip sehr haufig erkennbar. So 
wird bei Tauben nach SIEFERT') eine Einblasung von Luft in die Trachea mit 
einer heftigen Exspiration, eine Aussaugung der Luft mit einer sofortigen In
spiration beantwortet. 

1) BERT, P.: Physiol. compo de la respiration S.526. Paris 1870. 
2) SWALE, V. u. CAMERON: Journ. of compo neurol. Bd.31, S.283. 1920. 
3) HERING, E. u. R. BREUER: Sitzungsber. d. Akad. Wien, Mathem.-naturw. Kl. II. 

Bd. 58, II, S. 909. 1868. 
4) SIEFERT, E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.64, S.497. 1896. 
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Wenn man bei Haifischen ktinstliche Respiration einleitet, indem man einen diinnen 
Schlauch durch die Spritzlocher zieht und einen kontinuierlichen Wasserstrom in die Mund
hohle treten liWt, so steilen sich bei geniigender Durchstromung regelmaBige Bewegungen 
ein. LaJ3t man das Wasser aber zu stark stromen, so treten heftige Exspirationen ein, welche 
sich bis zu dem oben bereits erwahnten Speireflex steigern konnen1 ). Eine plOtzliche, voriiber
gehende Steigerung des Wasserdrucks wird mit einer starkeren Exspiration beantwortet, 
plotzliches kurzes Anhalten des Wasserzulaufs mit deutlicher Inspirationsbewegung. Ahn
liches ist bei Cephalopoden und Tunicaten zu beobachten, denen in derselben Weise See
wasser durch die Mantelspalte bzw. den Oralsipho zugefiihrt wird. 

Diese Reaktionen leiten bereits direkt zu den peripheren Atemreizen und 
so zu den Ursachen der Atembewegungen iiber. 

Bei den unteren Klassen der Wirbeltiere wie auch bei den Wirbeilosen, soweit sie eigene 
Ventilationsbewegungen ausfiihren, sind auJ3er den erwahnten noch zahlreiche andere Atem
reflexe bekannt. Es wiirde aber zu sehr in Details fiihren, sie hier zu erwahnen (siehe BABAK). 

Ursachen der Atembewegungen (Atemreize). 
Von den Saugetieren sind uns 3 Faktoren bekannt, die im wesentlichen 

bestimmend fur die rhythmischen Atembewegungen zu sein scheinen: a) der 
Kohlensauregehalt - oder besser der Sauregrad - des Blutes bzw. des Atem
zentrums; b) der Grad der Sauerstoffsattigung; und c) periphere Reize, welche 
hier im wesentlichen von der Lunge selbst ausgehen und bei jeder Atembewegung 
durch die Bewegung selbst immer wieder neu erzeugt werden. 

Voraussetzung der Aktion dieser "Atemreize" ist natiirlich, daJ3 die ganze Organisation 
des Atemapparates schon so beschaffen ist, daJ3 sie in der bezeichneten Weise wirken konnen. 
Aile Bedingungen zu nennen, welche sonst noch erfiillt werden miissen, urn die Funktion 
zu ermoglichen, und so im Sinn der Konditionalisten den ProzeJ3 vollstandig zu beschreiben, 
ist zur Zeit ein Ding der Unmoglichkeit. 

Der langjahrige Streit, ob bei den Saugern der Kohlensauregehalt des Blutes 
oder die mehr oder weniger groBe Sauerstoffsattigung das Ausschlaggebende sei, 
ist fiir diese Tiere nun schon langere Zeit dahingehend entschieden, daB das 
eigentliche Agens die Kohlensaure ist, und daB der Sauerstoffgehalt nur modi
fizierend einwirkt, so daB gleichzeitiger Sauerstoffmangel gewissermaBen als 
Sensibilisator fiir die Wirksamkeit der ersteren tatig ist. Eine vollstandige 
Einmiitigkeit damber, ob die Kohlensaure hierbei spezifisch wirksam ist, oder 
ob es nur auf den Gehalt an aktiven H-Ionen ankommt (WINTERSTEIN u. a.), 
hat sich allerdings bisher noch nicht herbeifiihren lassen. Hieruber wird in 
den speziellen Kapiteln 2) berichtet werden; aber im allgemeinen gilt doch die 
Ansicht WINTERSTEINS als gesichert. 

Vergleichend phY8iologi8Ch ergibt .~ich aber ein ganz andereB Bild, und es be
steht Grund zu der Annahme, daB die Natur in bezug auf die Anregung der 
Atembewegungen recht verschiedene Wege eingeschlagen hat. 

Schon bei den iibrigen Vertebraten spielt offenbar der aktuelle H-Ionen
gehalt des Blutes (bzw. sein Kohlensauregehalt) nicht iiberall die Rolle, die 
ihr bei den $augern zuzukommen scheint. Je weiter wir in der Entwicklungs
reihe hinabsteigen, um 80 mehr tritt die Bedeutung des Kohlensauregehalts 
zuriick und die der Sauer8totf8attigung in den Vordergrund, soweit nicht sogar 
periphere Ursachen die Fiihrerrolle iibernehmen. Bei den wirbellosen Tieren 
sind nur wenige Falle bekannt, in denen der Kohlensauregehalt des Blutes, 
also dessen Aciditat, als Atemreiz sicher nachgewiesen ist, wahrend sehr oft 
der Nachweis gelang, daB Sauerstoffmangel die Atmung beschleunigt, Sauer
stoffiiberfluB aber Apnoe hervorruft. Bei fast allen diesen Tieren wirkt eine 
Behinderung der CO2-Abgabe durch Zusatz variierter Mengen CO2 zum Atem-

1) SCHONLEIN u. WILLEM: a. a. O. (S.27). 
2) BAYER, in diesem Band und WINTERSTEIN: Dieses Handbuch Bd.17. 
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medium nur narkotisch, indem sowohl die Atembewegungen an Zahl abnehmen 
und schlieBlich aufhoren, als auch die Reflexe herabgesetzt werden und bei 
groBeren Mengen zum Er16schen kommen. 

Bei den Versuchen mit Kohlensaure muB zwischen Reizwirkungen, die peripher ein
treten, und solchen, die zentral ansetzen, unterschieden werden. Die ersteren treten sofort 
bei der Einwirkung des CO2-haltigen Mediums auf, wahrend die letzteren eine groBere Latenz 
zeigen. Dadurch, daB dies nicht immer gentigend unterschieden wurde, sind manche irrttim
liche Angaben in der Literatur hervorgerufen. Ferner ist zu bedenken, daB die absolute 
Vermehrung des CO2-Gehalts im Atemwasser die Aciditat nur in gewissen Grenzen steigert, 
wahrend die spezifisch narkotische Wirkung kontinuierlich zunehmen muB. GroBe CO2-Dosen 
konnen daher leicht zu falschen Resultaten fiihren und konnen moglicherweise einen vor
handenen EinfluB gesteigerter CH verdecken. 

Wirbellose Tiere: Eine sichere Anregung des Atemrhythmus durch Kohlen
saure ist bei wirbellosen Tieren bei Medusen1 ) und bei Squilla mantis 2) (dem 
Heuschreckenkrebs) nachgewiesen. Bei Medusen kann man allerdings daruber 
im Zweifel sein, ob die rhythmischen Bewegungen des Schirmes mit der Atmung 
etwas zu tun haben; es ist dies aber von vielen Seiten angenommen worden 
(zuerst wohl von EIMER). Hier hat BETRE bereits 1909 den Nachweis gefiihrt, 
daB die CO2 dabei nicht spezifisch wirksam ist, sondern im wesentlichen durch 
Vermehrung der freien H-Ionen. Die Vermehrung der H-Ionen spielt bei der 
Frequenzsteigerung der Schirmbewegungen keine andere Rolle als manche 
andere Ionen, deren Vermehrung im Seewasser ebenfalls Beschleunigung des 
Rhythmus hervorruft (Ca++,S04- -). (Verminderung der H-Ionen bzw. Vermeh
rung der OH-Ionen bewirkt entsprechende Herabsetzung der Schlagfrequenz und 
schlieBlich Stillstand, also gewissermaBen Apnoe. Dieselbe Wirkung ubt aber 
von den Ionen des Seewassers auch das Mg+ + -Ion aus.) Ahnliche Wirkungen 
von Salzionen sind auch von hoheren Tieren bekannt. Da aber die Menge der 
Salzionen mit dem Gasstoffwechsel nicht oder nur in sehr geringem MaBe 
schwankt, so spielen diese Ionen fUr die normale Atemrhythmik keine Rolle_ 
Immerhin muBte auf die ganz ahnliche Wirkung anderer Ionen des normalen 
Milieus hingewiesen werden, da auch sie fUr die Erregbarkeit der Aternzentren 
von groBer Wichtigkeit sind und mit zu den Bedingungen ihrer Funktion gehoren. 

Bemerkenswert ist, daB bei Squilla, wo CO2 atemsteigernd wirkt, Sauerstoff
mangel keine Vermehrung der Atembewegungen hervorruft (MATULA). 1m 
Gegensatz dazu wird bei den meisten anderen wirbellosen Tieren eine anhaltende 
Atemsteigerung durch CO2 vermifJt, wahrend Sauerstoffmangel haufig den Rhythmu8 
beschleunigt und die Amplitude erhoht, SauerstoffuberfluB aber Frequenzver
minderung und Apnoe hervorruft. Besonders genau sind diese Verhaltnisse bei 
Insekten und Insektenlarven durch BABA:K3 ) und seine Mitarbeiter untersucht. 
Ahnliche, aber wohl nicht immer einwandfreie Angaben liegen aber auch fur 
einige Wurmer, Branchiopoden, Dekapoden und Mollusken vor. Wo Ver
mehrung der Kohlensaure im Atemmedium nicht von vornherein depressiv 
wirkt, hat sie im allgemeinen nur eine vorubergehende, wahrscheinlich auf 
peripheren Erregungen beruhende Steigerung der Atemfrequenz zur Folge, die 
durch sehr langsame CO2-Anreicherung vermieden werden kann. 

Bei den Cephalopoden, den hOchststehenden unter den Mollusken, hat sich 
bisher weder ein fordernder EinfluB des Sauerstoffmangels noch der Kohlen
saureanreicherung nachweisen lassen. Nach FREDERICQ4) bewirkt sowohl Kom-

1) BETHE, A.: Allgem. Anatomie und Physiologie des Nervensystems S.421. Leip
zig 1903; u. Pfltigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 127, S.259. 1909. 

2) MATULA, J.: Pfltigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 144, S. 115. 1912. 
3) BABAK, E. u. 0. FOUSTKA: Pfltigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 119, S. 530. 1907; 

BABAK, E.: Pfltigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.147, S.349. 1912. 
4) FRl!mERICQ, L.: Arch. de zooI. expo et gen. 1878, S. 566. 
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pression der Kopfarterie wie auch Atmung in ausgekochtem Seewasser nur eine 
Verlangsamung der Atembewegungen, und POLIMANTI1) konnte weder durch 
Sauerstoffmangel noch durch Zuleitung von Kohlensaure Dyspnoe erzeugen, 
vielmehr trat sehr bald Verlangsamung der Atembewegungen ein, welche bei 
Kohlensaurezuleitung durch heftige Abwehrbewegungen (peripherischen Ur
sprungs) unterbrochen wurde. Die bisherigen und zum Teil recht eingehenden 
Untersuchungen an Cephalopoden lassen es vorlaufig als sehr wahrscheinlich 
erscheinen, daB die Atembewegungen von der Blutbeschaffenheit unabhiingig 
sind, und daB fiir dieseTiere als Erzeuger undAufrechterhalter der Atembewegungen 
periphere Momente in Frage kommen. In diesem Sinne sprechen auch die be
sonders durch v. UEXKULL2) genauer studierten Atemreflexe: Leise Beriihrung 
der Kiemen ruft Inspiration, schwache Reizung des Mantelrandes Exspiration 
hervor. Jede Inspiration soll durch Erweiterung der Mantelspalte eine Ex
spiration, jede Exspiration durch den Druckreiz auf die Kiemen eine Inspi
ration bewirken, nach Art der Selbststeuerung von HERING und BREUER. Es 
miiBte aIlerdings daneben noch irgendein kontinuierlicher Reiz angenommen 
werden, welcher die Atmung, wenn sie einmal zum Stillstand gekommen ist, 
wie das z. B. durch starke Reize moglich ist, wieder in Gang setzt. Wo dieser 
steckt, ist bisher noch unbekannt, moglich, daB er im Wasser selbst gelegen ist. 
Moglich auch, daB ein kontinuierlicher Reiz fehlt und daB die Wiederingang
setzung der Atmung durch irgendeine gelegentliche Bewegung bewirkt wird, 
ahnlich den Verhaltnissen bei Rhizostoma (Meduse). Schneidet man einer 
solchen aIle Randkorper bis auf einen ab, so dauem die Bewegungen fort; sie 
sistieren aber, wenn man die Schwingungen des erhaltenen Randkorpers zum 
Stillstand bringt. StoBt man ihn an, so beginnt der Rhythmus von neuem 
[v. UEXKULL3)]. 

Die Annahme einer peripheren Anregung der Atembewegungen ist fiir die Xiphosuren 
(Limulus, Moluckenkrebs) durch HYDE4) gemacht worden. Bei diesen konnte ein irgendwie 
wesentlicher EinfluB der Atemgase nicht nachgewiesen werden; weder durch 02-Mangel 
noch durch CO2 kann die Atmung in deutlicher Weise beschleunigt werden, und Sauerstoff
sattigung des Wassers gibt keine Apnoe. Daher wird als eigentlicher Atemreiz der Kontakt 
mit dem Wasser angesehen, wofiir auch einige andere direkte Momente sprechen. 

Wirbeltiere: Auch bei einigen Wirbeltieren scheinen manche Tatsachen 
dafiir zu sprechen, daB periphere Reize die wesentlichste Ursache der Atembewe
gungen darstellen und daB ihnen gegeniiber die Blutreize an Bedeutung zuriick
stehen oder iiberhaupt keine Rolle spielen. Annahmen dieser Art waren be
sonders bei Selachiem (Haifischen) und Amphibien gemacht worden; aber es 
fehlt auch fiir diese Tiere nicht an gegenteiligen Ansichten. 

SCHONLEIN und WILLEM5 ) haben gezeigt, daB Selachier (Scyllium) bei 
kiinstlicher Atmung durch einen in die SpritzlOcher geleiteten Wasserstrom die 
Zahl der aktiven Atembewegungen vermehren, wenn der ZufluB des Wassers 
schneller erfolgt, und sie vermindern, wenn des Wasser langsam zuflieBt. Hort 
der Wasserzustrom auf, so horen auch die Atembewegungen auf. Ebenso hort 
ein Hai fiir lange Zeit zu atmen auf, wenn man ihn ans dem Wasser herausnimmt. 
Hieraus wurde geschlossen, daB nach Art der Selbststeuerung die Fiillung der 
Mundhohle mit Wasser die Exspiration anregt, die Entleerung aber die In-

1) POLIMANTI, 0.: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1912, S.53. 
2) UEXKULL, J. Y.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 28, S. 550. 1891 u. Bd. 31, S. 584. 1895. Siehe 

auch F. B. HOFMANN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 118, S. 375. 1907. 
3) UEXKtiLL, J. y.: Mitt. zoo!. Station Neapel Bd. 14, S.620. 1901. 
4) HYDE, IDA: Journ. of morphol. Bd. 9. 1894 u. Americ. journ. of physiol. Bd.16. 

S. 368. 1906. 
5) SCHONLEIN, K. u. V. WILLEM: Zeitschr. f. Bio!. Bd. 32, S. 511. 1895. 
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spiration. Spater hat dann BETHEl) bei den gleichen Tieren beobachtet, daB 
Sauerstoffmangel keine Vermehrung, sondern sehr bald eine Verminderung 
der Atembewegungen hervorruft, und gefunden, daB SauerstoffiiberfluB die 
Zahl del' Atembewegungen nicht beeinfluBt, und daB Kohlensaurezufiihrung 
nur depressiv (narkotiseh) wirkl.. Anasthesierung der Mundschleimhaut durch 
Cocain brachte abel' allmahlich die Atmung zum Stillstand, und zwar zu einer 
Zeit, wo noch von anderen Ki::irperstellen aus Reflexe des ganzen Tieres und 
auch des Kiemenkorbes hervorgerufen werden konnten. Dies sprach dafiir, daB 
die Blutbescbaffenheit unwesentlich ist, und daB der eigentliche Atemreiz dureh den 
Kontakt del' Mundsebleimhaut mit dem Wasser dargestellt wird, wo bei aber jede 
Atemphase wieder wesentlich fiir das Zustandekommen der nachsten sein wiirde. 

Diese Arbeiten haben eine groBe Zahl anderer nach sich gezogen, welche 
zum Teil den Zweck vel'folgen, die geschilderten Beobaehtungen als unvoll
standig odeI' falsch zu erweisen und so den gemachten Schliissen den Boden zu 
entziehen. Soweit diese Gegenversuche nicht auch an Haien angestellt sind, 
konnen sie die angeregte Frage nicht wesentlich beriihren 2). Hierhin gehol'en 
die Cocainvel'suche von WESTERLUND3 ) an einem SiiBwassel'-Knochenfisch 
(Karausche), aus denen hel'vOl'geht, daB bei diesem die Atembewegungen noch 
fortdauern, wenn die Kiemen bel'eits ganz unempfindlich gewol'den sind. Aber 
auch die von VAN RYNBERK 4) und ISHIHARA5) mit Cocain an verschiedenen 
Selachiern angestellten Versuche haben die Beobachtungen BETHES nicht be
statigt. In einem Versuch fand zwar ISHIHARA ein ahnliches Ergebnis wie BETHE 
(Stillstand der Atmung bei Unempfindlichkeit der Kiemen, aber erhaltener 
Reflexel'regbarkeit), in anderen aber gingen die Atembewegungen noch fort, 
nachdem die Kiemenhohle mit Cocain bepinselt und vollkommene Unempfind
lichkeit derselben eingetreten war. Diesen Versuchen kommt aber deshalb 
keine allzu groBe Beweiskraft zu, weil nicht die ganze Mundhohle anasthesiert 
wurde. Auch die Versuche von VAN RYNBERK beweisen gegeniiber den posi
tiven Befunden BETHES nichts Sicberes, da zur Zeit des Atemstillstandes schon 
alle Reflexe erloschen waren. Hier sind also neue Versuche am Platze. 

Eine Beeinflussung der Atemtatigkeit der Selachier durch Sauerstoffmangel, Sauer
stoffiiberschufJ und Kohlensaureanreicherung in dem uns bei hoheren Tieren gelan
figen Sinne wnrde von allen N achuntersuchern mit A usnahme von BAGLIONI 6) vermifJt. 

02-Mangel rief weder in den Versuchen von VAN RYNBERK noch in den von ISHIHARA 
Dysp.I).oe hervor, sondern nur allmahliches Versiegen der Atembewegungen. Ebenso gab 
CO2-UberschuB keine Dyspnoe, sondern langsame Narkose. Hochstens treten anfangliche 
Erregungszustande auf, die sicher peripherer Natur sind. Dagegen fand BAGLIONI an un
gejesselten Haien bei 02-Mangel dyspnoische Erscheinungen und fiihrt die negativen Resultate 
anderer auf die Fesselung zuriick. Auch hier miiBten neue Versuche gemacht werden, da es 
unwahrscheinlich erscheint, daB durch bloBe Fesselung eine so hochgradige Dyspnoe ein
tritt, daB eine weitere Vermehrung der Atemfrequenz unmoglich ist, urn so mehr als in 
BETHES Erwarmungsversuchen an gefesselten Haien eine sehr starke warmepolypnoe auf
trat, wie sie spater auch von BAGLIONI am ungefesselten Tier beschrieben wurde. 

1) BETHE, A.: Allgem. Anatomie und Physiologie des Nervensystems. S.393. Leip
zig 1903. - SCHONLEIN und WILLEM hatten bereits beobachtet, daB ausgekochtes See
wasser keine Dyspnoe hervorruft. 

2) Von den meisten Gegnern wird angenommen, daB BETHE seine Schliisse von den 
Haifischen auf alle Fische habe iibertragen wollen. E~ riihrt dies wohl daher, daB BETHE 
manchmal "Haie", manchmal "Fische (Haie)", manchmal nur "Fische" geschrieben hat. 
Aus dem Zusammephang geht aber wohl ziemlich deutlich hervor, daB nur seine Versuchs
tiere gemeint waren. 

3) WESTERLUND, A.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 18, S. 263. 1906. 
4) RYNBERK, G. v.: Rendic. d. R. Accad. d. Lincei Bd. 14. 1905. 
5) ISHIHAWA, M.: Zentralbl. f. Physiol. Bd.20, S.157. 1906. 
6) BAGLIONI, S.: Ergebn. d. Physiol. Bd. 9, S. 108. 1910. Hier weitere Literatnr. 
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Demnach scheint es mir noch immer wahrscheinlich, daB die unmittelbare 
Ursache der Atembewegungen der untersuchten Selachier im wesentlichen 
peripherer Natur ist, und daB zentrale Reize eine untergeordnete oder gar keine 
Rolle spielen. Auch BAGLIONI raumt den peripheren Ursachen immerhin noch 
eine betrachtiiche Rolle ein, obwohl er als wesentlichsten Regulator die Sauer
stoffsattigung ansieht und die Verlangsamung und schlieBlichc Sistierung der 
Atembewegungen bei ungenugendem WasserzufluB auf Hemmung zuruckfuhrt. 
BAB.A.Kl) dagegen ist geneigt, eine zentrale Automatie anzunehmen, die jedoch 
durch periphere, vor allem aber durch Blutreize reguliert wird. 

Eine im wesentlichen periphere Auslosung der Atembewegungen hat bei 
Tieren, die ill Meer mit seinen sehr gleichmaBigen Bedingungen leben und die 
einen relativ geringen Stoffwechsel haben, an und fur sich nichts Unwahrschein
liches. Deswegen ist es moglich, daB sich auch unter den Knochenfischen des 
Meeres Vertreter finden, fiir die der Blutreiz nicht oder nur sehr wenig in Frage 
kommt. Dafur sprechen manche Befunde. - Ganz anders liegen die Verhli.lt
nisse fur die Fische des silfJen Wa8sers, in welchem die Sauerstoffsattigung und 
der Kohlensauregehalt sehr groBen Schwankungen unterworfen ist. Jedenfalls 
kann aber auch bei diesen der Reiz, der bei den hoheren Wirbeltieren so domi
niert, die Kohlensaure, keine Rolle spielen, denn alle neueren Beobachter be
richten ubereinstimmend, daB Knochenfische sowohl des Meeres wie des SuB
wassers (geradeso wie die Knorpelfische) keine 002-Dyspnoe zeigen [WESTERLUND, 
ISHIHARA, BETHE, KUIPER2), BABAK u. a.J. 

Auch die Sauerstoftmangeldyspnoe ist bei manchen Knochenfischen wenig aus
gesprochen, wahrend sie in anderen Fallen deutlich hervortritt, aber meist mit 
sehr langer Latenz. In den Versuchen von WESTERLUND an der Karausche tritt 
sie erst 1-3 Stunden nach der Sauerstoffentziehung ein, in den nicht akuten 
Versuchen WINTERSTEINS3) am WeiBfisch nach noch langerer Zeit. Auch in 
den Versuchen BAGLIONIS war die Latenz groB. Nur bei den Versuchen von 
ISHIHARA an Knochenfischen des Meeres und in denen von BABAK und DiDEK4) 
an FluBfischen (besonders an Cobitis) trat sie nach einigen Minuten auf. Die 
Bedeutung des Sauerstoffmangelreizes fiir die Atmung wird einem aber bei all 
den Fischen, bei denen erst nach langerer Sauerstoffentziehung "Dyspnoe" 
auf tritt, sehr gering erscheinen mussen, wenn man berucksichtigt, daB beim 
Griindling (Gobio fluviatilis) die Atemfrequenz noch unverandert ist, wenn 
bereits auf die Sauerstoffentziehung eine betrachtliche allgemeine Erhohung 
der Reflexerregbarkeit eingetreten ist [BETHE5)]. Hier ist also die Empfindlich
keit der Ruckenmarkszentren gegenuber dem Sauerstoffmangel wesentlich 
groBer als die der vielleicht auch sauerstoffempfindlichen Atemzentren. -
Bemerkenswert ist auch, daB bei den meisten Fischen eine Verminderung der 
Atemtatigkeit durch SauerstoffuberfluB vermiBt wurde; nur bei Cobitis haben 
BABAK und DiDEK unter guter 02-Zuleitung Verlangsamung der Atmung und 
Cheyne-Stokes, manchmal auch Apnoe gefunden. 

Auch bei den Amphibien (untersucht wurden meist nur Frosche) ist der 
EinfluB der Blutbeschaffenheit auf die AtemgroBe noch recht zweifelhaft. 
"'Obereinstimmung herrscht bei allen Autoren darin, daB CO2 niemals eine echte 
Dyspnoe hervormft. Geringe Konzentrationen lassen die Atmung unbeeinfluBt; 
hohere Konzentrationen verlangsamen die Atmung und rufen nur am Anfang 

1) BABAK: in Wintersteins Handbuch S.654. 
2) KUIPER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.117, S.1. 1907. 
8) WINTERSTEIN, H.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 125, S. 73. 1908. 
4) BABAK U. B. DEDEK: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 119, S.483. 1907. 
5) BETHE, A.: Festschr. f. ROSENTHAL S. 235. Leipzig 1906. 

Handbuch der Physiologie II. 3 
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Erregungserscheinungen hervor, die wohl sicher peripherer Natur sind!). Die 
meisten Autoren haben auch bei Atmung indifferenter Gase (N 2' H 2) und bei 
Verblutung oder nach Lungenherausnahme (v. WITTICH) keine dyspnoischen 
Erscheinungen beobachtet. Daher wird von WINTERSTEIN, BETRE, PARI, Nm:o
LAlDES und anderen das wesentliche Moment fiir die Atmung in Reizen gesucht, 
die nicht zentral angreifen, ohne daB sie allerdings fiir die periphere Bedingtheit 
strikte Beweise anfiihren konnen. Nach den Untersuchungen von BABAK2) 
Iiegen die Verhaltnisse aber noch anders: AIle friiheren Autoren hatten die 
Atmung aus den Kehlbewegungen beurteilt. BABAK fand in Obereinstimmung 
mit denselben die Kehlatmung nach Abklemmen der Aorta, Abschneiden der 
Herzspitze und ahnIichen Eingriffen vermindert, dagegen die Zahl der Fullungen 
und Entleerungen der Lunge vermekrt. Er nimmt daher 2 Atemzentren, eines 
der Kehlatmung und eines der Lungenatmung, an, von denen das Ietztere bei 
Erstickung wirklich dyspnoische Erscheinungen zeigt, das erstere aber zu einer 
Verminderung seiner Tatigkeit neigt. Diese antagonistische Beeinflussung 
zweier Prozesse, die demselben Ziele dienen solien, hat etwas Widerspruchvolles 
an sich, so daB auch hier weitere Aufklarungen notig erscheinen. 

Bei den Vogeln liegen, wie es scheint, die Verhaltnisse schon ahnIich wie 
bei den Saugern3). Jede Behinderung der Atmung, ebenso die Verblutung, ruft 
deutliche Dyspnoe hervor. Bei den meisten Vogeln kann al1ch sowohl durch 
freie Atmung von indifferenten Gasen oder von kohlensaurehaltiger Luft Stei
gerung der Atemfrequenz bewirkt werden. Eine interessante Ausnahme bilden 
aber die Tauchvogel (untersucht wurden Enten), bei denen nach ORll und W AT· 
SON4) Kohlensaure weder in geringen noch in hohen Konzentrationen Dyspnoe 
(sondern nur Verlangsamung) hervorruft, wahrend Sauerstoffmangel sie zu 
bewirken imstande ist. Die Tauchvogel wurden sich also in bezug auf den Atem
reiz vielen wirbellosen Tieren (besonders den Insekten), manchen Knochenfischen 
und vielleicht auch den Amphibien anschIieBen. 

Auch bei anderen Vogeln ist von manchen Autoren [LUCIANI5), TREVES 6), 

FOA7) u. a.] davor gewarnt worden, die Beteiligung der Blutreize zu uberschatzen. 
Die meisten Atemexperimente sind an Tauben, Hiihnern und Truthahnen bei 
kiinstlicher Atmung von der Trachea aus vorgenommen, indem man die Luft 
aus dem Humerus oder den Abdominalsacken wieder austreten lieB. Bei diesem 
Verfahren tritt aber sehr leicht eine Apnoe spuria durch Hemmung vom Vagus 
(und anderen beteiligten Nerven) aus ein, welche nach FOA und eigenen Beobach
tungen selbst dann bestehen bleiben kann, wenn das Blut beim Durchleiten von 
Wasserstoff sehr venos geworden ist. Geschieht das Durchblasen mit Luft, der 
so viel CO2 beigegeben ist, daB bei freier Atmung eine leichte Beschleunigung 
eintritt, so tritt doch Apnoe ein (FOA). Bei Durchleitung von Luft fand FOA 
das Blut wahrend der Apno~ nicht besser arterialisiert als bei normaler (freier) 
Atmung, so daB er eine Apnoe vera bestreiten zu mussen glaubt.. Hierzu ver
anIaBte ihn auch sein Befund, daB die Apnoe nach Durchschneidung der Vagi 
ausbleibt, wahrend GROBER8 ) sie danach noch auftreten sah. 

1) Literatur bei BABAK: S.761; ferner H. WINTERSTEIN: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 
Suppl. 1900, S. 177; A. BETRE: Festschr. f. ROSENTHAL S.242. Leipzig 1906. 

2) BABAK, E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 153, S. 441 u. Bd. 154, S. 66. 1913. 
3) Betreffs der Reptilien siehe Th. LUMSDEN: Journ. of physioI. Bd. 58, S. 259. 1924. 
') ORB, J. B. u. A. WATSON: Journ. of physioI. Bd.46, S.337. 1913. 
5) LUCIANI: Lehrbuch der Physiologie. (Deutsche tThersetzung von Prof. BAGLIONI 

und Prof. WINTERSTEIN.) Bd.l, S.407. 1905. 
8) TREVES, L.: Arch. di fisiol. Bd.2, S. 185-206. 1905. 
7) FOA, C.: Arch. itaI. di bioI. Bd.55, S.412. 1911. 
8) GROBER, J. A.: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.76, S.427. 1899. 
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UnverOffentlichte Versuche von mil' und ALFRED SCHWARTZ (1908) scheinen 
abel' die Moglichkeit einer Apnoe vera zu beweisen. Leitet man bei Tauben ein 
Luft.Sauerstoffgemisch odeI' reinen Sauerstoff von del' Trachea bei eroffnetem 
Humerus durch den Korper, so kann man fiir langere Zeit bei richtigem Druck 
eine vollkommene Ruhe des Tieres ohne jede Atembewegung erzielen. Wird 
abel' CO2 in verschiedenem Verhaltnis beigemischt, so wird bald ein Punkt er· 
reicht, bei dem die Atembewegungen wieder beginnen und sich bei weiterer 
Steigerung del' Konzentration zur Dyspnoe steigern. Bei solchen Gemischen 
war es nicht moglich, durch langsam vermehrten DurchfluB die Apnoe wieder· 
herzustel1en. (PlOtzliche Druckvermehrung, wie sie die meisten Autoren an· 
wandten, kann auch jetzt noch eine Apnoe herbeifiihren, die allerdings unechter 
Natur sein diirfte.) Das spricht dafiir, daB CO2 bier del' wesentliche Atemreiz 
ist. Ahnliche Beobachtungen hat, wie ich miindlichen Mitteilungen verdanke, 
auch H. v. RECKLINGHAUSEN gemacht und in gleicher Weise gedeutet. 

Die Atemzentren. 
Bei den meisten Tieren, die Atembewegungen ausfiihren, sind eine ganze 

Anzahl von Muskelgruppen an denselben beteiligt. Bei den segmentalgebauten 
Tieren gehoren diese verschiedenen Segmenten an. Es hat daher von vorn· 
herein etwas Wahrscheinliches, daB urspriinglich jedes Segment eine gewisse 
Selbstandigkeit auch in bezug auf die Atembewegungen besitzt. Die Erfahrung 
hat abel' besonders bei den hoheren Tieren schon lange gezeigt, daB die Atem· 
bewegungen mit einem Schlag von einer Stelle aus (Lebensknoten) zum Still· 
stand gebracht werden konnen. LANGENDORFF1) und andere haben sich be· 
miiht, auch bei hoheren Tieren den Nachweis zu fiihren, daB diese Stelle nul' 
ein allgemeines Koordinationszentrum del' Atmung ist, das gewissermaBen 
durch seine besonders leichte Erregbarkeit (wie die Sinusgegend am Herzen) 
den Takt angibt. Werden die abhangigen, weniger erregbaren Zentren yom 
Hauptzentrum abgetrennt und unter giinstige Bedingungen gesetzt, d. h. 
durch Erstickung gereizt, so sollen sie ihre rhythmischen Fahigkeiten zeigen 
[siehe auch LOEB2)]. Die von LANGENDORFF angefUhrten Beweise sind durch 
spatere Untersucher nicht bestatigt worden, zum Teil vielleicht deshalb nicht, 
weil sie wohl trotz besserer Methodik [reizlose Ausschaltung durch Kalte, 
TRENDELENBURG 3)] die notwendigen Bedingungen fUr das Inkrafttreten del' 
tieferenAtemzentren (starke Erstickung) nicht in geniigender Weise schufen. 
Die Frage, wie es bei hoheren Tieren sich verhalt, harrt noch einer endgiiltigen 
Entscheidung. 

Vergleichend physiologisch kann abel' an del' Richtigkeit derLANGENDoRFF· 
LOEB schen Auffassung nicht gezweifelt werden. Bei Insekten z. B. fiihren 
sowohl die vorderen wie die hinteren Segmente noch rhythmische Atembewe. 
gungen aus, wenn die Ganglienkette im Abdomen unterbrochen wird 4). Das 
gleiche konnte HYDE 5 ) bei Limulus (Moluckenkrebs) nachweisen, indem sie die 
Kette del' Abdominalganglien, von denen die KiemenfUBe innerviert werden, 
quer durchschnitt. Auch ein halbes Ganglion kann hier die rhythmischen Be
wegungen des zugehorigen KiemenfuBes aufrechterhalten. Selbst noeh bei 
manchen Fisehen konnen nach querer Durchtrennung der Medulla Atem-

1) LANGENDORFF, 0.: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1880, S. 518 u. 1893, S. 397 -416. 
2) LOEB, J.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Ed. 96, S.536. 1903. 
3) TRENDELENBURG, W.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Ed. 133, S. 305 u. Bd. 135, 

S.469. 1910. 
4) Literatur bei BABAK, S.425. 
5) HYDE, IDA: Americ. journ. of physiol. Ed. 16, S. 368-377. 1906. 

3* 
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bewegungen sowohl vor wie hinter der Schnittstelle beobachtet werden [nach 
HYDE I ) bei Torpedo]. 

Ausgedehnte Versuche an Scyllium vom Jahre 1898 gaben mir auf die Frage, ob 
eine segmentale Selbstandigkeit der Atemzentren bei diesen Selachiern vorhanden sei, 
keine so klare Antwort. Sie blieben daher unveroffentlicht. Immerhin zeigten auch sie, 
daB unter Umstanden vereinzelte Atembewegungen von Teilen des Atemapparates aus
gefubrt werden konnen, deren Zentren vom dominierenden Atemzentrum abgetrennt 
waren. Zu einer koordinierten Tatigkeit dieser abgetrennten Zentren kam es nicht mehr, 
so daB mir der SchluB berechtigt erschien, daB bei den Haien die Atmung bereits fast 
ausschlieBlich von einer Stelle der Medulla beherrscht wird. Diese Stelle scheint zwischen 
Acusticus- und Vagusursprung, und zwar naher an dem ersteren zu liegen. 

Offenbar ist in der Entwicklungsreihe der Tiere die Selbstandigkeit del' 
tieferen Zentren geringer geworden, so daB mehr und mehr eine bestimmte, 
meist weit vorne gelegene Stelle zur Herrschaft gelangte. Es handelt sich aber 
wohl nicht urn ein gleichmaBiges Fortschl'eiten in der Entwicklung, denn es 
scheinen auch schon bei relativ niederen Tieren Falle vOl'zukommen, wo die 
Atmung in hoherem MaBe zentralisiert ist. So berichtet MATULA 2), daB bei 
Squilla mantis (einem Stomatopoden-Krebs) die Atembewegungen der von den 
abdominalen Ganglien innervierten KiemenfiiBe sistieren, wenn weit vorne die 
Commissuren hinter dem Unterschlundganglion durchschnitten werden. 

Nachtrag (zu S. 20). 
"Ober die Innervation der Lungen des Frosches und ellliger Reptilien 

sind wichtige Untersuchungen von CARLSON und LUCKHARDT 3) angestellt. Del' 
Druck in der Lunge wurde manometrisch gemessen. Nach Durchschneidung des 
Vagussympathicus am Halse oder Zerstorung der Medulla ziehen sich die 
Lungenmuskeln zusammen und pressen die Lunge bei einem Druck-von 25--50 cm 
Wasser leer unter dem Auftreten von rhythmischen Kontraktionen. Der Effekt 
ist einseitig. Reizung des peripheren Stumpfes kann Aufhebung des vermehrten 
Tonus herbeifiihren. Die Verfasser schlieBen, daB die Lungenmuskeln vom 
Zentralorgan aus unter einem dauernden Hemmungstonus stehen, ahnlich wie 
das Herz. Bei Schildkroten kann jedem Atemzug in einer Latenz von 1-3 Se
kunden eine aktive Lungenkontraktion folgen. Die spontanen Lungen
bewegungen werden durch Curare unterdriickt. 

1) HYDE, J.: Americ. journ. of physioL Bd.lO, S.236. 1904. 
2) MATULA, J.: Pflugers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.I44, S.115. 1912. 
3) CARLSON, A. J., u. A. B. LUCKHARDT: Americ. journ. of physiol. Bd.54, S.55-95, 

122-137 und 261-306. 1920; Bd. 55, S. 13--30. 1921. 
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Die Atmung besteht in einer rhythmischen Erweiterung und Verengerung 
der Brusth6hle; Erweiterung bedeutet Einatmung, Verengerung Ausatmung. Die 
Erweiterung der Brusthohle erfolgt nur durch die Abhebung der Brusthohlenwand 
(Brustkorb und Zwerchfell) vom Brusth6hleninhalt; die Lunge verhalt sich dabei 
passiv. Die Einatmung ist also eine Funktion der Brusthohlenwand und keine 
Funktion der Lunge. Die Ausatmung dagegen vollzieht sich in gemeinsamer 
Tatigkeit von Brusth6hlenwand und Lunge; sie ist also sowohl eine Funktion 
der Brusthohlenwand als der Lunge. 

Die Brusthohlenwande. 
Die Brusthohlenwand stellt grob genommen einen Kegel dar mit ausgehohlter 

Basis und abgerundeter Spitze. Die Mantelflache des Kegels wird gebildet von 
dem knochernen Brustkorb und den Zwischenrippenmuskeln, die Basis vom 
Zwerchfell, die Spitze von Halsmuskeln, von GefaBen und Nerven, die vom Hals 
bzw. dem Brustraum zu Arm und Brustwand ziehen. Mantelflache und Basis 
stellen einheitliche, geschlossene und wenig nachgiebige Flachen dar; die Wand 
der Spitze ist nicht geschlossen, sondern bildet ein Gitterwerk, dessen Zwischen
raume von nachgiebigem Bindegewebe und groBen Venen ausgefiillt sind. 
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In die Brusthohle sind luftdicht eingesetzt die beiden Brustfellsacke. Sie 
haben die Form von senkrecht halbierten Kegeln und zeigen drei Flachen, die 
Basalflache (Facies diaphragmatica), die Mantelflache (Facies sterno-costalis) und 
die Halbierungsflache (Facies mediastinalis). Die Brustfellsacke fullen den Brust
raum nicht vollstandig aus, sie lassen zwischen sich einen mittleren Raum, den 
Mittelfellraum (Mediastinum) frei. Wir haben also theoretisch innerhalb der 
Brusthohle drei Raume zu unterscheiden, rechten und linken Brustfellraum und 
den Mittelfellraum. 

Die Erweiterung der Brustfellraume erfolgt unmittelbar durch die Bewegung 
der Brustkorbwand und der Zwerchfellwand, der Mediastinalraum wird nur mittel
bar vergroBert. Die Erweiterung der Brusthohle geschieht an der Mantelflache 
durch Hebung der schraggestellten Rippenringe, an der Basis durch die Ab
flachung und die Bauchwarts-Bewegung des brustwarts gewolbten Zwerchfells, 
an der Spitze teilweise noch durch Hebung des 1. Rippenringes und weiter 
durch die Spannungsverkurzung derjenigen Halsmuskeln, die durch Hebung des 
1. Rippenringes unmittelbar oder mittelbar entspannt werden. 

Der Aufbau des Brustkorbes. 
Der Brustkorb setzt sich zusammen aus den 12 Rippenringen. Der einzelne 

Rippenring baut sich auf: aus Teilen von 2 Wirbelkorpern, der zwischen ihnen 
gelegenen Zwischenwirbelscheibe, einem rechten und einem linken Rippenknochen, 
einem rechten und einem linken Rippenknorpel und einem Stuck Brustbein. Die 
7 oberen Rippenringe sind geschlossen, der 8. bis 10. Ring sind mittelbar geschlos
sen, Ring 11 und 12 sind vorn offen. Samtliche Rippenringe werden durch Zu
sammenschluB der Wirbelkorper zur Brustwirbelsaule vereinigt; die Rippenringe 
1 bis 7 werden vorn ein zweites Mal durch das Brustbein verbunden. 

Die Brustwirbelsliule. Die Brustwirbelsaule stellt gleichsam die Achse des 
Brustkorbes dar. Sie ist aufgebaut aus 12 Brustwirbeln und 11 Zwischenwirbel
scheiben. Die sagittalen und frontalen Durchmesser der Karper und der Zwischen
wirbelscheiben nehmen yom 1. Brustwirbel angefangen gleichmaBig bis zum 
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12. Brustwirbel zu. Die Brust
wirbelsaule ist kyphotisch ge
krummt und bildet einen 
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RJppeQ_ Bogen von 42 0 und 33 cm 

rlnn,· Halbmesser (R. FWK, 1911). 
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Abb.7. Obere rechte Rippe in der Ansicht von hinten. 
Beide Kriimmungen nach der Flache (K6pfchen bis 
RippenwinkeI und RippenwinkeI bis Knochenende) 
sichtbar. Erste Kriimmung iiber die Kante am Rippen-

hocker. Rippenhalsachse gezogen. 

Der Scheitel des Bogens kann 
im Einzelfall seine Lage 
zwischen 5. und 8. Brustwirbel 
wechseln. Der Bogen kann 
starker gekrummt und ent
krummt werden; die Stellung 
des einzelnen Wirbels wird 
dadurch erheblich verandert. 

Die Rippenbogen (Abb. 7). 
Jeder Rippenbogen setzt sich 
aus einem dorsalen langeren 
Stuck, dem Rippenknochen, 
und einem ventralen kurzeren 
Stuck, dem Rippenknorpel, 
zusammen. Knochen und 
Knorpel haben die gleiche 
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Form: platte, um den Brustkorbinhalt gebogene Skelettstticke mit oberer und 
unterer Kante, au13erer und innerer Flache. 

Lange der Rippenbogen. Die Rippenknochen nehmen von der 1. bis zur 
7. Rippe gleichma13ig an Lange zu, 7. und 8. Rippenknochen sind nahezu gleich 
lang, vom 9. Rippenknochen beginnt die Verkiirzung, die je nach der im Einzel
fall veranderlichen Lange der II. und 12. Rippe schneller oder langsamer erfolgt. 
Die Rippenknorpel nehmen vom 1. bis 7. Rippenring gleichma13ig an Lange zu, 
vom 8. Knorpel an setzt eine starke Verkiirzung ein. 

Form des Rippenbogens (Abb.7). An seinem Wirbelsaulenende bildet der 
Rippenknochen das Rippenkopfchen zur Verbindung mit den Wirbelkorpern. Auf 
das Rippenkopfchen folgt der ventralwarts konkave, in seiner Lange bei den ein
zelnen Rippenbogen wechselnde Rippenhals, nach diesem kommt der stark 
gebogene Rippenkorper. Zwischen Rippenhals und Rippenkorper ist der Rippen
hacker eingesetzt, der bei der 1. bis 10. Rippe die Gelenkverbindung mit dem 
Querfortsatz des Wirbels vermittelt. Der Rippenknochen geht ohne Veranderung 
seiner Form in den Rippenknorpel tiber, der seinerseits mit dem Brustbein in 
Verbindung steht. 

Krfimmung des Rippenbogens. Jeder Rippenbogen ist dreifach gekrtimmt, 
urn die Flache, tiber die Kante und urn die Achse. 

Die Kriimmung fiber die Flaehe bedingt den Bogen des Rippenringes, sie 
ist keine einheitliche, sondern setzt sich aus mehreren Bogenstticken mit ver-
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Abb. 8. Rechte Halfte des 7. Rippenringes von vom und rechts. Rippenwinkel und 
beide Krlimmungen nach der Flache deutlich ausgesprochen. Erste Kantenkriimmung 

verschwunden, zweite Kantenkriimmung am KnorpelknickungswinkeL 

schieden langen Halbmessern zusammen. Es geniigt fiir unsere Zwecke, . zwei 
Bogen zu unterscheiden, die an ihrer Verbindungsstelle eine Ecke, den Rippen
winkel (Abb, 7 u. 8), bilden. Der kleinere dorsale Bogenabschnitt ist aufgebaut von 
dem Rippenhals und demjenigen Stiick des Rippenknochens, das zwischen Rippen
hocker und Rippenwinkel liegt, der ventrale gro13ere Bogenabschnitt aus dem 
Rest des Rippenkorpers und dem Rippenknorpel. Der Rippenwinkel fant an 
dem L Rippenbogen mit dem Rippenhocker zusammen, wird am 2, Bogen zum 
selbstandigen Punkt, der sich in den nach unten folgenden Rippenringen vom 



40 WALTHER FELIX: Anatomie der Atmungsorgane. 

Rippenhocker immer weiter lateralwarts entfernt. Der dorsale Bogenabschnitt 
wird also yom 1. bis 11. Rippenbogen immer groBer. 

Die Kriimmung iiber die Kante ist eine doppelte (Abb. 8). Eine 1. Kanten
kriimmung liegt an der Dbergangsstelle yom Rippenhals zum Rippenkorper, 
also unmittelbar lateral yom Rippenhocker, wird yom Querfortsatz des Wirbels 
bedeckt und fallt deswegen nicht sofort auf. Eine 2. Kantenkriimmung liegt 
im Gebiet des Rippenknorpels, das ist die Knorpelknickung. Beide Kriimmungen 
sind einander entgegengesetzt, die 1. Kriimmung liegt im Rippenknochen und 
biegt diesen nach abwarts, die 2. liegt im Rippenknorpel und biegt diesen nach 
aufwarts. Die 2. Kantenkriimmung ist unbedeckt, und deswegen sofort zu sehen; 
man unterscheidet an ihr einen dorsalen absteigenden und einen ventralen auf
steigenden oder Brustbeinschenkel. Trotzdem die 2. Kriimmung sehr viel starker 
ist als die 1., kann sie wegen der Kiirze ihres Brustbeinschenkels die Schiefstellung 
des Rippenknochens nicht ausgleichen. Das Brustbeinende aller Rippenbogen 
steht daher stets tiefer als das Wirbelende. 

Die 1. Kriimmung ist nur am 2. bis 6. Rippenring vorhanden, die 2. Knickung, 
der Knochenknickungswinkel (Abb. 8), spielt in der Mechanik der Atmung eine 
wichtige Rolle. Der Winkel kommt im Bereich des 3. bis 10. Rippenbogens vor, 
ist anfangs ganz stumpf, wird rasch kleiner, nahert sich am 6. (97°) und 7. Rip
penbogen (101°) dem Werte eines rechten und flacht dann caudalwarts wieder 
rasch abo 

Die Kriimmung urn die Aehse erscheint als Kreiselung (Torsion) des Rippen
bogens. Neben der Flachenkriimmung ist sie es, die die Anpassung des Rippen
bogens an die Kegelmantelflache des Brustfellsackes ermoglicht. Die Kreiselung 
fiihrt den oberen Rippenbogenrand lungen-, den unteren hautwarts. 

Die Rippenwil'belgelenke. 
Die Rippe ist zweimal an der Wirbelsaule befestigt. In der Articulatio 

capituli costae verbindet sich das Rippenkopfchen mit den Foveae costales zweier 
aufeinanderfolgender Wirbel und mit der zwischen ihnen gelegenen Zwischen
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wirbelscheibe. In der Articulatio 
tuberculi costae ist der Rippen
hocker an das freie Ende des Quer

I'"",. [ran v~ u fortsatzes des unteren Wirbels 

,,/ angeschlossen. Zwischen beiden 
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Abb. 9. Brustwirbel von oben. Beide Querfort
satze stehen fast in der gleichen :Frontalebene. Der 
frontale Kreuzungswinkel der Rippenhalsachse 

betragt 19 °. 

beiden Rippenwirbelgelenke ver
bindet. Diese Achse lauft 
durch den Rippenhals und heiBt 
deswegen die Rippenhalsachse 
(Abb. 9 bis 12). 

Die Rippenbewegung ist also festgelegt, und welcher Muskel auch einen 
Rippenring hebt und in welcher Richtung er das tut, er muB die Rippe in der
selben Weise bewegen, als das irgendein zweiter Muskel ausfiihrt, der aus anderer 
Richtung die Rippe zu he ben sucht. 

Die Drehung der Rippe urn die Rippenhalsachse erscheint als Rebung oder 
Senkung des schiefgestellten Rippenringes. Jeder einzelne Punkt der Rippe 
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bewegt sich dabei in Kreisbogen, deren Halbmesser durch eine Senkrechte von 
ihm aus auf die Rippenhalsachse gebildet wird. Bei gleichem Drehungswinkel 
nimmt die GroBe der Bewegung des einzelnen Punktes eines Rippenringes mit 
seiner Entfernung von der Rippenhalsachse zu; den langsten Halbmesser haben 
die Punkte, die an der Knorpelknochengrenze liegen. Da der Rippenbogen einen 
langen Hebelarm darsteIlt, geniigen schon kleinste Drehbewegungen im Rippen
wirbelgelenk, um sein Brustbeinende iiber eine groBere Strecke zu fiihren. 

Infolge der Kreiselung des Rippenbogens beschreibt seine obere Kante bei 
der Drehung um die Rippenhalsachse einen kleineren Bogen als s.eine untere; 
es werden also die Punkte der unteren Kante weiter bewegt als die der 
oberen. Jede Rippenbewegung muG 
also die Kreiselung des Rippenbogens 
starker (Hebung) oder schwacher 
(Senkung) machen. 

Ruhelage der Rippe im Stehen. 
Der Rippenbogen ist an seinem Wirbel
ende befestigt, an seinem Brustbein
ende ist er samt dem Brustbein frei. 
Sein Eigengewicht wird mithin den 
Rippenbogen senken, d. h. um die 
Rippenhalsachse nach a bwarts drehen, 
und zwar so lange, bis die Spannung 
der Gelenkbander dem Zuge des Ge
wichtes das Gleichgewicht halt. Die 
Ruhelage des vereinzelten Rippen
ringes wird also durch sein Gewicht 
und die Spannung der Bander der 
Rippenwirbelgelenke bestimmt. 
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Abb. 10. Vierter Brustwirbel von oben. Die 
Querfortsatze bilden miteinander einen rechten 
Winkel. Der frontale Kreuzungswinkel der 

Rippenhalsachse betragt 54 O. 

Die Bewegungsformen des Rippenringes. Wird ein Rippenring nach auf
warts gedreht, so wird jedcr seiner Punkte 1. gehoben (HochstoB der Rippe) 
und 2. von der Wirbelsaule entfernt. Gleichgiiltig, in welcher Richtung diese 
Entfernung geschieht, es muB auf jeden Fall der Brustraum erweitert werden. 

Der Hochsto{3 ist abhangig von 
dem MaB der Drehung um die Rippen
halsachse, von der Lange des betreffen
den Rippenbogens und dem MaB 
seiner Schragstellung. Je groBer der 
Drehwinkel, je langer der Rippen
bogen und je schiefer er gestellt ist, 
um so groBer kann der HochstoB sein. 

Nicht aIle Punkte eines Rippen
bogens fiihren bei Hebung der Rippe 
einen HochstoB aus. AHe Punkte, die 
dorsal von der Rippenhalsachse liegen, 
miissen die entgegengesetzte Bewegung 
ausfiihren. Das kommt normalerweise 
nicht vor, ist aber bei Verkriimmung 
der Wirbelsaule zu beobachten. 

Der Vorsto{3 und der Seiten8to{3. 
Die Richtung, in welcher die einzelnen 
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Abb. 11. Siebenter Brustwirbel von oben. Der 
Winkel der beiden Querfortsatze etwas gri:iBer 
als 90 0 • Der frontale Kreuzungswinkel der 

RippenhaIsachse betragt 49,5 o. 

Rippenpunkte bei der Aufwartsdrehung von der Wirbelsaule entfernt werden, 
ist abhangig von der SteHung der Rippenhalsachse. Stiinde diese Achse in einer 
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Frontalebene, SO wiirde das freie Ende des Rippenringes rein nach vorwarts 
(VorstoB), stiinde sie in einer Sagittalebene, so wiirde es rein nach der Seite 
(SeitenstoB) bewegt werden. Nun steht aber bei keinem Rippenbogen die Rippen
halsachse rein frontal oder rein sagittal, sondern sie nimmt an allen Rippenbogen 
eine Zwischenstellung zwischen frontal und sagittal ein, deswegen miissen wir 
bei jeder Drehbewegung der Rippenringe nach aufwarts eine VorstoB- und eine 
SeitenstoBkomponente unterscheiden. 

Die Stellung der Rippenhalsachse. Die Stellung der Rippenhalsachse ist von 
Rippenring zu Rippenring verschieden. Die Verschiedenheit ist bedingt durch 
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die wechselnde Stellung des Quer
fortsatzes der Brustwirbel. Die 
verlangerten Querfortsatze des 
1. Brustwirbels schneiden sich in 
einem Winkel von ca. 140°, die 

Fr~~~~~~i ~~'iu, Querfortsatze des 11. Brust-

SUI'. 

orplI 

Abb. 12. Zehnter Brustwirbel von oben. Die QueI'
fortsiitze sind kiirzer geworden, der frontale 
Kreuzungswinkel der Rippenhalsachse betriigt 63 °. 

wirbels stehen einander nahezu 
parallel. Die Querfortsatze der 
zwischengestellten Wirbel gehen 
ganz allmahlich aus der mehr 
frontalen Stellung am 1. Brust-
wirbel in die rein sagittale am 
ll . Brustwirbel iiber. 

Dieser Riickwartsdrehung 
desQuerfortsatzes muB diegleiche 
Drehung der Rippenhalsachse 
entsprechen. Die Stellung der 

einzelnen Rippenhalsachsen bestimql€n wir durch ihren frontalen Kreuzungs
winkel, d. h. durch den Winkel, den sie mit einer Frontalebene des Korpers 
bildet· (Abb. 9 bis 12 und Tabelle 1). 

Tabelle 1. Frontale Kreuzungswinkel der 12 Rippen. 

I TRENDELEN' I MEISSNER I BURG HENKE R. FICK I VOLKMANN I LANDERER 

1. Rippe 10° 36 ° 42 ° 30' 16° 9 ° 11 ° 
2. 35 ° 56 ° 55 ° 35 ° 26 ° 
3. 47 ° 64 ° 40 ° 27 ° 30' 
4. 1)2 ° 65 ° 40 ° 34 ° 30' 
5. 49 ° 66 ° 42 ° 36 ° 
6. 47 ° 30' 67 ° 30' 42 ° 35 ° 30' 34 ° 
7. 46 ° 40' 69 ° 46 ° 35 ° 30' 
8. 45 ° 70 ° 30' 48 ° 46 ° 
9. 43 ° 71 ° 50 ° 44 ° 

10. 42 ° 72 ° 50 ° 46 ° 48 ° 
11. 49 ° 40 ° 
12. 50 ° 35 ° 

Die Tabelle zeigt, daB der frontale Kreuzungswinkel von dem 1. Rippenring an
gefangen bis zum 10. Rippenring ganz allmahlich groBer wird. Ware der frontale 
Kreuzungswinkel gleich 45°, wiirden SeitenstoB- und VorstoBkomponente gleich 
groB sein. Sinkt der Wert des Winkels, so nimmt die sagittale Komponente zu, 
steigt er, tut es die frontale Komponente. Die sechs verschiedenen Messungen 
der Tabelle zeigen demnach, daB vom 1. zum 10. Rippenring die sagittalen 
Komponenten abo, die frontalen Komponenten zunehmen, das heiBt: in den 
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oberen Rippenringen erfolgt die Erweiterung der Brusthohle mehr in sagittaler, 
in den unteren mehr in frontaler Richtung. 

Das GroBenverhaltnis zwischen VorstoB- und SeitenstoBkomponente wech
selt in den einzelnen Brustkorben. In der Messung MEISSNER (Tabelle 1, Kolonne 2, 
ist die sagittale Komponente von Anfang an klein und schon vom 2. Rippenring 
ab iiberwiegt die frontale Komponente; wir haben es also hier mit einer Brust
korbform zu tun, bei welcher die Atmung den Brustkorb hauptsachlich in fron
taler Richtung erweitert. 1m Gegensatz dazu haben wir in der Messung VOLK
MANN (Tabelle 1, Kolonne 5) eine Brustkorbform vor uns, bei weicher sich die 
Brusthohle hauptsachlich in sagittaler Richtung erweitert, erst in dem untersten 
Rippenring sind VorstoB- und SeitenstoBkomponente einander gleich. In keinem 
Ring iiberwiegt die frontale Komponente. 

11. und 12. Rippe. 11. und 12. Rippe sind nur durch die Articulatio capituli 
costae mit der Wirbelsaule verbunden; die Articulatio tuberculi costae fehlt. Da 
Gelenkkopf und Gelenkpfanne Teilstiicke 
von Kugelflachen darstellen, sollten diese 
beiden Rippen eine auBerordentliche Be- LI~ . 

weglichkeit besitzen (Costae fluctuantes). ~~,:'~: 
Das ist in Wirklichkeit nicht der Fall. Die ,'e, ! /l. 
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bettung beider Rippen in die Bauchwand 
b ::oschrankt, dann aber auch durch die 
Bander, welche den Rippenhals mit den 
Querfortsatzen des 11. und 12. Brust
wirbels verbinden. So erfolgt auch bei ~~~il 
ihnen die Bewegung nur um eine Achse, r~~,~~L 
deren einer Endpunkt (der Articulatio 
tuberculi costae entsprechend) allerdings 
durch die Nur-Band-Verbindung etwas 
verschiebbar ist. 

Die Bander der Rippenwirbelgelenke. 

LIII. 
'nplt,,11 
{·n~tHt· 

rntiiutum 

Die Bander der Rippenwirbelgelenke, 
deren anatomisches Verhalten aus den 
beigegebenen Abbildungen (Abb. 13 bis 15) 
und zugehorigen Erklarungen zu ersehen 
ist, ordnen wir nach ihrer Wirkung in 
3 Gruppen: 

1. In Bander, welche durch Sen
kung des Rippenringes gespannt werden 
und entlastet den Ring heben (Hebe
bander) ; 

2. in Bander, welche durch R ebung 
des Rippenringes gespannt werden und 
entlastet den Ring senken (Senkebander) ; 

3. in Bander, die weder durch Rebung 
noch durch Senkung des Rippenringes 
gespannt werden (N eutralbiinder). 

Abb. 13. Die Bander der Rippenwirbel
gelenke von aullen und vorn. Die Ligg. 
capituli costae radiata entsrringen yom 
oberen Wirbel, der Fibrocartilago inter
vertebraIis und dem unteren Wirbel und 
setzen sich am Rippenhalse dicht neben 
dem Rippenkopfchen an. Die Ligg. costa· 
transversaria anteriora entspringen von 
der unteren Flache des nachsthoheren 
Querfortsatzes und setzen sich an der 
Crista colli an. Die Ligg. colli costae 
in/eriora entspringen an dEf unteren 
Flache des zugebOrigen Quufortsatzes 
und setzen sich an an die untere vordere 

Kante des Rippenhalses. 

Als Hebebiinder betatigen sich: 1. die Teile der Ligg. capituli costae radiata, 
die vom oberen Wirbel entspringen (Abb. 13); 2. die Ligg. costae transversaria 
ant. (Abb. 13 u. 14); 3. die Ligg. costae transversaria post. (Abb. 14); 4. die Ligg. 
colli costae sup. (Abb. 15) und endlich 5. die Ligg. tuberculi costae (Abb. 15). 
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Abb. 14. Bander der Rippenwirbel
gelenke von hinten und aullen. Die 
Ligg. cosio·tranaversaria posteriora 
entspringen an den ~rurzeln des 
Dorn- und Querfortsatzes des oberen 

Ais Senkebl'inder wirken: I. die 
Teile der Ligg. tuberculi costae radiata, 
die vom unteren Wirbel entspringen 
(Abb. 13), und 2. die Ligg. colli costae 
info (Abb.13). 

Zu den N eutralbiindern gehoren: 
1. die mittleren Teile der Ligg. capituli 
costae radiata und 2. die Ligg. capituli 
costae interarticularia. Die neutralen 
Bander haben mit der Atmung direkt 
nichts zu tun. Sie sichern nur den 
normalen Zustand der Rippenwirbel
gelenke. 

Die Dbersicht ergibt, daB die GroB
zahl (5) aller Bander zu den Hebe
bandern gehoren und nur zwei als 
Senkebander wirken. Wir konnen des
halb sagen: Der Bandapparat der 
Rippenwirbelgel~nke ist hauptsachlich 
einatmend eingestellt. Demnach wird 
die Drehung des Rippenringes aus der 
Ruhestellung nach oben (Einatmung) 
einen geringeren Kraftaufwand der 
Atemmuskeln erfordern als die Dre
hung nach unten (Ausatmung) , weil 
jede Einatmungsbewegung durch die 
Hebebander unterstiitzt wird, und weil 
die Hebebander kraftiger und zahl
reicher sind als die Senkebander. 

Die Erweiterung des Brustraumes 
- sei es durch VorstoB, sei es durch 
SeitenstoB - ist beschrankt ; sie kann 

nur so lange erfolgen, bis die Rippe in eine Ebene eingedreht ist, die durch 
die Mitte der zugehorigen Zwischenwirbelscheibe und parallel zur oberen 

Wirbels und setzen- sieh an der Crista colli 
an. Die Ligg. tubercttli costae entspringen an 
der hinteren und oberen Flaehe des freien 
Querfortsatzendes und setzen sieh an dem 

Rippenhoeker an. 
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Abb. 15. Bander der Rippenwirbelgelenke von oben. 
Die Ligg. colli costae 8uperiora entspringen von der 
vorderen Flaehe des zugehorigen Querfortsatzes und 

setzen sieh etwas dorsal von der Crista colli an. 

oder unteren Grenzflache der
selben gelegt wird. Geht die 
Drehbewegung der Rippe urn 
ihre Rippenhalsachse durch 
diese Ebene hindurch noch 
weiter kranialwarts, so wird 
das Brustbeinende des Rippen
bogens von dem Augenblick 
des Durchtrittes an wieder 
der Wirbelsaule genahert; 
die Erweiterung der Brust
hOhle muB deshalb in einc 
Verengerung umschlagen. Da
durch gewinnt die Stellung 
der einzelnen Zwischenwirbel
scheibe innerhalb des Gesamt
korpers an Bedeutung. Neh
men wir als erstes Beispiel 
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den 1. Rippenbogen (Abb. 16). Er bilde mit einer Korperhorizontalen 
einen Winkel von 50°, die Ebene durch die Mitte der Zwischenwirbel
scheibe laUt ventralwarts ab und bilde mit einer Korperhorizontalen 
einen Winkel von 15°. So wiirde der 1. Rippen
bogen, wenn er sich um 35° (50 - 15°) um seine 
Rippenhalsachse nach aufwarts gedreht hat, sein 
Maximum fiir Vor- und SeitenstoB erreicht haben. 15· 

Nehmen wir als zweites Beispiel den 9. Rippenbogen, 
er bilde mit einer Korperhorizontalen einen Winkel 
von 60°, die Ebene durch die Mitte der zugehorigen 
Zwischenwirbelscheibe 8teigt ventralwarts an und 
bilde mit einer Korperhorizontalen einen Winkel 
von 10°, so wiirde der 9. Rippenbogen erst, wenn 
er sich um 70° (60 + 10°) um seine Rippenhals
achse nach aufwarts gedreht hat, das Maximum fiir 
Vor- und SeitenstoB erreichen. 

Beide Beispiele zeigen, um wieviel giinstiger 
die Bedingungen fiir Vor- und SeitenstoB in den 10· -=~;:;';;~3 
unteren Rippenbogen sind als in den oberen. Wie
viel untere Rippenbogen an dieser Vergiinstigung 
teilnehmen, hangt von der Lage des Scheitelpunktes 
der Kyphose der Brustwirbelsaule abo Wir haben 
oben festgestellt, daB dieser Scheitelpunkt zwischen 
dem 5. und 8. Brustwirbelkorper schwankt. Bei 
allen Rippenbogen, die oberhalb des Scheitelpunktes 
liegen, fallt die Ebene durch die Mitte der Zwischen
wirbelscheibe ventralwarts ab, hier muB bei Berech
nung des maximalen Drehungswinkels fiir Vor- und 
SeitenstoB der Wert des Winkels, den sie mit der 
Horizontalen bildet, abgezogen, bei allen Rippen
bogen, die unterhalb des Bogenscheitels liegen, steigt 
die Ebene durch die Mitte der Zwischenwirbel
scheibe an, hier muB der Wert des Winkels zu
gezahlt usw. werden. 

Die angefiihrten Beispiele zeigen ferner, welchen 
EinfluB Kriimmung und Entkriimmung der Brust

Abb.16. Brustwirbelsaule un
prapariert von der linken Seite 
nach Wegnahme samtlicher 
Rippen. Stellung samtlicher 
Rippenhalsachsen. Stellung 
der 1. und 9. Rippenhalsachse 
zu einer Horizontalebene des 
Korpers und einer Ebene durch 
die Mitte der Zwischenwirbel-

scheibe. 

wirbel auf Stellung und Bewegungsform der Rippenringe ausiiben. 1m be
quemen Sitzen verstarken wir die Kyphose der Brustwirbel, im geraden 
Sitzen, im Stehen und Liegen auf dem Riicken strecken wir sie. 

Das Brustbein. 
Das Brustbein besteht aus 3 durch Knorpel verbundenen Stiicken, der Hand

habe, dem Korper und dem Schwertfortsatz. Korper und Schwertfortsatz liegen 
meist in einer Ebene; Handhabe und Korper dagegen stoBen in dorsalwarts offenen 
Winkeln zusammen, sie bilden den Angulus sternalis. Der Winkel ist stets stumpf, 
wechselt aber individuell in seiner GroBe. Seine Veranderlichkeit kann zusammen
hangen mit der GroBe des 1. Rippenbogens; je kleiner der 1. Rippenbogen ist 
bei gleichbleibender GroBe des 2. Rippenbogens, um so mehr wird er die Handhabe 
zuriickbiegen und um so scharfer wird er den Angulus sternalis auspragen. 
Der Angulus sternalis ist beim Weibe durchschnittlich groBer als beim Mann. 

Das Brustbein ist an seinen beiden Langsseiten mit 7 Rippenknorpeln 
verbunden. Die Verbindungsstellen, die Fossae costales, sind nicht gleichmaBig 
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iiber die ganze Brustbeinlange verteilt. Die Fossa costalis fiir die 3. Rippe liegt 
gewohnlich in der Mitte des Brustbeins (Handhabe plus Korper). In der oberen 
Brustbeinhalfte liegen also nur 2 Rippengruben, in der unteren drangen sich 
4 zusammen. Da das weibliche Brustbein im Mittel um 23 mm kiirzer ist als 
das mannliche und diese Verkiirzung nur auf der geringeren Lange des Brustbein
korpers beruht, so ist die Zusammendrangung der 3. bis 7. Rippe bei ihm sehr 
ausgesprochen. 

Die Rippen-Brustbeinverbindung. Die Rippen-Brustbeinverbindung wird 
durch die Rippenknorpel vermittelt. Die Verbindung des 1. Rippenbogens mit 
dem Brustbein ist eine Synchondrosis, sie erfolgt durch den auBergewohnlich 
starken 1. Rippenknorpel; der Knorpel ist auf dem Querschnitt dreieckig, die 
eine Kante springt brusthohlenwarts vor. 1m spaten Lebensalter kann nach 
ANTHONY (1906)1) bei 60-Jahrigen ineinem Drittelder Fal1e mitten im 1. Rippen
knorpel ein Gelenkspalt auftreten. Die iibrigen Rippenbogen, 2 bis 7, verbinden 
sich mit dem Brustbein durch eine Art von Gelenk. lch sage "Art von Gelenk", 
weil zwischen dem Rippenknorpel und der Rippengrube des Brustbeins wohl ein 
Spaltraum vorhanden ist, das Perichondrium des Knorpels wohl ohne Grenze in das 
Periost des Brustbeins iibergeht, wei! dagegen eine echte Gelenkkapsel fehlt. Die 
Verbindung al1er 7 Rippenbogen mit dem Brustbein wird innen und auBen durch 
starke Bandmassen geschiitzt (Ligg. sterno-costalia radiata ant. und post.). Jedes 
einzelne Band geht yom Rippenknorpel radienfOrmig ausstrahlend auf das Brust
bein iiber. Die Ausstrahlung geht so weit, daB nicht nur die Bander der gleichen 
Seite, sondern die Bander beider Seiten sich zu einer zusammenhangenden Mem
bran verfilzen, die als Membrana sterni ant. und post. die vordere bzw. hintere 
Seite des Brustbeins und die Rippenansatze iiberzieht. 

Die Verbindung zwischen 2. bis 7. Rippenring und dem Brustbein ist eine 
lockere und erlaubt Verschiebung der Rippenknorpel am Brustbein bis zur 
physiologischen Subluxation. 

8. bis 10. Rippenring sind mittelbar an das Brustbein angeschlossen, indem 
sich der 8. Rippenring an den 7. Rippenknorpel, der 9. an den 8. und der 10. 
an den 9. anlegt und durch einen Bandapparat mit ihm verbunden ist. Der 
Bandapparat erlaubt eine Verschiebung der Knorpel aneinander. 

Bedeutung der Rippenknorpel und der Knorpelknickungswinkel fUr die 
Rippenbewegung. Wir haben festgestellt, daB die Rippenhalsachsen der einzelnen 
Rippenbogen so gestellt sind, daB jeder Rippenbogen einen vom 1. zum 10. Rippen
bogen an GroBe zunehmenden SeitenstoB ausfiihren muB, wir wissen ferner, daB 
die Rippenbogen von beiden Seiten her an das Brustbein befestigt sind und eine 
erhebliche Seitwartsverschiebung des Brustbeins nicht zulassen. Wie ist unter 
diesen Bedingungen iiberhaupt ein SeitenstoB moglich, wie kann der bei der 
Einatmung zunehmende Abstand des Brustbeinendes des Rippenknochens vom 
Brustbein ausgeglichen werden? Er wird ausgeglichen durch den Rippenknorpel, 
und zwar in doppelter Weise. Einmal ist der Rippenknorpel elastisch und kann 
infolgedessen verlangert werden. Die Verlangerung ist abhangig von der Lange 
des Knorpels, sie kann bei dem kleinen Wert des SeitenstoBes in den oberen 
Rippenringen geniigen, den Ausgleich herzustellen. In den unteren Rippenringen 
mit ihrer zunehmenden GroBe des SeitenstoBes geniigt sie nicht, hier kommt als 
zweite Ausgleichung die Abflachung des Knorpelknickungswinkels hinzu, die 
eine betrachtliche VergroBBrung des Abstandes beider Rippenknorpelenden von
einander gestattet. Je kleiner der Knorpelknickungswinkel ist, d. h. je naher 
er an 90° kommt, um so mehr kann er abgeflacht und um so groBer kann der 
Abstand der beiden Knorpelenden voneinander werden. 

1) Zitiert nach STRASSER (1913). 
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In der Lange des Rippenknorpels und in der KIeinheit des Knorpelknickungs
winkels haben wir ein leicht zu bestimmendes MaB fUr die GroBe des SeitenstoBes, 
den ein Rippenring ausfiihren kann. Der langste Rippenknorpel ist der 7. Die 
Knorpelknickungswinkel des 6. und 7. Rippenringes nahern sich dem Wert 
von 90°, folglich konnen 6. und 7. Rippenring den groBten SeitenstoB 
ausfiihren. 

Die Knorpel des 8., 9. und 10. Rippenringes sind nieht dem Brustbein, son
dern jeweilen dem naehsten oberen Rippenknorpel angeschlossen. AIle drei 
Rippenknorpel ziehen also aus der Verlangerung des 7. Rippenknorpels Vorteil, 
zu ihrer eigenen Verlangerung kommt die des 7. hinzu. AuBerdem sind die Band
massen, welehe die Verbindung der drei Rippenknorpel decken, dehnbar und 
gestatten ein Abwandern naeh der Seite. Der SeitenstoB des 8 .. 9. und 10. Rippen
ringes kann deswegen noch groBer sein als der des 7. 

Da SeitenstoB, VorstoB und HoehstoB eines Rippenringes Teile einer einzigen 
Bewegung sind, so geniigt die Verhinderung <\es SeitenstoBes, um aueh den Vor
stoB und HochstoB unmoglich zu maehen. Die Atmung ist deswegen abhangig 
von der normalen Besehaffenheit der Rippenknorpel; ihre Verkalkung kann die 
Rippenatmung aufheben. 

Der Scheitel des Knorpelknickungswinkels besitzt Bander, welehe von 
einem Schenkel des Winkels zum andern ziehen; wird der Winkel verkleinert, 
werden sie entspannt, wird der Winkel vergroBert, werden sie gedehnt. Die 
Bander begiinstigen deshalb die Ausatmung und widerstreben der Einatmung. 

Stellung des einzelnen Rippenringes im Brustkorb. Der Brustkorb ist auf
gebaut aus 74 Teilstiieken, die untereinander an 101 Stellen beweglieh verbunden 
sind. Jede der 101 Einzelverbindungen erlaubt bestimmte Stellungen und Be
wegungen des Einzelteiles, die sieh bald gegenseitig begiinstigen, bald 
hemmen. Kine bestimmte Form des Brustkorbes kann es deswegen nieht 
geben. Die Form muB sieh andern mit der Stellung des Korpers. leh nehme 
deswegen als Unterlage fiir die folgende Besprechung die Form des Brustkorbes 
im Stehen. 

Wir haben oben festgesteIIt, daB die Stellung des vereinzeIten Rippenringes 
zur Wirbelsaule durch die Gleichgewichtslage bestimmt wird, die aus dem Zuge 
seines Gewichtes und aus dem Spannungswiderstand der Hebebander hervor
geht. Am ganzen Brustkorb sind 1. bis 10. Rippenbogen durch ihre Verbindung 
mit dem Brustbein und durch die Zwischenrippenmuskeln aneinander befestigt. 
Jeder nachfolgende Rippenring wird also den vorhergehenden Rippenring durch 
sein Gewicht noch tiefer senken und dadurch seine Hebebander noch mehr span
nen. Der 1. Rippenring wird somit zum Trager aller iibrigen, und man versteht 
deshalb die groBere Dicke seines Knorpels und das Fehlen eines Gelenkspaltes 
zwischen diesem und dem Brustbein; es ist eben an ihm alles beseitigt, was seine 
Festigkeit vermindern kann, ohne seine Beweglichkeit aufzuheben. 

An dem vereinzeIten Rippenring zieht aber nicht bloB das Gewicht der ihm 
nachfolgenden Rippenringe, sondern auch das Gewicht der Brust- und Bauch
eingeweide. Er wird also durch diese ein drittes Mal gesenkt. 

LANDERER (1881) hat das MaB der Senkung des oberen Rippenringes durch 
die unteren Rippenringe dadurch bestimmt, daB er die Zwischenrippenraume aus
raumte und stufenweise das Brustbein zwischen den einzelnen Rippenringen 
durchsagte. Er befreite damit den oberen Rippenring von dem Zuge der unteren 
und konnte bestimmen, um wieviel bei dieser Entlastung jener durch den Zug 
seiner Hebebander in die Hohe stieg und wieviel Gramme notig waren, um ihn 
wieder in die Ausgangsstellung hinabzudriicken, die er vor Durchsagung des 
Brustbeins einnahm. 
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Tabelle 2. LANDERER fiber den EinflnB des Gewichtes der unteren Rippenringe auf 
die Stellung des oberen Rippenringes. 

Bewegung 
Griil.le des Gewichtes in Grammen, das 

Ordnungszahl der Rippe nach aufwarts nach vorwarts den Ring In die Ausgangsstellung 
zurlickdrlickt 

mm mm 

1 10 4 850 
2 12 9 750 
3 8 5 120 
4 3,5 2 70 
5 2 2 70 
6 - 1 -

Die Tabelle ergibt, daB hauptsachlich die beiden ersten Rippenringe die Last 
der folgenden Rippenringe tragen, sie iibernehmen von der Gesamtlast von 1860 g, 
welche die sechs oberen Rippenringe zu tragen haben, 1600 g. 

Einflu8 des Gewiehtes der Baueheingeweide auf die Stellung der Rippenringe. 
LANDERER bestimmt auch, urn wieviel Millimeter der untere Rippenring nach 
Durchsagung des Brustbeins zwischen ihm und dem nachsten oberen Rippenring 
nach abwarts sank. Wurde das Brustbein zwischen 1. und 2. Rippenring durch
sagt, sanken die iibrigen Rippen um 4 rom. Wurde das Brustbein zwischen 6. und 
7. Rippenring durchsagt, sank der 7. Rippenring urn 12 mm. DaB 2. bis 7. Rippen
ring nach ihrer Loslosung vom 1. Rippenring nur um 4 mm, der 7. Rippenring da
gegen nach Losung vom 1. bis 6. Rippenring um 12 mm sinkt, beruht das eine Mal 
auf dem Widerstand der Hebebander des 2. bis 6. Rippenwirbelgelenkes, das andere 
Mal auf dem Widerstand der Hebebander allein des 7. Rippenwirbelgelenkes. 

Ursachen der Schragstellung des Rippenringes. 
An verschiedenen Stellen haben wir Gelegenheit gehabt, auf die Schiefstel

lung des Rippenringes einzugehen. Hier wollen wir noch einmal alle Ursachen 
fiir diese Schiefstellung zusammenfassen. Der Rippenring ist schrag gestellt: 

1. wei! der Rippenhals schrag von oben median nach unten lateral zieht; 
2. wei! der Rippenknochen am Rippenhocker iiber die Kante nach abwarts 

geknickt ist; 
3. weil der Knorpelknickungswinkel und die Lange des Knorpels trotz der 

Befestigung der Rippe am Brustbein in einer hoheren Querschnittsebene eine 
Schiefstellung des Rippenknochens erlaubt; 

4. weil sein Eigengewicht das Brustbeinende des Rippenringes nach abwarts 
zieht; 

5. weil das Gewicht der ihm abwarts folgenden und mit ihm verbundenen 
Rippenringe und das Gewicht der Organe im Zwischenrippenraum sein Brustbein
ende nach abwarts ziehen; 

6. weil das Gewicht der Brusteingeweide ihn nach abwarts zieht; 
7. weil das Gewicht des Zwerchfells, der Muskeln der vorderen Bauchwand 

und das Gewicht der Baucheingeweide ibn nach abwarts ziehen. 
Die Schragstellung des einzelnen Rippenringes nimmt vom 1. zum 12. Rip

penring zu. Es ist das am besten an den verschiedenen Hohen des einzelnen 
Zwischenrippenraumes festzustellen, alle Zwischenraume nehmen von ihrem 
Wirbelsaulenende bis zu ihrem Brustbeinende an Hohe zu. 

EinfJu.o des Brustbeins auf die Bewegung der mit ihm verbundenen 
Rippenbogen. 

Das Brustbein steht schrag. Sein oberes Ende steht der Wirbelsaule naher 
als das untere. Bei der Einatmung wird es fast parallel zu seiner Ausatmungs-
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stellung verschoben (s. Tabelle 3, S. 50). Von den 7 Rippenbogen, die sich 
am Brustbein ansetzen, sind 6 mit dem Brustbeinkorper verbunden. Die 
Starrheit des letzteren und die parallele Verschiebung des Brustbeins bewirken, 
daB der VorstoB, den diese sechs Rippenbogen dem Brustbein geben, ein gleich
maBiger sein muB. 

Der VorstoB, den der 1. Rippenbogen der Brustbeinhandhabe gibt, betrug 
in einem Einzelfall 8 mm, der VorstoB, den die iibrigen sechs Rippenbogen dem 
Brustbeinkorper gaben, schwankte zwischen 14 und 16 mm. Die Handhabe wird 
deswegen weniger weit vorgestoBen als der Brustbeinkorper, das muB zu einer 
Verkleinerung des Angulus sternalis bei der Einatmung fiihren. ROTHSCHILD 
(1899)1) bestimmte beim Manne in tiefster Ausatmungsstellung den Wert des 
Winkels mit 170°, in hochster Einatmungsstellung mit 156°, der Unterschied 
zwischen beiden Stellungen betragt also 14 0; die entsprechenden Zahlen beim 
Weib sind 171, 159 und 12°. 

Der Ausgleich, den die Verkleinerung des Angulus sternalis bewirkt, geniigt 
aber nicht, den starken VorstoB des 2.-7. Rippenringes vollstandig aus
zugleichen. In der Abb.17, die ich dem Werke R. FWKS entnehme, sind die 
Verhaltnisse zwischen I. Rippenbogen 1 

und Brustbein einer eindringlichen N.., __ ,-_-=J£"'-_""-__ '7"""H 
Darstellung zuliebe ganz willkiirlich 90 0 / \ '150 

gewahlt. Die Linie H - M stellt den .II '15° / \ 
1. Rippenbogen in Ausatmungs- - /' 
steHung (1) dar, sie bildet mit dem " 
Brustbein M-O einen Winkel von C1 

135 0 (90 + 45°). Wird jetzt der 
Rippenbogen durch die Einatmung 
um 45 0 gehoben, kommt er in die 
SteHung II und bildet die Linie 
H _MI. Andert das Brustbein seine 
SteHung zum 1. Rippenbogen nicht, 
so kame es in die Linie MI-01. 
In Wirklichkeit (abgesehen von der 
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Anderung in der GroBe des Angulus 
sternalis) wird das Brustbein durch 
die Einatmung nahezu parallel ver
schoben. Um diese Parallelstellung 
mit M-O in unserer Abbildung zu 
erreichen, miiBten wir die Linie 
M1-0I in die III. Stellung MI-Q2 

Abb. 17. Schema zur KIarlegung der Rippen
kreiselung durch die Bewegung des Brustbeines 
im ganzen Brustkorb aus R. FICK in Handbuch 
der Anatomie des Menschen von Bardeleben. 

um 45 0 zuriickdrehen. Jede Hebung des Brustbeins ware also theoretisch mit 
einer Riickwartsdrehung desselben verbunden, die Drehung erfolgt dabei um 
eine Achse, die durch die Mitten der beiden 1. Rippengruben des Brustbeins 
geht. Da ein Gelenk zwischen dem 1. Rippenbogen und dem Brustbein nicht 
besteht, muB das Riickwartsdrehen in einer Kreiselung (Torsion) des rechten 
und linken 1. Rippenknorpels zum Ausdruck kommen. Die Kreiselungsrichtung 
muB in Wirklichkeit entgegengesetzt zur theoretisch konstruierten Riickwarts
drehung des Brustbeins erfolgen, also so, daB der obere Rand des Rippen
knorpels lungenwarts, der untere Rand hautwarts gedreht wird. 

Trotz Ausniitzung der ganzen KnorpeHange fiir die Kreiselung geniigt 
auch die Kreiselung des Knorpels nicht, es kommt noch zu einer Kreiselung des 
Rippenknochens. 

1) ROTHSCHILD, D.: KongreB fiir innere Medizin. Wiesbaden 1899. 

Handbuch der l'hysiologie U. 4 
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Die theoretische Riickwartsdrehung des Brustbeins muB sich auch an den 
nachfolgenden Rippenringen geltend machen, und zwar um so starker, je weiter 
sie von der 1. Rippengrube entfernt sind. Da wir ja an den iibrigen Rippen
Brustbeinverbindungen Gelenke haben, so kommt es zunachst zu einer Kreisc. 
lung innerhalb der Rippen-Brustbeingelenke, dann zu Kreiselung der Rippen
knorpel und schlieBlich der Rippenknochen. 

Die Rippen sind zur Zeit der Geburt noch nicht von entwickelt, die durch 
die Einatmung bedingte Kreiselung der Rippenbogen muB deshalb die Form 
der wachsenden Rippe beeinfiussen,. Die Kriimmung (Torsion) der Rippe um ihre 
Achse ist also eine Anpassung an die durch die Einatmung bewirkte Kreiselung. 

Die Kreiselung der Rippenknochen muB um so starker ausfanen, je kiirzer 
der Rippenknorpel und je kleiner der ganze Rippenbogen ist. Nach LANDERERS 
(1881) Untersuchungen ist die Kreiselung am starksten im Gebiet des 2. Rippen
ringes und nimmt von dort bis zum 5. Rippenbogen gleichmaBig ab, am 5. bis 
8. Rippenbogen ist sie ganz gering. 

Die Bewegung des Gesamtbrustkorbes. 
In der Tabene 3 sind die Bewegungsformen von jeweilen vier Punkten eines 

Rippenringes zusammengestellt, sie gibt eine Obersicht iiber die Bewegungen des 
Gesamtbrustkorbes. 

Tabelle 3. BewegungsgroBe von 4 Punkten jedes Rippenringes bei kiinstlicher 
Einatmung an der Leiche nach LANDERER (1881). 

1 Punkt I 2 Punkt I 3 Punkt 4 Punkt 

entspreehend auf einer Sagittaien auf einer Sagittaien 
der Mitte des dureh die Spitze der dllJ'ch die Spitze der in der Scapularlinie 

Ein Punkt Brustbeines 10. Rippe 11. Rippe geht 
der Mitte geht geht geht 

der naeh I naeh naeh I naeh I naeh naeh naeh naeh naeh I naeh I naeh oben vorn oben vorn auBen oben vorn auBen oben vorn auI3en 
mm mm mm mm mm mm mm mm mm mm mm 

1. Rippe 21,0 8,0 125,0 15,0 10,0 21,0 16,0 7,0 6,0 4,0 2,0 
2. 

" 
21,0 14,0 29,0 13,0 14,0 29,0 24,0 8,0 14,0 11,0 3,5 

3. 
" 

19,0 15,0 31,0 15,0 17,0 36,0 21,0 8,5 15,0 5,0 3,0 
4. " 

18,0 16,0 35,0 9,0 18,0 32,0 15,0 11,5 14,0 3,0 3,0 
5. 

" 
19,0 16,5 32,0 5,5 14,5 26,0 6,0 12,5 10,5 1,0 3,5 

6. " 
18,0 16,0 31,0 2,5 15,0 22,0 2,0 14,0 8,0 1,0 4,0 

n.riiek-
warts 

7. 
" 

16,0 12,0 31,0 1,0 16,0 18,0 - 15,0 6,5 2,0 5,0 
n.riiek· n.riiek-
wart, warts 

8. 
" - - 30,0 2,0 20,7 17,5 2,0 16,5 6,0 1,5 7,0 

9. 
" - - 27,0 4,5 22,0 14,0 2,0 18,0 5,0 1,5 7,0 

10. 
" - - 24,0 8,0 20,0 7,0 1,0 23,0 3,0 - 10,0 

11. 
" - - - - - 6,0 1,0 17,5 1,0 - 12,0 

12. 
" - - - - - - - - - - 6,0 

1 2 1 2 3 I 2 3 I 2 3 
, 

" v 

Reihe I Rellie II Reihe III Rellie IV 

Die Punkte 1 (s. Reihe I) der einzelnen Rippenringe sind bestimmt durch 
die Schnittpunkte der Medianebene mit den Verbindungslinien zwischen den 
Mitten der Rippengruben des Brustbeins. Aile 1. Punkte konnen natiirlich nur 
Hoch- und VorstoB ausfiihren. 
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Die Punkte 2 (s. Reihe II) sind bestimmt durch die Schnittpunkte einer 
Sagittalebene durch die Spitze der 10. Rippe mit der vorderen Halfte der Rippen
ringe. Samtliche 2. Punkte wiirden ungefahr auf einer Linie in der Mitte 
zwischen Mamillarlinie und Parasternallinie liegen. 

Die Punkte 3 (s. Reihe III) sind bestimmt durch die Schnittpunkte einer 
Sagittalebene durch die Spitze der II. Rippe mit den Rippenringen. Samtliche 
3. Punkte fallen ungefahr in die vordere Axillarlinie. 

Die Punkte 4 (s. Reihe IV) sind bestimmt durch die Schnittpunkte einer 
Sagittalebene durch die Scapularlinie mit den Rippenringen. 

Der BockstofJ. Der HochstoB ist am groBten in Reihe II; ihre Punkte liegen 
in der Nahe der Knochenknorpelgrenze, in Reihe list der HochstoB etwas ge
ringer als in Reihe II, aber immer noch bedeutend. In Reihe III ist der Hoch
stoB ebenfalls noch groB, in Reihe IV ist er sehr viel kleiner, wei! die Radii vec
tores ihrer Punkte kleiner geworden sind. 

Innerhalb der einzelnen Reihe zeigen die Punkte der einzelnen Rippen
bogen ein gleichmaBiges Verhalten, die Punkte der vier oberen Rippen werden 
starker gehoben als die der unteren. Nur die Punkte der Reihe I machen eine 
Ausnahme, da sie auf dem Brustbein liegen und deswegen alle die gleiche Ver
schiebung zeigen sollten. Die trotzdem zu verzeichnende Abnahme hangt mit 
der oben erorterten Riickwartsdrehung des Brustbeins (s. S.49) und mit der 
Verkleinerung des Angulus sternalis zusammen. 

Der VorstofJ. Der VorstoB der Punkte der Reihe I nimmt eine Sonder
stellung ein, da die Punkte auf dem starren Brustbein aufliegen. tiber die Diffe
renz zwischen VorstoB des I. Rippenringes einerseits und der 2. bis 6. Rippen
ringe andererseits haben wir oben gesprochen (S.49). Der nahezu gleiche 
VorstoB der 2. bis 6. Rippenringe weist auf die Parallelverschiebung des Corpus 
sterni hin, die Abnahme der VorstoBgroBe im 7. Rippenring ist zu erklaren 
durch die Einlenkung desselben am Processus xiphoides und durch die Ein
ziehung desselben infolge der Spannung der Pars sternalis des Zwerchfells. 

Die GroBe des VorstoBes der Punkte der Reihen II-IV nimmt kontinuierlich 
ab, das ist bei dem von Reihe II zu Reihe IV immer kiirzer werdenden Radius
vektor der Punkte selbstverstandlich. Innerhalb der einzelnen Reihen werden 
die Punkte der 3. bis 4. oberen Rippenringe viel starker vorgestoBen als die der 
unteren, trotzdem diese viel langere Hebelarme besitzen als die oberen. Es 
kommt hier die Abnahme der VorstoBkomponenten von den oberen zu den 
unteren Rippenringen deutlich zum Ausdruck, von der wir S. 42 eingehend 
gesprochen haben. 

Die Umkehrung des VorstoBes (RiickstoB) bei dem 8. bis 10. bzw. dem 
7. bis 9. Rippenring ist nicht ganz aufgeklart. Sie kann beruhen auf einer star
keren Kriimmung der elastischen Rippenringe durch die Spannung des Zwerch
fells. 

Der SeitenstofJ. Der SeitenstoB kann nur in den Reihen II-IV vorhanden 
sein. Er ist am starksten in der Reihe II und nimmt von da gegen Reihe IV 
gleichmaBig abo 

Die Punkte der Reihe II liegen nahe dem Scheitel des Knorpelknickungs
winkels, in ihm muB also die Stelle des groBten SeitenstoBes liegen, denn der 
Rippenbogen ist vorn und hinten befestigt und besteht aus einem vorderen und 
hinteren Schenkel, beide Schenkel steigen von ihrer Befestigungsstelle abwarts 
und treffen sich im tiefstgelegenen Punkte des Rippenringes, d. h. im Scheitel 
des Knorpelknickungswinkels. Die Hebung des hinteren Schenkels treibt den 
Scheitel des Knorpelknickungswinkels nach vom und auBen, die Hebung des 
vorderen Schenkels treibt ihn nach auBen und etwas nach hinten, die Hebung 

4* 
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beider Schenkel treibt ihn deshalb hauptsachlich nach auBen und noch etwas 
nach vorn. 

Innerhalb aller 3 Reihen werden die Punkte der oberen Rippenbogen 
viel weniger stark nach auBen gestoBen als die Punkte der unteren Bogen; die 
Stelle des starksten SeitenstoBes liegt in allen 3 Reihen in den 4 untersten 
Rippenringen. Die Tatsache, daB die SeitenstoBkomponente der Rippenbewegung 
von oben nach unten zunimmt (S. 42), findet hier ihren zahlenmaBigen 
Ausdruck. 

Die GroBe des SeitenstoBes der Punkte der Reihe II ist ein annahernd 
richtiges MaB fiir die Verlangerung der Rippenknorpel durch Dehnung derselben 
und durch die Abflachung des Knorpelknickungswinkels. 

Die Zahlen der Tabelle lehren endlich, daB die Haupterweiterung des Brust
korbes in seiner unteren HaUte eintreten muB. Die Erweiterung derselben wird 
noch dadurch vergroBert, daB VorstoB und SeitenstoB eine Dehnung des Zwerch
fells herbeifiihren miissen, die zu einer Senkung seiner Kuppen und damit zu 
einer Erweiterung der BrusthOhle fUhrt. 

Zusammenfass~ng iiber Bau und Bewegung des Brustkorbes. 
Der Brustkorb baut sich auf aus 12 gegeneinander und in sich beweglichen 

Rippenringen. Jeder Rippenring ist schrag zur Wirbelsaule gestellt. Er zedallt 
in einen dorsal abfallenden und einen ventralen aufsteigenden Schenkel. Der 
aufsteigende Schenkel gleicht das Abfallen des absteigenden nicht aus; das Brust
beinende des Rippenringes steht deswegen stets tiefer als das Wirbelsaulenende. 
Der Winkel, der durch die Einknickung des Rippenringes gebildet wird, ist der 
Knorpelknickungswinkel. 

Der Rippenring ist beweglich mit der Wirbelsaule verbunden. Die Be
wegung des Rippenringes an der Wirbelsaule edolgt nur um eine Achse, der 
Rippenhalsachse. Es besteht also nur eine Bewegungsmoglichkeit jedes Rippen
ringes. Jede Drehung um diese Rippenhalsachse hebt (HochstoB) oder senkt 
(TiefstoB) das Brustbeinende des Rippenbogens. 

Neben der Hebung und der Senkung des Rippenringes edolgt bei jeder 
Drehung eine Entfernung des Brustbeinendes von der Wirbelsaule. Die Rippen
halsachse steht bei allen Rippenringen in einer Zwischenstellung zwischen rein 
frontal und rein sagittal. Das Brustbeinende des Rippenbogens wird deshalb 
bei seiner Entfernung von der Wirbelsaule sowohl nach vorn (VorstoB) als nach 
der Seite (SeitenstoB) verschoben. Yom 1. zum 12. Rippenbogen nahert sich die 
Rippenhalsachse immer mehr der frontalen Stellung, ohne sie zu erreichen. 
Der VorstoB der Rippenbogen wird deshalb yom 1. bis zum letzten Rippen
bogen abnehmen, der SeitenstoB zunehmen. 

Der SeitenstoB der einzelnen Rippenknochen ist nur ausfiihrbar, wenn sich 
der Rippenknorpel, der ihn an das Brustbein befestigt, verlangern kann. Er 
tut das aktiv, indem er sich dehnt, er tut das passiv, indem sein Knorpel
knickungswinkel abgeflacht wird. Die starre Beschaffenheit des Brustbeins, seine 
Parallelverschiebung bei der Einatmung und die verschiedene GroBe des Vor
stoBes der Rippenbogen fiihren zu einer Anderung der Stellung der Rippen
bogen zum Brustbein. Die Anderung besteht in einer Kreiselung (Torsion) der 
Rippenknorpel innerhalb der Rippen-Brustbeinverbindung, einer Kreiselung der 
Rippenknorpel lUld endlich in einer Kreiselung der Rippenknochen. Die Kreise
lung edolgt so, daB die oberen Rander der Rippenbogen lungenwarts, die unteren 
Rander hautwarts gedreht werden. Neben der Kreiselung edolgt die Anpassung 
durch Abflachung des Angulus sternalis; er wird bei der Einatmung kleiner. 



Die untere Wand der Brusthohle, das Zwerchfell. 53 

Alie iUppenbogen sind infolge ihrer Einfiigung in die Rippenringe in Span
nung. Es sind in Spannung die Hebebander der Rippenwirbelgelenke, die Rippen
knochen, die Rippenknorpel, sowohl was ihre Dehnung als was ihre Kreiselung 
anbetriift, es sind in Spannung die Bander der Knorpelknickungswinkel und 
endlich die Bander der Rippen-Brustbeingelenke. Die Spannung kann einatmend 
und ausatmend wirken, einatmend wirken die Spannung der Hebebander, die 
Spannung der Rippenknochen, die Spannung durch die Kreiselung der Rippen
knorpel und die Spannung der Rippen-Brustbeingelenke. Ausatmend wirkt die 
Spannung der Bander der Knorpelknickungswinkel und die Spannung durch 
Langsdehnung der Rippenknorpel. 

Die untere Wand der Brusthohle, das Zwerchfell. 
Das Zwerchfell bildet die bewegliche Scheidewand zwischen Brust- und 

Bauchhohle. Es stellt eine widerstandsfahige Wand dar, da es unabhangig von 
Ein- und Ausatmung immer in Spannung ist. Trotz seiner Locher fiir den Durch
tritt von Speiserohre, GefaBen und Nerven bildet das Zwerchfell ein geschlossenes 
Ganzes. 

Seine Form gleicht grob genommen einer Halbkugel mit ventralem, dor
salem, linkem und rechtem Abfall. Der Ventralabfall erscheint durch den Angulus 
infrasternalis (epigastricus) wie ausgebrochen, der dorsale AbfaH wird durch die 
Wirbelsaule tief eingedellt, die Eindellung ist so tief, daB man von einer rechten 
und linken Zwerchfellhalfte sprechen kann. 

Die Kuppe der Halbkugel wird durch das aufgelagerte Herz eingedriickt 
und so in eine rechte und linke Kuppe geteilt. Die rechte Kuppe ist iiber die 
Leber gespannt, steht deswegen hoher als die linke. Legt man unter Benutzung 
eines Gefrierschnittes tangierende Ebenen an beide Kuppen, so schneidet die 
Tangente an die rechte Kuppe vorn den unteren Teil des 4. Zwischenrippen
raumes, in der Axillarlinie die 4. und in der Scapularlinie die 8. Rippe und den 
Angulus inferior des Schulterblattes. Die linke Kuppe steht 14-27 mm tiefer 
als die rechte, eine Tangente an sie schneidet den 5. Zwischenrippenraum. Am 
Lebenden steht nach JAMIN (1914) rechts das Zwerchfell am oberen Rand, 
links am unteren Rand der 5. Rippe, bei schlaffer Bauchdecke noch tiefer. 

Die Korperlage andert den Stand des Zwerchfells; in der Riickenlage steht 
das Zwerchfell am hochsten und kann rechts am unteren Rand der 4., links am 
unteren Rand der 5. Rippe bestimmt werden (JAMIN 1914), beim Sitzen sinkt 
das Zwerchfell tiefer (Totalkyphosis der Wirbelsaule und durch sie bewirkte 
starkere Abwartsneigung der unteren Rippen), beirn Stehen steigt es in die 
Hohe. 

In die Wolbung des Zwerchfells sind yom Bauch her Leber, Magen und Milz 
derartig eingepaBt, daB man diese drei Organe fiir die Erzeuger der Wolbung 
halten konnte. Das ware unrichtig! Die Wolbung ist in gleicher Form in einer 
Leiche vorhanden, der man samtliche Baucheingeweide herausgenommen hat. 
Die Wolbung ist die Folge des elastischen Zuges der Lunge (S. 67) und des durch 
die Bauchdecke hindurch wirkenden auBeren Luftdruckes, die beide in der 
gleichen Richtung brustwarts wirken. 

In die Mitte des Zwerchfells ist die Zentralsehne (Centrum tendineum) 
eingesetzt. Sie hat kartenherzformige Gestalt, die eingeschnittene Basis dorsal
warts, die Spitze ventralwarts gerichtet, der Einschnitt in die Basis ist eine 
Anpassung an die Eindellung des Gesamtzwerchfells durch die Wirbelsaule. Die 
Zentralsehne liegt auf dem Medianschnitt in der Mitte des Zwerchfells und bildet 
den Scheitel seines Bogens (Abb. 18), im Schnitt durch die Parasternallinie 
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riickt sie auf den dorsalen AbfaH des Zwerchfells, erreicht aber n~ch seinen 
Scheitel (Abb. 19), im Schnitt durch die Mamillarlinie (Abb. 20) riickt sie noch 
weiter dorsal und bildet nicht mehr den Scheitel. Linke und rechte Zwerchfell
kuppe, die ungefahr in der Mamillarlinie liegen, werden also nicht von der 
Zentralsehne, sondern von den costalen Muskelbiindeln gebildet (Abb.21). 

Die Muskelbiindel ziehen bald gerade, bald in Bogen von den Randern der 
Zentralsehne gegen die Brustkorbwand. Nach ihrem Ansatz an dieselbe werden 

Kllrper 

8ehwerl
forl.lla.tz 

Schnitt durch die Medianebene. 

Abb. IS zeigt die langen lumbalen und 
die kurzen sternalen Muskelbundel. Die 
Zentralsehne liegt in der Mitte des 
Zwerchfelles und bildet den Scheitel seiner 
Wolbung. Der rechte Pleurasack uber
schreitet hinter dem Zwerchfell die Mittel-

linie. 

Schnitt durch die Parasternallinie. 

Abb. 19. Vorn ist daB cOBtale Bundel von 
der S. Rippe, hinten daB lumbale Bundel 
vom Arcus lumbo-costalis medialis getrof
fen. Die Zentralsehne beginnt sich auf den 
dorsalen Abfall des Zwerchfelles zu ver
schieben. Der Sinus phrenico-costalis ist 

vorn und hinten fast gleich hoch. 

Abb. IS, 19 u. 20. Sagittalschnitte durch die rechte Rumpfhalfte eines erwachsenen 
Mannes. Abb. 18 geht durch die Medianebene, Abb. 19 durch die Parasternallinie und 
Abb. 20 durch die MamiHarlinie. Die Muskelbundel des Zwerchfelles sind schwarz aus-

gefuhrt, die Zentralsehne ist weiB gelassen. 

sie morphologisch in lumbale, costale und sternale Biindel eingeteilt. Lange und 
Verlaufsrichtung der Biindel sind entscheidend fiir die Kontraktionsform des 
ganzen Muskels. Die lumbalen Biindel sind lang (Abb. 18), sie entspringen 
von den Lendenwirbelkorpern (langere Biindel) und den beiden Arcus lumbo
costales (kiirzere Biindel). Die von den Lendenwirbeln entspringenden Biindel 
steigen gerade und senkrecht in die Rohe und sind nur kurz vor ihrem Ansatz 
an die Zentralsehne nach vorn umgebogen (Abb. 18), die von den Arcus ent
springenden (Abb. 19) tun das in schwachen Bogen, deren Sehne etwas nach 
hinten (Anpassung an die Ausbiegung der Rippen) geneigt ist. 
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Die costalen Bundel sind verschieden lang, die von der 9. Rippe (Abb.20) 
entspringenden sind die langsten, viel langer als die lumbalen (vgl. Abb. 20 
und 18), die BUndel von der 8. und 7. und von der 10. und 11. Rippe auf der 
anderen Seite nehmen an Lange rasch abo Ihr Verlauf ist vcrschieden. 

Die Bundel der 12. Rippe bilden wie die lumbalen sagittal gestellte und 
etwas nach hinten geneigte schwache Bogen und setzen sich an die hintere 
Kante (die eingeschnittene Basis) der Zentralsehne an. Die BUndel von der 
7. bis 9. Rippe setzen sich an die Seitenflachen 
der Zentralsehne an und verlaufen in sagittal 
gestellten Bogen, die aber dorsalwarts (Abb. 19 
und 20) geneigt sind. Die Bundel der 10. Rippe 
und meist auch die der 11. Rippe verlaufen 
in Bogen zu den Seitenflachen der Zentral
sehne, sie stehen nicht mehr ganz in sagittaler 
Ebene, aber doch sehr nahe der sagittalen 
Richtung. 

Die sternalen Bundel entspringen an der 
hinteren Flache des Processus xiphoides und 
an der Aponeurose des Musculus transversus 
abdominis in einer Linie, die von der Spitze des 
Schwertfortsatzes gegen die Mitte der 9. oder 
8. Rippe zieht. Die aponeuralen BUndel sind 
individuell sehr verschieden entwickelt und 
konnen unter Umstanden ganz fehlen. Die lous pbrenlco cost Us 

Muskelbundel der sternalen Portion sind die 
kurzesten (Abb.18), sie verlaufen in schwachen 
sagittal gestellten Bogen, deren Sehne in Win
keln von 45 0 oder darunter zur Horizontal
ebene steht. 

Ordnen wir die BUndel nach den Ebenen, 
in denen ihre Bogen stehen, und nach der 
Richtung, die sie innerhalb dieser Ebenen ein
schlagen, so erhalten wir: 

1. BUndel, welche die Zentralsehne nach 
abwarts und etwas nach ruckwarts ziehen, 
lumbale Bundel von den Wirbelkorpern ent
springend (Abb. 18); 

2. BUndel, welche die Zentralsehne nach 

Schnitt durch die Mamillarlinie. 
Abb.20. Vorn ist das costale Biindel 
von der 9. Rippe (das langste), hinten 
das lumbaleBiindel vom Arcus lumbo
costalis latcralis getroffen. Die Zen
tralsehne liegt auf dem dorsalen AbfaH 
des Zwerchfelles und beriihrt die hin
tere Brustwand. Die Zwerchfellkuppe 
wird von dem costalen Biindelgebildet. 

abwarts und etwas nach vorwarts ziehen, BUndel der Pars lumbalis von 
den Arcus lumbocostales entspringend und Bundel der Pars costalis der 
12. Rippe; 

3. BUndel, welche die Zentralsehne nach abwarts und stark nach vorwarts 
ziehen, Bundel der Pars sternalis und Bundel der Pars costalis der 7. bis 
9. Rippe; 

4. Bundel, welche die Zentralsehne nach abwarts, vorwarts und etwas 
nach auswarts ziehen, Bundel der Pars costalis der 10. und ll. Rippe. 

Das Zwerchfell besteht also nur aus sagittal gestellten Bogen, deren dorsalen 
Schenkel die Zentralsehne, die lumbalen Bundel und das costale BUndel der 
12. Rippe, deren ventralen Teil die sternalen Bundel und die costalen Bundel der 
7. bis 10. bzw. ll. Rippe bilden. MuskelbUndel, welche in frontalen oder nahezu 
frontal gestellten ·Bogen verlaufen, besitzt das Zwerchfell nicht, sie fuhren nur 
in Lehrbuchern ein Scheindasein. 
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Die Kontraktion der gebogenen Bundel wird zuerst den bogenformigen 
VerIauf der Muskelbundel in einen geraden umwandeln und dann erst die 
Zentralsehne bewegen. Die Bundel der Pars lumbalis und die costalen Bundel 
der 12. Rippe, welche geradlinig verlaufen, werden sofort die Basis der Zentral
sehne nach abwarts ziehen, die sternalen und costalen (7. bis 10. Rippe) werden 
sie nach vorwarts und abwarts bewegen. Treten samtliche Bundel des Zwerch
fells in Tatigkeit, wird die Zentralsehne in der Richtung nach abwarts und 
vorwarts gezogen in einer Linie, die von der Mitte der Zentralsehne gegen den 
Nabel zu ziehen ist. 

Diese Bewegung setzt voraus die Zusammendruckbarkeit der Bauchein
geweide und die Nachgiebigkeit der vorderen Bauchwand. Die hintere Bauch
wand ist unnachgiebig, die beiden Seitenwande sind nur in geringem MaBe 

Abb. 21. Linke Zwerchfellhalfte von 
links her freigelegt. Lage der Zen
tralsehne auf dem dorsalen Abfall 
des Zwerchfelles. Die costalen Biin
del bilden die Zwerchfellkuppe. 
Samtliche costalen Biindel laufen 

dehnbar, die Wirkung des Zwerchfells kann 
sich also in der oben angegebenen Richtung 
nur dann entfalten, wenn die vordere Bauch
wand, die ja nur von Muskeln gebildet wird, 
es gestattet. 

Wechselt das Punctum fixum der Muskel
bundel von dem Ursprung an der unteren 
Brustkorboffnung zum Ansatz an die Zentral
sehne, so werden die Rippen in entgegen
gesetzter Richtung bewegt, d. h. gehoben. Die 
BUndel der Pars lumbalis, die starksten des 
Zwerchfells, konnen ihr Punctum fixum nicht 
wechseln. Da die einzelne Rippe sich zwangs
laufig nur urn eine Achse bewegen kann, ist 
die Richtung der Muskelbundel des Zwerch
fells fUr die Richtung, in der sich die Rippe 
bewegt, gleichgUltig. 

AIle MuskelbUndel des Zwerchfells - mit in sagittaler Richtung. 
Ausnahme der sternalen - liegen eine Strecke 

weit der Brustwand an. Die lumbalen Bundel tun das in einer Ausdehnung 
von drei Wirbeln (Abb. 18), die costalen in einer Ausdehnung von 3 Rippen 
und 21/2 Zwischenrippenraumen (Abb. 19). Zwischen ZwerchfeIl und Brustwand 
bleibt in ihrem Gebiet nur ein spaltformiger Raum frei, der Komplementar
raum oder Sinus phrenico-costalis. In ihm liegen 2 Blatter des Brustkorb
felles, die Pleura parietalis diaphragmatica und die Pleura parietalis costalis; 
beide sind durch Adhasion aneinander befestigt. Eine Offnung des Sinus 
phrenico-costalis muB zunachst die Adhasion beider Blatter des Brustkorbfells 
uberwinden. 

Fast alle Muskelbundel des Zwerchfells verlaufen in sagittal gestellten 
Bogen, und aIle Bogen werden durch die Kontraktion nach abwarts und 
vorwarts gezogen; ihr dorsaler AbfaH wird dabei von der hinteren Brust
wand entfernt, ihr ventraler AbfaH ihr genahert, die Abwicklung des Zwerch
fells von der Brusthohlenwand muB also am groBten sein im Bereich der 
Lumbalportion des Zwerchfells und nimmt von dort nach vorn zu rasch 
ab; der Sinus phrenico-costalis wird hinten fast viermal soweit geoffnet 
als vorn. 

Ein zweiter Komplementarraum oder Sinus costo-mediastinalis findet sich 
am linken Umfang des Herzbeutels zwischen Pleura parietalis mediastinalis und 
Pleura parietalis costalis. Auch in ihm sind die beiden BrustkorbfeHe durch 
Adhasion aneinander befestigt. 



Die Wand der Brustraumspitze. 57 

Zwischen den sternalen Muskelbiindeln des Zwerchfells und der vorderen 
Brustwand liegt ein weiterer Raum (Recessus pericardii ant. inf.), der von Fett, 
Herzbeutel und geringer Menge perikardialer Fliissigkeit ausgefiillt wird. 

"Cber die Funktion des Zwerchfells siehe den Abschnitt "Einatmende Krafte" 
(S.60). 

Die Wand der Brustraumspitze. 
Die Wand der Brustraumspitze ist kegelmantelformig: die Basis des Kegels 

bildet der innere bzw. obere Rand des 1. Rippenringes. Auf ihr sind von der 
Halswirbelsaule herkommend zeltstangenformig eine Reihe von Muskeln auf
gesetzt, Levator scapulae und die 3 Scaleni. Musculus levator scapulae, Musculus 
scalenus posticus und M. scalenus medius liegen einander unmittelbar an. 
Zwischen Scalenus medius und Scalenus anticus klafft die Scalenusliicke, sie 
wird von der A. subclavia, den Nn. spinales cervicalis 8 und thoracalis 1 und etwas 
Bindegewebe ausgefiillt. Zwischen dem Scalenus anticus und dem Halseingeweide
rohr samt Schilddriise und Muskeln ist eine sehr breite Liicke vorhanden, die 
von auBen her durch den M. sterno-cleido-mastoideus deckelformig abgeschlossen 
wird. In dieser Liicke liegen auBer kleineren GefaBen und Lymphdriisen die 
V. subclavia, die V. jugularis interna und groBere Mengen fetthaltigen Binde
gewebes. 

Wahrend die vom Brusthohleninhalt sich abhebende Brustkorb- und 
Zwerchfellwand als geschlossenes Ganzes bewegt werden und so dem von au Ben 
gegendriickenden auBeren Luftdruck einen einheitlichen, von diesem nicht zu 
durchbrechenden Widerstand leisten, ist die Wand der Brustraumspitze keine 
einheitliche, zwischen die widerstandsfahigen Muskeln sind nachgiebiges Binde
gewebe und schwachwandige Venen eingeschaltet, die dem auBeren Luftdruck 
ungeniigenden Widerstand entgegensetzen. 

Die bewegenden Krafte der Brustwand. 
Zu den Kraften, welche die Brusthohlenwande bewegen, gehoren: 1. Skelett

muskeln, 2. elastische Krafte der Bander der Rippenwirbelgelenke, der Bander 
der Knorpelknickungswinkel, der Bander der Rippen-Brustbeingelenke, die 
elastischen Krafte der Rippenknochen und endlich die elastischen Krafte der 
Rippenknorpel, 3. elastische Krafte der Lungen, 4. glatte Muskeln der Lungen, 
5. Gewichtszug des Brustkorbes, der Brust- und Baucheingeweide, 6. der auBere 
Luftdruck, die Muskeln der vorderen Bauchwand und die Neigung der Bauch
eingeweide, sich nach ihrer Zusammenpressung wieder auszudehnen. 

mer die Wirkung der Elastizitat der Bander, der Elastizitat der Rippen
knorpel und -knochen, des Gewichtszuges des Brustkorbes, der Brust- und 
Baucheingeweide haben wir eingehend in den vorhergehenden Abschnitten ge
sprochen, die Wirkung der elastischen Fasern und der glatten Muskulatur der 
Lungen erortern wir in dem Abschnitt "Lunge und Atmung". In dem folgenden 
Abschnitt soIl deswegen nur die Skelettmuskulatur unc;l ihre Wirksamkeit be
sprochen werden. 

Wir trennen die Muskeln in solche, welche den Brustraum erweitern - Ein
atmer, und solche, welche den Brustraum verengen - Ausatmer. Einatmer 
und Ausatmer konnen wir wieder scheiden in solche, welche bei jedem Atemzug 
beniitzt werden - regelmaBige Ein- und Ausatmer -, und in solche, welche nur 
bei verstarkter Atemtatigkeit in Wirksamkeit treten - Hilfsein- und -ausatmer. 

Zu den regelmaBigen Einatmern gehoren die Mm. intercostales externi, 
die Mm. intercostales interni intercartilaginei - kurz Intercartilaginei genannt -
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und das Zwerchfell. Zu den Hilfseinatmern zahlen wir die Mm. scaleni, den 
M. sternocleidomastoideus, den M. serratus posticus sup., die Mm. pectorales, 
den Latissimus dorsi, den M. subclavius und wieder das Zwerchfell. 

Zu den regelmaBigen Ausatmern gehoren wahrscheinlich die Mm. inter
costales interni interossei - kurz Mm. interossei genannt - und der M. trans
versus thoracis; zu den Hilfsausatmern rechnen wir den M. serratus posticus 
inf., den M. sacrospinalis, den M. quadratus lumborum und die Bauchmuskeln. 

Die Einatmung. Die regelma.8ig benutzten Einatmer. 
Die Mm. intercostales. In jedem Zwischenrippenraum liegen 2 Zwischen

rippenmuskeln, der M. intercostalis externus, dessen Fasern von kranio-vertebral 
nach caudo-sternal verlaufen, und der M. intercostalis internus, dessen Fasern 
umgekehrt wie die des externus von kranio-sternal nach caudo-vertebral ziehen. 
Keiner der beiden Muskeln fiillt den Zwischenrippenraum vollstandig vom 
vertebralen zum sternalen Ende aus, der Externus reicht wohl bis an das verte
brale Ende heran, hort aber schon vor dem Ubergang der knochernen Rippe 
in den Rippenknorpel auf, er liegt also lediglich im Gebiet des absteigenden 
Schenkels des Knorpelknickungswinkels (s. S. 40) und nur zwischen den Rippen
knochen. Der Internus reicht wohl bis an das sternale Ende des Zwischenrippen
raumes heran, endigt aber dorsalwarts bereits im Gebiet des Rippenwinkels, 
erreicht also nicht das vertebrale Ende des Zwischenrippenraumes. Der Internus 
liegt sowohl im Gebiet des absteigenden, wie des aufsteigenden Schenkels des 
Knorpelknickungswinkels, sowohl zwischen den Rippenknochen als zwischen den 
Rippenknorpeln. Man unterscheidet deswegen bei ihm die Pars interossea 
(M. interosseus) und die Pars intercartilaginea (M. intercartilagineus). 

Der M. intercostalis internus verdiinnt sich vom Brustraum gegen den Rippen
winkel immer mehr, deswegen ist der weniger ausgebreitete Intercartilagineus 
ebenso stark oder starker entwickelt als der ausgebreitete Interosseus. Die 

Abb. 22. Schema fUr die Wirkung der Intercostales. 
AB und DE die ventralen Schenkel, OB und FE 
die dorsalen Schenkel der Knorpelknickungswinkel. 
iie ein Muskelbiindel des M. intercostalis externus, 
iic ein Muskelbiindel des Intercartilagineus, iie ein 

Muskelbiindel des Interosseus. 

Richtung der beiden Mm. inter
costales ist in der vertebralen 
Halite des Zwischenrippenraumes 
schiefer als in der sternalen Halfte. 
Die Biindel beider Muskeln soll
ten also hinten langer sein als 
vorn, da aber die Weite des 
Zwischenrippenraumes sich ster
nalwarts verdoppelt, enthalt die 
sternale Halfte des Zwischen
rippenraumes doch die langeren 
Muskelbiindel. 

Der M. intercostalis externus 
hebt den unteren Rippenknocken 
gegen den oberen, weil er auf 
den unteren mit langerem Hebel
arm einwirkt als auf den oberen 
(Abb. 22). Der M. intercartila
gineus hebt den unteren Rippen
knorpel gegen den oberen, weil er 
gleichfalls an ihm mit dem lange

ren Hebelarm angreift (Abb.22). Intercostalis externus und Intercartilagineus 
sind also Heber der Rippenringe, der eine hebt ihren absteigenden dorsalen, der 
andere ihren aufsteigenden ventralen Bogenabschnitt. 
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Intercostalis externus und Intercartilagineus des 1. Zwischenrippenraumes 
heben den 2. Rippenring und mittelbar durch diesen aIle ihm nach unten folgenden. 
IntercostaIis externus und Intercartilagineus des 2. Zwischenrippenraumes heben 
den 3. Rippenring und aIle ihm folgenden usw. Die Wirkung beider Muskeln 
in samtlichen Zwischenrippenraumen summiert sich also, die Addition kommt 
aber deswegen nicht leicht zur Beobachtung, weil wir immer nur am Rontgen
bild den beweglichen Brustkorb, nie das Verhaltnis de! Rippenringe zu einer 
feststehenden Linie beobachten. 

Was geschieht m.it dem 1. Rippenring? Wenn 2. bis 7. Rippenring durch 
die Intercostales und Intercartilaginei gehoben werden, so muB auch das Brust
bein gehoben werden. Wird auch das Brustbein gehoben, so wird die Fossa 
costalis 1 und mit ihr der 1. Rippenring in die Hohe gehen mussen. Die Be
wegung der Incisura jugularis sterni, an der man den Hohenunterschied des 
oberen Brustbeinrandes bestimmt, ist aber bei ruhiger Einatmung eine kaum 
meBbare. 

Die Mm. intercostales interossei konnen nur den hinteren absteigenden 
Schenkel des Rippenringes bewegen, sie greifen mit dem langeren Hebelarm an 
der oberen Rippe an (Abb. 22), mussen diese also gegen die untere Rippe senken, 
sie sind also Ausatmer und keine Einatmer. 

Endlich haben wir noch die Frage zu erortern, ob die Intercostales externi 
und die Intercartilaginei allein fur die ruhige Atmung genugen. Fur den Menschen 
liiBt sich die Frage noch nicht einwandfrei beantworten, beim Hunde dagegen 
schaltete R. FICK (1911) aIle Atemmuskeln bis auf die Zwischenrippenmuskeln 
aus und fand, daB die Atmung unverandert weiterging, ein Beweis, daB fur die 
ruhige Atmung dieses Tieres die Intercostales genugen. 

Die Kraft der Zwischenrippenmuskeln berechnet R. FICK (1911) nach 
E. WEBERS und VON EBENERS Messungen fur samtliche Externi mit 1,94 kg 
und mit 1,5 kg fur samtliche Interni; wir durfen deshalb fur die Intercartilaginei 
mindestens 0,75 kg annehmen. 

Die Hilfseinatmer. 
MU8culi 8caleni. Die Scaleni entspringen an den Querfortsatzen der Hals

wirbels!!'ule und setzen sich an der 1. bzw. 2. Rippe an. Verlaufsrichtung der 
Bundel (fast rechtwinklige SteHung zu den Rippen) und GroBe des Hebelarmes 
(Ansatze in der Nahe der Knorpelknochengrenze) sind fUr die Hebung der 
Rippen sehr gunstig. Sie werden bei ruhiger Atmung nicht benutzt, wie man 
sich durch die Untersuchung am eigenen Korper uberzeugen kann. Wenn 
aber durch die Zwischenrippenmuskeln 1. und 2. Rippenring gehoben werden, 
mussen sie sich um so viel verkurzen, als die Hebung betragt, um wieder ihren 
Spannungszustand zu erreichen. Ihre mogliche Arbeitsleitung berechnet R. FICK 
auf 0,39-0,69 kg. 

MU8culus 8terrwcleidoma8toideus. Der Sternocleido entspringt am Proc. 
mastoideus des Schlafenbeines und an der Linea nuchae sup. des Hinterhaupt
beines, der Ansatz liegt an der Handhabe des Brustbeins und am Schlusselbein, 
er hebt also nur mittelbar die Rippen. DUCHENNE (1885) erwahnt einen Fall, 
bei dem der Sternocleido nach Lahmung der Zwischenrippenmuskeln und 
des Zwerchfells allein die Atmung im Gange hielt. 

Die Benutzung des Sternocleido 'als Einatmer setzt voraus, daB sein Punctum 
fixum am Kopf liegt; da der Muskel entgegen seiner deutschen Bezeichnnng 
(Kopfnicker) den Kop£ in den Nacken wirft, muB diese Bewegung durch den 
M. longus capitis und den M. rectus capitis ant. verhindert werden. 
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Mm. pectorales, M. serratus ant. und M. subclavius. Die Brustmuskeln 
k6nnen bei Verlagerung ihres Punctum fixum an die Extremitat, d. h. durch 
Feststellung von Schultergiirtel und Oberarmbein bei aufgerichtetem Rumpf 
(Orthopn6e) und Aufstiitzung der Arme, die Rippen heben. 

M. latissimus dorsi. Der Muskel kann bei Feststellung der Arme mit Hilfe 
seiner Rippenurspriinge die 4 unteren Rippen heben. 

M. serratus post. Der M. serratus posticus sup. entspringt an den Dorn
fortsatzen der 2 untersten HaIs- und der 2 obersten Brustwirbel und setzt 
sich an die 2. bis 5. Rippe. Seine Wirkung als Rippenheber steht deswegen 
auBer Zweifel. 

Der M. serratus posticus info kommt von unten her an die 4 unteren Rippen 
heran und zieht sie nach abwarts und riickwarts. Der Zug nach riickwarts be
deutet aber Zug nach auswarts, und dieser Zug nach auswarts ist ohne gleich
zeitige Hebung der betr. Rippen nicht ausfiihrbar. Seine Hauptleistung ist aber 
die Zusammenarbeit mit dem Zwerchfell, er stellt fiir die Kontraktion des 
letzteren die 4 unteren Rippen fest. 

Mm. levatores costarum. Die Wirkung der Mm.levatores ist umstritten. 
Auf jeden Fall k6nnen fUr die Einatmung nur die Levatores der 5 oberen Rippen 
in Betracht kommen, weil sie bei Hebung dieser Rippen verkiirzt werden. Die 
Levatores der 6. bis 12. Rippe werden durch Hebung ihrer Rippenringe gedehnt. 
k6nnten also nur zu den Ausatmern gerechnet werden. 

Das Zwerchfell. 
Das Zwerchfell kann bei jeder Einatmung eine doppelte Bewegung aus

fiihren, eine passive und eine aktive. 
Die passive Bewegung ist eine Dehnung des Zwerchfells, sie kommt zustande, 

weil das Zwerchfell nicht von einer feststehenden, sondern einer beweglichen 
Wand entspringt. Wenn ein Atemzug den Brustkorb (durch VorstoB und Seiten
stoB) erweitert, so miissen die Urspriinge der costalen und sternalen Biindel 
des Zwerchfells an Rippen und Brustbein von der Zentralsehne entfernt werden. 
Die Folge dieser Entfernung muB sein, daB die Bogen, in denen die Muskel
biindel verlaufen, abgeflacht werden, d. h. die beiden Zwerchfellkuppen werden 
bauchwarts gesenkt. Ein Herabsteigen der Zwerchfellkuppen setzt voraus, 
daB die Baucheingeweide zusammendriickbar sind und daB die vordere Bauch
wand nachgibt. 1st das nicht oder nur in beschranktem MaBe der Fall, so muJ3. 
die Lage des Punctum fixum des Zwerchfellbiindels wechseln, er geht von der 
Brustwand auf die Zentralsehne iiber, und es kommt zur Hebung der betr. Rippe. 

Da bei ruhiger Atmung hauptsachlich die untere Halite des Brustkastens 
erweitert wird, so miissen bei jedem Atemzug die beiden Zwerchfellkuppen passiv 
bauchwarts verlagert werden. 

Die aktive Bewegung des Zwerchfells erfolgt durch seine Kontraktion, sie 
muB im gleichen Sinne wie die passive Dehnung wirken. Es kommt zunachst 
zu starkerer Abflachung der Muskelbiindelbogen, dann zu einer Geradrichtung 
und schlieBlich zur Herabziehung der Zentralsehne in die Ebene der Urspriinge. 
Wie wird nun die Zentralsehne verlagert 1 Die sternalen Biindel und die costalen 
Biindel der 7. bis II. Rippe ziehen die Zentralsehne nach vorwarts und abwarts,. 
die lumbalen Biindel und die costalen Biindel der 12. Rippe ziehen sie rein nach 
unten, so kommt es zur Stellung der Zentralsehne, wie sie S. 54 beschrieben 
wurde; die Zentralsehne steht im Winkel von ungefahr 45 0 zur Horizontalen 
und liegt dorsal von linker und rechter Kuppe. 

Den EinfluB der Zwerchfellkontraktion auf den Sinus phrenico-costalis be
sprechen wir weiter unten (S. 65). 
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Die Aufgabe des Zwerchfells. Die Aufgabe des Zwerchfells ist eine dreifache. 
Es hat 1. bei ruhiger Atmung zu sorgen, daB nur die Lungen von der Erweiterung 
des Brustraumes Nutzen ziehen, 2. hat es durch seinen Druck auf den Bauch
raum den AusfluB des venosen Blutes aus dem Bauchraum in die V. cava info 
und den rechten Vorhof zu begUnstigen, und 3. hat es bei verstarkter Atmung 
als Hilfseinatmer zu dienen. 

Das Zwerchfell hat bei jedem Atemzug dafiir zu sorgen, daB die Druckdifferenz, 
die durch die Abhebung der Brustwand vom BrusthOhleninhalt innerhalb der 
Brusthohle entsteht, nur von dem auBeren Luftdruck auf dem Wege durch die 
zufiihrenden Luftwege mit der Erweiterung der Lungensackchen ausgeglichen 
wird, und es hat zu verhindern, daB der auBere Luftdruck durch Eindellung der 
vorderen Bauchwand und Emportreibung der Baucheingeweide und des Zwerch
fells in die Brusthohle diesen Ausgleich herstellt. 

Das Zwerchfell hat ferner die Aufgabe, den elastischen Zug der Lungen zu 
bekampfen. Unabhangig von der Atmung herrscht in der Lunge ein elastischer 
Zug - auch im Zustand tiefster Ausatmung -, der die Lungenoberflache zu 
verkleinern sucht. Dieser Zug wird von der Oberflache der Lungen durch die 
Adhasion derselben mit der Brustwand auf diese, also hier das Zwerchfell, 
ubertragen. So wird sich der elastische Zug der Lunge bemiihen, das Zwerch
fell brusthohlenwarts zu heben, und dieser Zug wird mit der bei ner Ein
atmung zunehmenden Dehnung der Lungen wachsen. 

Schutz der Brusthohle gegen den durch die Bauchhohle wirkenden auBeren 
Luftdruck und Schutz gegen den aus der Brusthohle kommenden elastischen 
Zug der Lunge, das sind die Aufgaben des Zwerchfells bei ruhiger Atmung. 

Die Bewegung des Zwerchfells, wie wir bei sie der Durchleuchtung beobachten, 
ist bei ruhiger Atmung eine rein passive. -aber das MaB dieser Bewegung tauscht 
man sich leicht, wenn man sich nicht vor Augen halt, daB auch bei ruhiger Atmung 
eine doppelte Bewegung stattfindet, ein Heben der Rippen und ein Senken der 
Zwerchfellkuppen. Beide Bewegungen erfolgen dicht nebeneinander, und wer 
nur auf das Verhaltnis des Zwerchfells zu den Rippen achtet, wird regelmaBig 
die Bewegung des Zwerchfells zu hoch einschatzen. 

Was am Lebenden bei ruhiger Atmung als abdominaler Typus erscheint, 
ist nichts anderes als der Ausdruck fiir die Erweiterung der unteren Brustkorb
halfte, der dad1¥"ch bewirkten Abflachung des Zwerchfells und der wieder durch 
diese letztere bedingten Verschiebung der Baucheingeweide und der vorderen 
Bauchwand. 

Die epigastrischen Einziehungen, die wahrend der Einatmung bei vielen 
Menschen zu sehen sind, konnen nur durch die Wirkung der sternalen Bundel 
des Zwerchfells erklart werden. Wir haben oben festgestellt, daB die sternalen 
BUndel auch von der Aponeurose des M. transversus abdominis entspringen und 
in ihrer Ausbildung starken Schwankungen unterworfen sind. Bei Leuten, welche 
keine oder nur schwache sternale Ursprungsbundel vom M. transversus be
sitzen, kann es zu keiner Wirkung dieser Bundel auf die Bauchwand kommen, 
starke Bundel hingegen werden die bewegliche Wand des Epigastriums ein
ziehen. 

Die 2. Funktion des Zwerchfells: Druck auf die Baucheingeweide und Aus
treibung des Blutes aus dem Bauchraum, auf die KEITH (1903/05), HASSE (1906/07), 
WENCKEBACH (1907) und EpPINGER (1911)1) hingewiesen haben, besteht sicher. 
lch bezweifle nur, daB bei ruhiger Atmung die Zwerchfellwirkung so groB ist, 
wie sie die genannten Autoren annehmen. Der Durchtritt der Cava info durch 

1) EpPINGER: Allgemeine und spezielle Pathologie des Zwerchfelles in NOTHNAGELS 
Handbuch der inneren Medizin. Wiesbaden 1911. 
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die stets in Spannung befindliche Zentralsehne sichert diesem GefaB sowohl 
wahrend der Einatmung als wahrend der Ausatmung ein Offenbleiben. Bei der 
Einatmung wird gerade die Durchtrittsstelle der Cava stark und senkrecht nach 
abwarts gezogen, der dadurch iiber dem Zwerchfell entstehende luftleere Raum 
kann zunachst nur durch die Erweiterung des rechten Vorhofes ausgeglichen 
werden; es bestehen deswegen, durch die Einatmung bedingt, giinstige AbfluB
bedingungen fUr das Blut aus der Cava info in den rechten Vorho£. 

Wenn die Abflachung des Zwerchfells sich mit dem Druck der Bauchpresse 
vereinigen konnte, wie dies z. B. beim Stuhlgang der Fall ist, ware sein EinfluB 
auf den Druck des Bauchhohlenblutes viel groBer, die Bauchpresse wirkt aber 
ausatmend. 

Endlich die 3. Funktion des Zwerchfells, VergroBerung des Brustraumes 
bei verstarkter Atmung wiirde das Zwerchfell unter die Hilfseinatmer einordnen. 
Tritt zu der passiven Abflachung der Zwerchfellbewegung eine aktive Kontraktion 
der Zwerchfellbiindel hinzu, so riicken sie zunachst aus der Bogenstellung in die 
Sehnenstellung. Geht die Verkiirzung der Biindel noch weiter, so senken sie 
schlieBlich die Zentralsehne nabelwarts (s. S.56). 1st durch die Tieflagerung 
der Zentralsehne die Bauchhohle derartig verkleinert worden, daB eine be
trachtliche Vorw61bung der vorderen Bauchwand und eine nicht mehr weiter 
zu treibende Kompression der Baucheingeweide eingetreten ist, dann wird die 
Zentralsehne des Zwerchfells festgestellt, sie wird dadurch zum Punctum fixum 
fUr die costalen und sternalen Muskelbiindel, das Punctum mobile riickt an die 
Rippen, und diese miissen bei starkerer Kontraktion gehoben werden. 

Einatmung, Brustwand, Brustfelle und Lunge. 
Die Pleura parietalis, das Brustkorbfell, ist an ihrer sterno-costalen Flache 

mit der Brustkorbwand und an ihrer diaphragmaticalen Flache mit dem Zwerch
fell verwachsen. Ihre mediastinale Flache ist frei zwischen Wirbelsaule und 
Brustbein ausgespannt. Sterno-costale und diaphragmatic ale Flache des Brust
korbfells werden deswegen der sich abhebenden Brusth6hlenwand ohne weiteres 
folgen. 

Die Pleura visceralis, das Lungenfell, ist an der AuBenseite ihrer sterno
costalen und diaphragmaticalen Flache mit dem Brustkorbfell durch Adhasion 
verbunden. An ihrer Innenseite bildet sie mit der Lunge ein untrennbares Ganzes. 
Wird bei der Einatmung das Brustfell mit der Brustwand abgehoben, so miiBte 
das Lungenfell infolge seiner Adhasion an das Brustkorbfell dieser Bewegung 
folgen. Dies hatte eine Dehnung der Lunge und ihrer elastischen Elemente zur 
Folge. Es fragt sich nun, was ist starker, die Adhasion zwischen Brustkorb
und Lungenfell oder der elastische Zug der Lunge. Die Erfahrungen des Chirurgen 
haben entschieden, daB die Adhasion die starkere Kraft ist. Bei der Einatmung 
bilden demnach Brusthohlenwand, Brustkorbfell, Lungenfell und Lunge ein 
Ganzes. Die Lunge folgt unmittelbar der Brustkorbwand, der Widerstand ihrer 
elastischen Fasern wird nur erreichen, daB die Dehnung der Lunge allmahlich 
von ihrer Peripherie gegen den Hilus fortschreitet. Die Lunge wird also erweitert, 
entgegengesetzt der Richtung der durch die auBeren Luftwege in sie ein
dringenden Atemluft. 

Die Luft wird durch den auBeren Luftdruck in die Lunge nicht ein
gedriickt, sondern durch die sich abhebende Brusthohlenwand eingesogen. 

Die eingesogene Luft hat einen weiten Weg zuriickzulegen: von Nasenhohle, 
Schlundkopf, Kehlkopf, Luftrohre, Stammbronchen, Bronchien, Bronchiolus 
lobularis, Bronchiolus respiratorius, Ductulus alveolaris und Saccus alveolaris 
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bis zu den Alveolen. Wenn daher die Erweiterung der Lunge von auBen nach 
innen erfolgt, so muB in der Zeit, welche die einstromende Luit braucht, um in 
die durch die Einatmung zuerst erweiterten Alveolen vorzudringen, eine Druck
differenz zwischen Binnenraum der erw~iterten Alveole und Binnenraumen ihres 
Capillametzes entstehen, die ihrerseits wieder zwangslaufig zu einer Erweite
rung und starkeren Fiillung der Capillaren fiihrt. Die Erweiterung der Lunge in 
entgegengesetzter Richtung zum eindringenden Luftstrom muB deswegen als 
eine gunstige Einrichtung fur die Lungendurchblutung aufgefaBt werden. 

Einatmung. EinfluJ.l der sich erweiternden Lunge auf die Pleura 
mediastinalis und den MitteHellraum. 

Die elastischen Elemente der Lunge sind, unabhangig von der Stellung 
der Brustraumwand, immer gedehnt, weil die Lunge ja bei der Ausatmung 
nur zu einem Viertel entleert wird, die Einatmung erhoht die Spannung nur 
wenig. Das Punctum fixum der elastischen Fasem der Lunge liegt an der stemo
costalen und der diaphragmaticalen Flache der Lunge, ihr Punctum mobile muB 
deshalb an der mediastinalen Flache liegen. Es wird also die Facies mediastinalis 
der rechten und linken Lunge durch die elastischen Fasem der Lunge fort
wahrend nach auswarts gezogen und dadurch der Mittelfellraum erweitert. Wie 
im einzelnen diese Erweiterung erfolgt, das hangt von der Anordnung der 
elastischen Fasem in der Lunge abo 

Funktionell teilen wir diese Fasem in 3 Gruppen. Die 1. Gruppe ist zusammen
gesetzt aus den elastischen Fasem in der Wand der Alveolen und im LungenfeIl, 
die 2. Gruppe wird von den elastischen Fasem in der Wand derjenigen Bronchien 
gebildet, welche yom Stammbronchus gegen die Facies stemo-costalis und die 
Facies diaphragmatic a der Lunge ziehen, die 3. Gruppe enthalt die elastischen 
Fasem in der Wand derjenigen Bronchien, welche yom Stammbronchus gegen 
die Facies mediastinalis der Lunge verlaufen. 

1. Gruppe. Die elastischen Fasem der Alveolen umkreisen zu mehreren 
den Eingang in die Alveole und sind in der Wand derselben so angeordnet, daB 
sie dem Spangenwerk eines auigespannten Schirmes gleichen. Die elastischen 
Elemente im Lungenfell durchkreuzen sich vielfach, laufen aber aIle parallel 
zur Oberflache. Sie aIle verkleinem bei ihrer Entspannung die ganze Lunge, 
werden sich also bemiihen, aIle LungenauBenflachen gegen einen zentralen Punkt 
zu ziehen, sie werden mithin versuchen, die Facies sterno-costalis und die Facies 
diaphragmatica der Lunge von der Brusthohlenwand abzuziehen. Da ihnen dies 
infolge der Adhasion der beiden Pleurablatter nicht gelingt, werden sie ihre 
Kraft auf die beiden Facies mediastinales zusammendrangen, sie auseinander
ziehen und so den Mittelfellraum erweitem. Nach ihrer Anordnung ist es 
selbstverstandlich, daB ihr Zug auf den ganzen Mittelfellraum erfolgt. 

2. Gruppe. Die elastischen Fasem der Bronchien liegen in der Tunica propria 
ihrer Schleimhaut und in der Faserhaut. In der Tunica propria, die sie fast allein 
auibauen, verlaufen sie in lang ausgezogenen Spiralen um die Lichtung, sie 
werden entspannt den Bronchius verkurzen. In den weiteren Bronchien sind sie 
von auBerordentlicher Machtigkeit und nehmen allmahlich gegen die Bronchioli 
lobulares an Masse abo Die elastischen Fasem in der Faserhaut sind gering an 
Zahl und ohne wesentlichen EinfluB. 

Wieder liegt inIolge der Adhasion zwischen den beiden Pleurablattem das 
Punctum fixum dieser Fasem an der Facies stemo-costalis und an der Facies 
diaphragmatic a, ihr Punctum mobile nur am Lungenhilus. Durch sie werden 
die Lungenhili nach links bzw. nach rechts gezogen, und damit wird gedehnt, 
was zwischen ihnen liegt, das ist der linke Vorhof. Die Kontraktion des linken 
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Vorhofes muB gegen den Zug dieser Fasern ankampfen, erschlafft die Vorhofs
wand in der Diastole, kommt sie sofort wieder unter die Gewalt dieses Zuges 
und wird nach auBen gezogen. Die Diastole des linken Vorhofes ist also eine 
Funktion der elastischen Fasern der Lunge, die zur 2. Gruppe gehOren. Da die 
elastischen Fasern der 1. Gruppe den ganzen Mittelfellraum erweitern, werden 
sie die Fasern der 2. Gruppe in ihrer Sonderwirkung auf den linken Vorhof unter
stiitzen. 

3. Gruppe. Die elastischen Fasern der 3. Gruppe verlaufen in der Bronchial
wand genau wie die Fasern der 2. Gruppe, sie sind zwischen Lungenhilus und 
dem Teil der Facies mediastinalis der Lunge ausgespannt, der zwischen Hilus 
und unterem Lungenrand liegt. Beide Endpunkte dieser Fasern sind beweglich, 
der am Hilus gelegene aber viel weniger; hierzu kommt, daB bei ruhiger Atmung 
nur die untere Halfte des Brustraums erweitert wird und der Lungenhilus an 
der Grenze gegen den nicht erweiterten oberen Teil liegt; wir k6nnen also das 
Punctum fixum dieser Fasern an den Hilus der Lunge setzen, das Punctum mobile 
an die untere Halfte der mediastinalen Lungenflache. Wenn der rechte Vorhof 
und der linke Ventrikel, die rechts bzw. links dieser unteren Halfte anliegen, 
sich kontrahieren, so tun sie das gegen den Zug dieser Faser)}. Erschlaffen beide 
Herzteile, so tritt dieser Zug sofort wieder in Wirkung und fiihrt die Diastole 
beider herbei. Der dickwandige linke Ventrikel wird nur wenig beeinfluBt werden, 
dagegen der diinnwandige rechte Vorhof sehr stark. Die Diastole des rechten 
Vorhofes ist also eine Funktion der elastischen Fasern der 3. Gruppe. Die 
elastischen Fasern der 1. Gruppe, welche die ganze mediastinale Flache der 
Lunge nach auBen ziehen, werden ihre Wirkung unterstiitzen. 

Wird der Zug auch nur einer Lunge aufgehoben, muB sofort eine St6rung 
in der Fiillung sowohl des linken als des rechten Vorhofes eintreten. Die schweren 
Zirkulationsst6rungen, welche in Begleitung eines akuten Luftbrustkorbes auf
treten, bediirfen deswegen zu ihrer Erklarung nicht der Annahme eines be
sonderen Pleurareflexes, die St6rung der normalen Diastole beider Vorh6fe hellt 
sie hinreichend auf. 

Einatmung. Regulierung des Luftstromes in der Lunge durch Knorpel 
und glatte Muskulatur der Bronchien. 

In der kurz bemessenen Einatmungszeit muB die eingeatmete Luft bis zu 
den Alveolen eingesogen werden. Die Dehnung der Lunge durch die Einatmung 
schreitet von der Facies sterno-costalis und von der Facies diaphragmatic a all
mahlich gegen die Facies mediastinalis vor. Die Lunge ist so gebaut, daB sie 
aus einzelnen Lungenlappchen von Pyramidenform besteht. Die Basis der Lapp
chenpyramide ist der Lappchenoberflache, die Spitze dem Hilus zugekehrl, an 
ihr tritt der Bronchiolus lobularis (0,8-1,0 mm Durchmesser) ein. Bei der Dehnung 
der Lunge durch den Atemzug werden diejenigen Lungenlappchen, die ihre Basis 
an der Oberflache der Lunge haben, durch den Zug der Brusth6hlenwand sofort 
erweitert, sie brauchen also keinen besonderen Schutz ihrer Durchgangigkeit. 
Dagegen brauchen diesen Schutz der Lappchenbronchiolus und alle Bronchien, 
die ihm, gegen den Stammbronchus zu, folgen; er besteht in der Einlagerung 
von Knorpelstiicken in ihre Wand. Knorpeleinlagerungen finden sich in der 
Wand aller Bronchien bis herunter zu denen von 0,9 mm Durchmesser. Die Grenze 
zwischen Bronchien mit und Bronchien ohne Knorpel liegt also gerade im Ge
biet der Lappchenbronchioli. 

In der Wahl aller luftfiihrenden Abschnitte der Lunge, mit Ausnahme der 
Alveolen, findet sich glatte Muskulatur. Sie besteht aus voneinander getrennten 
Muskelziigen, die in Spiralen mit geringer Windungsh6he um die Lichtung ver-
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laufen und untereinander durch Quer- und Schraganastomose zu einem Netz
werk verbunden sind. Die Wirkung dieser Muskulatur wird ganz verschieden 
sein, je nachdem die betr. Bronchien oder Bronchiolen Knorpeleinlagerungen 
besitzen oder nicht. Bronchiolen ohne Knorpel sind der SchlieBwirkung ihrer 
Muskulatur widerstandslos ausgesetzt, ihre Lichtung erscheint deswegen in der 
entspannten Lunge eng und sternformig, Bronchien mit Knorpel konnen niemals 
stark zusammengedriickt, d. h. entleert werden, in ihnen befindet sich die 
Residualluft. 

Werden die zufiihrenden Luftwege mit Knorpel gedehnt, gleichgiiltig ob 
durch einstromende Luft von der Luftrohre her oder durch ausstromende Luft 
aus den Alveolen, so konnen ihre Muskeln nur eine regulierende Wirkung auf 
den Luftstrom haben, und wir diirfen deswegen annehmen, daB sie sowohl bei 
der Einatmung als bei der Ausatmung in Tatigkeit treten. 

Die Muskulatur der zufiihrenden Luftwege ohne Knorpeleinlagerung darf 
nur bei der Ausatmung in Tatigkeit treten, denn ihre Kontraktion verschlieBt 
die zufiihrenden Luftwege und wiirde eine Einatmung unmoglich machen. Bei 
der Ausatmung sind sie neben den elastischen Fasern wertvolle Helfer fiir die 
Verkleinerung des BrusthOhlenraumes. Ob die Muskulatur der Luftwege ohne 
Knorpel insofern regulierend auf den Luftstrom wirkt, daB sie den Zutritt 
der Luft zu bestimmten Lungenlappchen verhindert und zu andern erlaubt, 
ist nicht bekannt. 

Einatmung. Wie folgt die Lunge der sich abhebenden Brusthohlenwand nach 1 
Die Lunge - so hatten wir S. 62 festgestellt - folgt der sich abhebenden 

Brusthohlenwand unmittelbar nacho Wie bewegt sie sich 1 Es ware denkbar, 
daB jeder ihrer Oberflachenpunkte mit demjenigen Punkte der Brustwand
innenflache in Beriihrung bliebe, dem er in der Ausatmungsstellung gegeniiber
lag. Das ware moglich, wenn die Erweiterung des Brustraumes eine gleich
maBige ware. Schon VorstoB und SeitenstoB sind zwischen den Rippenringen 
und innerhalb eines Rippenringes ungleich. Noch verschiedener ist der Hoch
stoB zwischen dorsaler und ventraler Halfte des Rippenringes infolge der euen
trischen Befestigung der Ringe an die Wirbelsaule. Ausschlaggebend aber ist 
die Bewegung des ZwerchfeHs, auch der kleinste HochstoB des Brustkorbes und 
die geringste passive Bewegung des Zwerchfells, die im Sinne des TiefstoBes 
erfolgt, miissen den Sinus phrenico-costalis 6ffnen und damit dem alten Brust
raum einen neuen Raumabschnitt angliedern, dessen Wanden in der Ausatmungs
steHung iiberhaupt keine Lungenoberflache anlag. Die Lungenoberflache wird 
also bei jeder Einatmungnach abwarts verschoben, und diese Abwartsverschiebung 
muB von einer Querschnittsebene durch den Lungenhilus gegen die Facies dia
phragmatica zunehmen. Die Adhasion zwischen den beiden Pleurablattern leistet 
dabei geringen Widerstand, sie verhindert wohl ein senkrechtes Ablosen des 
Lungenfelles yom BrustkorbfeH, gestattet aber seine Parallelverschiebung. 

Die Hebung des Brustkorbes und damit zunachst auch des Zwerchfells 
hebt den Eingang in den Sinus phrenico-costalis gegen den unteren scharfen 
Lungenrand, und dieser wird wie eine Messerschneide zwischen die Pleurablatter 
eindringen. 1st der Sinus aber geoffnet und ist dadurch ein luftleerer Raum 
entstanden, so driickt der auBere Luftdruck den Lungenrand abwarts. In den 
Sinus phrenico-costalis wird also die Luft nicht eingesogen, sondern eingedriickt. 

Eine ahnliche Bewegung, nur viel geringer, wird im 2. Sinus, dem Sinus 
costo-mediastinalis, stattfinden. 

Die Lunge wird also in ihrer oberen und unteren Halfte ganz verschieden 
gedehnt bzw. geblaht. Der Luftzufuhrbedarf ist mithin fiir beide Lungenhalften 

Handbuch der Physiologie II. 5 



66 WALTHER FELIX: Anatomie der Atmungsorgane. 

ganz verschieden, und diese Verschiedenheit muD sich in der Anordnung der 
zufiihrenden Bronchien auspragen. In der Abb. 23 ist die Verteilung der Bron
chien in der rechten Lunge wiedergegeben. Man sieht die geringe Zahl der zu
fUhrenden Bronchien in der oberen und die groBe Zahl derselben in der unteren 
Halfte. 

Bei ruhiger Atmung wird fast nur die untere Lungenhalfte beniitzt. Der 
Zufall hat dafiir einen Beweis geliefert. Wahrend der Fiitterung mit Rontgenbrei 
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Abb. 23. Verteilung der gr6Beren Bronchien innerhalb der rechten Lunge. 
Seitenansicht nach HASSE 1892. 

zur Untersuchung eines Speiserohrenkrebses brach dieser in die Luftrohre durch, 
und es wurde der Rontgenbrei in 2 Atemziigen eingeatmet. Die photographische 
Aufnahme zeigte eine gute Fiillung samtlicher nach unten verlaufender Bronchien 
und keine Fiillung der Bronchien oberhalb des Hilus; die Photographie wurde 
mir von Privatdozent Dr. SCHINZ, Vorstand des Rontgenkabinetts der Universitat 
Ziirich, giitigst zur Verfiigung gestellt. 

Endlich ist noch die Anpassung des respiratorischen Epithels an den Gas
austausch zwischen Capillaren und Binnenraum der Alveolen zu erwahnen. Das 
Epithel der Alveole ist ein Mischepithel, zusammengesetzt aus kleinen kubischen 
Zellen und groBen abgeplatteten Zellen. Die Anordnung der in Haufen zusammen· 
liegenden dickeren kubischen Zellen ist so, daB sie in die Mitte der Masche des 
Capillarnetzes der Alveole zu liegen kommen, daB die diinnen Plattenzellen der 
Capillarwand unmittelbar aufliegen. 
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Die Ausatmung. 
Wie bei der Einatmung haben wir auch bei der Ausatmung regelmaBig 

wirkende Krafte und Hilfskrafte, welche nur bei verstarkter Atmung benutzt 
werden. 

Die regelmaJlig wirkenden Krafte der Ausatmung. 
Die bei jeder Ausatmung wirkenden Krafte sind: 1. die Schwerkraft, 2. die 

Entspannung des Zwerchfells, die Spannung der Bauchdecken und der auBere 
Luftdruck auf die vordere Bauchwand, 3. die elastischen Fasern der Lunge, 
4. die glatte Muskulatur der Lunge, 5. die Mm. intercostales interossei und 
6. vielleicht der M. transversus thoracis. 

Die Schwerkraft. Sobald die Kontraktion der regelmaBigen Einatmer auf
hort, folgt der Brustkorb dem Gesetz der Schwere. Der einzelne Rippenring 
wird durch sein Eigengewicht im Rippenwirbelgelenk nach abwarts gedreht, 
d. h. gesenkt, nach einwarts und riickwarts gestoBen, die ihm abwarts folgenden 
Rippenringe drehen ihn durch ihr Gewicht in der gleichen Richtung noch weiter, 
und endlich wirkt im gleichen Sinne das Gewicht der Brust- und Baucheingeweide. 
Die Drehbewegung findet ihr Ende, sobald der Spannungswiderstand der Hebe
bander (s. S. 43) dem Zuge samtlicher senkender Krafte das Gleichgewicht halt. 

Die Entspannung des Zwerchfells, die Spannung der Bauchdecken und der 
auBere Luftdruck. 

Das entspannte Zwerchfell wird schlaff. Dadurch wird diejenige Kraft be
seitigt, welche die vordere Bauchwand nach vorwarts schob, die Bauchmuskeln 
kehren in ihre Ruhelage zuriick, weil sie jetzt der auBere Luftdruck nach einwarts 
driickt. Die Baucheingeweide, die durch die Kontraktion des Zwerchfells nach 
abwarts und vorwarts geschoben wurden, werden jetzt wieder von Bauchmuskeln 
und auBerem Luftdruck nach aufwarts und riickwarts gedrangt. Die Bewegung 
findet ihr Ende durch den Widerstand des durch sie passiv gespannten Zwerch
fells und durch den Widerstand der nach einwarts gedriickten Bauchmuskeln. 

Die elastischen Fasern der Lunge. 
Der Sinus phrenico-costalis wird bei der Ausatmung geschlossen, das Zwerch

felllegt sich wieder in der oben (S. 56) beschriebenen Ausdehnung an den Brust
korb an. Das ist aber nur moglich, wenn zuvor der untere Lungenrand aus dem 
Sinus herausgezogen wird. Dieses Herausziehen wird durch die elastischen Fasern 
der 2. Gruppe (S. 63) besorgt. Sie laufen longitudinal in der Wand der Bronchien, 
ziehen also yom Lungenhilus fast senkrecht gegen den unteren Lungenrand. Die 
Mehrheit der Bronchien zieht zur dorsalen Halfte des unteren Lungenrandes, es 
wird also der dorsale Umfang des unteren Lungenrandes viel starker gehoben 
wie der ventrale Umfang. Das entspricht der Form, in welcher der Sinus 
phrenico-costalis durch die Kontraktion der Zwerchfellmuskelbiindel erweitert 
wurde, S. 56 haben wir gefunden, daB seine dorsale Halfte viermal soweit ge
offnet wurde wie seine ventrale. 

Aile 3 Gruppen der elastischen Fasern der Lunge sind so angeordnet, daB 
sie entspannt die Lunge allseits verkleinern, in erster Linie die Oberflache und 
die AIveolen (Gruppe 1), sie werden also auch das erschlaffte Zwerchfell brust
hohlenwarts heben. 

Die glatte Muskulatur der Lunge. Glatte Muskelzellen finden sich als Mus
cularis in der Wand des ganzen Bronchialsystems, nur die Alveolenwand selbst 
besitzt keine Muskelzellen. AuBerdem finden sich Muskelzellen in dem Lungenfell 

5* 
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und in den bindegewebigen Scheidewanden zwischen den einzelnen Lungen
lappchen (BALTISBERGER 1921). 

Die in die Wand der Sacculi und Ductuli alveolares und der Bronchioli 
respiratorii eingelagerte glatte Muskulatur darf sich wahrend der Einatmung 
nicht kontrahieren, weil sie die Lichtung derselben schlieBt und damit das Ein
stromen der AuBenluft in die Alveolen unmoglich macht. Sie darf sich bei der 
Ausatmung nicht eher kontrahieren, als bis die Ausatmungsluft aus diesen Luft
raumen entwichen ist, weil sonst die Luft in den Alveolen zuriickbehalten wiirde. 
Wie diese unbedingt erforderliche Regulierung erfolgt, ist unbekannt. 

In den Bronchiolen und Bronchien, welche durch Knorpeleinlagerungen 
gegen einen VerschluB geschiitzt sind, kann die glatte Muskulatur gar nicht 
voll zur Wirkung kommen, weil sie durch den Widerstand der Knorpel gehemmt 
wird. Hier kann sie nur ausgleichend auf den Luftstrom sowohl bei der Ein
atmung als bei der Ausatmung wirken. 

Die zahlreichen Driisen in der Wand der Bronchien sitzen auBerhalb des 
Muscularisringes, sie sind also seiner Einwirkung entzogen. 

Die Muskelelemente des Lungenfelles und die des interlobularen Binde
gewebes sind zahlreich, sie bilden entweder vielfach gefensterte Tunicae muscu
lares, von denen einige in Form von Muskelmanteln samtliche groBeren Lymph
gefaBe umgeben, oder sie finden sich in zahlreichen anastomosierenden Biindeln 
im perivascularen Gewebe der Lungenvenen (BALTISBERGER 1921) 1). Sie verdienen 
auch in dieser Darstellung eine Erwahnung, weil sie befordernd auf den AbfluB 
des Venenblutes aus der Lunge wirken. 

Die Mm. intercostales interni interossei. Nach ihrem Verlauf konnen die 
Mm. interossei nur auf den dorsalen Schenkel des Rippenringes einwirken. Sie 
greifen mit dem groBeren Hebelarm an den oberen Ring an, miissen ihn also 
senken (Abb.22). Das stimmt mit Leichenversuchen iiberein, beim Heben der 
unteren Rippe werden die Interossei gespannt, beim Senken des oberen Ringes 
erschlaffen sie. Ob sie als regelmaBig benutzte Ausatmer zu bezeichnen sind, 
ist wahrscheinlich, aber nicht sicher. 

Musculus transversus thoracis. Der Muskel entspringt an den hinteren 
Flachen des Brustbeinkorpers und des Schwertfortsatzes und setzt sich ansteigend 
an den (2.) 3. bis 6. Rippenknorpel in der Nahe der Knochenknorpelgrenze an, 
er ist also ein Herabzieher des 3. bis 6. Rippenknorpels und damit ein Ausatmer. 
Da eine Senkung der Rippenknorpel bei jeder Ausatmung erfolgt, miissen seine 
Muskelbiindel regelmaBig verkiirzt werden; er muB also bei jeder Ausatmung 
zum mindesten regelmaBig eine Spannungsverkiirzung erleiden. 

Die Hilfsansatmer. 
Zur Unterstiitzung der Ausatmung stehen als Hilfskrafte zur Verfiigung: 

die 3 queren Bauchmuskeln, der Rectus abdominis, der Quadratus lumborum 
und der M. sacrospinalis. 

Die Mm. obUqui abdominis externi und interni konnen die 6 bzw. 4 unteren 
Rippen nach abwarts, der M. rectus abdominis das ganze Brustbein nach unten 
ziehen. AIle 3 Muskeln kommen hauptsachlich beim HustenstoB in Betracht. 
Der M. transversus abdominis ist ein Verengerer der unteren Brustkorboffnung 
und damit ein Herabzieher der unteren Rippen, wir sehen seine Wirkung an 
der Verkleinerung des Knorpelknickungswinkels der 6 unteren Rippenringe und 
an der Entspannung des Zwerchfells. 

1) BALTISBERGER, W: V'ber die glatte Muskulatur der menschlichen Lunge. Zeitschr. 
f. Anat. u. Entwicklungsgesch. Bd. 61. 1921. 
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Der Quadratus lumborum ist zwischen Darmbein und 12. Rippe ausgespannt. 
Er kann also die 12. Rippe und mittelbar durch diese die ihr aufwarts folgenden 
herabziehen. 

Der M. sacrospinalis kann mit Hilfe des Rippenansatzes des Ilio-costalis 
und der Longissimus-Insertion samtliche Rippen nach abwarts ziehen. 

Die paradoxe Atembewegung der Lungenspitze. 
Die Atembewegung der Lungenspitze pa.Bt nicht vollstandig in die fiir Ein

atmung und Ausatmung aufgestellte~ Bedingungen ein. Die Brustkorbwand, auf
gebaut aus Rippenringen und Zwischenrippenmuskulatur und die Zwerchfellwand 
stellen geschlossene Flachen dar, die eine einheitliche Bewegung aller ihrer 
Abschnitte bedingen. Wenn sie die Brusthohle erweitern, so haben sie auch 
gleichzeitig die Fahigkeit, dem andrangenden au.Beren Luftdruck erfolgreichen 
Widerstand zu leisten. 

Die Wand der Brustkorbspitze dagegen ist keine einheitliche. Sie stellt 
ein Gitterwerk dar, dessen Teile sich verschieden oder gar nicht bewegen und 
einen ganz verschiedenen Widerstand gegen den auch an dieser Stelle andrangen
den au.Beren Luftdruck leisten. 

Erweitert sich bei der Einatmung die Spitze des Brustkorbes, so kann 
1. an den nachgiebigen Stellen in der Fossa infraclavicularis major zwischen 
Scaleni und dem Sterno-cleido-mastoideus und in der Fossa jugularis zwischen 
beiden Sterno-cleido-mastoidei der Luftdruck die Haut eindriicken und beide 
Fossae vertiefen; 2. k6nnen die an dieser Stelle liegenden Venen, die V. subclavia 
und die V. jugularis interna, gefiillt werden. Beides tritt tatsachlich bei ver
starkter Atmung ein. 

Bei der Ausatmung driicken Brustkorb und ZwercMell als geschlossene 
Massen auf die luftgefiillte Lunge und lassen nirgends ein Ausweichen derselben 
zu. Dagegen erlaubt die nachgiebige Wand der Lungenspitze, da.B Luft aus der 
iibrigen Lunge in jene eingeblasen wird. 

Bei ruhigem Atmen, wo der Luftwechsel innerhalb der Lungenspitze ein 
ganz geringer ist, geniigen wahrscheinlich die elastischen Krafte der Lunge und 
die Kontraktion der glatten Muskulatur, urn das Eindringen von Luft aus 
andern Lungenteilen in die Lungenspitze zu verhindern. Dagegen geniigen 
diese Krafte nicht mehr bei verstarkter Ausatmung und bei Einschaltung eines 
Widerstandes in den abfiihrenden Luftwegen, wie es z. B. der SchluB der Stimm
ritze darstellt, und so wird beim Schreien und Singen die Ausatmungsluft teil
weise in die Lungenspitze eingetrieben; Schliisselbeingrube und Drosselgrube 
flillen sich dann bei der Ausatmung. 



Physiologie del' Atembewegung. 
Von 

FRITZ ROHRER 
Ziirich. 

Vnter Mitarbeit von K. NAKASONE, Tokio und K. WIRZ, Basel 1). 

I. Einleitung. 

a) Bedeutung der Atembewegung fiir die Atemfunktion. 
Die Aufgabe der Atemfunktion ist der Gaswechsel zwischen den Geweben 

des Organismus und seiner Umgebung. Der Gaswechsel erfolgt bei den ein
zelligen und eimachsten vielzelligen tierischen Lebewesen direkt an auBeren 
Beriihrungsflachen mit dem umgebenden Medium. Bei differenzierteren Meta
zoen zirkuliert das auBere Medium in Kanalen des Korperinnern, wo es mit den 
Geweben in Beziehung tritt; oder der Gaswechsel wird indirekt vermittelt durch 
eine Korperfliissigkeit, welche einerseits mit den Geweben (innere A tmung) , 
anderseits an auBeren oder inneren Oberflachen des Korpers mit dem umgebenden 
Medium in Gasaustausch steht (du(3ere Atmung). 

Die Atemfunktion ist bei den Sdugetieren in folgende Reihe von kettenartig 
ineinandergreifenden Teilvorgangen gegliedert: 

1. Innere Atmung zwischen Geweben und Blut in den Capillaren des Korper-
kreislaufs. 

2. Blutzirkulation durch Korperkreislauf und Lungenkreislauf. 
3. Gaswechsel zwischen Blut der Lungencapillaren und Lungenluft. 
4. Luftwechsel zwischen Lungenluft und AuBenluft. Abwechselnde An

saugung von AuBenluft durch die zufiihrenden Luftgange in die Luftraume der 
Lunger. und Auspressung von Lungenluft in die Umgebung verursacht durch 
die rhythmische Atembewegung der Korperwandung. 

Das Geschehen in den einzelnen Teilstrecken der Bahn des Gaswechsels 
richtet sich in seiner Intensitat nach den Bediirfnissen des Erfiillungsortes, 
nach der Gro(3e des Gewebsgaswechsels. Die Abstimmung von Atembewegung 
und Kreislauf auf diese GroBe erfolgt durch hormonale (H"-Konzentration) und 
nervose regulatorische Verbindungen. 

Die Aufgabe dieses Abschnittes beschrankt sich auf die Darstellung der 
Atembewegung. Gewisse regulatorische Fragen werden trotzdem zu beriick
sichtigen sein. 

1) Herr NAKASONE hat die Abschnitte iiber Peritonealdruck, Herr WIRZ den Abschnitt 
tiber experimentelle Messung des Stromungswiderstandes in den Luftwegen bearbeitet. 
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Fur die Abstimmung auf die Bedurfnisse des Gewebsgaswechsels ist in erster Linie 
die Einstellung des Summenwertes des Geschehens in den anderen Teilstrecken in einer be
stimmten Zeitspanne wichtig, z. B. die Minutenleistung der Atembewegung. Dieselbe 
Minutenleistung kann in verschiedener Weise durch zahlreichere oberflachliche oder spar
lichere tiefe Atemzuge zustande kommen. Wir beobachten hier jedoch kein regclloses Ver
halten, sondern die Einstellung auf bestimmte, je nach der Leistung wechselnde Verhii.ltnisse. 
Das Geschehen in den Teilstrecken der Atemfunktion unterliegt daher noch einer Sonder
regulation, welche bei der Atembewegung durch nervose Verbindungen (afferente und efferente 
Bahnen des Atemzentrums) vermittelt werden. Wenn auch die Darstellung der hmervation 
der Atembewegung wieder nicht unsere Aufgabe ist, werden wir uns doch mit einer Saite 
dieser Frage zu befassen haben. Es sind wahrscheinlich mechaniBche Eigenbedingungen des 
bewegten Systems, auf welche durch Vermittlung nervoser Verbindungen.die Rhythmik des 
Bewegungsvorganges eingestellt wird (S. 124). 

b) Richtungen der Untersuchung der Atembewegung. 
Die Atembewegung wird geleistet durch ein geordnetes Zusammenarbeiten von aus

gedehnten Muskelgruppen des Korperstammes, bei erschwerter . Atmung auch von Muskeln, 
die vom Brustkorb zum Kopf und zu den oberen Extremitaten verlaufen. Die Atembewegung 
kann unmittelbar Bewegungen anderer Skelettmuskelgruppen an die Seite gestellt werden. 
Das Verstandnis des Bewegungsablaufes erfordert wie bei den Extremitatenbewegungen 
eine Untersuchung in mehrfacher Richtung. 

1. Die Grundlage ist die Fest8tellung des Bewegungs1:erlaufes. Die Beobachtung und 
graphische Registrierung der Vers~piebung aller einzelnen Punkte der bewegten Korper
teile und der damit verbundenen Anderung linearer, flachenhafter und raumlicher Eigen
schaften des KorpE'rp. 

2. Feststellung der kinematischen Bedingungen der Bewegung, die durch den Zusammen
bau der bewegten, gelenkig verbundenen Skelettabschnitte, der Lage von Bandern, Zug
richtung und Ansatzstellen von Muskeln gegeben sind. 

3. Die Untersuchung der statischen Verhaltnisse. Die Krafte, welche bei Ruhezustanden 
wirksam sind, ihre GroBe, ihre Abhangigkeit von raumlichen Bedingungen, ihre Ruck· 
wirkung auf die Lage und Form der Korperabschnitte, in denen sie wirken. 

4. Die Feststellung der dynamischen Bedingungen. Der Wechsel der statischen Krafte 
bei Bewegungszustanden, das Auftreten dynaniischer, vom Bewegungsverlauf abhangiger 
Krafte, ihre Ruckwirkung auf die raumliche und zeitliche Gestaltung des Bewegungs
ablaufes. 

5. Die Untersuchung der energetischen Verhaltnisse. Die GroBe des mechanischen 
Arbeitsaufwandes fiir die Bewegung, die Abhangigkeit desselben von der raumlichen 
Lage des Systems und vom zeitlichen Verlauf der Bewegung. Die Ruckwirkung dieser 
Verhaltnisse auf die Einstellung der !ien Bewegungsablauf regulierenden Apparate. Die 
Neuanpassung dieser Einstellung bei Anderung mechanischer Bedingungen. (Funktionelle 
Anpassung.) 

6. Ruckwirkung der statischen, dynami8chen und energetischen Verhaltnisse auf den 
Bau der bewegten Korperabschnitte, durch Beeinflussung von Wachstumsvorgangen. 
(Plastiscke Anpassung.) 

Bei jeder dieser 6 Richtungen der Untersuchung ist mit weckselnden individuellen 
Bedingungen zu rechnen: Organismenart, Geschlecht, Altersstufe, KorpergroBe, individueller 
Bau der bewegten Korperabschnitte. Letzterer leitet flieBend zu mannigfaltigen Variationen 
des Baues bei pathologischen Verhaltnissen uber. Ferner sind wechselnde funktionelle Be
dingungen zu berucksichtigen, verschiedene LeistungsgroBen des Bewegungsvorganges bei 
wechselnden Anspruchen anderer Korperorgane oder des ganzen Korpers. 

c) Aufbau des Atembewegungsvorganges. 
Die Gesichtspunkte der Untersuchung sind dieselben wie bei anderen Bewegungen von 

Korperabschnitten. Doch sind durch das Bewegungsziel der Atmung und die indirekte Art 
seiner Erreichung Besonderheiten gegeben, welche eine entsprechende Eigenart der Unter· 
suchungsmethodik erfordern. Bei den meisten Skelettmuskelbewegungen liegt das Bewegungs
ziel im bewegten Korperteil oder seiner nachsten Umgebung: die Veranderung der Lage 
einer Extremitat, die Bewegung einer auBeren Masse oder die Verschiebung des Korpers 
gegen ein auBeres widerstehendes Medium. Die Atembewegung hat ebenfalls ein auBeres 
Bewegungsziel: die Ansaugung oder Auspressung von Luft durch die Mundungen der oberen 
Atemwege. Diese Aufgabe der Bewegung der Korperstammwandung wird aber sehr indirekt 
erreicht durch eine vermittelnde Bewegung des ganzen Korperhohleninhaites. 
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Der A ufbau des Atembewegungsvorganges la6t vier Zonen unterscheiden, 
die sich kettenartig aneinanderreihen: 

1. Bewegung der zwischen KiYrperstammoberfliiche und BrusthOhlenoberfliiche 
liegenden KiYrpermasse. 

2. Bewegung des LungengewebskiYrpers. 
3. Spannungsiinderung in der Lungenluft. 
4. Luftstromung in dem verbindenden Rohrensystem zwischen Lungenluft 

und AufJenluft. 
Die aktiven bewegenden Kriifte liegen normalerweise nur in der ersten Zone 

(Ausnahme bei 'kunstlicher Beatmung von den Luftwegen her). Das niichste 
Bewegungsziel ist eine Volumiinderung des Brustraumes, eine abwechselnde Er
weiterung und Verengerung dieses Hohlraumes. Der ganze Bauchhohleninhalt 
besitzt fUr die Atembewegung nur die Rolle einer plastischen Weichteilmasse, 
welche, zwischen Zwerchfell und Bauchwand eingelagert, bewegende Krafte 
ubertragt, wobei sie Lage- und Formanderungen edahrt. 

Eine aktive Bewegung der Brustwand ubertragt sich unmittelbar auf den 
gleitend ihr angehefteten LungengewebskiYrper, andert seine elastische Spannung 
und diejenige der in ihm enthaltenen Lungenluft, und lost den Stromungsvorgang 
in der 4. Zone aus. 

Der Aufbau dieser Bewegungsmechanik zeigt viel Ahnlichkeit mit den mechanischen 
Verhaltnissen der Herztatigkeit: Inhaltsanderung, abwechselnde Systole und 1?iastole eines 
Hohlraumes, in dessen Wandung die bewegenden Krafte entwickelt werden. Anderung des 
Spannungszustandes eines elastischen Inhaltes, Auslosung eines Stromungsvorganges in 
einem ROhrensystem. Die Untersuchung geht daher in denselben Bahnen: 

1. Volummessungen: Volumanderung wahrend eines Bewegungsrhythmus, Summen
wert wahrend eines Zeitabschnittes, z. B. Minutenvolum. 

2. Druckme&sungen: a) Druckwert an der Stelle der Bewegungsiibertragung auf das 
umschlossene Medium. Dem Ventrikeldruck entspricht der Druck an der Beriihrungsstelle 
von Brustwand und Brustinhalt, der Pleuradruck. - fJ) Stri5mungsseitendrucke, Stromungs
geschwindigkeiten an verschiedenen Stellen des anschlieBenden Rohrensystems. 

Gegeniiber den Verhaltnissen des Kreislaufes bestehen wichtige Unterschiede, welche 
den im Prinzip gleichartigen mechanischen Vorgang dort schematisch einfach erscheinen 
lassen. 

Ein nur systolisch tatiger Hohlmuskel wirkt dort auf einen homogenen, inkompressiblen 
Inhalt, dessen Spannung zu einer Ausstromung in das auBerhalb liegende einfache Ansatz
rohr aines peripherwarts verzweigten Kanalsystems fiihrt. 

Beim Atemvorgang ist die bewegende Wandung der ganze Korperstamm samt Bauch
inhalt. Aktive Krafte wirken hauptsiichlich in der diastolischen, inspiratori8chen Phase, 
durch Spannungsiibertragung von ausgedehnten Muskelgruppen her, welche in der ganzen 
bewegten Gewebsmasse widerstehende Krafte (Gewichtsmomente, elastische Widerstii.nde) 
iiberwinden, und gleichzeitig als dehnende Kraft auf die BrusthOhlenwand sich iibertragen. 
Die systolische, ex8piratorische Phase, wird teils passiv durch in der Dehnungsphase ge
speicherte potentielle Energien geleistet, teils konnen aktive bewegende Krafte mitwirken. 
1m. Gegensatz zum homogenen Ventrikelinhalt ist ferner der BrusthOhleninhalt eine inhomogene 
wabig aus elastischem Lungengewebe und Luft aufgebaute Masse, in der das ausfiihrende 
Rohrensystem mit zahlreichen feinsten Zweigen beginnt und bis zu seiner peripheren Ver
einigung zu einem Sammelkanal in diese Masse eingelagert ist. Die Umsetzung der an der 
Lungenoberflache ansetzenden Kraft in den Stromungsvorgang der Luft in den Bronchen 
ist entsprechend ein viel verwickelterer Vorgang als die Auspressung des Ventrikelinhaltes 
in das Gefii.l3system. 

Die an der Lungenoberfliiche ansetzenden Kriifte haben, nach der Durch
dringung der au6ersten, dunnen Gewebsschicht, zwei Wege zu ihrer Ausbreitung: 
einerseits in dem Wabenwerk des Parenchyms, in welches die Gewebsstrange 
der Bronchialwandungen eingelagert sind, andererseits durch die Luftmassen 
der Lungenkohlriiume hindurch, welche nur durch dunne Gewebslamellen ge
trennt sind. Diese beiden Wege, der elastischen und der pneumatischen Druck
fortpflanzung, ermoglichen eine rasche und gleichma6ige Ausbreitung von 
Kraften im Lungenkorper. Beide Spannungen stehen in enger Wechselbeziehung. 
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Infolge des inneren Krafteausgleiches im I,ungenkorper und seiner verschieb
lichen Anheftung an die Brusthohlenwand, ist der BrusthOhleninhalt in seinem 
aufJeren Verhalten der Wandung gegeniiber in gewissen Grenzen, iihnlich einem 
homogenen elastischen Medium, welches eine gleichmaBige Druckbelastung jeder 
Flacheneinheit der Wandung bedingt (entsprechend der hydraulischen Druck
fortpflanzung) . 

Fiir das innere Verhalten, die Wirkung als Triebkraft fiir einen Stromungs
vorgang in den Bronchen, bestehen dagegen andere Bedingungen. Die bewegende 
Kraft filr die Luftstromung ist nur durch die pneumatischen Drucke gegeben. 
Die elastische Spannung des Lungengewebes kann nur mittelbar als Triebkraft 
wirken, indem sie sich in pneumatischen Druck umsetzt. Diese Umsetzung 
Iindet in der exspiratorischen Atemphase statt, wo Zugrichtullg der Lungen
elastizitat und Stromungsrichtung der Luft iibereinstimmen. In der inspira
torischen Phase wird die Lungenspannung von der auBeren dehnenden Kraft 
gebunden, und nur ein Teil der letzteren in Stromungsarbeit umgesetzt. Die 
inspiratorische Speicherung von Spannungsenergie im Lungengewebe kommt 
als passive bewegende Kraft in der exspiratorischen Phase zur Wirkung. 

Durch die Einlagerung des Bronchialsystems ins Lungengewebe sind auch fiir 
die Umsetzung der pneumatischen Drucke der Alveolenluft in Luftstromung 
verwickelte Bedingungen gegeben. Der Alveolendruck wirkt nicht nur in der 
Bronchiolarrichtung als Stromungsdruckdifferenz, sondern auch seitlich ins 
Gewebe hinaus. Die Bronchen, welche im allgemeinen andere Druckwerte als das 
umliegende Gewe be besitzen, unterliegen dadurch auBeren pneumatischen 
Kraften, welche in beiden Atemphasen verschieden gerichtet, inspiratorisch 
dehnend, exspiratorisch verengernd auf den Bronchialquerschnitt wirken, und, 
bei bedeutenderen Druckgefallen zwischen Parenchym und Bronchen, in beiden 
Atemphasen die Stromungsverhaltnisse merklich verschieden gestalten konnen. 

d) Zusammenhang der A.temkrafte. 
Am vielgestaltigsten ist die Bede1ttung des pneumatischen Druckes. Seine 

Verhaitnisse sollen daher schon hier etwas eingehender besprochen werden, 
da sie in die ganze Breite der atemmechanischen Fragestellungen und Methoden 
einfiihren. Der pneumatische Druck wirkt in dreifacher Richtung: 

1. Wirkung des pneumatischen Druckes an der LungenoberfHiche. 
An der Lungenoberfliiche wirkt der pneumatische Druck als eine durch die 

diinne Pleuraschicht nach auBen sich fortpflanzende Kraft, welche vereinigt 
mit der elastischen Zugkraft der Lunge sich hier mit von auBen angreifenden 
Kraften ins Gleichgewicht setzt. 

FUr die Beziehung auBerer Krafte zum pneumatischen Druck in der Lunge ist daher 
nur die Lungenoberlliiche und nicht die ganze innere Kontaktflache zwischen Lungengewebe 
und Lungenluft maBgebend. Die Bewegungsverhaltnisse der Lunge als Ganzes sind gleich, 
wie bei einem schematischen Aufbau des Organs aus einer elastischen, homogenen, ballon
artigen Hiille, welche einen einzigen Luftraum umschlieBt. Die elastiscke tangentiale Wan
dungsspannung wirkt als radiare, komprimierende Kraft, die der radiaren Expansionskraft 
des vorhandenen inneren Gasdruckes entgegengesetzt ist. Die Summe beider Druckwerte, mit 
Beriicksichtigung des Richtungsvorzeichens, ist die an der Oberflache wirkende innere Kraft
resultante, mit welcher sich die dort angreifende au{Jere, dehnende, inspiratoriscke oder kom
primierende, exspiratoriscke Kraft ins Gleickgewicht setzt. Wir haben im Gegensatz zum Herz
ventrikel nicht die Spannung einer homogenen, elastischen Fiillung, sondern die Spannungs
resultante eines inhomogenen, aus zwei elastischen Medien gebauten Inhaltes, auf welche 
der Wandungsdruck wirkt. 

Diese schematisierende Betrachtung gilt im allgemeinen auch ffir den Fall, wo die 
Lunge von der BrusthOhlenwandung durch ein zwischengelagertes elastisches Medium ge-
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trennt ist (Pneumothorax, Serothorax, Pyothorax), und ebenso, wenn die Lunge aus dem 
Zusammenhang mit der Brusth6hle gel6st, fiir sich untersucht wird. Der auBere Druck ist 
dann der umgebende Luftdruck (b), mit welchem die Resultante aus elastischer Pel und 
pneumatischer Lungenspannung Ppn sich an der Lungenoberflache ins Gleichgewicht setzt: 

b = Ppn - Pel' 

Die Differenz zwischen Lungenluftdruck und AuBendruck Ppn - b bezeichnet man als 
Alveolendruck (Palv)' Da unter statischen Verhaltnissen im ganzen Lungenluftraum und 
den Atemwegen derselbe Druck vorhanden ist, kann Palv' durch Einbinden des einen Schenkels 
eines U-f6rmigen offenen Manometers in die oberen Luftwege, gemessen werden. 

Fiir den Fall der isolierten Lunge ist 

Ppn - b = Palv = Pel' 

Bestimmung der ilastischen Retraktionskrajt der Lunge nach DONDERS, durch Messung der 
pneumatischen Druckdifferenz, welche ihr das Gleichgewicht halt. 

Wenn sich die Lunge im Zusammenhang mit der Brusth6hlenwand befindet, ist die 
aufJere Kraft (p) die Resultante aus dem auf die K6rperoberflache auBen wirkenden Luft
druck und der in der K6rperwand entwickelten, an der BrusthOhlenwand senkrecht angreifenden 
Kraft (P,ko,)' Bei einem Ruhezustand ist die auBere Kraftresultante gleich und entgegen
gesetzt der inneren Kraftresultante: 

P = Ptk" + b = Ppn - Pel , 
es ist: 

Ppn - b = Palv = Ptko, + PeT' 

Die Messung der statischen alveolaren Druckdifferenz gibt hier den Summenwert von 
thorakaler auBerer Kraft und Lungenelastizitat. 

Durch diesen Zusammenhang zwischen L~mgenlujtdruck, Lungenspannung 
und aufJerer dehnender Kraft an der Lungenoberflache ist eine schrittweise messende 
Analyse der verschiedenen untf'r statischen Verhaltnissen U'irkenden Atemlcriifte 
moglich. 

Ein erster Untersuchungsweg geht aus von der Messung der alveolaren Druckdifferenz. 
Zunachst wird fiir die isolierte Lunge bei verschiedenen Dehnungslagen Pel bestimmt, dann 
fiir die Lunge in situ bei verschiedener statischer Dehnung Pika< + Pel ohne aktive Atem
krafte, dann mit inspiratorischer oder exspiratorischer Muskelanspannung. 

Ein zweites Vorgehen ist die direkte Bestimmung von Palv - Pel = Ptko, = P - b 
an der Lungenoberflache, die Messung des statischen Pleuradruckes. (p - b = PpT,., = Druck
differenz zwischen Lungenoberflache und auBerem Luftdruck.) Wenn hier bei offenen Luft
wegen der Lungendruck gleich dem auBeren Luftdruck ist, wird PaTv = 0 und P - b = Ppl,.r 
= -Pel: Bestimmung der elastischen Lungenspannung fiir verschiedene Dehnungslagen 
durch Messung der ihr das Gleichgewicht haltenden, auBeren dehnenden Kraft. 

Auch unter dynamischen Verhaltnissen ist der Ort des Ineinandergreifens 
alIer auBerhalb der Lunge und in ihr auftretenden Krafte die Lungenoberflache. 
Bewegungswiderstande in den L1ljtwegen bedingen ruckwirkend die GroBe der 
alveolaren DruC'kdifferenz und gelangen auf diesem Wege an der Lungenober
flache zur Wirkung. Bewegungswiderstande im L1mgengewebe seIber. Massen
tragheit und innere Gewebereibung (Deformationswiderstand) bedingf'n einen 
Bewegungswiderstand fUr die auBen angreifende, die Lunge dehnende Kr8Jt, 
welcher ebenfalls am Angriffspunkt dieser Kraft, an der Lungenoberflache, 
meBbar ist. 

Der dynamische Verlauf des Pleuradruckes ist nicht nur vom Wechsel der elastischen 
Lungenspannung und dem Alveolendruck abhangig, sondern auch von diesem inneren 
Bewegungswiderstand des Gewebes. Die Differenz zwischen der graphisch registrierbaren 
Resultante alIer drei Krafte (dynamischer Pleuradruck) und der Summe der fiir sich meB
baren ersten beiden Komponenten erm6glicht die dritte Komponente, den inneren Bewegungs
widerstand zu bestimmen. (S. 112). 

2. Wirkung des pneumatischen Druckes im Lungeninneren. 
Die Lunge baut sich aus zahlreichen, mit elastischen Wandungen umgebenen Luft

raumen auf. Es kann auf jedes dieser Bauelemente dieselbe Betrachtung angewandt werden, 
wie auf die Lunge als Ganzes. Die radiar nach innen pressende elastische Spannung der 
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Wandung wirkt entgegen dem radiaren Expansionsdruck der 'umschlossenen Luft. Die 
Resultante beider Werte, Ppn - Pel> trifft an der Oberfliiche des Gebildes zusammen mit 
den von der Umgebung herantretenden Kraften und setzt sich mit ihnen ins Gleichgewicht. 

Wir nehmen zunachst schematisch die einzelnen Luftraume als abgeschlossen an und 
setzen voraus, daB die elastische Spannung der Wandung eine Funktion der Dehnungslage 
ist, mit ihr wachst. Wir beachten ferner die weitgehende innere Verschieblichkeit des Lunglln
gewebes, die sich in der Veranderlichkeit des Dehnungszustandes des Parenchyma auBert 
und in abnehmendem Grade bis zu den relativ starrsten Gebilden des Lungeninnern, den 
zentralen Bronchien und GefaBen, vorhanden ist. 

Ein Ruhezustand des Lungengewebes setzt voraus, daB sich die nach auBen 
wirkende Kraft jedes Bauelementes mit seiner Umgebung ins Gleichgewicht 
gesetzt hat, daB die Spannungsresultante Ppn - Pel im ganzen Lungenkorper 
denselben Wert besitzt. 

Wenn an einer Stelle die Resultante groBer'ist, durch einen pneumatischeiJ. Oberdruck 
oder eine geringere elastische Spannung, entsteht eine Druckwirkung nach dem umgebenden 
Parenchym, eine lokale Dehnung mit Abnahme der pneumatischen und Zunahme der 
elastischen Spannung, bis der Summendruck beider sich mit dem iibrigen Lungengewebe 
ausgeglichen hat. Eine lokale Verminderung der Spannungsresultante durch pneumatischen 
Unterdruck oder erhohte elastische Anspannung. wird umgekehrt durch eine Kompression 
vom umliegenden Gewebe her ausgeglichen. 

Dieser innere Spannungsausgleich der Summe von elastischer und pneuma
ti8cher Kraft, ist im ganzen Lungenmassiv bis zu seiner Oberflache wirksam. 
Wir haben daher fur statische Verhaltnisse, sofern nur diese beiden Komponenten 
in Frage kommen, einen gleich gro(Jen Wert des Pleuradruckes an der ganzen 
Bru.sthOhlenoberfliiche zu erwarten. (Ein eventueller EinfluB von Gewichtskraften 
des Lungengewebes ist wahrscheinlich unbedeutend.) (S. 94 u. 99.) 

Da bei einem Ruhezustand an jeder Oberflachenstelle der Lunge die 
innere Kraftresultante und die auBere dehnende Kraft im Gleichgewicht stehen, 
so ist durch den inneren Krafteausgleich in der Lunge auch ein au(Jerer Spannungs
ausgleich fur die ganze BrusthOhlenwandung gegeben. 

Die Lunge liegt wie eine Sehne zwischen Brustwand und Zwerchfellflache, und !?}n Ruhe
zustand hat zur Voraussetzung, daB die Zugkraft auf beiden Seiten gleich ist. Eine Anderung 
des Zuges auf einer Seite, z. B. an der Brustwand, iibertragt sich durch die Lunge von innen 
her auch auf das Z~erchfell und erfordert fiir eine neue Gleichgewichtslage seine Kompen
sation durch eine Anderung der aktiven oder passiven Zwerchfellspannung. 

Unter dynamischen Verhiiltnissen, wahrend eines Bewegungsablaufes, zieht 
die Anderung der auBeren dehnenden Kraft an einer Oberflachenstelle der Lunge 
eine entsprechende Anderung der Spannungsresultante in den anJiegenden 
Pltrenchymschichten nach sich welche von bier aus auf dem Wege des inneren 
Spannungsausgleiches auf das ganze Lungenmassiv und alle iibrigen Lungen
oberflachenstellen sich ausbreitet. Bei der geringen Massentragheit des Lungen
gewebes ist eine rasche Ausbreitung solcher Druckanderungen wahrscheinlich 
und ist daher kaum mit wesentlichen Unterschieden des dynamischen Pleuradruckes 
an verschiedenen Lungenoberfliichenstellen zu rechnen. 

Zwischen den verschiedenen Bauelementen der Lunge gleicht sich die Spannungs
resultante aus pneumatischem und elastischem Druck aus. Die physikalische Eigenschaft 
der Luft ist in allen Hohlraumen dieselbe, die Elastizitat des Gewebes der Wandungen zeigt 
dagegen Unterschiede. Die Dehnbarkeit wird bei den in~.Parenchym eingelagerten Bronchen 
gegen die Trachea hin zunehmend geringer. Eine Anderung der Spannungsresultante 
Ppn - Pel im Parenchym, welche sich auf die Bronchen fortleitet, wird hier vorwiegend 
durch einen Wechsel der elastischen Wandungsspannung, in geringerem Umfang durch eine 
pneumatische Druckanderung ausgeglichen, da schon eine kleinere Verschiebung der Deh
nungslage dieselbe Schwankung der Summe beider Spannungskomponenten bedingt. Bei 
einer Dehnungsanderung der Lunge ist die pneumatische Druckanderung im Parenchym 
am groBten. 1m Verlauf des Bronchialsystems zur Trachea hin nimmt sie, entsprechend 
der sich verringernden Dehnbarkeit der Wandung, bestandig ab, so daB automatisch eine 
Druckverteilung auf tritt, die fiir das Einsetzen einer Luftstromung zwischen Lungenluft 
und Trachea Vorbedingung ist. 
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3. Wirkung des pneumatischen Lungendruckes als StromungsdruckdiHerenz. 
Wir haben vorhin die Lungenluftraume schematisch alB geschlossen angenommen, tatsach

Iich sind sie in durchgehender Verbindung durch das am Hilus ins Gewebe eintretende, baumartig 
verzweigte Riihrennetz des interlobularen Bronchial- und intralobularen Bronchiolarsystems. 

Unter statischen VerlUiltnissen haben wir daher fiir die ganze Lunge einen Ausgleich 
der pneumatischen Druckwerte. Da die Spannungsresultante Ppn - Pel direkt im Gewebe 
ausgegIichen ist, besteht auch ein Ausgleich aZZer elastischen Spannungen. 

Wenn in einer statischen Dehnungslage, bei geschlo~~ener Glottis, die Lungenluft eine 
Druckdifferenz zur AuBenluft besitzt, so kommt beim Offnen der Glottis eine Stromung 
in den Luftwegen zustande. Die Striimungsrichtung ist abhangig von der Richtung der 
Druckdifferenz, die Striimungsgeschwindigkeit von ihrer GriiBe und von den Striimungs
widerstanden in den Luftwegen. In der Lunge zerfallt die Strombahn in zahlreiche Einzel
zweige, welche getrennte endBtandige Luftraume besitzen und deshalb in ihren striimungs
mechanischen Bedingungen voneinander relativ unabhangig sind. Fiir zwei sich trennende 
Bronchialaste ist der Druck an der Gabelstelle gemeinsam. Sie kiinnen aber jeder ganz ver
schiedene Stromung8Widerstande in ihrem weiteren Verzweigungsnetz bis zu ihren zugehiirigen 
Parenchymbezirken besitzen. Wenn zuniichst im ganzen Parenchym derselbe Alveolar
druck besteht, wird von zwei gleich groBen Parenchymabschnitten derjenige mit kleinerem 
Striimungswiderstand in seinem Bronchennetz eine intensivere Striimung aufweisen alB der 
andere. Es wiirden sich sehr rasch pneumatische Druckunterschiede und Dehnungsunterschiede 
im Parenchym ausbilden, welche bei fortschreitender Volumanderung der ganzen Lunge 
bestandig anwachsen wiirden, da die Ursache, die Unterschiede des Striimungswiderstandes, 
sich nicht andert. Dieser Vorgang wird nun dadurch verandert, daf3 alle Parenchymbezirk' 
im LungengewebskOrper dem 0 ben dargestellten Gesetz des inneren A usgleiches der Spannungs
resultanten (ppn - Pel) unterliegen, welches auch unter dynamischen Bedingungen gilt. 
Die Wirkungen, welche sich aus der Verbindung von Striimungsvorgang und Spannungs
ausgleich fiir den Atemverlauf in verschiedenen Lungenabschnitten ergeben, und ihre Ab
hiingigkeit von den wechselnden Bedingungen der Atembewegung, sollen im Abschnitt iiber 
Dynamik der Atmung dargestellt werden. (S. 117.). 

e) Topographie der .Atembewegung. 
Bei der Atembewegung ist mehr alB ein Drittel der Kiirpermasse (Kiirperstammwandung, 

Inhalt von Bauch- und Brusthiihle) mitbeteiligt. Die aktiven und passiven bewegenden 
und widerstehenden Krafte sind auf ausgedehnte Gewebskiirper zerstreut. Das Ineinander
greifen der Kriifte beim Vbergang zwischen den einzelnen Zonen des Atembewegungsvorganges 
erfolgt an ausgedehnten Fliichen (Brusthiihlenwandung), oder an zahlreichen getrennten, 
parallel funktionierenden Stellen (Verbindung zwischen Lungenluft und Bronchialsystem 
im ganzen Lungenparenchym durch die letzten Verzweigungen in den Lobuli). Der Ort des 
Endvorganges der Atembewegung (die Luftwege) ist in seinem interlobularen Verlauf un
regelmiWig aufgebaut: Periphere Liippchen haben lange, vielfach gegIiederte Ausfiihrwege, 
zentrale Lappchen kurze, aus wenigen Bronchen gebaute. 

Aus allen diesen Griinden scheinen topographische Unterschiede der Beteiligung einzelner 
Abschnitte der Atemorgane am Atemvorgang miigIich und ein Wechsel dieses Anteils bei 
andernden Umstiinden. 

Solche Unterschiede sind schon fur physiologische VerlUiltnisse sicher gestellt fiir den 
ersten Abschnitt des Atembewegungsvorganges in der Kiirperstammwandung. Die statische 
Beanspruchung des abdominellen und des thorakalen Teiles der Brusthiihlenwand andert sich 
bei verschiedener Kiirperlage. Der Ablauf der Atembewegung wechselt je nach der Beteiligung 
aktiver Krafte (verschiedene Atemtypen). Dieselben Fragen erheben sich fiir den Ort der 
tJbertragung auBerer bewegender Krafte auf den Brusthiihleninhalt (topographische Ver
teilung des statischen und dynamischen Pleuradruckes) und fiir die Beteiligung verschiedener 
Lungenabschnitte am Atemvorgang (Topographie der Lungendehnung und der Striimung 
im Bronchialsystem). (Siehe Sachregister unter Topographie). 

Besonders die patlpfJlogische Physiologie hat ein groBes Interesse an diesen Fragestellungen. 
Die quantitative Anderung einzelner passiver oder aktiver A~emkrafteverschiebt das sta

tische und dynamischeZusammenwirken und kann pathologischeAnderungen der Brusthiihlen
form und des Atemtypus erklaren. Verschiedene Beanspruchung einzelner Lungenabschnitt" 
kann miigIicherweise lokale Krankheitsdispositionen bedingen (Tuberkulose, Emphysem). 

Es ist eine wichtige Aufgabe der Atemphysiologie, als Grundlage fiir die klinischen Vber· 
legungen miiglichst klare, quantitativ durchgearbeitete Vorstellungen iiber die atemmecha· 
nischen Zusammenhange auszuarbeiten, damit es auch in der Pathologie der Atmung all
miihlich miiglich wird, die Menge schwierig beurteilbarer, oft widersprechender qualitativer 
Gesichtspunkte durch zuverliissige quantitative tJberlegungen zu ersetzen. 
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Zu beachten ist, daB unter pathologiBchen VerMltniBsen neue mechanische Bedingungen auf
treten konnen, die sich oft nicht graduell aus den normalen Verhaltnissen ableiten lassen, upd 
die ihrerseits keinen RiickschluB auf den normalen Atemablauf gestatten. Erheblichere An
derungen der BrusthOhlenform oder der Ausfall von Lungenabschnitten storen die Harmonie 
von Brustinhalt und Wandung und konnen ungleiche Beanspruchung verschiedener Lungen
bezirke bedingen, auch wenn unter normalen Verhaltnissen keine merklichen Unterschiede be
stehen. Durch strangartige Verwachsungen der Pleuren, durch herdformige Schrumpfungen im 
Lungengewebe, durch Fliissigkeitseinlagerung im Pleuraraum (welche ein hydrostatisches 
Kraftesystem in den Zusammenhang der Atemkrafte einschiebt), sind fiir die Beziehung 
zwischen Lunge und BrusthOhlenwand oder fiir den inneren Krafteausgleich im Lungengewebe 
neue, den normalen Verhaltnissen nicht unmittelbar vergleichbare Bedingungen geschaffen. 

f) Atemphysiologisch wichtige FHichengro8en der Atemorgane. 
Der Atemvorgang beginnt am Korperstamm, als auBerlich sichtbare Be

wegung eines ausgedehnten Bezirkes der Korperoberflache. Er endigt als ein Luft
strom vongeringem Querschnittan den Offnungen der 0 beren Luftwege, in der Kopf
region. Auf der im Korperinnern verlaufenden Bahn zwischen diesen Endstellen 
liegen eine Reihe von Querschnittsflachen, welche der Vorgang durchschreitet und 
in denen er, je nach Weite des Strombettes, eine verschiedene Durchschnitts
geschwindigkeit besitzt. Da die BewegungsgroBe, der Volumwert der Verschiebung, 
an den einzelnen Querschnitten annahernd gleich ist, besteht zwischen Weite der 
Strombahn und linearer Geschwindigkeit ein reziprokes Verhaltnis. Bei gewohn
licher Atmung ist die lineare Geschwindigkeit der Luftstromung in der Trachea 
ca. 100 cm/sec. In folgender Tabelle sind die entsprechenden Durchschnitts
geschwindigkeiten fiir einige andere Querschnittsflachen zusammengestellt. 

Tabella 1. 

1. Bewegte Korperstammoberflache (Schittzung) 
2. Oberflache des Brustraumes . . . . . . . . 
3. Innenflache des Lungenparenchyms. . . . . . 
4. Querschnittsflache aller Bronchioli resp. 3. 000. 
5. " der Lobularbronchen . 
6. der Trachea. . . .. .. 
7. " der Glottis . . . . . . . . 
8. beider Nasenoffnungen ... 

Zu Tab. 1. 

FJachengrilBe 

qcm 

3500-5000 
1500-2500 

900000 
63 
6 
3 
1 

1,5-2 

Durchschni ttliche 
Geschwindigkeit 

bei ruhiger Atmung 
mm/sek 

0,6-0,9 
1,2-2,0 

0,003 
48 

500 
1000 
3000 

1500-2000 

1. Bewegte Korperstammober/1iiche: Korperumfang 80-90 cm, Hohe: Ingulum bis 
Symphyse ca. 50 cm, Vertebra prominens bis Verbindungslinie der Cristae iliacae ca. 40 cm. 

Mittlerer Umfang 85 cm, mittlere Hohe 45 cm, gibt fiir die ZylinderfIache: 3825 cm2• 

Mit Riicksicht auf die erhebliche individuelle Variabilitat der MaBe mit Schwankungs
breite 3500-5000 gerechnet. 

Die Bewegungsgeschwindigkeit ist natiirlich an der vorderen Korperflache groBer ala 
der Durchschnitt. 

2. Nach ROHRER: Bestimmung des Inhaltes und der Ober/Mche des Brustraumes beim 
Menschen. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 165, S.445. 1916. 

3. RespiratoriBche Ober/1iiche des Lungenparenchyms. Angaben bei BOHR: Nagela 
Handb. d. Physiol. Bd. I, 1, S. 136. 1905. 

Berechnung von AEBY: 80 m 2 (aus anatom. Daten) 
" "ZUNTZ: 90 m2 ( " " ,,), 

BOHR gelangt durch Berechnung aus Versuchen iiber die Invasion von Kohlenoxyd, 
sehr geringer Konzentration ins Lungengewebe zu einem entsprechenden Wert. 

Neuere Bestimmungen von MAluE KBOGH: The diffusion of gases through the lungs 
of man. Journ. of physiol. Bd.49, Nr.4. 1915. 

4. und 5. Berechnung nach Angaben von ROHRER: Der Stromungswiderstand in den 
menschlichen Atemwegen. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 162, S. 255 u. 256. 1915. 

6., 7. und 8. Ebenda S.259. 
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II. Ablauf der Atembewegung. 

Zusammenfassende Darstellungen. 
HUTCHINSON, JOHN: Von der Kapazitat der Lungen und von den Atmungsfunktionen. 

Braunschweig: F. Vieweg & Sohn 1849. - ROSENTHAL, J.: Physiologie der Atembewegungen. 
Hermanns Handb. d. Physiol. 1882, S. 163-240. - Du BOIS-REYMOND, R.: Mechanik der 
Atmung. Ergebn. d. Physiol. Jg.l. Abt. II, S.377-402. 1902. - BORUTTAU, H.: Die 
Atembewegungen. Nagels Handb. d. Physiol. Bd. I, 1, S.I-29. 1905. - SCHENCK, F.: 
Atembewegungen. Tigerstedts Handb. d. physiol. Methodik Bd. II, 2, S.3-53. 

Der normale Atemverlauf zeigt eine regelmaBige rhythmische Hebung und 
Senkung der Korperstammwandung, welche der unmittelbaren Beoba,chtung 
durch Frequenz, Tiefe, Raschheit der Bewegung und Angestrengtheit derselben 
auffallt. Man bezeichnet die ruhige Atmung als Eupnije, eine Frequenzver
mehrung als Polypnoe, ihren Gegensatz als Oligopnije. Wenn der Eindruck einer 
besonderen Raschheit, eines jagenden Charakters der Bewegung besteht, spricht 
man von Tachypnoe. Fur den langsam sich hinziehenden Verlauf, z. B. bei 
Stenosenatmung, wird entsprechend etwa der Ausdruck Bradypnoe benutzt. 
Eine erschwerte angestrengte Atmung wird als Dyspnae bezeichnet; ihr auBerster 
Grad, bei welchem aIle Atemhilfsmuskeln in Tatigkeit sind, als Orthopnoe. 
Wenn die Atemtatigkeit aussetzt, spricht man, je nachdem das Fehlen eines 
Reizes auf die nervosen auslosenden Organe der Atembewegung vorliegt oder 
eine Lahmung derselben, von Apnoe oder von Asphyxie. 

Die verschiedene Form des Atmungsverlaufes kommt im allgemeinen durch unbewuJ3te 
regulatorische Einstellung auf wechselnde Bedingungen zustande. Sie kann fiir kiirzere 
Zeit auch willkiirlich zu gymnastischen oder experimentellen Zwecken herbeigefiihrt werden. 

Die Besprechung der Storungen des rhythmischen Atemablaufes durch pathologische 
Verhaltnisse des Atemzentrums (periodisches Atmen), durch willkiirliche Innervation 
(Sprechen, Singen, Blasen, Hauchen, Pressen), durch psychische Erregungen (Lachen, 
Seufzen, Schluchzen) und durch reflektorische Vorgange (Husten, Niesen, Gahnen, Glucksen, 
Schlucken) ist nicht Aufgabe dieses Abschnittes, soweit nicht atemmechanisch wichtige 
Verhaltnisse vorliegen (Hustenmechanik, Valsalvaversuch, Bauchpresse). 

a) Frequenz, Atemtiefe, Minutenleistung. 
Die Bestimmung der Frequenz erfolgt durch unmittelbares Zahlen oder durch Aus

zahlung der wellenformigen Hebung und Senkung von graphisch registrierten Bewegungs
kurven der Korperwand (pneumatographische, stethographische Kurven) oder von Atem
volumkurven. 

Als volummessende Apparate werden kalibrierte Gasometer (Spirometer), Gasuhren 
und registrierende Volumschreiber (Aeroplethysmographen) beniitzt. 

Die Atemfrequenz des Erwachsenen bei Korperruhe im Stehen liegt zwischen 
12-24 pro Minute, meist zwischen 16-20. (Vereinzelte Angaben fUr normale 
Versuchspersonen aber auch bedeutend niedriger, z. B. SPECKl ) fUr sich seIber 
Durchschnittswert 6,4, ferner LILJESTRAND und LINDHARD2) fur Versuchs
person J. L. 5,4-6,4 Atemzuge pro Minute.) 

Die Frequenz ist abhangig vom Lebensalter. Sie sinkt von 60-70 beim 
Neugeborenen3) auf 26 im 5. Lebensjahr, 20 im 15. bis 20. Jahr, zu 16 im 25. bis 
30. Jahr 4). 

Die Senkung der Atemfrequenz im Schlaf, das Ansteigen beim Ubergang vom Liegen 
zum Sitzen und zum Stehen, die Vermehrung durch Nahrungsaufnahme, durch Erhiihung 
der AuJ3entemperatur, durch Fieber, durch Hautreize, die Steigerung durch Korperarbeit 

1) SPECK: Physiologie des menschlichen Atmens, S.215. Leipzig: F. C. W. Vogel 1892. 
2) LlLJESTRAND u. LINDHARD: Zur Physiologie des Ruderns. Skandinav. Arch. f. 

Physiol. Bd. 39, S. 218. 1920. 
3) RECKLINGHAUSEN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.62. S.451. 1896. 
4) ROSENTHAL: Hermanns Handb. d. Physiol. Bd. IV, 2, S.198. 1882. 
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bis auf das Doppelte und daEiiber, sind zum Teil auf Verandemngen atemmechanischer 
Bedingungen, zum Teil auf Anderung der Intensitat des Stoffwechsels zuriickzufiihren, 
ferner kommen reflektorische Einfliisse auf das Atemzentmm in Frage. 

Behindemng der Atembewegung durch die Fiillung des Abdomens, durch Korper
haltung oder Bekleidung bedingt iIp. allgemeinen eine Steigerung der Atemfrequenz; Er
schwemng der Luftstromung infolge Verengerungen in den Atemwegen oder durch auBere 
Apparate (Ventile, Gasmasken usw.) meist mit der Zeit eine Senkung der Frequenz1). 

Die Atemtiefe der Erwaehsenen bei Karperruhe betragt im Mittel ca. 500 eem. 
Sie variiert bei verschiedenen Versuchspersonen in ziemlichem Um£ang (z. B. 
Angaben bei STAEHELIN und SCHUTZ:!lJ2) zwischen 300-900 ccm). 

Bei einer individuellen Veranderlichkeit der Atem£requenz um etwa das 
Doppelte und der Atemtiefe um das Dreifache des niedrigsten Wertes ware bei 
einer Unabhangigkeit beider GroBen voneinander eine Variabilitat des Minuten
volumens um das Sechsfache zu erwarten. Tatsachlich ist die Breite der Ver
anderlichkeit des Minutenvolumens betrachtlich kleiner: 4-10 Liter pro Min., 
meist zwischen 6-8 Liter. 

Bei gleicher Funktionslage, z. B. Korperruhe, ist die Atemtatigkeit in erster 
Linie auf die fUr den Gaswechsel wichtige Minutenleistung einreguliert. Frequenz 
und Atemtiefe variieren im allgemeinen gegensinnig: eine erhohte oder er
niedrigte Frequenz ist mit einer Verminderung oder VergroBerung der Atem
tiefe verbunden. 

Steigerung des Stoffwechsels (Fieber, Korperarbeit), ebenso Behinderung 
des Gaswechsels (z. B. Rohrenatmung) bedingen eine Zunahme des Minuten
volumens, welche im Maximum das 7 -!Of ache des Ruhewertes betragen kann 
(50-60 Liter pro Minute). 

[Die Besprechung dieser Zusammenhange ist Aufgabe des Abschnittes iiber Chemismus 
der Atmung.] 

Die Steigerung des Minutenvolumens bei Korperarbeit geschieht meist 
durch gleichsinnige Zunahme von Atem£requenz und Tiefe, wobei individuell 
bald das eine, bald das andere Moment vorwiegt. Die Atemtiefe kann dabei bis 
iiber 3 Liter, nahe an den Wert des groBten Bewegungsspielraumes der Atem
organe (vitale Kapazitat), zunehmen. 

Bei willkiirlich maximal gesteigerter Atemtatigkeit ist dagegen nach ROH
RER3) ein gegensinniges Verhalten von Atemfrequenz und Atemtiefe zu be
obachten (Tab. 2). 

Frequenz . . . . . . 
Atemtiefe ..... . 
Minutenvolumen. . . 

pro Min. 
.. Liter 

" 

Tabelle 2. 
12 
3,43 

41,15 

15 
3,34 

50,12 

24 
2,65 

63,7 

30 
2,06 

61,8 

60 
0,89 

53,5 

Die bei maximaler Atemtatigkeit erreichte Atemtiefe sinkt mit steigender 
Frequenz zunachst langsam, dann rascher. Bei kleinen Frequenzen, bis ca. 
15 pro Min., kann annahernd der ganze Bewegungsspielraum der Atemorgane 
ausgeniitzt werden. Dann macht sich der Bewegungswiderstand geltend. Bei 
einer Frequenz von 30 pro Min. ist die Atemtiefe auf ca. 2/3, bei 60 auf ca. 1/4 

gesunken. Die Minutenleistung, welche zunachst annahernd proportional der 
Frequenz zunimmt, verlangsamt oberhalb 15 Atemziigen pro Min. ihren Anstieg, 
erreicht zwischen 20-30 Atemziigen ein Maximum, um dann wieder zu sinken. 

1) Z. B. nach langerem Tragen einer Gasmaske: Frequenz 8-11, gegeniiber 12-13 
ohne Maske. ROHRER: Begutachtung der schweiz. Gasmaske. Schweiz. med. Wochenschr. 
1921, Nr. 41. 

2) STAEHELIN u. SCHUTZE: Spirographische Untersuchungen. Zeitschr. f. klin. Med. 
Bd.75, S.5. 

3) ROHRER: Begutachtung der schweizerischen Gasmaske. Schweiz. med. Wochenschr. 
1921, Nr. 41. 
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b) Volumverhaltnisse der Atemorgane. 
Die Atemorgane enthalten yom ersten Beginn der Atmung beirn Neu

geborenen an in den Hohlraumen der Lunge und den Atemwegen Luft. Sie 
sind gedehnt. Man kennzeichnet die Dehnungslage durch die im ganzen System 
enthaltene Luftmenge. 

Es sind folgende Dehnungslagen zu unterscheiden: 

1. Statische Dehnungslagen (Ruhelagen des Atemsystems). 
A. Passive Ruhelagen, bei vollstiindiger Erschlaffung der Atemmuskeln. 
Wenn die Luftwege offen sind, gibt es nur eine passive Ruhelage der Atemorgane, 

die Dehnungslage, welche bei ruhiger Atmung am Ende der Ausatmung vorliegt. Dehnungs
lagen unterhalb der gewohnlichen Ausatemstellung, welche man als statische Normallage be· 
zeichnen kann, werden Exspirationslagen, solche oberhalb Inspirationslagen genannt. • 

Wenn durch aktive Atemkrafte die Atemorgane in irgendeine inspiratorische odeI' 
exspiratorische Lage iibergefiihrt werden und nun nach AbschluB der Luftwege die Muskeln 
erschlaffen, erhalt man eine Reihe passiver inspiratorischer und exspiratorischer Ruhelagen. 
Sie sind je nach der Entfernung von der Normallage durch versc.hiedene Druckwerte in der 
Lungenluft ausgezeichnet. Bei inspiratorischen Lagen herrscht Uberdruck, bei Exspirations
lagen Unterdruck, welcher mit der Entfernung von der Normallage wachst. "Eine Offnung 
der Luftwege fiihrt ZUl' Auspressung bezw. Ansaugung von LuIt und Riickkehr zur Normal
lage: passive Exspiration von inspiratorischen, passive Inspiration von exspiratorischen 
Lagen ausgehend. 

B. Aktive Ruhelagen. 
In irgendeiner Dehnungslage konnen bei geschlossenen Luftwegen Einatmungs- oder 

Ausatmungsmuskeln in Tatigkeit sein. Der Druck in der Lungenluft, welchen die passiven 
Atemkrafte allein bedingen, wird dadurch verandert. Der inspiratorisch gerichtete Muskel
zug setzt ihn herab. Der Druck der Ausatemmuskeln auf die BrusthOhle steigert ihn. 

Man kann bei jeder aktiven Ruhelage unter den vielen moglichen Graden muskularer 
Anspannung drei besonders wichtige Fii,zle unterscheiden: Die Zustande 1. mit maximaler 
inspiratorischer, 2. mit maximaler exspiratorischer Muskelanspannung und 3. der Fall, wo 
bei inspiratori8chen Lagen die inspiratorische, bei exspiratorischen Lagen die exspiratorische 
Muskelspannung gerade den entgegengesetzt gerichteten passiven Kraften gleich ist und 
nun auch bei Offnung der Luftwege das System in Ruhe bleibt. In den beiden ersten Fallen 
ist in der Lungenluft der bei der betreffenden Dehnungslage groBte mogliche Unterdruck 
bzw. Uberdruck vorhanden. 1m dritten Fall herrscht Atmospharendruck. 

Wie es bei jeder Dehnungslage nur einen Fall passiver Ruhelage gibt, so gibt es auch 
nur einen Fall aktiver Ruhelage, bei welchem passive und aktive Atemkrafte sich gerade 
gleich sind und entgegengesetzt wirken. 

In der Reihe aktiver Ruhelagen. bei oftener Glottis liegt als Trennpunkt zwischen den 
aktiven exspiratorischen und aktiven inspiratorischen Lagen auch die passive Ruhelage 
bei offener Glottis, die Normallage. Hier bedingt jede inspiratorische Muskelanspannung 
bei geschlossener Glottis einen Unterdruck, jede exspiratorische Spannung einen tllierdruck. 
In einer passiven Inspirationslage herrscht bei geschlossener Glottis bereits Uberdruck in 
den Luftwegen. Es sind zunachst eine Reihe aktiver in8piratori8cher Zustande moglich, bei 
"\!elchen die inspiratorische Muskelspannung den Uberdruck noch nicht ausgleicht. Eine 
Offnung der Glottis fiihrt trotz dem inspiratorischen Muskelzug zu einer passiven Exspira
tionsbewegung bis zu einer Lage, wo der Muskelzug nun den passiven Kraften gleich ist. 
(Passive, durch inspiratorischen Muskelzug gebremste Exspiration. Die erreichte Ausatem
stellung liegt oberhalb der Normallage.) Wenn der Muskelzug die passiven Krafte dagegen 
iibersteigt, also bei geschlossenen Luftwegen Unterdruck besteht, fiihrt die Offnung der 
Glottis zu einer Inspirationsbewegung bis zu einer hOheren aktiven Ruhelage, mit Gleich
gewicht von paBsiven und aktiven Kraften. Da die passiven Krafte mit der Dehnungslage 
steigen, wird schlieBlich eine Grenzlage erreicht, in der gerade die maximal entwickelbare 
inspiratorische Muskelspannung den pa8siven Kraften gleich ist. Die Linie der aktiven inspira
torischen Ruhelagen bei offener Glottis schneidet bier die Kurve der aktiven Lagen mit 
maximaler inspirat.<>rischer Anspannung bei geschlossener Glottis. Die Erreichung einer 
noch hoheren Dehnungslage ist nicht mehr moglich. Dieser maximalen inspiratorischen 
Dehnungslage entspricht auf der exspiratorischen Seite eine maximale exspiratorische 
Dehnungslage. 
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Von diesem ganzen Feld moglicher passiver und aktiver Ruhelagen ist es 
ublich, 3 Stellen besonders hervorzuheben, well sie fUr die Mechanik der Atem
organe wichtige Grenzfalle darstellen: Die passive Ruhelage bei offener Glottis, 
die N ormallage, von welcher im allgemeinen bei ruhiger Atmung die Inspiration 
ausgeht und in welcher die Exspiration endet. Ferner die beiden auBersten 
aktiven Dehnungslagen, die maximale Inspirations- und maximale Exspirations
stellung, weil sie die Grenzpunkte des Bewegungsspielraumes der Atemorgane 
darstellen, der vitalen Kapazitat. 

Die N ormallage und die beiden Grenzlagen sind gekennzeichnet durch den Luftgehalt 
des Atemsystems. Sie sind aber bestimmt durch das lneinandergreifen der statischen passit'en 
und aktiven Atemkrafte und sind abhangig von ihrer Veranderlichkeit unter verschiedenen 
Bedingungen. Die passiven Atemkrafte sind verschieden je nach der KOrperlage, und wir 
beobachten daher bei Lagewechsel Verschiebungen der Normallage der Atemorgane wie 
auch der Grenzlagen, da ihre bestimmenden passiven Kraftmomente, welche muskular 
iiberwunden werden, sich andern. Auch die aktiven Kraftkomponenten der Grenzlagen sind 
wechselnd je nach der Leistungsfahigkeit der Atemmuskeln, ihrer Einiibung auf die Ent
faltung maximaler Spannung, ihrer Ermiidung durch vorhergehende Anstrengung. Bei der 
Messung des Bewegungsspielraumes zwischen den Grenzlagen, der vitalen Kapazitat, sind 
diese Verhaltnisse zu beriicksichtigen. 

DaB die Angabe des Luftgehaltes in den Atemorganen zur Kennzeichnung einer 
statischen Dehnungslage noch nicht geniigt, sondern der vorliegende Kraftezusammenhang 
zu beriicksichtigen ist, zeigt die Betrachtung der Form der BrusthOhlenwandung. Die passiven 
Krafte, die inspiratorischen und exspiratorischen Muskelkrafte, greifen an verschiedenen 
Stellen des Systems an, und bei genau demselben Luftvolum in den Lungen ist die Brust
hOhlenform eine verschiedene, je nachdem eine passive, aktiv inspiratorische, oder exspiratorische 
Ruhelage vorliegt. Wenn bei geschlossener Glottis abwechselnd inspiratorisch oder exspira
torisch innerviert wird, andert die Brustkorbform bei vorwiegend abdomineller Inspirations
tendenz z. B. so, daB inspiratorisch die Rippenbogen sich heben, die obere Brustwand sich 
senkt und exspiratorisch die umgekehrte Formanderung erfolgt. Es findet dabei aller
dings durch Expansion bzw. Kompression der Lungenluft auch eine geringe Volumanderung 
statt. Wenn man diese Verhaltnisse berucksichtigt, indem vor der inspiratorischen An
strengung ein berechnetes Luftvolum ausgeatmet, vor der exspiratorischen Anspannung 
zugeatmet wird, sind immer noch Unterschiede der Thoraxform vorhanden. Z. B. fiir eine 
erwachsene mannliche Versuchsperson bei einer Dehnungslage entsprechend der N ormallage1 ): 

Brustumfang 4 cm unterhalb des Ansatzes des Proc. xiphoideus 
passi'Ce Gleichgewichtslage ..... 
maximale inspiratorische Anstrengung . . . . . . . 
maximale exspiratorische Anstrengung . . . . . . . 

68,5 cm 
71 
68 

2. Dynamische Dehnungslagen. :Bewegungslagen des Atemsystems. 
Bei Dehnungslagen der Atemorgane, welche Durchgangsphasen einer inspiratorischen 

oder exspiratorisch gerichteten V olumanderung sind, machen sich im Kraftezusammenhang 
auch dynamische Krafte geltend. Sie sind von der Geschwindigkeit oder von der Geschwindig
keitsanderung abhangig. (lnnerer Reibungswiderstand in den deformierten Geweben, Massen
tragheit.) Diese dynamischen Krafte wirken inspiratorisch und exspiratorisch in verschiedenen 
Richtungen. In beiden Fallen als die Bewegung hemmende Krafte. 

Es sind prinzipiell sechs FaIle unterscheidbar: 

1. passive exspiratorische Bewegungslage, 
2. passive exsp. durch insp. Muskelzug gebremste B., 
3. aktive exsp. B., 
4. passive insp. B., 
5. passive insp. durch exsp. Muskelzug gebremste B., 
6. aktive insp. B. 

Fall 1 und 2 sind nur oberhalb, Fall 4 und 5 nur unterhalb der Normallage moglicb. 
Die Entfernung von der Normallage ist stets ein akti'Cer Bewegungsrorgang. Die Ruck-

kehr zu ihr kann rein passiv, passiv und durch muskuliiren Gegenzug gebremst, oder aktiv sein. 
Das tlberschreiten der Normallage ist nur durch aktive ,Krafte moglich. Mit Ausnahme 
dieser Stelle, wo nur zwei Bewegungslagen vorhanden sind, kann jede Dehnungslage in der-

1) ROHRER: Zusammenhang der Atemkrafte. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 165, 
S. 430. 1916. 

Handbnch der Physiologie II, 6 
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fach ver8chiedener Weise Durchgangsphase eines Bewegungsvorganges sein. Da die jeweils 
wirkenden Kraftesysteme verschieden sich zusammensetzen, ist zu erwarten, daB je nach
dem, trotz dem gleichen Volum des Brusthohleninhaltes, die Form der Wandung eine andere 
ist. Dieser Unterschied betrifft vor allem die FormverhaItnisse bei inspiratorischer und 
exspiratorischer Bewegungsrichtung. Schon die einfache Beobachtung wie auch die graphische 
Untersuchung der Korperwandbewegung zeigt, daB wahrend der Exspirationsphase nicht 
lediglich in umgekehrter Reihenfolge dieselben Formzustande, welche inspiratorisch durchlaufen 
werden, symmetrisch sich wiederholen l ). Es liegen ahnliche, vielleicht noch ausgepragtere 
Unterschiede vor wie fur die aktiven inspiratorischen und exspiratorischen Ruhelagen. 

Die Beachtung dieser Verhaltnisse ist wichtig fUr die Beurteilung der Vorgange beim 
Phasenwechsel. Am Ende einer Bewegungsphase kann die Bewegungsgeschwindigkeit ab
nehmen, evtl. unmerklich werden. Die Phase endet dann in einer annahernden Ruhelage 
des Atemsystems, einer Atempause, wie sie gelegentlich am Ende der ruhigen Ausatmung 
zu sehen ist. Die umgekehrte Bewegungsrichtung geht ~.ann von einem Ruhezustand aus, 
die Phasen sind durch eine statische Lage getrennt. Der Ubergang von Inspirationsbewegung 
zur Exspiration ist dagegen fast immer ein plotzlicher. Das System erreicht zwar eine End
lage, einen auBersten Dehnungswert, welcher aber fUr keine noch so kleine Zeitspanne als 
Ruhelage anzusprechen ist. Die Endlage ist hier nicht ein Ruhezustand, sondern ein Vor
gang, wobei zwar fUr eine kurze Zeit keine Volumanderung stattfindet, aber gleichzeitig 
der Formzustand des Systems, durch den Wechsel des die Form bestimmenden Krafte
systems, sich in das Formbild der entgegengesetzten Atemphase umwandelt. Es konnen aich 
dabei einzelne Wandungsabschnitte wahrend dieser Umformung der Brusthiihle noch im 
Sinne der vorhergehenden Atemphase weiterbewegen, wie die beobachteten zeitlichen Diver
genzen der Gipfelpunkte von spirographischen und pneumogNphischen Kurven zeigen. (S.88). 

Von den Dehnungslagen, welche bei Atembewegungen vorliegen, werden 
3 Fane besonders hervorgehoben: die beiden Endlagen, die Exspirationslage und 
die Inspirationslage, und der in der Mitte zwischen beiden liegende Wert, die 
M ittelkapazitiit (BORR). 

Die Exspirationslage entspricht bei ruhiger Atmung der statischen Normallage. Bei 
gesteigerter Atemtatigkeit, besonders bei erschwerter Atmung (Stenose), kann sie auch 
hoher liegen, bei sehr tiefer Atmung auch unterhalb der Normallage. Wenn die Ausatmung 
am Ende verlangsamt ist, liegt dann eine aktive Ruhelage vor, wo in einem Fall inspira
torischer, im anderen exspiratorischer Muskelzug in der Endlage vorhanden ist. Bei plotz
lichem Ubergang zur Inspiration stellt die Exspirationslage, wie fast immer die Inspirations
lage, eine dynamische Endlage dar, in dem oben definierten Sinne. 

Wahrend die Exspirationslage, wenigstens meistens, eine atemmechanisch bestimmt 
definierte Dehnungslage ist, die Normallage, so ist im Gegensatz dazu die Inspirationslage 
etwas Wechselndes, von den Bedingungen, welche das Minutenvolum und die Atemfrequenz 
regulieren, Abhangendes. In erster Linie ist durch die chemische Atemregulation das fUr 
den Gaswechsel wichtige Minutenvolum auf die Funktionslage des Organismus eingestellt. 
Die Einteilung dieser Minutenleistung in eine Reihe rhythmischer Atemzuge unterliegt 
mannigfaltigen, in der Eigenrhythmik des Atemzentrums, reflektorischen Momenten, und 
zentralen psychischen Verhaltnissen liegenden Einflussen. Die Frequenz und die Atem
tiefe konnen aus diesen Grunden bei derselben Minutenleistung in nicht unbetrachtlichem 
Umfang gegensinnig variieren. Die Inspirationslage ist nicht eine atemmechanisch, sondern 
atemregnlatorisch bestimmte Dehnungslage. Mechanische Momente sind nur indirekt maB
gebend, soweit sie auf die Regulation der Atemfrequenz EinfluB besitzen. 

Die Berechnung eines Mittelwertes au.s Exspirationslage nnd Inspirationslo.ge ist daher, 
da beide GroBen etwas Verschiedenes bedeuten und besonders die letztere ziemlich variabel 
ist, von sehr bedingtem Wert fur die Atemmechanik. Fur die Diffusionsvorgange in der 
Lungenluft und den Gaswechsel zwischen Lungenluft und Blut besitzt dagegen die mittlere 
Dehnungslage eine gewisse Bedeutung; aber auch hier ist die Volumschwankung zu beiden 
Seiten dieser Mittellage und der zeitliche Verlauf der Volumanderung fUr die GroBenanderung 
der respiratorischen Oberflache der Lungen, welche fur die Diffusionsvorgange maBgebend 
ist, mit von EinfluB. Die Mittellage ist daher auch kein sehr zuverlassiges MaB fur die 
mittlere GroBe der respiratorischen Oberflache. 

In der Atemmechanik hat der zuerst von P ANUM2) eingefiihrte Begriff der 
mittleren vitalen Atemlage, welcher dann von BORR3 ) als Mittelkapazitiit be-

l) STAEHELIN u. SCHUTZE: Spirographische Untersuchungen. Zeitschr. f. klin. Med. 
Bd.75, S.6. 

2) ROSENTHAL: in Hermanns Handb. d. Physiol. Bd. IV, 2, S.212. 
3) BOHR: Mittellage und Vitalkapazitat. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 88, S. 385. 1907. 
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zeichnet wurde, eher Verwirrung geschaffen. BOHR beniitzt namIich die Be
zeichnungen Reserve- und Erganzungsluft, welche iibIicherweise auf die Volum
anderungsmogIichkeit nach unten und oben von der Exspirations- bzw. Inspi
rationslage aus angewandt werden, fiir diese Anderungen von der Mittellage 
ausgehend. Es scheint daher und aus den oben genannten Griinden besser, in 
der Atemmechanik diesen Begriff der Mittelkapazitat wieder fallen zu lassen. 

Durch die drei wichtigen statischen Dehnungslagen: die passive Gleich
gewichtslage bei ottenen Luftwegen (Normallage, entsprechend der Ausatem
stellung bei ruhiger Atmung), die maximale Exspirationslage und die maximale 
Inspirationslage, und ferner die Inspirationslage bei ruhiger Atmung, sind fol
gende Gro6en definiert: 

1. Die Atemluft: Die Dehnungsanderung zwischen Ausatemstellung und 
Einatemlage. 

2. Die H ilfsluft oder Reserveluft: Die Differenz zwischen gewohnlicher und 
maximaler Ausatmung. 

3. Die Erganzungsluft oder Komplementarluft: Die Differenz zwischen ge
wohnIicher und maximaler Einatmung. 

4. Der Bewegungsspielraum der Atemorgane (vitale Kapazitat): Die Differenz 
zwischen maximaler Einatmung und maximaler Ausatmung. 

5. Die Residualluft: Der Luftgehalt der Atemorgane in maximaler Aus
atemlage. 

6. Die N ormalkapazitat: Der Luftgehalt der Atemorgane in statischer 
Normallage (gewohnliche Ausatmung). 

7. Die Maximalkapazitat (Totalkapazitat, BOHR): Der Luftgehalt der 
Atemorgane in maximaler Einatemstellung. 

Die Summe von Atemluft, Hilfsluft und Erganzungsluft entspricht der Vital
kapazitat; die Summe von Residualluft und Reserveluft der N ormalkapazitat; 
die Summe von Residualluft und vitaler Kapazitat der Maximalkapazitat. 

FUr erwachsene miinnliche I ndividuen rechnet man mit folgenden Durch-
8chnittswerten : 

Atemluft ..... 
Reserveluft 
Komplementiirluft 
Vitale Kapazitat . 
Residualluft . . . 
Normalkapazitat . 
Maximalkapazitat . 

0,5 Liter 
1,6 " 
1,6 " 
3,7 " 
1,2 " 
2,8 " 
4,9 " 

Die meisten Messungen Iiegen vor iiber die GroBe der Atemluft (siehe oben: 
Schwankungsbreite der Atemtiefe S.79), der vitalen Kapazitat, der Residual
luft und der Totalkapazitat. 

Vitale Kapazitiit 1). 

Die GroBe der vitalen Kapazitat Iiegt bei Mannern meist zwischen 3 bis 
4 Litern, bei Frauen zwischen 2-3 Litern. Bei Messungen an Studenten in 
physiologischen "Obungen findet man oft hOhere Werte, bis 5 Liter, gelegentIich 
bis 6 Liter. 

Die vitale Kapazitat ist abhangig von der K6rpergrof3e. Der Durchschnittswert 
andert nach ARNOLD pro Zentimeter Korperlange bei Mannern etwa um 60 ccm, 
bei Frauen um 40 ccm. Ferner besteht eine Beziehung zum Brustumfang, eine 
Steigerung der vitalen Kapazitat pro Zentimeter Brustumfang um 65-100 ccm. 

1) HUTCHINSO~: Von der Kapazitat der Lungen. Braunschweig: F. Vieweg & Sohn 
1849. - ARNOLD: Uber die AtemgriiBe des Menschen. Heidelberg 1855. - WALDENBURG: 
Pnel1matische Therapie. Berlin: Aug. Hirschwald 1880. Uber Spirometrie, S.108-127. 

6* 
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Die vitale Kapazitat nimmt zu bis zu einem Alter von 30-35 Jahren, um 
dann zuerst langsamer, pro Jahr durchschnittlich 24 ccm, dann rascher zu sinken. 
Bei Greisen, sofern nicht durch pathologische Verhiiltnisse (Thoraxstarre) die 
Abnahme noch groBer ist, findet sich eine Verminderung auf etwa 3/4 des friiheren 
Wertes, entsprechend einer Altersveranderung der elastischen Gewebselemente 
der Lungen, der Bandapparate, Rippenknorpel. 

Hohe Werte der vitalen Kapazitat findet man vielfach bei sporttreibenden 
Leuten, ferner Zunahmen von 200-400 ccm im Laufe des Trainings, wobei 
fraglich ist, wie weitgehend Wachstumsvorgange am Thoraxskelett oder hohere 
Leistungsfahigkeit der Atemmuskeln diese Steigerung bewirkt. 

Veranderung der passiven Atemkrafte durch Lagewechsel des Korpers 
beeinfluBt die Vitalkapazitat; z. B. in Bauchlage 3,6 Liter; Riickenlage 3,8 Liter; 
Sitzen 4,2 Liter; Stehen 4,3 Liter [HUTCHINSON!)]. [Ahnliche Unterschiede 
zwischen Liegen und Stehen in der Arbeit von BOHR2).] 

Die von BOHR beobachtete Abnahme der vitalen Kapazitat direkt nach 
anstrengender M uskelarbeit ist wohl auf Ermiidung und eventuell AteInnot zu 
beziehen. 

Eine voriibergehende Abnahme der Vitalkapazitat um 10-25% bei tJber
gang ins Hochgebirge wird teils auf ein mechanisches Moment, die Ausdehnung 
der Darmgase, teils auf Muskelermiidung zurUckgefiihrt3). 

Eine auf die AuBenwand des Korpers beschrankte Druckanderung [MIESCHER
sche Kammer4)] bedingt bei Abnahme des AuBendruckes bis - 35 mm Hg 
ein Wachsen der vitalen Kapazitat, bei Zunahme des Druckes Verminderung 
derselben. Es findet hauptsachlich eine Verschiebung der maximalen Einatem-
lage statt. . 

Die Bedeutung der vitalen Kapazitat wurde eine Zeitlang Uberschatzt, wie schon die 
Wahl der Bezeichnung zeigt. Der Bewegungsspielraum der Atemorgane hat so wenig un
mittelbare vitale Bedeutung fUr den Organismus wie der maximale Bewegungsspielraum 
des Gangapparates. Gang und Atmung sind beides rhythmisch aus alternierenden Phasen 
zusammengesetzte Bewegungen, welche fUr den Korper durch die Summe der Leistung in 
einer bestimmten Zeitspanne wichtig sind, z. B. die pro Minute zurUckgelegte Wegstrecke 
und das Minutenvolum. Ein geringerer Bewegungsspielraum kann in weiten Grenzen durch 
eine erhohte Tatigkeitsfrequenz ausgeglichen werden. Wichtiger als der Bewegungsspiel
raum, die maximale Schrittgrolle und die vitale Kapazitat ist, solange nicht erhebliche 
Verringerungen beider Werte vorliegen, die Kraft und Ausdauer der bewegenden Muskulatur. 
Erst wenn es auf Spitzenleistungen ankommt, wird der Bewegungsspielraum wichtig; aber 
auch fUr diese Hochstleistungen ist der Zustand der Muskulatur mindestens ebenso mall
gebend. Diese Leistungsgrenze liegt weit oberhalb der normalen Beanspruchungsbreite, 
z. B. bei der Atmung 1O-15mal hOher. (Eigene Beobachtung an zwei sportlich trainierten 
Versuchspersonen, bei maximal .willkUrlich gesteigerter Atmung fUr kurze Zeit Minuten
volumina bis 150 Liter.) 

FUr die Beurteilung der Bedeutung der Atemorgane im Rahmen des Kon8titutionsbildes 
eines Tndividuums ware die Feststellung dieser LeiBtung8grenze der Atmung wahrscheinlich 
wertroller als die Messung der t"italen Kapazitiit (S. 79 u. 121). 

Residualluft5). 

Die GroBe der Residualluft (nur die mit einer Mischmethode gewonnenen 
Werte konnen als zuverlassig gelten) variiert im allgemeinen in einem Bereich 

1) HUTCffiNSON: 1. c. S.65. 
2) BOHR: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.88, S.41O. 1907. 
3) ZUNTZ: Hohenklima. 1906, S.335. 
4) BERNOULLI: Mechanik der Atembewegung. Arch. f. expo Pathol. u. Pharmako1. 

Bd. 66, S.324. 1911. 
6) Methodik: SCHENK: in Tigerstedts Handb. d. physiol. Meth. Bd. II, 2, S.46. 1908; 

KROGH: Abderhaldens Handb. d. biochem. Arbeitsmeth. Bd.8, S. 536; BOHR: Dtsch. Arch. 
f. klin. Med. Bd.88, S.398. 1907. - Ergebnisse: BORUTTAU: Nagels Handb. d. Physiol. 
Bd. T, 1, S. 18-21; Arbeit BOHR: 1. c.; DURIG: Zentralbl. f. Physiol. Bd.17, S.258. 1903. 
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von 800-1600 ccm, um einen Mittelwert von 1200 ccm. (Bei BOHR S.405 abel' 
auch ein Wert von 700 ccm und ein Wert von 2000 ccm.) 

Die maximale Ausatmung ist eine Grenzlage, welche durch das Gleich
gewicht muskularer und passiver Atemkrafte bestimmt ist und durch die Ver
schiebung des einen oder anderen Faktors sich andern kann. Das Volumen der 
Residualluft ist nach KROGH von der Korperstellung abhangig. DURIG findet 
nach groBer korperlicher Anstrengung an 2 Versuchspersonen Zunahme der 
Residualluft um ca. 200 ccm (Ermudung). Die Zunahme der vitalen Kapazitat 
beim Muskeltraining deutet BOHR als eine durch Ubung der Ausatemmuskeln, 
speziell der Bauchmuskeln, erlernte Fahigkeit, tiefer zu exspirieren1). Er findet 

. bei Sportsleuten verhaltnismaBig niedrige Werte des Residualvolumens bei 
hoher Vitalkapazitat. Die Vermutung BOHRs, daB die Abnahme der vitalen 
Kapazitat im Liegen durch eine Zunahme der Residualluft bedingt sei2), da die 
Entfaltung exspiratorischer Muskelspannung abnehme, bedarf einer experi
mentellen Kontrolle. Die Verschiebung der passiven Gleichgewichtslage beim 
Liegen in exspiratorischer Richtung konnte zur entgegengesetzten Vermutung 
fuhren, daB in inspiratorischer Richtung friiher ein Gleichgewicht von Muskel
zug und passiven Atemkraften auftritt. 

Maximalkapazitiit3) (Totalkapazitat BOHR). 
BOHR findet bei 9 gesunden erwachsenen Mannern eine mittlere Maximal

kapazitat von 5,89 Litern mit einer Schwankung von 4,86 bis 7,05 Litern. Die zu
gehOrigen Werte der Residualluft sind 1,26 Liter (Schwankung 0,7 bis 2,0 Liter) 
und del' Vitalkapazitat 4,63 Liter (Schwankung 3,29 bis 6,02 Liter). 

Das Vorgehen BOHRs, an einer Anzahl Versuchspersonen moglichst alle 
Volumwerte unter Beriicksichtigung der Korperlage, welche atemmechanisch 
von groBem EinfluB ist, zu messen, verdient einen weiteren Ausbau. 

Normalkapazitiit. 
Ihr Durchschnittswert bei erwachsenen Mannern betragt ca. 2,8 Liter im 

Stehen. Beim Ubergang in Ruckenlage vermindert sich die Normalkapazitat 
urn ca. 0,6 Liter (Hohertreten des Zwerchfelles). 

Fiir die Messung der Dehnungslage der Brustorgane bei gewohnlicher Ausatemstellung 
ist von ROHRER') bei gesunden und emphysematischen Versuchspersonen eine Methode 
beniitzt worden, welche nicht den Luftgehalt der Lungen, sondern den Rauminhalt der 
BrusthOhle zu ermitteln sucht, da bei Emphysematikern die ResidualluftbeBtimmung mit 
der Mischmethode fragliche Werte gibt. DaB BrusthOhlenvolumen wird aus zwei in gewohn
licher Ausatemlage, in sagittaler und frontaler Durchleuchtungsrichtung aufgenommenen 
Orthodiagrammen, aus den gemessenen FlachengroBen und der Hohe des Brustraumes (Ab
stand von rechter Zwerchfellkuppe und Lungenspitze) berechnet. 

Das Brusthohlenvolumen von 10 gesunden erwachsenen Mannern bei gewohnlicher 
Ausatemlage war im Mittel 5,5 Liter, mit einer Schwankung zwischen 4,9 und 5,9 Litern. 
Zur GroBe der vitalen Kapazitat, welche zwischen 3,3 und 4,4 Litern lag, bestand kein 
Parallelismus. 

Uber die Dehnungslage der Brustorgane und ihre Volumschwankung bei der Atem
bewegung orientiert auch .~e fiir klinische Zwecke benutzte Messung von Umfangen des 
Korperstammes und ihrer Anderungsbreite bei tiefer Atmung. Die fiir physiologische Unter
suchungen benutztl;l. Registrierung pneumographischer Kurven, aus welchen auf den zeit· 
lichen Verlauf !ier Anderung der Dehnungslage geschlossen wird, geht von der Annahme 
aus, daB die Anderungen linearer Dimensionen (Umfange von Thorax und Abdomen) im 
ailgemeinen dem Verlauf der Volumkurve parallel gehen. 

1) BOHR: 1. c. S.409. 2) BOHR: 1. c. S.413. 3) BOHR: 1. c. S.405. 
4) ROHRER: Bestimmung des Inhaltes und der Oberflache des Brustraumes. Pfliigers 

Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.165, S.445. 1916. - tiber LungenemphYBem. Miinch. med. 
Wochenschr. 1916, Nr.34, S.1219. - Volumbestimmung von KorperhOhlen. Fortschr. a. 
d. Geb. d. Rontgenstr. Bd. 24, S. 285. 
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c) Zeitlicher und raumIicher Verlauf der Atembewegung. 
Vber den aufJeren Verlauf der Atembewegung, den Antell verschiedener Abschnitte der 

Korperwand (obere Brustgegend, seitliche Thoraxpartien, Epigastrium, Inittleres und unteres 
Abdomen), das verschiedene AusmaI3 und zeitliche Auftreten der Bewegung an diesen Stellen 
im Laufe ruhiger oder vertiefter Atmung, ferner iiber die Unterschiede des Verlaufes bei 
verschiedenen Individuen. ist durch einfache Betrachtung schon- W es~ntliches festzustellen. 
Die Beobachtung wird vertieft durch instrumentelle Aufnahmen der Anderung von horizon
talen und vertilcalen KiYrperkonturen, durch graphiscke Regi~trierung des Bewegungsverlaujes 
einzelner Oberfiachenpunkte (Stethographie), der Anderung von Durchmessern (Thorako
grapkie) oder von Korperumfangen (Pneumographie). 

Die Anwendung und Beurteilung solcher graphischer Untersuchungen bedarf einiger 
Vorsicht. Der natiirliche Atemablauf soll durch die Apparate nicht gestort werden, andere 
Bewegungen des Korperstammes sind soweit als moglich auszuschlieI3en (Korperruhe;_ 
pneumographische Kurven von mittleren Thoraxpartien oft durch Kardiogramme iiber
lagert). Die Umfangsanderungen sind Summenwerte, wobei die BewegungsgroI3e vieler 
Oberflachenelemente, welche verschiedenen Regionen der Korperwand angehoren konnen. 
sich addiert (z. B. Pneu~ogramme von unteren Thoraxpartien yom Epigastrium beeinfluBt). 
Umfangsanderung und Anderung der QuerschnittsgroBe muB nicht unbedingt parallel gehen, 
indem auch Forzp.anderung eine Zunahme oder Abnahme bewirken kann (Annaherung oder 
Entfernung von einer kreisformigen Querschnittsform). 

Einiger Vorsicht bedarf auch der RilckschlufJ aus dem Bewegungsverlauj an einem Korper
wandabschnitt auf den akti!'en oder passiven, lolcalen oder fortgeleiteten [Jrsprung derselben. 
Die Korperwand und der Korperhohleninhalt stellen ein geschlossenes Gefiige dar, wo be
wegende Krafte auf weite Strecken sich ausbreiten. 

Die Beurteilung der W irkung einzelner Atemmuskeln, oder Atemmuskelgruppen. erfolgt 
zum Teil indirekt, auf Grund der Untersuchung der kinematischen Verhaltnisse. Besonders 
am Brustkorb ist die Beweglichkeit der Rippen durch die gelenkigen und elastischen Ver
bindungen in bestimmten Bahnen gehalten, und aus der Zugrichtung von Muskeln ist auf 
ihren Bewegungseffekt zu schlieI3en (z. B. Intercostalmuskeln). Man hat auch im Tierversuch 
direkt einzelne Muskeln (Intercostalmuskeln, Zwerchfell) freigelegt und ihre Tatigkeit 
graphisch registriert (Phrenograph), von zufiihrenden motorischen Nerven Aktionsstrome 
aufgenommen (Phrenicus), ferner die Verhaltnisse bei Ausschaltung einzelner Muskeln 
beobachtet (einseitige, doppelseitige Zwerchfellahmung). 

Wichtige Schliisse erlaubt die Beobachtung des Atem'l:erlaujes bei willkUrlicher Innerva
tion verschiedener Atemmuskelgruppen. Die Inspiration kann absichtlich durch das Zwerch
fell ausgefiihrt werden, wobei sich das Abdomen vorwolbt und eine maBige Hebung der 
Rippenbogen stattfindet. Es kann nur thorakal innerviert werden. Je nachdem mehr die 
untere oder die obere Thoraxhalfte hauptsachlich betroffen ist, erfolgt eine seitliche Hebung 
der unteren Thoraxflachen mit maBiger Bewegung des Sternums und der oberen Thorax
partien, oder eine Dehnung des kranialen Brustabschnittes nach vorn und oben, Init Nach
ziehung der unteren Thoraxabschnitte. Das Abdomen wird dabei nur etwas gestreckt oder 
bei kraftiger Hebung des ganzen Brustkorbes eingezogen, besonders wenn die Einatmung 
mit einer Riickbeugung der Wirbelsaule verbunden ist. 

Die Untersuchung der auBeren Bewegungsvorgange ist durch die Rontgenbeobachtung 
und Ortkodiagrapkie der Bewegung der inneren Konturen der BrustkOhle, besonders des Zwerch
fells, erweitert worden. 

Fiir die Beurteilung der Leistung der Atembewegung ist die Aufnahme der Volumande
rungskuroen der Lungen (spirographische K ur'l:en) wichtiger als die Registrierung auI3erer 
Bewegungen, da in einzelnen Fallen die Kurven hinsichtlich Lage .. der Wendepunkte und 
Form auseinandergehen, da ferner zwischen Volumanderung und Anderung einer linearen 
Ausdehnung (z. B. Umfang) keine Proportionalitat zu erwarten ist. 

1. Bewegungskurven der Korperwand und Volumkurve. 
AIle Bewegungskurven und die Volumkurve zeigen einen zickzackwellen

farmigen Verlauf, deren inspiratorische Schenkel je nach der beniitzten Apparatur 
aufwarts oder abwarts gerichtet sind. 

Die pneumographischen K urven, welche bei ruhiger Atmung aufgenommen 
werden, zeigen einen annahernd gradlinig gestreckten Verlauf des inspiratori
schen Abschnittes, eine leicht gerundete oder eckige rasche Umbiegung zum 
exspiratorischen Schenkel, welcher viel£ach eine Gliederung in einen ersten 
steileren und einen zweiten £lacheren, etwa sich horizontalem Verlauf nahernden 
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(exspiratorische Atempause) Abschnitt besitztl). Die Kurven, welche man mit 
dem MAREYSchen Pneumographen in Vorlesungen und Kursen aufnimmt, 
besitzen meist diesen Typus. Die D.auer der Exspirationist gewohnlich Zanger 
wie diejenige der Inspiration. Das Verhaltnis schwankt zwischen 1 : 1 bis 2 : 1. 

Bei rascher Atmung verschwinden exspiratorische Pausen, wenn sie bei 
ruhiger Atmung vorhanden waren. 1m Schlaf sind Pausen haufiger, ebenso bei 
der Atmung im Hochgebirge, wo sie die erste Erscheinung darstellen, aus welcher 
sich das Bild der periodischen Atmutig entwickelt2). 

Die spirographischen K urven besitzen einen ahnlichen Typus wie die pneumo
graphischen, auch meistens eine Verlangsamung im Laufe der Exspiration. Der 
Dbergang zwischen inspiratorischem und exspiratorischem Schenkel und um
gekehrt erfolgt mit leicht gerundeter Biegung3). Nach STAEHELIN und SOHUTZE4) 
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Abb.24a. Abb.24b. 

Abb. 24a und b5). Oberste Kurve: Brustpneumograph (Inspir. aufwarts), mittlere Kurve: 
Bauchpneumograph (Inspir. aufwarts), unterste Kurve: Spirograph (Inspir. abwarts). 

Bei 1 Beginn der Inspiration, bei 3 Beginn der Exspiration. Zeit in Sekunden. 

ist beim Menschen die Verlangsamung im exspiratorischen Teil oft eine plotz
liehe. Sie schlieBen aus diesem Befund auf einen nicht rein passiven Verlauf 
der A usatmung, welcher gewohnlich aus, dem auslaufenden Charakter des ex
spiratorisehen Sehenkels der pneumographisehen Kurve ge£olgert wird. Naeh 
eigener Beobaehtung ist die Ausatmung wahrscheinlich im ersten Teil noch dureh 
inspiratorischen absinkenden Muskelzug gebremst. Bei VersehluB der Nasen
offnungen in gewohnlicher Einatemstellung, vollstandiger Muskelerschlaffung, 
und plotzlicher Freigabe der Offnung, ist die Ausstromung der Luft zunachst 
rascher als bei gewohnlicher Ausatmung. 

Bei gleichzeitiger Registrierung der pneumographischen K urven von Thorax 
und Abdomen neben der spirographischen Kurve finden STAEHELIN und SOHUTZE 
im ersten Teil der Einatmung und der Ausatmung eine groBere Steilheit der 
abdominellen Kurve, welche dann flacher wird, wahrend die thorakale Kurve, 

1) Z. B. GAD: Kritische Bemerkungen zur Pneumographie. Arch. f. Physiol. 1879, 
S. 554. - ROSENTHAL: Hermanns Handb. d. Physiol. Bd. IV, 2, S. 205, Fig. 13. 

2) ZUNTZ: H6henklima S.330. 1906. 
3) 'GAD: tiber einen neuen Pneumatographen. Arch. f. Physiol. 1879, S. 186, Fig. 3. -

WIRz: Verhalten des Druckes im Pleuraraum. Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 199, 
S.23. 1923. 

4) STAEHELIN u. SCHUTZE: Spirographische Untersuchungen. Zeitschr. f. klin. Med. 
Bd.75, S.8. 

S) STAEHELIN u. SCHUTZE: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.75, Tafel I, Fig. 2 und 3. 
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sich umgekehrt verhiilt. Sie schlieBen auf ein Vorwiegen der abdominellen Be
wegung zu Beginn beider Pha8en, welche dann von einer zunehmenden Bewegung 
des Brustkorbes abge16st wird. Inspiratorisch kann die Dehnung des Abdomens 
schon vor dem Phasenwechsel der Volumkurve in eine Senkung ii bergehen, die 
thorakale Kurve kann noch iiber diesen Zeitpunkt hinaus ansteigen. (Abb. 24 b). 

Das Einsinken des Abdomens im letzten Teil der Inspiration ist wohl passiv, durch ein 
Vorwiegen der thorakalen Inspirati~n, bedingt. Das exspiratorische Andauern der Thorax· 
dehnung ist wahrscheinlich auf die Anderung des pneumatischen Innendruckes der Lungen. 
luft zu beziehen. Inspiratorisch ist der nach innen gerichtete Lungenzug verstarkt dureh 
den Unterdruck in der Lungenluft. Der Pleuradruck ist negativer, als der Dehnungslage 
der Lunge entspricht. 1m Moment des Vberganges zur Ausatmung entsteht Vberdruck in der 
Lungenluft, die Negativitat des Pleuradruckes vermindert sich plotzlich zu einem geringeren 
Wert, als der Dehnungslage entspricht. Die Lage der BrusthOhlenwand erleidet dadurch 
eine plotzliche Umstellung, die BrusthOhle eine Formanderung. Es ist dabei moglich, daB 
z. B. das Zwerchfell bereits in exspiratorischer Richtung sich bewegt, vOriibergehend aber 
noch eine weitere Verschiebung von Teilen der Brustwand nach auBen stattfindet, wobei 
der Gesamteffekt doch schon eine Volumverkleinerung der Lunge ist. An scWaffen Stellen 
der Brusthohlenwand kann sogar dieses Auseinandergehen von Volumanderungskurve und 
Bewegungskurve der Wandung bis zu einer deutlichen Umkehr der letzteren Kurve fiihren; 
z. B. paradoxe Atembewegung der Weichteile iiber den Pleurakuppen bei verstarkter Atmung 
(S.69). (Aus diesem paradoxen Verhalten der Bew~gung einzeIner BrusthOhlenwandungs. 
stellen ist nicht mit Sicherheit auf eine paradoxe Anderung des Dehnungszustandes der 
anliegenden Lungenabschnitte zu schlieBen. Der innere Spannungsausgleich im Lungen. 
gewebskorper spricht gegen diese Annahme.) Die Dissoziation zwischen Volumkurve und 
aufJerer Atembewegung kann auch willkurlich herbeigefiihrt werden, wenn thorakale In· 
spiration so mit einer abdominellen Exspirationsbewegung verbunden wird, und umgekehrt, 
daB die Volumanderung des Brustraumes gleich Null istl). 

Das Formbild der 8pirographi8chen K urve zeigt auch bei weitgehenden Ver· 
anderungen der Atembedingungen (Dyspnoe, Widerstandsvermehrung) nach 
eigenen Untersuchungen am Kaninchen 2) stets denselben Typus. Die leichte 
Abnahme der Steilheit gegen Ende des exspiratorischen Schenkels ist manchmal 
bei gewohnlicher Atmung deutlicher, manchmal aber auch bei Dyspnoe oder 
bei Widerstandsvermehrung. (Abb. 31, S. 114). 

2. Atemtypus und bewegende Muskelkrafte. 
A. Ruhige Atmung. 

Bei ruhiger Atmung zeigen miinnliche Individuen eine vorwiegend abdo· 
minelle Bewegung der Korperwand (abdomineller Atemtypus), weibliche Indi· 
viduen eine vorwiegende Bewegung des Brustkorbes (co8taler Atemtypus). Dieser 
Unterschied ist nach HUTCHINSON 3 ) schon bei Kindern vorhanden. Nach Mosso4) 
ist im Schlafe auch beim Mann die Rippenatmung ausgesprochener. Bei nicht· 
europaischen Rassen [Indianern, Chinesen5)] sollen weniger ausgesprochene 
Unterschiede zwischen beiden Geschlechtern bestehen. 

Wie die oben zitierte Untersuchung von STAEHELIN und SClrUTzE6 ) zeigt, 
ist auch bei mannlichen Individuen die Bewegung nicht rein abdominell, sondern 
im spateren Verlauf der Inspiration auch bei ruhiger Atmung mehr thorakal. 
Die Mischung beider Bewegungskomponenten zeigt individuelle Unterschiede. 

Als bewegende inspiratori8che M uskelkrajte werden bei ruhiger Atmung und 
vorwiegend abdominellem Atemtypus das Zwerchjell, bei c08talem TYPU8 die Inter· 

1) HULTKRANZ: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 3, S. 70. 1891. 
2) Arbeit Wmz: mer Pleuradruck. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 199, S. 23. 1923. 
8) HUTCHINSON: Von der Kapazitat der Lungen S. 63. Braunschweig: Vieweg'& Sohn 

1849; altere Literatur ferner bei ROSENTHAL: Herrmanns Handb. d. Physiol. Bd. IV, 2, 
S.217. 

4) Mosso: Vber die Atembewegung. Arch. f. Physiol. 1878, S.44l. 
5) SEWALL u. POLLARD: Journ. of physiol. Bd.ll, S.159. 1890. 
6) STAEHELIN u. SCHUTZE: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.75, S.6. 



Ablauf der Atembewegung. 89 

costales externi und die Intercartilaginei angesprochen1). Da der Atemtypus 
meist kein vollstandig reiner ist, kann eine individuell wechselnde Beteiligung 
aller dieser M uskeln angenommen werden. 

Die bisher iibliche, zuletzt von BORUTTAU 2) ausgesprochene Ansicht: "Der 
normale H aupttaktor der aktiven Inspiration ist das Zwerchtell", wird dadurch 
etwas eingeschrankt, jedoch ist das kein Grund, an einer aktiven Tatigkeit des 
Zwerchfells bei ruhiger Atmung zu zweifeln. 

Es ist in der Frage der akti1:en Zwerchfelltiitigkeit eine Unsicherheit eingetreten, da 
auch durch die Erweiterung der unteren Brustkorboffnung bei thorakaler Atmung eine 
passive Zwercbfellstreckung und Senkung seiner Kuppen relativ zu den Rippen erfolgen 
kann. Besonders wird bei ruhiger Atmung, wo am Rontgendurchleuchtungsschirm oder 
orthodiagraphisch ein inspiratorisches Herabriicken der Kuppen von 1/2-2 cm beobachtet 
wird, die" aktive Zwercbfelltatigkeit in Frage gestellt. Diese Ansicht steht im Gegensatz 
zur bisher iiblichen Auffassung. 

Es ist folgendes zu beriicksichtigen: Eine akti1:e H ebung der Brustwandung und Dehnung 
der unteren Brustkorboffnung wirkt als Langszug auf Bauchwandung und Bauchinhalt, 
zugleich wird der subdiaphragmale Abschnitt der BauchhOhle erweitert. Beide Verande· 
rungen wirken 1:erstiirkend auf die N egati1:itiit des Druckes im oberen Bauchraum, wo im Stehen 
durch den Gewichtszug der am Zwercbfell hangenden Organe schon normalerweise negativer 
Druck vorliegt. Das inspiratorische Wachsen dieser Ansaugung kaun eine passive Zwercbfell. 
senkung relativ zum Brustkorb fordern. Die Ei'hOhung dieser Ansaugung wie auch die 
Streckung der Bauchwand durch die Rebung der Rippenbiigen kann jedoch nur eine Ab· 
flachung der Wijlbung des Abdomens und evtl. eine Einziehung der oberen epigastrischen 
Abschnitte bedingen. 

Bei einer aktiten Zwerchfelltatigkeit sind die Verhaltnisse komplizierter. Der Zug der 
Zwercbfellansatze am Rippenbogen ist nach oben gerichtet, solange die Zwerchfellwolbung 
erhalten ist, und bedingt in beschranktem Umfang eine Hebung und Erweiterung der unteren 
Apertur. An der ganzen Zwercbfellflache erfolgt dagegen in diesem Fall eine zunebmende 
Pressung aUf den Bauchinhalt, welche seitlich ausweichend die Bauchdecken inspiratorisch 
vordrangt. Eine inspiratorische Vorwolbung des Abdomens ist als sicheres Zeichen einer akti1:en 
Zwerchfellatmung aufzufassen. Die schon von HUTCHINSON3 ) eingehend begriindete Ansicht, 
daB beim Manne die gewohnliche ruhige Einatmung hauptsachlich durch eine Zwerch/ellkon· 
traktion erfolgt, mufJ daher als richtig anerkannt werden. DaB ein halbseitiger oder doppel. 
seitiger Ausfall der Zwercbfelltatigkeit beim Menschen zu keinen merklichen Storungen 
ftihrt, spricht nicht gegen eine aktive Betatigung des Muskels bei ruhiger Atmung. Diese 
Beobachtung beweist nur die hohe Anpassungsfahigkeit der Atemorgane an einen lokalen 
Ausfall von Atemkraften, welche durch eine Mehrbelastung anderer aktiver Inspirations. 
krafte ausgeglichen wird. Es ist aber wahrscheinlich, daB die Anpassungsbreite des Atem· 
apparates an erhohte Anspriiche dadurch sich vermindert. 

Da die inspiratorische Volumzunahme mit annahernd gleichmaBiger Ge· 
schwindigkeit erfolgt, wahrend die widerstehenden passiven Krafte bestandig 
anwachsen, ist auf eine zunehmende Anspannung der Inspiratoren zu schlieBen. 
Mit dem Sinken dieser Muskelspannung erhalten die exspiratorisch gerichteten 
passiven Krafte das tJbergewicht, und die Ausatembewegung beginnt. Die 
inspiratorisch gespeicherte potentielle Lage und Spannungsenergie ist ausreichend 
tilr die Zurilcktilhrung der Atemorgane in die Ausatemlage wahrend der bei ruhiger 
Atmung verfiigbaren Exspirationszeit. Die passive Ausatmung ist wahrschein· 
lich zunachst sogar noch durch sinkenden inspiratorischen M uskeltonus gebremst. 
DaB die Spannung der Inspiration beim Phasenwechsel nicht p16tzlich auf Null 
sinkt, wird auch durch den Verlauf der respiratorischen Druckschwankung im 
Abdomen wahrscheinlich gemacht. Nach eigenen Beobachtungen an Kaninchen 
zeigt der Bauchdruck ein nicht so gesetzmaBiges Verhalten wie der Pleuradruck. 
Exspiratorisch finden sich bald Drucksenkungen, bald Druckzunahmen. 1m all· 
gemeinen fehlt aber im Phasenwechselpunkt eine ruckweise Drucksenkung, wie sie 
bei einem p16tzlichen N achlassen der aktiven Zwerchfellspannung zu erwarten ware. 

1) R. DU BOIS·REYMOND: Ergebn. d. Physiol. Jg. 1, Abt.2, S.392. 1902. 
2) BORUTTAU: Nagels Handb. d. Physiol. Bd. I, 1, S.7. 1906. 
3) HUTCHINSON: Kapazitat der Lungen S. 61. Braunschweig: Vieweg & Sohn 1849. 
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Die Grlinde, welche fiir eine Beteiligung auch exspiratorischer M uskelkriifte 
bei ruhiger Ausatmung angefiihrtwerden1), scheinen mirnicht iiberzeugend. Zum 
mindesten diirfte ihr EinfluB gegeniiber demjenigen passiver Atemkrii.fte ganz 
zurUcktreten. 

Oberhalb der elastischen Gleichgewichtslage, der gewohnlichen Ausatem
stellung, ist das Bewegungsspiel der Atemorgane auf ein antagonistisches Zu
sammenarbeiten der muskuliiren Inspirationskriifte und der passiven Exspirations
kriifte eingestellt. Dieser Mechanismus wird auch bei Vertiefung oder Erschwerung 
der Atmung (Stenosen) zunachst beibehalten, indem zuerst durch eine Ver
schiebung der Inspirationslage gegen die maximale Einatemstellung hin, dann 
auch durch eine Erhohung der Ausatemlage die GroBe der verfiigbaren passiven 
Krafte gesteigert wird. [Die Abnahme der Steilheit im spateren Verlauf des 
exspiratorischen Schenkels der spirographischen Kurve, welche auf einen passiven 
Charakter der Ausatmung hinweist, findet sich oft auch bei Dyspnoe und Wider
standsvermehrung 2)]. Erst wenn diese Anpassung nicht mehr ausreicht, treten 
auch muskuliire exspiratorische Kriifte in Tatigkeit, und zwar, wie an Kurven 
der abdominellen Druckschwankung etwa zu beobachten ist, vorziiglich im 
spiiteren Verlauf der Exspiration, wo die passiven Krafte geringer werden, oder 
bei Unterschreitung der Gleichgewichtslage ihre Richtung andern. [Kurven mit 
sekundarem Druckanstieg im Verlauf des exspiratorischen Schenkels. Eigene 
Beobachtung am Kaninchen.3)] 

B. Vertiefte und angestrengte Atmung. 
Bei tiefer Atmung, z. B. bei der Messung der vitalen Kapazitiit, werden aHe 

Dehnungsmoglichkeiten der Brusthohle ausgeniitzt, und zwar bei mannlichen 
Individuen im allgemeinen so, daB die inspiratorischen Muskeln nacheinander, 
von unten nach oben fortschreitend, ihre Spannung entfalten: Zunachst Vor
wolbung des Abdomens, dann Hebung der seitlichen Brustkorbpartien, zuletzt 
Dehnung der oberen Brustwand, meist mit Streckung und Riickbewegung des 
Rumpfes, Hebung der Schultern und des Kopfes. Das Abdomen wird in dieser 
letzten Phase der Bewegung passiv wieder eingezogen, indem eine Langsstreckung 
des Bauchraumes stattfindet. Bei tiefster Ausatmung wird der Brustkorb nach 
unten gesenkt, die Bauchdecken kriiftig kontrahiert und schlieBlich durch eine 
Vorbeugung des Rumpfes und Anpressung des Brustkorbes gegen den kom
primierten BauchhOhleninhalt der groBtIllogliche Grad der Brusthohlenver
kleinerung erreicht. Es wiirde schwer sein, wie HUTCHINSON4) zutreffend schreibt, 
zu entscheiden, welche Muskeln des Korpers bei maximal vertiefter Atmung nicht 
beteiligt sind. 

Die tiefe Atmung nimmt bei weiblichen Individuen einen entsprechenden 
Verlauf, nur daB die Einatmung zunachst vorwiegend thorakal erfolgt. Bei 
tiefster Einatmung ist auch hier eine Wiedereinziehung des vorher gedehnten 
Abdomens zu beobachten. 

Bei angestrengter Atmung durch hohe Minutenleistung oder Widerstands
vermehrung (Stenosen) ist das Verhalten ein ahnliches wie bei vertiefter Atmung. 
Jedoch kommt es hier nicht auf eine letztmogliche Erschopfung des Bewegungs
spielraumes der Atemorgane an, sondern auf die Entfaltung von Kraft zur Er-

1) Zusammenstellung siehe bei R. DU BOIS-REYMOND: Ergebn. d. Physiol. Jg. 1, Abt. 2, 
S. 393. 1902. 

2) Arbeit WIRZ: Vber Pleuradruck. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 199, S. 23. 1923. 
3) Arbeit NAKASONE: Vber die Atemschwankungen des Abdominaldruckes. Noch nicht 

publiziert. 
4) HUTCIDNSON: 1. c. S.59. 
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zielung hoher Geschwindigkeit oder Uberwindung von Widerstiinden. Die inspira
torischen Kraftreserven werden schrittweise herangezogen, zunachst die bei 
freier Korperhaltung den Brustkorb dehnenden, dann die bei fixiertem Kopf 
und oberen Extremitaten wirkenden Muskeln (Orthopnoe). Mit wachsender 
Belastung der Atmung treten zunehmend auch aktive exspiratorische Atemkriifte 
in Tatigkeit (siehe anatomischer Abschnitt). Normalerweise ist das nur bei sehr 
tiefer beschleunigter Atmung der Fall und bei den raschen, mit kraftiger Muskel
innervation verlaufenden exspiratorischen Reflexen (Rauspern, Husten, Niesen). 
Bei pathologischer Verminderung der passiven Atemkrafte (Thoraxstarre, Ab
nahme der elastischen Spannung des Lungengewebes) kann schon die ruhige 
Ausatmung aktive Krafte erfordern, ebenso bei Stenosen. 

C. Nebenfunktionen der Atemmuskeln, Bauchpresse. 
Die akzessorischen Atemmuskeln besitzen als Hauptfunktion eine bewegende 

Wirkung auf die oberen GliedmaBen, die Halswirbelsaule oder den Kopf. Sie 
konnen als Ausnahmetatigkeit die Atembewegung unterstiitzen. Die regularen 
Atemmuskeln werden umgekehrt auch fiir andere Bewegungen des Korper
stammes beansprucht. Die Muskelgruppen beider Korperhalften konnen dabei, 
wie bei der Atmung, synergisch tatig sein, oder auch, z. B. bei seitlicher Neigung 
und bei Drehung des Korpers, antagonistisch wirken. 

Am Abdomen auBern sich die respiratorische und andere Funktionen von 
Muskeln als Schwankungen des intraperitonealen Druckes, z. B. respiratorische 
und lokomotorische Druckschwankungen. Bei der Atmung antagonistische 
Muskeln konnen hier auch synergisch tatig sein. 

Ein besonderer Fall kraftiger kombinierter Tatigkeit der exspiratorischen 
Muskeln des Brustkorbes und der Bauchdecken zusammen mit einer Anspannung 
des Zwerchfelles liegt beim Pressen vor, wobei die Versteifung der ganzen Korper
wandung als Riickhalt fur die Entfaltung maximaler Krafte nach auBen dient 
(Stemmen, Heben schwerer Lasten), oder die Steigerung des Bauchhohlendruckes 
die Entleerung von Hohlorganen des Abdomens fordert (Defakation, PreBwehen 
beim Geburtsakt). Die intraabdominell bei cler Bauchpresse erreichten Druck
werte diirften im GroBenbereich der maximalen Exspirationsdruckwerte in 
Inspirationsstellung liegen (100 bis 160 mm Hg). Messungen im Rectum ergaben 
Druckwerte bis 2 Meter Wassersaule1 ). 

3. Bewegungsgeschwindigkeit der Luft in den Atemwegen. 
Auf Grund der Ausmessung der Bronchialquerschnitte des interlo bularen 

Bronchensystems und der gegebenen histologischen Daten uber den Bau des 
Bronchiolensystems im einzelnen Lungenlappchen hat ROHRER2) die Geschwin
digkeitsverteilung der Stromung in den Luftwegen berechnet (Tabelle 3, siehe 
S. 127, Nachtrag 1). 

In Tab. 3 gibt die erste Spalte den Relativwert der Stromungsgeschwindigkeit in ver
schiedenen Abschnitten der Luftwege zur Geschwindigkeit in der Trachea. Die zweite Reihe 
enthaIt die linearen Stromungsgeschwindigkeiten in Metersekunden fUr gewohnliche Atmung, 
wo bei einem Minutenvolum von 6-8 Litern das in beiden Richtungen gewechselte Luft
volum 12-16 Liter betragt. Das mittlere Sekundenvolum ist entsprechend 200-270 ccm/sec. 
Da die Inspiration meist rascher erfolgt als die Exspiration, ist mit einem etwa F/2-2fachen 
Hochstwert der Volumgeschwindigkeit zu rechnen: 300-500 ccm/sec, also einer linearen 
Geschwindigkeit in der Glottis (Querschnitt ca. 1 cm2) von 3-5 m. Bei maximaler Atmung 

1) HORMANN: Die intraabdominellen Druckverhaltnisse. Arch. f. Gynakol. Bd.75, 
S.527. 1905. 

2) ROHRER: Der Stromungswiderstand in den menschlichen Atemwegen. Pfliigers 
Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 162, S. 281. 1915. 
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ist das Minutenvolum etwa um das 7fache gesteigert. Fur den HU8ten8to/3 sind von GEIGEL1 ) 

Anfangsgeschwindigkeiten in der Glottisenge bis 120 m/sec bestimmt worden. 

Abb.25 zeigt graphisch den Verlauf der Stromungsgeschwindigkeit von 
der Nasenoffnung bis zu den Alveolen eines periphersten Lappchens des 

Unterlappens, bezogen 
J~--~,---------------------,------------

2~--~~--------------------+------------

1HL----~~--------~~_.~~----+-------------

Abb.25. 0 1 bis as: Obere Luftwege; B1 bis B17 : Bronchial
weg; Ll bis L9: Lobularsystem. Striimungsgeschwindigkeit 

in Trachea = 1. 

auf die Geschwindigkeit 
der Trachea = 1 2). 

Die Stromungsge-
schwindigkeit ist am Mch
sten an der engsten Stelle 
der Strombahn, in der 
Glottis. Sie zeigt ein mehr
faches Absinken und Wie
deransteigen im Laufe des 
Bronchialsystems. Auf Ver
engerungen der Strombahn 
im Bronchialsystem ist 
auch von anatomischer 
Seite hingewiesen worden 
[AEBy3), BRAUNE und 
STAHEL4)J. Die engen 

Stellen mit Steigerung der Stromungsgeschwindigkeit im Verlauf des Bronchialsystems be
sitzen wahrscheinlich fUr den Abtransport von Sekreten beim Hustenvorgang Bedeutung5). 

III. Kinematik der Atemorgane. 
(Siehe W. FELIX: Anatomie der Atmungsorgane.) 

IV. Statik der Atemorgane. 
a) Die statischen Atemkrafte. 

1. Passive Krafte. 
Die Ruhelagen der Atemorgane teilten wir bei der Besprechung der Volumverhaltnisse 

der Lungen in passive und aktive Ruhelagen ein (S. 80). Bei den pa88i!:en Ruhelagen fehlen 
muskulare Spannungen, und es besteht ein Gleichgewicht aller im Innern der Brusthohle und 
der Brusthohlenwandung (Brustkorb, Zwerchfell, Bauchhohle, Bauchwandung) wirkenden 
passiven Krafte: Ela8ti8che Spannungen, Gewicht8krafte. 

A. Elastische Krafte. 
Die elastischen Krafte sind abhangig von der Dehnungslage, der durch sie 

bedingten Form, gegenseitigen Lage und raumlichen Eigenschaften (Lange, 
FlachengroBe, Volumen) der einzelnen Teilorgane. 

Die Geweb8elemente der Lunge werden auf Flachenspannung beansprucht (Alveolar
septen), die rohrenformigen Gebilde (Bronchen, GefaBwande) auf Langszug und radiaren 
Zug vom umliegenden Gewebe, die Lungenluft schlieBlich auf Kompression und Expansion. 
Die spangenformigen knorpeligen und knochernen Bestandteile des Bru8t8kelett8 erleiden 
Biegung und Torsion, die Bandapparate der Rippengelenke und die intercostalen Weich
teile Zugspannung in einer Richtung. 

Der im wesentlichen inkompressible, aus gegenseitig verschieblichen Gewebskorpern 
verschiedener Festigkeit (Leber, Hohlorgane mit wechselnder fester, fliissiger und gasformiger 
Fiillung) bestehende Bauchinhalt ist zwischen bewegliche, auf Flachendehnung beanspruchte 
Wandungen eingeschlossen (Bauchdecken, Zwerchfell). Die Verschieblichkeit der Teilorgane 

1) GEIGEL: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.161, S.182. 
2) ROHRER: 1. c. S. 271. 
3) AEBY: Bronchialbaum der Saugetiere S. 78. 
4) BRAUNE u. STAHEL: Arch. f. Anat. u. Entwicklungsgesch. 1886, S.21. 
5) ROHRER: Mechanik des Hustens. Schweiz. med. Wochenschr. 1921, Nr. 33. 
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verleiht dem Bauchhohleninhalt phY8ikalische Eigen8cha/ten, die ahnlich denjenigen einer 
FlUs8igkeit sind. Krafte, welche von einem Wandungsabschnitt aus wirken, werden allseitig 
ausgebreitet (hydraulischer Druckausgleich). Der Inhalt besitzt in gewissen Grenzen keine 
Formelastizitat, sondern wird durch die Wandung in seiner Form bestimmt. 

Einzelne Teilorgane besitzen allerdings Formelastizitat, z. B. die Leber, Milz. Auch 
die Abschnitte des Magendarmkanals konnen bei praller Fiillung oder hohem Wandungs
tonus resistenten Charakter annehmen. Ferner ist die Verschieblichkeit durch verschieden 
straffe oder lose mesenteriale Anheftungen an die Wandungen begrenzt. Der hydraulische 
Druckausgleich ist daher kein vollstandiger (S. 119). 

Die elastischen Krafte sind in den beiden Korperhohlen, ihrer Zwischen
membran und den Korperstammwandungen so verteilt, daB bei einer Anderung 
des Brusthohlenvolums Spannungszunahme an einem Ort mit Spannungsabnahme 
an anderen Stellen verbunden ist. Lunge und Bru8thohlenwandung (Brustwand, 
Zwerchfell) befinden sich in Gegenspannung, sie sind elastische Antagonisten. 
Eine ErhOhung der Dehnungslage bedingt Zunahme der Lungenspannung ver
bunden mit einer Entspannung des Zwerchfells und der Brustwand. Zwerchfell 
und Bauchdecken sind ebenfalls in Gegenspannung, so daB Lunge und Bauch
wandung elastisch gleichsinnig wirken. Ein Tiefertreten des Zwerchfells, seine 
elastische Entspannung, bedingt Spannungszunahme der Lungen und der Bauch
decken. Beim Lungenemphysem findet man vielfach neben der Lungen
erschlaffung auch schlaffe Bauchdecken. Beide Momente wirken in gleichem Sinn 
storend fur den Atemmechanismus beim Emphysematiker1 ). 

Das Gegenspannungsverhiiltnis von Lungen und Brusthohlenwandung zeigt 
sich bei einer Verletzung ihrer gegenseitigen Verbindung. Die Ansichten uber 
die physikalischen Eigenschaften der Verbindung beider Pleurablatter sind zum 
Teil sich widersprechend. [Bedeutung des Luftdruckes, Adhasivkrafte2), nega
tiver Druck durch Lungenzug.] Es scheint daher eine eingehende Erorterung 
angezeigt. 

Mechanik des Pleuraspaltraumes. 
Zwischen Lunge und Brustwand ist der allseitig geschlossene Pleuraspaltraum ein

gelagert, welcher eine so kleine Fliissigkeitsmenge enthalt, daB keine hydro8tatiBche Druck-
8chichtung sich bemerkbar macht. Die Fliissigkeitsschicht ist so diinn, daB die Wandungs
adhasion nach beiden Seiten die Gewichtskrafte iiberwiegt. Zwei andere physikalische 
Eigenschaften der Fliissigkeiten sind dadurch nicht verandert: Die Inkompres8wilitat, die 
Obertragung von Zug- und Druckkraften zwischen den Wandungen; ferner die innere Ver-
8chieblichkeit, die Fahigkeit. in Schichtstromung zu treten, wenn in der Ebene der beiden 
Wandungen Krafte vorliegen, welche in GroBe oder Richtung nicht gleich sind. Die Mechanik 
solcher diinner Fliissigkeitsschichten hat in den Gelenkspalten und in den serosen Rand
schichten der Korperhohlen iiberall dieselbe Bedeutung, die Obertragung von Zug- und 
Druckkraften senkrecht zur Flache und die ungehemmte Verschieblichkeit parallel zu 
derselben. 

Wenn von der einen oder anderen Seite eine Krait 8chiel angreilt, wird nur ihre 8enk
recht wirkende Komponente auf die gegenuberliegende Wandung ubertragen. Die parallel zur 
Wandung liegende Komponente bedingt eine relative Verschiebung der Wandungen gegen
einander. Druckkrafte in der Umgebung (z. B. Luftdruck) breiten sich durch die zwischen
liegenden Medien auch auf solche Fliissigkeitsraume aus. Solange nur inkompressible Medien 
in Frage kommen, ist es jedoch nicht angangig, in diesen fortgeleiteten Druckkraften die 
Ursache des Zusammenhaftens der Wandungen zu Behan. Wenn der Druck in der Fliissig
keitsschicht unter den Dampfdruck sinkt, kann natiirlich eine Gasentwicklung entstehen 
und nun neue physikalische Bedingungen auftreten. Solange das nicht der Fall ist, liegt 
der Grund des gegenReitigen Aneinanderhaften~ der Wandungen irn inkompres8iblen Charakter 
de8 zwischenliegenden Medium8. Abgesehen von der tangentialen Versch eblichkeit der Fliissig
keitsschicht, welche ein freies Gleiten der Wandungen gegeneinander ermoglicht, verhalt 
sich die Anheftung wie ein kontinuierliche8 Gewebsgefuge. Bei einer solchen Anheftung durch 
eine capillare, allseitig abgeschlossene Fliissigkeitsschicht kOnnen neue Bedingungen auf-

1) ROHRER: Ober Lungenemphysem. Miinch. med. Wochenschr. 1916, Nr. 34, S. 1219. 
2) BRAUER; ROTH: Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd.4. 1905. - STOEVENSAND: Arch. 

f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 65. 
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treten, wenn die FIUs8igkeitsmenge 8ich vermehrt oder wenn ela8ti8ch dehnbare M edien hinzu· 
treten. Beide Moglichkeiten bedingen neue mechanische Verhaltnisse. 1m ersten Fall bildet 
sich eine hydro8tatiBcke Druck8ckicktung aus. 1m zweiten Fall hat die Verbindung der Wan
dungen die neue Eigenschaft der Volumveriinderlickkeit, je nach den wirkenden Kraften. 
Wenn irn serosen Spaltraum geringerer Druck herrscht als in einem Gasraum, mit welchem 
er in Verbindung gesetzt wird, so stromt Gas in den Raum ein, solange bis der Druck in 
beiden Raumen gleich ist. Die AblOsung der Pleurabliitter voneinander bewei8t, da[J tat8iich
lick auck im intakten Pleuraspaltraum negativer Druck herrscht. 

Die Gegenspannung von Lunge und BrusthOhlenwandung wird als Unter
druck beobachtbar bei der Zwischenlagerung eines Mediums, in welchem eine 
Druckmessung stattfinden kann (Herstellung eines kleinen Pneumothorax zur 
Druckmessung im Pleuraraum). Sie zeigt sich in der Ablosung von Lunge und 
Brustwand, wenn die Pleura costalis oder pulmonalis verletzt sind und von 
innen od~r auBen her Luft freien Zutritt besitzt. Die Lunge kollabiert, die Brust
wand riickt nach auBen, die Zwerchfellwolbung sinkt nach unten. AIle drei 
vorher in Gegenspannung verbundenen Gebilde trennen sich und nahern sich 
ihrer eigenen elastischen Ruhestellung. 

B. Gewiehtskriifte. 
lhre Gro[Je ist gegeben durch die Ma88e der einzelnen Geweb8korper. Veranderlich ist 

die Richtung ikrer Wirkung, je nach der Korperlage; ferner der Ort ihres Angreilen8, je nach 
der Dehnung8lage. In tiefBter Ausatemstellung wird Z. B. daB Brustwandgewicht haupt
sachlich von den vertebralen Bandapparaten der Rippengelenke getragen, bei hoheren 
Dehnungslagen wirkt es als Druck auf die ganze Flache der thorakalen BrusthOhlenwandung. 

Innerhalb der Lungen besitzen die Gewichtskrafte eine geringe Bedeutung. Wahrend 
andere Gewebe ungefahr das spezifische Gewicht von Wasser besitzen, wiegt 1 ccm Lungen
parenchym bei mittlerer Dehnungslage nur ca. 1/9 gl). Der Gewichtszug einer Parenchym
saule von 1 cm2 Querschnitt, zwischen Zwerchfell und Lungenspitze, betragt ca. 11/2-2 g. 
Wahrscheinlich beeinflussen die Gewichtskrafte den statischen Druck an der Lungenober
flache nur in gering em MaBe, da ein Teil des Lungengewichtes durch die Befestigung der 
Lunge an der Trachea getragen wird. 

Den Hauptteil der Gewickt8krafte stellt der Bauchhokleninhalt dar. Nach eigenen Wagun
gen wiegt der BauchhOhleninhalt bei Katzen 10-13%, bei Kaninchen bis 20% des Korper
gewichtes. Beirn Menschen kann etwa mit 7-10 kg gerechnet werden, mit Schwankungen 
je nach der Fiillung des Magendarmkanals, Blase, Uterus. 

In aufrechter Karperlage wirken die abdominellen GewichtskrMte gleich
sinnig mit dem elastischen Zwerchfellzug nach unten, den Brustinhalt dehnend, 
die Bauchdecken spannend. Ein Teil wird in dieser Stellung durch die mesen
terialen Anheftungen von der Riickwand der Bauchhohle getragen. 

In Kopfhiingelage (senkrechte Korperlage, Kopf nach unten) wirken Bauch
deckenspannung, Gewicht des Bauchinhaltes und Lungenzug in gleicher Rich
tung, das Zwerchfell passiv kopfwarts drangend, bis seine elastische Gegen
spannung das Gleichgewicht halt. 

In horizontaler Lage ist der EinfluB geringer, jeweils die unten liegende 
Zwerchfellpartie in umgekehrtem Sinne betreffend wie die oben liegende. 

Der BauckhOhleninhalt zeigt auch hinsichtlich seiner Gewichtskrafte den Charakter 
eines in sich verschieblichen, IlUssigkeit8iiknlicken Medium8, welches je nach der Schwere
richtung eine wechselnde hydro8tatische Drucksckicktung anniIl!!llt. Das Bestehen dieser 
statischen Druckschichtung im Bauchraum und ihre rasche Anderung bei Wechsel der 
Korperlage konnte bei eigenen Untersuchungen an Kaninchen und Katzen mit gleichzeitiger 
Registrierung des epigastrischen, mesogastrischen und hypogastrischen Druckes nach
gewiesen werden 2). (S. 107). 

2. Aktive Krafte. 
Die Atemmuskeln greifen teils am Brustkorb an (rippenhebende und -senkende 

Muskeln), teils an der Grenzlliiche zwischen Brustraum und Bauckraum (die Zwerch
fellflache und den Bauchinhalt caudal verschiebend: der Zwerchfellmuskel seIber; den 

1) Arbeit WIRZ: ttber Pleuradruck. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 199, S. 9.1923. 
2) Arbeit NAKASONE: ttber Abdominaldruck. Noch nicht publiziert. 
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Bauchinhalt und das Zwerchfell in den Brustraum vorschiebend: die Bauchdecken· 
muskeln). 

Die muskularen Krafte sind wechselnd, je nach der Innervation. Sie sind 
ferner abhangig von der Dehnungslage. Je weiter die Inspiration fortschreitet, 
um so ungiinstiger werden die Arbeitsbedingungen fiir die Inspirationsmuskeln, 
um so giinstiger fiir die Ausatemmuskeln, und umgekehrt bei Exspiration. Zum 
Tell ist auch die Korperlage von EinfluB, indem manche Muskeln (z. B. das 
Zwerchfell), je nach der Korperlage, im passiven Gleichgewichtszustand ver
schieden elastisch gedehnt sind, also fiir die Entwicklung muskularer Spannung 
wechselnde Bedingungen besitzen (S. 104 u. 107). 

Die muskularen Krafte verschieben die Verhaltnisse der passiven Krafte in Korper
wand und .Bauchraum und dadurch mittelbar die Beziehung zu den passiven Kraften im 
Brusthohleninhalt. Das System bewegt sich in eine von der passiven Ruhelage entfernte 
aktive Ruhelage. Die potentielle Spannungs- und Lageenergie, welche durch Muskelarbeit 
wahrend dieser Verschiebung gespeichert wird, bedingt, wenn die Muskelspannung aufbOrt, 
eine Tendenz zur Riickbewegung in die passive Ruhelage (S. 80). 

3. Messung der statischen Atemkriifte. 
Der Ort des Zusammenwirkens der statischen Atemkrafte ist die Lungenober

flache. (Siehe Einleitung, Zusammenhang der Atemkrafte.) Es werden nur 
senkrecht zur Pleuraflache gerichtete Krafte von der Brustwand auf Lunge, und um
gekehrt ubertragen (S. 93). 

Die senkrecht zur Brusthohlenwand, an einer Flacheneinheit derselben, an
greifende passive Kraft sei Pelth()l" die dorthin fortgeleitete senkrecht wirkende 
muskulare Spannung Pmusk. Die dehnende Kraft P ist der Summenwert dieser 
beiden Komponenten und des auf3eren Luftdruckes b. 

P = Pmusk + Pelth()l' + b. 

Da diese Kraft bei einem Ruhezustand gleich und entgegengesetzt der Resultante 
aus elastischer (Pel pulm) und pneumatischer Lungenspannung (Ppn) ist, gilt die 
Beziehung: 

P = Pmu8k + Pel thor + b = Ppn - Pel pulm , 

und: P - b = Pleuradruck = Pmusk + Pelthor = Pal!) - Pelpulm· 

AIle M essungen beruhen letzten Endes auf einer Luftdruckbestimmung in 
der Lungenluft (Pal!) oder in einer in den Pleuraraum eingebrachten Gasmenge. 
(Messung von P - b im Pleuraspaltraum.) Es sind also Druckwerte auf die Flachen
einheit der Brusthohlenwandung. Fiir die Bestimmung des Gesamtdruckes sind 
diese Werte mit der Brusthohlenoberflache zu multiplizieren. 

b) Statische Krafte der Lunge. 
Die pneumatische Kraft ist manometrisch bestimmbar von den oberen lIuftwegen her 

und wird relativ zum lIuftdruck gemessen, Pal. = Ppn - b. Die an der AufJenflache der 
liunge wirkende Kraft wird ebenfalls relativ zum liuftdruck gemessen: P - b = statischer 
Pleuradruck: Ppl.uT. 

Es ist: 
P - b = Ppleur = Pal. - Pel purm • 

Wenn die auflere dehnende Kraft gleich dem Luftdruck ist, wird: 

P - b = Ppl ... T = 0 und Pel pulm = Pal.· 

(Messung der liungenelastizitat nach CARSON-DoNDERS.) 

Bei offenen Luftwegen ist Pal. = o. Der elastische Lungenzug entspricht dem sta
tischen Pleuradruck: 

P., pul .. := - Ppl"'T • 
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Nach beiden Methoden sind an menschlichen Leichen, im Tierversuch und neuerdings 
bei der Pneumothoraxtherapie auch an lebenden Menschen Messungen gemacht worden. 

Die .Angaben sind verschieden zu bewerten, indem das Lungengewebe bei Leichen in 
seinen physikalischen Eigenschaften verandert ist. Ferner sind die zur Pleuradruckmessung 
angewandten Methoden verschieden zuverlassig1 ). 

1. Elastische Eigenschaften der Lunge als Ganzes. 

A. Elastische Spannung in gewohnlicher Ausatemlage. 
Fiir die Leichenlunge des Menschen betragt der Spannungswert nach DONDERS 

6 mm Hg = 8,1 cm H 20 . 
.Aus den dynamischen Pleuradruckwerten bei erhaltener .Atemtatigkeit ist der exspira

torische Druckwert nicht zuverlassig festzustellen, indem die groBte exspira1;qrische Ver
minderung des negativen Pleuradruckes von dem Wert im Phasenwechselpunkt abweichen 
kann. Die bei der Pneumothoraxtherapie iibliche Messung mit Wassermanometer ist zudem 
wegen Schleuderung nicht sehr zuverlii.ssig [z. B . .Angabe bei MURALT2), nach Einfiihrung 
der ersten Gasmenge im Exspirium Druckwerte von nur -4 bis -2 cm H 20]. Es ist ferner 
wahrscheinlich, daB die elastischen Eigenschaften von Lungen mit Gewebszerstorungen 
verandert sind. 

Nach VAN DER BRUGH3) betragt der negative Pleuradruck.fur gewohnliche 
Ausatemlage bei lebenden Menschen ca. - 10 cm H 20. Der exspiratorische 
Pleuradruck bei Hunden ist nach demselben Autor ca. - 8 cm H 20. Fiir Ka
ninchen nach MURALT4) - 2 cm H 20. Bei kleineren Tierspezies scheint also die 
elastische Lungenspannung in Ausatemlage geringer zu sein. 

Fur den Neugeborenen ist der Pleuradruck in Ausatemlage gleich Null, die 
Lunge befindet sich in Kollapslage5). Die Frage, ob die Kollapsstellung der 
Lunge oder erst die luftleere Lunge dem vollstandigen elastischen Entspannungs
zustand entspricht, scheint nach den elastischen Dehnungskurven von Lungen 
lebender Tiere [CLOETTA6 )] dahin zu entscheiden, daB die kollabierte Lunge tat
sachlich entspannt ist. Es ware im anderen Fall eine plOtzliche Unstetigkeit der 
Elastizitatskurve zu erwarten, ein rascheres Absinken in der Nahe der Kollaps
lage auf den Nullwert, welches tatsachlich fehlt. DaB der vollstandig luftleere 
Zustand nicht der elastischen Entspannungslage des Gewebes entspricht, sondern 
ein Kompressionszustand ist, scheint auch aus der Faltelung der Alveolarwande 
der atelektatischen Lunge hervorzugehen. 

B. Abhangigkeit der Lungenelastizitat von der Dehnungslage. 
Nach den Untersuchungen CLOETTAS6 ) ist die Zunahme der Lungenspannung 

proportional der Volumzunahme. Die Elastizitatskurven sind fiir Hunde- und 
Affenlungen (Macacus rhesus) geradlinig ansteigend. Bei Katzenlungen ist 
nach einem Spannungswert von 5 cm H 20 die Spannungszunahme etwas rascher, 
bei Kaninchen findet sich eine entsprechende Biegung der Kurve bei 4 cm H 20. 
[Nach eigenen Untersuchungen an frischen Leichenlungen von Kaninchen 
Biegung der Kurve bei einem Druck von 5-7 cm H 207).] 

1) Kritische Besprechung der PleuradruckmeBmethoden und der bisherigen Unter
suchungen: .Arbeit WIRz: thier Pleuradruck. Pfliigers .Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.199, 
S. 2-7. 1923. 

2) MURALT: Der kiinstliche Pneumothorax. Berlin: Julius Springer 1922, S.lO. 
3) VAN DER BRUGH: Pfliigers .Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 82, S. 591-602. 1900; ebenso 

ROSENTHAL: I. c. S.225. 
4) MURALT: I. c. S.3. Bei WIRZ ahnliche Werte. 
S) Siehe ROSENTHAL: I. c. S.228-230. 
6) CLOETTA: Die Elastizitat der Lunge. Pfliigers .Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 152, 

S. 339. 1913. 
7) .Arbeit WIRZ: L c. S.55. 
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Bei einer Dehnung auf das vierfaehe Volumen des Kollapszustandes ist die 
GroBe der Lungenspannung bei Kaninehen ca. 7 em H 20, beim Hund 9,5 em H 20, 
bei der Katze 1l,5 em H 20, fiir Affenlungen 21 emH20. Die Festigkeit des Lungen
gewebes seheint demnaeh je naeh der Tierart erheblieh zu sehwanken (CLOETTA). 

Nach Angabe CLOETTAS soIl bei einer Dehnung der Lunge durch V"berdruck die nachher 
von einem auBeren Luftraum in einem Plethy~mographen gemessene Lungenspa~ung 
geringer sein als der zur Blahung angewandte Uberdruck1). Diese Beobachtung ist wohl 
darauf zuriickzufiihren, daB die Deh- Vol. 
nungslage der Lunge bis zur Her- Ii hell 
stellung eines ihrer Spannung gleichen 
Unterdruckes im auBeren, geschlossenen 572' 
Luftraum, welcher vorher auf Atmo
spharendruck war, sich verringert, also 5 h 

ihre Spannung wahrend des Versuches 
abnimmt. +up ' 

DaB die Lungenelastizitat durch 
eine auBere oder innere Druckanderung 
verschieden beansprucht wird, ist nicht + 
wahrscheinlich, da fiir die Lungen. 
spannung nur die Druckdifferenz an .1up. 
der Lungenoberflache maBgebend ist. 
Anders liegen die Verhaltnisse fiir den .J ' 
Lungenkreislauf, welcher nur der 
Wirkung des inneren Druckes ausge- IUP' 
setzt ist2). 

N aeh den Erfahrungen u ber I • 

die Druekabnahme wahrend der 
Pneumothoraxfullung seheint aueh m· 
beim M enschen die Lungenspan
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nung proportional mit der Dehnungs
lage sich zu andern3 ). Wenn man 

W~OO 2 + Ii 8 m ~ ~ $ m M a 
Kurve 1 -. -. Kaninchen. Kurve 2 - - - Hund. 

den Spannungswert fur gewohn
liehe Ausatemlage (10 em H 20) 
als geltend annimmt, so betragt 
die Spannungszunahme pro Liter 
Dehnung ca. 4,5 em H 20 (Luft-

Kurve 3 -- Katze. Kurve 4 -- Macacus rhesns. 

Abb. 26. Normalelastizitatskurven verschiedener 
Tiere nach CLOETTA. Ordinatenwerte: nfaches 
des Kollapsvolumens. Abszissenwerte: Druck in 

cm H20. 

gehalt der Lungen in Ausatemstellung ca. 2,8 Liter, in Kollapslage ca. 0,6 Liter). 
Bei einer Dehnungsanderung um ± Q Liter von einer Ausgangslage mit 
Spannungswert Pelo ist der Endwert der Lungenspannung Pel beim 'Erwaehse
nen darstellbar dureh die Gleiehung: 

Pel = Pelo ± 4,5.Q = Pelo ± kel • Q4). 

Der Proportionalitatsfaktor k.! ist versehieden, je naeh Tierart und Altersstufe. 
Ob dieses Dehnungsgesetz bis zur maximalen Inspirationslage gilt oder eine Biegung 

der Kurve zu rascherem Spannungsanstieg auch beirn Menschen erfolgt, ist vielleicht durch 
Beobachtung bei Pneumothoraxpatienten mit kleiner Fiillung und relativ gesunder Lunge 
zu entscheiden. Die hohen Spannungswerte fiir maximal geblahte Leichenlungen (DONDERS 
30 mm Hg) lassen ein rascheres Wachsen der Spannung gegen die Inspirationslage hin 
vermuten. 

Die elastische Dehnbarkeit des Lungengewebes ist wahrscheinlich auch abhangig yom 
Fullungszustand des Lungengefaf3systems. Bei einer prallen Fiillung wird sich das Gewebe 
resistenter verhalten als bei schlaffen GefaBen. (Der Grenzfall, die Induration der Stauungs-

1) CLOETTA: 1. c. S.342. 
2) LOHR: Untersuchungen zur Physiologie und Pharmakologie der Lunge. Zeitschr. f. 

d. ges. expo Mep.. Bd. 39, S. 85. 1924. 
3) MURALT: 1. C. S. 10. 
4) ROHRER: Zusammenhang der Atemkrafte. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physio1. Bd. 165, 

S. 421. 1916. 
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lunge, ist in seinen mechanischen Verhaltnissen auch durch Exsudation in die Luftwege 
beeinfluBt. ) 

Durch ver8chiedene Innervation der zirkularen Bronchialmuskeln und evtl. schief oder 
langsgerichteter Fasern und von Fasern im interlobuIaren Bindegewebe bei Tieren, welche 
eine solche Lungenmuskulatur besitzen (Schildkrote), !mnn das Lungenvolum Sch:~ankungen 
aufweisen1 ). Wie weitgehend die Dehnbarkeit durch solche muskular bedingte Anderungen 
des Lungentonus beeinfluBt wird, ist experimentell zu entscheiden. DaB bei der Saugetier
lunge die normale Ausatmung durch rhythmische, aktive Mitwirkung solcher glatter Muskel
fasern gefordert werden solIZ), ist m. E. nicht sehr wahrscheinlich. 

Der EinfluB einer Constriction der zirkuIaren Bronchialmuskeln auf die Dehnungslage 
(z. B. bei BronchiaIasthma) kommt indirekt durch Vermehrung des Stromungswiderstandes 
in den Luftwegen zustande. (S. 120.) 

2. Topographische Verteilung der elastischen Eigenschaften in der Lunge. 
Die Einlagerung der weniger als das Parenchym dehnbaren Bronchen in die Lungen 

bewirkt nach TENDELOO ortlich verschiedene Dehnbarkeit des Gewebes3 ). 

ROHRER versucht eine Schatzung des dehnungsbeschrankenden Einflusses der groBeren 
Bronchen ftir die zentralen Lungenpartien aus den bronchoskopischen Beobachtungen tiber 
die Langenanderung der Bronchen bei tiefer Atmung4). Die Volumdehnung der zentralen 
Abschnitte bei tiefer Einatmung diirfte etwa um 1/3 geringer sein als in der tibrigen Lunge. 
Bei gewohnlicher Atemtiefe ist dagegen eine annahernd gleichmaBige Dehnung des ganzen 
Parenchyms am wahrscheinlichsten5). 

Das Parenchym besitzt an der ganzen Lungenoberflache, in der phY8iologi8Ch wichtigen 
V olumanderung8breite, die8elben elastischen Eigenschaften. Erst bei Annaherung an den 
KolIapszustand schrumpfen die Rander der Lungenlappen starker. Die dorsale Seite der 
Lunge verktirzt sich in der Langsrichtung geringer, als in querer Richtung: In hoher Deh
nungslage auf die Lungenoberflache mit Stempelfarbe aufgezeichnete Kreise verandern 
sich tiberall gleichmaBig. Erst bei Annaherung an die KolIapslage zeigen die Kreise an den 
Randpartien starkere FIachenabnahme, an der paravertebralen Flache werden sie zu Ellipsen 
mit langerer Achse in kraniocaudaler Richtung. [Versuche an frischen Lungen von Kaninchen, 
Katze, Hund, Rind und Leichenlungen von Menschen6).] 

Ausgeschnittene groBere und mittlere Bronchen von menschlichen Leichenlungen 
besitzen eine ahnliche Elastizitatskurve bei Langsdehnung wie ruhenq.es Muskelgewebe6 ). 

Abgesehen vom Stammbronchus und seinen nachsten Verzweigungen sind diese heraus
praparierten Bronchen, trotz der Knorpeleinlagerungen in die Wandung, schlaffe Strange. 
ilie Rohrenform erhalten sie durch den radiaren Zug des Gewebes. Es eriibrigt sich wohl, 
von einer Biegungs- oder Torsionsfestigkeit dieser Bronchen zu reden. 

3. Elastische Beanspruchung der Lunge im Brustraum. 
Eine mittelstark aufgeblahte Lunge ist ein verhaltnismaBig schlaffes, leicht 

deformierbares Gebilde. Erst in hoheren Dehnungslagen besitzt die Lunge 
auch ein gewisses MaB von Formelastizitat: Prallelastisches Verhalten stark 
geblahter Lungen. 

Solange die Brusthohlenform nicht erheblich von der Lungenform abweicht 
(Thoraxdeformitaten), ist eine gleichmiifJige elastische Beanspruchung der ganzen 
Lunge wahrscheinlich. Die horizontalen Durchmesser des Brustraumes andern 
bei der Atmung im allgemeinen SO, daB dort, wo die Lunge die groBten Quer
schnitte besitzt, die Brustwandbewegung am ausgiebigsten ist. 

Die Annahme TENDELOOS 7), daB die von auBen angreifenden dehnenden Krafte sich 
abgeschwacht in die Tiefe des Lungenkorpers fortpflanzen, da eine punktformig angreifende 

1) LAHMANN u. MULLER: Wirkung des Nervus vagus auf die Bronchialmuskulatur. 
Sitzungsber. d. Ges. z. Beford. d. ges. Naturw., Marburg 5. III. 1912. 

2) LAHMANN u. MULLER: Ober Physiologie der Bronchialmuskulatur. Bericht vom 
4. XII. 1912. 

3) TENDELOO: Studien tiber die Ursachen der Lungenkrankheiten. S.22-27. 1902. 
4) ROHRER: Der Stromungswiderstand in den menschlichen Atemwegen. Pfltigers 

Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.162, S.290. 1915. 
6) ROHRER: I. c. S. 291. 
6) ROHRER: "Ober die topographische Verteilung der elastischen Eigenschaften in der 

Lunge. Schweiz. med. Wochenschr. 1921, Nr.32. 
7) TENDELOO: I. c. S.20 u. 27. 
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Kraft, z. B. der Zug einer Pinzette, nur eine lokale Dehnungsanderung bewirke, ist fiir die 
elastische Beanspruchung der Lunge durch die Dehnungsanderung des Brustraumes nicht 
zutreffend. Die dehnenden Krafte greifen fliichenhaft an. Der Lungengewebskorper ist 
zwisohen ruhenden und bewegten Fliichen ausgespannt und wird wie ein elastisches Band-in ganzer 
.A usdehnung zwischen den Flachen gleichmaBig auf Zug beansprucht. Der bewegten Vorder
und Seitenflache der Lungen liegt die ruhende, paravertebrale und mediastinale Flache 
gegeniiber. Der in der Langsachse der Lunge bewegten diaphragmalen Flache entspricht 
die ruhende oder lokal nach vorn sich dehnende Flache der Lungenspitze und des Ober
lappens. Die Langsdehnung der Lunge in ihrer ganzen Ausdehnung ist schon von HALLER 
nachgewiesen worden1). 1m Tierversuch ist die Bewegung im Innern der Lunge an 10bularE'n 
Herden von aspirierter Kontrastfliissigkeit am Rontgenschirm direkt beobachtbar2). 

Bei tiefer Atmung ist dagegen fiir die oberhalb des Lungenhilus liegenden 
medialen Partien des Oberlappens geringere Langsdehnung anzunehmen, da nach 
bronchoskopischen Beobachtungen die Bifurkation nur eine Verschiebung von 
ca. 1 cm erfahrt3). Wahrend bei tiefster Einatmung der lineare Dehnungs
koeffizient der ganzen Lunge ca. 1,6 betragt, ist er schatzungsweise fur die 
suprahilaren Partien ca. 1,3 4). Durch die Dehnung des Oberlappens nach vorn 
bei tiefer Einatmung kann die Beschrankung der Volumanderung an dieser Stelle 
einen teilweisen Ausgleich erfahren. 

Unterschiede der elastischen Beanspruchung der Lunge an verschiedenen 
Stellen wiirde sich in topographischen Unterschieden des Pleuradruckes auBern. 
MURALT5) findet bei Kaninchen solche Differenzen des Pleuradruckes bis 100%! 
Bei eigenen Untersuchungen am selben Versuchstier mit paralleler Schreibung 
des Pleuradruckes von verschiedenen Stellen (bis zu 4 Stellen) konnten wir 
keine Differenzen beobachten6). 

Bei sehr grof3en Tieren ist es nicht unmoglich, daB die Gewiohtskriifte eine ungleiche 
Zugbeanspruchung in dorsalen und ventralen Lungenpartien erzeugen konnen. Vielleicht 
hat hier das derber gebaute Bronchialsystem die Bedeutung eines diesen GewichtseinfluB 
einschrankenden Innenskeletts der Lungen. Beirn indischen Elefanten sind nach BOAS7) 
die Lungen mit der Brustwand verwachsen, wodurch der Gewichtszug der ventralen Lungen
abBchnitte Bich zum groBten Teil direkt auf den Thorax iibertragt. 

Es ist moglich, daB bei oberflachllcher Atmung in ruhiger Korperlage die sonst zuriick
tretenden Gewichtskrafte im Lungenkorper doch einen gewissen EinfluB besitzen. In Riicken
lage hangt das Lungengewicht an der Vorderflache der Lungen, driickt umgekehrt auf die 
vertebrale Flache. Die Dehnung und Beatmung der paravertebralen ParenchymabBchnitte 
kann dadurch etwas benachteiligt sein. Die Neigung zu Atelektasen in diesen AbBchnitten, 
welche bei vertiefter Atmung sich losen (Entfaltungsknistern), ist vielleicht zum Teil so zu 
deuten. 

[Knistern nach Husten kann auch aus anderen Grunden entstehen, wenn einzelne 
Alveolengange, welc.he verengte Bronchiolen besitzen, vOriibergehend wahrend der Druck
entspannung beim (jffnen der Glottis sich durch ihren langer bestehenden Vberdruck blahen, 
und andere Alveolengange, welche sich rascher entleeren, bis zum Kollaps komprimieren8).] 

Bei gewohnlicher Atmung, normalem Gewebe und normalen Brusthohlen
verhaltnissen ist es wahrscheinlich, daB der ganze Lungengewebskorper an
nahernd gleichmal3ig von dehnenden Kraften beansprucht wird und im ganzen 
Parenchym infolge des inneren pneumatischen und elastischen Krafte
ausgleiches (siehe Einleitung: Zusammenhang der Atemkrafte) auch gleichmal3ig 
sich dehnt. 

1) BORUTTAU: in Nagels Handb. d. Physiol. Bd. I, 2, S.7 u. 8. 
2) ROHRER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 162, S.292. 1915. 
3) BRUNINGS: Die direkte Laryngoskopie, Bronchoskopie und Oesophagoskopie. S. 227. 

1910. 
4) ROHRER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.162, S.290. 1915. 
5) MURALT: Der kiinstliche Pneumothorax S.3. 1922. 
6) Arbeit Wmz: Vber Pleuradruck. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 199, S. 45. 1923. 
7) Arbeit Wmz: I. c. S. 9. 
8) ROHRER: Topograph. Verteil. d. Luftstrom. in der Lunge. Schweiz. med. Wochenschr. 

1921. Nr. 32. 

7* 
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Bei tiefer Atmung ist eine Abgrenzung von drei sich statisch etwas verschieden 
verhaltenden Regionen wahrscheinlich: Der Hauptteil des Lungenmassivs, von 
der Lungenbasis bis zur Spitze sich gleichmaBig dehnend, welcher medial zwei 
kleinere, weniger gedehnte Zonen umschlieBt: die zentralen, in den Winkeln 
der Hauptverzweigungen des Bronchialsystems liegenden Lappchen, und 
der mediale, suprahilare Parenchymbezirk. Die zentrale Region bleibt 
etwas in der Volumanderung zuriick, weil sie weniger dehnbar ist; die ober
halb des Hilus gelegene Zone, weil sie von der langsdehnenden Kraft weniger 
betroffen wird. 

Die anatomische Lappeneinteilung ist funktionell weniger bedeutungsvoll 
als diese physiologische Einteilung. Immerhin ist sie nicht gleichgiiltig, indem 
diese inneren Verschiebungsflachen des Lungenkorpers den inneren Spannungs
ausgleich erleichtern. 

Diese VerhaItnisse werden gestort, wenn die Harmonie zwischen Brusthohlenform und 
Lungenform sich verschiebt, wobei neue, sich besonders verhaltende Parenchymzonen sich 
abgrenzen konnen. Bei einer iibermiWigen, trichterformigen Ausweitung der unteren Brust
korboffnung kann z. B. eine lokale Querzerrung der Lungenbasis auftreten mit Uberdeh
nungserschein.'!ngen des Parenchyms an dieser Stelle1 ). 

Lokale Anderungen des statischen KrafteauRgleiches konnen auch entstehen durch 
herdformige Schwellungen oder Schrumpfungen im Parenchym, welche als punktformige 
Storungsherde dehnungshindernd oder radiar zerrend auf ihre nahere Umgebung wirken 
(lokale Atelektasen, lokales vikariierendes Emphysem). 

1m allgemeinen wichtiger als die Einteilung des Lungenkorpers in statisch 
sich verschieden verhaltende Regionen ist die Abgrenzung dynamisch sich unter
scheidender Zonen. (Verschiedenheiten des Stromungswiderstandes im Bronchial
wege zentraler und peripherer Parenchymbezirke, S.117.) 

Die statischen Verhaltnisse der Lungen im Brustraum sind auch abhangig 
von den Eigenschaften des zwischen beide Lungen gelagerten Mediastinums, welches 
sich aus mehr oder weniger straffem Gewebe und mit inkompressibler Fliissigkeit 
geftillten Hohlraumen von wechselnder Fiillung aufbaut. Unter normalen Um
standen gehen die Veranderungen der statischen Krafte bei wechselnder Dehnungs
lage in beiden Lungen parallel. Das Mediastinum erleidet je nachdem von beiden 
Seiten dieselbe Zerrung oder Kompression und stellt gleichsam eine ruhende Zwischen· 
sehne beider Lungenkorper dar. [Riickwirkung auf die dehnbaren Hohlraume des 
Mediastinums: Venen, Vorhofe. Bei starken Druckschwankungen in den Lungen -
Pressen, Saugen - auch auf die Ventrikel. Respiratorische Druckschwankungen im 
Oesophagus und retrooesophagealem Gewebe (LUCIANI, MELTZER)2). Riickwirkung um
gekehrt der Herzvolumanderung auf die Lungen: kardiopneumatische Druckschwankung3 ) 

in der Lungenluft.] 
Bei einseitiger Veranderung der statischen Krafte im Brustraum treten neue Erschei· 

nungen auf, welche je nach der Straffheit des Mediastinums und der Differenz der beider
seitigen Krafte wechseln. (Mediastinalflattern, Mediastinalhernien bei einseitigem Pneumo
thorax.) 

Bei Verletzung des Pleuraspaltraumes kann die Ab16sung der Lunge von 
der Brusthohlenwand und ihr Kollaps verhiitet werden, wenn die Lungen
spannung durch eine ihr entsprechende pneumatische Druckdifferenz zwischen 
Lungenluft und Umgebung der Lunge getragen wird: Druckdifferenzverfahren, 
auBerer Unterdruck (SAUERBRUCH) oder Uberdruck von den Luftwegen her in 
der Lungenluft (BRAUER). 

1) TENDELOO: Stu4~en tiber die Ursachen der Lungenkrankheiten. S. 15. 1902. 
2) Arbeit WIRZ: Uber Pleuradruck. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 199, 

S. 4. 1923. 
3) LANDOIS: BORUTTAU in Nagels Handb. d. Physiol. Bd. I, 1, S. 25; ferner 

KLEWITZ: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 124, S. 460. 1918 u. Bd. 127, S. 152. 1918, 
dort Literatur. 
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c) Zusammenhang der statischen Krafte von Brustinhalt 
und Brusthohlenwandung. 

Aus der Gleichung des statischen Kraftezusammenhanges an der Lungen
oberflache (S. 95) 

P - b = Ppleur = Pmusk + Pel thor = Palv - Pel pulm 

erhalt man fur Muskelerschlaffung (Pmusk = 0) die Beziehung der passiven 
statischen Krafte: 

Pel thor = Palv - Pel pulm , oder Palv = Pel thor + Pel pulm = L Pel' 

Der Lungenluftdruck bei einer passiven Ruhelage ist gleich dem Summen
wert aller passiven Krafte der Atemorgane. 

1. Summenwert der passiven Atemkrafte bei wechselnder Dehnungslage. 
Die L Pel-Werte, welche bei Muskelerschlaffung fur verschiedene, je 1/2 Liter 

auseinanderliegende Dehnungslagen an einer erwachsenen mannlichen Versuchs
person (28 Jahre) bestimmt wurden, sind '1-0 

fiir sitzende und liegende Korperhaltung in ! 
Abb.27 dargestelltl). .30 / 

~/'/ Die 1:pe!-Werte sind eine Funktion der Deh
nungslage. Die 1: Pel- Linie schneidet die Null
abszisse an der Stelle der passiven Ruhelage des 
Atemsystems bei offener Glottis: passive Normal
lage, entsprechend der gewohnlichen Ausatemlage. 
Oberhalb der Ausatemlage zeigt der ~ Pel-Druck 
zunehmend positive, unterhalb der Normallage 
zunehmend negative Werte. Die Kurve verlauft 
im mittleren Dehnungsbereich annahernd als schief 
ansteigende Gerade, gegen die Endlagen hin findet 
sich ein zunehmend steilerer Verlauf. 

Beim Ubergang in liegende Korperhaltung ver
schiebt sich die 1: Pel" Linie annahernd parallel, 
ohne ihren Charakter zu verandern, zu positive-
ren Werten (Verminderung des Gewichtszuges der 
Abdominalorgane). Der Schnittpunkt mit der 
Nullabszisse, die Ausatemlage, riickt zu einer ca. 
0,6 Liter niedrigeren Dehnungslage. 

In Kopfhangelage liegt die Kurve noch weiter 
nach oben. Das Anlegen einer inspiratorisch sich 
spannenden elastischen Binde am Thorax bedingt 
gleichfalls eine Aufwartsverschiebung der 1: Pel
Linie, ohne ihren Verlauf wesentlich zu ver
andern, auBer einer unwesentlichen Zunahme der 
Steilheit. 

1m mittleren Dehnungsbereich, bis ca. 
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Abb. 27. Abszissenwerte nach links 
= Exspiration in Litern von maxi
maIer Inspiration aus. Ordinatenwerte 
= Druck in Zentimetern H 20 bei ab
geschlossener Glottis und Muskel
erschlaffung. - I Kurve der passiven 
Spannungsresultante im Sitzen. -
II Kurve der passiven Spannungs-

resultante im Liegen. 

F/2 Liter oberhalb und 1/2 Liter unterhalb der gewohnlichen Ausatemlage, ist 
die Summe der passiven Atemkriifte eine lineare Funktion der Dehnungslage. 

Wenn in diesem Bereich vom Zustand LPeio eine Volumanderung von 
± Q Liter erfolgt, ist der am SchluB erreichte Spannungswert 

L Pel = L Pel 0 ± kel • Q . 

Die Spannungsiinderung pro Liter Dehnungsiinderung kel betragt 1m Sitzen 
und Liegen fUr die Versuchsperson 14 em H 20. 

1) ROHRER: Der Zusammenhang der Atemkrafte und ihre Abhangigkeit vom Dehnungs
zustand der Atemorgane. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 165, S.425. 1916. 
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Aus einer friiheren Untersuchung BERNOULLIS1), welcher die passive Verschiebung der 
Dehnungslage bei ausgeschalteter Muskelspannung durch wechselnden AuBendruck in einer 
pneumatischen Kammer bestimmte, ergeben sich in zwei Fallen kel-Werte von 12,9 cm H 20 
bzw. 14,3 cm H 20. Zwei weitere Werte von SENNER2) und von GERTZ3 ) betragenje 12 cm H 20. 

Nach diesen fiinf Bestimmungen scheint fiir erwachsene mannliche Individuen der 
k'l-Wert in geringem Umfang zu schwanken, etwa zwischen 12-15 cm H 20. 

Aus den Angaben BERNOULLIS sind noch folgende Werte zu ermitteln: 
13 J. cl' k'l = 19,7 cm H 20 
23 J. Q kel = 17 cm H 20 
45 J. k'l = 15,3 cm H 20 
48 J. k'l = 19,7 cm H 20. 

ROHRER4) hat versucht, aus zwei Messungen des maximalen Ausatemdruckes (in maxi
maIer Einatemstellung und einer Dehnungslage ca. 1/2 Liter oberhalb der maximalen Aus
atemlage) und der GroBe der vitalen Kapazitat einen Relativwert .fiir k'l abzuleiten, da 
die direkte Messung des ket -Wertes bei Muskelerschlaffung langere Ubung erfordert. 

Fiir 9 mannliche Individuen zwischen 11 und 41 J. schwankte der Wert zwischen 
11,9-14,7, fiir 4 Individuen von 47-50 J. zwischen 9,7-11,9. Bei 18 Fallen von Lungen
emphysem war der Mittelwert 7,1. Die fiir die Ausatmung verfiigbaren passiven Atem
krafte scheinen im Alter abzunehmen. 

2. Die passiven statischen Krafte der Brusthohlenumgebung. 
Aus der Messung von 1: Pel und von Pel pulm fur verschiedene Dehnungs

lagen, ergibt sich aus der Differenz beider Werte die GroBe der passiven Spannung 
auBerhalb des Brustraumes: 

Pel thor = 1: Pel - PelPulm' 
In Abb. 28 sind fUr denselben Fall wie Abb. 27 die Werte graphisch dargestellt. 

JOr------,,----------------------, 

20~------+-----------------------~ 

-fO ~------t__------/---~~----------_________J 

-20~----~~~~-----------------

-301------ ~~-------------------~ 
~ 

-'f() . • 

ReS.L-t;ft= ~"Ufer Yit.Kapazitdf= .J,.JLJter 

Abb. 28. Abszissenwerte = Lungenluftvolum in 
Litem. Ordinatenwerte = Druck in Zenti
metern H 20. - I Kurve der elastischen Span
nung in der Brusthohlenumgebung im Sitzen. 
II Kurve im Liegen. III Linie der elastischen 

Retraktionskraft des Brustinhaltes. 

Die Pel thor - Kurven verlaufen 
tiefer und weniger steil als die 
1: Pel- Kurven. Der Schnittpunkt mit 
der Nullabszisse, die Gleichgewichts
lage der Brusthohlenumgebung, liegt 
gegen die Inspirationslage hin. In 
aufrechter Korperhaltung wirken die 
passiven Krafte der Brusthohlenwan
dung, bis ca. 2/3 Liter unterhalb der 
maximalen Einatemlage, in inspirato
rischer Richtung; erst in dem kleinen, 
letzten Dehnungsbereich in exspirato
rischem Sinn. Pr!J Liter Dehnungs
anderung ist die Anderung von Pel thor 

im mittleren Dehnungsbereich ca. 
9,5 em H 20. Von den 14 em H 20 der 
2: Pel Anderung pro Liter Dehnung 
fallt etwa 2/3 auf die BrusthOhlen
umgebung, etwa 1/3 (4,5 em H 20) auf 
den Brustinhalt. 

Der Verlaufscharakter der 1: Pel
Kurve und ihre Lage ist durch 
die Pelthor-Komponente bestimmt. 

Die zunehmende Steilheit 
gegen die Endlagen entspricht dem 

Auftreten neuer auBerer Spannungsmomente, indem die Bandapparate des 
Thoraxskelettes und auf der Bauchhohlenseite inspiratorisch die Bauchdecken, 
exspiratorisch das Zwerchfell sich ihrer Dehnungsgrenze nahern. 

1) BERNOULLI: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.66, S.321. 1911. 
2) ROHRER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 194, S. 150. 1922. 
3) GERTZ: Acta med. scandinav. Bd.56, S.76. 1922. 
4) ROHRER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 165, S. 435. 1916; ferner: Uber Lungen

emphysem. Miinch. med. Wochenschr. 1916, Nr.34. S. 1219. 
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Der EinfluB der Korperlage auf die L Pel-Kurve geschieht ebenfalls durch 
eine Veranderung der Pelthor-Komponente. 1m Liegen verschiebt sich die Gleich
gewichtslage der Brusthohlenumgebung in exspiratorischer Richtung (Abnahme 
des Gewichtszuges des Bauchinhaltes). In gleicher Richtung verschiebt sich 
die Pelthor-Kurve bei Anbringen einer elastischen Binde am Thorax. DaB in 
beiden Fallen, trotz Anderung der passiven Krafte an einer Stelle der Brust
hohlenwandung, die Steilheit der Pelthor-Kurve kaum beeinfluBt wird, scheint 
darauf hinzuweisen, daB die Dehnung des Brustraumes in ihrer Richtung sich 
der statischen Krafteverteilung anpaBt, und zwar so, daB die Bewegung in der 
Richtung geringster Spannungszunahme bevorzugt ist. Wahrscheinlich ist die 
individuelle Verschiedenheit des Atemtypus eine solche Anpassung an die gegebenen 
statischen Verhiiltnisse der BrusthOhlenumgebung, z. B. Vorwiegen kostaler Atmung 
bei Spannungssteigerung im Bauchraum. Bei Seitenlage auf festem Untergrund 
ist die abdominelle Atembewegung des Saugetieres auf die nach oben frei
liegenden Bauchdeckenabschnitte beschrankt. 

"Uber die topographische Verteilung der passiven Atemkrafte in der BrusthOhlenumgebung 
(elastische Krafte, Gewichtskrafte) sind wir nur in allgemeinen Umrissen orientiert, aus 
Untersuchungen an Leichenmaterial, deren Wert bei der Veranderung der physikalischen 
Eigenschaften der Gewebe nach dem Tod, zum -140 
Tell ein bedingter ist (z. B. Arbeit LANDERER, 
Arch. f. Physiologie, 1881, S. 278). -120 

y'/" . .-. 

3. Aktive Atemkrafte und 
Summenwert der passiven und aktiven 

Atemkrafte. 
Bei maximaler inspiratorischer oder 

exspiratorischer Muskelanspannung in 
irgendeiner Dehnungslage ist der Wert 
der Lungenluftspannung Palv max: nach 
Gleichung S. 101: 

Palv max = Pmusk + L Pel 
und 

Pmusk = Palv max - L Pel' 

In Abb. 291) sind die bei wechselnder 
Dehnungslage erhaltenen Werte fur die
selbe Versuchsperson wie Abb. 27 und 28 
dargestellt. 

A. Maximaler Atemdruck. 
Der maximale Ausatemdruck und 

maximale Einatemdruck ist von der 
Dehnungslage abhangig. 

Der Hochstwert des maximalen Aus
atemdruckes wird von maximaler Ein
atemstellung aus erreicht. Die Kurve I 
sinkt von hier zunachst langsamer, dann 
steiler bis zum Nullwert in maximaler 
Ausatemstellung. 
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Abb. 29. Abszissenwerte = Lungenluft
volumen in Litern. Ordinatenwerte 
= Druck in Zentimetern H 20. - I Kurve 
des maximalen Exspirationsdruckes. 
II Kurve des maximalen Inspirations
druckes. III Kurve der maximalen 
exspiratorischen Muskelkraft. IV Kurve 
der maximalen inspiratorischen Muskel
kraft. V Kurve der elastischen Span-

nungsresultante. 

Die Kurve II der maximalen Einatemdrucke zeigt einen gleichmaBigen, 
gebogenen Verlauf in umgekehrter Richtung. 

1) ROHRER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 165, S.433. 1916. 
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Von SENNER!) wurde ein ahnlicher Verlauf der beiden Kurven festgestellt. 
Die individuelle Variabilitat der Grenzwerte des maximalen Ausatem

druckes in Inspirationslage und maximalen Einatemdruckes in Exspirationslage 
liegt nach den Messungen einer Reihe von Untersuchern im Bereich 2) : 

positiver maximaler Ausatemdruck if 60-150, 9 30-80 mm Hg, 
negativer maximaler Einatemdruck if 50-120, 9 25-60 mm Hg. 

1m allgemeinen ist der positive Wert des maximalen Ausatemdruckes beim 
selben Individuum haher als der negative Wert des maximalen Einatemdruckes. 
Der maximale Atemdruck ist auBer von der Dehnungslage auch yom Zustand 
der Muskulatur CObung, Ermiidung) abhangig. 

B. Die maximalen Muskelkrafte. 
Ihre Abhangigkeit von der Dehnungslage ist durch Kurve III und IV dargestellt. 

Die Kurve III der exspiratorischen muskularen Maximalspannung hat ihren Hochstwert 
in Inspirationslage, wo diese Muskeln die groBte Ausgangslange besitzen. In gewohnlicher 
Ausatemlage ist 1: P,l = 0, daher Palv max = PmU8k: Kreuzung der Kurven. Die Kurve 
senkt sich langsam gegen die Ausatemlage hin, wo sie plotzlich abfallt zu einem Wert, 
welcher gleich und entgegengesetzt dem hier vorhandenen ~ P,l • Wert ist. Der letzte steije 
Abfall ist wahrscheinlich dadurch bedingt, daB mit dem 'Sinken des Thorax und Steigen 
des Zwerchfells fiir die Bauchwandmuskeln die Bedingungen der Kraftentfaltung zunehmend 
ungiinstiger werden. 

Die Kurve IV des maximalen, inspiratorischen Muskelzuges verlauft abfallend gegen 
die Einatemstellung hin. Das raschere Sinken gegeniiber der Kurve III ist hier vielleicht 
dadurch bedingt, daB die Flache, auf welche der Druck ausgeiibt wird, die Brusthohlen
oberflache, inspiratorisch wachst. Der Druckanteil der Oberflacheneinheit vermindert sich 
entsprechend, wahrend er exspiratorisch durch die Flachenabnahme sich vergroBert. 

Das primare Ansteigen der Kurve zwischen maximaler und gewohnlicher Ausatem
stellung ist wahrscheinlich darauf zu beziehen, daB hier zunachst, durch Erweiterung der 
nnteren Brustkorbapertur, fiir das Zwerchfell die Arbeitsbedingungen giinstiger werden. 
[Diesen primaren Anstieg der inspiratorischen Muskelspannungskurve findet auch SENNER3).] 

c. Statiseher Pleuradruek bei Tatigkeit aktiver Atemkrafte. 
Der statische Pleuradruck Ppleur = Palv - Pel pulm entspricht bei offenen 

Luftwegen (Palv = 0) der elastischen Lungenspannung und hat entsprechend 
unter diesen Verhaltnissen einen mit der Dehnungslage proportional sich andern
den Wert. 

Wenn muskulare, inspiratorische oder exspiratorische Krafte hinzutreten, 
kann bei jeder Dehnungslage Palv in weitem Umfang zwischen den Grenzwerten 
des maximalen Einatem- und Ausatemdruckes sich andern. Da die GraBe der 
Lungenspannung gegen diese pneumatischen Drucke zuriicktritt, verlaufen die 
Kurven der extremen statischen Pleuradruckwerte bei maximaler inspiratorischer 
und exspiratorischer Muskelspannung nahe den Kurven I und II in Abb.29. 

d) Die an der GesamtoberWiche der Brusthohle wirkenden Krafte. 
Die statischen Atemkrafte werden gem essen als Druckdifferenzen an der 

Oberflacheneinheit der BrusthOhle. Ihr Produkt mit der OberflachengraBe ist 
der ausgeiibte Gesamtdruck. 

1) SENNER: Uber Atmung in bewegter Luft. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 190, 
S. 100. 1921. Ferner ROHRER: ebenda Bd. 194, S. 150. 1922. 

2) WALDENBURG: Die pneumatische Behandlung S. 39. Dort altere Literatur. Berlin: 
August Hirschwald 1880. - Die noch von BORUTTAU (Nagels Handb.) zitierten Werte von 
VALENTIN sind sicher zu hoch (exspiratorischer Druck bis 256 mm Hg! wahrscheinlich durch 
Schleuderung). 

3) SENNER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 190, S. 100. 1921. 
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Die BrusthOhlenoberflache1) fiir dieselbe Versuchsperson wie in Abb. 27, 
28 u. 29 bestimmte sich in maximaler Ausatmung, gew6hnlicher Ausatmung 
und maximaler Einatmung zu 14,9; 18,5 bzw. 22,5 qdm. 

Die Kurven des passiven und aktiven muskularen Gesamtdruckes und 
ihrer Summe verlaufen ahnlich wie die Kurven in Abb. 29 2). 

Die passiven Kriifte iiben in maximaler Einatemstellung einen Druck von 
63 kg, in maximaler Ausatemstellung einen Zug von 53,5 kg an der Brusth6hlen
oberflache aus. 

Der hOchste inspiratorische muskuliire Gesamtdruck ist in gew6hnlicher 
Ausatemlage 210 kg. Der maximale inspiratorische Druck (aktive + passive 
Krafte) liegt bei einer etwas niedrigeren Dehnungslage und betragt 220 kg. 

Der gr6Bte muskuliire exspiratorische Druck in maximaler Einatemstellung 
ist 266 kg, der Gesamtdruck (aktiv + passiv) 305 kg. 

Von DONDERS 3) wurde die maximale Kraftleistung der Atemmuskeln 
auf iiber 200 kg geschatzt; nach FICR3 ) sind allein die Musculi intercostales ext. 
einer Kraftentwicklung von ca. 94 kg fahig. 

e) Einflull der statischen Krafte auf die Formverhaltnisse der 
Brusthohlenwandung. 

1. Wirkung der Lunge auf die Brusthohlenwand. 
A. Lungenelastizitat. 

Lunge und BrusthOhlenwandung befinden sich in Gegenspannung. Die 
Lunge ist dauernd iiber ihre elastische Gleichgewichtslage gedehnt. Umgekehrt 
ist das Brusthohlenvolumen, mit Ausnahme tiefster Inspirationslage, unter die 
durch die passiven Krafte ihrer Wandungen gegebene Ruhelage verkleinert. 

Der Zug der Lunge an der BrusthOhlenwandung zeigt sich durch die An
saugung aller nachgiebigen Wandungsabschnitte. Sie werden in die BrusthOhle 
vorgew6lbt, bis ihre elastische Spannung dem Lungenzug Gleichgewicht halt. 
Diese Gewolbeform findet sich beim Zwerchfell wie auch bei den intercostalen 
Weichteilen, soweit sie dem Lungenzug ausgesetzt sind. Die Hin- und Her
verschiebung des unteren Lungenrandes an der Brustwand, im Bereich des 
Sinus phrenicocostalis, kann oft als Wanderung dieser Einziehung der inter
costalen Weichteile beobachtet werden. 

Das Littensche Zwerch/ellphdnomen, die Wanderung einer Einziehung der Zwerchfell
ansatzstelle an der Wand des Brustkorbes unterhalb des Lungenrandes, welche gleichsam 
eine verschiebliche funktionelle Insertion des Muskels darstellt, ist von dieser Erscheinung 
nach SAHLI und STAEHELIN') zu trennen. Die LITTENsche Einziehung bewegt sich mit der 
Stelle der Zwerchfellanheftung. Sie schlebt sich inspiratorisch abwarts, wobei mit dem 
Nachriicken der Lunge die Intercostalraume wieder sich ausebnen. 

Die elastische Spannung von dehnbaren Brustwandstellen durch den Lungenzug be
dingt eine Straffung, Verfestigung. Ob die Brustwand als Ganzes eine Verfestigung erfahrt, 
ist fraglich. Wenn man die Thoraxwand schematisch als homogenes, zylindrisches Gewolbe 
betrachtet [BECHER5)], ergibt sich eine tangentiale Pressung, welche proportional dem 
Lungenzug und dem GewOlberadius ist. Bei einem Brustkorbradius von 10 cm, einem 
Lungenzug von 10 cm H 20 und einer Wandungsdicke von 2 cm berechnet sich die tangentiale 
Gewolbepressung auf ca. 50 g pro qcm. In der inhomogen gebauten Thoraxwand werden 

1) ROHRER: Bestimmung des Inhaltes und der Oberflache des Brustraumes beim 
Lebenden. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.165, S.445. 1916. 

2) ROHRER: 1. c. S.441. Die Figur ist dort verkehrt gedruckt. 
3) R. DU BOIS-REYMOND: Mechanik der Atmung. Ergebn. d. Physiol. Bd. I, 2, S. 402. 

1902. 
') ~loHR u. STAEHELIN: Handb. d. inn. Med. Bd. II, S. 209 u. 247. 1914. 
5) BECHER: Thoraxwandstiitzende Funktion der Lunge. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. 

u. Chirurg. Bd.33, S.257. 1921. 
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diese Pressungen von den Rippen getragen. Wenn dadurch eine Verfestigung der Brustwand 
gegeben ware, miiBte dieselbe inspiratorisch, bei zunehmendem Lungenzug bestandig starrer, 
weniger leicht deformierbar werden. Tatsachlich ist jedoch das elastische Verhalten, wenigstens 
der Brusthohlenwand als Ganzes, in einem ausgedehnten mittleren Dehnungsbereich ein 
konstantes (S. 101). Ein gleicher Volumzuwachs bedingt im ganzen Bereich iiberall eine 
gleiche Spannungsanderung. 

Der Lungenzug wirkt auch auf die WirbeIsaule und fordert die Vorbiegung 
im thorakalen Abschnitt. Bei dauernd erhohter Dehnungslage wird durch die 
Zunahme des Lungenzuges die Brustwirbelsaulenkriimmung verstarktl}. 

Die Veranderung einer Komponente der Gegenspannungsbeziehung zwischen 
Lunge und Brustwand unter pathologischen Verhaltnissen verschiebt die passive 
Gleichgewichtslage des Atemsystems: Schrumpfung der Lunge, also Zunahme 
des Lungenzuges, erniedrigt die Ausatemlage. In gleichem Sinne wirkt Er
schlaffung oder Verkleinerung der Brustwand (z. B. Thorakoplastik). 

Erschlaffung der Lunge oder Starrerwerden des Brustkorbes verschiebt die 
Ausatemlage in inspiratorischer Richtung (Emphysem). Die Zwerchfellsenkung 
und Streckung wird dabei auch durch die Dehnung der unteren Thoraxaperlur 
und durch eine Erschlaffung der Bauchdecken gefordert. 

B. Wirkung des pneumatischen Druckes der Lunge. 
Der pneumatische Druck kann in jeder Dehnungslage erhebliche Schwan

kungen aufweisen, exspiratorisch hohe positive, inspiratorisch erhebliche negative 
Werle besitzen. An den dehnbaren Stellen der Brusthohlenwand konnen auf
fallende Formanderungen bedingt sein, z. B. Einziehung der Intercostalraume 
und des Epigastriums in der Inspirationsphase bei Stenosenatmung, V orwolbung 
der supraclavicularen Weichteile durch den positiven Lungendruck beim Husten. 

2. Wirkung der statischen Kriifte der Brusthohlenwandung. 
A •. Passive Kriifte. 

Die passiven Krafte andern sich teiIs mit der Dehnungslage, teils mit der 
Korperstellung. Es sind dadurch Riickwirkungen auf die Brusthohlenwandung 
bedingt. 

Die wechselndsten Lage- und Formverhaltnisse besitzt das Zwerchtell, indem 
hier der EinfluB der statischen Krafte des Brustraumes mit der je nach der 
Korperlage veriinderlichen Wirkung der passiven Kriitte des Abdomens zusammen
trifft. Der Zug des Brustinhaltes nach oben iiberwiegt stets den Zug des Bauch
inhaltes nach unten, auch in aufrechter Korperhaltung, wo die Gewichtskrafte 
des Abdomens direkt aIs Gegenzug wirken. 

Der Bauchinhalt wird in dieser Stellung teils von den vorgewolbten, elastisch oder 
tonisch muskular gespannten Bauchdecken getragen, teils hangt er an mesenterialen An
heftungen. Der Druck im Peritonealraum ist unten am groBten. Er nimmt aufwarts ab 
bis zum Nulldruck in einer horizontalen Schicht oberhalb des Nabels. Erst unterhalb des 
ZwerchfelIs besteht negativer Druck. Die im Stehen hier vorhandene Ansaugung zeigt sich 
in der dauernden Entfaltung des obersten Abschnittes des leeren Magenschlauches (Magen
blase). Beim tibergang vom Liegen in aufrechte Korperhaltung fiihrt die Ausbildung dieser 
negativen Druckzone im oberen Bauchraum zu einer Abnahme des Bauchumfanges an dieser 
Stelle 2). Nach eigenen Messungen an Kaninchen besitzt der negative Druck unterhalb des 
Zwerchfells jedoch stets geringere Werte als der negative Pleuradruck oberhalb des Dia
phragmas 3). 

1) HOFBAUER: Atmungspathologie S.141. 1921. 
2) PROPPING: Bedeutung des intraabdominellen Druckes. Arch. f. klin. Chirurg. 

Bd. 92, 2, S. 1072. 1910. 
3) Arbeit NAKASONE: Vber Abdominaldruck. Noch nicht publiziert. 
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Der negative, subdiaphragmale Druck wird beim Vbergang in Riiekenlage oder Baueh
lage leieht positiv. In Kopfhiingelage erhOht sieh dieser positive Druekwert betraehtlieh. 
Folgende eigene Messung am Kaninehen an drei Stellen des Bauehraumes belegt diese Tat
saehe und zeigt zugleieh das Bestehen einer hydrostatisehen Drueksehiehtung im Abdomen, 
welehe mit der Korperlage weehselt (Tab. 4). 

Druck in em H 20 
(Mittel wert) 

epigastriseh . 
mesogastriseh . . . 
hypogastriseh . . . 

Tabelle 4. 

Aufrechte Stellung 

-0,6 
+2,6 
+4,9 

Riickenlage 

+2,4 
+2,5 
+2,5 

Kopfhiingelage 

+6,1 
+2,9 
+1,5 

Der Pleuradruek in aufreehter Stellung war -4,7 em H20, also immer noeh betraeht
lieh den negativen Wert des abdominellen Druekes (-0,6 em H 20) iiberwiegend. 

Entsprechend der Steigerung des subdiaphragmalen Druckes in Riicken
lage und Kopfhangelage verschiebt sich das Zwerchfell dem Lungenzug folgend 
kopfwarts. 

Beim Menschen betragt die kraniale Verschiebung des Zwerchfells in Riicken
lage nach rontgenologischen Messungen ca. 2 em gegeniiber dem Zwerchfellstand 
in aufrechter Korperhaltungl). Die rechtsseitige Zwerchfellkuppe hebt sich 
etwas starker, so daB der Hohenunterschied beider Kuppen im Liegen ausge
pragter wird. 

Das verschiedene Verhalten der vorderen und hinteren, rechten und linken 
Zwerchfellpartien in horizontaler Stellung bei Riickenlage, Bauchlage, rechter 
und linker Seitenlage erklart sich ungezwungen aus der hydrostatischen Druck
schichtung im Bauchraum, welche jetzt senkrecht die Zwerchfellebene schneidet. 
Der jeweils unten liegende Zwerchfellabschnitt erleidet einen hoheren Gewichts
druck yom Bauchinhalt und ist entsprechend weiter in den Brustraum vor
geschoben. 

B. Aktive Kriifte. 
Ihr EinfluB zeigt sich beim Brustkorb in den Formunterschieden aktiv 

inspiratorischer und aktiv exspiratorischer Dehnungslagen (S.81). 
Das Zwerchjell wird im allgemeinen durch die Kontraktion seiner Muskel

fasern nur in caudaler Richtung verschoben, die WOlbung bleibt dagegen er
halten. N ur wenn kiinstlich durch faradische Phrenicusreizung eine maximale 
Zwerchfellkontraktion ausge16st wird, zeigt sich eine deutlichere Abflachung 
der Wolbung, besonders bei einseitiger Reizung, wo der Bauchinhalt nach der 
anderen, nicht tatigen Seite in gewissem Umfang ausweichen kann. 

Das Erhaltenbleiben der Wolbung des tatigen Zwerehfells erklart sieh aus der Angriffs
riehtung der iiberwundenen Gegenkraft. Die Lungenspannung greift radiar am Gewolbe an, 
die Muskelspannung an dem einzelnen Flaehenelement tangential. Eine muskulare An
spannung fiihrt nieht zu einer Streekung des Gewolbes, sondern zu einem Tieferriieken der 
versehiebliehen Insertion des Muskels am oberen Rand des Sinus phrenieoeostalis, unter 
Einbeziehung neuer, vorher der Brustwand anliegender Absehnitte, weil diese Ablosung 
von der Brustwand geringere Kraft erfordert. Die tangentiale Spannung, die einem radiaren 
Zug Gleiehgewieht halt, waehst mit dem Radius eines Gewolbes bis zu unendlieher GroBe 
bei vollstandiger Ausebnung der Wolbung. Die Ablosung von der Brustwand unter Ver
sehiebung des Zwerehfells naeh abwarts erfordert dagegen nur eine der Zunahme des Lungen
zuges entspreehende Steigerung der Muskelspannung. 

Die Wirkung der aktiven Krafte ist beim Zwerchfell abhangig von der 
Form und Lage, welche es durch den EinfluB der passiven Krafte besitzt. Die 
respiratorische Bewegung ist in horizontaler Korperstellung stets am groBten 
an der unten liegenden Zwerchfellpartie, welche am weitesten in den Brustraum 

1) JAMIN, in GROEDEL: Rontgendiagnostik in der inneren Medizin S.105. 1914. 
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verschoben istl). In Seitenlage betrifft die inspiratorische Senkung fast nur 
die ZwerchfeHkuppe der aufliegenden Seite. 

Der EinfluB der aktiven statischen Krafte auf die Formverhii,ltnisse von 
Brustkorb und Abdomen wird vor aHem deutlich bei einem Ausfall der Funktion 
einzelner Muskeln oder Muskelgruppen, wo kompensatorisch andere Muskeln 
in erhohte Tatigkeit treten, ferner bei bestandiger tonischer Innervation von 
Muskeln (z. B. ErhOhung der Ausatemlage durch tonische Innervation des 
Zwerchfells). 

V. Dynamik der Atembewegung. 
a) Dynamische Atemkriifte. 

Bei irgendeinem Dehnungszustand der Atemorgane, welcher Durchgangsphase einer 
Atembewegung ist, wirken auBer den vorhandenen statischen Kraften (Pmtuk, Pellh." Pal., 
PeZpulm) auch die Bewegung hemmende Krajte, welche der Verschiebung in der Bewegungs
richtung einen Widerstand entgegensetzen. 

In die Gleichung des Kraftezusammenhanges an der Kontaktflache zwischen Brust
hohleninhalt und Brusthohlenwandung treten dadurch auf beiden Seiten neue Komponenten 
ein. Die Widerstandskriifte liegen teils in der Karperwandung Pw'horo teils im Lungengewebe 
P .. pulm , tells in den Atemwegen pw"rom. Von diesen drei dynamischen Kraftegruppen 
ist die erste auf der thorakalen Seite, die zweite auf der pulmonalen Seite in die Gleichung 
einzusetzen. Die dritte Gruppe, die Stromungswiderstande in den Atemwegen, wirken nur 
mittelbar auf den Kraftezusammenhang an der Lungenoberflache zuriick, indem die GroBe 
der alveolaren Druckdifferenz Pal. mit ihnen in Beziehung steht. Sie sind also bereits 
durch Pal. in der Gleichung vertreten. 

Die Gleichung des statischen Kraftezusammenhanges (S.95) 

P - b = Ppleur = Pmusk + Pelth01' = Pal. - Pelpulm 

geht unter dynamischen Verhaltnissen in die Form iiber 

P - b = Ppleur = Pmusk + Pel thor + Pwth01' = Pal. - Pelpulm + Pwpulm· 

Die Widerstandskrafte sind inspiratorisch mit negativem, exspiratorisch 
mit positivem Vorzeichen in die Gleichung einzusetzen. 

trber diese dynamischen Krafte, ihre Abhangigkeit vom Bewegungszustand 
(Geschwindigkeit, Beschleunigung) und ihre GroBenordnung sind zunachst 
einige allgemeine FeststeHungen moglich. 

1. Der Stromungswiderstand in den Atemwegen. 
Bei offenen Luftwegen wirkt die Druckdifferenz zwischen Lungenluft und AuBenluft 

(Pal.) als Triebkraft der Atemluftstromung. 
Die ausfiihrenden Luftwege der Lungenluftraume sind ein verzweigtes Rohrensystem 

aus im allgemeinen zylindrischen Rohrelementen. Die Strombahn besitzt in den oberen 
Luftwegen Kriimmungen (Ubergang von Nase zu Pharynx) und Querschnittsanderungen 
(Glottis). Bei den Verzweigungen in den unteren Luftwegen sind ebenfalls Anderungen 
der QuerschnittsgroBe des Strombettes und Richtungsanderungen vorhanden. 

A. Robrstromung. 
Die Stromungsleistung in der einzelnen Rohrstrecke, das pro Sekunde transportierte 

Volum, ist abhangig von der Druckdifferenz zwischen den Rohrenden, von den Abmessungen 
des Rohres (Lange l, Querschnitt F) und den Eigenschaften des stromenden Mediums (Vis
cositat YJ). Ferner ist der Stromungscharakter maBgebend. Bis zu einer oberen Grenze der 
Stromungsgeschwindigkeit, der kritischen Geschwindigkeit, herrscht Parallelstromung. Druck
differenz (p) und Volumgeschwindigkeit (V) besitzen ein direktes proportionales Verhaltnis 
(POISEULLEsche Stromung). 

p=k1 ·W1 ·YJ·V 

(W1 = ~2 = Rohrwiderstand; YJ = Viscositat) . 

1) JANIM: 1. c. S. lOS, ferner Abb. 67 und 6S. 
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Oberhalb der kritischen Geschwindigkeit besteht Wirbelstromung (Turbulenz). Die 
Druckdifferenz iBt von einer Potenz der Volumgeschwindigkeit abhangig. 

Die kritische Geschwindigkeit wird bei der Atmung in den Luftwegen nie erreicht (Aus
nahme beim HustenstoB), die Stromung erfolgt nach dem POISEULLEschen Gesetz1). 

B. Die Extrawiderstande. 
Durch Querschnitts- und Richtungswechsel sind Druckdifferenzen bedingt, welche 

vom Quadrat der Stromungsgeschwindigkeit, vom spezifiBchen Gewicht des stromenden 
Mediums und von raumlichen Bedingungen abhangen (GroBe des Querschnittswechsels, 
Ablenkungswinkel) : 

P = k2 . w2 . Y • P 
[W2 = Extrawiderstand; y = spezifisches Gewicht]. 

c. Stromung in einem Rohrensystem. 
Zwischen Stromungstriebkraft (p) und Volumgeschwindigkeit (V) besteht eine Be

ziehung von der Form: 
P = k1 . W 1 . fJ • V + k2 . W 2 . Y . V2. 

w1 ist die Summe der Rohrwiderstande des Systems, W 2 die Summe der Extrawiderstande2). 

Die Viscositiit der Atemluft betriigt fiir aile in Frage kommenden Verhaltnisse3 ) (In
spiration, Exspiration, Tiefenklima, Hohenklinla bis 2000 m, Fieber bis 43°): 

fJ = 0,0001873 dyn. 

Das spezifische Gewicht y der Atemluft ist fiir Einatemluft und Ausatemluft annahernd 
gleich. Es wechselt mit dem Luftdruck. (Hohenklima, Bailonfahrten, Caissonarbeiten.) 
Die Abnahme von y im Hohenklima bedeutet eine Verringerung der Extrawiderstande in 
den Atemwegen, welche, da es sich um das quadratische Glied der Formel handelt, besonders 
bei hoher MinutenleiBtung der Atmung fiihlbar wird (z. B. fiir Hohenlage des Engadins 
Abnahme der Extrawiderstande auf ca. 4/6)' 

D. Stromungsgleichung der Luftwege. 
Fur die Luftwege des erwachsenen Menschen bei Nasenatmung hat ROHRER4) 

aus den durch anatomische Messungen gegebenen Langen- und Querschnitts
verhaltnissen der einzelnen Abschnitte die Beziehung zwischen alveolarer Druck
differenz zur AuBenluft (Palv) und Volumgeschwindigkeit (V LiterlSekJ berechnet: 

Palv = 0,8 (V + V2) cm H 20. 
Der Druckanteil der oberen Luftwege betragt: 

P = 0,43V + 0,71 V2, 

derjenige der unteren Luftwege zwischen Trachea und Lungenluft: 

P = 0,36V + 0,09V2 • 

Die Dimensionszunahme der intrapulmonaren Bronchen bei der Lungendehnung ver
lauft wahrscheinlich so, daB der Stromungswiderstand sich nicht wesentlich andert. (Zuriick
bleiben der Querschnittsdehnung der Bronchen gegeniiber der Langendehnung.) 

Bei ruhiger Atmung (V = 1/3 bis 1/2 Sek./Liter) ist die alveolare Druckdifferenz: 
0,4-0,6 cm H20; bei maximaler Atmung (V = 2,1 bis 3,5 Sek./Liter) ist Pal.: 5-13 cm 
H20 (Abb. 7). 

Oberhalb V = 5 Liter/Sek. beginnt turbulente Stromung und wird p proportional P. 
Beim HustenstoB [nach GEIGEL5) zu Beginn V = 12 Liter] ist Pal. = ca. 140 cm H 20, ent
sprechend der GroBe des maximalen Ausatemdruckes. 

Eine experimentelle Bestimmung von Palv st6Bt auf Schwierigkeiten, da bei 
Bewegungszustanden nicht nur die statische elastische Spannung der Lunge 

1) ROHRER: Der Stromungswiderstand in den menschlichen Atemwegen. Pfliigers 
Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 162, S. 236. 1915. 

2) Summationsgesetze fiir hintereinandergeschaltete und fiir parallelgeschaltete Strecken 
siehe ROHRER: 1. c. S.241-246. 

3) ROHRER: 1. c. S. 228-230. 
4) ROHRER: 1. c. S. 249-281. 
5) GEIGEL: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 161, S. 182. 
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wechselt, sondern auch Reibungswiderstande im Lungengewebe (Pw pulm) mit 
in Frage kommen. 

Nach der Gleichung der pleuralen Druckdifferenz 

(Ppleur = Palv - Pelpulm + Pwpulm) ist: Palv + Pwpulm = Ppleur + Pelpulm 

gleich der Summe von pleuraler Druckdifferenz und statischer Lungenspannung 
(unter Beriicksichtigung der Vorzeichen ihre Differenz). 

ROHRER und WIRZI} haben an der isolierten Kaninchenlunge eine Be
stimmung der Stromungsgleichung Palv = kl • WI '1] • V + k2 • w2 • r . V2 versucht, in

p=O,8(Y+Y2j p=~g5V6 1 
L 

L 
/ 

/ 
V 

/v 

l-V 
12J~55 81012 

dem sie die Lungenluft durch Fliissigkeit 
ersetzten2). Der Anteil des Stromungs
druckes wird so gesteigert, daB die Rei
bungswiderstande im Gewebe dagegen zu 
vernachlassigen sind. Da Palv und V ex
perimentell gegeben sind, ebenso 1] und r 
der Fliissigkeit, ist kl • WI und k2 • w2 be
stimmbar und kann durch Einsetzen von 1} 

und r der Atemluft die Stromungsgleichung 
ffir Luftstromung in den Atemwegen ab
geleitet werden. 

FUr die intrapulmonaren Luftwege von 
10 g schweren Kaninchenlungen (Tier
gewicht ca. 2 kg) bestimmte sich die Stro
mungsdruckdifferenz zu: 

Pcrn H20 = 0,007 V t 0,0003 V2 (Vccm/SekJ . 

Die Druckdifferenz zwischen Trachea und 
Lungenluft .betragt bei den Volumgeschwindig
keiten 20, 40, 60 und 80 ccm pro Sek. 

p = 0,25, 0,8, 1,6 und 2,6 em H 20. 
Yo/vl17geschwindtgkeil in der 7hrc17ea FUr ruhige Atmung (V = ca. 20 ccmJSek.) 

inSekunden/Utem ist p: 1/4 em H20. 
Abb. 30. Alveolare Druckdifferenz bei FUr die Luftwege des Menschen ist bei 
verschiedenen Volumgeschwindigkeiten ruhiger Atmung die Druckdiff«;lrenz zwischen 

. d Luft Trachea und Lungenluft nach Berechnung ca. 
m en wegen. 1/0 em H20 (siehe oben Stromungsformel der 

unteren Luftwege). 
Eine Vergleichung der experimentell bestimmten Stromungsformel der Kaninchenlunge 

und der berechneten Formel der menschlichen Lunge ist auch in folgender Weise moglich: 
Wenn man das Parenchymgewicht beider Lungen des Menschen zu ca. 2/a des Lungen
gewichtes rechnet (ca. 400 g) und annimmt, daB jeder Bezirk von 10 g dieselben Stromungs-

1) ROHRER u. WIRz: Die Bestimmung des Stromungswiderstandes in den Atemwegen 
auf experimentellem Wege. Noch nicht publiziert. - Ergebnisse mitverwendet in WIRz: 
ttber Pleuradruck. PfIiigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 199, S. 43. 1923. 

2) Das Verfahren besteht in einer Ersetzung der Lungenluft durch Kohlensaure, 
unter Anwendung eines ttberdruckventiles (10 bis 15 em H20) und 15 bis 20maliger 
Fiillung der Lunge. Absorption der Kohlensaure durch 1/40 n-Barytlauge, welche mit 
Rohrzucker dem Gewebe isotonisch gemacht ist (NaCl ist ungiinstig). Ersatz der Baryt
lOsung durch Ringerlosung. Die Lunge ist zur Ausschaltung hydrostatischer Druclliafte 
in Ringerlosung suspendiert. Von einem Niveaugefi.i.B konnen durch Heben und Senken 
Fiillung und Entleerung der Lunge vorgenommen werden_ Schreibung der Volumanderung 
mit Aeroplethysmograph yom Luftraum des NiveaugefaBes, des Stromungsseitendruckes 
von der Trachea aus. Schreibung der statischen Dehnungskurve der Lunge und dyna
mischer Druckkurven bei verschiedener Stromungsgeschwindigkeit. Der Unterschied 
zwischen beiden gibt die dynamische Druckdifferenz zwischen Trachea und Alveolen. 
Aus der Volumkurve und Zeitmarkierung bestimmt sich die zugehOrige Volum
geschwindigkeit. 
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verhaltnisse besitzt wie die Kaninehenlunge, ist die Liefermenge VI der Mensehenlunge 

in Litern das 1~~ofaehe der Liefermenge V in Kubikzentimeter der Kaninehenlunge: 

VI = 1~~0 • V und V = 25· VI. Fiir die intrapulmonaren Luftwege der mensehliehen 

Lunge ergibt sieh die Stromungsgleiehung: 

pcm H20 = 0,18 VI + 0,18 q (VI in Liter). 

Die aus anatomisehen Daten bereehnete Gleiehung fiir die unteren Luftwege der Lunge 
des Mensehen ist: 

pcm H 20 = 0,36V1 + 0,09V~. 
In Anbetraeht der Versehiedenheit des anatomisehen Substrates ist die Abweiehung 

keine iibermaBig groBe. 

2. Die dynamischen Widerstandskrafte in Lunge und Brustwand. 
A. Tragheitskrifte. 

Der Tragheitswiderstand ist abhangig von der bewegten Masse und der 
Besehleunigung. 

Wenn bei maximaler Atmung (30 Atemziige pro Sek.) die Zwerehfellversehiebung 
6 em pro Sek. betragt und naeh der raschen Biegung der Spirometerkurve angenommen 
wird, daB diese Gesehwindigkeit in 1/10 Sek. erreieht und am SchluB der Atemphase in dieser 
Zeit gebremst wird, ist die positive oder negative Beschleunigung 6.0 em. 

Bei einem Lebergewieht von 1500 gist der Widerstand 90 000 dyn = ca. 90 g, welcher 
auf eine Zwerchfellflache von ca. 300 qcm verteilt, eine durehschnittliche Belastung von 
0,3 em H 20 bedeutet. Auf der Lungenseite des Zwerchfells ist die Belastung nur ca. 1/3 

dieses Wertes, da das Gewicht beider Lungen etwa halb so groB wie das Lebergewicht ist 
und ihre Schwerpunktsversehiebung geringer ausfallt, indem nur die Basisflache bewegt wird. 

Die alveoIaren Druckdifferenzen, welche bei dieser maximalen Atmung durch die 
Stromungswiderstande in den Atemorganen bedingt werden, sind etwa 30mal groBer. 

Der EinfluB der Tragheitswiderstande ist bei der Atembewegung im all· 
gemeinen von so geringer GroBenordnung, daB er vernaehlassigt werden kann. 
Immerhin ist es moglieh, daB er bei maximaler Atmung den Verlauf der Kurve 
des Lungenoberflaehendruekes (dynamiseher Pleuradruek) in der Gegend des 
Phasenweehsels etwas beeinfluBt. 

B. Beibungswiderstand im Pleuraspaltraum. 
1m Pleuraspaltraum findet bei der Lungenverschiebung eine Schichtstromung statt. 

Die Fliissigkeitsmenge im Pleuraraum ist zu wenigen Kubikzentimetern angegeben. Wenn 
wir 2 eem in einer Pleuraseite rechnen, ist bei einer Lungenoberflache von ca. 10 qdm die 
Fliissigkeitsschicht ca. 0,002 cm dick (d). 

Wenn schematisch der Brustinhalt als Zylinder mit Radius r = 10 cm und Hohe 
l = 20 cm betrachtet wird, ist die an der Zwerchfellflache r2;n; angreifende, den Stromungs. 
widerstand iiberwindende Kraft 

v 
r 2 • ;n; • Pd = 2 r;n; • l . - . 'n 

yn d ./' 

(v = Versehiebungsgeschwindigkeit in em/Sek., 1) fiir serose Fliissigkeit wenig versehieden 
von Wasser, 1) = 0,01, d = 0,002 em.) 

Die Einsetzung der Werte gibt die Gleichung 

P = ca. 0,02· v em H20. 

Fur die sehr hoeh angesetzte Versehiebungsgesehwindigkeit bei maximaler 
Atmung von 6 em/Sek. ist die Belastung des Zwerehfells ea. 0,1 em H 20, also von zu 
vernaehlassigender GroBenordnung. 
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c. Innere Reibungswiderstinde in den deformierten Geweben. 

1. Deformationswiderstand im Lungengewebe. 
Wenn fiir eine Lunge der dynamische Oberflachendruck, die statische Elastizitatskurve 

und die Stromungsformel bekannt ist, ermittelt sich der Deformationswiderstand fiir ver
schiedene Stromungsgeschwindigkeiten aus der Gleichung (S. llO) zu: 

Pwpulm = Ppleur + Pelpulm - Pal.' 

Nach eigenen Versuchen zusammen mit WIRZ1) sind die Deformationswiderstande im 
Lungengewebe von gleicher GroBenordnung wie die durch den Stromungswiderstand der 
Atemwege bedingten alveolaren Druckdifferenzen. Ihre Zunahme mit wachsender Stromungs
geschwindigkeit folgt dagegen im Messungsbereich einer anderen GesetzmaBigkeit: 

Pw = a . V - b • V2 = 0,0268 V - O,OOOll V2 (V in ccm/Sek.). 

Bei der Kaninehenlunge iiberwiegt bis Volumgesehwindigkeiten von 20 bis 
40 eem/Sek. der Anteil der Deformationswiderstande, fUr groBere Volumge
sehwindigkeiten der Stromungsdruek. Dureh die Deformationswiderstande im 
Lungengewebe kann bei der Kaninehenlunge ein Bewegungswiderstand an der 
Lungenoberflaehe bis 11/2 em H 20 pro Flaeheneinheit bedingt werden. 

2. Summe der Deformationswiderstiinde von Lunge und Brustwand. 
Bei passiver Ausatmung ist die bewegende Kraft die Summe der passiven Spannkrafte 

von BrusthOhleninhalt und BrusthOhlenwand: ~ Pel' welche in mittleren Dehnungslagen 
linear mit der Volumanderung (S.101) abnimmt. Nach der Gleichung des dynamischen 
Kraftezusammenhanges (S. 108) ist fiir Pmu.k = 0 

~ Pel = Pal. + ~ P.. und ~ p", = ~ Pel - Pal •• 

Es wurde bei einer Versuchsperson nach Exspiration von 1/2 Liter von maximaler 
Inspirationslage aus, entsprechend einer Dehnungslage von 0,8 Liter oberhalb der gewohn
lichen Ausatemlage, die Nasenoffnungen verschlossen und von der Mundhohle aus der 
Pharynxdruck bei raschem Trommelgang graphisch registriert. Bei plOtzlicher Freigabe 
der Nasenoffnungen wird der Verlauf der Stromungsseitendruckkurve im Pharynx ge
schrieben. Fiir dieselbe Versuchsperson war vorher das Stromungsdiagramm der Nasen
hOhle bei Durchstromung von der MundhOhle bestimmt worden: P = a V + b V2 (S. ll6). 
Aus der Seitendruckkurve im Pharynx wurde zunachst die zugehorige Volumgeschwindig
keitskurve abgeleitet, dann ihre Integralkurve, d!lr Verlauf der Lungenvolumanderung, 
welcher die ~ Pel- Kurve parallel geht. Der Stromungsdruckanteil in den unteren Luft
wegen wurde nach der Stromungsgleichung der Luftwege (S.109) in Rechnung gesetzt. 

Aueh die Deformationswiderstande der Atemorgane des Mensehen sind 
naeh dieser Untersuehung von gleieher GroBenordnung wie der Stromungsdruek 
der Atemwege. Ferner war aueh hier eine Verlangsamung des Anwaehsens des 
Deformationswiderstandes mit steigender Volumgesehwindigkeit festzustellen. 
(Diese Untersuehung fallt ca. 3 Jahre vor die Kaninehenarbeit. Der letztere 
Befund war so iiberrasehend, daB ieh in Anbetraeht der vielen Fehlermoglieh
keiten der Bereehnung die Arbeit bis zu einer Naehkontrolle mit anderer Methode 
zurUeklegte.) FUr V = 1/4, 1/2, 3/4 und I Liter waren die 1:Pw Werte: 1,9,2,9, 
3,1 bzw. 2,3 em H 20. Bei V = I Liter ist Palv + 1: Pw = 3,9 em H 20. 

b) Die Veranderung der Druckwerte an verschiedenen Stellen der 
Atemorgane im Verlauf der Atembewegung. 

Die spirometrische Kurve der Volumanderung der Atemorgane zeigt bei verschiedenen 
Atemverhaltnissen im wesentlichen dieselbe Ablaufsform (S.88), dagegen wechselt ihre 
Hohe (Atemtiefe) und die zeitliche Dauer eines Atemrhythmus (Frequenz). Die einzelnen 
Krafte, welche bei der Atembewegung in Frage kommen, sind teils von der Dehnungslage 
abhangig (PettAor und P"Pulm), teils von der Volumgeschwindigkeit (Palv, Poo). Die 

1) WIRZ: tlber Pleuradruck. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.199, S.43. 1923. 
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ersteren Krafte gehen in ihrer zeitlichen Anderung der Volumkurve parallel. Die letzteren 
Druckwerte sind yom Differentialquotienten der Volumkurve abhangig. Ftir die Pleura
druckkurve, welche einen Resultantenwert der elastischen, pneumatischen und dynamischen 
Widerstandskrafte darstellt, sind entsprechend mannigfaltige Verlaufsbedingungen gegeben. 

1. Kurve der pneumatischen Druckanderung. 
Eine Methode zur direkten Schreibung der respiratorischen Druckschwankung 

in der Lungenluft ist zur Zeit nicht vorhanden. Dagegen kann von verschiedenen 
Stellen der oberen Luftwege (Nasenoffnung [EWALDl)], Pharynx, Trachea 
[GAD2), AItON, Wmz3)]) der Stromungsseitendruck geschrieben werden. Es wird 
angenommen [GAD4)], daB der Druckanteil einer peripheren Strecke der oberen 
Luftwege zum Gesamtdruckgefalle in einem konstanten Verhaltnis steht, die 
Druckschwankung an der MeBstelle also der Schwankung des Lungenluftdruckes 
in verkleinertem MaBstab parallel geht. 

Diese Annahme ist nur in gewissen Grenzen zulassig, soweit es das lineare Glied der 
Stromungsformel p = k1 • w1 • 'f} • V betrifft. Die Proportionalitat wird gestort durch das 
quadratische Glied, den Antell der Extrawiderstande p = k2 • w2 • r' V2, da sie anders 
tiber die Luftwege vertellt sind als die Rohrwiderstande. Besonders bei hohen Stromungs
geschwindigkeiten sind daher Abweichungen zu erwarten. 

Die Stromun(Jsdruckkurven zerfallen in einen exspiratorischen Abschnitt, 
welcher iiber der Abszisse des Nulldruckes, und einen inspiratorischen Teil, 
welcher unterhalb liegt. Jedem Schenkel der Volumkurve (spirographische 
Kurve) entspricht also eine wellenformige Erhebung oder Senkung der pneu
matischen Druckkurve von der Nullabszisse aus und Riickbiegung zu ihr gegen 
SchluB der Atemphase. Wo die Volumkurve ihre auBersten Lagen erreicht 
(Phasenwechsel) schneidet die Druckkurve die Nullabszisse oder liegt in ihr, 
wenn es sich um eine Atempause handelt. Die groBte Entfernung der Druck
kurve von der Nullabszisse entspricht zeitlich der Stelle groBter Steilheit der 
Volumkurve (Abweichungen siehe unten). Da der Druckwert jedoch nicht nur von 
der ersten, sondern auch von der zweiten Potenz des Differentialquotienten der 
Volumkurve abhangt, besteht keine reine Proportionalitat zwischen Steilheit 
der V olumkurve und Ordinatenwert der Druckkurve. 

Die noch von BORUTTAUO) zitierte Angabe GADS 6), das Zeitintegral deriInspirations
und Exspirationszacke der Druckkurve mtisse gleich groB sein (wenn die Volumanderung 
in beiden Phasen gleich ist), trifft daher nicht zu. 

Der groBte inspiratorische Ausschlag der Druckkurve ist bei rnhiger Atmung 
oft kleiner als der groBte exspiratorische Ausschlag [GAD7), Wmz 8)]. 

Auf die Formenunterschiede der Kurve in beiden Atemphasen und das Ver
halten bei wechselnden Atembedingungen (ruhige Atmung, Rohrendyspnoe, 
WiderstandserhOhung, Vagotomie) hat vor allem Wmz hingewiesen. 

Bei gewohnlicher Atmung werden die extremen Druckwerte meist in der ersten Halfte 
jeder Phase erreicht, ein kiirzerer, steilerer Anstieg biegt in einen horizontalen oder flach 
absinkenden Schenkel um (Abb. 31 a). Bei Rohrenatmung ist der initiale Gipfel ausgepragter 
und wird frtiher erreicht. ErhOhter Stromungswiderstand bedingt langeres Andauern hoher 
Druckwerte (Kuppenform oder schief absinkendes Plateau) (Abb. 31 b). Bei Trachealver
schluB wird die Kurve hyperbelahnlich (Abb. 31 c). Die Gipfel- und Plateaubildung ist oft 
im exspiratorischen Kurvenabschnitt ausgepragter. 

1) EWALD: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.19. 1879. 
2) GAD: Arch. f. Physiol. 1879, S.553. 
3) WIRZ: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.199, S.23. 1923. 
') GAD: Die Atemschwankungen des intrathorakalen Druckes. Arch. f. Physiol. 1878, 

S.559. 
5) BORUTTAU: Nagels Handb. d. Physiol. Bd. I, 1, S.24. 1905. 
6) GAD: Arch. f. Physiol. 1879, S.553-558. 
7) GAD: Arch. f. Physiol. 1878, S.559. 
8) WIRZ: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.199, S.23. 1923. 

Handbuch der Pbysiologie II. 8 
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DaB der Verlaui der pneumatischen Druckkurve mannigfaltigere Formen auiweist als 
die Volumkurve, ist zum Teil daraui zu beziehen, daB die Druckwerte eine doppelte Ab
hangigkeit vom Steilheitsgrad der Volumkurve besitzen. Durch das quadratische Glied 
gelangen anscheinend geringfiigige Kriimmungen der spirographischen Kurve hier zu deut
licher Auspragung als Schwankungen der Drucklinie. Manche Erscheinungen, besonders 
die initiale Gipfelbildung, welche nicht immer der Stelle groBter Steilheit der Volumkurve 
zeitlich entspricht, sind vielleicht durch den Widerstand der Massentragheit des stromenden 
Mediums und des Schwimmers des volumregistrierenden Apparates bedingt. 

2. Pleuradruckkurve. 
Der dynamische Pleuradruck ist ein Summenwert. Die K urvenform ist 

daher in weiten Grenzen je nach dem Anteil des elastischen Lungenzuges und 
der dynamischen Widerstandskrafte (Pal. Pw) verschieden. Je langsamer die 

Vol. V\f\!VV ~J 

:~~~ 
n n n Ll 

~ ~!--~--~--~--~~ 
Abb. 31 a. Gewohnliche 

Atmung. 
Q = 13 ccm 
fI = 63 

Vi = 27; Ve = 28 
L = 819 ccm 

Abb. 31 b. Peripherer 
Widerstand. 
Q = 10 ccm 
fI = 86 

Vi = 30: Ve = 29 
L = 860 com 

1VV\J 
Abb. 31 c. VerschluB der 

Trachea. 
Q = 0 
fI = 54 
V=O 
L=O 

Q = Atemtiefe in ccm. fI = Anzahl der Atemziige pro Minute. V = Volumgeschwindigkeit in coIn/Bec 
Vi fiir Inspiration, Ve fiir Exspiration. L = Liefermenge pro Minute. ' 

V~l. = Spirographische Kurve, Inspiration nach abwarts. Pl. = Pleuradruck. Pn. = Seitendruck in 
Trachea. Ditt. = Differenzdruck zwischen Lungenoberflltche und Trachea. 

Atmung ist, um SO mehr nahert sich die Form der Pleuradruckkurve dem Typus 
der spirograpkischen Kurve. Je rascher die Bewegung, oder je groBer die Be
wegungswiderstande in den Luftwegen, um so ahnlicher wird die Pleuradruck
kurve der Stromungsdruckkurve, um bei maximaler Zunahme des Bewegungs
widerstandes (bei TrachealverschluB) fast vollstandig mit ihr ftbereinzustimmen 
(Abb.31c). 

Wenn man mit einer Druckdifferenzkapsel den Unterschied zwischen Pleuradruck und 
trachealein Seitendruck schreibt, also den peripheren Teil des Stromungsdruckes vom Pleura
druck abzieht, ist das Bild dieser Differenzkurve oft iiberraschend ahnlich der Volumkurve 
(Abb. 31 b). 

Bei ruhiger Atmung entsprechen die tiefsten und hochsten Ausschlage der 
Pleuradruckkurve den Phasenwechselstellen. Der exspiratorische ansteigende 
Schenkel ist meist in einen ersten rascher sich hebenden und zweiten mehr hori
zontal verlaufenden Teil gegliedert. Der inspiratorische Schenkel ist schief 
absteigend, mit Andeutung einer Biegung zur Horizontalen vor dem Phasen
wechsel. Bei rascher oder erschwerter Atmung liegt die hochste Erhebung der 
Kurve riickverschoben im exspiratorischen Teil, die tiefste Senkung im inspi-
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ratorischen Teil. Die Phasenwechselstelle zur Inspiration verschiebt sich auf den 
absteigenden, diejenige zur Exspiration auf den aufsteigenden Schenkel. Im 
Verlauf der Exspiration kann deswegen der dynamische Pleuradruck voriiber
gehend positiv werden, ohne daB die Lunge kollabiert ist. Folgende Tabelle 
enth1:ilt einige am Kaninchen gemessene Durchschnittswerte. (Tab. 5.) 

Pleuradruek in em H 20 

Exspirationslage. . 
Inspirationslage . . 
Schwankungsbreite . '1 .. 

Tabelle o. 
Gew6hnliche 

Atmung 

-0,8 
-7,3 

6,5 

Dyspn6e 

+ 1,2 
-9,4 

10,6 

Widerstand 
und Dyspn6e 

+ 2,7 
-12,6 

15,3 

Manche Formdetails der Stromungsdruckkurve finden sich wieder an der 
Pleuradruckkurve 1 ). 

3. Abdominaldruckkurve. 
Die respiratorischen Schwankungen des Abdominaldruckes sind klein gegen

tiber den Anderungen des statischen Druckes im Abdomen bei Wechsel der 
Korperlage. Sie sind auch klein gegentiber der Schwankungsbreite des Pleura
druckes [1/40 bis 1/5 derselben2)]. Die aktive Arbeitsleistung bei der Zwerchfell
kontraktion ist daher im wesentlichen nach Brusthohlenseite hin gerichtet. 

Vertiefung der Atmung verursacht parallel zur Steigerung der Pleuradruckschwankung 
oft auch eine Erhohung der abdominellen Druckschwankung. VergroBerung des Wider
standes in den Luftwegen bedingt meist kein der Zunahme der Pleuradruckanderung ent
sprechendes Wachsen der respiratorischen Druckanderung im Abdomen. Bei Tracheal
verschluB ist neben maximalen Pleuradruckschwankungen manchmal sogar eine Abnahme 
der Ausschlagsbreite der Bauchdruckkurve vorhanden. 

Die Kurve des Abdominaldruckes ist nach WINKLER3 ) wellenfOrmig, wobei die Gipfel
pUnkte verschieden zum VerIauf der Volumkurve liegen konnen. WINKLER unterscheidet 
vier Typen, je nachdem die Kurve gleichsinnig oder ungleichsinnig der Volumkurve verlauft 
oder die Gipfelpunkte wahrend den Phasen liegen. Bei eigenen Untersuchungen an Kaninchen 
und Katzen wurden ahnliche Formen gefunden, aber auch ofter mehrgipfelige Kurven. Ein 
inspiratorisches Steigen, exspiratorisches Sinken der Kurve weist nach WINKLER auf ein 
passives Verhalten der Bauchdecken, der umgekehrte Verlauf auf aktive Exspiration hin. 
Es scheint wahrscheinlich, daB die verschiedenen VerIaufsformen auf ein zeitlich wechselndes 
Eingreifen abdomineller Exspirationsmuskeln und auf die Riickwirkung der Bewegungs
vorgange an der unteren Brustkorbapertur zuriickzufiihren sind. 

c) Topographische Verhaltnisse der Atemkrafte bei der 
Atembewegung. 

1. Topographie des Luftstromungsvorganges in den Atemwegen. 
A. Langsprofil der Strombahn. 

Die Widerstande in den Luftwegen besitzen auf einem Langsprofil der 
Strombahn eine ungleichmaBige Verteilung, welche ftir die Rohrwiderstande 
und Extrawiderstande (S. 109) eine verschiedene isV). (Tab. 6.) 

1) Arbeit WlRz: tiber Pleuradruck. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 199, S.26 
bis 37. 1923; ferner ROHRE~ u. WIRz: Klin. Wochenschr. Jg.2, Nr.24. 1923. 

2) Arbeit NAKASONE: Uber Abdominaldruck. Noch nicht publiziert. 
3) WINKLER: Beziehung zwischen Abdominaldruck und Respiration. Pfliigers Arch. 

f. d. ges. Physiol. Bd. 98, S. 163. 1903. 
4) ROHRER: Stromungswiderstand in den Atemwegen. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. 

Bd. 162, S. 272. 1915. 

8* 



116 FRITZ ROHRER: Physiologie der Atembewegung. 

Tabelle 6. 

Rohrwiderstiinde % ExtrawiderstAnde % 

Obere Luftwege . . . 54 
52,06 

1,2 
0,74 

46 

89,1 
22,2 
66,9 

Nase + Pharynx 
Glottis ..... 
Trachea 

Broncholobulares System . 
Bronchialweg (Mittel) 
Lappchen (Mittel) . . 

13,4 
32,6 

10,9 
10,15 
0,75 

Von den Rohrwiderstiinden, welche bei ruhiger Atmung den Hauptteil des 
DruckgefiUles in den Luftwegen bedingen, ist etwa die Halite in den Nasengangen 
lokalisiert, die andere Halite im intrapulmonaren Abschnitt, und zwar tier 
groBere Teil in den engen Bronchiolen der Lappchen. 

Die Extrawiderstiinde sind zu 9/10 in den oberen Luftwegen konzentriert. 
Die Glottisenge allein bedingt 2/3, die Querschnittswechsel an der N asenoffnung 
und zwischen Nase und Pharynx ca. 1/5, Auf die unteren Luftwege falit nur 1/10' 

Es erhellt sich daraus die atemphysiologische Bedeutung der drei Hauptstellen des 
Stromungswiderstandes aIs Orte, wo stromungsregulatorische Vorgange erfolgen: Nasen
fliigelatmung, inspiratorische Erweiterung der Stimmritze, exspiratorische Verengerung. 
Die Inspirationsbewegung, welche gegen wachsende passive Spannungen erfolgt, wird durch 
diese konkomittierenden Atembewegungen erleichtert. Die Exspiration, fiir welche bei gewohn
licher Atmung ein trberschuB an passiver Kraft vorhanden ist, wird dadurch gedampft. 

Ferner sind diese Stellen pathologisch-physiologisch Vorzugsorte von Stromungshinder
nissen (Stenosen der Nasengange, Kehlkopfstenosen, Asthnla bronchiale). (S. 127, Nachtrag 2.) 

Der Stromungswiderstand in den N asengiingen ist individuell schwankend. 
Eine eigene Bestimmung des Stromungsdiagrammes der Nase mit Durchstromung 
von der Mundhohle aus 1) (Geblasestrom, auf Volumwerte geeichte Vorschalt
widerstandsstrecke, Messung des Seitendruckes in der Mundhohle) ergab fiir 
eine Person mit verengerten N asengangen 

p = 1,0 V + 4,2 V2 
gegeniiber p = 0,4 V + 0,2 V2 nach Berechnung fiir gewohnliche Verhiiltnisse. 

In der Nasenhohle soll der Verlauf von Inspirations- und Exspirationsstrom verschieden 
liegen, der erstere hoher ansteigen, der letztere mehr dem Boden der N asenhohle entlang gehen2). 

Die Stromungsrichtung auBerhalb der Nasenoffnung ist sicher verschieden. Bei Ein
atmung mehr zerstreut, bei Ausatmung, besonders wenn die Stromung schnell ist, strahl
artig zusammengefaBt und abwarts gerichtet. Wenn bei beiden Atemphasen in der Nasen
hohle ein Unterschied des Stromverlaufes vorliegt, ist derselbe wahrscheinlich mit der 
Stromungsgeschwindigkeit wechselnd. 

In der den Luftwegen vorgeschalteten engen Stelle, den Nasengangen, erfolgt die An
warmung der Atemluft. Nach BLOCH3 ) wird % der Temperaturdifferenz zur AuBenluft 
hier ausgeglichen. Die Sattigung mit Wasserdampf findet nach MINK hauptsachlich im 
Pharynx staW). 

Topographische Verteilung der Stromungsgeschwindigkeit auf einem Langsprofil der 
Strombahn siehe S. 92. 

B. Querprofil der Strombahn in den Lungen. 
In der Lunge ist die Luftstromung in zahlreiche paralleigeschaltete Liiftungs

bezirke aufgeteilt. 

1) Ahnli~he Bestimmungsverfahren KAISER: Arch. f. Laryngol. Bd. 3; ferner ZWARDE
MAKER: Untersuch. a. d. physiol. Lab. d. Univ. Utrecht 1909, S. 163. 

2) MINK: Physiologie der oberen Luftwege. Leipzig: F. C. W. Vogel 1920, S. 16 u. 128. 
Die dort geschilderten Modellversuche sind nicht giinstig gewahlt. 

3) BLOCH: Pathologie und Therapie der Mundatmung. Wiesbaden 1889. Ferner MINK: 
1. c. S.67. Neue Untersuchung: LILJESTRAND u. SAHLSTEDT. Skand. Arch. f. Physiol. Bd.46, 
S.94. 1924. 

') MINK: 1. c. S. 71. 
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N ach ROHRERl) ist der W iderstand des Bronchialweges zwischen Trachea 
und respiratorischen Luftraumen des Parenchyms fiir periphere Lappchen doppelt 
so grofJ wie fiir zentrale Lappchen. Der unregelmaBige Bau des Bronchial
systems bedingt zu Beginn des Atemzuges eine ungleichmiifJige Luftverteilumg, 
die zentralen Lappchen erhalten doppelt so groBe Liefermengen. 1m weiteren 
Verlauf gleicht sich dieser Unterschied zunehmend aus (annahernd schon nach 
1/2 Sek.) und bildet sich eine ungleiche Druckverteilung aus. Die Druckdifferenz 
zwischen Alveolarluft und Bifurkation ist nach dieser Zeit fiir die periphersten 
Lobuli doppelt so groB wie fiir die zentralsten Lappchen. 

Beirn Hustensto/J ist zu Beginn die Entleerung der peripheren Lungenbezirke erschwert 2). 

Da der Druck hier langsamer absinkt, findet durch inneren Druckausgleich im Lungen
gewebe eine vorubergehende tJberdehnung des peripherenParenchynIs statt 3): (Kreuzjuch8-
Phiinomen, am Rontgenschirm Aufhellung der Lungenspitze beirn Husten). 

Bei hohen Druckdifferenzen zwischen ParenchynI und Bronchen findet inspiratorisch 
eine Quer8chnitt8vergro/Jerung, eX8piratorisch eine Kompre88ion der Bronchen statt. (Exspira
torische Dyspnoe bei Stenosen in den unteren Luftwegen: Asthma bronchiale. Nach eigener 
subjektiver Beobachtung ist im Asthmaanfall oft die Exspiration fiir kurze Zeit nach dem 
Phasenwechsel nicht erschwert, um dann plotzlich, mit dem Einsetzen der komprimierenden 
Wirkung des -Uberdruckes im Parenchym stark gehemmt zu werden.) 

Zwischen groBeren Lungenabschnitten, besonders zwischen den Lungen
lappen, bestehen keine merklichen Unterschiede der Stromungsbedingungen4 ). 

Die Dehnungsanderung aller Lungenlappen ist eine gleichmaBige (Ausnahmen 
bei tiefer Atmung, siehe S. 100). 

Die Aspiration von Fremdkorpern oder Fliissigkeiten hauptsachlich in die unteren 
Abschnitte des Bronchialsystems kann nicht als Beweis fiir eine iiberwiegende Beatmung 
der UnterIappen aufgefaBt werden. Das spezifische Gewicht und die Bewegungsinercie 
dieser Massen ist sehr verschieden von der bewegten Ateroluft. In aufrechter Korperhaltung 
bedingen beide Ursachen, im Liegen die letztere, notwendig eine Bevorzugung der Unter
lappenbronchen, auch bei gleichgroBer Atemtatigkeit aller Lungenabschnitte. 

Ein verschiedenes Verhalten des peripheren Parenchyms kann dynamisch 
entstehen, wenn der Lungendruck hoch ist und der hohere Ausstromungswider. 
stand die Entleerung der Lappchen mit langem Bronchialweg hindert. Es kann 
wie beim HustenstoB eine exspiratorische vorubergehende Uberdehnung peripherer 
Lungenteile entstehen, welche rontgenologisch an der Lungenspitze zu beobachten 
ist, besonders unter Verhaltnissen, wo der Stromungswiderstand in den Bronchen 
noch erhoht ist (Asthma, Emphysembronchitis). Es handelt sich dabei jedoch 
nicht um eine Aufblahung der Oberlappen von den Unterlappen herS), sondern 
die Erscheinung kommt durch inneren Spannungsausgleich im Parenchym zustande6 ). 

Die Entleerung der peripheren Lungenteile wird durch die exspiratorische Kom
pression der Bronchen noch ungiinstiger gestaltet. 

Die verschieden langen Bronchialwege zu peripheren und zentralen Lungenteilen be
dingen inspiratorisch auch eine verschieden rasche Auswaschung des 8chadlichen Raume8 
der zufiihrenden Atemwege. Etwa 1/3 des schadlichen Raumes liegt peripher von den Ab
zweigungsstellen der zentralsten Lappchen. Die ungleiche Geschwindigkeitsverteilung auf 
dem Stromungsquerschnitt (die Geschwindigkeit in der Achse der Strombahn ist doppelt 

1) ROHRER: Stromungswiderstand in den Atemwegen und EinfluB der unregelmaBigen 
Verzweigungen des Bronchialsystems auf den Atmungsverlauf in verschiedenen Lungen
bezirken. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physio1. Bd. 162, S.281. 1915. 

2) ROHRER: 1. c. S.274. 
3) ROHRER: Topographische Verteilung der Luftstromung in der Lunge. Schweiz. med. 

Wochenschr. 1921, Nr. 32. Dort Beschreibung eines Modellversuchs. 
4) ROHRER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physio1. Bd.162, S.263. 1915. 
5) KREUZFUCHS: Antagonismus der Atmung der Spitzen und der basalen Anteile der 

Lungen. Wien. klin. Wochenschr. Jg.32, Nr.24, S.635. 
6) ROHRER: Topographie der Luftstromungsverhaltnisse in den Lungen. Schweiz. 

med. Wochenschr. 1921, Nr. 32. Ferner: -Uber Lungenemphysem. Miinch. med. Wochenschr. 
1916, Nr.34, S. 1219. 
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so groB wie die mittlere Geschwindigkeit) bedingt ferner einen Unterschied zwischen physio
logischer und anatomischer GroBe des schadlichen Raumes. Schon bei geringerer Atem
tiefe, als dem Inhalt der zufiihrenden Luftwege entspricht, gelangt AuBenluft in die Alveolen. 
Eine vollstandige Auswaschung der Randpartien der Strombahn kommt dagegen erst bei 
tiefen Atemziigen zustande1). 

2. Topographie des Pleuradruckes. 
Bei eigenen Untersuchungen am Kaninchen mit vergleichender Messung 

des Druckes von 2 bis 4 verschiedenen Lungenoberllachenorten, konnten, bei 
in weitem Umfang veranderten Atemverhaltnissen, keine Untersckiede des dyna
miscken Pleuradruckes an versckiedenen Stellen gefunden werden2). 

3. Topographie der respiratorischen Druckschwankungen im Abdomen. 
1m Abdomen besteken Untersckiede der respiratoriscken Drucksckwankungen 

an verschiedenen Stellen, nicht hinsichtlich des Kurvenverlaufes, aber in der 
Schwankungsbreite. In Riickenlage ist beim Kaninchen nach eigenen Unter
suchungen die Druckschwankung epigastrisch am groBten, sie nimmt caudalwarts 
ab bis zur Halfte im unteren Bauchraum. In senkrechter Korperlage, Kopf 
nach oben, wurden die Druckschwankungen umgekehrt unten am groBten 
gefunden. (Tab. 7.) 

Tabelle 7. 

Respiratorische Abdom. Drucksohw. Rlickenlage Senkrechte Lage 

Epigastrisch. . 
Mesogastrisch . 
Hypogastrisch . : I 

0,75cm H20 
0,5 " 

0,85cm H 20 
1,5 

0,35 " 1,7 
" 

d) Dynamische Verhaltnisse der Korperhohlen bei veranderten 
mechanischen Bedingungen. 

1. Einlagerung fremder Medien. 
Lufteinlagerung in den Pleuraspaltraum verschiebt das Niveau der Pleura

druckkurve in der Richtung positiver Druckwerte, ohne die respiratorische Druck
schwankung wesentlich zu beeinflussen, solange nicht Lungenkollaps eintritt3). 

Lufteinlagerung ins Abdomen erhoht das Niveau des Abdominaldruckes, 
ohne die respiratorischen Schwankungen eindeutig zu verandern (Luftfiillung 
bis 300 ccm beim Kaninchen). Unmittelbar nach der Einfiillung wird der Druck 
am groBten gefunden, um dann langsam zu sinken, was wahrscheinlich aIs An
passung des Bauchmuskeltonus an das erhohte Bauchhohlenvolumen zu deuten 
ist. Lufteinblasung in den Magen bedingt ahnliche Verhaltnisse4). 

2. Ausbreitung suBerer und innerer Druckschwankungen in den 
KorperhOhlen. 

AuBere Druckschwankungen (Thoraxkompression) bereiten sich, nach 
eigenen Untersuchungen am Kaninchen, im Brustraum rasch und gleichmaJ3ig 
aus5). Druckschwankungen von der Trachea her erleiden eine Verzogerung, 
entsprechend dem Stromungsausgleich mit der Lungenluft. 

1) ROHRER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 162, S. 293. 1915 u. Bd. 164, S.295. 
1916. 

2) Arbeit Wmz: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.199, S.45. 1923. 
3) Arbeit WIRZ: "Ober Pleuradruck. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 199, S. 34. 1923. 
4) Arbeit NAKASONE: "Ober Abdominaldruck. Noch nicht publiziert. 
5) Arbeit WIRz: 1. c. S.39. 
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1m Abdomen ist der Drucka1UJgleich kein vollstandiger. Lokale Druckschwanlcungen durch 
eine rasche oder langsame leichte Kompression an einer beschrankten Stelle der Bauchwand 
pflanzen sich zwar ohne merkliche Zeitdifferenz auf den iibrigen Bauchraum fort, erleiden 
aber mit wachsender Entfernung vom Drul;kort eine Abnahme der Schwankungsgro[Je1). Bei 
Kompression an gro.6eren Flachen ist die Abnahme geringer. Ebenso breiten sich starkere 
Druckschwankungen gleichma.6iger aus. Die bei der Atmung bewegten Wandungsabschnitte 
des Abdomens sind zwar ziemlich ausgedehnt, aber trotzdem bestehen Unterschiede der 
respiratorischen Druckschwankung an verschiedenen Stellen im Bauchraum, besonders 
wenn das mittlere Niveau des Abdominaldruckes klein ist und die Schwankung gering ist. 
Vor allem wichtig erscheint das Druckniveau. Bei schlaffen Bauchdecken stellt der Bauch
inhalt im Liegen gleichsam einen lose geschichteten Haufen von Organen dar, wo eine lokale 
Verschiebung im wesentlichen eine lokale Druckanderung in der nachsten Umgebung be
dingt. Durch einen strafferen Wandungstonus wird der Inhalt zu einer Einheit zusammen
gefa.6t, Druckschwankungen breiten sich auf den ganzen Bauchinhalt aus (z. B. meteo
ristisches Abdomen.) Die Verhaltnisse sind vergleichbar der verschiedenen Dampfung der 
Pulswelle in der Peripherie bei schlaffen oder gespannten Gefa.6wanden. 

Zwischen BrusthOhle und Bauchraum findet eine gegenseitige tJbertragung 
rascher Druckschwankungen statt, welche aber durch das Zwerchfell eine starke 
Dampfung erfahrt. Bei Thorax- oder Bauchkompression erscheinen parallele 
Zacken an der Pleuradruck- und Abdominaldruckkurve. Die trbertragung ist 
jedoch keine quantitative. Nach doppelseitiger Phrenicotomie ist die trber
tragung raacher Druckanderungen annahernd quantitativ. Die Korperhohlen 
sind gegenseitig ihren Druckschwankungen schutzlos preisgegeben. 

3. Kiinstliche Atmung. 
Bei denjenigen Beatmungsmethoden, welche nicht einen direkten Ersatz des Lungen

luftwechsels (MELTZER) anstreben, sondern dieses Ziel durch einen Ersatz der Atembewegung 
verfolgen, gelangen entweder au[Jere Krafteinwirkungen auf die KOrperwand oder innere 
pneumatische Druckschwanlcungen zur Anwendung. 

Das erstere Vorgehen ist eine Nachahmung der Wirkung inspiratorischer und exspira. 
torischer Muskelkrafte: Silvester, Schaefer, Schultzesche Schwingungen, Inhabad-Apparat. 
Die Atembewegung verlauft in physiologischer Richtung. Die Lungendehnungsanderung 
wird passiv durch eine Korperwandbewegung herbeigefiihrt. 

Bei der Beatmung von der ltunge her wird der BrusthOhleninhalt der fiihrende Abschnitt, 
welcher die Korperwandbewegung von innen her mittelbar verursaeht. 

Kilnstliche Atmung von der Brustwand her ist hauptsachlich wirksam als 
Kompression der BrusthOhle: Verschiebung der Dehnungslage in exspiratorischer 
Richtung, unterhalb die passive Ruhelage. Die Inspiration erfolgt durch die 
in dieser Stellung inspiratorisch wirkenden passiven Atemkriifte. 

Versuche an lebenden Menschen2 ) ergaben bei Apnoe viel kleinere VentilationsgroBen 
als ohne Apnoe (unbewu.6tes Mitatmen). 

Die Bewegungen der Arme vermehren die Ventilation in unbedeutendem Grade. Die 
Atemtiefe ist beim Apnoischen yom angewandten Kompressionsdruck abhangig. Manuelle 
Silvester-Atmung bedingt eine Atemtiefe von ca. 0,19 Liter, Schafer-Atmung 0,17 Liter, 
maschinelle Atmung (Apparat von FRIES) 0,22 Liter. Die Minutenleistung steigt mit der 
Frequenz, bei 15-20 Atemziigen werden 3-4 I..iter pro Minute elTI'icht. Die Dehnungslage 
ist in exspiratorischer Richtung verschoben. 

Eine eigene t'ergleichende Untersuchung an 3 Hunden iiber Sil'fester (S), Inhabad (J) 
und Pulmotor (P) Beatmung, mit Schreibung von trachealem Seitendruck, Pleuradruck (bei 
einem Tier auch Abdominaldruck, Carotidendruck und Jugularvenendruck) ergab hinsichtlich 
des Pleuradruckes bei S und J meist hOhere Druckschwankungen im Pleuraraum gegen
iiber P. Die S- und J-Kurven sind in positiver Druckrichtung verschoben, oft mehr als 
zur Halfte iiber der Nullabszisse liegend (Verschiebung der Dehnungslage in exspiratorischer 
Richtung). Die Pleuradruckkurve von P liegt meist vollstandig unter der Nullabszisse, etwa 
urn dieselbe Mittellage schwankend, wie die Kurve bei spontaner, ruhiger Atmung, aber 
etwas weiter nach unten und oben ausschlagend. Die Kurve des intrathorakalen Druckes 

1) Eigene Beobachtungen an Kaninehen und Katzen, mit gleichzeitiger Drucksehreibung 
von drei bis vier Stellen des Bauchraumes. 

2) LILJESTRAND, WOLLIN u. NILSSON: Ventilation hei kiinstlicher Atmung. Skandinav. 
Arch. f. Physiol. Bd. 29, S. 149. 1913. Dort Literatur. 
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besitzt bei Peine Phasenumkehr gegeniiber der Spontanatmung: inspiratorische Hebung, 
exspiratorische Senkung, bedingt durch die UInkehr der pneumatischen Druckverhiiltnisse 
in der Lunge. Die abdominellen Druckschwankungen sind bei P kleiner oder gleich wie bei 
ruhiger Spontanatmung, bei S und besonders bei J vergro.Bert. 

S und J bewirken am toten Tier Druckschwankungen in Carotis und Jugularvene 
(Schreibung von Seitenast aus: V. facialis). Der Venendruck steigt: Stauung. Diese Wir
kung auch am lebenden Tier. P bedingt kaum deutliche Druckschwankungen ~ den Ge
fa.Ben au.Berhalb des Thorax; aber auch am toten und am lebenden Tier keine Anderung 
des Venendruckniveaus. BRUNS findet hinsichtlich des Einflusses auf das Niveau des Venen
druckes bel J und P entgegengesetzten Befund1). 

e) Einfiu.B der dynamischen Verhaltnisse auf die Dehnungslage und 
den Ablaut der Atembewegung. 

Bei ruhiger Atmung treten die dynamischen Widerstandskriifte gegeniiber 
den Anderungen statischer Krafte zurUck. 

Ruhige Einatmung (1/2 Liter) von der Gleichgewichtslage aus bedingt ein Anwachsen 
der Spannungsresultanten l: Pel von Lunge und Brustwand von 0 auf 7 cm H 20 (S. 101). 
Die Stromungsdruckdifferenz in der Lungenluft ist ca. 1/2 cm H 20, die Deformationswider
stande l: Pw sind wahrscheinlich von ahnlicher Gro.Benordnung. 

Die inspiratorische Muskelarbeit hat also hauptsachlich passive statische Krafte zu 
iiberwinden. Die gesteigerte Spannungs- und Lageenergie ist mehr als geniigend, um die 
Bewegungswiderstande der exspiratorischen Phase zu iiberwinden (S.87 u. 89). 

Dehnungslage und Bewegungsverlauf der ruhigen Atmung ist daher im wesentlichen 
durch das VerhaItnis des Zusammenarbeitens von muskularen und passiven statischen 
Kraften bestimmt. Die Dehnungsrichtung mit geringster Spannungszunahme ist be
vorzugt (S. 103). 

Je Mher die Bewegungsgeschwindigkeit steigt, oder je groBer die Bewegungs
widerstiinde werden (z. B. Stenosen), um so mehr gewinnen die dynamischen Kriifte 
EinflufJ auf Dehnungslage und Atemverlauf. Mit zunehmender Respirations
frequenz vermindert sich die erreichbare Atemtiefe und die erreichbare Minuten
leistung (S. 79). 

Der abdominelle Atemtypus tritt bei beschleunigter Atmung zuriick gegen
iiber der thorakalen Bewegungsrichtung, bei welcher geringere Massenkriifte 
zu iiberwinden sind. 

Erhohte Bewegungswiderstande bedingen eine Veranderung des Atem
typus, Beiziehung von Hilfsmuskeln in der Einatmungsphase und eventuell 
auch Ausatemphase (S.90). Ferner findet besonders bei intrapulmonarer Ver
engerungen der Strombahn, welche exspiratorisch sich verstarken (S. 117), eine 
Ruckwirkung auf die Dehnungslage statt. Die Ausatemlage verschiebt sich ent
sprechend der erschwerten Entleerung der Lungen in inspiratorischer Richtung. 
Die Atemexkursion rUckt automatisch in eine Zone, wo groBere passive Spannungs
krafte fiir die Ausatmung verfiigbar sind. (EINTHOVEN: Pfliigers Archiv Bd.51.) 

Die Bewegungswiderstande beeinflussen den Bewegungsablauf nicht nur unmittelbar 
mechanisch, sondern wahr8cheinlich auch reflektoriBch, auf dem Wege proprioceptiver Bahnen 
der Korperwand, speziell der Atemmuskeln. Norrnalerweise besteht keine deutliche bewu.Bte 
Empfindung eines Atemwiderstandes. Das Gefiihl der Atemnot bei erschwerter Atmung 
enthiilt dagegen neben dem Drang nach Luft auch die Wahrnehmung eines Bewegungs
widerstandes (z. B. im Asthmaanfall). 

VI. Energetik der Atmung. 
Die Atembewegung wird durch Muskelarbeit geleistet. Bei ruhiger Atmung erfolgt 

nur eine Atemphase unmittelbar durch Muskelzug. Die exspiratorische Phase wird durch 
in der ersten Bewegungsrichtung erzeugte Lage- und Spannungsenergie veranla.Bt und be
dingt keine Muskelarbeit, oder, wenn sie durch Muskelzug gebremst ist, nur geringfiigige 
statische Muskelarbeit. Bei rascher oder erschwerter Atmung konnen auch bei.de Bewegungs
richtungen aktive Muskeltatigkeit erfordern. 

1) Zentralhl. f. Chirurg. ]923, S.738 und Vox med. II, Nr.12. 1922. 



Energetik der Atmung. 121 

a) Bestimmung der Atemarbeit. 
1. Indirekte Bestimmung aus dem Stoffweehsel. 

Wie jede Muskelarbeit kann die Atemarbeit aus der Stoffwechselii.nderung 
bei einer Anderung der Atemleistung indirekt bestimmt werden. 

Bei willkUrlich ge8teigerter Atmung ist die pro Liter M ehrventilation in der 
Minute gefundene Zunahme des 02-Verbrauches wechselnd zwischen 2 bis 
10 ccm O2 pro Minute [SPECK, ZUNTZ und HAGEMANN, A. Lowy, ZUNTZ und 
SCHUMBURG, LILJESTRAND1)]. 

Bei Steigerung der Atmung durch VergrofJerung de8 8chiidlichen Raume8 
(Rohrenatmung) bestimmt LILJESTRAND1) wesentlich kleinere Werte: 0,3 bis 
0,7 ccm O2 pro Liter Mehrventilation. Die GroBe ist abhangig von der Atem
frequenz: fiir 10 bzw. 15, bzw. 20 Atemziige pro Minute: 0,66, 0,26 und 
0,56 ccm O2 pro Liter Ventilation. 

Mit steigender Ventilation wachst der 02-Verbrauch zunehmend rascher, nach Art 
einer paraboZiscken Kurve, welche je nach der Atemfrequenz verschieden rasch ansteigt. 
Bei Ventilation bis 20 Liter pro Minute sind Frequenzen zwischen 10-30 pro Minute giinstig, 
bei steigender Ventilation ist Frequenz 20 am vorteilhaftesten, bei sehr gro.6er Ventilation 
Frequenz 302). 

Willkfirliche Steigerung der Atmung bedingt eine abnorme Anstrengung in der 
Exspirationsphase, ferner Nebenbewegungen, welche die Stoffwechselzunahme mit 
beeinflussen 3). 

Die Atemsteigerung bedingt zudem nicht nur eine Zunahme der mechanischen Atem
arbeit, sondern auch eine erhOhte Warmeabgabe (Erwarmung der Atemluft, Sattigung mit 
Wasserdampf). Es ist nicht unwahrscheinlich, da.6 auch die Messungen von LILJESTRAND, 
welche ffir die ruhige Atmung einen Stoffwechselanteil von 1-3,5% des Ruhestoff
wechsels ergeben (gegenuber 10-15% fruherer Bestimmungen), noch zu hohe Werte 
darstellen. 

Wichtig ist die Feststellung, daB die Atemarbeit mit dem M inutenvolum 
8teigt, aber nicht proportional, sondern rascher, daB ferner bei gleicher Minuten
lei8tung auch die Frequenz EinflufJ besitzt. Niedere Frequenz mit groBer Atem
tiefe bedingt vermehrte Atemarbeit [LILJESTRAND, ferner REACH und ROEDER')]. 

2. Bestimmung der Abhangigkeit der Atemleistung von weehselnden 
Umstanden. 

A. Volumleistung. 
Bei maximaler Atemanstrengung und wechselnder, willkiirlich eingehaltener Atem

frequenz ist die Minutenleistung zwischen 20-30 Atemzugen pro Minute ein Maximum. 
Sie ist geringer bei niedrigeren oder hOheren Frequenzen (S.79). Nach der Untersuchung 
an weiteren drei Versuchspersonen liegt die giinstigste Frequenzzone individuell etwas ver· 
schieden. Einschaltung von au.6eren Atemwiderstanden verringert die Volumleistung und 
verschiebt die optimale Frequenz zu niedrigeren Werten. 

B. AuJlere Arbeitsleistung. 
Bei Atmung durch Rohren verschiedenen Widerstandes und gleichbleibender Atem

frequenz ist die au.6ere Stromungsarbeitsleistung ffir eine bestimmte Gro.6enzone des au.6eren 
Widerstandes ein Maximum. Dieser Hochstwert liegt ffir 24 Atemzuge pro Minute bei einer 
durch au.6eren Widerstand bedingten Druckhohe von 60-70 cm H20, entsprechend etwa 
der Halfte des maximalen Atemdruckes. Die groBte au.6ere Arbeitsleistung in einer Stro
mungsrichtung war ca. 30 mkg pro Minute5). 

1) LILJESTRAND: Untersuchungen uber die Atmungsarbeit. Skandinav. Arch. f. PhysioL 
Bd.35, S.199. 1917. Dort Literatur. 

2) LILJESTRAND: 1. c. S. 246. 
3) LILJESTRAND: 1. c. S.250 u. S.275. 
') REACH U. ROEDER: Biochem. Zeitschr. Bd.22, S.471. 1909. 
5) ROHRER: Schweiz. med. Wochenschr. 1921, Nr.41. 
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3. Messung der mechanischen Atemarbeit in den Atemorganen. 
Die Atembewegung ist eine Volumanderung d Q, welche im Zeitelement d t gegen die 

in diesem Zeitpunkt vorhandene widerstehende Kraft p erfolgt. Die Arbeitsleistung im 
Zeitelement d t ist: 

dA = p. dQ, p = f(t). 

Wenn am Volum registrierenden Apparat eine Schreibflache sich mit dem 
Schwimmer bewegt und senkrecht zur Bewegungsrichtung die Druckwerte von 
irgendeiner Stelle der Atemorgane (Trachea, Pleuradruck, Differenzdruck 
zwischen Trachea und Lungenoberflache) wahrend eines Atemzyklus geschrieben 
werden, erhalt man ein Diagramm der Arbeitsleistung am betreffenden Ort des 
Atemsystems wahrend eines Atemzyklus [ROHRER und Wmz, Bestimmungen 
am Kaninchen1)]. FliichengrofJe und Form der Arbeitsdiagramme sind verander
lich, je nach MeBstelle, Atemtiefe, Volumgeschwindigkeit und Stromungswider
stand in den Atemwegen (Abb. 32 a, b, c, d). 

a) b) 0) 
Gewilhnliohe Rilhrenatmung Periph. Widerst. 

Atmung u. Rilhrenatmg. 
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d) 
Vagotomie, 
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Es wird moglich sein, mit dieser Methode bei Ausschaltung der aktivpn Atemkriiite 
(curarisiertes Versuchsticr) und passiver Beatmung, durch pneumatischen Druck von den 
Luftwegen her, die GroBe der in den Atmungsorganen geleisteten Gesamtarbeit bei ver· 
schiedenem Minutenvolumen, welchselnder Frequenz und Atemtiefe systematisch fest· 
zustellen. 

4. Berechnung der mechanischen Atemarbeit. 
Bei ruhiger Atmung wird nur inspiratorisch muskulare Arbeit geleistet. Es Boll schemati

sierend angenommen werden, daB Inspiration und Exspiration gleich Jange dauem und mit 
konstanter Geschwindi~keit erfolgen. Es sei die Atemtiefe Q Liter, die Frequenz pro Minute n. 
Das inspirierte Minutenvolum ist L = n . Q, die Volumgeschwindigkeit V bei einer Stromungs-

zeit von 30 Sek.: V = ~. 

A. Elastische Spannungsarbeit. 
Bei der Einatmung von Q Litem von gewohnlicher Einatemstellung aus wachst die 

Spannung von 0 bis kel • Q cm H20 (S. 101), k'l = 14 cm H20. 

1) Wmz: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.199, S.47. 1923. Ferner ROHRER 
u. WIRz: Klin. Wochenschr. Jg. 2, Nr. 21. 
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Es ist die Arbeitsleistung fiir eine Inspiration: 

AQ = ~ . keZ Q • Q = k2z . Q2 . 

Die Arbeit fiir n Atemziige: 

AL = n . kez • Q2 = n . keZ • L2 = k.z • L2 . ! . 
2 2 n 2 2 n 

B. Dynamische Widerstande. 
Der Stromungswiderstand ist (S.109): 

PaZ. = a1 V + b1 V2, 
die Deformationswiderstande (S. 112): 

Pw = a2 V - b2 V2 • 

Es soll angenommen werden, daB sich die quadratischen Glieder aufheben. Es sei 

PaZ. + Pw = kw' V (kw = ~ + a2)· 

Nach Bestimmung an der Lunge1) ist a2 = C!t. 4· a1 • 
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Es sei angenommen, zwischen dem Deformationswiderstand in den ganzen Atemorganen 
und Stromungswiderstand in den ganzen Lungenwegen bestehe dasselbe Verhaltnis, wie fiir 
die Lunge allein. Fiir die Atemwege des Menschen ist a1 = 0,8 und kID = a1 + a2 = 5 a1 = 4 . 
FUr V = 1 Liter pro Sek. ist bei dieser GroBe von kw: Pal. + Pw = 4 cm H 20. entsprechend 
dem S.112 bestimmten Wert 3,9 cm H 20. 

Die dynamische Arbeitsleistung ist, da gegen den Widerstand (PaZ. + Pw) das Vo· 
lumen L transportiert wird: 

A = (Pal. + Pw) L 

da (PaZo + Pw) = k., • V und 

ist A = kw. L2 
30 . 

c. Gesamtarbeit der Inspiration pro Minute. 
Die Summe der elastischen Spannungsarbeit und dynamischen Arbeits· 

leistung ist 

Der Bau dieser Formel stimmt iiberein mit den Ergebnissen der Stoff· 
wechseluntersuchungen. Die Atemarbeit nimmt nicht proportional, sondern 
in Form einer Parabel zu, mit dem Minutenvolum. Sie steigt ferner mit der 

Atemtiefe (~). 
Da die Druckwerte in cm H 20 und die Volumwerte in Litern gemessen sind, ist 

A = 0,01 • P . L mkg. (k 1 k) 
Bei kel = 14 und kw = 4 hat der Ausdruck 2'z , - + 3010 fiir verschiedene Frequenzen die 

Werte: n 

Tabelle 8. 
Frequenz pro Minute 5,1 8,1 11,3 15 19 26 

,(kel • ! + k .. ) 
2 n 30 

1,5 1,0 0,75 0,6 0,5 0,4 

Ein Anstieg der Frequenz von 5 auf 11 bedingt ein Sinken der Atemarbeit auf etwa 
die Halfte. Mit weiterem Steigen der Frequenz verlangsamt sich die Abnahme der Arbeit. 

Bei ruhiger Atmung und einem Minutenvolum von 7 Litern ist die Atemarbeit pro 
Minute bei 15 Atemziigen nur 0,3 mkg, entsprechend etwa 1/2 ccm O2 (1 mkg = 1,5 ccm O2)2). 

1) WIRZ: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 199, S. 43.1923. a1 = 0,0072, a2=0,0268. 
2) Du BOIS·REYMOND, R.: Ergebn. d. Physiol. Jg. I, 2, S. 402. 
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FUr verschiedene Minutenvolumina und 15 Atemziigen pro Minute sind die 02-Gas
wechselzunahmen (Tab. 9): 

Tabelle 9. 

O,-Gaswechselzunahrne cern/Min. 15 Liter/Min. 22,5 Liter/Min. 30 Liter/Min. 

Nach Formel .... 
Nach LILJESTRAND 1 ). 

2,0 ccm 
9,5 " 

4,4 ccm 
21 

8,1 ccm O2 pro Min. 
43 ." 

Die Werte sind also etwa 1/5 der nach der Stoffwechselmethode bestimmten. Es ist 
nicht unwahrscheinlich, daB diese letzteren Werte infolge der Erhohung der Warmeabgabe 
zu groB sind. Andererseits sind fiir die Ableitung der Formel manche Verhaltnisse schemati
siert und ist die Festsetzung von kw nicht sehr zuverliissig2). 

FUr :0 > klt . * ist die Arbeit fUr die tJberwindung dynamischer Widerstande 

groBer als die elastische Spannungsarbeit. Es miissen oberhalb der Grenze von 50 Atem
ziigen pro Minute unter allen Umstanden aktive exspiratorische Krafte mitwirken, da die 
inspiratorisch gespeicherte potentielle Energie nicht mehr fiir die Leistung der exspira
torischen Arbeit ausreicht. Tatsachlich findet das Eingreifen von exspiratorischen Muskeln 
schon bei niedrigeren Frequenzen statt, da die verfiigbare Ausatemzeit mit steigender Fre
quenz immer kiirzer wird. (Eine genaue Beriicksichtigung der Verhaltnisse der passiven 
Ausatmung bei verschiedener Frequenz wird durch die Anwendung der Theorie aperiodisch 
gedampfter Schwingungen auf den Exspirationsvorgang moglich sein.) 

b) Riickwirkung der Atemarbeit auf den Verlauf der Atembewegung. 
ROHRER hat die Arbeitshypothese aufgestellt, daB die GrofJe der Atemarbeit 

filr die Regulation der Atemfrequenz mafJgebend ist 3 ). 

Von einem Atemzug von der Tiefe Q geht fiir den Lungenluftwechsel das im schadlichen 
Raum (8) der zufiihrenden Atemwege bleibende Volum verloren. Die physiologische GroBe 
von 8 ist zwar veranderlicher als die anatomische GroBe. Es soli fUr diese schematisierende 
Betrachtung davon abgesehen werden. 8 ist fUr den Erwachsenen bei Nasenatmung ca. 
0,16 Liter. Das nutzbare Volum eines Atemzuges ist Q - 8. Das nutzbare Minutenvolum N 
ist gleich dem Minutenvolum L - n 8, also L = N + n ·8. In die Arbeitsformel ein
gesetzt, gibt: 

A = (~' . ~ + :0) (N + n . 8)2 • 

Wenn N als Konstante betrachtet wird, als die nutzbare Leistung, welche mit ver

schiedener Frequenz erreicht werden kann, ergibt die Differenzierung ~ ~ und Au£losung 

des gleich Null gesetzten Differentialquotienten die optimale Atemfrequenz no, bei welcher 
die nutzbare Liefermenge mit geringster Atemarbeit geleistet wird. 

1/ N no = r K2 + 2 K . S - K 
k" 14 K = 3,75 . k = 3,75 . 4 = 13,1. 

w 

1) LILJESTRAND: 1. c. S. 245. 
2) Auch der Bau der Atemarbeitsformel entspricht vielleicht noch nicht ganz den 

tatsachlichen Verhaltnissen. Der experimentelle Befund, daB bei willkiirlicher maximaler 
Atemanstrengung die Minutenleistung oberhalb einer optimalen Atemfrequenz wieder sinkt 
(S. 121), ist nach der Formel nicht zu erwarten, indem die ArbeitsgroBe fiir eine bestimmte 
Minutenleistung nach der Formel mit der Frequenz dauernd abnimmt. Entweder ist der 
Phasenwechsel mit Umsteuerungswiderstanden (z. B. Massentragheit) verbunden, welche 
in der Formel noch nicht beriicksichtigt sind und bei hoheren Frequenzen zunehmend 
Bedeutung gewinnen, oder dann ist die Formel richtig und vermindert sich die mechanische 
Leistungsfahigkeit der arbeitenden Muskeln mit steigender Frequenz. 

3) ROHRER: Die Regulation der Atmung. Schweiz. med. Wochenschr. 1921, Nr.4, 
S. 74-79. (r---TN ) 

4) Die Umformung no = K VI + K . S - 1 weniger geeignet zur Diskutierung. 
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Bei einem Ruheminutenvolum von 7 Litem und 15 Atemziigen pro Minute ist das 
nutzbare Atemvolum N = L - n . S = 4,6 Liter. 

Die Berechnung von no fiir N = 4,6 Liter gibt no = ca. 17. Es wird also 
bei ruhiger Atmung eine Frequenz eingehalten, welche den erforderlichen Lungen
luftwechsel mit geringster mechanischer Arbeitsleistung erzielt. Fiir die Annahme, 
daB die Okonomie der Atemarbeitsleistung, die Einstellung auf eine optimale 
Frequenzzone, fiir die Regulation der Atemfrequenz maBgebend ist, spricht 
auch folgendes: Eine Steigerung der Lungenventilation bei Korperarbeit 
bedingt im allgemeinen eine Frequenzzunahme. N ach vorstehender Formel 
ist eine Zunahme von N mit einem Wachsen von no verbunden. Bei Frauen 
und Kindern ist k." und damit K und no groBer als bei Mannern mittleren 
Alters. Die beobachteten Frequenzen liegen tatsachlich ebenfalls hoher. 
Eine Zunahme des Atemwiderstandes kw oder schadlichen Raumes bedingt 
nach der Formel ein Sinken der optimalen Frequenz, welches im allgemeinen 
auch den Beobachtungen entspricht (S.79). Eine Verminderung des Atem
widerstandes (Mundatmung) fiihrt umgekehrt zu oberflachlicher frequenterer 
Atmung. 

Es ist bei anderen rhythmischen Bewegungsvorgangen von Skelettmuskelgruppen, 
z. B. bei der Gangbewegung, oder oft ausgefiihrten rhythmischen Arbeitsbewegungen1), eine 
bekannte Beobachtung, daB die Rhythmik sich den in dem bewegten Korperabschnitt und 
den auBeren Widerstanden gegebenen mechanischen Bedingungen anpaBt. (Gangrhythmik 
bei verschieden groBen Individuen, bei verschiedener Bewegungsschnellgkeit, verschiedener 
Steigung oder Unebenheit des Untergrundes.) Die Bewegung schleift sich ein auf eine 
glinstige Ausnlitzung der Muskelarbeit, wobei die propriozeptiven Empfindungen in den 
bewegten Korperteilen und das Anstrengungsgeflihl unbewuBt leitend sind. Bei den Atem· 
organen kommen ale solche Einfllisse auBer propriozeptiven. sensiblen Reizen in der bewegten 
Korperstammwandung2) und der Lunge (Vagus) auch die durch den Atemluftstrom in den 
Schleinlhauten der oberen Luftwege bedingten Reize in Frage. 

DaB dieses Moment wahrscheinlich auch bei der Regulation der Atem
rhythmik wichtig ist, dafiir spricht die Erscheinung, daB bei plotzlicher Ande
rung der atemmechanischen Verhaltnisse ein Ubungsstadium beobachtet wird: 
z. B. eine Widerstandsvermehrung durch einen Atemapparat (Gasmaske, S.79) 
fiihrt zunachst individuell zu wechselnden Frequenzanderungen. 1m Laufe 
der Zeit kommt dagegen bei den meisten Versuchspersonen eine gleich
maBige Einstellung auf eine erniedrigte Frequenzzone zustande. Nach eigenen 
Untersuchungen zusammen mitHISHIKAWA3 ) iiber die Atmung des Neugeborenen 
ist in den ersten Lebenstagen ein solches Dbungsstadium deutlich zu beobachten, 
eine zunachst individuell erhe blich wechselnde Frequenzeinstellung. N ach einigen 
Tagen verringert sich der Schwankungsbereich, um im Laufe des ersten Lebens
jahres noch weiter abzunehmen. 

Die Einstellung der Atemfrequenz auf eine optimale Frequenzzone wird durch zahl
reiche reHektorische und psychische Einfliisse auf die rhythmische Tatigkeit des Atem
zentrums inlmer wieder zeitweise iiberlagert oder langere Zeit gestort (z. B. willkiirliche 
Anderung der Atemfrequenz bei Phonation, oberflachliche frequente Atmung durch Pleura
schmerzen, neurotische Atemstorungen). Bei Beseitigung solcher Einfllisse zeigt sich immer 
wieder die Tendenz zur Rlickkehr zur optimalen Frequenzzone, ein Zeichen dafiir, daB 
dieses Moment hauptsachlich die Frequenz bestimmt. 

Die chemische Regulation der Atemleistung und die Regulation der Atem
rhythmik stehen in einem Erganzungsverhiiltnis . 

. 1) ATZLER, Berufliche Arbeit als physiolog. Problem. Verso d. Deutsch. Naturforscher 
u. Arzte, Innsbruck 1924. Die Naturwissenschaften, Heft 47, S. 1039. 1924. 

2) Bedeutung afferenter Bahnen der Intercostalnerven und des Phrenicus fur die 
Atemregulation: LrLJESTRAND, Atmung. Jahresberichte liber die ges. Physiologie, S. 259. 1922. 

3) HIsmKAWA: Schweiz. med. Wochenschr. 1923, Nr.13. 
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VII. Funktionelle und plastische Anpassung der Atemorgane. 
a) Funktionelle Anpassung der Atemorgane. 

Der Zustand der Atemorgane und der Ablauf der Atembewegung passen sich wechselnden 
statischen, dynamischen und energetischen Bedingungen an (S. 105 und 120). 

Die Untersuchung des Verhaltens eines bestimmten Individuums oder der Veranderung 
des normalen Zustandes durch bestimmte Erkrankungen an den Atemorganen erfordert 
die systematische Feststellung der mechanischen Bedingungen unter verschiedenen Um
standen1). 

Neben der messenden und graphisch registrierenden Beobachtung des Verlaufes der 
ruhigen und der willkiirlich maximal gesteigerten Atmung (von denen die erstere auBer 
den mechanischen Bedingungen auch regulatorische Verhaltnisse [chemische und nervose 
Atemregulation] widerspiegelt, die letztere im wesentlichen rein die GrenzverhaItnisse des 
mechanischen Vorganges kennenlernt: Bewegungsspielraum, maximaler Atemdruck, maxi
males Minutenvolumen) ware besonders fiir die pathologische Physiologie der Atemorgane 
auch der Ausbau einer eigentlichen funktionellen Untersuchungsmethodik wichtig. Die 
~~ionelle Diagnostik der Leistungsfahigkeit von Organen vergleicht im allgemeinen die 
Anderung der Organfunktion bei bestimmt dosierten Bela~~ungen der Organtatigkeit. Auf 
atemmechanischem Gebiet wiirde es sich um die abgestufte Anderung von Faktoren handeln, 
welche die Atemarbeit bestimmen, z. B. Feststellung der Anpassung der Atembewegung 
an dosierte VergroBerungen des Luftstromungswiderstandes, und des schadlichen Raumes 2). 

b) Plastische Anpassung der Atemorgane. 
Die Atembewegung wirkt zurUck auf den Zustand der Atemmuskeln und den Bau 

der statisch und dynamisch beanspruchten Weichteile und Skelettabschnitte. Es ist 
anzunehmen, daB die normalen WacMtums- und Umbildung8vorgange an Lunge und BrUBt
hOhlenwandung von der Atemfunktion beeinfluBt sind. AuBerdem ist auch die Bean
spruchung der Atemm~!lkeln bei Korperstammbewegungen (S.91) mitbeteiligt. Beide 
Momente sind fiir eine Ubungstherapie von Unterentwicklungszustanden der Atemorgane 
wegleitend. 

Die Pathologie der Atemorgane zeigt viele Beispiele, wo die Atemfunktion bei der Ent
stehung von Bauanderungen der Lunge und BrusthOhlenwandung mitwirkt (Emphysem, 
Asthma), wo ferner plastische Anpassungen im Rahmen der neuen Bauverhaltnisse den 
Ablauf der Atembewegung giinstig gestalten. Die funktionelle Atemtherapie besteht in 
einer bewuBten Leitung dieser Anpassungsvorgange. (S. Abschnitte iiber Pathologie 
der Atemfunktion, ferner: HOFBAUER: Atmungspathologie und Therapie. Berlin: 
Julius Springer 1921.) 

VID. SchluB. 
In diesem Abschnitt iiber die PhY8iologie der Atembewegung ist versucht worden die 

mechanische Seite des Atemvorganges systematisch aufbauend darzustellen, bis zu einer 
Grenze, wo dieser Begriffskreis sich mit denjenigen anschlieBender Gebiete beriihrt. (Atem
innervation; Lungengaswechsel: Nutzbares Atemvolum, Bedeutung fiir Regulation der 
Atemfrequenz. ) 

Die Darstellung ist an manchen Stellen ein Gernst, das auf ein wenig umfassendes 
Versuchsmaterial aufbauen muBte (Statik, Dynamik, Energetik der Atmung), da eine Ver
gleichung mit Befunden anderer Unters~9her oft nicht moglich war. Weitere Untersuchungen 
werden Erganzungen, vielleicht auch Anderungen bringen. 

Besonders wichtig erschien der Anschlull an den klini8chen atmung8pathologi8chen 
Gedankenkrei8, fiir welchen vor allem die TopographiBchen Frage8tellungen, (siehe Sach
register: Topographie), den physiologischen Unterbau darstellen kOnnen. Die Anwendung 
auf pathologisch-physiologische Fragen bedarf einiger Vorsicht, da die pathologischen 
Veranderungen von Lungenbau, Pleuraspaltraum, Brusthohlenform und Wandung, vom 
normalen Geschehen sehr abweichende Bedingungen schaffen konnen. (S. 77, S .. 94, S.100, 
S.117.) 

1) ACHARD u. BINET: Examen fonctionel du poumcn. Paris: Masson et Cie. 1922: 
2) ROHRER: Begutachtung der schweizerischen Gasmaske. Schweiz. med. Wochenschr. 

1921, Nr. 41. 



Nachtrage. 

Nachtrag 1, zu S. 9l. 

Tabelle S. Strijmungsgescbwindigkeit in verscbiedenen Abscbnitten 
(Besprecbung der Tabelle siebe S. 91 u. 92.) 

Glottis ....... . 
Trachea . . . . . . . . 
Rechter Stamm bronchus 
Bronch. v. d = 6 mm . 

" "d=2mm .. 
Lobularbronchus . . . . 
Intral. Bronch. 5. Ordn .. 
Bronch. resp. 3. Ordn.. . 

Relative Atmung Atmung I 
Gewohnliche Maximale 

Geschwindigkeit met sec. met sec. 

3,39 
1 
0,9 

1,64 -1,76 
0,28 -1,25 
0,35 -0,72 
0,08 -0,166 
0,035-0,072 

3,0 -5,0 
0,9 -1,5 
0,8 -1,3 
1,4 -2,6 
0,25-1,8 
0,3 -1,1 
0,07-0,24 
0,03-0,11 

Nachtrag 2, zu S. 116. 

21,0 -35,0 
6,2 -10,0 
5,6 - 9,0 

10,0 -18,0 
1,7 -13,0 
2,2 - 7,0 
0,5 - 1,7 
0,22- 0,74 
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der Luftwege. 

HustenstoB 

met sec. 

50 -120 
15 - 35 
13 - 32 
24 - 62 

4 - 44 
5 - 25 
1,2- 6 
0,5- 2,5 

Der Widerstand in den Luftwegen ist, auiler durch Schleimhautschwellungen im 
nasalen und bronchialen Abschnitt, vor aHem durch verschiedenen Kontraktionszustand 
der Ringmuskulatur der intrapulmonaren Luftkanale veranderlich. Die Bronchialmuskulatur 
scheint hinsichtlich ihrer Innervation nicht in relativ selbstandige Bezirke eingeteilt zu 
sein wie die Arterienmuskulatur. Ihre Aufgabe ist eine Regulation des Gesamtstromungs. 
widerstandes in den Luftwegen, (z. B. Schutzreflex bei Einatmung reizender Gase). Fur 
eine Regulation der Stromungszuteilung auf verschiedene Lungenabschnitte durch regional 
begrenzte Bronchialverengerungen liegen keine Anhaltspunkte vor. 1m Gegensatz zum 
Gefailsystem, wo die Verteilungsregulation im Vordergrund steht und pathologisch.physio. 
logisch zahlreiche ortlich begrenzte vasomotorische Neurosen relativ selbstandiger Stromungs. 
gebiete vorliegen konnen, ist bei den Atemorganen nur ein tiber die ganzen intrapul. 
monaren Luft)Yege sich erstreckender Spasmus der Bronchialmuskeln beobachtet (Asthma 
bronchiale). Uber halbseitige oder lobar begrenzte Asthmaanfalle fehlen Angaben. 
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Mit 15 Abbildungen. 

Zusammenfassende Darstellungen. 
EINTHOVEN, W.: Physiologie des Rachens, in Heymanns Handb. d. Laryngol. u. Rhinol. 

Bd. II, S.47. Wien 1899. - EWALD, J. R.: Die Physiologie des Kehlkopfs und der Luft
rohre; Stimmbildung, in Heymanns Handb. d. Laryngol. u. Rhinol. Bd. I, 1, S. 165. Wien 
1898. - GAULE, J.: Physiologie der Nase und ihrer Nebenhohlen, in Heymanns Handb. d. 
Laryngol. u. Rhinol. Bd. III, 1. S. Wien 1900. - MANGOLD, E.: Physiologie der Trachea, 
in Handb. d. Hals-, Nasen- u. Ohrenkrankh. Bd. 1. Berlin: Julius Springer 1925. -
MINK, P. J.: Physiologie der oberen Luftwege. Leipzig: F. C. W. Vogel 1920. - NAGEL, 
W. A.: Physiologie der Stimmwerkzeuge, in Nagels Handb. d. Physiol. Bd. IV. - V. SKRAM
LIK, E.: (1) Physiologie der MundhOhle und des Rachens. (2) Physiologie des Kehlkopfes 
in Handb. d. Hals-, Nasen- u. Ohrenkrankh. Bd.1. 1925. - ZWAARDEMAKER, H.: Physio
logie der Nase und ihrer NebenhOhlen, in Handb. d. Hals-, Nasen- u. Ohrenkrankh. Bd. 1. 1925. 

Luftwege nennen wir das eigenartig gebaute Rohrensystem, das die Ver
bindung der auBeren Atmosphare mit den Lungenalveolen herstellt, in welchen 
der Austausch der Gase der Luft mit dem BIute stattfindet. Das System wird 
standig wechselnd in beiden Richtungen beansprucht, und zwar zur Zuleitung 
von frischer und Ableitung von verbrauchter Luft. Anatomisch setzen sich 
die gesamten Luftwege aus den Nasenvorhofen, den Nasenhohlen, dem Nasen-, 
Mund- und Kehlkopfteil des Schlundes, dem Kehlkopf, der Luftrohre und den 
Bronchien mit ihren feinsten Asten zusammen. Der Anfangsteil dieses Systems 
- die auBere Nase und die Nasenhohlen - ist durch eine Scheidewand in 
zwei annahernd symmetrisch gebaute Halften gesondert. 1m Mundteil des 
Schlundkopfes treffen sich zwei Bahnen: die Luft kann namlich dahin entweder 
durch die Nasenvorhofe, -hohlen und den Nasenteil des Pharynx oder aber 
durch die Mundhohle gelangen. Wird der erste Weg beniitzt, so spricht man 
von Nasen-, wird der zweite beansprucht, von Mundatmung. 

Der gesamte Respirationstractus laBt sich in zwei Anteile scheiden, die 
mit eigenen Namen als obere und untere Luftwege gekennzeichnet werden. Die 
oberen Luftwege reichen von den beiden normalen Eintrittsstellen der Luft in 
den Organismus - den auBeren N asenoffnungen oder dem Mund - bis zur 
Hohe der Stimmlippen, die unteren von diesen bis zu den Lungenalveolen. Der 
Querschnitt des Systems wechselt von Stelle zu Stelle. Am eigenartigsten ist 
die Querschnittsanderung in den oberen Luftwegen. Die Bahn erweitert sich 
von den auBeren Nasenoffnungen bis zu den Nasenhohlen und verschmalert 
sich von da bis zu den Choanen. Es wechselt hier aber nicht nur die GroBe, 
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sondern auch die Form des Querschnitts von Stelle zu Stelle. 1m Schlundkopf 
kommt es zu einer erneuten Erweiterung des Querschnittes, der sich dann bis 
zur Hohe der Stimmlippen wieder verengt. In den unteren Luftwegen findet 
bis auf geringe Ausnahmen standig eine Querschnittsvergrol3erung statt, die in 
den Lungenalveolen ihr Maximum erreicht. 

An dem System andert sich aber nicht nur der Querschnitt, sondern auch 
die Richtung, in der die einzelnen Rohrenstiicke verlaufen, standig. Dies geht 
aus einer schema tisch en Darstellung der 
Luftwege hervor (s. Abb. 33), bei der 
Mund- und Nasenatmung berucksichtigt 
ist. Der Anfangsteil besteht aus zwei 
ubereinander gelagerten Rohren von bei 
aufrechter Haltung des Korpers an
nahernd horizontalem Verlauf, die in einen 
Kanal ubergehen, der vertikal gestellt 
ist : den Schlundkopf. Der weitere Ver
lauf weist wieder Knickungsstellen auf, 
eine an der Abgangsstelle des Kehlkopfes 
aus dem Pharynx und eine in der Hohe 
der Taschenfalten. Von da ab bleibt 
der Verlauf ein vertikaler durch die 
Luftrohre bis zu deren Teilungsstelle 
in die beiden Bronchi; spater, bei der 
weiteren Aufteilung der Hauptaste in 
die Bronchien, kann von einem be
stimmten Richtungsverlauf keine Rede 
mehr sein. 

Die Bedeutung der Luftwege fur den 
Organismus beruht, wie der Name sagt, 
in erster Linie im Transport von Luft; 
die Organe, die sich an der Zusammen
setzung des Respirationstractus beteiligen, erfullen aber auch noch eine Anzahl 
weiterer Aufgaben, die mit der Atmung direkt nichts zu tun haben. 

I. Physiologie der au8eren Nase, der Nasenhohlen 
und ihrer Nebenhohlen. 

A. Die V orhOfe zur N ase. 
Der Anfangsteil des Respirationstractus wird durch die VorhOfe der Nase 

dargestellt. Diese stehen durch die auBeren Nasenoffnungen, die Nares, mit 
der Aul3enwelt, durch die Aperturae pyriformes mit den Nasenhohlen in Ver
bindung. Meist werden Nasenvorhof und -hohle im gewohnlichen Sprachgebrauch 
gar nicht streng voneinander unterschieden; doch haben die Vorhofe physio
logisch Rine ganz bestimmte Bedeutung, die es rechtfertigt, sie gesondert zu 
besprechen. Es handelt sich um zwei pyramidenformige Raume, die so 
aneinandergeschlossen sind , daB sie cine Begrenzungsflache - das septum 
nasi - gemeinsam haben. Eine weitere Seitenflache wird durch die schrag 
nach aul3en und seitwarts abfallenden Nasenflugel gebildet, die dritte 
durch die Ebene, die man durch die Begrenzung der Apertura pyriformis 
legen kann. Die Basis der Pyramide endlich liefert die Ebene der aul3eren 
NasenOffnung. 

Handbuch der Physiologie II. 9 
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Zum Verstandnis der aktiven und passiven Bewegungen, die man gleich
zeitig mit der Atmung an den Nasenflugeln beobachten kann, miissen einige 
anatomische Bemerkungen uber den Bau der Nase eingeflochten werden. 

In der Mitte des knorpeligen Skeletts, das den bewegliehen Teil der auBeren Nase 
tragt, befindet sieh das Septum. Diese viereekige Knorpelplatte spaltet sich (s. Abb. 34) 
an ihrem vorderen oberen Rande. der an die Nasenbeine angeschlossen ist, in zwei drei
eckige, nach hinten und auBen umbiegende Knorpelplatten auf, die Cartilagines nasi laterales. 
Die Verbindung zwischen der Cartilago septi und den beiden Cartilagines nasi laterales ist 
eine so feste, daB man die letzteren gewohnlich als Fliigel des Scheidewandknorpels bezeichnet. 

" J 

Abb. 34. Knorpel und Muskeln 
der Nase (etwas schematisiert). 
1 Cart. septi nasi, 2 Cart. nasi 
lateralis, 3 Cart. alaris major. 
a M. levator alae narium major, 
b M. levator alae narium minor, 
c Pars alaris, d Pars transversa 

musc. nasi, e M. apicis nasi. 

Unterhalb dieser Knorpelstiicke befinden sich die zarten 
- Cartilagines alares majores, die eine ganz eigentiimlicbe 

Gestalt besitzen. Ihr am weitesten nach vorn gelegener 
Anteil geht in zwei Schenkel iiber; der mediale legt sich 
dem Septum an, wahrend sich die lateralen gegen den 
Oberkiefer wenden und mit ihm durch breite Bander 
verbunden sind. Beide Schenkel umfassen die vorderen 
Nasenoffnungen und halten sie offen. Sie bestimmen 
deren Form und GroBe. Die medialen Schenkel der 
rechts- und linksseitigen Cartilagines alares sind unter
einander ebenfalls sehnig verbunden; doch ist dieses 
Band kein so festes und starkes, daB der tastende 
Finger an der Nasenspitze die beiden Anteile nicht ge
sondert wahrnehmen konnte. Die Cartilagines alares 
majores, zu denen noch ein bis zwei kleinere Knorpel
stiicke hinzukommen, die als minores bezeichnet werden, 
stellen den beweglichen Teil des Nasengeriistes dar. Sie 
konnen sowohl gegen die Cartilagines nasi laterales, als 
auch gegen die Cartilago nasi verlagert werden, und 
zwar durch Muskelkraft und passiv, wodurch Gestalt 
und GroBe der auBeren Nasenoffnung verandert wird. 

Die auBere Flache des Nasenskeletts ist mit Haut 
iiberzogen, die mit den Fliigelknorpeln durch straffes 
Bindegewebe fest verbunden ist, oberhalb derselben 
aber auf der Unterlage leicht verschoben werden kann. 
Am Rande der auBeren Nasenoffnungen sehlagt sich 
die Gesichtshaut nach innen in den Vorhof zur Nase 
urn und behalt noch eine Strecke weit ihre urspriingliche 
Beschaffenheit bei. An dieser Stelle finden sich Haare 
und Talgdriisen. Der Ubergang der auBeren Haut in 
die eigentliche Sehleirnhaut der Nasenhohlen vollzieht 
sich ganz allmahlich. Zwischen die beiden ,ganz ver
schieden gebauten Gewebe scha.Jtet sich ein Vbergangs
gebilde ein, dessen unterer Teil der auBeren Hautdecke 

angeschlossen ist und in seiner Struktur an die Auskleidung des knoehernen Gehorganges 
erinnert. Es besteht aus einem sehr dichten Bindegewebsfilz, der nach auBen Papillen
leisten tragt. Die Oberflache ist mit geschichtetem Pflasterepithel bedeckt, dessen oberste 
Anteile verhornen konnen. An der Nasenscheidewand reicht wahre Haut noch bis zu einer 
Hohe empor, die der oberen Kante des Crus mediale des Fliigelknorpels entsprieht. 

Dieser Anfangsteil der Luftwege kann als eine Einstiilpung der au Beren Haut 
aufgefaBt werden. Fur den Atmungsvorgang hat er nur insofern eine Bedeutung, 
als sich hier die Vibrissae, Harchen, befinden, die leicht gekriimmt und langs der 
Umrandung so angeordnet sind, daB sie schrag nach unten stehen. Sie sind lang 
genug, daB sich die gegenuberliegenden uberkreuzen. Ihre Bedeutung liegt wohl in 
dem Schutz der Atmungswege vor dem Eindringen groBerer Fremdkorper. Bei ver
starkter Atmung, wahrend welcher der auBere Nasenflugel durch Muskelwirkung 
yom Nasenseptum abgezogen wird, verlieren sie an Bedeutung, weil sie dann so 
weit voneinander entfernt sind, daB sie die Offnung nicht mehr vollig schiitzen. 
Feinere Staubteilchen werden jedenfalls weniger durch die Haare als vielmehr durch 
den Schleim und Talg, der von den entsprechenden Drusen dieser Gegend abgeson .. 
dert wird, abgefangen, vorausgesetzt, daB sie im Luftstrom daran vorbeigleiten. 
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Da bei den nachfolgenden Besprechungen Form und GroBe der auBeren Nasenoffnungen 
eine Rolle spielt, so sei gleich an dieser Stelle erwahnt, daB man sie nach dem Vorgang von 
EWALD1) einfach bestimmen kann, indem man sie auf beruBtem Papier abdriickt. Dieses 
wird senkrecht zur Oberlippe unter die NasenOffnungen gehalten und dann langsam gehoben. 
bis Beriihrung mit der Nase erfolgt. 

Aktive und passive Bewegungen der Nasenfliigel bewirken, daB Breite und 
Gestalt der Bahn fUr den ein- und austretenden Luftstrom veriindert werden. 
Man kann sich sehr einfach durch Selbstbeobachtung iiberzeugen, daB auch bei 
ruhiger Atmung der zwischen Cartilago nasi lateralis und alaris major befind
liche Anteil der Nasen£liigel regelmiiBig bei der Inspiration eingezogen wird und 
bei der Exspiration in seine urspriingliche Lage zUrUckgeht, ein V organg, der 
sofort aufhort, sowie man durch den Mund atmet. Die Bewegungen der Nasen
£lugel sind oft so kleine, daB sie mit freiem Auge gar nicht wahrgenommen 
werden. Sie sind aber sofort merklich, sowie man die Atmung verstarkt. Bei 
der Exspiration kehren die bewegten Teile nicht bloB in ihre Ruhelage zuruck, 
sondern sie schieBen iiber dieselbe hinaus, so daB - besonders wahrend eines 
briisken AusatmungsstoBes - diese Gegend vorgewolbt wird. 

Die Bewegungen der Nasen£lugel sind fur die Atmung durchaus nicht 
gleichgiiltig; bei der Inspiration wird namlich dadurch die Nasenoffnung verengt, 
bei der Exspiration erweitert. DaB selbst eine so geringfiigige Bewegung die 
Weite der auBeren Nasenoffnung zu beeinflussen vermag, davon kann man sich 
leicht uberzeugen, wenn man den tastenden Finger der beschriebenen Gegend 
des Nasenflugels auflegt. Schon bei ganz schwachem Druck bemerkt man eine 
Erschwerung der Nasenatmung; bei weiterer Verstarkung des Druckes wird sie 
aber vollig unmoglich, weil durch Anlegen dieses Nasenfliigelteiles, der im Innern 
als Limen nasi bezeichnet wird, zum Teil an das Septum, zum Teil an den unteren 
Rand des Eingangs zur N asenhohle die Strom bahn vollig verlegt wird. FUr den 
dichten VerschluB ist von Vorteil, daB der innere Eingang zur Nase etwas hoher 
liegt, als der N asenhohlenboden. Es ist wichtig zu erwahnen, daB sich bei dem 
AbschluB der Nase, der auf die beschriebene Weise herbeigefiihrt wird, die Weite 
der auBeren Nasenoffnungen fast gar nicht verandert. MINK2) hat diese Gegend 
des Nasenflugels mit einem eigenen Namen als Nasenklappe bezeichnet, weil sie 
durch ihre SteHung die Weite der Bahn fiir den Luftzutritt bestimmt. Die 
passiven Bewegungen der Nasenklappe sind durch die geringen Druckunter
schiede bedingt, die sich wahrend der Atmung zwischen dem Atmospharendruck 
auBen und dem Druck in den Vorho£en der Nase bemerkbar machen. Wahrend 
der Einatmung herrscht bekanntlich im Respirationstractus ein Druckgefalle, 
das bei den Naseno££nungen beginnt und in den Lungen endet. Bei der Aus
atmung liegen die Verhaltnisse gerade umgekehrt; da ist der Druck in den Lungen
alveolen am hochsten und an den Nasenoffnungen am niedrigsten. Das Druck
gefaHe ist bei normaler ruhiger Atmung ein auBerordentlich geringes; es betragt 
6-8 mm Hg und verteilt sich auf eine Strecke von annahernd 50 cm Lange, 
als dem Weg auBere Nasenoffnung-Lungenalveolen. Man kann sich dann 
leicht vorsteHen, daB der Druck im Vorhof, als dem Anfangsteil der Strombahn 
bei der Inspiration und dem Endteil bei der Exspiration, sich nur urn weniges 
von dem der Atmosphare unterscheidet. MINK 3) bestimmte den Druckunter
schied zu 3 mm H 20. 

1) EWALD, J. R.: Der normale Atmungsdruck und seine Kurve. Pfliigers Arch. f. d. 
ges. Physiol. Bd. 19, S. 461. 1879. 

2) MINK, P. J.: Das Spiel der Nasenfliigel. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 120, 
S. 210. 1907. 

3) MINK, P. J.: Die Rolle des kavernosen Gewebes in der Nase. Arch. f. Laryngol. u. 
Rhinol. Bd. 30, S.47. 1916. 

9* 
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Die Geschwindigkeit des Lu/tstromes, der wahrend der Einatmung die Nasen
hohle betritt oder sie bei der Ausatmung verIaBt, v ist nun nach einem bekannten 
physikalischen Gesetz 

v = Oy2g(H - h), 

worin 0 die GroBe der Offnung, g die Beschleunigung der Erdschwere, H - h die 
Druckdifferenz bedeutet, unter der die Stromung vor sich geht. Nun sind infolge 
des Spiels der Nasenfliigel bei der Atmung die GroBen 0 und H - h voneinander 
abhangig: bei der Einatmung in dem Sinne, daB bei groBerwerdender Druck
differenz (z. B. infolge verstarkter Atmung) 0 kleiner wird und umgekehrt. 
Daraus wurde sich ergeben, daB die Geschwindigkeit, mit der die Luft in die 
Nasenhohle einstromt, innerhalb weiter Grenzen gleichbleibt. Messungen zur 
Bestimmung ihrer GroBe sind nicht leicht durchzufiihren, da die Atmungs
vorgange weitgehend durch den Willen beeinfluBt werden konnen. Trotz der 
Schwierigkeiten, die sich solchen Versuchen entgegenstellen, konnten ZWAARDE
MAKER und OUWEHANDl) in zahlreichen Versuchen zeigen, daB bei verschieden
artigster Atmung der Wert fur v nur wenig schwankt und, als Volumgeschwindig
keit gemessen, sich zwischen 140 und 148 ccm pro Sekunde bewegt. Anders liegen 
dagegen die Verhaltnisse bei der Ausatmung. Man wird allgemein sagen konnen, 
daB die Geschwindigkeit um so groBer sein wird, je groBer das Druckgefalle ist, 
da jetzt mit steigernder Druckdifferenz auch 0 vergroBert wird. Die Geschwin
digkeit, mit der der Luftstrom in die Nasenhohle einstromt und die, mit der er 
ausstromt, kann also nicht gleich sein; die letztere ist nach diesen Auseinander
setzungen etwas groBer. 

Das passive Spiel der Nasenfliigel hangt aber in seinem AusmaB nicht allein 
von den Druckverhaltnissen in den Atemwegen abo Auch die Beschaffenheit des 
Gewebes und seine elastischen Eigenschaften spielen eine Rolle. Je zarter der 
Nasenfliigel gebaut ist, je schwacher der Knorpel entwickelt ist, um so deutIicher 
ist unter sonst gleichen Bedingungen das Spiel. Individuen mit solchen Nasen
fliigeln sind aber in der Gefahr, daB bei sehr verstarkter Einatmung die Nasen
offnung in der bekannten Weise vollig verlegt wird. Dieses Zuklappen kann 
durch die Tiitigkeit der M uskeln verhutet werden. 

Von den zahlreichen Namen fiir Einzelmuskeln der Nase, welche die friiheren Autoren 
(vgl. MEYER2) beschrieben haben, sind die meisten in der neuen Bezeichnungsweise von der 
Bildflache verschwunden. Wir unterscheiden heute hauptsachlich zwei Antagonistengruppen 
(s. Abb. 2); die eine wird dargestellt durch die Mm. alares majores, sive levatores alae 
narium, die am Processus frontalis des Oberkiefers bzw. am vorderen Teile der Cartilago 
laterials nasi entspringen und sich am Nasenfliigel festsetzen. Sie heben diesen bei ihrer 
Zusammenz iehung in die Hohe und stellen gleichzeitig die Ebene, die man sich durch die 
Begrenzung der auBeren NasenlOcher gelegt denken kann, 8chrag, sodaB sie vom Septum 
nach oben seitlich ansteigt. Gleichzeitig wird die Na8enollnung erweitert. Die zweite Gruppe 
von Muskeln wird durch den M. nasi reprasentiert, der mit seiner Pars alaris bzw. trans
versa am Oberkiefer vor der Wurzel des Eckzahns entspringt und sich facherformig tiber 
den Nasenfliigel bis zum Nasenriicken ausbreitet. Er driickt bei seiner Zusammenziehung 
den Nasenfliigel abwarts, wobei die Ebene, die durch die Begrenzung der auBeren 
Nasenlocher gelegt werden kann, schrag nach unten seitlich abfallt. Dadurch wird gleich
zeitig die Na8enoftnung 1,erengert. Als ein weiteres Muskelbiindel sei hier noch der M. apicis 
nasi erwahnt (sive depressor septi ~obilis), der die Nasenspitze nach unten verlagert. 

Der VerschluB der auBeren Nasenoffnungen durch Vorlegen der Klappe 
wird nun bei kriiftiger Einatmung durch Zusammenziehung der Mm. alares majores 
verhiitet. Sie verhindern aber nicht allein den VerschluB der Nasenoffnung, 
sondern sie konnen diese sogar erweitern, wie vorhin auseinandergesetzt wurde. 

,1) ZWAARDEMAKER, H. U. C. D. OUWEHAND: Die Geschwindigkeit des Atemstromes 
und das Atemvolum des Menschen. Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1904, Suppl. S.241. 

2) MEYER, G. H.: Anatomie des Menschen. 2. Aufl. 1861, S. 617; 3. Aufl. 1873, S. 665. 
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Dies ist dann besonders von Bedeutung, wenn der Luftbedarf ein sehr groBer 
ist. So wird verstandlich, daB M. SCHMIDT!) den M. alaris major als sehr vorteil
haft fiir Bergsteiger bezeichnet hat. Er ist aber schon bei gewohnlicher Atmung 
nicht unwesentlich, weil er den Nasenfliigel versteift und so sein Einsinken 
verhindert. Der M. alaris wirkt ausschlieBlich wahrend der Einatmung; seine 
Tatigkeit wird wahrscheinlich auf reflektorischem Wege reguliert, und zwar 
iiber das Atemzentrum. Als sensible Bahnen kommen Vagus- und Trigeminus
fasern in Betracht. Fiir die ersteren spricht die Betatigung der Mm. alares bei 
der Atmung (vgl. ARNHEIM2); fiir letztere der Versuch von SCHI1!'F 3), der beim 
Frosch gezeigt hat, daB die N asenfliigelbewegungen nach Durchschneidung aller 
sensiblen Nasennerven verschwinden. Von den Kernen des Trigeminus und Vagus 
springt die Erregung auf den des Facialis iiber und wird durch diesen Nerven 
den Muskeln zugeleitet. 

Die Wirksamkeit des M. alaris ist indessen eine begrenzte. Man kann sich davon sehr 
leicht durch Erfahrungen des taglichen Lebens iiberzeugen. Bei sehr heftigen korperlichen 
Anstrengungen - z. B. beim Bergauflaufen - offnet man unwillkiirlich den Mund, um 
mehr Luft zu bekommen. Es reicht dann die durch die Tatigkeit des M. alaris erweiterte 
auBere Nasenoffnung fiir den Luftbedarf nicht mehr aus. 

Mit groBer Sicherheit laBt sich aussagen, daB die Nasenmuskeln sich wahrend 
des Lebens standig in einem Tonus befinden, der den VerschluB der Nasen
offnung bei der Einatmung verhindert. Ein Beweis dafiir ist das Verhalten 
der Nasenfliigel bei der Leiche, wenn die Atmung kiinstlich bewerkstelligt wird. 
Nach BRAUNE und CLASEN 4) sind die Nasenfliigel beim Toten schlaffe Mem
branen, die beim Ansaugen von Luft die auBeren Nasenlocher ventilartig ver
schlieBen. Solche Erscheinungen kann man auch gelegentlich bei tiefer Narkose 
beobachten, wobei anzunehmen ist, daB wahrend ihrer Dauer der Tonus dieser 
Muskeln verlorengeht. Bei entkraftenden Krankheiten, bei denen infolge stan
digen hohen Fiebers das gesamte Muskelsystem sehr geschwacht ist, setzen die 
Nasenfliigel ebenfalls dem Luftdruck keinen geniigenden Widerstand mehr ent
gegen. Alle diese Beobachtungen weisen darauf hin, daB es nicht allein die 
elastischen Eigenschaften sind, durch die der Nasenfliigel yom Septum abge
halten wird, sondern daB hier auch die Wirkung des Nasenerweite.rers von Be
deutung ist. 

Die Tatigkeit der Nasenmuskeln ist zumeist der Willkiir entzogen; wir 
verlieren offenbar im Laufe der Entwicklung die Herrschaft iiber diese yom 
Facialis innervierten Muskeln. Sie werden aber nicht nur bei den erwahnten 
reflektorischen Vorgangen in Tatigkeit gebracht, sondern auch durch intrazentrale 
Prozesse. Bekannt sind die Bewegungen der N asenfliigel bei Aufregungszustanden 
aller Art, die ja auch in der Sprache eigens festgehalten werden, wie Z. B. Zittern 
der Nasenfliigel. Hierbei spielen natiirlich die antagonistischen Muskelgruppen 
eine Rolle, also sowohl die Erweiterer, wie die Verengerer der auBeren Nasen
offnung. 

Bei Tieren sind samtliche Erscheinungen sehr viel ausgepragter, weil ja die 
Schnauze und mit ihr die Nasenlocher in der mannig£altigsten Weise verstellt 
werden konnen. Besonders gut laBt sich das Spiel der Nasenfliigel beim Pferde 

1) SCHMIDT, M.: Krankheiten der oberen Luftwege. l. Aufl., S. 626. Berlin 1894. 
2) ARNHEIM, R.: Beitrage zur Theorie der Atmung. Inaug.-Dissert. Leipzig 1874. 
3) SCIDFF, M.: Berichte iiber einige Versuchsreihen, angestellt im physiol. Laboratorium 

des Instituts zu Florenz. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 4, S. 225. 187l. 
4) BRAUNE, W. U. T. E. CLASEN: Die Nebenhohlen der menschlichen Nase in ihrer 

Bedeutung fiir den Mechanismus des Riechens. Zeitschr. f. Anat. u. Entwicklungsgesch. 
Bd.2. 1877. 



134 EMIL VON SKRAMLIK: Die Physiologie der Luftwege. 

nach einem scharfen Ritt beobachten. Bei der Einatmung erscheinen die inneren 
Nasenoffnungen schlitzformig, wahrend die auBeren weit geoffnet sind; bei del' 
Ausatmung werden die inneren Nasenoffnungen in ihrer Ganze sichtbar, weil 
die Nasenfliigel miichtig vorgewOlbt sind. 

B. Die N asenhohlen. 
Die Wande der N asenhohlen werden durch Knochen des Gesichtsschadels 

gebildet, so daB wir in ihnen richtige, paarig angeordnete Schiidelhohlen zu er
blicken haben. Die mediale Wand dieser Hohlen wird durch das Septum nasi 
gebildet. Beim Embryo und Neugeborenen ist das Septum median eingestellt, 
weicht aber spater von der Medianebene ab, ein Vorgang, der als Deviatio phy
siologica septi bezeichnet wird. 

Die physiologische Septumdeviation tritt im Durchschnitt erst nach dem 
5. Lebensjahr auf und wird deshalb als physiologisch bezeichnet, weil sie in del' 
iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle vorhanden ist. Sie ist:bei niederen Menschen
rassen selten und fehlt beim Tier vollig. Die Ursache dieser Deviation ist noch 
unbekannt. Keine von den bisher aufgestellten Hypothesen befriedigt vollig. 
Offenbar ist sie eine Teilerscheinung der Asymmetrie des menschlichen Schadels, 
welche selbst wieder mit der funktionellen Asymmetrie des Gehirns in Zusammen
hang steht. Dadurch bleibt aber unerklarlich, warum sie in einem Fall nach 
links, in einem anderen nach rechts gerichtet ist. Die Deviation findet sich in 
der Regel im vorderen oder mittleren Anteil des Septums, wahrend der hintere 
Auteil des Vomer, vor allem die Scheidewand zwischen den Choanen, auch in 
den Fallen weitgehender physiologischer Deviation median gestellt bleibt. An 
der Nasenscheidewand befindet sich auch das durftige Rudiment eines bei 
manchen Tieren machtig entwickelten Organs, des Organon nasovomerale 
Jacobsoni. Seine Ursprungsstelle liegt etwa 2 cm hinter dem Nasenhohleneingang 
uber dem Nasenboden. 

Die seitliche Begrenzung der Nasenhohle enthalt die ~nocherne Grundlage der Nasen
muscheln. Sie weist im Bereiche der Maxilla eine weite Offnung, den Hiatus semilunaris 
auf, welche erst durch die komplizierte Anlagerung einzelner Knochenteile in eigenartiger 
Weise eingeengt wird. In der Gegend des vorderen Endes der mittleren N asenmuschel ist 
die laterale Nasenwand ein wenig aufgeworfen. Diese Vorwolbung wird als Agger nasi be
zeichnet. 

Die beiden Nasenhohlen haben einen Querschnitt von Trapezgestalt; laterale und 
mediale Nasenwand konvergieren unter einem Winkel von etwa 80° nach oben. Am Nasen
dach befindet sich noch eine kaminartige Bildung, der Recessus sphenoethmoidalis. 

1. Die Funktion der Nasenschleimhaut, der Schleimdriisen und der in der 
Schleimhaut vorhandenen Sinneswerkzeuge. 

Die Schleirnhaut, welche die Nasenhohlen auskleidet, folgt, wie schon ZUCKER
KANDLl) hervorhebt, treu der Modellierung der knochernen Wand. Nur an den
jenigen Stellen findet sich eine Abweichung, wo sie besondere Bildungen, wie 
z. B. die Schwellkorper oder auch machtigere Anhaufungen von Drusen, ein
schlieBt. 

Es lassen sich an ihr zwei Anteile unterscheiden, die durch eine Reihe von Merkmalen 
wohl charakterisiert sind. Die Schleimhaut, welche die konvexen Teile der lateralen Nasen
hohlenwand, also die gegen das Septum zu gebogenen Flachen der Muscheln, die gewolbten 
Anteile der Bulla ethmoidalis und den Processus uncinatus bekleidet, ist dick, gewulstet 
und reich an GefaBen und Driisen. Dagegen ist die Schleimhaut, welche die den Seiten
wanden zugekehrten Flachen der Muscheln, die Wand des Siebbeinlabyrinths und samtliche 
Nebenhohlen iiberzieht, diinn, liegt der Unterflache straff an und ist arm an GefaBen und 

1) ZUCKERKANDL, E.: Normale und pathologische Anatomie der Nasenhohle und ihrer 
pneumatischen Anhange. Wien 1882. 
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Drusen. Die Schleimhaut, welche dem Septum und dem Nasenhohlenboden aufruht, reiht 
sich in ihrer Beschaffenheit zwischen die angegebenen beiden Extreme ein, die auch als 
Konvexitiits- bzw. Konkavitiit88chleimhiiute bezeichnet werden. 

Die Oberflache der Schleimhaut ist von Zylinderepithel uberzogen, das aus verschieden 
groBen Zellen besteht, von denen die langsten Flimmerhaare tragen. Die Lange derselben 
betragt nach SCHIEFFERDECKER1 ) 6 {t; die Richtung der Flimmerbewegung geht von vom 
nach hinten, also nach den Choanen zu. Die Bewegung der Harchen findet nattirlich nicht 
in der Luft statt, sondem in einer entsprechenden dicken Fliissigkeitsschicht, welche 
die Oberflache des Epithels standig bedeckt. In dieser werden Fremdkorper durch den 
Schlag der Ollien fortbewegt. So klein auch die Kraft der einzelnen ist, so hat doch die 
ungeheure Zahl derselben eine nicht unbetrachtliche Gesamtwirkung. Die Schlage der 
Ollien erfolgen stets in der gleichen Richtung, in ganz bestimmter Aufeinanderfolge und in 
gleicher Frequenz, und das ist notwendig, wenn sich der Effekt der einzelnen Schlage gegen
seitig nicht aufheben soll. 

Zwischen den Flimmerzellen liegen, gewohnlich in groBen Mengen, schleimftihrende 
Becherzellen, welche sich ganz ahnlich farben wie die sekretgeftillten Zellen der Schleim
drusen. Wahrscheinlich verdanken sie ihre Entstehung der schleimigen Umwandlung der 
Flimmerepithelzellen. In groBer Zahl findet man in der Schleimhaut die mehr oder weniger 
deutlich sichtbaren, oft auch in Griibchen endenden Ausfuhrungsgange von Drusen. Diese 
sind tubuloser Natur, deren Schlauche sich in vielfachen Windungen durcheinanderschlingen. 
Es handelt sich beim Menschen vorwiegend um 8er08e Driisen, doch unterliegt es keinem 
Zweifel, daB auch SchleimdrU8en vorhanden sind. 

Eine jede Driise ist von einer Hiille, einer Membrana propria umgeben; die Ausfiihrungs
gange liegen bald mehr senkrecht zur Oberflache, bald unter verschieden spitzen Winkeln. 
An der Grenze von Epithel und Bindegewebe befindet sich die Basalmembran, die von 
feinen Kanalchen durchbohrt wird, welche SCHIEFFERDECKER Basalkanalchen genannt hat. 
Diese verbinden die Intercellularsubstanz des Bindegewebes mit der Epithelschicht bzw. 
der AuBenwelt. 

Rort man von Driisen in den Nasenhohlen, so ist die erste Frage die, welche 
Mengen von Sekret taglich gebildet werden und von welcher Beschaffenheit dieses 
ist. Es unterliegt nun keinem Zweifel, daB die Drusen arbeiten, d. h. sezer
nieren, aber ebenso sicher ist, daB sich unter normalen Bedingungen das Sekret 
gar nicht bemerkbar macht. Sein Wassergehalt geht zum groBten Teil durch 
Verdunstung verloren, und es ist dies ein Teil jenes Wassers, das sich in der Atem
luft findet, wenn man eine Probe im obersten Teil des Schlundkopfes entnimmt. 
Die festen Bestandteile werden zum Teil resorbiert, zum Teil durch die Flimmer
bewegung nach hinten befordert. 

Sobald aber dieses Sekret in groBeren Mengen auftritt und aus der Nase 
abflieBt, wie das bei jeglicher katarrhalischer Affektion der Schleimhaute der Fall 
ist, wird es zum Exkret. Der Nasenschleim stellt mit hoher Wahrscheinlichkeit 
nicht allein einen DberschuB des normalen Sekretes dar, sondern ist anders zu
sammengesetzt. Wir besitzen zwar einige Analysen, sowohl vom katarrhalischen 
als auch normalen Nasensekret; diese besagen indes nur, daB sich in wechselnden 
Mengen Wasser, Mucin, EiweiB und Salze darin finden. ASCHENBRANDT2) teilt 
eine Analyse von BERZELIUS mit, die das normale Nasensekret betrifft. Der-

selbe fand Wasser ............ 93,4% 
feste Bestandteile. . . . . . .. 5,3%. 

Die Ietzteren bestanden aus Mucin, Spuren von EiweiB, Fett, NaCI und anderen 
Saizen. Katarrhalischer Schieim enthieit nach WRIGHT3) 

Wasser . . . . . 95,6% EiweiB. . . . . 0,4% 
Mucin. . . . .. 3,2% Saize . . . . . . 0,5%. 

-----
1) SCHIEFFERDECKER, P.: Histologie der Schleimhaut der Nase und ihrer Nebenhohlen, 

in Heymanns Handb. d. Laryngol. u. Rhinol. Bd. III, 1, S.87. Wien 1900. 
2) ASCHENBRANDT, TH.: Uber den EinfluB der Nerven auf die Sekretion der Nasen

schleimhaut. Monatsschr. f. Ohrenheilk. sowie f. Kehlkopf-, Nasen-, Rachenkrankh. N. F. 
Bd. 19, S. 65. 1885. 

3) WRIGHT zit. nach ASCHENBRANDT. 
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ASCHENBRANDTl) fand bei einer eigenen Untersuchung im Nasensekret 
von Tieren reichliche Mengen von NaCI und gibt das spez. Gewicht zu 1001 
bis 1002 an. Jedenfalls lehren die schon vorhandenen Angaben, daB die Zu
sammensetzung des Nasensekrets, besonders unter pathologischen Verhaltnissen 
eine sehr wechselnde ist. 

Die Tiitigkeit der Nasendrusen steht unter dem EinflufJ des Nervensystems. 
Genaue Angaben uber die Nerven und ihre Wirkung fehlen aber noch. Es liegt 
aber kein Grund vor, anzunehmen, daB die Innervation bei diesen Drusen eine 
andere ist, als wie die bei den genau untersuchten Speicheldrusen der Mundhohle. 
Auch sie werden wohl dem parasympathischen und sympathischen Anteil des 
vegetativen Nervensystems unterstehen und auf direktem und reflektorischem 
Wege zur Tatigkeit angeregt werden. Fur diese Annahme sprechen schon einige 
Befunde. 

Bei elektrischer Reizung des freigelegten N. maxillaris beim Kaninchen 
beobachtete ASCHENBRANDT2) vermehrte Tatigkeit der Schleimdrusen der Nase. 
Es wird ein klares, durchaus nicht fadenziehendes Sekret in reichlichen Mengen 
abgesondert. Bei Reizung des Ganglion sphenopalatinum dagegen weist der 
erhaltene Schleim groBe .A.hnlichkeit mit dem Submaxillarisspeichel auf; er ist 
schon beim Entstehen zahe und opalescierend. Es ist anzunehmen, daB im 
Ganglion spenopalatinum andere Drusenfasern erregt werden als im N. maxillaris, 
obzwar zwischen diesen beiden Gebilden reichlich Beziehungen bestehen. Aus 
der Beschaffenheit des Sekretes konnte man schlieBen, daB im Nervus maxillaris 
parasympathische, im Ganglion vorwiegend sympathische Fasern gereizt wurden, 
doch bedarf dieses Problem noch weiterer Aufklarung. 

Fiir die reflektorische Beeinflussung der Nasendrusen lassen sich ebenfalls 
einige Tatsachen anfuhren. So wissen wir aus der taglichen Erfahrung, daB die 
Sekretion in trockener, vor aHem aber kalter Luft sehr stark vermehrt wird. 
Rasche Austrocknung der Schleimhaut und Kalte sind also Reize, die auf reflek
torischem Wege die Drusentatigkeit aus16sen. Wahrend aber bei hoher Trocken
heit der Luft der Zweck der starkeren Sekretion in dem Mangel an Wasser in der 
Atemluft, sowie dem Schutz der Zellen gegenuber Schadigung durch Austrocknen 
zu erblicken ist, kann man beim Kaltereiz keine Begrundung fur die starkere 
Absonderung ansehen, die sehr leicht hohe und fur den Trager unangenehme 
Grade annimmt. Dabei braucht es sich noch um keine pathologischen Er
scheinungen zu handeln, denn die starkere Sekretion laBt sofort nach, wenn man 
sich in warmere Raume begibt. 

Wahrend beim Menschen die Schleimdriisen im Epithel der Nasenhohlen vorhanden 
sind, aber keine bedeutende Machtigkeit erlangen, finden sich bei einer Reihe von Sauge
tieren grof3e serose Drusen3 ). Allgemein bekannt ist nur die Glandula nasalis lateralis (Ste
nonis). Bei Nagern, Fledermausen und Halbaffen beschreiben einzelne Autoren eine groBe 
Septaldriise (Glandula nasi la teralis). Von der letzteren wird a ber bald als einer einfachen 
groBen Driise, bald als Aggregat von zahlreichen kleinen Driisen gesprochen. BROMAN4 ) 

hat nun beiNage- und Beuteltieren groBe Nasenhohlendriisen gefunden, die in den vordersten 
Teil der Nasenhohle miinden. Bei naherer Verfolgung dieser beachtenswerten Tatsache 
stellte sich heraus, daB in der Nasenhohle der Nagetiere noch zahlreiche andere Driisen 
sind, die man bisher nicht beachtet hatte. 

1) ASCHENBRANDT, TH.: Uber den EinfluB der N erven auf die Sekretion der N asen
schleimhaut. Monatsschr. f. Ohrenheilk. sowie f. Kehlkopf-, Nasen-, RachenkrankIl. N. F. 
Bd. 19, S. 65. 1885. 

2) ASCHENBRANDT, TH.: 1. C. 
3) JACOBSON, M.: Sur une glande conglomeree appartenante a la cavite nasale. Nouv. 

bull. des sciences de la soc. philomatique de Paris Tome 3, p. 6. 1813. 
4) BROMAN, J.: Das Organ Vomero-nasale J aco bsoni - ein Wassergeruchsorgan! 

Anat. Hefte 174, S. 137. 1920. 
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So finden sich z. B. bei der Maus auBer der schon bekannren Srenoschen Druse jeder
seits konstant nicht weniger als 16 Glandulae nasales laterales und in der Nasenscheide
wand jedersei~s 4 Glandulae nasales mediales. Bei nah verwandten Nagern zeigen diese 
Drusen groBe Ahnlichkeit. Je entfernrer die Verwandtschaft ist, urn so groBer sind die Unter
schiede, und zwar in bezug auf die Zahl der Drusen wie die Lage ihrer Ausliihrungsgiinge. 
Alle haben jedoch gemeinsam, daB sie in den vordersten Tell der Nasenhohle munden und 
- soweit· aus dem histologischen Aufbau geschlossen werden kann - ein seroses Sekret 

Srn lbl }'ru<ern. 
• •• •• •••••• ekrctorioche Fasero. 

Abb.35. Schematische Darsrellung der Bahnen von Nasenreflexen (nach L. R. MULLER). 

liefern. Dieses Sekret flieBt an den NasenhOhlenwanden nach unten auf den NasenhOhlen
boden und diesem entlang bis zum Ductus nasopalatinus, der dasselbe. gegebenenfalls in die 
Mundhohle befordert. Das Sekret dient vor allem zur Versorgung der Einatmungsluft mit 
Wasserdampf. Bei manchen Tieren lauft es auBerdem zeitweise aus dell1 Nasenloche heraus, 
urn die Schnauzenspitze zu befeuchten. 

Physiologische Untersuchungen tiber die Leistungen der Sinneswerkzeuge 
in der Nasenh6hle liegen von KAYSER l ) vor. Er kam zu dem 'Ergebnis, daB sich 
die Sensibilitat der Nasenschleimhaut ahnlich verhalt wie die der auBeren Haut. 
Die Tastempfindlichkeit ist am vorderen Teil der unteren und mittleren Muschel, 
sowie der Nasenscheidewand eine recht feine. Sie ist nur urn weniges geringer 
als an der Zungenspitze und an der Stirne. Die Temperaturempfindlichkeit 
dagegen ist eine sehr wenig ausgepragte. Mit Leichtigkeit kann man Kitzel 
und Schmerz aus16sen. KILLIAN2) hat die Empfindlichkeit der Nasenschleimhaut 
fUr Kitzelreize in einer Reihe von Fallen nachgepriift. Das untersuchte Gebiet 
erstreckte sich wie bei KAYSER I ) hauptsachlich auf das vom N. ethmoidales 
anterior versorgte Gebiet der Nasenschleimhaut. Es wurden auch einig~ Kon-

1) KAYSER, R.: Verhandl. d. Ges. dtsch. Naturf. u. Arzte, Breslau 1904. 
2) KILLIAN: Vber Ethmoidalneurosen. Verhandl. d. Vereins dtsch. Laryngologen 

S,358. Wurzburg 1908. 
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trolluntersuchungen in der hinteren Nase gemacht. Dabei ergab sich irn all
gemeinen, daB die Empfindlichkeit dieser beiden Gebiete gegeniiber Kitzel an
nahernd die gleiche ist. Beirn normalen Menschen ist die Empfindlichkeit in 
den vorderen Abschnitten der Nase nicht iiberall dieselbe. Man findet jederseits 
zwei Stellen, an denen viel feiner empfunden wird, wie in der Umgebung. Die 
eine befindet sich am Tuberculum septi, die andere iiber dem vorderen Ende 
der unteren Nasenmuschel. Weshalb gerade an diesen Stellen die Empfindlich
keit eine hohere ist, laBt sich nur sehr schwer sagen. Es wiirde sich empfehlen, 
die Leistungen der Sinneswerkzeuge in der Nasenhohle mit den neuen Unter
suchungsmethoden, wie sie in erster Linie v. FREY angegeben hat, zu ermitteln. 

2. Die Funktion der Schwellkorper. 
Eine ganz eigenartige und nur der Nase zukommende GefaBformation stellen 

die sogenannten Schwellkorper dar. Sie finden sich nach ZUCKERKANDL1 ) an 
der unteren N asenmuschel, am Rande der mittleren und am hinteren Ende der 
oberen und mittleren am besten entwickelt. SCHIEFFERDECKER2) hat auch an 
der als Tuberculum septi bezeichneten Stelle der Nasenscheidewand, welche 
durch eine Verdickung des Knorpels und der Driisenschicht gekennzeichnet ist, 
ganz charakteristisches Schwellgewebe gefunden. In den zarteren oberen Teilen 
der Nasenschleimhaut kann hingegen nur von einem dichteren Venennetze, nicht 
aber von Schwellgewebe die Rede sein. Nach ZUCKERKANDL kann man den Unter
schied zwischen beiden Arten von GefaBanhaufung am deutlichsten bei patho
logischen Schwellungen erkennen. Die mit einem Schwellkorper ausgestatteten 
Stellen schwellen namlich bei Erkrankungen bis zum volligen VerschluB der 
unteren Nasengange an, wahrend es z. B. bei der Riechschleimhaut niemals 
zu solchen Graden von Verdickung kommt. 

ZUCKERKANDL gibt an, daB das Schwellnetz aus zwei Schichten besteht, und zwar 
einer, die die groberen Venenstamme enthalt und als eigentliches Schwellgewebe bezeichnet 
werden muB, und einer, die der letzteren als feineres Rindennetz aufgelagert ist. Die Schwell
korper liegen nun so, daB sie ihr Blut durch kleinere Venen aus drei Capillarnetzen erhalten, 
die sich im Periost des Knochens, um die Driisen und unter der Oberflache der Schleimhaut 
befinden. Aus den Schwellkorpern gehen die abfiihrenden Venen hervor. Man kann also 
sagen, daB die Schwellkiirper in das Venensy8tem eingesehaltet sind. Die Venen haben eine 
Wanddicke, wie man sie sonst niemals sieht. Die Muskulatur der SchwellkorpergefaBe ist 
gewohnlich 8tarker als die der Arterien. Die Anordnung der Muskulatur ist eine sehr 
unregelmaBige, obgleich im allgemeinen Ringmuskulatur vorherrscht. Daneben und da
zwischen liegen aber auch Biindel von anderen, vorwiegend schrag verlaufenden Muskel
fasern. Ziehen sich diese zusammen, so diirfte ein allseitig ziemlich gleichmaBiger Druck 
auf das im Schwellkorper vorhandene Blut ausgeiibt werden, was fiir die Entleerung dieses 
Gebildes von Vorteil ist. 

Ais erstes erhebt sich nun die Frage, von welcher physiologischen Bedeutung 
dieses Schwellgewebe ist und unter welchen Bedingungen es funktioniert. Es ist 
hier an zweierlei zu denken: durch die Anschwellung wird der Durchstrom der 
Luft durch die Nasenhohlen sehr erschwert; auf der anderen Seite ist aber wieder 
die Moglichkeit gegeben, daB die Luft infolge der langsameren Stromung an 
diesen Flachen hesser erwiirmt wird. Denn die Schwellkorper reprasentieren 
im gefiillten Zustande einen bedeutenden Warmebehalter. Dber die Einengung 
des Strombettes hat MINK3) ein paar Versuche angestellt, die von dem Gedanken 
ausgingen, daB jede Erschwerung sich durch einen Druckunterschied in der 
stromenden Luft bemerkbar machen muB. Die GroBe dieses Unterschiedes kann 
als MaB fiir die Durchgangigkeit der NasenhOhle dienen. 

1) ZUCKERKANDL: 1. c. S. 134. 
3) MINK: 1. c. S. 131. 

2) SCffiEFFERDECKER: I. c. S. 135. 
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Zur Bestimmung der Druckwerte wurde die sehr sensible Schleimhaut im Vestibulum 
bis vor die mittlere Muschel anasthesiert, das Schwellgewebe, das auf Cocain empfindlich 
reagiert und schrumpft, aber vollig unberiihrt gelassen. Bei ruhiger .Atmung war der Druck 
im oberen Vestibulumteil wahrend der Einatmung um 3-4 mm H 20 niedriger als der .Atmo
spharendruck. Unter vollig gleichen Bedingungen wurde der Druck hinter der mittleren 
Nasenmuschel gemessen; er war um 6-8 mm H 20 niedriger als der .Atmospharendruck. 
Der Druckunterschied zwischen Vestibulum und Gegend der mittleren Nasenmuschel betragt 
also 3-4 mm H 20 und mull auf den durch die Schwellkorper bedingten Widerstand zurUck
zufiihren sein. 

1m AnschluB an diesen Versuch kann man die Frage aufwerfen, welches der 
Widerstand in diesem Teile der Strombahn ist, wenn das kavernose Gewebe 
vollig abgeBchwollen ist. MINKl) hat eine Messung des Druckes vor und hinter 
der mittleren Muschel gemacht, nachdem das Schwellgewebe durch Adrenalin
bepinselung vollig zusammengezogen war. Dabei hat sich herausgestellt, daB 
der Druck nunmehr an beiden Stellen nahezu in gleicher Weise um 6-8 mm H 20 
tiefer war, als der Atmospharendruck. Auch bei kraftigeren Atembewegungen 
konnte kein groBerer Druckunterschied an den Enden der untersuchten Strecke 
festgestellt werden. Daraus geht aber hervor, daB der ganze Widerstand, der 
an dieser Stelle bestanden hatte, auf den Schwellungszustand der Schleimhaut 
zuriickgefiihrt werden muS. 

Die Schwellung der kavernosen Gebilde der Nasengegend kommt natiirlich 
dadurch zustande, daB sich die Venen maximal mit Blut fullen. Dies kann unter 
dem Einflusse von Vasodilatoren geschehen, kann aber auch auf einer Behinderung 
deB AbflusBe8 beruhen. Tatsachlich hat ein Versuch von MINKl) gelehrt, daB 
infolge einer Storung des venosen Abflusses aus dem Kopf das Schwellgewebe 
der Nasenhohlen strotzend gefiillt wird. Dies ist z. B. nach Anlegen einer BIER
schen Stauungsbinde um den Hals der Fall. Die Anfiillung laBt sich aber auch 
beim Pressen nachweisen. 

DaB das kavernose Gewebe unter nervosem Einflusse steht, hat ASCHEN
BRANDT 2) (1885) gezeigt. Reizung des bloBgelegten Ganglion sphenopalatinum 
mit schwachem Strom fiihrt zu einer betrachtlichen Anschwellung der 
unteren Muschel. Werden starke Strome gebraucht, tritt die entgegengesetzte 
Wirkung ein, es erfolgt also Schrumpfung. Dieser letztere Erfolg braucht 
nun nicht, wie MINK meint, auf einer Lahmung des Ganglions zu be
ruhen, sondern es ist daran zu denken, daB bei schwacher Reizung die GefaB
erweiterer, bei starker auch die -verengerer, erregt werden, die dann 
iiberwiegen. Um die durch Nervenwirkung bedingte Anschwellung und 
Schrumpfung des kavernosen Gewebes zu erklaren, bedarf es nicht der An
nahme eigener Nn. erigentes, wie dies SIEUR und JACOB 3) getan haben; man 
kommt mit den GefaBnerven vollkommen aus, wobei durch Erregung des Bym
pathiBchen Anteils die GefaBe verengt, durch Erregung des paraBympathiBchen 
AnteilB erweitert werden. 

DaB der Zustand des Schwellgewebes von verschiedenen Stellen aus be
einfluBt werden kann, erklart sich ganz einfach durch reflektoriBche W irkungen, 
doch muS bedacht werden, daB der GefaBtonus von verschiedenen Zentren 
beherrscht wird. Bei diesen handelt es sich 1. um das allgemeine Zentrum im 
Zwischenhirn, 2. um mehr peripher gelegene Zentren im Ganglionsphenopala
tinum, und 3. noch weiter peripher in der GefaBmuskulatur selbst befindliche 
Zentren. An reflektoriBche W irkungen ist zu denken, wenn man eine Schwellung 
des kavernosen Gewebes bei verschiedenartiger Reizung desselben eintreten 

1) MINK: Physiologie der oberen Luftwege. Leipzig 1920. 2) Siehe S.136. 
3) SIEUR, C., et O. JACOB: Recherches anatomiques et questions sur les fosses nasales 

et leur sinus. Paris 1901. 
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sieht. FR. FRANOKl) hat als erster durch mannigfaltige Eingriffe, mechanische, 
chemische und elektrische Reize die reflektori8che Beeinfluf3barkeit de8 Schwell
gewebe8 dargetan. 

Die Schwellung kann auch eintreten, wenn sehr trockene Luft eingeatmet 
wird. Die systematische Bearbeitung des Erfolges der reflektorischen Beein
flussung des Schwellgewebes steht noch aus; ein gewisser Anfang ist hier durch 
GEVERS LEUVEN 2) gemacht, der die Durchgangigkeit der Nase bei verschiedener 
Temperatur der atmospharischen Luft priifte. Es wurden Menge und Geschwin
digkeit der ein- und ausgeatmeten Luft gemessen und hieraus die Weite des 
Strombettes berechnet. Dabei hat sich gezeigt, daB eine feuchtwarme Atmo8phiire 
in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle eine Erweiterung der nasalen Luftwege 
herbeifiihrte. Ob sich aus diesem Ergebnis schon schlieBen laBt, daB durch kalte 
Luft die Nasenwege verengt werden, wie dies MINKS) tut, muB vorerst dahin
gestellt bleiben. 

Hier muB noch erwahnt werden, daB eine Veranderung des Schwellgewebes 
auch auf p8ychi8chem Wege zustande kommen kann. Auf Grund einer krank
haften Reizbarkeit des Nervensystems kann es zeitweise zu einer volligen Nasen
verstopfung kommen. MINK hat angenommen, daB die Schwellgewebe mit der 
Nasen£liigelklappe in bestimmter Weise zusammenarbeiten, so daB die Ge
schwindigkeit des Luftstromes, der durch die Nasenhohlen streicht, standig in 
bestimmter Weise reguliert wird. Wir hatten also gewissermaBen zwei Regu
lation8mechani8men vor uns, die sich gegenseitig zu erganzen vermogen. Es 
konnte also eine groBe Weite der Nasenoffnungen, die den Luftdurchtritt be
giinstigt, durch eine Anschwellung des kavernosen Gewebes, die ihn behindert, 
parallelisiert werden und umgekehrt. Einen Anhaltspunkt fiir diese Annahme 
erblickt MINK in der VergroBerung des Schwellgewebes wahrend verstarkter 
Atmung, die man bei der Rhinoskopie beobachten kann. 1st auch die Moglich
keit zuzugeben, daB eine solche Zusammenarbeit besteht, so muB sie doch erst 
durch ein umfangreiches Tatsachenmaterial gestiitzt werden, was bisher nicht 
geschehen ist. 

Von Interesse ist die Tatsache, daB die Schwellkorper beim Neugeborenen 
noch nicht entwickelt sind und sich ebenso wie bei den Haussaugetieren nach 
der Geburt 8ehr lang8am entwickeln. Das Vorkommen dieses Gewebes ist auf 
Landsaugetiere beschrankt. Die Ahnlichkeit der Schwellkorper der Nase mit 
denen des Penis ist eine ganz oberfliichliche. Wie ihre Funktion verschieden ist, 
so ist auch ihr Bau durchaus eigenartig. 

3. Das Organon naso-vomerale Jacobsoni 4). 

Das JAOOBsoNsche Organ stellt bekanntlich bei Tieren, soweit es gut ent
wickelt ist, einen Teil des GeruchBapparate8 dar. Es befindet sich am vorderen 
Ende der Nase in der Regio respiratoria in einer Hoble des Septums, zu welcher 
ein Gang hinfiihrt. Beim Men8chen fehlt es entweder ganz oder ist nur rudimentar 
entwickelt. 

1) FRANCK, FRANCOIS: Contributions a l'etude experimentale des nevroses reflexes. 
Arch. de physiol. norm. et pathol. (5) Tome 1, p.536. 1889. - DERS.: Contribution a I'etude 
de l'innervation nasodilatrice de Ia muqueuse nasale. Arch. de physiol. norm. et pathol. 
(5) Tome 1, p.691. 1899. 

2) GEVERS LEUVEN, J. M. A.: Bijdragen tot de aerodijnamica der Luchtwegen. Dissert. 
Utrecht 1903. 

3) MINK: I. c. S. 139. 
') JACOBSON, M.: Description anatomique d'un organ observe dans les mammiferes. 

Ann. de mus. d'hist. nat. Tome 18. Paris ISH. 
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Es hat lange ein heftiger Streit getobt, bis man zu dieser Erkenntnis gekommen war. 
Das JACOBsoNsche Organ wurde beim Menschen zuerst von KOLLIKER1) nachgewiesen. 
Spater behauptete GEGENBAUR2 ), daB diesem' Gebilde die Bedeutung eines JACOBsoNschen 
Organs nicht zukomme und erklarte es fiir das Rudiment einer septalen Nasendriise. Durch 
MERKEL 3) und ANTON 4) wurde diese Bildung beim Menschen einem erneuten Studium 
unterworfen. Heute steht ihre Zugeh6rigkeit zu den bei Tieren als JACOBsoNsches Organ 
beschriebenen Gebilden fest. 

Das Organ fehlt beim Menschen sehr haufig. Dies ist aber nicht etwa auf eine 
krankhafte Veranderung zUrUckzufiihren, sondern darauf, daB es entweder 
schon in der Entwicklung zugrunde gegangen oder gar nicht angelegt worden ist, 
denn es fehlt oft auch bei Embryonen. Wo es sich aber findet, weist sein Gang 
verschiedene Lange und verschiedenen Verlauf auf; er kann nach ANTON 
2, 3 bis 8,4 mm lang sein. Meist beginnt er als offene Rinne und schlieBt sich 
dann erst zum Gang. 

Seine Schleimhaut entspricht im Anfangsteil zunachst v6llig der des respiratorischen 
Gebietes der Nase. Sowie sich aber die Rinne zu einem Gang geschlossen hat, horen die fiir 
die Nasenschleimhaut charakteristischen Becherzellen zumeist vollig auf. Das Epithel der 
lateralen und medialen Wand des Ganges ist von verschiedener Beschaffenheit. Auf der 
ersteren ist die Schicht niedrig und die einzelnen Zellen sind breiter und gedrungener, auf 
der letzteren ist die ganze Schicht sehr hoch, wahrend die Zellen schlanker sind. Beim 
Menschen gleicht diese Epithellage der der Regio olfactoria, doch vermiBt man die charakte
ristischen Sinneszellen. MERKEL schreibt, man hatte von den spindeHormigen Elementen 
den Eindruck, als seien es Riechzellen, die nicht zu voller Entwicklung gelangt sind. Gelegent
lich wird eine kapselartige Verdichtung des Schleimhautgewebes gefunden, das das Jacob
son'sche Organ umgibt. Beim Erwachsenen wurden J.!:eine Nerven gesehen, wohl aber finden 
sie sich beim menschlichen Embryo. Sie sind als Aste des OHactorius aufzufassen. 

Ganz anders als beim Menschen ist das JACOBsoNsche Organ bei Tieren 
gebaut. Am besten ist es bei den sogenannten osmatischen Saugetieren aus
gebildet, also bei den Carnivoren, Insektivoren, Ungulaten und Nagern; es findet 
sich auch bei den meisten Kaltblutern mit Ausnahme der Fische. 

Bei den Saugetieren stellt es sich (s. Abb. 36) als ein sehr kompliziertes Ge
bilde dar, das aus einer Skelettkapsel, contractilem Schwellkarper und eigenen 
Drusen (vgl. BROMAN) besteht. Die Miindung des Organon J acobsoni ist viel 
enger als das Lumen des iibrigen Gebildes selbst. Sie befindet sich bei den meisten 
Saugetieren im Ductus nasopalatinus, bei verschiedenen Arten jedoch in ver
schiedener Rohe. Der Ausfiihrungsgang kann aber auch direkt in die Nasen
h6hle munden. Der Vollstandigkeit halber sei erwahnt, daB die Ductus naso
palatini zeitweilig abgeschlossen werden k6nnen, besonders wenn die zwischen 
der Miindung der Gange befindliche Gaumenpapille recht hoch und mit einem 
Knorpelkern versehen ist. Dann geniigt namlich ein Druck der Zunge gegen 
diese Stelle des Gaumens, um die Ausfiihrungsgange zu verschlieBen. 

Man unterscheidet am Organ zweierlei Arten von Drusen, und zwar Enddriisen, die oft 
sehr stark entwickelt sind und im hinteren blinden Ende miinden, und zwei Reihen kleinerer 
Driisen, die am oberen bzw. unteren Rande des Gebildes enden. Nach BROMAN haben diese 
Driisen die gleiche Funktion wie die v. EBNERschen urn die Papillae vallatae auf der Zunge, 
namlich das Organ von Stoffen frei zu machen, die sich in seiner Umgebung angesammelt 
haben. 

Der bereits erwahnte Schwellkorper ist nicht bei allen Arten von Saugetieren zu finden. 
Es kommen selbst bei nahestehenden Saugerarten betrachtliche Variationen vor. So besitzen 

1) KOLLIKER, A.: nber die Jacobson'schen Organe des Menschen. Gratulationsschr. d. 
med. Fakult. Wiirzburg a~ RmNEcKER. Leipzig 1877. 

2) GEGENBAUR, C.: Uber das Rudiment einer septalen Nasendriise des Menschen. 
Morphol. Jahrb. Bd. 11, S. 486. 1886. 

3) MERKEL, F.: Jacobson'sches Organ und Papilla palatina beim Menschen. Anat. 
Hefte Bd. 1, H. 3, S. 215. 1892. 

4) ANTON, W.: Beitrag zur Kenntnis des Jacobsonschen Organs des Erwachsenen. 
Zeitschr. f. Heilk. Bd. 16, S. 355. 1895. 
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Meerschweinchen und Kaninchen einen von zahlreichen kleinen Kavernen durchsetzten 
Schwellkiirper in der seitlichen Wand des Jacobson'schen Organs; Maus und Ratte haben 
an seiner Stelle nur eine einzige groJ3e Vene; die longitudinal Jangs der ganzen Seitenwand 
des Organs verliiuft. Diese Vene hat eine so dicke Media, daB sie nicht selten den Eindruck 
einer Arterie erweckt. Sie kann sich bis zum Verschwinden des Lumens zusammenziehen. 
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Abb. 36. Querschnitt durch die Nasenscheidewand einer neugeborenen 28 mm langen 
Maus mit dem Jacobson'schen Organ. VergriiJ3erung 50mal nach BROMAN. 

Das Gewebe zwischen den Gefa13en des Schwellkiirpers besteht aus glatten Muskelzellen 
und elastischen Bindegewebsfasern. 

Die Bedeutung des Schwellkorpers besteht darin, daB er durch Aufnahme 
von Blut betrachtlich anschwellen, durch Tatigkeit der Muskelfasern zusammen
schrumpfen kann. Da das Organ von einer Skelettkapsel, also von unn&ch
giebigen Wanden umschlossen ist, kann von dem Schwellkorper bei Zusammen
ziehung eine betrachtliche Saugwirkung ausgeubt werden. Diese wurde vie) 
weniger wirksam sein, wenn angrenzende Weichteile den frei werdenden Raum 
einnehmen konnten. 

Das Organon ,Tacobsoni der Lepidosaurier besitzt weder eigene Drusen 
noch einen Schwellkorper. Als ein gewisser Ersatz fur das Fehlen der Drusen 
kann angesehen werden, daB hier der Tranengang in den unteren Teil des Organ-
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kanals einmiindet, so daB angesammelte Stoffe durch die abflieBende Tranen
fliissigkeit zu entfernen sind. Wieweit der fehlende Schwellkorper ersetzt ist, 
ob etwa durch einen anderen Mechanismus Fliissigkeit eingesaugt wird, laBt 
sich vorerst nicht iibersehen. Als eine solche Kraft konnte Druck von seiten 
der Zunge in Betracht kommen, der das Organ und seinen Ausfiihrungsgang 
aus seiner Lage herausbringt und zusammenpreBt. Kehren dann diese Gebilde 
in ihre urspriingliche Lage und Verfassung zuriick, so konnte bei der nach
folgenden Erweiterung Fliissigkeit angesaugt werden. 

BROMAN hat gefunden, daB die JACOBsoNschen Organe stets Fliissigkeit 
und nicht, wie friiher angenommen wurde, auch Luft enthalten. Er nimmt an, 
daB es sich in ihnen um Witterungsorgane handelt, die dadurch beniitzt werden, 
daB mit Hilfe der Zungenspitzen auBerhalb des Tieres gelegene Geruchsstoffe 
an den Miindungen der Jacobsonschen Organe abgegeben werden. Auf diese 
Weise ware eine Begutachtung der Beschaffenheit der Stoffe durch das Tier 
moglich. So kommt BROMAN wieder auf· die Ansichten der friiheren Autoren 
zuriick, die in dem Gebilde ein Sinnesorgan erblickt haben. War doch schon 
JACOBSON bekannt, daB es von einem groBen Ast des Olfactorius versorgt wird. 
Weitere Versuche, vor allem am lebenden Tier, werden die Entscheidung bringen 
miissen, ob das Organ wirklich zur Begutachtung von Stoffen dient, die von 
auBen aufgenommen werden, und von welcher Bedeutung es fiir den Organismus 
der Tiere ist. 

c. Die Nebenhphlen der Nase. 
Die N asenhohle ist fast von allen Seiten von pneumatischen Riiumen um

geben, die als NebenhOhlen bezeichnet werden. Zu diesen zahlen die Stirnhohle, 
die Siebbeinzellen, die Keilbein- und die OberkieferhOhle. 

Die Formverhaltnisse konnen an den eroffneten Hohlen oder Ausgussen studiert werden. 
Das Wertvoliste, was an diesen (auBer der allgemeinen Form) zu sehen ist, ist die Lage und 
Gestalt der Ostien, die am AusguB schiefe Gange von wechselnder Lange darstellen. Die 
schrage und verdeckte Lage der Mundungen erklart, daB eine Sondierung der Nebenh6hlen 
beim Lebenden von der Nasenh6hle aus mit gewissen Schwierigkeiten verbunden ist. 

Die Stirnh6hle mundet in den obersten Teil des Siebtrichters; die vordere Gruppe der 
Siebbeinhohlen in dessen mittleren Teil, wahrend die hinteren Siebbeinzellen in den oberen 
Nasengang munden. Die Offnung der KeilbeinhOhle fuhrt in den Recessus sphenoethmoidalis, 
die der Oberkieferh6hle liegt knapp unter dem Augenhohlenbogen im Siebtrichter. Die 
Mundungen der Oberkiefer- und Stirnhohle, sowie der vorderen Siebbeinzellen sind einander 
also unmittelbar benachbart. Messungen uber den Rauminhalt der Nebenh6hlen haben 
BRAUNE und CLASEN1 ) ausgefuhrt und dabei gefunden, daB der gesamte von ihnen ein
genommene Raum durchschnittlich 44,6ccm betragt und groper ist als der der beiden Nasen
hohlungen zusammengenommen mit durchschnittlich 34,2 ccm. Samtliche Nebenhohlen 
sind von einer dunnen, blassen Schleimhaut ausgekleidet, die mit Flimmerhaaren ausgerustet 
ist. Auch befinden sich in ihr sparliche Drusen. Die Schleimhaut ist von Nerven versorgt, 
und zwar die der Stirnhohle yom N. ethmoidalis ant., ebenso die der vorderen Siebbein
zellen, die der hinteren yom N. ethmoidalis post. Beide Nerven zweigen yom ersten Ast 
des Trigeminus abo Die Schleimhaut der Keilbeinhohle wird von den N. sphenoethmoidales, 
die der Oberkieferhohle von den Nn. alveolares ant. und post. versorgt, beides Fasern des 
zweiten Astes des Trigeminus. 

Die Funktion der NebenhOhlen ist auch heute noch vollig unbekannt. Sehr 
bald war man sich dariiber im klaren, daB sie mit der Funktion der Nase als 
Riechorgan nichts zu tun haben [J. MULLER 2), HYRTL3)] HYRTLS Ansicht ging 
dahin, daB die Nebenhohlen der eigentlichen Nasenhohle eine gewisse Schleim
zufuhr sichern, durch welche der Austrocknung ihrer Schleimhaut infolge der 

1) BRAUNE U. CLASEN: 1. C. S. 133. 
2) MULLER, J.: Handb. d. Physio1. d. Menschen Bd. II, S. 487. 1840. 
3) HYRTL, A.: Systematische Anatomie. 18. Auf1. S. 595. Wien. 
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Luftstromung vorgebeugt wird. Wir wissen heute, daB die Schleimdrusen in 
den Nebenhohlen so sparlich sind, daB eine nennenswerte Abgabe von Sekret 
gar nicht in Frage kommt. LUSCHKAl) erblickte in den Nebenhohlen Behalter 
fUr erwarmte und mit Wasserdampf gesattigte Luft. Man wird von vornherein 
sagen konnen, daB die Menge Luft in den Nebenhohlen viel zu gering ist, urn 
einen nennenswerten EinfluB auf die Erwarmung und Durchfeuchtung der ein
geatmeten Luft auszuuben. Wahrend die von HYRTL und LUSCHKA entwickelten 
Ansichten uber die Bedeutung der Nebenhohlen sehr bald als unzutreffend er
kannt wurden, hat sich J. MULLER mit seiner Meinung fur langere Zeit all
gemeine Geltung verschafft. Nach ihm ist der Zweck der pneumatischen Raume 
in einer Erleichterung des Gesichtsschadels zu erblicken. Er begrundet seine 
Ansicht damit, daB es "der Natur ziemlich gleichgiiltig ist, ob sie die Raume 
in den Knochen mit Fett oder mit Luft erfullt, durch beide werden die Knochen 
leichter als wenn sie ganz fest sein wurden. Bei den Vogeln werden viele Knochen 
des Stammes durch die Lungen, des .Kopfes durch die Tube mit Luft gefullt, 
beim Menschen nur einzelne Kopfknochen: die Zellen des Processus mastoideus 
und die NebenhOhlen der Nase". Auch die MULLERsche Ansicht hat an Be
deutung verloren, seit BRAUNE und CLASEN 2) die GroBe dieses Gewichtsgewinnes 
auf etwa 1 % des ganzen Schadels veranschlagt haben. Waren namlich die Neben
hohlen mit spongioser Knochensubstanz gefullt, so wurde ihr Gewicht im Mittel 
56 g betragen, was bei einem Schadel von 6000 g Gewicht 0,93%, bei 7500 g nur 
0,75% ausmacht. Der Gewinn ist also sehr klein, ist aber trotzdem von einer 
gewissen Bedeutung, weil sich die N e,benhohlen vom Drehpunkt des Kopfes 
ziemlich weit entfernt befinden. Wird der Kopf bewegt, so spielt bei der Lange 
dieses Hebelarmes jede Verringerung des an ihm befindlichen Gewichts schon 
eine gewisse Rolle. Wir hatten demnach in den Nebenhohlen Luftbehalter mit 
starren Wanden zu erblicken, durch die das Schadelgewicht erleichtert wird. 

Das von den Drusen der Nebenhohlen gelieferte Sekret wird naturlich 
standig fortgeschafft. Es kommt aber fur die Befeuchtung der Nasenhohlen 
nicht in Betracht, da es zu sparlich ist und die Mundungen viel zu ungiinstig 
gelegen sind. Diese befinden sich meist gar nicht an der tiefsten Stelle der Neben
hohlen. Es ist aber daran zu denken, daB das Wasser des sparlichen Sekretes 
allmahlich verdunstet und sich der Atemluft beimengt; die festen Bestandteile 
werden zum Teil resorbiert, zum Teil durch die Flimmerbewegung fortgeschafft, 
die von den Nebenhohlen gegen die Nasenhohle zu gerichtet iilt. 

Auf die Art, in der der Luftaustausch zwischen Nebenhohlen und Nasen
hohle vor sich geht, solI in dem Abschnitt "Der Weg des Luftstromes durch die 
Nasenhohlen" eingegangen werden. 

D. Nasale Reflexwirkungen. 
Von den Schleimhauten, welche die NasenvorhOfe und Nasenhohlen aus

kleiden, lassen sich eine groBe Anzahl von Reflexen auslosen, wobei als Reiz
aufnehmer die Endorgane der Sinneswerkzeuge dienen. Als solche kommen in 
Betracht: die Receptoren des Druck-, Kalte-, Warme-, Schmerz- und Geruchsinns. 
Durch deren Reizung konnen auf reflektorischem Wege in der Nase oder deren 
unmittelbarer Nachbarschaft gelegene, aber auch sehr entfernte Organe zur 
Tatigkeit gebracht werden. Die reflektorische Beeinflussung der in der Nase 
befindlichen Organe VOn der Nase selbst aus sind dreifacher Art: motorischer, 
sekretorischer und vasomotorischer. Von den motorischen Reflexwirkungen, 

1) LUSCHKA, H. v.: Anatomie des Menschen. S. 358. Ttibingen 1867. 
2) BRAUNE u. CLASEN: 1. c. S. 133. 
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dem Spiel der Nasenflugel beim Menschen und bei Tieren wurde bereits an anderer 
Stelle gesprochen, ebenso von densekretorischen, durch welche eine Absonderung des 
Nasenschleims erzielt wird, und den vasomotorischen bei der Fullung der Schwell
k6rper mit Blut. Es soIl nun die Rede von den F,ernwirkungen sein. Von diesen 
sind am interessantesten die auf den Atmungs-, Kreislauf- und Geschlechtsapparat. 

Wenden wir uns den ersteren zu, so ist hier vor allem der exspiratorische 
Atemstillstand anzufuhren, der bei Reizung der N asenschleimhaut auftritt und 
zuerst von HOLMGRENl) festgestellt wurde. Seither ist er von zahlreichen Forschern, 
hauptsachlich von FALK 2), KRATSCHMER 3), FREDERICQ4), FRANQOIS FRANCKO), 

WEGELE 6) und KNOLL7), naher untersucht worden. Er kann auf mannigfache 
Weise herbeigefuhrt werden. FALK rief ihn durch Untertauchen des Kopfes von 
Tieren unter Wasser hervor: in dem Augenblick, in dem der Kopf unter Wasser 
kommt, setzt die Atmung aus. Man kann diesen Reflex auch bei wassertauchenden 
Vogeln beobachten; daher stammt der Name "Tauchreflex". FREDERICQ erzielte 
ihn durch Besprengen der N ase mit Wasser, andere riefen ihn durch Kitzeln, 
durch elektrische Reize, Kalte oder durch Darbietung von Chloroformdampfen 
hervor. Der Reflex kann also auf mechanische, elektrische, thermische und 
chemische Reize hin ausge16st werden. 

KNOLL hat die Frage zu beantworten gesucht, wie weit dieser exspiratorische Atem
stillstand gerade fiir die sensiblen Nerven der Nasenschleimhaut charakteristisch ist, und 
zwar durch Vergleich der Wirkung verschiedener Nerven auf die Atmung. Er fand, daB 
neben dem Trigeminus nur der Vagus und Splanchnicus Fasern besitzen, welche reflek
torisch eine Exspiration hervorrufen konnen. 

Den Atemstillstand nach Darbietung von Chloroform kann man nicht nur 
bei Tieren, sondern auch beim Menschen zu Beginn der Narkose beobachten. 
Als zentripetale Leitungswege fur diesen Reflex kommen der Trigeminus und 
Olfactorius in Betracht. KRATSCHMER hatte ursprunglich festgestellt, daB nach 
Durchschneidung des Trigeminus der Atemstillstand bei Darbietung verschiedener 
Gase und Dampfe - er verwendete Chloroform, Ather, Alkohol, Ammoniak, 
Salz-, Salpeter- und Essigsaure - nicht auf tritt, daB er dagegen nach Durch
schneidung des Olfactorius bestehen bleibt. Daraus war unmittelbar zu 
schlieBen, daB der Olfactorius mit solchen reflektorischen Wirkungen gar nichts 
zu tun hat. Nun hat aber GOUREWITSCH 8) einige Jahre spater gefunden, daB auch 
nach Durchschneidung des Trigeminus das Einblasen von Ammoniak und 
Schwefelkohlenstoff, sowie von atherischen (Hen eine Verlangsamung der Atmung 
bewirkte, eine Erscheinung, die auch nach elektrischer Reizung der freigelegten 
Nn. olfactorii auftrat. In gleicher Weise beobachtete ARNHEIM9 ) bei Reizung 
der Lobi olfactorii eine Beeinflussung der Nasenatmung, und HENRylO) bewirkte 

1) HOLMGREN: On chloroforms werkning paa Kaninen. Upsala IiikaresiHlskapets hand
linger Bd. 2, Nr. 3. 

2) FALK, F.: "Ober eine eigentiimliche Beziehung der Hautnerven zur Atmung. Reicherts 
Arch. 1869, S. 236. 

3) KRATSCHMER, F.: -Uber Reflexe von der NasenschIeimhaut auf Atmung und Kreis
Iauf. Sitzungsber. d. Akad. Wien, :M:athem.-naturw. Kl. II, Bd. 62, S. 147. 1870. 

4) FREDERICQ, L.: Sur Ia theorie de I'innervation rcspiratoire. Bull. de l'acad. roy. 
des sciences de Belgique (2) Bd. 47, S.4I3. 1879. 

5) FRANCK, FRAN«;OIS: 1. c. S.140. 
6) WEGELE, C.: -Uber die zentrale Natur reflektorischer Atmungshemmung. Dissert. 

Wiirzburg 1882. 
7) KNOLL, PH.: Beitriige zur Lehre von der Atmungsinnervation. V. Atmung bei Er-

regung sensibler Nerven. Sitzungsber. d. k. Akad. d. Wiss. Wien Bd.92, III, S.306. 1885. 
8) GOUREWITCH: Wirkung des OlfactoriuB auf die Atmung. Dissert. Bern 1883. 
9) ARNHEIM: I. c. S. 133. 

10) HENRY, CH.: Influence de I'odeur sur Ies mouvements respiratoires et sur l'effort 
musculaire. Cpt, rend. des seances de Ia soc. de bioI. 1891, S. 443. 

Handbnch der Physioiogie II. 10 



146 EMIL VON SKRAMLIK: Die Physiologie der Luftwege. 

eine Veranderung des Atemrhythmus durch Darbietung von so stark verdiinnten 
Riechstoffen, daB dabei nach seinen Angaben eine Reizung des Trigeminus nicht 
stattfinden konnte. 

Endlich ging H. BEYER l ) den Atemreflexen auf Olfactoriusreiz systematisch nach 
und fand bei Darbietung von Vertretern der neun ZWAARDEMAKERschen Geruchsklassen 
sehr verschiedene Wirkungen. Es traten ein: Beschleunigung und Verlangsamung der Atmung 
und exspiratorischer Atemstillstand, ohne dall sich eine Beziehung zwischen Geruchsklasse 
und Erfolg feststellen liell. Vertreter einer und derselben Geruchsklasse losen ganz ver
schiedene Erfolge aus. 

Auf Grund der angefiihrten Versuche laBt sich wohl nicht daran zweifeln, 
daB die Atmung auch vom Olfactorius her reflektorisch beeinfluBt werden kann. 
Indessen ist es vollig sicher, daB die Reflexwirkungen, die durch den Trigeminus 
vermittelt werden, viel intensivere sind als diejenigen, die durch den Olfactorius 
zustande kommen. So sah GOUREWITCH nach Einblasen von Ammoniak in die 
Nase des Kaninchens beim intakten Trigeminus sofortigen Stillstand, nach Durch
schneidung dieses Nerven nur eine Beschleunigung der Atmung von 16 auf 25 pro 
Sekunde eintreten. Die reflektorischen Wirkungen, die sich durch Vermittlung 
des Riechnerven aus16sen lassen, sind also weder von der gleichen Starke noch 
von der gleichen Art wie diejenigen, die vom Trigeminus ausgehen. GAULE hat 
recht, wenn er sagt, daB die eigentlich schiitzenden Reflexakte durch den Tri
geminus vermittelt werden; mit diesen hat der Riechnerv nichts zu tun. Er stellt 
nur die Atmung so ein, daB sie fur den Riechvorgang am giinstigsten ist. Damit 
steht auch im Einklang, daB bei Reizung der Lobi olfactorii nur die N asenatmung 
verandert wird, wie dies ARNHEIM gesehen hat. Ebenso ist es eine Erfahrung des 
taglichen Lebens, daB wir die Atemform andern, wenn wir einen stark duftenden 
Raum betreten. 

Die Zentren fiir diese reflektorischen Wirkungen sind, soweit als zentripetale 
Bahn der Trigeminus in Betracht kommt, in der Medulla oblongata zu erblicken, 
in den Kernen dieses Nerven, sowie im Atmungszentrum. Weniger iibersichtlich 
sind die Verhaltnisse, sowie die Bahnen in Frage kommen, auf denen die Er
regung vom Olfactorius zum Atemzentrum gelangt. Als zentrifugale Bahnen 
kommen wieder diejenigen Fasern in Betracht, welche die Atmungsmuskeln 
beherrschen. Einer gewissen Erorterung bedarf noch der Eintritt des Atemstill
standes. Bei diesem Reflex handelt es sich wahrscheinlich um keine motorische 
Wirkung, vielmehr um einen Hemmungsvorgang. Von einem solchen haben schon 
GAD und WEGELE gesprochen, und zwar werden nach ihren Vorstellungen nicht 
die Exspirationsmuskeln gereizt, sondern die Inspirationsmuskeln gehemmt. Fiir 
die Wahrscheinlichkeit dieser Annahme spricht eine Beobachtung von SAND
MANN 2). Er konnte zeigen, daB der Atemstillstand auch eintrat, wenn man das 
Riickenmark in der Rohe des 7. Ralswirbels durchtrennt. Da die Nerven fiir die 
Exspirationsmuskeln erst unterhalb dieser Stelle abgehen, so konnen sie also 
an dem Erfolg nicht beteiligt sein. 

Es wurde bereits darauf hingewiesen, daB infolge der verschiedenartigen 
Reizungen der Nasenschleimhaut nicht immer Atemstillstand, sondern oft nur 
eine Veranderung der Atmung herbeigefiihrt wird. Solche Wirkungen zeigen sich 
schon bei einer Zusammensetzung der atmospharischen Luft, die gar nicht er
heblich von der Norm abzuweichen braucht. MINX3) hat in neuerer Zeit darauf 
hingewiesen, daB die Beschaffenheit der Atmosphare und die nasale Regulation 
der Atmung in einem gewissen Zusammenhange stehen. Jeder kennt wohl die 

l) BEYER, H.: Atemreflexe auf Olfactoriusreiz. Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1901, S. 261. 
2) SANDMANN, G.: Vber Atemreflexe von der Nasenschleimhaut. Arch. f. (Anat. u.) 

Physiol. 1887, S. 483. 
3) MINK: 1. c. S. 139. 
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unangenehmen Sensationen, von denen man beim Betreten eines Treibhauses, 
beim Aufenthalt in einem tiefgelegenen unterirdischen Bergwerk befallen wird. 
Man hat den Eindruck einer lastenden Schwere auf dem Brustkasten, wahrend 
gleichzeitig die Atmung oberflachlicher und miihsamer wird. Es handelt sich 
urn den EinfluB einer Atmosphare, die warm und mit Wasserdampf zumeist 
gesattigt ist. 1m Bergwerk kommt ein gewisser Gehalt der Luft an CO2 hinzu, 
der die Norm von 0,03 Vol% vielfach iibersteigt. Es sind dies nun alles Reize 
(Temperatur- und chemische Reize), die bereits besprochen wurden und von 
denen wir wissen, daB sie auch Atemstillstand herbeifiihren. Der Eindruck der 
Beklemmung konnte - wie MINK!) meint - durch eine reflektorische Hemmung 
der Wirksamkeit der Atemmuskeln zustande kommen; indessen muB der Beweis 
fiir die Richtigkeit dieser Ansicht erst beigebracht werden. Es darf aber nicht 
unerwahnt bleiben, daB man sich auf eine andere als in der Norm zusammen
gesetzte Atmosphare einsteHen kann. Bei langerem Aufenthalt in einem Treib
haus oder in einem Bergwerk tritt die gewohnte Atmungsweise bald wieder ein. 

Durch Reizung der Nasenschleimhaut, vorziiglich der Muscheln, kann man 
nach FR. FRANCK2 ) auf reflektorischem Wege Krampfe der Glottis hervorrufen. 
KRATSCHMER3) sah nach Einblasen von CO2 oder Tabakrauch in die Nase augen
blicklichen SchluB der Stimmritze eintreten. Die Wirkung kann sogar noch weiter 
gehen, indem nicht aHein der Kehlkopf, sondern auch die Bronchien ergriffen 
werden. Die Krampfe der Bronchien konnen oft so heftig sein, daB sie eine 
Einziehung der Intercostalraume bewirken (FR. FRANCK). LAZARUS 4 ) beobachtete 
ebenfalls bei Reizung der Nasenschleimhaut eine reflektorische Verengerung des 
Lumens der Bronchien. Diese ist natiirlich durch die Zusammenziehung der 
Bronchialmuskeln bedingt, welche durch Vagusfasern innerviert wird. Der 
Reflex auf die Bronchien ist besonders haufig studiert worden, weil man durch 
ihn das Asthma zu erklaren suchte, das durch Nasenleiden verursacht wird. 

Von besonderem Interesse sind aIle diejenigen reflektorischen Wirkungen 
von Organen der Nasenhohle auf den Atmungsapparat, bei denen eine starke 
Exspiration zu verzeichnen ist. Am bekanntesten ist der N iesreflex. Es handelt 
sich dabei urn eine heftige plotzliche Ausatmung, bei der der Luftstrom durch 
die Nase entweicht, da die MundhOhle vom Schlundkopf vielfach vollig abge
schlossen ist. Die Glottis steht dabei offen. Der auBere Eingang zur MundhOhle 
ist meist zu. Der briisken Exspiration geht vielfach eine tiefe Einatmung voran. 
Der Niesreflex wird durch Reizung der in der Nasenschleimhaut befindlichen 
Rezeptoren ausgelOst. Als solche kommen in Betracht: Tastreize, und zwar 
Beriihrung der Schleimhaut des Nasenbodens und der Hohlenwande. Der Effekt 
tritt besonders leicht ein, wenn man sacht iiber die Schleimhaut hinfahrt, also 
die Empfindung des Kitzels auslost, von dem wir durch die neueren Unter
suchungen FREYS5) wissen, daB er auf der Reizung der Rezeptoren fUr den Druck
sinn beruht. Niesen kann auch durch Jucken verursacht werden, also durch 
eine schwache Reizung der Schmerzendigungen (v. FREYS). Meist tritt dieses 
bei Aufenthalt in stark staubhaltiger Luft auf. Hier ist als Reizmittel auch der 
Schnupftabak zu erwahnen, der fUr diesen Zweck durch einen spezifischen 
GarungsprozeB zubereitet wird. Als weitere Reize kommen Kalte in Betracht 

1) MINK: 1. C. S. 1~9. 2) FRANCK, FR.: I. C. S. 140. 3) KRATSCHMER: 1. c. S.145. 
4) LAZARUS, J.: Uber Reflexe von der Nasenschleimhaut auf die Bronchiallumina. 

Arch. f. (Anat. u.) Physio1. 1891, S. 19. 
5) FREY, M. V.: Versuche iiber schmerzerregende Reize. Zeitschr. f. BioI. Bd. 76, S. 1. 

1922. 
6) FREY, M. V.: Uber Wandlungen der Empfindung bei formal verschiedener Reizung 

einer Art von Sinnesnerven. Psycho1. Forsch. Bd.3, S.219. 1923. 

10* 
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und Trockenheit der Luft. Die Reizschwelle fUr den Niesreflex ist im allgemeinen 
als eine sehr tiefe zu bezeichnen, d. h. es reicht bereits ein sehr schwacher Reiz 
hin, um "ihn auszulosen. Wir wissen aber auch aus der Erfahrung des taglichen 

. Lebens, daB der Reflex volIig unterdriickt oder in seiner Auswirkung abge. 
schwacht werden kann. Bemerkenswert ist eine gewisse Verzogerung, die man 
im Auftreten der briisken Exspiration beobachten kann; manchmal vergeht 
namlich zwischen Reiz und Erfolg ein merkIiches Intervall, das bis zu einem 
gewissen Grade willkiirlich zu beeinflussen ist. Der Vollstandigkeit halber sei 
erwahnt, daB es sich beim Niesen um einen Vorgang handelt, der meist durch 
Erscheinungen von seiten der Driisen kompliziert ist; es wird also nicht allein die 
Atmung beeinfluBt, sondern es kommt auch zu einer starkeren Sekretion, durch 
welche die storenden Fremdkorper von den Schleimhauten fortgeschwemmt 
werden. Diese reicht allein meist nicht aus, um die Storungsversuche rasch zu 
beseitigen; in einem solchen Fall wird durch die pli:itzliche und heftige Ausatmung 
das Sekret mit den Fremdkorpern entfernt. 

Die zentripetalen Bahnen des Niesreflexes sind durch SANDMANNl) und 
WERTHEIMER und SURMONT 2) iibereinstimmend festgestellt worden. Das von 
der Nasenschleimhaut ausgeloste Niesen geht von den Trigeminusendigungen 
aus und wird durch den N. ethmoidalis, einen Ast des N. nasociliaris geleitet, 
dessen Fasern auch auf elektrischen Reiz Niesen erzeugen. Die weitere Bahn 
wird durch das Ganglion Gasseri, Kerne des Trigeminus und das Atmungs
zentrum gebildet. Es sei gleich an dieser Stelle bemerkt, daB Niesen auch durch 
grelle Beleuchtung der Augen ausgeli:ist wird; die zentripetale Bahn sind dann 
die Ciliarnerven, Ganglion ciliare, N. nasolacrimalis, ophthalmicus, Ganglion 
Gasseri, Trigeminus. Bei den zentrifugalen Bahnen handelt es sich in beiden 
Fallen um die motorischen Atmungsbahnen. Durch Reizung der Nasenschleim
haut wird aber nicht immer nur Niesen ausgelost, sondern es kann auch zum 
Husten kommen. FR. FRANCK 3) gelang es, beim Hunde durch Reizung der 
freien Flache der vorderen Nasenmuschel Husten zu erzeugen. Bei Kaninchen 
und Katze ist der "nasale Husten" auf diese Weise nicht auszulosen. 

In der gesamten Gruppe von Reflexen sind Schutzeinrichtungen zu erblicken, 
die den Organismus vor Schadigungen bewahren. Die Einatmung wird. gehemmt, 
es schlieBt sich die Stimmritze, daB nichts eindringen kann, die Ausatmung wird 
herbeigefiihrt und kann sehr briiske Formen annehmen, so daB Niesen oder Husten 
eintritt. Selbst in der reflektorischen Verengerung der Bronchien kann man 
eine Schutzwirkung erblicken, indem nach ZUNTZ4) durch VergroBerung der 
Reibung der vorbeistromenden Luft Verunreinigungen leichter an den Wanden 
hangenbleiben. 

Von groBem Interesse sind auch die reflektorischen Wirkungen von der 
Nase auf den Kreislauf. Hier ist in erster Linie des Herzstillstandes zu gedenken, 
der eintritt, wenn man einem Tier einen Wattebausch mit Chloroform unter die 
Nase halt [DOGIEL5), KRATSCHMER 6)]. In dem Augenblick, in dem man den 
mit der fliichtigen Fliissigkeit getrankten Wattebausch der Nase des Tieres 
nahert, setzt der Herzschlag gleichzeitig mit der Atmung ganz pli:itzlich aus; die 
nachsten Schlage folgen dann auBerst langsam und werden erst nach und nach 

1) SANDMANN: 1. o. S.146. 
2) WERTHEIMER et SURMONT: Les voies oentripetes du reflexe de l'eturnument. Cpt. 

rend. des seanoes de la soo. de bioI. 1888, S. 62. 
3) FRANCK, FR.: 1. o. S.I40. 4) Siehe LAZARUS: 1. o. S.147. 
5) DOGIEL, J.: Vber die Wirkung des Chloroforms auf den Organismus der Tiere im 

allgemeinen, und besonders auf die Bewegung der Iris. Reioherts Aroh. 1866, S. 231 u. 415. 
6) KRATSCHMER: 1. o. S. 145. 
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Mufiger. Meist hat sich die friihere Schlag/olge des Herzens noch nicht wieder
hergestellt, wenn die Atmung wie zuvor in regelmii{3igem Gange ist. Die Unter
brechung der Herztatigkeit tritt bei Darbietung aller derjenigen Mittel ein, die 
auch den Atemstillstand bewirken, sie ist also bei mechanischer, thermischer 
und chemischer Reizung der Schleimhaut zu verzeichnen. Bemerkenswert ist, 
daB der Blutdruck trotz der bedeutenden Verlangsamung der Herzschlage ent
weder auf der gleichen Hohe bleibt oder sogar ansteigt. Als zentrifugale Bahn 
fiir die beschriebene Herzwirkung ist hauptsachlich der Vagus anzusehell 
(KRATSCHMER), denn sie bleibt nach Durchschneidung der beiden Vagi nahezu 
aus, wahrend die Beeinflussung des Blutdrucks und der Atmung auch dann noch 
weiterbesteht. Die Steigerung des Blutdrucks deutet auf eine Reizung des Sym
pathicus hin; zur Aufklarung dieser Frage sind aber noch weitere Versuche 
erforderlich. 

Es unterliegt keinem Zweifel, daB bei der Hemmung der Herztatigkeit der 
Vagus im hohen MaBe beteiligt ist. Doch hat schon KRATSCHMER darauf hin
gewiesen, daB die Erscheinung der Herzhemmung auch nach doppelseitiger 
Vagotomie bestehen bleibt, wenn auch in sehr geringem Grade. KRATSCHMERS 
Befunde wurden durch KNOLL!) und H. E. HERING 2) bestatigt. So fand z. B. 
KNOLL, daB bei vagotomierten Kaninchen die Pulsfrequenz nach einer Chloro
formeinblasung in die Nase noch um 0,12 bis 1 Schlag fiir die Sekunde abnahm. 
Eine sichere Erklarung fiir diese Pulsverlangsamung bei vagotomierten Tieren 
konnte KNOLL nicht geben. Zunachst lag die Vermutung nahe, daB die starke 
Blutdrucksteigerung, die bei den Chloroformversuchen regelmaBig eintritt, irgend
wie auf den Herzschlag verlangsamend einwirkt. KNOLL beobachtete indessen 
diese Verlangsamung auch nach Durchschneidung der Nn. splanchnici, wobei keine 
Blutdrucksteigerung auftrat. Er vermutete nun, daB jene noch nach der Vago
tomie auftretende Pulsverlangsamung auf eine Verminderung des Tonus accele
rierender Nervenfasern zuriickzufiihren sei. In neuerer Zeit ist v. BRUCKE 3 ) 

dieser Frage nachgegangen und hat an Kaninchen den Nasenreflex gepriift. Es 
wurde der Blutdruck verzeichnet bei intakten Herznerven, dann nach der doppeI
seitigen Durchschneidung oder Kiihlung der Nn. vagi, der Depressoren und schlieB
lich nach der Ausschaltung der Nn. accelerantes durch Exsti-rpation der beiden 
unteren sympathischen Herzganglien und der beiden Ganglia stellata. Die Ver
Iangsamung der Herztatigkeit infolge der Chioroformeinblasung betragt bei 
vagotomierten Kaninchen 2-12% der urspriinglichen Schlagzahlen in der Minute. 
Aus der sehr viel starkeren Verlangsamung der Herztatigkeit vor der Vagotomie 
- bis um 58% - geht unzweifelhaft hervor, daB der Hauptanteil der PuIs
verlangsamung nach Anwendung von Chloroform auf die Erregung der Vagi 
zuriickzufiihren ist. Nach vollstiindiger Entnervung des Herzens bewirkt eine 
Chloroformeinblasung nur in manchen, nicht in allen Fallen eine geringe Fre
quenzabnahme um 3-6%. Auf Grund dieser Beobachtungen IaBt sich der SchiuS 
ziehen, daB die Erreguug der sensiblen Trigeminus/asern in der Nasenschleimhaut 
sowohl eine re/lektorische Erregung der herzhemmenden Vagus/asern als auch eine 
Hemmung der tonischen Erregung der /ordernden sympathischen Fasern auslost. 

Einen Beweis dafiir, daB Vasomotoren von der Nase aus auf reflektorischem 
Wege zur Tatigkeit gebracht werden konnen, bildet auch die Gesichtsrote bei 

1) KNOLL: 1. c. R. 145. 
2) HERING, H. E.: tiber die Beziehungen der extrakardialen Herznerven zur Steige

rung der Herzschlagzahl bei Muskeltiitigkeit. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physio1. Bd. 60. 
S. 429. 1895_ 

3) BRtCKE, E. TH. v.: Zur Kenntnis des Reflexes von der NasenEChleimhaut auf 
die Herznerven. Zeitschr. f. Bio!. Bd.67. S.520. 1917. 
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einem heftigen Niesakt. Es handelt sich dabei um eine Erweiterung der Gefal3e 
des Gesichts, die oft von einer solchen der Conjunctiva begleitet ist. 

FR. FRANCK!) hat festgestellt, daB durch Nasenreizung im Kopf GefiiBerweiterung, 
im iibrigen Korper iiberall GefaBerweiterung, und zwar sowohl in der Haut, wie in der Tiefe 
ausgelost wird. 

Von Fernwirkungen sei hier auch die Steigerung des Tranenflusses erwahnt, 
die bei Darbietung von Niesen erzeugenden Mitteln beobachtet wird. Die re
flektorische Beeinflussung sehr fernliegender Organe von der Nasenschleimhaut 
aus wird verstandlich, wenn man von der Vorstellung ausgeht, dal3 durch die 
zentripetalen Impulse wichtige Zentren erregt werden, zu denen in erster Linie 
das Atmung8-, Herzinnervat'ion8-, Gefa{J- und Sekretion8zentrum zahlen. Dal3 
besonders von dem Gefal3zentrum aus Erregungen nach den verschiedensten 
Korperteilen ausgesandt werden, erscheint nicht weiter befremdlich. So wird 
aber klar, dal3 unter Umstanden bei Nasenreizung auch Baucheingeweide in 
Mitleidenschaft gezogen werden. In welchem MaBe und unter welchen Bedin
gungen dies in der Norm der Fall ist, entzieht sich vorerst der Beurteilung. Es 
sei nur darauf hingewiesen, dal3 klinisch oft ein Zusammenhang zwischen Vor
gangen in der Nase und den Geschlechtsorganen festgestellt wurden. Hauptsach
lich sind P,s Nasenblutungen, Nieskrampfe, asthmatische Anfalle, die sich an 
Prozesse in den Geschlechtswerkzeugen anschliel3en. 

E. Die Nase als Atemweg. 
1. Stromgeschwindigkeit und Verlauf der Stromlinien in der Nasenhohle. 

Bei jedem Atemzug iltreicht durch die Nasenhohlen in der einen und anderen 
Richtung abwechselnd eine gewisse Menge von Luft hindurch. Betrachtet man die 
Bahn fiir den Luftstrom in der Nase vom rein anatomischen Gesichtspunkt, 
so fallt vor allem die Mannigfaltigkeit ihrer Gestalt auf; sie ist zweigeteilt und 
ihr Querschnitt wechselt von Stelle zu Stelle. Hierzu kommt, dal3 sie durch die 
verschiedenartigsten Vorgange physiologischer Art, vor allem durch Fiillung der 

Abb. 37. Luftbriicke fiir klinischen 
Gebraueh naeh ZWAARDEMAKER. 

Schwellk6rper mit Blut, jederzeit eine Ver· 
anderung erfahren kann. 

Von besonderem Interesse ist die Beant
wortung der Fragen 1. nach der Menge Luft, 
die bei einem Atemzug durch die Nasenhohlen 
hindurchstreicht, 2. nach der Ge8chwindigkeit 
de8 Luft8trom8 in jedem der beiden Anteile der 
Bahn, endlich 3. nach der Ge8talt de8 Wege8, 
den die Atemluft in den Nasenhohlen nimmt. 

Die erste Frage ist relativ einfach zu beant· 
worten; sie deckt sich mit der nach der GroBe des 
Atemvolumens. Dieses betragt etwa 500 cern, so 
daB bei einer Atemfrequenz von durchschnittlieh 18 
in der Minute 9000 ccrn Luft dureh die Nase wahrend 
60 Sekunden hindurehgehen. 

Die 500 ccm Luft pro Atemzug werden sich 
ganz gleichmal3ig auf die beiden N asenhOhlen 
verteilen; freilich nur unter der Voraussetzung, 
daB diese ganz 8ymmetri8ch gebaut 8ind. 1st 
der Widerstand in der einen grol3er als in der 
anderen, so wird, entsprechend dem zweiten 
KIRCHHOFFschen Satze aus der Elektrizitats-

1) FRANCK, FR.: I. C. S. 140. 
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lehre, durch diejenige mehr hindurchgehen, in der der Widerstand geringer ist. 
1m allgemeinen wird man sagen konnen, daB infolge der physiologischen Septum
deviation die Menge Luft, die durch den linken Anteil hindurchstreicht, niemals 
gleich sein wird derjenigen, die durch den n~chten hindurchgeht. 

Man kann nun den Widerstand der beiden Luftwege in del' Nase mit Hilfe 
der l.uftbrucke von ZWAARDEMAKERl) (s. Abb. 37) beRtimmen. Diese beruht auf 

Abb. 38 a, b. Aerodromograph 
nach ZWAARDE~L\.KER und 
OUWEHAND. a Hauptrohre, 
durch welche geatmet wird, 
b PitotscheRoill'chen, cRohren
aufsatz von achteckiger Form, 
d Sand bad, e kreisrunder Behal
ter, del' mit Ligroin geftillt wird. 
f Gelatinekapsel, g dUnne Stab
chen zUI'Vel'bindung del' Gela
tinekapseln mit dem Wage-

w 

joch h, das sich in dem Ge- Abh. 3 0 . 

hause i dreht, k Stange, an 
del' das Gehause i hoher geschl'aubt werden 
kann. p Gegengewichte, 8 Dampfungsvorrich-

tung. w Schreibhebel. 

dem gleichen Prinzip wie die von der Elektrizitats
lehre her bekannte von WHEATSTONE. HOLTZ2) 
und spater SHAW3 ) haben nachgewiesen, daB sich 
dieses Prinzip auch auf Luftbewegungen anwenden 
lant, unter der V oraussetzung, daB in der Luft-

mv2 
stromung keine zu grol3e lebendige Kraft - 2-

auftritt. Nun ist die Masse m der Luft wohl 
klein, sie kann aber fUr das Prinzip der Brucke 
sehr betrachtlich ins Gewi'cht fallen, sobald die 
Geschwindigkeit v erheblich groB wird. Bei ruhiger 
Atmung lauft man aber nicht Gefahr, daB v zu r;( 

groB wird. 
Man betrachtet dann im Experiment bei der Aus

atmung den Schlundkopf als diejenige Stelle, an del' sich 
die Luft verzweigt. Die beiden Nasenhiihlen sind die 

p 

~~':\ , .. I 

\ I 

"- - ,; 
o 

Strombahnen a und b, von denen bestimmt werden solI, ob sie den gleichen Vi' iderstand 
aufweisen. Mittels zweier Oliven von 1 cm Bohrung 'y.erden die Naseneingange mit zwei 
Kammern verbunden, die am distalen Ende mit zwei Offnungen versehen sind, die enger 
und weiter gemacht werden konnen. Diese Fenster vergegenwartigen die Stiicke c und d 

1) ZWAARDEMAKER: Die Luftbriicke. Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1902, Suppl. S.399. 
2) HOLTZ, W.: Eine Wheatstonesche Briicke fiir Luft- und Wasserflul3. Ann. d. Physik 

N. F. Bd.29, S.675. 1886. 
3) SHAW, N. W.: Proc. of the roy. soc. of London, 24. April 1890. 
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der Stromverzweigung. Die beiden Kammern sind untereinander durch ein empfindliches 
Manometer verbunden, das nur dann in Ruhe bleibt, wenn der Druck in den beiden 
Kammern der gleiche ist. Dies wird der Fall sein, wenn sich die Stromungswiderstande 
in den Nasenhohlen so verhalten wie die entsprechenden in den Fenstern der Kammern. 
Aus deren GroBe kann man unmittelbar das Verhaltnis der Stromwiderstande ablesen. 
ZWAARDEMAKERl) hat gefunden, daB in den meisten Fallen das Widerstandsverhaltnis ftir 
Ein- und Ausatmung das gleiche ist. 

Mit Hilfe der Brtickenmethode kann nur die Beziehung zwischen den Wider
standen rechts und links festgestellt werden. Will man die absolute Luftdurch-

gangigkeit einer Seite prlifen, so muB die Menge Luft 
ermittelt werden, die dort bei einem bestimmten 
Druckunterschied hindurchgeht. Bei solchenMessungen 
kann man sich des Aerodromographen nach ZWAARDE
MAKERundOuwEHAND (s. Abb. 38) oder Aerodrometers 
(s. Abb. 39) nach ZWAARDEMAKER2) bedienen. 

Der erste Apparat beruht auf dem Prinzip der PITOT
schen Rohren und gestattet die Geschwindigkeitskurve der 
Luft bei der Ein- und Ausatmung zu registrieren, unter der 
Voraussetzung, daB die Respiration nicht zu gewaltsam vor 
sich geht. Hat man den Apparat geeicht, so kann man aus 
der Geschwindigkeitskurve auch die GroBe des Atemvolumens 
bestimmen. Das Aerodrometer besteht aus einer glasernen 
Rohre von 1,8 cm Weite, entsprechend dem Durchmesser 
der Luftrohre eines Erwachsenen, und einer Lange yon un
gefahr 25 cm, die vertikal gestellt wird. Die untere Offnung 
wird mit dem Nasenloch in Verbindung gesetzt, die obere 
bleibt frei. Zwischen zwei Federn von geringem Elastizitats
modul schwebt in halber Hohe der Rohre ein rundes Scheib
chen aus Aluminium, dessen Flacheninhalt der Haifte des 
Rohrenquerschnitts gleich ist. Bei der Ein- und Ausatmung 
geht das Scheibchen auf und nieder, wobei der Ausschlag an
nahernd proportional ist der Geschwindigkeit, mit der sich die 
Luft bewegt. Bei del" Einatmung bewegt sich das Scheibchen 
abwarts, bei der Ausatmung aufwarts, die Ausschlage werden 
an einer Millimeterskala abgelesen. Ein Millimeter der Skala 
entspricht etwa einem Lufttransport von 10 cm. Will man 
gleichzeitig die GroBe der Triebkraft bestimmen, unter der 
die Luft ein- und ausstromt, so muB mit der anderen 
Nasenoffnung ein Manometer in Verbindung gebracht 
werden, das die GroBe des Druckes im Schlundkopf zu be
stimmen gestattet. Unter besonderen Umstanden konnen 

Abb. 39. Aerodrometer nach die Druckschwankungen im Nasenrachenraum seh'r hohe 
ZWAARDE~L\'KER. Werte erreichen. Dies wird z. B. bei hochgradigen Stenosen 

in der Nase der Fall sein. 

Ein Verfahren, das gestattet, sich schnell mit ganz einfachen Mitteln tiber 
die Durchgangigkeit der beiden Nasenhohlen zu orientieren, ist das der Atem
flecken (ZWAARDEMAKER2). 

Man halt eine polierte Metallflache oder einen schwach konkaven Spiegel mit metallenn 
Unterlage tiber dem Lippenrot horizontal unter die Nase und atmet bei geschlossenem Munde 
in gewohnlicher Weise aus. Rechts und links tritt dann auf der polierten Flache ein Flecken 
auf, der durch Kondensation des Wasserdampfes in der Ausatmungsluft zustande kommt 
(s. Abb. 40). Ehe die Einatmung erfolgt, zieht man-die Platte schnell zurtick und betrachtet 
die Beschlage. 

Bei normal und regelmaBig gebauter Nase sind sie symmetrisch; der rechte 
ist das Spiegelbild des linken. Zuerst sieht man beiderseits einen ausgedehnten 

1) ZWAARDEMAKER, H.: Physiologie der Nase und ihrer Nebenhohlen, in Kahler
Denkers Handb. d. Hals-, Nasen- u. Ohrenkrankh. Bd.1. Berlin: .Julius Springer 1925. 

2) ZWAARDEMAKER, H.: Prazisionsolfaktometrie. Arch. f. Laryngol. u. Rhinol. Bd. 15, 
S. 171. 1904. 
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Fleck, der sich aber mit dem Fortschreiten der Verdampfung des Wassers von 
der Platte in einen vorderen medial und hinteren lateral gelegenen Teil spaltet. 
Die Trennungslinie verlauft schrag und gewunden. Nach ZWAARDEMAKERl) 
beruhen diese beiden Anteile auf der Spaltung des Atemstroms an der unteren 
Nasenmuschel. Stopft man einzelne Teile der Nasenoffnung aus, so sieht man, 
daB der t'Ordere mediane d"r t'orderen Halfte, der hintere der hinteren Halfte des 
Nasenloches entspricht. Kommen die Atemflecken auf der kalten Platte scharf 
und deutlich zum VOl'schein, so laBt sich zwischen den zwei symmetrischen 
groBen Flecken noch ein schmales unpaariges Atemstreifchen feststelJen. Dieses 
beruht wahrscheinlich auf dem AneinanderstoBen der symmetrischen Atemkegel 
(GEVERS-LEUVEN2). An der Stelle des ZusammenstoBes wird die doppelte Menge 
von Wasserdampf abgesetzt; auBerdem bildet sich dort ein starker Luftwirbel. 

Das Studium der Atemflecke ergibt auch R 

bei normalen Personen das V orhandensein 
einer Asymmetrie. Diese beruht auf dem un
gleichmaBigen Bau der rechten und linken 
Nasenhalfte. Mit solchen Asymmetrien hangt 
natiirlich die Art der Verteilung der Luft bei 
der Ein- und Ausatmung zusammen. Man 
ist also imstande, mit Hilfe der Methode der 

',II. 
Atemflecke in ganz knrzer Zeit Storungen in Abb. 40. Atemflecke nach ZWAARDE-
den Nasenhohlen festzustellen. MAKER. 

Besonders haufig hat man sich die Frage vorgelegt, welchen Weg der Ein
und Ausatmungsstrom bei seinl'm Durchgang durch die Nasenhohle nimmt. 

Urspriinglich wurde die Strombahn nach rein anatornischen Gesichtspunkten beurteilt, 
und es wurde die Ansicht vertreten, dall der gesamte zur Verhigung stehende Querschnitt 
auch tatsachlich zum Durchtritt der Luft benutzt wird. Nun wechselt ja diese gerade in 
der Nase von Stelle zu Stelle. Er ist in der G~gend der aulleren Nasenoffnungen ein sehr 
enger und gemahnt hier an einen Schlitz. Beim Ubergang des Vorhofs zur Nase in die Nasen
hohle, also an der Stelle der Apertura pyriformis findet sich eine Erweiterung des Quer· 
schnitts, der in der eigentlichen Nasenhohle noch groller wird und sich gegen die Choanen 
zu wieder verengt. 

BIDDER3 ), dem es sich hauptsachlich darum handeIte, festzustellen, auf welche "Veise 
die mit Riechstoff beladene Luft zu dem peripheren Sinnesfeld des Geruchs gelangt, sprach 
nun zuerst die Ansicht aus, daB der Luftstrom bei ruhiger Atmung den kiirzesten Weg ein
schlagt, also vorzugsweise an dem rinnenformig ausgehohlten Boden der Nasenhohle im 
untersten Nasengang dahingleitet, so daB die in den obersten Nasenhohlengegenden befind
liche Luft im groBen ganzen in Ruhe verharrt. Erst bei tiefer Atmung, wenn die auBeren 
Nasen16cher erweitert sind, soll der LuftRtrom an der medialen Wand langs des Nasenriickens 
mehr nach oben steigen. Noch erheblicher wird der Aufstieg des Luftstroms, der fiir den 
Riechvorgang von Bedeutung ist, beim Schnupfen. wenn also auf mehrere, einander rasch 
folgende Inspirationen ein Ausatmungszug geschieht. Nach H. MEYER4 ) stromt die Inspira
tionsluft hauptsachlich im mittleren Nasengang unter der Concha nasalis media nach hinten. 
In die Riechspalte gelangt nach ihm fast gar keine Luft, da der an den vorderen Rand der 
mittleren Muschel sich anschliellende langgestreckte rundliche Wulst, der als Agger nasi 
bezeichnet wird, den Strom nach der Konkavitat der Muschel leitet. Nur unter besonderen 
Umstanden, wenn namlich die Nasenfliigel gehoben werden und der Luftstrom dann mehr 
nach der Scheidewand gerichtet ist, solI Luft in grolleren Mengen entlang derselben in die 
Hohe steigen und in die Riechspalte gelangen. A. FICK5 ) millt dem Agger nasi eine andere 
Bedeutung bei. Nach ihm befindet sich zwischen dem Nasendamm und -riicken eine Rinne, 
durch welche ein Teil der Luft in die Riechspalte geleitet wird, wahrend der gro/3te Teil 

1) ZWAARDEMAKER, H.: Atembeschlag als Hilfsmittel zur Diagnose der nasalen Stenose. 
Arch. f. Laryngol. u. Rhinol. Bd. l, S. 174. 1894. 

2) GEVERS-LEUVEN: I. c. S. 140. 
3) BIDDER, F.: Riechen, in Wagners Handworterb. d. Physiol. Bd. II, S. 916. 1844. 
4) MEYER, G. H.: I. c. S. 132. 
5) FrcK, A.: Lehrb. d. Anat. u. Physiol. d. Sinnesorgane. S.98. Lahr 1867. 

L 
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unter der mittleren Nasenmuschel nach den Choanen zieht. Der Sulcus nasalis teilt also 
den Luftstrom gewissermaBen in zwei Zweige. Nach FRANKELl) stromt die Luft haupt
sachlich durch den unteren Nasengang zwischen unterer Muschel und Septum nach hinten, 
wobei allerdings die gesamte in der Nase befindliche Luft in Bewegung gerat. ZUCKER
KANDL2) hebt die Bedeutung der horizontalen Lage der Ebene, die durch die auBere Nasen
offnung gelegt werden kann, hervor und schreibt dieser einen wesentlichen EinfluB auf die 
Richtung des Luftstroms in der Nase und das Zustandekommen einer Geruchsempfindung 
zu. Beim Schnuppern gelangt die Luft nach Heben der Nasenfliigelleichter in die Riech
spalte, was auch daraus zu ersehen ist, daB das Geruchsvermogen, das durch Fehlen der 
auBeren Nase verlorengegangen ist, durch Nasenplastik wiederhergestellt werden kann. Der 
Nasendamm hat nach ZUCKERKANDL keine Bedeutung fiir die Richt:ung des Luftstroms, 
umsomehr als er in vielen Fallen gar nicht ordentlich entwickelt ist. 

Es unterliegt keinem Zweifel, daB es von groBer Wichtigkeit ist, beim Stu
dium der Strombahn der Luft in der Nase die anatomischen Verhaltnisse zu Rate 
zu ziehen. Eine Entscheidung vermogen aber nur Versuche herbeizufiihren. 
Merkwiirdig ist nun, daB bei den theoretischen Erorterungen zwei wesentliche 
Punkte iibersehen wurden: Einmal die Gestaltung des Nasenvorhofes, zum 
zweiten die Wirkung der in den oberen Anteilen der Nasenhohlen ruhenden 
Luftschicht. Infolge des schragen Anstiegs der N asenfliigel wird namlich die 
Luft, die durch die auBeren Nasenoffnungen eintritt, genotigt, schrag nach 
aufwarts zu streichen. Die ruhenden Luftschichten wirken dagegen als eine 
Art von Polster, durch das die einstromende Luft zum Teil aus ihrer urspriing
lichen Bahn abgelenkt wird. Auf beide Punkte solI naher eingegangen werden, 
wenn die Versuche zur Bestimmung der Strombahn in den Nasenhohlen be
sprochen sind. 

1m Jahre 1882 hat PAULSEN 3) als erster den experimentellen Weg zur Losung 
der aufgeworfenen Frage betreten. Er benutzte bei seinen Versuchen Leichen
kopfe, welche unterhalb des Larynx so yom Rumpfe abgetrennt waren, daB die 
Luftrohre zum Teil am Schadel hangenblieb. Diese wurde mit einem Blasebalg 
in Verbindung gesetzt, wobei die eingeblasene bzw. eingesaugte Luftmenge 
ungefahr dem Atemvolum entsprach. Rierdurch war es moglich, einen dem 
natiirlichen ahnlichen Ein- und Ausatmungsstrom zu erzeugen. Zur Kennzeich
nung des Weges, den die Luft in der Nasenhohle zurftcklegte, wurde der Schadel 
median durchgesagt, die beiden Half ten auseinandergeklappt und die Nasen
hohlenschleimhaut an verschiedenen Stellen mit befeuchteten roten Lackmus
papier belegt. Legte man die beiden Ralften nun wieder aufeinander und trieb 
in der einen oder anderen Richtung einen mit Ammoniakgas versetzten Luft
strom hindurch, so verfarbten sich diejenigen Papiere am friihesten blau, an 
welchen der Hauptstrom der Luft vorbeistrich, wahrend diejenigen, die sich abseits 
davon befanden, verhaltnismaBig lange rot blieben. Bei diesen Versuchen hat 
sich nun herausgestellt, daB der Luftstrom im Innern des N asenvorhofes entlang 
dem N asenriicken in die Hohe steigt und sich dann in wechselndem Grade dem 
vorderen Teil des Daches nahert. Stets erreicht er aber die Stelle vor dem Vorder
ende der mittleren Nasenmuschel, bevor er nach riickwarts gegen die Choanen 
umbiegt (s. Abb. 41). Dabei findet ein Teil des Stromes seinen Weg zwischen 
dieser Muschel und dem Septum, wahrend ein anderer Teil den mittleren Nasen
gang durchstreicht. Nach den Angaben von PAULSEN £lieBt durch die eigent
lichen Nasengdnge verhaltnismaBig wenig Luft, was seinen Grund darin haben 
solI, daB der Strom durch die schiefgestellte Wand der auBeren Nase nach dem 

1) FRANKEL, B.: in Ziemssens Handb. d. spez. Pathol. u. Therapie Bd. IV, 1. Hiilfte, 
S.93. 1876. 

2) ZUCKERKANDL: 1. c. S. 134. 
3) PAULSEN, E.: Experimentelle Untersuchungen iiber die Stromung der Luft in der 

NasenhOhle. Sitzungsber. d. preuB. Akad. d. Wiss. III, Bd.85, S.348. 1882. 
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Septum geleitet wird. Indessen ist diese Angabe mit einer gewissen Vorsicht 
aufzunehmen. Es unterliegt keinem Zweifel, daG die angegebenen Stromungs
verh1iJtnisse bei der Leiche zutreffen ; es ist aber fraglich, ob man diese Befunde 
ohne wei teres auf den Lebenden iibertragen dad. So ist zu bedenken, daB die 
Schleimhaut der Nasenmuscheln und Nasenhohle wahrend des Lebens in einem 
gewissen MaBe aufgetrieben ist, was bei der Leiche nicht mehr der Fall ist. Es 
konnte also sehr wohl ein groBeres Luftquantum auch durch die beiden unteren 
Nasengange hindurchgehen. Mit Sicherheit laBt sich dagegen aussagen, daG 

Abb. 14. Verlauf der Stromlinien durch die Nasenvorhofe und -hahlen nach PAULSEN. 
A-B Medianschnitt durch die Nasenmitte, C Choanen, E Recessus sphenoethmoidalis, 
F Stirnhahle, H Eintrittsstelle des Luftstroms, S Keilbeinhahle. Mit den kleinen Buch
staben sind die Lackmuspapiere bezeichnet. Die dick ausgezogenen Linien deuten den 

Verlauf der Haupt-, die diinn ausgezogenen den der Nebenstromlinien an. 

durch den obersten Nasengang niemals eine nennenswerte Menge des Einatmungs
stromes hindurchtritt. Trotzdem werden auch diese Teile der Nasenhohle standig 
geliiftet, und zwar einmal dadurch, daG ein Teil der dort befindlichen ruhenden 
Luftmassen durch den vorbeistreichenden Strom mitgerissen wird, so daB neue 
Luftmengen nachdrangen konnen; zum zweiten durch Diffusionsvorgange. 

Von besonderem Interesse ist, daB nach PAULSEN der Ausatmungsstrom in 
ganz ahnlicher Weise wie der Einatmungsstrom die Nasenhohle durchzieht. 
Es ist also auch hier der im Bogen verlaufende Hauptstrom zu verzeichnen, der 
in der Scheidewand gegen das Nasendach hinaufzieht und vorn dem Nasenriicken 
entlang zum Nasenloch abfallt. PAULSEN hat eigens festgestellt, daG die Starke, 
mit welcher die Luft durch den Blasebalg angesaugt oder ausgetrieben wird, 
von keinem merklichen EinfluG auf die Richtung des Stromes in den Nasenhohlen 
ist. Ebensowenig vermag die Stellung des weichen Gaumens an diesem Verhalten 
der Stromlinien etwas zu andern. 

In einer spateren Versuchsreihe hat PAULSEN sein urspriingliches Verfahren dahin 
geandert, daB er Dampfe von Osmiumsaure durch die Nase des Leichenkopfes aspirierte. 
Diese Methode bedeutete insofern eine Verbesserung, als man nunmehr von der Verteilung 
der Reagenspapiere unabhangig war, da ja der Weg, den der Luftstrom nimmt, an der 
Briiunung des Gewebes durch die Osmiumsaure zu erkennen ist. 1m Ergebnis unterscheiden 
sich die beiden Versuchsreihen dadurch, daB beim zweiten Verfahren der Luftstrom haher 
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hinauf gegen das Nasendach stieg. Auch fand PAULSEN, daB er mehr an der auBeren Wand 
als a~ Septum entlang strich. 

Ahnliche Versuche wie PAULSEN haben ZWAARDEMAKERl) und FRANKE2) angestellt. 
Der erstere saugte den Qualm einer ruBenden Lampe durch den GipsabguB der Nasenhohle 
eines Pferdes, der letztere Tabakrauch durch die Nasenhohle eines halbierten Leichenkopfes, 
deren Schleimhaut zur Sichtbarmachung des Rauches mit Tinte geschwarzt und deren 
Scheidewand durch eine Glasplatte ersetzt war. 1m allgemeinen decken sich die Versuchs
ergebnisse der beiden Forscher mit denen von PAULSEN. In den Versuchen von FRANKE 
erreichte der Luftstrom meist den vorderen unteren Rand der oberen Nasenmuschel. 

Interessant war das Ergebnis bei kraftigem, schnupperndem Einatmen. 
In dem Augenblick des Umschlagens der Bewegung geriet die Luft in der gesamten 
Nase in einen groBen Wirbelstrom; auf diese Weise wurde sich erkIaren, warum 
die Geruchsempfindungen unter sonst gleichen auBeren Bedingungen ausge
pragter werden, wenn man die Substanzen sozusagen beschnuppert. Durch den 
Wirbelstrom gelangen sie leichter in die Gegend, in der sich das Riechepithel 
ausbreitet. 

Hier ist noch der Versuche von SCHEFF 3 ) und RETHI') zu gedenken. SCHEFF aspirierte 
Joddampfe durclJ. die Nase und ftillte .dann die Nasenlocher mit Starkekleister, wobei der 
Weg des Inspirationsstromes durch die Blaufarbung gekennzeichnet war. RETHI ahmte bei 
seinen Untersuchungen, die ebenfalls am durchsagten Leichenkopf vorgenommen wurden, 
die Schwellungszustande der Nasenschleimhaut, die im Leben vorhanden sind, durch Auf
kleben von Wachsstticken nacho Dabei stellte sich ebenfalls heraus, daB bei ruhiger Atmung 
die Hauptmenge der Luft anfangs nach oben steigt, sich dann in der Hohe des vorderen 
Endes der mittleren Muschel nach hinten wendet und an dem hinteren Ende nach unten 
gegen den Nasenrachenraum biegt. Sehr gering ist die Luftbewegung unter dem Nasendache; 
im unteren Nasengang entsteht hinten ein Wirbel. Liegen ftir den Durchgang der Luft 
Hindernisse vor in Form von Schleimhautverdickungen bzw. knochernen oder knorpeligen 
Vorspriingen, so weicht der Luftstrom denselben aus, hat aber stets die Tendenz, die normale 
Richtung beizubehalten. 

Die Strombahnen der Luft in den Nasenhohlen sind aber nicht nur am Modell 
festgestellt worden, sondern auch am Lebenden. KAYSER 5) lieB Luft aspirieren, 
in der Magnesiapulver verstaubt war und untersuchte dessen Verbreitung rhino
skopisch. Auch dabei ergab sich, daB die Staubzone von der unteren Muschel 
bis zum unteren Rand der mittleren aufsteigt. 

Es ware indessen verfehlt, wollte man diese Ergebnisse verallgemeinern. 
DANZIGER 6 ) hat mit Recht darauf hingewiesen, daB der Bau der Nase und des 
Rachens den Weg des Lu/tstromes beeinflussen. Daraus geht unmittelbar hervor, 
daB sich nur Typen aufstellen lassen, da der Weg bei jedem Menschen ein anderer 
ist. Auch muB sich die Form der Stromlinie bei der Einatmung durchaus nicht 
mit der bei der Ausatmung decken. Fur die Strombahn ist namlich bei der 
Inspiration die Art des Naseneinganges von Bedeutung, wahrend bei der Ex
spiration die Gestalt des Rachens entscheidet. Fur den Verlauf der Stromlinien 
wahrend der Einatmung lassen sich nach DANZIGER drei Typen aufstellen, die 
yon der Stellung des Septums membranaceum der auBeren Nase abhangig sind. 

1) ZWAARDEMAKER, H: Physiologie des Geruchs. S.45ff. Leipzig 1895. 
2) FRANKE, G.: Experimentelle Untersuchungen tiber den Luftdruck, die Luftbewegung 

und den Luftwechsel in der Nase und ihren Nebenhohlen. Arch. f. Laryngol. u. Rhinol. 
Bd. 1, S. 236. 1893. 

3) SCHEFF, G.: Beitrage zur Physiologie und Anatomie der menschlichen Nase. Wien. 
med. Presse 1895, Nr. 9 u. 10. 

4) RETHI, L.: Experimentelle Untersuchungen tiber die Luftstromung in der normalen 
Nase, sowie bei pathologischer Veranderung derselben und des Nasenrachenraums. Sitzungs
ber. d. Akad. Wien, Mathem.-naturw. Kl. III, Bd.109, S.17. 1900. 

5) KAYSER, R.: Uber Nasen- und Mundatmung. Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. 
Bd.47, S.543. 1890. 

6) DANZIGER, F.: Untersuchung tiber die Luftbewegung in der Nase wahrend des Atmens. 
Monatsschr. f. Ohrenheilk., sowie f. Kehlkopf-, Nasen- und Rachenkrankh. N. F. Bd. 30, 
S. 331. 1896. 
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Steht dieses senkrecht zur Oberlippe, so erreicht der Luftstrom die mittlere Muschel 
und gelangt tiber das Ende der mittleren Muschel in den Rachen. Bildet das 
Septum mit der Oberlippe einen spitzen Winkel, so streicht die Luft entlang 
der mittleren Nasenmuschel bis fast in den obersten Nasengang und gelangt im 
Bogen gegen die Choanen. Bildet das Septum dagegen mit der Oberlippe einen 
stump/en Winkel, so zieht die Luft im Raum zwischen Septum und unterer Nasen
muschel, streicht also tiber den Nasenboden hinweg. Aus diesen Beobachtungen 
geht einwandfrei hervor, von welcher Bedeutung die Gestalt des Nasenvorhofes 
fur den Weg des Luftstromes ist. 

Der EinfluB der Poisterwirkung der bei normalem Bau der Nase in den 
oberen Anteilen der Nasenhohle befindlichen Luft ist noch nicht naher unter
sucht worden. Es ist aber damit zu rechnen, daB von ihr ein Teil der nach oben 
gegen das Nasendach aufsteigenden Luft zuruckgeworfen wird, der dann seinen 
Weg an anderer Stelle suchen muB. 

Fur den Austausch der Luft, die sich in den oberen Anteilen der Nasen
hohlen befindet, durften auch die Wirbel von Bedeutung sein, die FRANKEl) bei 
schnuppernder Einatmung beobachtet hat, die also bei jahem Wechsel der Stro
mungsrichtung der Luft entstehen. SchlieBen sich namlich Ein- und Ausatmung 
zeitlich unmittelbar aneinander an, so wird geschehen, daB z. B. bei der Aus
atmung ein Teil der in den Nasenhohlen vorhandenen Luft zu den auBeren 
Nasenoffnungen hinausstreicht, wahrend diejenige Luftmenge, die sich in der 
unmittelbaren Nahe der Choanen befindet, sich schon gegen den Schlundkopf 
zu in Bewegung setzt. Ahnlich werden die Verhaltnisse auch bei der Einatmung 
liegen, daB namlich durch die auBeren Nasenoffnungen noch Luft in die Nasen
hohlen einstromt, wahrend zu gleicher Zeit auch durch die Choanen Luft von den 
Lungen her eindringt. Indem die beiden Strome auseinandergehen oder sich 
begegnen, konnen sie, worauf GAULE aufmerksam gemacht hat, die von-FRANKE 
in dem Moment des Umschlages beobachteten Wirbel erzeugen. 

Fassen wir die Versuchsergebnisse der verschiedenen Autoren zusammen, 
so ist hervorzuheben, daB die Lujt bei normalem Bau der N ase durch die beiden 
NasenhOhlen in symmetrischem Bogen aufsteigt, deren hochste Erhebung eine 
Stelle erreicht, die sich zwischen mittlerer und oberer Nasenmuschel befindet. 
Die in den untersten, seitlichen und obersten Abschnitten der Nasenhohle befind
liche Luft verbleibt nahezu vollig in Ruhe. Der Verlauf der Stromlinien bei Ein
und Ausatmung ist nahezu der gleiche. 

2. Der Luftaustausch in den NebenhOhlen. 
Von einem gewissen Interesse ist die Frage, in welcher Weise sich die Neben

hohlen der Nase an den Stromungsvorgangen in der Nasenhohle beteiligen. 
PAULSEN hat auch hieriiber einige 'Experimente angestellt; die Keilbeinhohle 
konnte dabei aber nicht verwendet werden, da sie bei der Offnung des Kopfes 
der Lange nach durchsagt worden war und nicht genugend abgedichtet werden 
konnte. In die hintere Nebenhohle, eine vordere und eine hintere Siebbeinzelle, 
Stirnbein- und Oberkieferhohle, wurden wieder kleine Sttickchen angefeuchteten 
roten Lackmuspapiers geklebt. Ein Exspirationsstrom, der bei 40 Sekunden 
Dauer in der Nasenhohle die oben geschilderte Verfarbung der Lackmuspapiere 
bewirkt hatte, erzeugte selbst nach einer halbstundigen Einwirkungsdauer keine 
sicher feststellbare Verfarbung. 

Da aIle Nebenhohlen in der Regel nur an einer Stelle mit den NasenhOhlen 
kommunizieren, so ist an ihre Durchstromung tiberhaupt nicht, an eine Luftung 

1) FRANKE, G.: 1. c. S.156. 
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nur dann zu denken, wenn bestimmte Druckdifferenzen zwischen der in der 
Nebenhohle eingeschlossenen und auBerhalb befindlichen Luft auftreten. Eine 
solche Differenz ergibt sich nun beim Durchstromen der Nasenhohle; es tritt 
dann aus den Nebenhohlen eine gewisse Menge von Luft aus, die sich dem Haupt
strom anschlieBt. Beim Nachlassen der Stromung zieht dagegen eine gewisse 
Menge Luft in die NebenhOhlen ein. DaB dieser Luftwechsel der Nebenhohlen 
mit den Nasenhohlen gegeniiber dem der letzteren mit der atmospharischen Luft 
sehr benachteiligt ist, laBt sich nicht bezweifeln; denn es wird in dem Augen
blicke, wo bei der Einatmung der Druck in den Nasenhohlen geringer wird als 
der Atmospharendruck, natiirlich in erster Linie Luft durch die breiten auBeren 
Nasenoffnungen einstromen und weniger durch die engen 6ffnungen der Neben
hohlen. Diese Benachteiligung wird nun zweifellos geringer, wenn die Nasen
offnung verengt ist, z. B. bei einer kraftigen Einatmung, bei der die Nasenfliigel 
nicht gleichzeitig gesteift werden. Dann findet bekanntlich ein Eindriicken 
derselben durch den Atmospharendruck statt, wobei gleichzeitig die auBeren 
Nasenoffnungen wesentlich verengt werden. Zu solch einer Verengerung kommt 
es schon bei den sogenannten Schniiffelbewegungen. Bei diesen muB es infolge 
der Drucksenkung im Innern der Nase zu einem merklichen Luftaustausch 
zwischen Nebenhohlen und Nasenhohlen kommen. Zur Priifung dieser Uber
legungen haben BRAUNE und CLASEN1) Versuche am Lebenden gemacht und beim 
Schniiffeln einen erheblichen negativen Druck in den N asenhohlen festgestellt. 
Die Werte von - 60 mm Hg sind aber so hoch, daB man den Eindruck bekommt, 
daB hier Schleuderungen der Hg-Saule des Manometers im Spiele waren. BRAUNE 
und CLASEN haben ferner an der Leiche ein Manometer mit der Nasenhohle und 
ein zweites mit der Oberkieferhohle verbunden. Wurden nun durch Saugen 
bzw. Pressen an einem AnschluB mit der Luftrohre der Leiche ein Ein- und Aus
atmungsstrom erzeugt, so blieb das in der Oberkieferhohle befindliche Manometer 
jedesmal um wenige Millimeter hinter dem in der Nasenhohle zuriick. SCHEFF 
hat spater die Versuche von BRAUNE und CLASEN wiederholt und auch am 
lebenden Hunde experimentiert, dem ein Manometer luftdicht in die Highmors
hohle eingefiihrt war. Bei oberflachlicher Atmung des Tieres war kaum ein leises 
Zittern der Fliissigkeit im Manometer wahrnehmbar, wahrend bei tiefen Atem
ziigen eine Druckschwankung gesehen wurde, die im Maximum 6-8 mm H20 
betrug. Die geringen Schwankungen des Manometers beweisen jedenfalls, daB 
die Luft in den Nebenhohlen synchron mit der Atmung in Bewegung war. Nur 
war die Einstellungszeit des MeBinstrumentes eine viel zu lange, um die feinen 
Druckschwankungen getreu wiederzugeben. 

In neuerer Zeit hat MINK2) Modellversuche angestellt, durch welche der 
Luftaustausch zwischen Nebenhohlen und Nasenhohlen durch unmittelbaren 
Anblick nachgewiesen werden sollte. 

Er bediente sich dabei einer Vorrichtung, die (s. Abb.42) aus einem Rolzrahmchen 
besteht, an dem zwei Glasplatten parallel zueinander in einem Abstand von einem halben 
Zentimeter luftdicht befestigt sind. In die seitlichen hOlzernen Begrenzungsflachen werden 
Locher gebohrt, die ~n der Rohe des Bodens des Luftraumes zwischen den Glasplatten aua
miinden. In diese Offnungen werden Glasrohrchen eingepaBt, an einer wird mit einem 
Gummischlauch gesaugt, in die andere eine brennende Zigarre gesteckt. Diese Vorrichtung 
stellt die NasenhOhle dar. In die Oberseite konnen Glasballons eingesteckt werden, welche 
die NebenhOhlen markieren. 

Beim Ansaugen zeigte sich nun, daB die Luft in den Nebenraumen schein
bar an den Vorgangen gar nicht beteiligt ist, solange man mit dem Saugen 

1) BRAUNE u. CLASEN: 1. c. S. 133. 
2) MINK, P. J.: Vber die Funktion der NebenhOhlen der Nase. Arch. f. Laryngol. u. 

Rhinol. Bd. 29, S. 453. 1915. 
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fortfahrt. In dem Augenblicke aber, wo man damit aufhort, ziingeln Rauch· 
partien aus dem Hauptstrom in die Nebenhohlen hinein. Aus diesem Verhalten 
laBt sich der SchluB ziehen, daB sich nach Beendigung des Einatmungszuges in 
der Nase Luftstromungen bemerkbar machen, die gegen die Nebenhohlen ge· 
richtet sind. Die Erneuerung der Luft in den Nebenhohlen geht also in zweierlei 
Weise vor sich, infolge des Ansaugens wahrend des Durchstreichens von Luft 
und dann durch Diffusion. 

Die Bedeutung des Luftaustausches fiir die Nebenhohlen ist ohne weiteres 
verstandlich. Der Luftwechsel kommt namlich der Erhaltung der Zusammen· 
setzung der Luft in den Nebenhohlen zugute, da ja sonst der Sauerstoff in den· 
selben allmahlich aufgezehrt und durch Kohlenstoffdioxyd ersetzt wiirde. Von 
welcher Bedeutung 
fur den Organismus 
die schwachen Luft· 
stromungen sind, 
die durch das Vor· 
handensein von 
NebenhOhlen be· 
dingt werden, laBt 
sich vorerst nicht 
sagen; wohl aber ist 
zu vermerken, daB 
durch aIle Neben· 
strome der Luftaus· 
tausch zwischen den 
ruhenden und glei
tenden Luftmassen 
erleichtert wird. 

Abb.42. Modell zur Demonstration der Nebenstriime in der 
Nase nach MINK. 

Die Ansicht MINKS!), daB auf diese Weise auch der RiechprozeB begiinstigt 
wiirde, ist sicher nicht zutreffend. Der nach dem Sinus sphenoidalis und den 
hinteren SiebbeinzeIlen gerichtete Nebenstrom, durch den ein Vordringen der 
Riechstoffteilchen gegen die Regio olfactoria erleichtert werden konnte, tritt 
doch erst am Ende der Einatmung auf. Bekanntlich hat man aber unter gewohn
lichen Bedingungen nur wdhrend der Dauer einer Einatmung Geruchsempfin
dungen. 

3. Die Veranderung der Luft beim Durchstreichen durch die Nasenhohlen. 
Die Einatmungsluft erfahrt bei ihrem Durchtritt durch die Nase eine Ver

anderung in dem Sinne, daB sie erwdrmt wird und Wasserdampf aufnimmt. Ex
perimentell wurde beides durch ASCHENBRANDT 2 ), KAYSER 3) und BLOCH 4 ,5) 

gemessen. 
Die Versuchsmethode war in der Regel so, daB in ein Nasenloch ein Glasrohr luftdicht 

eingepaBt wird, das an eine Atemflasche anschlieBt, die mit Luft bekannter Zusammen
setzung gefiillt ist. Vom anderen Nasenloch aus wird eine bestimmte Menge Luft abgesaugt. 
Bei der Aspiration zieht ein Luftstrom von auBen in das freie Nasenloch, durch die ent· 
sprechende Nasenhiihle um die Choanen herum in die andere und von hier durch die zweite 
Naseniiffnung in die Aspirationsvorrichtung. 

1) MINK, P. J.: 1. c. S. 158. 
2) ASCHENBRANDT, TH.: Die Bedeutung der Nase fiir die Atmung. Wiirzburg 1886. 
3) KAYSER, R.: Die Bedeutung der Nase und der ersten Atmungswege fiir die Respira

tion. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physio1. Bd. 41, S. 127. 1887. 
4) BLOCH, E.: Untersuchungen Z)lr Physiologie der Nasenatmung. Zeitschr. f. Ohren· 

heilk. Bel. 18, S. 215. 1888. 
5) BLOCH, E.: Die Pathologie und Therapie der Mundatmung. Wiesbaden 1889. 
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Von besonderer Wichtigkeit fiir den Ausfall des Versuches ist, daB sich der 
aspirierten Luft keine A usatmungslutt beimengt. Dies kann im Experiment nur 
so verhiitet werden, daB man an Menschen oder Tieren mit Trachealkaniile ar
beitet. Denn sonst kann nicht mit voller Sicherheit gesagt werden, daB wirklich 
keine Ausatmungsluft mit abgesogen wurde, auch dann nicht, wenn der Atem 
streng angehalten und der Mund fest verschlossen ist. Doch ist im letzteren FaIle 
der Versuchsfehler sicher ein sehr geringer. Von Nachteil ist aber, daB man die 
Versuchsdauer bei angehaltenem Atem sehr abkilrzen muB. 

Bei Versuchen dieser Art hat sich herausgestellt, daB Erwarmung und 
Aufnahme von Wasserdampf bei Atmung durch beide N asenhOhlen die hochsten 
Grade erreichen. Das MaB, in welchem die eingeatmete Luft erwarmt wird, 
hangt von zwei Faktoren ab, einmal von der Hohe der Temperatur der AuBen
luft, sodann von dem Grade der Blutfiillung der Nasenschleimhaut. KAYSER!) 
fand, daB die Luft in der Luftrohre im Winter eine Warme von 25-28 0 , im 
Sommer von 30-35 0 hat. BLOCH2) hat das Ergebnis seiner Untersuchungen auf 
eine mathematische Formel gebracht.~ Diese besagt, daB die Zahl der Grade E, 
urn welche die Temperatur im Pharynx hoher ist, als die AuBentemperatur t, 
gleich istg- (T-t), worin T die Korpertemperatur bedeutet. Nach dieser Formel 
wiirde also die Luft bei ihrem Durchgang durch die Nase auf eine etwas hohere 
Temperatur gebracht werden, als dem arithmetischen Mittel von Korper- und 
AuBentemperatur entspricht. 

Eine weitere Frage ist, auf welche Weise die Luft erwarmt wird, durch 
Leitung oder Strahlung von den N asenwanden. 1m allgemeinen wird man sagen 
konnen, daB beides von Bedeutung ist, daB aber die Leitung iiberwiegt, da die 
einstromende Luft zumeist an ruhenden Luftsqmc/pten und weniger an den Schleim
hauten direkt voriiberstreicht. Die Strahlung geht natiirlich von allen Anteilen 
der Schleimhaut aus, welche die Nasenwande auskleidet, nicht allein vom kaver
nosen Gewebe; doch wird diesem von den meisten Autoren eine groBe Bedeutung 
zuerkannt, und es IaBt sich nicht leugnen, daB die Venenplexus in den unteren 
und mittleren Nas(lnmuscheln mit der reichen Menge Blutes, die sie enthalten, 
zur Abgabe von Warme besonders geeignet sind. 

Die Luft, die durch die N asenhohlen hindurchgestrichen ist, enthalt auch 
eine groBe Menge von Wasserdampf. Hier wurden Zahlenwerte von ASCHEN
BRANDT3), KAYSER und BLOCH beigebracht. Nach BLOCH kommt es nur bis 
zu einer Sattigung von 75%. Zu annahernd dem gleichen Werte kam auch 
SCHUTTER 4) bei Untersuchungen an tracheotomierten Patienten. Die QueUe 
des Wasserdamptes sind das Sekret der SchleimdrUsen, der N asenhOhlen und die 
durch den Triinengang abflieBenden Triinen. Infolge der Erwarmung und Durch
feuchtung der Atemluft in den Nasenhohlen wird die Lunge betrachtlich ent
lastet, und zwar urn eine Tatigkeit, die ihr sonst zufallen wiirde. Auf den ersten 
Anblick erscheint es kaum glaublich, daB auf einem so kurzen Wege ein so hoher 
Grad von Erwarmung und Befeuchtung der Atemluft erzielt werden kann. Es 
darf aber nicht vergessen werden, daB die spezifische Warme der Luft sehr gering 
ist, und daB diese an Reservoiren hoher Warmekapazitat voriiberstreicht. Als 
solche konnen die SchwellkOrper der Muscheln betrachtet werden, die sich be
kanntlich durch einen groBen Reichtum an GefaBen auszeichnen. 

Eine besondere Bedeutung fiir die Atmung bekommt die Nasenhohle endlich 
noch dadurch, daB hier eine gewisse Befreiung der Lutt von anhaftenden Staub-

1) KAYSER, R.: 1. c. S.159. 2) BLOOH, E.: 1. c. S. 159. 
3) ASOHENBRANDT: 1. c. S.159. 
4) SOHUTTER, W.: Le nez et la bouche comme' organes de la respiration. Ann. des 

malad. de l'oreille etc. Bd. 19, S. 334. 1893. 
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teilchen und Bakterien stattfindet. Die groBen und mannigfach gestalteten 
Flachen, an denen die Luft in der Nasenhohle voriiberstreichen muB, eignen 
sich sehr zur Reinigung, um so mehr, als sie standig von einer Fliissigkeitsschicht 
iiberzogen sind, an der die Fremdkorper leicht haften bleiben. ASCHENBRANDTl) 
hat schon hieriiber Versuche angestellt. Durch das eine Nasenloch wurde eine 
mit Staub (Mehl, Magnesiumpulver) beladene Luftmenge hindurchgeschickt und 
die aus dem anderen Nasenloch austretende Luft einer Untersuchung unter
worfen .. Es stellte sich bei seinen Experimenten und bei einer N achpriifung 
durch KAYSER heraus, daB wohl eine groBe Menge von dem der Luft beige
mischten Staub an den Schleimhauten hangenbleibt, daB aber der Grad der 
Reinigung der Luft von den schwebenden Teilchen in erster Linie von deren 
Menge abhangt. 1st diese nicht zu groB, so streicht durch das zweite Nasenloch 
Luft, die ganz geringe Staubmengen enthalt. Es kann aber natiirlich bei der 
Geschwindigkeit der Luftstromung durch die Nase keine Rede davon sein, daB 
die Luft von den anhaftenden Teilchen vollig befreit wird. Ebensowenig ist dies 
der Fall bei Bakterien. Es muB also daran festgehalten werden, daB die Luft, 
die durch den Pharynx nach den Lungen zu hinabstreicht, einen geringeren 
Gehalt an Staub und Bakterien aufweist, als bei ihrem Eintritt durch die Nasen
offnungen, daB sie aber nicht vollig davon befreit ist. Einen Beweis dafiir liefern 
die mit Kohlenteilchen durchsetzten Lymphdriisen in den Leichen von Stadt
bewohnern. 

F. Die Nasenhohle als Tranenweg. 
Die Beziehung zwischen Nase und Tranenabfuhrweg besteht einfach darin, 

daB der Tranennasenkanal unter der unteren Muschel miindet. Zu den Kraften, 
durch welche die Abfuhr der Tranen besorgt wird, zahlt man auch die Saugkraft 
der Nase, bedingt durch die Luftstromung bei der Einatmung. Von verschiedenen 
Seiten ist diese Ansicht als irrig hingestellt worden. Es ist aber nicht Aufgabe 
dieser Darstellung, zu erortern, durch welche Krafte die Tranen in die Nase 
befOrdert werden. Von Interesse ist dagegen, daB die Tranen nur zur N ase ab
flief3en und nicht in umgekehrter Richtung befordert werden konnen. N ach 
VerschluB der Nase und des Mundes gelingt es nicht, durch exspiratorische An
strengungen Luft in die TranenkanaIe hineinzupressen. Der TranenriickfluB 
wird durch Ventilwirkung behindert, entweder durch eine Schleimhautfalte, 
wie AU1IARET2) gezeigt hat, oder durch einen Schleimpfropf, wie SCHIRMER3 ) 

annimmt. Ein Sphincter am Ende des Tranenkanals besteht nicht. Bemerkens
wert ist; daB beirn Kaninchen nach ROCHAT und BENJAMINS4) der Tranenkanal 
anders endigt als wie beim Menschen. In der Nahe des N asenloches findet man 
bei diesem Tiere an der lateralen Nasenhohlenwand zwei seichte Rinnen, von 
denen die obere in die feine auBere Offnung des Tranenkanals iibergeht. 

ll. Die Mundhohle als Atemweg. 
Der normaZe Weg des Luftstromes bei der Ein- und Ausatmung geht durch 

die beiden NasenhOhZen. Nur wenn dieser Weg vollstandig verlegt oder unzu
langlich ist, beniitzen wir den MUM als Eintrittspforte fiir die Atemluft. Die 
Bahn durch die Mundhohle hat, wenigstens bei weiter Offnung, einen groBeren 

1) ASCHENBRANDT: I. c. S.159. 
2) Au BARET, E.: Lacrymal, in Dictionn. de physiol. Bd.9, S.741. 1913. 
3) SCHIRMER: Grafe-Saemischs Handb. d. ges. Augenheilk. 3. Aufl. 
4) ROCHAT, G. F. u. C. E. BENJAMINS: Experimente iiber Tranenableitung. v. Graefelil 

Arch. f. Ophth. Bd. 91, S. 92. 1915. 
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Querschnitt als die Nasenhohle; daher ist auch der Reibungswiderstand fiir den 
Durchtritt der Luft ein geringerer. Man sollte danach glauben, daB die Mund
atmung £iir die Atmungsmuskeln weniger anstrengend ist. Dies ist nun -
wenigstens im Anfang der Betatigung der Mundatmung - durchaus nicht der 
Fall, ganz abgesehen davon, daB die Mundatmung mit der Nasenatmung, wie 
die folgenden Betrachtungen lehren werden, nicht gleichwertig ist. 

Es ist von Interesse zu bemerken, daB es beim Menschen von geringerer 
Bedeutung ist, ob er durch Nase oder Mund atmet, als beim Tier, denn wi.r konnen 
ja sowohl durch die Nase, als auch durch den Mund sehr lange Zeit ohne wesent
liche Be8chwerden oder gar Gelahrdung Lult aufnehmen. Beim Tier dagegen 
erweist sich jede Behinderung der Nasenatmung als fiir das Leben gelahrbringend. 
SANDMANN!) hat gezeigt, daB Kaninchen, denen die Nase tamponiert ist, innerhalb 
4-8 Tagen sterben, ohne daB man die entziindlichen Erscheinungen, die infolge 
der Tamponade der Nase auftreten, fiir den Tod verantwortlich machen kann. 
Die Atmung der Tiere wird verlangsamt und vertieft, die AtemmuskeIn arbeiten 
angestrengter, als gewohnlich. Obwohl sich das Tier der Mundatmung bedienen 
kann, hat man das Bild einer schwer behinderten Atmung, wie sie im Gefolge 
von Stenosen der Luftwege zu beobachten ist. 

Die Ursache dieser Beschwerden ist in dem AnIegen der Zunge an den 
Gaumen zu erblicken. Unter normalen Verhaltnissen wird namlich der Unter
kiefer, wie die Untersuchungen von MEZGER2) und DONDERS 3) gelehrt haben, 
durch den Lultdruck am Oberkiefer festgehaIten, wobei die Zunge dem harten 
Ganmen angedriickt ist. Das ist natiirlich nicht nur beim Menschen, sondern 
auch beim Kaninchen der Fall. Als Folge davon bleibt die Zunge bei Mund
atmung am Gaumen hangen und bildet sowohl bei Ein- als auch bei Ausatmung 
einen ventilartigen VerschluB, der jedesmal gesprengt werden muB, urn der Luft 
den Durchtritt zu ermoglichen. SANDMANN 1) hat die Veranderung der Atmung 
graphisch mit Hilfe des GADschen Aeroplethysmographen dargestellt. Dabei 
zeigte sich, daB bei gleichen V olumschwankungen die Druckschwankungen 
wahrend der Mundatmung sehr viel groBer waren, als wenn die Tiere durch die 
Nase atmeten. Urn die gleiche Menge Luft einzuatmen, muBten die Tiere also 
eine groBere Kraftanstrengung machen. 

Auch beim schlafenden Menschen mit verstopfter Nase sieht man wegen des 
Anlegens der Zunge an den Gaumen Dyspnoe auftreten. 

Indessen ist das Anlegen der Zunge an den Gaumen kein absolutes Hindernis; 
manche Menschen atmen immer durch den Mund, schon darum, weil sie gar nicht 
anders konnen, und jeder kommt wahrend des Lebens in die Lage, von der Mund
atmung Gebrauch machen zu miissen. Ausdriicklich ist hervorzuheben, daB der 
"Obergang von der Nasen- zur Mundatmung im Anfang stets etwas Beschwerden 
verursacht; man fiihlt sich beengt, hat den Eindruck, als ob man trotz ange
strengter Muskelti.i.tigkeit keine geniigende Menge von Luft bekame, die Ein
stellung der Zunge in eine neue ungewohnte Lage wird unangenehm empfunden. 

Man gewohnt sich aber nach einer gewissen Zeit an die Mundatmung, so daB 
die angefiihrten storenden Erscheinungen nicht mehr bemerkt werden. Der 
Dbergang von Mund- zur N asenatmung dagegen verursacht niemals Beschwerden. 

Bei langerdauernder Mundatmung ergeben sich indes andere Schwierig
keiten. Man wird namlich gegeniiber Anderungen in der Beschaffenheit der Luft 

1) SANDMANN: I. c. S. 146. 
2) MEZGER, J.: "(jber den Luftdruck ala mechanisches Mittel zur Fixation des Unterkiefers 

gegen Oberkiefer in ruhendem Zustand. Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 10, S. 89. 1875. 
3) DONDERS, F. C.: "(jber den Mechanismus des Saugens. Nachschrift zum vorigen 

Artikel. Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. BrI. 10, S.91. 1875. 
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sehr empfindlich. Es stellt sich ein Gefiihl der Trockenheit und der Kiilte ein 
fiir den Fall, daB die Luft, die eingeatmet wird, mit Wasserdampf nicht gesattigt 
oder sehr kiihl ist. Diese Empfindungen treten bei N asenatmung niemals auf. 
Bekanntlich entzieht die Atmungsluft dem Organismus Warme und Feuchtigkeit. 
Wenn dies in der Mundschleimhaut unangenehm, auf der Nasenschleimhaut 
aber gar nicht empfunden wird, so konnen wir schon darin einen Beweis erblicken, 
daB die letztere fiir diese beiden Zwecke sehr viel vollkommener eingerichtet ist. 
KAYSER!) hat nun tatsachlich gefunden, daB es fiir die Beschaffenheit der Luft 
einen Unterschied ausmacht, ob sie auf dem Mund- oder Nasenwege in den 
Schlundkopf gelangt. Bei gleicher Temperatur und gleichem Feuchtigkeitsgehalt 
der A ufJenluft enthalt namlich die Luft, die bei der Einatmung durch die N ase 
hindurchgegangen ist, mehr Wasserdampt und ist auch etwas warmer als diejenige, 
die die MundhOhle passiert hat. Dabei ist der Unterschied im Wassergehalt und 
der Temperatur ein anderer, je nachdem durch den wenig oder weit geoffneten 
Mund geatmet wird. So betragt nach KAYSER die Temperaturdifferenz bei 
wenig geoffnetem Mund 1 0, bei weit geoffnetem 3 0; dementsprechend nimmt 
auch bei weiter Offnung des Mundes die Befeuchtung der Luft abo Die Luft, 
die durch den Kehlkopf gegen die Luftrohre zieht, ist also anders zusammen
gesetzt, wenn sie durch die Nase, als wenn sie durch den Mund hindurchge
gangen ist. 

Ein Punkt ist noch zu beriicksichtigen, und das ist die Befreiung der Atmungs. 
luft von den in ihr enthaltenen Staubteilchen und Bakterien. Es leuchtet un· 
mittelbar ein, daB in einem so gewundenen Kanal, wie es die Nasenhohlen sind, 
in dem die Flachen der Muscheln Unterabteilungen schaffen, die im Luftstrom 
befindlichen Verunreinigungen corpuskularer Art Leichter hangen- und liegen· 
bleiben als im Mund. 

Beriicksichtigt man also die quantitativen Unterschiede in der Zusammen. 
setzung der Einatmungsluft und die subjektiven Beschwerden, die bei Be. 
riihrung der Mundhohle als Atemweg zu verzeichnen sind, so kann man nicht 
sagen, daB Mund- und Naseneinatmung einander vollig gleichwertig sind. Immer· 
hin lehren zahlreiche Beispiele, daB die Mundhohle beim Menschen ohne besondere 
Schadigungen fiir den gesamten Organismus als Atemweg herangezogen werden 
kann. 

ill. Physiologie des Schlundkopfes. 
Der Schlundkopf reicht beim Erwachsenen von der Schadelbasis bis zum Anfang der 

Speiserohre, der sich annahernd in der Hohe des unteren Ringknorpelrandes befindet. Sein 
Sagittaldurchmesser ist an allen Stellen kleiner als der Querdurchmesser; da dieser nach 
unten zu allmahlich abnimmt, so hat der Schlundkopf die Form eines Kegels, der in sagit
taler Richtung eingedriickt ist und mit der Spitze nach unten steht. An der Vorderwand 
des Schlundkopfes befinden sich einige Liicken: zuoberst liegen die Einmiindungsstellen 
der beiden Nasenhohlen, in der Mitte befindet sich der Eingang zur Mundhohle, zu unterst 
der zum Kehlkopf. Danach unterscheidet man auch drei Abteilungen des Schlundkopfes, 
namlich den Nasen-, Mund- und Kehlkopfteil. Die Verbindungen der Nasenhiihlen mit 
dem Schlundkopf, die Choanen, sind von ovaler Form. Unterhalb derselben liegt in der 
Fortsetzung des harten Gaumens das Gaumensegel. Die Verbindung des Schlundkopfes mit 
der Mundhohle wird durch einen kurzen Kanal dargestellt, der im Querdurchmesser am 
weitesten ist. Seine Wande werden durch Weichteile gebildet; daher ist seine Form sehr 
veranderlich. Der Eingang in den Kehlkopf erscheint wie ein Langsspalt in der vorderen 
Wand des Schlundkopfes. Nach vorn zu wird er durch den Kehldeckel, seitlich von den 
Plicae aryepiglotticae begrenzt. 

Das Dach des Nasenrachenraums wird von der Schadelbasis gebildet. Der Ubergang 
in die Hinterwand erfolgt in der Hohe des vorderen Bogens des Atlas; da sich die Schlund
wand an diesen fest anlegt, so entsteht an dieser Stelle ein in das Lumen des Schlundkopfes 

1) KAYSER: 1. c. S. 159. 
11* 
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vorspringender Wulst. In den Seitenteilen des Nasenrachenraums befindet sich das Ostium 
pharyngeum tubae auditivae, daB von dreieckiger, oft auch ovaler Form ist und in den 
Raum des Schlundkopfes etwaB vorspringt. So bildet sich zwischen der Tubenoffnung und 
der hinteren Wand des Pharynx eine grubenformige Vertiefung aus, die aIs Recessus pharyn
geus Rosenmiilleri bezeichnet wird. Die Tubenof£nung iBt von einer vorderen und hinteren 
Lippe begrenzt. 

Die Wand des Schlundkopfes setzt sich aus drei Hauten zusammen: der Schleimhaut. 
der Fascie und Muskelhaut. Die Schleimhaut tragt beim Erwacl1senen geschichtetes Platten
epitheI. In der Submucosa tri£ft man Schleimdriisen, die in der Nahe der Faltenbildungen 
der Schleimhaut (die aIs Tonsillen bezeichnet werden) besonders reichlich sind. Vergleicht 
man den Reichtum der einzelnen Abteilungen des Schlundkopfes an Driisen untereinander, 
so laBt sich sagen, daB er im Mundteil des Schlundkopfes am groBten ist und nach oben 
und unten zu abnimmt,~ gegen die Speiserohre zu allerdings in besonderem MaBe, so daB sich 
die Driisen in der Nahe der Speiserohre fast vollig verlieren. 

Die Schleimhaut des Pharynx breitet sich auf der Innenfiache einer aus Bindegewebe 
und elastischen Fasernetzen gebildeten fascienahnlichen Membran aus, die me ein Schlauch 
von der Schadelbasis herunterhangt. Die Muskelhaut liegt der auBeren Flache der Fascie 
unmittelbar auf und bedeckt sie vollstandig mit Ausnahme des obersten Abschnittes. Die 
Muskelfasern verIaufen in transversaler und longitudinaler Richtung. Die queren Fasern 
bezeichnet man aIs ConstrictoreB pharyngis. Die Pha~muskulatur wird durch den Plexus 
pharyngeus versorgt. Derselbe bes~ht aus motorischen !sten des N. glossopharyngeus und 
Vagus und schlieBlich auch aus !sten des Sympathicus. 

Die Physiologie des Rachens umfaBt die Leistungen der Schleimhaute mit 
den in ihnen enthaltenen Schleimdriisen und Gebilden des sympathischen Rachen
ringes, sowie die des Bewegungsapparates. 

1. Die Funktion der Schleimhaut. 
a) Sehleimdriisen und adenoides Gewebe. 

Das Epithel der Schleimhaut ist standig von einer Fliissigkeitsschicht be
deckt, was sich bei Beleuchtung an den zahlreichen Lichtreflexen bemerkbar 
macht. Die Fliissigkeit zur Befeuchtung der Schleimhaute wird von den Schleim
drilsen geliefert. Unter normalen Verhaltnissen wird das von den Driisen gebildete 
Sekret zur Versorgung der Atmungsluft mit Wasserdampf verbraucht. Seine 
Menge entspricht offenbar v6llig dem Bedarf, denn es kommt zu keiner Sekret
anhaufung, die auf anderem Wege, etwa durch Husten zum Munde, oder durch 
Niesen zur Nase heraus entfernt werden miiBte. Ein Teil des Sekretes verdampft, 
ein anderer wird standig mit dem Mundspeichel verschluckt. 1m Nasenrachen
raum setzen sich in der Fliissigkeitsschicht .leicht Staubteilchen und Bakterien 
ab, die aus der durchstreichenden Einatmungsluft abgefangen werden. Be
sonders giinstig fUr diesen Vorgang ist, daB bei der Einatmung der aus den Choanen 
ziehende Luftstrom gegen die Hinterwand des Pharynx anprallt. worauf noch 
bei der Besprechung des Schlundkopfes als Atemweg naher eingegangen wird. 

Von groBer Bedeutung, besonders unter krankhaften Verhaltnissen, ist 
das adenoide Gewebe des Schlundkopfes. Die Darstellung seiner Funktion ware 
keine vollstandige. wenn hier nicht auch der Gaumentonsillen gedacht wiirde. 

Unsere Vorstellungen von der Wirkungsweise der Tonsillen und der iibrigen 
Anteile des lymphatischen Rachenringes [WALDEYER1)] haben in den letzten 
Jahren eine wesentliche Umformung erfahren. Diese Wandlung in den An
schauungen muBte sich vollziehen. sowie es gelungen war, den anatomischen 
Aufbau dieser Gebilde vollkommen klarzustellen. 

Die alteren Anatomen und Histologen erblickten namlich in den Tonsillen 
stets peripheres Lymphdriisengewebe. Nun hat SCHAFFER2) 1920 als erster .mit 

1) WALDEYER: mer den lymphatischen Apparat des Pharynx. Dtsch. med. Wochen-
8chrift 1884. 

2) SOHAFFER, J.: Lehrbuch der Histologie. 2. Aun. Leipzig: Engelmann 1920. 
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Nachdruck darauf hingewiesen, daB die Ansammlungen adenoiden Gewebes, 
die unter dem Namen des lymphatischen Rachenringes zusammengefaBt werden 
und in den drei Tonsillen besonders machtig entwickelt sind, mit dem Lymph
driisensystem nicht das geringste zu tun haben. Sie unterscheiden sich von diesem 
vor allem dadurch, daB sie nicht in den Verlauf von LymphgefafJen eingeschaltet 
sind. Es fehlen auch die fur die Lymphdriisen so charakteristischen Rinden
sinus, wahrend andererseits die Lymphdrusen kerne Krypten aufweisen, die allen 
Tonsillen ein so eigenartiges Geprage geben. AuBerdem ist von dem adenoiden 
Gewebe des Rachenringes zu bemerken, daB es meist ganz oberflachlich liegt 
und so dicht an das Epithel der Schleimhaut heranreicht, daB es oft unmittelbar 
von diesem uberzogen wird. Es empfiehlt sich, auf Grund der genannten Unter
schiede diese beiden Gewebsarten auch durch eine Bezeichnung voneinander 
zu trennen und fiir das adenoide Gewebe im lymphatischen Rachenring den Aus
druck periphere Lymphlcnotchen gegenuber den echten Lymphdrusen anzu
wenden. 

Die groBen Komplexe lymphadenoider Substanz des W ALDEYERSchen 
Rachenringes sind dann aber nichts anderes als integrierende Bestandteile der 
Rachenschleimhaut, ebenso wie die in ihr gelegenen Schleimdrusen. 

SCHLEMMERl) hat durch ausgedehnte Untersuchungen den Nachweis ge
liefert, daB die von SCHAFFER vorgenommene Einordnung der Tonsillen unter 
die peripheren Lymphknotchen durchaus zu Recht besteht. Injektionsversuche 
mit Farbstoffen haben gelehrt, daB weder die Gaumentonsillen noch die ubrige 
lymphadenoide Substanz der MundrachenhOhle zufuhrende LymphgefaBe be
sitzen. Ferner stellte er fest, daB der LymphabfluB aus den Tonsillen ausschlieB
lich zentripetal zur vorderen oberen Gruppe der Glandulae jugulares stattfindet 
und eine zentrifugale, pharynxwarts gerichtete Lymphbewegung nicht existiert. 
Das Lymphcapillarnetz der Tonsillen stellt ein geschlossenes Kanalsystem dar; 
demnach gibt es keine kryptenwarts offenen EndfJll desselben, durch die ein 
zentrifugaler Lymphstrom moglich ware. Damit ist der Beweis geliefert worden, 
daB die einzelnen Anteile des lymphatischen Rachenringes bloB graduell, aber 
nicht wesensverschiedene Bestandteile einer Schleimhaut sind, die als ein anato
misches, aber auch physiologisch zusammengehorendes Ganzes zu betrachten ist. 

Wie STOHR 2 ) 1882 nachgewiesen hat, findet durch das Tonsillarepithel 
eine lebhafte Lymphocytendurchwanderung statt. Diese bildet nun nicht etwa 
einen Beweis fur die Lymphdrusennatur des zwischen den beiden Gaumenbogen 
befindlichen Teiles des Rachens. Eine analoge Durchwanderung laBt sich namlich 
in allen kleinen und kleinsten Anhaufungen lymphadenoiden Gewebes der Rachen
schleimhaut ebenso feststellen, wie an den Tonsillen. "Oberdies ist diese Er
scheinung durchaus nicht an die Anwesenheit von lymphadenoider Substanz 
unter dem Deckepithel gebunden, da man vereinzelte Lymphocyten durch die 
Deckschicht hindurchtreten sieht, auch an Stellen, an denen solche Anhaufungen 
lymphadenoiden Gewebes nicht vorhanden sind. 

Hier ist auch jener Beziehung zu gedenken, welche zwischen den Schleim
drusenausfiihrungsgangen und den Mandelkrypten besteht. An der Tonsille 
lingualis wie pharyngea ist beobachtet worden, daB jedes Lymphknotchen in der 
Mitte eine kraterformige Einziehung besitzt, in welche ein Ausfiihrungsgang der 

1) SCHLEMMER, F.: Anatomische, experimentelle und klinische Studien zum Tonsillen
problem. Monatsschr. f. Ohrenheilk. u. Laryngo-Rhinolo Bd.55, S. 1567. 1922. 

2) STOHR, PH.: Zur Physiologie der Tonsillen. BioI. Zentralbl. Bd. 2, S. 368. 1882. -
DERS.: tJber die periph!;ren Lymphdrfulen. Sitzungsber. d. physik.-med. Ges. Wiirzburg 
1883, S. 180. - DERS.: Uber die Mandeln und Balgdrfulen. Virchows Arch. f. patholo Anat. 
u. Physiol. Bd. 97, S.211. 1884. 
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darunter gelegenen Schleimdriise miindet. Die Gaumentonsillen zeigen hier 
einen sehr bemerkenswerten Unterschied; in ihr Kryptenlumen miinden namlich 
keine Ausfiihrungsgange von Schleimdriisen ein. 

Das adenoide Gewebe ist nur in der Jugend voll entwickelt und bisweilen 
sogar stark vergroBert; es bildet sich im hoheren Alter mehr und mehr zuriick, 
an manchen Stellen verschwindet es sogar vollkommen. Man kann also mit 
Berechtigung von einer gewissen Altersinvolution sprechen. 

Auf Grund dieser anatomischen bzw. histologischen Befunde kann man 
nun aussagen, daB das in die Schleimhaut eingelagerte Gewebe der Sitz eines 
Teiles der Schleimhautfunktion ist, jedoch nicht die Gesamtfunktion darstellt. 
Die Funktion der Schleimhaut ist eine auBerordentlich komplizierte und mannig
faltige, und es lassen sich aus ihr mit Sicherheit die folgenden Tatigkeiten heraus. 
heb~n: 

1. Die Bereitung von Schleim und Speichel, die mit der Tatigkeit des Ober
flachenepithels bzw. der Speicheldriisen zusammenhangt. 

2. Die Lymphocytenvermehrung in der adenoiden Substanz, die stellenweise 
zu einem massenhaften Austritt durch das Deckepithel fiihrt. 

3. Die Auslosung einer Anzahl von reflektorischen Vorgangen, die durch 
die in die Schleimhaut eingelagerten peripheren Sinnesfelder vollzogen wird. 
Vor allem handelt es sich um die peripheren Endigungen des Tastsinnes. 

AIle diese Momente miissen bei der Gesamtfunktion der Schleimhaut in 
Betracht gezogen werden; dadurch ist aber nicht etwa ausgeschlossen, daB an 
der einen Stelle mehr die sekretorische, an einer anderen mehr die Sinnesfunktion 
vortritt. 

Es soIl hier noch in knappen Ziigen auf aIle Theorien eingegangen werden, 
die bisher iiber die Tatigkeitsweise des lymphatischen Rachenringes, vornehmlich 
aber der Tonsillen, entwickelt wurden. Man kann sie um folgende Gesichtspunkte 
gruppieren: 

1. Zentrifugale Sekretion zur Mundhiihle im Sinne eines Abwehr- bzw. Schutzorgans 
gegen das Eindringen von Bakterien. Diese Theorien grtinden sich zumeist auf den STOHR
schen Befund der Durchwanderung von Lymphocyten durch das Tonsillarepithel. An eine 
solche Wirkungsweise der Tonsillen wurde von KILLIAN1) 1888, GULLAND2) 1891, KUMMEL3) 
1897, BRIEGER 4) 1902, GOERKE o• 6) 1903 und 19227), LINDTI) 1908, LACHMANN9) 1908, 
HENKE10) 1914, FEIN11 • 12. 13) 1921 gedacht. 

1) KILLIAN: ttber die Bursa und Tonsilla pharyngea. Morphol. Jahrb. Bd. 14, 
S. 4. 1888. 

2) GULLAND, G.: On the functions of the tonsils. Rep. labor. of the roy. college of 
physiol. Bd.3. 1891; Edinburgh med. journ. 1891. 

3) KtiMMEL: Verhandl. d. otol. Ges. Dresden 1897. 
4) BRIEGER, 0.: Beitrage zur Pathologie der Rachenmandel. Arch. f. Laryngol. u. 

Rhinol. Bd. 12, S. 254. 1902. 
5) GOERKE, M.: "Ober Rezidive' der Rachenmandelhyperplasie. Arch. f. Laryngol. u. 

Rhinol. Bd. 12, S. 278. 1902. 
6) GOERKE, M.: Beitrage zur Pathologie der Rachenmandel. Arch. f. Laryngol. u. 

Rhinol. Bd.13, S.224. 1903. 
7) GOERKE, M.: Tonsillen und Allgemeinerkrankungen. Kliu. Wochenschr. Jg.l, 2, 

S. 1749. 1922. 
8) LINDT: Klin~~ches und Histologisches tiber die Rachenmandelhypertrophie. Korresp.

Blatt f. Schweizer Arzte 1907, Nr. 17 u. 18. 
9) LACHMANN: Untersuchungen tiber die latente Tuberkulose usw. Dissert. Leipzig 1908. 

10) HENKE, F.: Neue experimentelle Feststellungen tiber die physiologische Bedeutung 
deT Tonsillen. Arch. f. Laryngol. u. Rhinol. Bd. 28, S.231. 1914. 

11) FEIN, J.: Die Anginose. Wien: Urban & Schwarzenberg 1921. 
12) FEIN, J.: Zur Tonsillenfrage. Arch. f. Laryngol. u. Rhinol. Bd. 34, S. 319. 1922. 
13) FEIN, J.: Bemerkungen zum Tonsillarproblem usw. Wien. klin. Wochenschr. Jg. 35, 

S.740. 1922. 
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2. Zentrifugale Sekretion zur Mundhohle durch .Ausscheidung eines Driisensekrets 
[BOSWORTHl) 1884, ROSSBACH 2) 1889, MINK 3 , 4) 1916, FLEISCHMANN 5) 1921). 

3. Zentripetale innere Sekretion [.ALLEN 6) 1891, MAsINI?) 1898, SCHEIER8) 1903, 
GLOVER9) 1909, LERMOYEZlO) 1909, GOOD11) 1909, MARCELLIl2) 1916, FLEISCHMANN5 ), 1921]. 

Zum ersten Punkte ist zu bemerken, daB an eine Abwehrfunktion der Gebilde 
des lymphatischen Rachenringes wohl zu denken ist, daB sie aber sicher nicht 
in der Art und Weise stattfindet, wie dies in den erwahnten Theorien angenommen 
wird. Mit alier Sicherheit kann wohl gesagt werden, daB an der Schutzwirkung 
die Tonsillen bestimmt nicht allein beteiligt sind. Denn sonst ware nicht zu 
verstehen, warum Leute h6heren Alters gegeniiber Infektionen genau 80 empfind
lick oder unempfindlick sind wie jiingere, deren adenoides Gewebe sehr viel mach
tiger entwickelt ist. AuBerdem hat man noch niemals beobachtet, daB jugend
liche Personen, denen groBe Lager adenoiden Gewebes entfernt wurden, durch 
diesen Eingriff im Sinne eines fehlenden Schutzes geschadigt worden waren. 

Zahlreiche Erfahrungen lehren, daB die experimentellen Grundlagen fttr die .Aufstellung 
von Theorien iiber die Wirkungsweise der Tonsillen nicht immer mit der erforderlichen 
Sorgfalt geschaffen wurden. So ist an dieser Stelle anzufiihren, daB die Tonsillen, besonders 
von HENKE, als Exkretionsorgane fiir die in ihrem Lymphnetzbereich liegenden Teile der 
Mund- und NasenscWeimhaut angesehen wurden. Diese Behauptung stiitzte sich auf Ver
suche, bei denen in die NasenhOWe eingefiihrte RuBteilchen wenige Zeit spater in den Mandeln 
nachgewiesen wurden. Nach den friiheren .Ausfiihrungen ist es ohne weiteres verstandlich, 
daB sich hier ein Untersuchungsfehler eingeschlichen haben muBte. Tatsachlich hat eine 
Nachpriifung der HENKEschen Experimente durch AMERSBACHl3) 1921 ergeben, daB es sich 
in den "RuBteilchen" um Luftblasen gehandelt'hat, die durch .Austrocknungserscheinungen 
in den Praparaten entstanden waren. 

Mit dem anatomischen Bau der peripheren Lymphknotchen im Rachenring unvereinbar
lick ist die Theorie von MINK, der annimmt, daB die Tonsillen im Rachen und in der Mund
hoWe zur Sattigung der Einatmungsluft mit Wasserdampf dienen. Er weist besonders 
darauf hin, daB die Luft, die durch die Nase gestrichen ist, nur wenig mehr Wasser auf
weist, als dem Feuchtigkeitsgehalt der .Atmosphare entspricht, daB sie dagegen im Ein
gange zum Kehlkopf nahezu vollkommen mit Wasserdampf gesattigt ist. Es ist nun zweifellos 
als ein kiihner ScWuB zu bezeichnen, wenn mit Riicksicht auf diese Feststellung gesagt 
wird, daB die Tonsillen wassersezernierende Organe sind. Die Moglichkeit zur Sattigung mit 
Wasserdampf ist fiir die Luft iiberall gegeben, wo sich Schleimspeicheldriisen befinden, und 
diese sind in der Schleimhaut des Rachens in reichem MaBe vorhanden. Soweit also die 
Einatmungsluft von der Nase aus noch nicht geniigend mit Wasser versehen ist, geschieht 
dies vom Rachen aus, aber natiirlich nicht durch dessen adenoides Gewebe. 

l) BOSWORTH, R.: Die Funktion der Tonsillen. Verhandl. d. Kopenhagener internat. 
Kongresses 1884. 

2) ROSSBACH: Physiologische Bedeutung der Tonsillen. Zentralbl. f. klin. Med. 1887. 
3) MINK, P. J.: Der Weg des Inspirationsstroms durch den Pharynx, im Zusammen

hang mit der Funktion der Tonsillen . .Arch. f. Laryngol. u. Rhinol. Bd.30, S.228. 1916. 
4) MINK, P. J.: Die Pathologie und Therapie der Tonsillen im Lichte ihrer physio

logischen Tatigkeit. .Arch. f. Laryngol. u. Rhinol. Bd. 32, S. 463. 1920. 
5) FLEISCHMANN, 0.: Zur Frage der physiologischen Bedeutung der Tonsillen. .Arch. 
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Es ist verstandlich, daB bei den Gaumentonsillen an die Moglichkeit einer 
innersekretorischen Tatigkeit gedacht wurde. Wenn aber eine solche existiert, 
so steht sie im Zusammenhang mit dem gesamten lymphadenoiden Gewebe der 
Schleimhaut des Verdauungskanals und nicht nur mit bestimmten Teilen des
selben. 

Auch hier konnen Beispiele angefUhrt werden, die deutlich zeigen, daB die Stiitzen 
fiir die Theorien ganz unsichere waren. So hat RICHTER1) bei Gelegenheit von Untersuchungen 
iiber die reduzierenden Substanzen in Nebenniere, Thyreoidea und Hypophyse darauf auf
merksam gemacht, daB auch der erste Saft der exstirpierten Mandeln seine Reduktionsprobe 
gibt. Diese Feststellung wurde von FLEISCHMANN2) weiter verfolgt, der dabei zu dem Schlusse 
kam, daB die Tonsillen als echte Driisen mit innerer Sekretion anzusehen seien, deren Sekret 
eben diese Reduktionsstoffe darstellen, das tells an die Blutbahn, tells an den Speichel der 
MundhOhle abgegeben wird. Gegen diese Anschauungen fiihrten AMERSBACH und KONIGS
FELD3) mit Recht an, daB die Tonsille des Menschen schon ihrem histologischen Aufbau 
nach sicher keine Driise mit innerer Sekretion ist. Weiter gelang es ilmen nachzuweisen, 
daB die mit der RICHTERschen Goldreaktion nachweisbaren Reduktionsstoffe durchaus 
nicht der Tonsille eigentiimlich sind, daB sie vielmehr von einer groBen Anzahl von Organen 
ausgeschieden werden, wobei natiirlich dahingestellt bleiben muB, ob sie liberaTI die gleiche 
chemische Konstitution besitzen. 

Wegen ihres lymphoepithelialen Baues und ihrer Eigenschaft Lymphocyten 
zu bilden, wurden die Tonsillen von einigen Autoren mit der Thymus verglichen. 
Dieser Vergleich erscheint am besten durch die relativ friihzeitige Involution 
der Tonsillen gerechtfertigt, da wir ja wissen, daB gerade die Thymus ein Organ 
ist, das bereits kurz nach erreichter Pubertat Alterserscheinungen aufweist. 
Wieweit der Vergleich auch durch vergleichend-anatomische Untersuchungen 
gestiitzt werden kann, laBt sich im Rahmen dieser Ausfiihrungen nicht erortem. 

DaB die Tonsillen eine Eintrittspforte fiir Krankheitskeime oder toxische 
Produkte darstellen, und zwar in hoherem MaBe als die iibrige Mesopharynx
schleimhaut, ist in erster Linie durch die eigenartige anatomische Beschaffenheit 
begriindet. In den tiefgehenden und weitverzweigten Krypten, in die keine 
Ausfiihrungsgange der Schleimdriisen miinden, kommt es leicht zu einer massen
haften Entwicklung von Bakterien, die auch Lymphocyten anIocken. Dem
gegeniiber darf aber nicht vergessen werden, daB ein Eindringen von Krank
heitskeimen auch an allen anderen Stellen moglich ist, die eine starkere lymph
adenoide Infiltration zeigen. Jedenfalls wird so verstandlich, daB durch eine 
operative Entfernung der Mandeln iippige Bakterienherde beseitigt werden. 
Die Moglichkeit der Entfernung der Tonsillen ohne irgendwelche Folgeerscheinungen 
weist aber ihrerseits darauf hin, daB diese Gebilde fiir den Organismus von keiner 
besonderen Wichtigkeit sind. 

b) Die Leistungen der Sinneswerkzeuge. 
Die Bestimmung der Tastempfindlichkeit kann im Rachen mittels diinner und nicht 

zu weicher Haarpinsel, mit Wattebauschchen, den von v. FREyschen Reizhaaren und dem 
Induktionsstrom erfolgen. Es ist dabei aber streng zu beachten, daB nach den neuesten 
Darlegungen v. FREYS Berlihrungs-, Druck-, Vibrations- und Kitzelempfindungen dureh 
Leiatungen des Drucksinnes erzeugt werden, und es empfiehlt sieh, die Untersuehung aueh 
in Krankheitsfallen bei der Priifung der Sensibilitat naeh diesen Gesichtspunkren zu orien
tieren. Zur Feststellung der Sehmerzempfindliehkeit eignet sich nur die neuerdings von 
v. FREy4) angegebenen Distelstacheln, mittels deren reine Schmerz- ohne begleitende Be
rlihrungsempfindungen auszulosen sind. Diese wurden bisher zur Untersuehung der Sehmerz-

1) RICHTER, E.: Neue kolloidehemische Harnreaktion. Med. Klinik Bd. 15, S. 689. 1919. 
2) FLEISCHMANN, 0.: Zur Tonsillenfrage usw. Zeitsehr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 

Bd.2, S.420. 1922. 
3) AMERSBACH, K. U. H. KONIGSFELD: Zur Frage der inneren Sekretion der Tonsillen. 

Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. Bd.l, S.511. 1922. 
4) v. FREY: 1. c. S. 147. 
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empfindlichkeit in Mundhohle und Rachen noch nicht verwendet, sondern man bediente 
sich zumeist feiner, zugeschliffener Nadeln. Die thermische Priifung wurde mit Hilfe ver
schiedenartig geformter Thermoden vorgenommen, die man entweder zuvor erwarmte oder 
abkiihlte, oder mittels durchgeleiteten Wassers temperierte. 

Dber die Leistungen des Druck- und Schmerzsinnes im Nasenrachenraum 
(vgl. auch JURASZ) sind wir durch eine Arbeit aus jiingster Zeit unterrichtet. 
v. GYERGYAy 1 ) hat mit Hilfe eines neuen Verfahrens, welches die Einstellung 
des ganzen Nasenrachenraumes gestattet, systematische Untersuchungen iiber 
die Empfindlichkeit dieser Gegend angestellt, wobei Tast- , Druck-, Stich- und 
gelegentlich auch thermische Reize angewandt wurden. Gleichzeitig unterwarf 
er auch aIle in dieser Gegend auslOsbaren Reflexe einem eingehenderen Studium. 

Bei der AuslOsung der Empfindungen und Reflexe wurden von v. GYERGYAy 2 ) an
gewandt: als Tastreiz eine Knopfsonde, zur Hervorrufung der in der Tiefe entstehenden 
Druckempfindungen ein Instrument mit steifem Griff und abgerundetem dicken Ende, 
als Stichreiz eine lange spitze Nadel, als Temperaturreiz Instrumente mit abgerundetem 
Ende im erwarmten und abgekiihlten Zustand. 

Als wichtigstes Ergebnis hat sich bei diesen Untersuchungen herausgestellt, 
daB objektiv gleiche Reize ortlich verschiedene Empfindungen auslOsen, und 
zwar verschieden der Intensitdt, aber auch Qualitdt nacho Bemerkenswert ist 
auch, daB sich bestimmte 
Zonen ausfindig mach en lassen, 
deren samtliche Anteile sich 
in bezug auf die Intensitat 
und Qualitat gleichartig ver
halten. Am empfindlichsten 
erweisen sich (s. Abb. 43) der 
weiche Gaumen, der untere Teil 
des Choanenseptums und der 
N asenboden; hierzu kommt 
ein breiter Langsstreifen, der 
am oberen Teil der Nasen
gegend beginnt, an der mitt
leren Nasenmuschel, dem obe
ren Teil des Septums und For
nix vorbeizieht und an der 
hinteren Rachenwand in der 
unmittelbaren Umgebung der 
Medianlinie nach unten ver
lauft. Dabei ist die Empfind
lichkeit in der V omergegend 

Abb. 43. Postrhinoskopisches Bild. Ansicht des vorde
ren Teils des Nasenrachenraums und der Nasenhohlen 
von hinten. 1 untere, 2 mittlere Nasenmuschel, 3 Ostium 
tubae auditivae, 4 Torus tubarius, 5 RosENMliLLERsche 

Grube, 6 Bursa pharyngea. 

am gr6Bten. Seitlich von dem angegebenen breiten Streifen nimmt die Emp
findlichkeit sowohl gegen den Torus tubarius als auch weiter hint en gegen die 
ROSENMULLERsche Grube abo 

1) GYERGYAY, A. V.: Ein neues Verfahren zur Verhinderung der die Untersuchung 
und Behandlung storenden Rachenreflexe. Die Muskelempfindungen und Muskelreflexe des 
weichen Gaumens. Monatsschr. f. Ohrenheilk. Bd.55, S.1211. 1921. 

2) GYERGYAY, A. v.: Anwendung eines neuen Verfahrens zur Feststellung der physiol. 
Erscheinungen seitens des Nasenrachens, der hinteren Nase und der Ohrtrompetenoffnungen 
(Empfindlichkeit, Reflexerregbarkeit und Lokalisationsschwierigkeit) und die Verwendung 
des Resultates in der Praxis. Arch. f. Laryngol. .u. Rhinol. Bd. 33, S. 353. 1920. Vgl. auch 
die friiheren Untersuchungen von JURASZ, A.: Uber die Sensibilitatsneurosen des Rachens 
und des Kehlkopfs. Volkmanns Sammlung klin. Vortrage 1881, Nr. 195, und SCHADE
WALDT: Uber die Lokalisation der Empfindungen in den Halsorganen. Dtsch. med. Wochen
schrift 1887, S.709 u. 733. 
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Die am wenigsten empjindliche Zone beginnt am Nasenboden, lauft dem 
unteren Teil des Chaonenseptums entlang, weiter auf der hinteren Oberflache 
des Gaumensegels, zieht von hier aus seitlich zum Tubentrichter, weiter zum 
Eingange der ROSENMULLERSchen Grube und endet unmittelbar hinter der 
Plica salpingopharyngea; in diesem Streifen ist das untere Drittel des Tuben
wulstes am unempjindlichsten. 

Diese Tatsache ist von Bedeutung ffir die Methode der Einfiihrung des Katheters in 
die Ohrtrompete: man laBt namlich nach v. GYERGYAY den gebogenen Teil des Katheters 
aus der ROSENMuLLERSchen Grube tiber den Torus tubarius in den Tubentrichter hintiber
gleiten. Die geringe Empfindlichkeit der hinteren Oberflache des weichen Gaumens und 
des unteren Septumteils laBt sich auch dadurch erweisen, daB man den Katheter ohne 
nennenswerte Unannehmlichkeit einftihren kann, indem man das abwarts gebogene Ende 
tiber die hintere Oberflache des Gaumensegels zieht, oder medianwarts gewendet, den hinteren 
Septumteil bertihrt, bevor man es in die Ohrtrompetenoffnung hineindreht. 

Die Empfindungen, die sich yom Nasenrachenraum auslosen lassen, sind 
zum Teil von einem sehr unangenehmen Gefiihlston begleitet. Sie sind deshalb 
nicht immer leicht zu beschreiben; zumal wegen der gleichzeitig ausgelOsten 
Reflexe jegliche Vergleichsmoglichkeit mit bekannten Empfindungen an anderen 
Schleimhaut- oder Hautflachen fehlt. Aus den zahlreichen auslOsbaren Emp
findungen lassen sich am leichtesten die reinen Beriihrungs- und reinen Stich
schmerzempfindungen heraussondern. Die ersteren sind sozusagen "ertraglich". 
die letzteren in der Qualitat so wohl charakterisiert, daB sie nicht verwechselt 
werden konnen. Bei allen iibrigen spielen die begleitenden Reflexe, der Nies
und W ilrgrejlex, eine storende Rolle. Der Niesreiz tritt in besonderer Starke 
bei Beriihrung derjenigen Gegend auf, wo Rachen- und Nasendach aneinander
grenzen. Die beiden empfindlichsten Niesreizgebiete - das vordere Ende der 
mittleren Nasenmuschel und die Vomergegend - sind durch eine auf der me
dialen Seite der mittleren Nasenmuschel und an dem gegeniiberliegenden Teil 
der N asenscheidewand verlaufende weniger empfindliche Zone verbunden. 

In der AuslOsbarkeit des Wilrgrejlexes sind bemerkenswerte Schwankungen 
aufzuweisen, die yom Individuum, aber auch von dessen augenblicklicher Dis
position abhangen. Manchmal wird namlich der gleiche Reflex bei derselben 
Versuchsperson und an der gleichen Stelle schon bei einmaliger, manchmal erst 
nach wiederholter Reizung ausgelOst. AuBerdem ist es - wie Erfahrungen des 
taglichen Lebens lehren - bis zu einem gewisseJl Grade moglich, den Wiirgreflex 
willkilrlich zu unterdriicken. Nach vollstandigem Ablauf des Reflexvorganges 
pflegt die Erregbarkeit des Zentrums noch eine Weile lebhafter zu sein; daher 
tritt von der einmal gereizten -Stelle' eine Zeitlang leichter Wiirgen auf. Oft ist 
es schon auf eine einfache behutsame Beriihrung der Mitte der hinteren Rachen
wand auszulOsen. Von dieser Stelle aus nimmt die Reflexerregbarkeit nach der 
Seite, gegen die ROSENMULLERsche Grube zu, ab und wird noch geringer gegen 
den Levatorwulst und den Sulcus salpingopharyngeus. An der Hinterwand des 
weichen Gaumens ist sie bereits sehr gering, am geringsten in der unteren Halfte 
des Tubenwulstes, die fast vollig unempfindlich ist. Von denjenigen Teilen, die 
sich vor dem hinteren Choanenrand befinden, ist kein Wiirgreflex auszulOsen, 
ebensowenig yom Tubenwulst, von der oberen Halfte der ROSENMULLERschen 
Grube, yom Innern der Ohrtrompete, yom Choanenseptum und der Vomer
gegend. Aus diesen Angaben geht hervor, daB Reflexerregbarkeit und Tast
empfindlichkeit miteinander nicht vollig parallel gehen, denn die genannten 
Stellen sind gegeniiber Tastreizen teilweise sehr empfindlich. Hervorzuheben ist, 
daB ein plOtzlicher Stich oft iiberhaupt keine Wiirgempfindung auslOst. Auch 
hat es vielfach den Anschein, als ob nach vorangegangenem Stichreiz die Reflex
erregbarkeit auf Tastreiz vermindert ware. 
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Fiir die Lokalisation der Empfindungen ist es von Bedeutung, daB der Dnter
suchte die Begleitempfindungen bei der Reflexauslosung von den Tast- bzw. 
Schmerzempfindungen unterscheiden kann. Der W iirgreiz wird iederzeit in die 
Gegend der Zungenwurzel, bzw. des Kehlkopfanfangsteils lokalisiert. Es ist also 
vollig gleichgiiltig, welche Stelle getroffen wird. Die reinen Beriihrungs- und 
Schmerzempfindungen haben etwas von einem "Lokalzeichen" an sich. Die 
Lokalisation erweist sich aber zumeist als eine sehr mangelhafte und unsichere. 
Bemerkenswert ist der Einfluf3 der Obung auf die Lokalisation. Individuen, 
die ofters zu solchen Versuchen herangezogen werden, lokalisieren im allgemeinen 
besser. 

Meist werden die Empfindungen nach ganz bestimmten Gegenden proiiziert. 
Reizung der von den Choanenrandern nach vorne zu gelegenen Teile und des 
vorderen Abschnittes des Rachendaches fiihrt zu Empfindungen, die nach der 
Nase zu proiiziert werden: Reize, die das Innere des Tubentrichters, den Grund 
der Rosenmiillerschen Grube, die obere Halfte des Tubenwulstes treffen, werden 
gewohnlich nach dem Ohre zu verlegt. Die Reizung aller tiefergelegenen Stellen 
wird in die Rachengegend projiziert. Indessen handelt es sich dabei nicht um 
streng und allgemein giiltige Feststellungen; es kann also sehr wohl geschehen, 
daB die Grenzen der einzelnen Zon!i auch anders verlaufen. Am Fornix befindet 
sich ein Gebiet, dessen Projektionsfeld wechselt; -bald werden die von hier aus
gelOsten Empfindungen in die Rachen-, bald in die Ohrengegend projiziert. 
Interessant ist, daB die Projektion einer Empfindung von den vorangegangenen 
Erregungen abhangt. Wurde namlich die Reizung einer entsprechenden Gegend 
kurz zuvor in das Ohr lokalisiert, so wird die nachfolgende Reizung des Fornix 
ebenfalls dorthin verlegt. 

2. Die Leistungen des Bewegungsapparates. 
Bewegungen des Rachens und Gaumens finden bei einer groBen Anzahl von 

Vorgangen statt: beim Atmen, Schlucken, Sprechen, Singen, Saugen, Wiirgen 
und Niesen. Hier interessieren vor allem die Bewegungen beim Atmen und 
Niesen, und zwar soll untersucht werden, wie durch Zusammenwirken verschie
dener einzelner Anteile ein ganz bestimmter Vorgang ablauft. Die Wirkungs
weise einzelner Muskel hat nur untergeordnete Bedeutung; es handelt sich bei 
allen um quergestreifte Gebilde, deren Kontraktion nach bekannten Gesetzen 
erfolgt. Viele Pharynx- und Gaumenbewegungen sind dem Willen unterworfen, 
wie z. B. die beim Sprechen, Singen und Saugen. Dagegen sind Schlucken, 
Wiirgen und Niesen unzweideutig Reflexwirkungen, die allerdings bis zu einem 
gewissen Grade durch den Willen beeinfluBt werden konnen. 

Die Bewegungen und Einstellungen des Gaumens erfolgen durch Betatigung 
eines komplizierten Muskelsystems. VerhaltnismaBig einfach ist die Wirkungs
weise des M. azygos uvulae, der das Gaumensegel in sagittaler Richtung zu
sammenrafft, insbesondere das Zapfchen hebt. Bei Zusammenziehung des 
M.levator veli palatini wird die Hauptmasse des weichen Gaumens emporgehoben; 
dieser Muskel ist es, der in erster Linie den AbschluB zwischen Rachen- und 
Nasenhohle ermoglicht, wahrend die Hebung der seitlichen Teile durch den 
M. tensor veli palatini besorgt wird. Als Antagonisten dieser beiden Muskeln 
sind die Mm. glossopalatinus und palatopharyngeus anzusehen, die den Bogen 
des Gaumensegels abflachen und dessen freien Rand herabziehen. DaB sich bei 
den mannigfaltigen Stellungsanderungen der beweglichen Platte, die das Gaumen
segel darstellt, auch deren Dicke andert, ist nicht weiter verwunderlich. 

Bei ruhiger Atmung durch die Nase hangt das Gaumensegel schlaff herab 
und legt sich der Zunge so nahe an, daB der Durchgallg von der Mund- zur Rachen-
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hohle fast vollkommen verlegt ist. Atmet man dagegen durch den Mund, so 
muB ein Durchgang zwischen Mund- und Rachenhohle erst geschaffen werden, 
was so erzielt wird, daB sich die Zungenwurzel senkt, der Gaumen hebt. 
Diese Passage kann willkiirlich verengt oder erweitert werden. Bei tiefer 
Inspiration durch den Mund ist die Erweiterung eine maximale, wie schon 
EINTHOVEN1) bemerkt. Bei diesem Vorgang wird die Zunge ganz abgeflacht, 
und der weiche Gaumen erhebt sich bis iiber das Niveau des harten Gaumens, 
wahrend sich die Uvula einzieht und bis auf ein Drittel ihrer gewohnlichen 
GroBe verkiirzt. Bei gleichzeitiger Mund- und Nasenatmung bleibt nur eine 
ganz kleine Offnung zwischen Zungenwurzel und weichem Gaumen. Bemerkens
wert ist, daB man die Stellung der beiden Gebilde gegeneinander, wie schon 
erwahnt, in weitem MaBe willkiirlich verandern kann. In welcher Weise 
sich der Luftstrom auf Mund und Nase verteilt, der bei ruhiger Atmung 
mit offenem Mund in die Lungen gelangt, hangt von individuellen Faktoren 
ab; vor allem von der ZungengroBe und der Bildung des Mundhohlendaches. 
So erwahnt NAGEL 2) von sich, daB bei ihm, wenn er bei offenem Munde 
ruhig atmet, fast alle Luft durch die Nase geht. Eine Stromung durch den 
Mund war nicht immer und nur in Spuren nachweisbar. Es gehort eine deut
lich wahrnehmbare Umstellung des Gaum~nsegelzungenverschlusses dazu, um 
nachweisbar Luft durch den Mund stromen zu lassen. Beim Schnarchen 
findet die In· und Exspiration entweder durch die Nase oder durch den 
Mund statt. 1m ersten Falle ist der Durchgang durch die Mundhohle ver
schlossen, die Passage von der Pars nasalis zur Pars oralis pharyngis beengt, 
und es schwingt der Zapfen in der Richtung gegen die hintere Pharynxwand. 
1m zweiten Fall ist der Durchgang durch die N ase unbenutzt, die Passage von 
der Mundhohle zum Schlundkopf beengt, und es schwingt der Zapfen gegen den 
Zungengrund. 

Von Interesse ist auch das Zustandekommen des Verschlusses der oberen 
Rachenhohle durch das Anpressen des Gaumensegels gegen die Pharynxwand, 
das beim Schluckakt eine Rolle spielt und tifters den Gegenstand der Unter
suchung gebildet hat. Der AbschluB des mittleren Anteils des Schlundkopfes 
vom Nasenrachenraum stellt einen ziemlich komplizierten Vorgang dar, bei dem 
Gaumen- und Pharynxmuskeln in ganz bestimmter Weise zusammenarbeiten. 
ZAUFAL 3 ) hat auf die Bedeutung des M. salpingopharyngeus hingewiesen, wahrend 
PASSAVANT 4 ) das Verdienst gebiihrt, als erster die isolierte Tatigkeit des oberen 
Schlundschniirers erkannt zu haben. Es entsteht so ein Wulst, an den sich das 
Gaumensegel mit dem Zapfchen anlegt. 

Die Festigkeit dieses Verschlusses ist auf verschiedene Weise gepriift worden. 
So goB CZERMAK 5) wahrend des Phonierens mit einem Katheter Wasser oder 
Milch in die Nase. Die Fliissigkeiten gelangten nicht in die Mundhtihle, wodurch 
der feste VerschluB erwiesen war. Von CZERMAK und vielen anderen Autoren 
[z. B. VOLTOLINI 6)] wurden Beobachtungen an Patienten angestellt, denen der 
Oberkiefer ganz oder teilweise entfernt war, so daB deren Gaumensegel von 

1) EINTHOVEN: 1. c. S. 128. 
2) NAGEL, W. A.: Physiologie der Stimmwerkzeuge, in Nagels Handb. d. Physio1. 

Bd. IV, S. 691. 1909. 
3) ZAUFAL, E.: Die Plica salpingopharyngea (Wulstfalte). Arch. f. Ohrenheilk. Bd. 15, 

S.96. 1879. 
4) PASSAVANT, G.: Uber die VerschlieBung des Schlundes beim Sprechen. Frankfurt 

1868. 
5) CZERMAK, J. N.: -Uber das Verhalten des weichen Gaumens beim Hervorbringen 

der reinen Vokale. Sitzungsber. d. Akad. Wien Bd. 24, S.4. 1857. 
6) VOLTOLINI: Die Rhinoskopie und Pharyngoskopie. 2. Auf!. S.216. Breslau 1879. 
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oben gesehen werden konnte. HARTMANN I), GUTZMANN 2) und NAGEL3) ver
banden ein Nasenloch mit einem Manometer und trieben in das andere kompri
mierte Luft. Wahrend des ruhigen Atmens entweicht die eingetretene Luft aus 
der Nase in den Rachen, ebenso bei nasalierten Vokalen. Sowie aber ein reiner 
Vokal gesprochen wird, beginnt das Manometer zu steigen und steigt so lange, 
bis der Druck im Nasenrachenraum so hoch geworden ist, daB der VerschluB 
gesprengt wird. Es entweicht dann unter einem lebhaften Glucksen eine gewisse 
Menge von Luft, wodurch der Druck vorubergehend sinkt. Der VerschluB ist bei 
verschiedenen Lauten ungleich fest: am festesten bei i, am losesten bei a. HART
MANNI) fand Druckwerte von 30-100 mm Hg. Die gesamten Bewegungsvor
gange im Gaumengebiet bei Bildung des Verschlusses beschreibt PASSAVANT 
wie folgt: "Die vordere und obere Halfte des Gaumensegels wird gehoben und 
bildet gleichsam eine in gleicher Richtung fortlaufende Verlangerung des harten 
Gaumengewolbes. Die untere und hintere kleine Halfte des Gaumensegels tritt 
nach hinten, eine senkrechte SteHung einnehmend, zuweilen verkiirzt sie sich 
etwas in der Richtung von oben nach unten. Das Gaumensegel wird schmaler, 
seine seitlichen Teile nahern sich etwas der Mittellinie." Dadurch, daB die 
Gaumensegel hinaufgezogen werden und sie die Seitenwandungen des Schlundes 
einander annahern, andern die Gaumenbogen ihre gegenseitige SteHung. Sie 
verhalten sich dann zu ihrer Ruhelage wie ein Spitz- zu einem Rundbogen. 
Besonders hoch und spitzig wird nach GUTZMANN der yom Gaumen gebildete 
Bogen beim Leerschlucken, bei sehr hohen Tonen und beim Bauchreden. 

Beim Niesen werden 
sowohl der Zugang des 
Schlundkopfes zur Mund
hohle wie der zum Nasen- Ch. 

rachenraum zeitweilig ab
geschlossen, wahrend sich 
gleichzeitig im Mundraum 
ein sehr hoher Dberdruck 
entwickelt. Erreicht dieser 

Abb.44a. Abb.44b. 

ein gewisses MaB, so offnet 
sich einer der beiden Durch
gange, so daB die Luft 
durch den Mund oder die 
Nase ausgepreBt wird. 

Eine besondere Erwah
nung verdienen noch die 
Bewegungen des Ostium 
pharyngeum tubae auditivae, 

Abb. 44 a und 44 b. Rechtes Tubenostium nach ZAUF"U,. 
a in Ruhe, b in Bewegung. O. t. bedeutet Ostium tubae 
auditivae, T.W. Tubenwulst, Hk. Haken, L.W. Leva
torwulst, R. ph. Recessus pharyngeus, Ch. Choane, 

h. Ph. W. hintere Pharynxwand. 

welche namentlich von ZAUFAL4 ) beschrieben sind. In der Ruhelage bildet 
die Offnung (s. Abb.44) eine nahezu vertikale Spalte, bei Bewegung jedoch 
die Form eines Dreiecks, dessen Basis durch die Hakenfalte, dessen Spitze 
durch das schmale Ende der Wulstfalte gebildet wird. 1m Zustand der Bewegung 

1) HARTMANN, A.: Uber das Verhalten des Gaumensegels bei der Artikulation und 
iiber die Diagnose der Gaumensegelsperre. Zentralbl. f. d. med. Wiss. 1880, S. 274. 

2) GUTZMANN, H.: Gaumensegel (physiologisch), in Eulenburgs Realenzyklopiidie 
(Jahrbiicher 8). 

3) NAGEL, W. A.: Bemerkungen zu der Arbeit von ZWAARDEMAKER: "Riechend schmek
ken". Zeitschr. f. Psychol. u. Physiol. d. Sinnesorg. Bd. 38, S. 196. 1905. 

4) ZAUFAL, E.: Die normalen Bewegungen der Rachenmiindung der Eustachischen 
Rohre. Arch. f. Ohrenheilk. Bd. 9, S. 133. 1874 und II. Teil Bd. 9, S. 228. 1875 und III. Teil 
Bd. 10, S. 79. 1875. 



174 EMIL VON SKRAMLIK: Die Physiologie der Luftwege. 

tritt dann auch noch der Levatorwulst deutlich hervor. Bei Phonation und 
Saugen hebt sich die Spitze des Dreiecks, so daB sie von auBen und unten nach 
innen und oben gerichtet wird. Unentschieden bleibt, ob der Levatorwulst 
hierbei eine Rolle spielt. 

3. Der Weg der Atemluft durch den Schlundkopf. 
Wahrend man die Strombahnen der Luft in den Nasenhohlen aufs genaueste 

verfolgt hat, wurde die Frage iiber das Verhalten des Luftstromes im Schlund
kopf gar nicht aufgeworfen. Man nahm offenbar stets stillschweigend an, daB 
hier die gesamte Weite fiir den Durchstrom benutzt wird und die beiden aus den 
Nasenhohlen kommenden Luftstrome bereits vermengt sind. DaB diese Annahme 
durchaus nicht berechtigt war, darauf wiesen ja schon die Untersuchungsergeb
nisse in der Nasenhohle hin, durch die festgestellt wurde, daB nicht die ganze 
zur Verfiigung stehende Bahn benutzt wu-d. Der erste, der den Weg der In
spirationsluft durch den Schlundkopf experimentell zu bestimmen trachtete, 
war MINK l ). 

Er ging im Selbstversuch so vor, daB auf das eine Ende eines diinnen Sondendrahtes 
ein Stiick rotes Lackmuspapier festgemacht wurde, wahrend das andere als Handhabe diente. 
Das umklebte Ende wurde nun auf die fiir Ohrkatheter gebrauchliche Weise durch den 
unteren Nasengang bis zum Nasenteil des Schlundkopfes vorgefiihrt und nachher so um
gedreht, daB die Spitze in der ROSENMULLERSchen Grube der anderen Seite zu liegen kam. 
Rei passender Biegung liegt die Sonde hier fest' genug, daB sie nicht erst weiter fixiert zu 
werden braucht. Der mit dem Reagenspapier umwickelte Drahtteil durchzieht dann den 
Nasenteil des Schlundkopfes in schrager Richtung. Durch die andere Nasenhalfte (in welcher 
sich die Sonde nicht befindet) wird nun Ammoniakgas eingeatmet und der Draht nachher 
zuriickgedreht und herausgezogen. Natiirlich muB dafiir Sorge getragen sein, daB der Ver
such nicht etwa durch den Ausatmungsstrom gestart wird. Der Ausfall des Versuchs war 
nun der, daB das Reagenspapier an dem Drahtende blau verfarbt war. 

Dies beweist, daB' der Luftstrom nicht die ganze Pharynxweite in Anspruch 
nimmt, sondern vielmehr vorwiegend an der lateralen Flache des Pharynx nach 
unten zieht. Auf die gleiche Weise konnte nachgewiesen werden, daB der Strom 
nach dem Austritt aus den Choanen dem Rachendach entlang zieht, daB aber 
eine in der Mitte desselben befindliche Zone nicht gestreift wird. Es gibt also im 
Nasenteil des Schlundkopfes zwei 'vollig voneinander gesonderte Inspirations
strome, welche am Dach und an der Hinterwand vorwiegend lateral nach der 
Tiefe zu laufen. Ahnliche Versuche durch Einfiihren eines Drahtes (der mit 
Reagenspapier versehen ist) in den Mundteil des Pharynx haben gezeigt, daB 
der Inspirationsstrom hier nicht entlang der Hinterwand heruntersteigt, sondern 
ein paar Zentimeter von dieser entfernt bleibt. Auffallig ist, daB das Reagens
papier nicht verfarbt wird, wenn man durch diejenige Halfte der Nase einatmet, 
wo sich der Draht nicht befindet. Man muB also annehmen, daB der Strom auch 
an dieser Stelle noch in zwei Anteile gesondert ist und daB diese beiden lateral 
verlaufenden Strome sofort unterhalb der ROSENMULLERschen Grube die hintere 
Pharynxwand verlassen, sich zu beiden Seiten der Uvula urn den freien Rand 
des Velums nach vorn biegen, urn entlang den Gaumenmandeln nach unten zu 
steigen, wobei sie sich dem Zungenrand nahern. An welcher Stelle sich diese 
beiden Strome endgiiltig zu einem Ganzen vereinigen, laBt sich vorerst nicht mit 
Bestimmtheit sagen, sondern nur vermuten. MINK glaubt zu der Annahme be
rechtigt zu sein, daB diese Vereinigung erst oberhalb der Stimmlippen stattfindet; 
doch miissen hier erst weitere Experimente eine Entscheidung herbeifiihren. 

Von einer gewissen Bedeutung fiir die Befreiung der Luft von anhaftenden 
Staubteilchen und Bakterien ist das Anprallen des aus den Choanen gegen den 

1) MINK: 1. c. S. 128. 
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N asenrachenraum streichenden Luftstromes gegen die hintere Pharynxwand. 
Das Auftreffen der Luftteilchen vollzieht sich nun durchaus nicht in senkrechter 
Richtung, da die Stromlinien in den Nasenhohlen einen bogenformigen Verlauf 
nehmen, wobei ein Anlegen derselben an die Wolbung des Rachendaches unter 
spitzem Winkel stattfindet. Trotzdem ist mit Sicherheit anzunehmen, daB ein 
groBer Teil der Luft an der Hinterwand anstreift, wobei die Moglichkeit gegeben 
ist, daB in ihr enthaltene Staubteilchen und auch Bakterien abgesetzt und durch 
die schleimhaltige Flussigkeit festgehalten werden. Die Vielgestaltigkeit der 
Bahn gerade in den obersten Anteilen der Luftwege ist fur die Reinigung der 
Luft durchaus nicht gleichgiiltig. 

IV. Der Kehlkopf als Atmungsorgan. 
Bei der Besprechung des Kehlkopfes als Atmungsorgan muB in erster Linie 

die Tatigkeitsweise der Schleimhaut, die der Schleimdrusen und der in seinem 
Innern befindlichen Sinneswerkzeuge berucksichtigt werden. Weiter bedurfen 
der Bearbeitung die Bewegungen des Kehlkopfes und seiner einzelnen Anteile 
bei der Atmung. 

Die Bedeutung des Kehlkopfes fiir den gesamten Organismus ist vor aHem 
darin zu erblicken, daB er denjenigen Teil des luftzufuhrenden Apparates dar
steHt, der durch eine in seinem Innern befindliche Vornchtung nach Bedarl 
geolfnet und verschlossen werden kann. Der VerschluBmechanismus wird durch 
die beiden Stimmlippen dargestellt, die einander bis zum volligen Anliegen ge
nahert, aber auch betrachtlich voneinander entfernt werden konnen, so daB die 
Luftstromung durch den Kehlkopf unterbrochen, oder ermoglicht wird. Der Ab
schluB der unteren Luftwege von den oberen kommt hauptsachlich als Schutz 
der Lungen vor dem Eindringen von schadlichen Stoffen in Betracht. Seine 
Bedeutung fur die Erzeugung der Bruststimme wird an anderer Stelle dieses 
Handbuches besprochen werden. 

1. Die Funktion der Schleimhaut, der Driisen, sowie der in der Schleimhaut 
befindlichen Sinneswerkzeuge. 

Das Innere des Kehlkopfes ist mit einem gleichmaBigen Schleimhautiiberzug aus
gekleidet, welcher ohne makroskopisch sichtbare Veranderung auf der einen Seite in die 
Schleimhaut des Rachens und der Mundhohle, auf der anderen in die der Luftrohre iiber
geht. Die Schleimhaut zeigt an verschiedenen Stellen zwei ganzlich voneinander verschiedene 
Arten von Epithel; ein geschichtetes, Flimmerhaare tragendes Zylinder- und ein geschichtetes 
Plattenepithel. Das letztere findet sich an allen Stellen, die Druck ausgesetzt sind, also den 
Stimmlippen und der Epiglottis, sowie besonders den Plicae aryepiglotticae. Die Schleim
haut des Kehlkopfes ist auBerordentlich driisenreich; die zahlreichen ~iindungen der Aus
fiihrungsgange lassen sich schon mit freiem Auge als feine stichformige Offnungen erkennen. 
Die Driisen liegen teils in der Schleimhaut, d. h. im submukosen Gewebe regellos verstreut, 
teils in ganz bestimmten Gruppen angeordnet. Besonders zu erwahnen ist der Reichtum 
der Driisen an den Taschenfalten und den Stimmlippen. Die Versorgung der Schleimhaut 
mit sensiblen Nerven erfolgt vorwiegend durch den Ramus internus des N. laryngeus superior. 

Die Funktion der Schleimhaut besteht hauptsachlich im Abfangen von 
Fremdkorpern, die an ihr hangenbleiben und, soweit es sich um kleine Teilchen 
handelt, durch die Tatigkeit des Flimmerepithels weggeschafft werden. Die 
Schleimdrusen sorgen fur die standige Befeuchtung des Kehlkopfes; ein Teil der 
Flussigkeit wird natiirlich als Wasserdampf in die bei der Einatmung durch
streichende Luft aufgenommen. 

Es ist bereits auf den Reichtum der falschen Stimmbander an Schleim
drusen hingewiesen worden. Diese erfullen den Zweck, mit ihrem Sekret die 
Stimmlippen dauernd feucht zu erhalten. Es ergibt sich von selbst, daB diese 
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Befeuchtung auch fUr die MORGAGNISchen Ventrikel und die unter den Stimm
lippen gelegenen Kehlkopfabschnitte von Vorteil ist. Die von auBen in die Lungen 
einstromende Luft bewirkt im Verein mit del' standigen Stimmlippenbewegung 
bei del' Atmung eine rasche Verdunstung von Wasser, wodurch diese Teile schnell 
austrocknen. 

Die Temperatur und del' Wassergehalt del' Einatmungsluft sind im Kehl
kopf immer noch etwas geringer als in den groBeren Bronchien. Es wird also 
standig dem Kehlkopf Warme und Feuchtigkeit entzogen, wenn auch natiirlich 
in viel geringerem Grade als del' N asenhohle. Bei kalter AuBentemperatur wird 
del' Kehlkopf natiirlich starker abgekiihlt. 

Die Schleimhaut des Kehlkopfes zeichnet sich durch eine hohe Sensibilitat 
aus. lWANOFF1) hat die Methoden zur Priifung del' Sensibilitat vervollkommnet 
und findet, daB die Empfindungsarten ungefahr denjenigen del' Raut entsprechen. 
Die feinste Tastempjindlichkeit besitzt nach ihm die Hinterwand des Kehlkopfes. 
Dann folgen del' Reihe nach: Riickseite del' Epiglottis, Stimmlippenrander, 
Taschenbander, Plicae aryepiglQtticae, Stellknorpel. Bemerkenswert ist, daB die 
Empfindungen den Reiz vielfach ganz betrachtliche Zeit iiberdauern. Es treten 
also sehr leicht Nachempfindungen auf. lWANoFF priifte auch den Temperatur
sinn mit Hille von eigenen Thermoden. Zwischen 25 und 35 0 tritt noch 
keine Empfindung auf. Unter 25 0 wird Kalte, iiber 35 0 Warme und iiber 
70 0 Ritze empfunden. Bei maBiger Kalte und Warme sind Unterschiede von 
1 0 , bei iiber 60 0 allerdings nul' noch solche von 4_5 0 wahrnehmbar. Wie 
im Nasenrachenraum, so spielen auch im Kehlkopf reflektorische Prozesse 
eine groBe Rolle, mit denen unangenehme Empfindungen verbunden sind; es 
ware abel' vollkommen verfehlt, deshalb von einer eigenen Reflexempfindung 
zu sprechen. 

. 2. Die respiratorischen Bewegungen des Kehlkopfs. 
RARLESS2) hat schon darauf hingewiesen, daB del' Kehlkopf wahrend del' 

Atmung nicht in Ruhe ist, sondern in seinen einzelnen Anteilen Bewegungen 
au£weist. Diese sind meist so geringfUgig, daB sie selbst am £reigelegten Kehl
kopf mit unbewaHnetem Auge nicht festzustellen sind. Sie lassen sich abel' mit 
Registriervorrichtungen ohne besondere Schwierigkeiten nachweisen. 1m wesent
lichen handelt es sich um Bewegungen von Schild- und Ringknorpel gegenein
ander, die um eine durch die beiden Cricothyreoidalgelenke gelegte Achse erfolgen. 
MINK 3) hat diese Bewegungen einer naherenAnalyse unterworfen und gefunden, daB 
sich bei del' Einatmung die beiden vorderen Anteile del' Knorpel voneinander ent
fernen, die Entfernung: Arcus des Ringknorpels - Laminae thyreoideae groBer 
wird. Bei del' Ausatmung dagegen nahern sich die Knorpelstiicke einander wieder. 
Es kommt abel' nicht allein eine reine Drehbewegung im Cricothyreoidalgelenk in 
Frage, sondern es tritt del' ganze Kehlkopf wahrend del' Einatmung etwas tiejer 
und kehrt bei del' Ausatmung in seine urspriingliche Lage zuriick. Das Tiefertreten 
des Kehlkopfes ist eine Folge des Trachealzuges, wie er von MINK 3) bezeichnet 
wird, del' bei del' Einatmung eine Verstarkung erfahrt. Del' Trachealzug besteht 
von del' ersten Einatmung an und ist auch auf del' Rohe del' Exspiration wirksam. 
Er beruht einmal auf dem Zug del' Lungen, die an del' elastischen Luftrohre auf-

1) IWANOFF, A.: Vber die Sensibilitat des Kehlkopfes. Zeitschr. f. Laryngol., Rhinol. 
u. ihre Grenzgeb. Bd.4, S. 145. 1911. 

2) HARLESS, E.: Artikel "Stimme", in Wagners Handworterb. d. Physiol. Bd. IV, 
S. 505. 1853. 

3) MINK, P. J.: Die respiratorischen Bewegungen des Kehlkopfes. Arch. f. Laryngol. 
u. Rhinol. Bd. 30, S. 391. 1916 u. Bd. 31, S. 125. 1918. 
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gehangt sind, sodann auf einem Tonus samtlicher Inspirationsmuskeln, an dem 
sich natiirlich auch das Zwerchfell beteiligt. So kommt es, daB die Kuppe des 
Zwerchfells in ihrer Normallage wahrend des Lebens, also zu Beginn einer ge
wohnlichen Einatmung etwas tiefer steht als dies bei der Leiche der Fall ware. 
Der Trachealzug wirkt sich bis zum kleinen Horn des Zungenbeins aus, mittels 
dessen es am Ligamentum stylohyoideum befestigt ist. Dieses kann man als 
starr bezeichnen, da es Knorpelstuckchen enthalt, die meist sehr fruh verknochern. 
Das System Lunge-Luftrohre-Kehlkopf bis zur Befestigungsstelle am Zungen
bein besteht aus Knorpeln, die durch Dehnung von Bandern oder Muskeln, mittels 
denen sie aneinander geschlossen sind, verlagert werden konnen. Auf diese Weise 
ist zu erklaren, daB jede Zunahme des Trachealzuges bei der Einatmung die 
elastisch untereinander verbundenen Anteile des Systems voneinander entfernt 
und daB an allen Stellen, an denen sich Gelenke befinden, auch Drehbewegungen 
stattfinden. Hort der Trachealzug auf, so wird das System durch die elastische 
Spannung der Bander und Muskeln wieder in die Gleichgewichtslage zuriick
gebracht. MINK hat die Beteiligung der einzelnen Bander und Muskeln bei 
diesem V organg einer eingehenden Besprechung unterzogen. Eine rein theoreti
sche Analyse dieses komplizierten Systems, dessen Anteile oft in der verschieden. 
artigsten Weise gegeneinander verlagert werden konnen, fuhrt aber nicht zum 
Ziel. Hier muB durch experimentelle Arbeit die Entscheidung herbeigefuhrt 
werden. 

Die Bewegungen im Cricothyreoidalgelenk wahrend der Einatmung konnten - darauf 
hat MINK 1) hingewiesen - bis zu einem gewissen Grade die Stimmritzenweite beeinflussen. 
Wenn namlich der Arcus des Ringknorpels sich von den Laminae thyreoideae entfernt, 
so wird unter sonst gleichbleibenden Bedingungen die Stimmlippe entspannt, was fiir die 
Erweiterung der Stimmritze, die ja bekanntlich auf reflektorischem Wege bei der Einatmung 
eintritt, von Bedeutung sein konnte. Ebenso wird durch die Annaherung der vorderen Anteile 
dieser beiden Knorpel die Stimmlippe gespannt, so daB die Verengerung der Stimmritze 
begiinstigt wird, die bei der Einatmung zu verzeichnen ist. Ob nun tatsiichlich die durch die 
passiven Bewegungen der Kehlkopfknorpel bedingte Veranderung in der Spannung der 
Stimmlippen fiir die Weite der Stimmritze von Bedeutung ist, muB vorerst dahingestellt 
bleiben. 

Hier solI nur noch mit einigen Worten auf die Form der Stimmritze einge
gangen werden, soweit dies fiir das Verstandnis der Atmungsvorgange, vor 
allem aber fur die reflektorische Beeinflussung der Stimmlippenstellung, erforder
lich ist. Wahrend des Lebens erfahrt der Spalt, der sich zwischen den beiden 
Stimmlippen befindet und als Glottis bezeichnet wird, standig eine Veranderung 
seiner Form. Die Mannigfaltigkeit seiner Gestalt leuchtet mit besonderer Deut
lichkeit erst dann hervor, wenn man die begrenzenden Seiten der Stimmritzen 
nicht, wie das gewohnlich zu geschehen pflegt, in einer Ebene, sondern im Raume 
darstellt. 

Unter den vielen Gestalten, die die Glottis einnehmen kann, heben sich zwei heraus, 
die der maximalen Erweiterung bei einer forcierten Inspiration und die der maximalen Ver
engerung bei VerschluB des Kehlkopfes. Wahrend der ruhigen Atmung ist die Glottis weit 
und rhombisch gestaltet; die beiden Stimmbiinder divergieren nach hinten. Man spricht 
dann von einer Glotti8 re8piratoria im Gegensatz zu der Glotti8 phonatoria, die einen geraden, 
sagittalen, den ganzen Kehlkopfraum durchsetzenden feinen Spalt darstellt. Fiir alle 
Formen der Glottis zwischen der maximalen Erweiterung und dem VerschluB der Stimm
ritze fehlt jegliche exaktere Bezeichnung; dies wurde stets als ein groBer Mangel empfunden, 
um so mehr, als eine Bestimmung der Gestalt auf Schwierigkeiten staBt. Mit der Ausmessung 
der Breite an einer bestimmten Stelle allein ist natiirlich noch nichts getan. 

Nun ist es ja gar nicht notwendig, fur aIle moglichen Glottisformen auch 
einen Namen zu haben, wohl aber besteht ein Bediirfnis nach der Bezeichnung 
einer Gestalt der Stimmritze, die gewissermaBen durch eine Mittellage der Stimm-

1) MINK: 1. c. S. 138. 
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lippen zwischen ihrer maximalen Entlernung und Anniiherung bestimmt wird; 
diese wird wahrend des Lebens bei verschiedenartigen Erkrankungen, besonders 
bei Lahmungen, beobachtet, so daB fiir sie eine eigene Bezeichnung wirkliches 
Erfordernis ist. 

ZIEMSSEN1) hat fUr diese Stimmlippenstellung als erster den Ausdruck 
"Kadaverstellung" gebraucht und sie als eine Position beschrieben, die zwischen 

tiefster Inspirations- und Phonationsstellung die D II 6 ~ Mitte halt. DaB diese Bezeichnung keine eindeutige 
ist, ist schon auf den ersten Blick zu erkennen. 

Oberdies hat FEIN2) 3) (s. Abb. 45) die ver
• schiedenartigsten Formen der Glottis bei der 6 Q ~ Leiche gefunden. Auf Grund dieser Feststellung 

(J 0 empfiehlt es sich, den Ausdruck Kadaverstellung, 
der nach Angabe zahIreicher Forscher nur ge
eignet ist, Verwirrung hervorzurufen, endgiiltig 

Abb.45. Verschiedene Glottis
formen bei der Leiche nach 

FEIN. 

fallen zu lassen. FEIN hat vorgeschlagen, an seiner 
Stelle von Zwischenstellung zu sprechen. Mit 
den drei Bezeichnungen Auswarts-, Zwischen- und 
Medianstellung kommt man im groBen ganzen 

vollkommen aus, und wo das nicht geniigt, kann noch die Form der Glottis 
und die Entfernung der Stimmfortsatze von der Medianlinie angegeben werden. 

3. Die Kehlkopfreflexe. 
Samtliche Kehlkoplrellexe kann man in zwei Gruppen sondern: a) in solche, 

die yom Kehlkopf selbst, und zwar von seiner Schleimhaut, und b) solche, die 
von entfernter gelegenen Stellen ausgelOst werden. 

a) Die ersten kommen durch Reizung der Endigungen der zentripetalen 
Kehlkopfnerven zustande, wobei deren Erregung auf die Zentren iibergreift. 
Wie schon bei der Sensibilitatspriifung auseinandergesetzt wurde, erweist sich 
die hintere Wand des KehIkopfes leichter erregbar als die vordere. 1m Gefolge 
einer Reizung der Kehlkopfschleimhaut kommt es zu einem lesten Verschluf3 der 
Stimmritze. Auf diese Weise wird verhiitet, daB feste und fliissige Korper in den 
unteren Kehlkopfteil und die iibrigen Atmungswege gelangen. Gase bewirken 
nur dann einen KehlkopfverschluB, wenn sie die Schleimhaut reizen. Zu den 
Gasen und Dampfen, welche einen VerschIuB des Kehlkopfes herbeifiihren, ge
horen vornehmlich Chlor, Ammoniak, Salzsauredampfe und, wie EWALD4) 
erwahnt, im konzentrierten Zustande auch das Kohlenstoffdioxyd und das Ozon. 
Die Wirkung der beiden zuletzt angefiihrten Gase ist um so bemerkenswerter, 
als wir ihnen in geringer Konzentration einen giinstigen EinfluB auf den Orga
nismus zuschreiben und sie auch die SchIeimhaute nicht angreifen, was bei ChIor
und Salzsauredampfen zweifellos der Fall ist. 

Interessant ist, daB auch die reine atmosphiirische Lult einen VerschIuB der 
Stimmritze herbeifiihren kann, wenn sie unter einem bestimmten Druck in die 
Luftwege getrieben wird. EWALD5) bemerkt sehr richtig, daB man im taglichen 
Leben Gelegenheit hat, den krampfhaften VerschIuB der Glottis zu beobachten, 
der eintritt, wenn man gegen starken Wind geht. Es wird "einem der Atem 

1) v. ZIEMSSEN: Handb. d. Respirationsapparates Bd. I, S.428. 1876. 
2) FEIN, J.: Die Stellung der Stimmbander an der Laiche. Arch. f. Laryngol. u. Rhinol. 

Bd. 11, S. 21. 1901. 
3) FEIN, J.: Uber die sogenannte Kadaverstellung der Stimmbander. Dtsch. med. 

Wochenschr. 1921, H.21. 
4) EWALD: I. c. S.128. 5) EWALD: I. c. S. 128. 
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benommen", wie es im gewohnlichen Sprachgebrauch heiBt. EWALD gelang es, 
diesen Reflex auch am Runde nachzuweisen. Man hatte daran denken konnen, 
daB diese Wirkung nicht durch den Druck der Luft, sondern deren Temperatur 
erzielt wird. DaB es der Druck der Lult und nicht etwa deren Temperat1tr ist, 
wurde so bewiesen, daB der kiinstlich erzeugte Wind dieselbe Temperatur besaB, 
wie die Luft, die auch sonst fiir die Atmung in Betracht kam und keinen Glotti8-
8chlufJ herbeifiihrte. 

Auch bei den Schluckbewegungen, bei denen schon durch den Kehldeckel 
das Eindringen der Nahrung in die Luftwege erschwert wird, findet ein reflek
torischer SchluB der Stimmritze statt. Der Reflex, der den SchluB der Stimm
ritze bewirkt, geht vom N. laryngeus sup. aus und setzt die vom N. laryngeus 
info innervierten SchlieBmuskeln der Glottis (die Mm. cricoarytaenoidei ant. 
und Mm. interarytaenoidei) in Tatigkeit. Das Zentrum fur diesen Reflex liegt 
in der Medulla oblongata. 

Dringen irgendwelche Fremdkorper in den Kehlkopf ein, so kommt es im 
AnschlufJ an den Ver8chlufJ der Stimmritze zum Aultreten de8 Hustenrellexe8, 
durch den die an falsche Stelle gelangten Substanzen entfernt werden. Der 
Rustenreflex kann natiirlich - dies sei der Vollstandigkeit wegen erwahnt -
auch auftreten, wenn der Fremdkorper die Glottis bereits passiert hat, d. h. gegen 
die Luftrohre vorgedrungen ist. Der HU8ten stellt nichts anderes dar als eine 
forcierte, briiske Bewegung der Ausatmungsmuskeln, die oft krampfhaften 
Charakter annimmt. Die Glottis ist dabei meist weit geoffnet. Beim Entweichen 
der Luft macht sich ein dauerndes Gerausch bemerkbar, das sich beim richtigen 
Reflexhusten meist in der gleichen Weise wiederholt. Der willkiirlich erzeugte 
Rusten erfolgt sozusagen in verschiedenen Tonlagen, woran man sofort das Ge
kiin8telte wahrnimmt. Nach STORK 1) wird der Rusten nur von ganz bestimmten 
Stellen der Kehlkopfschleimhaut ausgelost. Vorwiegend ist es die Reizung der 
hinteren Wand des Kehlkopfes, die energi8che Husten8tOfJe hervorruft. Beriihrung 
der hinteren Flache der Epiglottis und der ganzen Auskleidung de's Kehlkopfes 
oberhalb der Stimmbander erregt keinen Rusten. 

Einen interessanten einseitigen Kehlkopfreflex hat KATZENSTEIN 2) 3) beim Hunde 
gefunden. Wenn man die Schleimhaut, die nicht anasthesiert ist, leicht mit einer Sonde 
beriihrt, so bewegt sich die gleichseitige Stimmlippe zur Mittellinie. Der Reflex ist am besten 
zu beobachten, wenn man einen Aryknorpel trifft. Nur bei Beriihrung genau in der Mitte 
der Epiglottis oder an der vorderen Commissur der Stimmlippen gelingt es manchmal, den 
Reflex auf beiden Seiten gleichzeitig hervorzurufen. Beim Menschen tritt der Reflex nur 
dann auf einer Seite auf, wenn die Empfindlichkeit der Kehlkopfschleimhaut durch Auf
traufeln von Cocain etwas herabgesetzt ist. Durch Entfernen des KRAusEschen4 ) oder 
KATzENsTEINschen Kehlkopfbewegungszentrums wird der Reflex beim Tiere nicht aufgehoben, 
dagegen nach Durchschneidung des inneren Astes des N. laryngeus superior. Der Reflex 
hat also sein Zentrum in der Medulla oblongata. 

Der VerschluB der Stimmritze kommt auch zustande, wenn hOher gelegene 
Stellen gereizt werden. 

Von groBer Bedeutung sind die Atmung8rellexe des Kehlkopfes. Es handelt 
sich dabei um die Tatsache, daB die Stimmritze wahrend der Einatmung er
weitert, wahrend der Ausatmung verengert wird. 1m ersten FaIle findet eine 
Erleichterung des Lultzutritt8, im zweiten FaIle eine Behinderung des Luftaustritts 

1) STORK: Krankheiten des Kehlkopfs usw. 1880, S.220. 
2) KATZENSTEIN, J.: 'Ober ein neues Hirnrindenfeld und einen neuen Reflex. Arch. f. 

(Anat. u.) Physiol. 1905, S.396. 
3) KATZENSTEIN, J.: Die Lautgebungsstelle in der Hirnrinde des Hundes. Arch. f. 

Laryngol. u. Rhinol. ~d. 20, S.500. 1907. 
4) KRAUSE, H.: tJber die Beziehungen der GroBhirnrinde zu Kehlkopf und Rachen. 

Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1884, S. 203. 

12* 
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statt. Die Tatigkeit der im Kehlkopf gelegenen Muskeln, bei der Einatmung 
die des Oricoarytaenoideus posterior, bei der Ausatmung des Cricoarytaenoideus 
anterior bzw. lateralis, ist auf Erregungen zUrUckzufiihren, die dem Atemzentrum 
durch die sensiblen Lungenvagusaste zugeleitet werden und von da auf die 
motorischen Kehlkopfnerven iibergehen. Zum Verstandnis dieses komplizierten 
Vorganges sei angefiihrt, daB nach den von HERING und BREUER l ) entwickelten 
Vorstellungen jede Erweiterung der Lungen die sensiblen Endigungen des Vagus 
reizt, wobei auf reflektorischem Wege eine Exspirationsbewegung eingeleitet wird. 
Umgekehrt entsteht beim Zusammenfallen der Lunge ebenfalls eine Erregung 
des Vagus, die wieder eine Inspiration auslOst. Die von den Lungen zum Atem
zentrum fortgeleiteten Impulse werden auch auf das in der Medulla oblongata 
gelegene Kehlkopfzentrum iibertragen und verursachen das Spiel der Stimm
lippen. DaB dieses von der Tatigkeit des Atemzentrums abhangt, geht am besten 
daraushervor, daB es sofort aufhort, wenn die Atembewegungensistieren. Mankann 
bekanntlich einen Zustand erzeugen, bei dem durch Anhaufung von Sauerstoff 
im Blut die normalen Atemreize entfallen. Es handelt sich um die A pnoe, bei 
der samtliche Atemmuskeln, auch die des Kehlkopfes, in Ruhe verharren, bis 
wieder die normalen Blutreize zur Wirkung kommen. Die Atembewegungen der 
inneren Kehlkopfmuskeln sind also offenbar von den beschriebenen Erregungen 
des Atemzentrums abhangig. Die respiratorische Veranderung der Glottisweite 
ist bei der gewohnlichen ruhigen Atmung von untergeordneter Bedeutung. So 
sah SEMON 2) unter 50 untersuchten Personen bei ruhiger Atmung nur bei 20% 
eine inspiratorische Glottiserweiterung, bei 80%. keine oder fast keine. Bei 
forcierter Atmung dagegen spielen die Stimmlippenbewegungen eine grofJe Rolle. 

Hier soll erwahnt werden, daB GROSSll1ANN 3) und KREIDL4) an Kaninchen und Men 
Stimmlippenbewegungen festgestellt haben, die als "perverse" bezeichnet wurden. Bei 
kiinstlicher Atmung der Tiere wird durch Lufteinblasen ein Reflex erzeugt, der darin besteht, 
daB bei der Einatmung eine Adduetions-, bei der Ausatmung eine Abduetionsbewegung der 
Stimmlippen stattfindet, also genau das Umgekehrte der Norm. Durchschneidung des Vagus 
hebt diesen Reflex auf. DUBOIS-REYMOND und J. KATZENSTEIN 5) bestatigten das Vor
kommen dieses Reflexes, fanden ihn auch beim Runde und entdeckten ferner einen Reflex 
von der Thoraxwand auf die Stimmbander. Hierzu ist erforderlich, daB man die Blutreize 
ffir das Atemzentrum durch Herbeifiihrung von Apnoe, die Vagusreize durch beiderseitigen 
vollkommenen Pneumothorax ausschaltet. Wird nun der Brustkorb des Tieres abwechselnd 
mit den Handen zusammengedriickt und wieder freigelassen, so treten im ZeitmaB dieser 
kiinstlichen Bewegungen im Kehlkop£ bei der Kompression des Brustkorbes Adduetions
bewegungen, beim Nachlassen des Druckes Abductionsbewegungen der Stimmlippen auf. 
Unabhangig also von den beiden Ursachen, durch welche die Atmung geregelt wird, dem 
Blut- und Vagusreiz, besteht also auch eine direkte Koordination zwischen der Bewegung, 
bzw. der Stellung des Brustkorbes und dem Kehlkopf. DUBOIS-REYMOND und KATZEN
STEIN haben den durch die sensiblen Erregungen des Brustkorbes gegebenen und nach dem 
Zentrum fortgeleiteten Impuls als "Stellungsreiz" bezeichnet. Der Reflexbogen besteht aus 
den Organen, welche in Haut und Muskeln gelegen sind und uns iiber die Stellung des Brust
korbes AufschluB geben, aus der zentripetalen sensiblen Bahn im Vagus, dem N. recurrens 
und den Kehlkopfmuskeln. Durchschneidung des Halsmarkes hebt den Reflex auf. 

I) BREUER, J.: mer die Selbststeuerung der Atmung durch den N. vagus. Sitzungsber. 
d. Akad. Wien II. Bd. 58, S. 909. 1868. 

, 12) SEMON, F.: Die Nervenkrankheiten des Kehlkopfes und der Luftrohre, in Heymanns 
Randb. d. Laryngol. u. Rhinol. Bd. I, 1, S.587. Wien 1898. 

3) GROSSMANN, M.: Uber die Atembewegungen des Kehlkopfes. I. Teil: Das Respira
tionszentrum, insbesondere des Kehlkopfes. Sitzungsber. d. Akad. Wien III. Bd. 98, S.385. 
1889. II. Teil: Die Wurzelfasern der Kehlkopfnerven. Sitzungsber. d. Akad. Wien III. 
Bd. 98, S. 466. 1890. 

4) KREIDL, A.: Experimentelle Untersuchungen iiber das Wurzelgebiet des N. glosso
pharyngeus vagus und accessorius beim Men. Sitzungsber. d. Akad. Wien III. Bd.l06, 
S. 197. 1897. 

6) DUBOIS-REYMOND, R. U. J. KATZENSTEIN: Uber die Wirkung der Atemreize auf 
den Kehlkopf. Arch. f. Laryngol. u. Rhinol. Bd.14, S. 107. 1903. 
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Eine reflektorische Beeinflussung des Kehlkopfes kann auch noch von sehr viel 
ferner gelegenen Stellen stattfinden. So erzeugt beim Kaninchen nach KRATSCH
MER!) Beriihrung der Nasenschleimhaut mit einerSonde oder Reizung der sensiblen 
Trigeminusendigungen in der Nase durch Chloroform exspiratorischen Atemstill
stand unter Medianstellung beider Stimmlippen. Weiter entsteht reflektorischer 
GlottisschluB durch das Pressen bei Kotentleerung und dem Geburtsakt. NAGEL 2 ) er
wahnt, daB Reizzustande inganz fernen Organen, zumal beim Weib in den Genitalien, 
oft Empfindungen auslOsen, die in den Kehlkopf projiziert werden. Als Vermittler 
fiir die Reiziibertragung funktionieren hier wahrscheinlich Sympathicusfasern. 

Die Beobachtung des Kehlkopfs im Leben. 
Wegen der auBerordentlich geschiitzten Lage, die der Kehlkopf einnimmt, 

ist es nicht leicht, sein Inneres, vor aHem aber die Stimmlippen, wahrend des 
Lebens zu Gesicht zu bekommen. 1m Tierversuch kann man einfach so vorgehen, 

• bb. 46. ch mati h DarstelJung des 
trshl ngan beim piegeln d Kehl-

kopC . Wa tatsichlich hinten ist wird 
Wlt n. wa oro ist. ObeD gc h n. 

daB man den Kehlkopf entweder von oben her, nach Ab16sung von seinen Muskel
verbindungen mit dem Zungenbein, dem Schlundkopf und der Speiserohre, 
sichtbar macht, oder von unten nach Durchschneidung der Luftrohre. In beiden 
Fallen ist Einleitung der kiinstlichen Atmung von der Luftrohre aus erforderlich. 

Den Kehlkopf am Lebenden ohne operativen Eingritt sichtbar zu machen, 
gelang zuerst dem Gesanglehrer MANUEL GARCIA 3) 1854. Unabhangig von 
GARCIA fiihrte TtmCK4 ) 1857 die Laryngoskopie in einer Form ein, die ihre An
wendbarkeit im weitesten MaBe gestattete. Urn die Vervollkommnung der 
Methodik hat sich CZERMAK5 ) verdient gemacht. 

Die optischen Verhaltnisse bei der gewohnlichen Laryngoskopie'sind relativ einfache6). 

Mit Hille eines Hohlspiegels wird Licht in den Rachen der untersuchten Person geworCen. 
In der Gegend des Zapfchens werden die Strahlen (s. Abb. 46) durch einen kleinen runden 

1) KRATSCHlI1ER: I. c. S.145. 2) NAGEL: 1. c. S.128. 
3) GARCIA, M.: Physiol. observations on human voice. Proc. of the roy. soc. of London 

Ed. 7, S. 399. 1855. 
4) TURK, L.: Klinik der Krankheiten des Kehlkopfes. Wien 1866. 
5) CZERMAK, J. N.: Der Kehlkopfspiegel. Leipzig 1860. 
6) FRXNKEL, B.: Untersuchungsmethoden des Kehlkopfes und der Luftr6hre, in Hey

manns Handb. d. Laryngol. u. Rhinol. Bd. I, 1, S.227. 1898. 
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Planspiegel von 11/2-2 cm Durchmesser, der an einem langen, diinnen Stiel befestigt ist, 
unter annahernd rechtem Winkel nach unten abgelenkt. Man wahlt zur Laryngoskopie 
zweckmaJ3ig Hohlspiegel von 15-20 cm Brennweite. Die Glottisebene eines Erwachsenen 
liegt namllch etwa 30 cm von unserem Auge ab, wenn dieses selbst in einer Entfernung von 
14 cm von der Mundoffnung des Untersuchten gehalten wird. Man erzielt die giinstigsten 
Beleuchtungsverhaltnisse, wenn ein reelles, verkleinertes Bild der Lichtquelle in der Glottis
ebene entsteht. Der zentral durchbohrte Spiegel gestattet die von der Glottis zuriickkehrenden 
Strahlen in das eigene Auge eintreten zu lassen. 1m Spiegel erblicken wir dann ein virtuelles 
Bild des Kehlkopfes in der gleichen Entfernung hinter dem Spiegel, alB sich der gespiegelte 
Gegenstand zu demselben befindet. Da der Spiegel 45° gegen die Horizontale geneigt ist, 
erscheint das, was in Wirklichkeit vorn ist, oben, was sich hinten befindet, unten. Rechts 
und links sind aber nicht vertauscht, d. h. was rechts gesehen wird, befindet sich auch tat
sachlich auf der rechten Seite des Beobachters, betrifft aber natiirlich die linke Seite des 
Untersuchten. 

Die Verschiebung des gewohnlichen laryngoskopischen Bildes, daB nam
lich das oben Gesehene sich in Wirklichkeit vorne befindet, stort im Anfang 
die weniger Geiibten bei der Untersuchung des Kehlkopfes. KATZENSTEINl ) 

hat deshalb eine eigene Apparatur angegeben, die das laryngoskopische 
Bild aufrecht zu sehen gestattet, wie es also ein Auge erblicken wiirde, 
das ohne Spiegel in den Kehlkopf sieht. Das Verfahren wird als Ortho8kopie 
bezeichnet. 

Bei der Autolaryngo8kopie (CZERMAK) wird der Kehlkopfspiegel genau 
so eingesteilt, wie wenn es sich um die Untersuchung eines anderen han
delt. Zur Beobachtung des Bildes beniitzt man einen Gegen8piegel. Auch 
bei diesem Verfahren liegt das Bild ziemlich weit vor unserem Auge. Unter 
Auto8kopie des Kehlkopfes versteht man ein Verfahren, das von KmSTEIN2) 

angegeben und mehrfach verbessert wurde. Man geht dabei so vor, daB 
mittels eines Spatels der Zungenriicken aus dem Gesichtsfeld entfernt und 
gleichzeitig die Epiglottis aufgerichtet wird. Der Untersucher steht dabei 
vor dem sitzenden Patienten und hebt dessen Kopf ein wenig in die Rohe, 
um durch die Mundoffnung in den Korper hineinzusehen. Als Beleuchtung 
dient eine elektrische Stirnlampe. Die Ausdehnung, in welcher die oberen 
Luftwege iibersehen werden, hangt vor aHem von der Moglichkeit ab, eine 
Rinne in der Zunge zu bilden. Man sieht in zahlreichen Failen die hintere 
Wand des Larynx und die hinteren zwei Drittel der Stimmbander, die 
vordere Stimmbandcommissur ailerdings nur sehr selten. Auch von der Luft
rohre ist einiges zu sehen. Das Bild ist deswegen so besonders iiberraschend, 
weil wir einen raumlichen Eindruck bekommen, der bei der gewohnlichen Laryn
goskopie fehlt. 

In neuerer Zeit hat man auch Rontgenstrahlen benutzt, um die Steilung 
des Kehlkopfes, der Zunge und des Gaumens zu studieren. 

V. Physiologie der Lnftrohre nnd der Bronchien. 
Die Luftrohre stellt denjenigen Teil des Luftweges dar, welcher von der unteren 

Begrenzung des Ringknorpels bis zur Aufteilungsstelle in die beiden Bronchien reicht. 
Sie ist ein Rohr von annahernd zylindrischer Gestalt und etwa 12 cm Lange. Fiir die 
Funktionsweise der Luftrohre ist von besonderer Bedeutung, daB aDe ihre einzelnen 
Anteile gegeneinander verschieblich sind, ohne daB dadurch etwa die GroBe des 
Lumens beeintrachtigt wird. Beides ist durch den Aufbau der Luftrohre gewahr
leistet, und zwar dadurch, daB in die elastische Grundmembran (die Membrana elastica 
tracheae) ein KnorpelgeriiBt eingelagert ist. Dieses besteht aus 16-20 hufeisenformigen, 
4 mm hohen und etwa 1 mm dicken Knorpelspangen, die etwa zwei Drittel des ganzen 

I} KATZENSTEIN, J.: Orthoskopie des Larynx. Arch. f. Laryngol. u. Rhinol. Bd.4, 
S. 179. 1896. 

2} KIRSTEIN, A.: Die Autoskopie. Berlin 1896, u. Therapeut. Monatshefte 1896. 
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Umfanges der Trachea einnehmen, wobei 'die hintere Wand freibleibt. Die knorpelfreie 
Wand der Trachea besteht aus glatter Muskulatur und elastischen Fasern. Die Schleim
haut der Luftr6hre tragt Flimmerepithel. Aus der Trachea gehen die beiden Bronchien 
und aus diesen die weiteren Bronchialverzweigungen hervor. Die erste Aufteilung ge
schieht in der Weise, daB der rechte Bronchus, welcher kiirzer und weiter ist als 
der linke, mehr in der Luftr6hrenachse verlauft, wahrend der linke gegen diese starker 
abgeknickt ist. Der Aufteilungswinkel der Luftr6hre zerfallt in bezug auf die Sym
metrieachse des Bronchialbaums in zwei ungleiche Teile, einen gr6Beren linken von 45 ° 
und einen kleinen rechten von 25°. Von Interesse ist, daB der Bronchialbaum durch
wegs asymmetrisch gebaut ist. Die Bronchialzweige teilen sich immer weiter auf, bis sie 
schlieBlich als ungefahr 1/2 mm weite Bronchioli zu den Lungenlappchen treten, welche 
in die Bronchioli respiratorii iibergehen. Aus diesen gehen die Ductuli alveolares hervor, 
welche eine lichte Weite von ungefahr 0,2 mm besitzen und in die terminalen Endsackchen 
miinden. 

Bei jeder Verzweigung wird der Gesamtquerschnitt vergro(Jert. Es verhalten 
sich in dieser Beziehung die Luftwege genau so wie die BlutgefaBe. Bezeichnet 
man den Querschnitt des Stammes mit a, die Querschnitte der Zweige mit b und c, 
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Abb. 47. Graphische Darstellung des Gesamtkalibers des Bronchialbaumes in Prozenten 
des Endkalibers der Trachea nach AEBY. Al oberes Ende, A2 erstes, A3 zweites Drittel, 
A4 unteres Ende der Luftr6hre. Bl Wurzel der Stammbronchien, B2 Gegend des eparteriellen, 

B3-BS des ersten bis vierten hyparteriellen Seitenbronchus. 

so gilt stets b < a und c < a, aber auch b + c > a. Zur Feststellung dieser 
Tatsache hat AEBY!) eine groBe Reihe von Messungen ausgefiihrt, durch 
welche die entgegenstehenden Ansichten S:EJES2) widerlegt wurden. Die Unter
suchungen von AEBY beziehen sich nur auf die Luftrohre und die gr6(Jeren 
Bronchien, sie reichen aber vollkommen aus, um uns ein Bild von der Ver
zweigungsweise zu geben (s. Abb. 47). Im allgemeinen kann man sagen, daB 
die Gesamtweite des Luftweges, von der Luftrohre angefangen bis zur 
Lunge standig zunimmt; doch gibt es an bestimmten Stellen Ausnahmen von 
dieser RegeL So ist z. B. die Einschniirung von Interesse, welche der Ge
samtquerschnitt des Bronchialbaumes in der Gegend des eparteriellen Bronchus 
aufweist. 

Uber die Langenverhaltnisse des Bronchialbaumes, sowie die Durchmesser 
der Luftrohre und der Hauptbronchi unterrichten die Messungen, die am Lebenden 
beim endoskopischen Verfahren und an Rontgenbildern gewonnen wurden. Die 
gefundenen Zahlen, die in den beiden Tabellen 1 und 2 zusammengestellt sind, 
miissen natiirlich als Durchschnittswerte betrachtet werden, da die Variations
breite eine sehr groBe ist [BRUNINGS 3)J. 

l) AEBY, eRR.: Der Bronchialbaum der Saugetiere und des Menschen. Leipzig 1880. 
2) SEE, M.: Du calibre de la tracMe et des bronches. Bull. de l'acad. de mM. Paris 1878. 
3) BRUNINGS, W.: Die direkte Laryngoskopie, Bronchioskopie und Oesophagoskopie. 

Wiesbaden: J. F. Bergmann 1910. 
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TBbelle 1. LilngenverhiiJtnisse des Bronchialbaumes. 
(Die Zahlen bedeuten cm.) 

Strecke Mann Fran I Kind 
von 10 Jahren 

Trachea 12,0 10,0 7,0 
Rechter Hauptbronchus 2,5 2,0 1,0 
Linker " 5,0 4,5 3,0 
Itechter Stammbronchus 3,5 3,0 2,0 
Linker 

" 
2,0 1,5 1,0 

Abstand der oberen Zahne von 
der Luftrohre im Mittel 14,0 13,0 10,0 

Gesamtentfernung zwisch. Zahnen 
und Unterlappenasten rechts 32,0 28,0 20,0 

links 3,0 29,0 21,0 

Tabelle 2. Durchmesser der Itohren des BronchiBlbBumes. 
(Die Zahlen bedeuten mm.) 

SAngling 

4,0 
0,5 
1,5 
1,0 
0,5 

8,0 

13,5 
14,0 

Die Zahlen ffir Saugling und Kind beruhen auf Schatzung, sind daher keine sicheren. 

Region Mann Frau I Kind I von 10 Jahren Sangling 

Trachea 15-22 13-18 8-11 6-7 
Rechter Hauptbronchus 12-16 10-15 7- 9 5-6 
Linker Stammbronchus 9-12 8-11 5- 7 4-5 

" 
Hauptbronchus . 10-14 9-13 6- 8 4-5 

1. Die Funktion der Schleimhaut des Tracheobronchialbaumes. 
Eigene Untersuchungen zur Physiologie der Schleimhaut liegen bisher nicht 

vor. Das ist ohne weiteres zu e!klaren durch die Schwierigkeit, an die Organe 
heranzukommen, weiter durch die geringen Mengen von Sekret, die unter nor
malen Bedingungen abgesondert werden. Wir wissen, daB die Bronchien mit 
Flimmerepithelien ausgeriistet sind, deren Haare nach auswarts flimmern. Da,s 
Flimmern dient zur Fortschaffung kleiner eingedrungener Fremdk6rper, aber 
auch zu der von Sekret. Die Staubteilchen, die wir am Tage eingeatmet haben, 
werden in der Nacht sozusagen ausgekehrt. Interessant ist die Feststellung 
von KRAFT1), daB die Flimmerzellen auch mechanisch erregbar sind, so daB sich 
mit einer gewissen Berechtigung vermuten laBt, daB der aUf ihnen niederfallende 
Staub selbst sie zur Tatigkeit anspornt. KRAFT fand auch, daB sich die Praparate 
von Luftr6hren der WirbeItiere ganz verschieden verhielten, je nachdem diese 
katarrhalisch affiziert, oder stark mit Sekret bedeckt, oder normal und mit einer 
Schicht diinnfliissigen Schleimes iiberzogen waren. Die ersteren arbeiteten nur 
sehr trage und die Welle der Flimmerbewegung pflanzte sich nur sehr langsam 
vorwarts, wahrend die zweiten noch nach 48 Stunden regelmaBig und rasch 
arbeiteten und oft noch frischer waren als die ersten unmittelbar nach Herstellung 
des Praparates. 

Rier ist noch zu erwahnen, daB sich in der Schleimhaut in groBerer Zahl 
Receptoren finden, durch deren Vermittlung verschiedenartige Reflexe aus
gelOst werden k6nnen. Bei der Einatmung von CO2 wird auf reflektorischem Wege 
die Atmung vertieft [DONDERS 2)], wobei sich die AuslOsungssteIle fiir diesen 

1) KRAFT, H.: Zur Physiologie des Flimmerepithels bei Wirbeltieren. Pfliigers Arch. 
£. d. ges. PhysioI. Bd.47, S.196. 1890. 

2) DONDERS, F. C.: Beitrage zum Mechanismus der Respiration und Zirkulation im 
ge.sunden und kranken Zustande. Zeitschr. f. ration. Med. Bd.3, S.287. 1853. 
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Reflex in der Schleimhaut der Trachea und Bronchien findet. Bei Einatmung 
von NHa, aber auch CO2 kommt es zu constrictorischen Wirkungen in der Bron
chialmuskulatur, beim Einlangen von Fremdkorpern oder bei Ansammlung 
groBerer Sekretmassen zum H usten, von dem bereits die Rede war. Durch die 
groBe Stromungsgeschwindigkeit der Luft in den Bronchien beim Husten konnen 
Fremdkorper und Schleim leichter fortgerissen werden. 

2. Beweglichkeit von Luftrohre und Bronchien. 
a) Passive Bewegungen von Luftrohre und Bronchien. 

Luftrohre und Bronchien unterliegen gewissen passiven Bewegungen. Diese 
haben zum Tell mit den Atmungsvorgangen selbst etwas zu tun, zum Teil ent
stehen sie durch "Obertragung von Bewegungen der benachbarten groBen GefaBe. 
Man kann daher die passiven Bewegungen des Tracheobronchialbaumes gliedern 
in respiratorische und pulsatorische. Zu ihrer Beobachtung kann man beim 
Menschen die Laryngo- bzw. Bronchioskopie heranziehen. 

Diese besteht im wesentlichen darin, daB Metallrohren entsprechender Weite bei nach 
hinten gebeugtem Kopf yom Munde aus durch den c!?cainisierten Kehlkopf bis zur Bifurkation 
und von da in einen der Hauptbronchi bzw. deren Aste vorgeschoben werden. Dabei kommt 
zu Hille, daB die Bifurkation zusammen mit den Organen des Mediastinums eine auBer
ordentlich groBe laterale Verschiebung zulii.Bt. Man kann sie mit dem eingefiihrten Rohr 
unbedenklich nach beiden Seiten um etwa 5 cm, im ganzen also um 10 cm verschieben. 
Die Beleuchtung und Beobachtung erfolgt in sehr einfacher Weise, indem die Strahlen einer 
Lichtquelle mit Hllie eines Spiegels auf die betreffende Stelle geworfen werden und die 
zuriickkehrenden Strahlen durch ein Loch ins Auge des BeobachtE!~s gelangen. Der Unter
suchte atmet durch das eingeschobene Rohr, das auch seitliche Offnungen besitzt, damit 
die Atmung nicht unterbrochen wird, wenn man das Rohr bis an eine Stelle vorschiebt, an 
der sich ein Fremdkorper befindet. 

Gute Dienste beim Studium der Bewegungen des Bronchus leistet auch die 
Beobachtung am Rontgenschirm. BRUNINGS1) hat festgestellt, daB die groBen 
Luftrohrenaste auch bei sehr heftigen Atembewegungen kaum ihren ort verandern; 
bei maximaler Inspiration erfahren die groBen Bronchien eine Senkung um 
etwa 1 em nach abwarts, ohne daB sich dabei die Winkel, unter denen die lste 
von ihrem Stamm abzweigen, wesentlich andern. Bemerkenswert ist, daB sich 
das Lumen der Trachea und der groBen Bronchien nicht andert, auch wenn der 
in der Pleura herrschende Druck gewissen Schwankungen unterworfen wird. 
Bekanntlich steigt dieser hei der Exspiration und sinkt hei der Inspiration; 
dementsprechend ware zu erwarten, daB im ersteren FaIle das Lumen der 
Bronchien verengt, im zweiten erweitert wiirde. Dies ist hisher nicht beobachtet 
worden, offenbar deshalb nicht, weil bei der normalen, ruhigen Atmung die 
Druckschwankungen zu gering sind, um eine merkliche Anderung des Lumens 
zu erzeugen. Man sieht sie deshalb beim Erwachsenen nur bei sehr forcierter 
Atmung; insbesondere kann man an den groBen Bronchien und der Luftrohre 
eine erhebliche Verengerung beobachten, wenn man bei geschlossener Glottis 
exspiriert, und zwar in dem Augenblick, in dem der StimmlippenverschluB 
plotzlich gesprengt wird [BRUNINGS1)J. 

Bei Kindern sind dagegen die Wandungen der Luftrohre und der Bronchien 
noch so nachgiebig, daB hier bei forcierter Ausatmung das Lumen oft vollig 
verschwindet. Gelegentlich kann man in solchen Fallen auch bei der Einatmung 
Stenosierung der Luftwege beobachten (BRUNINGS). 

Pulsatorische Bewegungen werden auf den Tracheobronchialbaum durch die 
groBen GefaBe, vielleicht auch durch das Herz iibertragen. In manchen Fallen 
kommt es zu einer systolischen V ortreibung der linken Trachealwand durch die 

1) BRUNINGS: 1. c. S.183. 
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anliegende Aorta. Hier ist auch anzufiihren, daB die Luftrohre beim Schlucken 
groBerer Bissen und beim Abwartsgleiten kotnprimiert werden kann. Dies ist 
um so leichter moglich, als gerade die Riickwand der Luftrohre, die dem Oeso
phagus aufliegt, vorwiegend nur aus der elastischen Membran besteht. Man 
sieht dann, besonders leicht wieder bei Kindern, daB die Luftrohre entsprechend 
dem die Speiserohre hinablaufenden Bissen eingedellt wird. Verkiirzungen in 
der Lii.ngsrichtung treten bei der Luftrohre nur nach vorangegangenen starken 
passiven Dehnungen auf. Die Ursache fiir die Riickkehr des Systems in seine 
urspriingliche Lage nach vorangegangener Dehnung ist in der Elastizitii.t der 
subepithelial verlaufenden inneren Liingsbiinder [ASCHOFF l )] zu erblicken, denn 
eine Liingsmuskulatur gibt es in der Luftrohre nicht [KAHN 2)]. Passive Ver
kiirzungen des Tracheobronchialbaumes wurden besonders am Pferde beobachtet 
und sollen mehrere Zentimeter betragen. 

b) Aktive Bewegungen von Luftrohre und Bronchien. 
Von sehr viel groBerer Bedeutung als die passiven sind natiirlich die aktiven 

Bewegungen des Tracheobronchialbaumes, die durch die glatte Ringmuskulatur 
bedingt werden. Diese befindet sich unter normalen Bedingungen dauernd in 
einem gewissen Tonus; dadurch wird dem Bestreben der Knorpelstiicke, ihre 
freien Enden voneinander zu entfernen, stii.ndig das Gleichgewicht gehalten. 
Lii.Bt der Tonus der Muskeln nach, so wird das Lumen weiter, nimmt er zu, 
enger [HORVATH3), KAHN]. Es sind also stets zwei Krafte wirksam: der Zug 
der Muskulatur und die Elastizitii.t der Knorpelplatten. Entsprechend der 
Anordnung der Muskelziige in der Luftrohre und den Bronchien wurde nur eine 
Anderung des Lumens festgestellt. 

Die Wirkungsweise der Bronchialmuskulatur ist unter den verschiedensten 
Bedingungen und mit Hille einer groBen Zahl von Methoden studiert worden. 

Man wandte, wie MANGOLD zusammengestellt hat, an: die direkte Beobachtung 
am lebenden oder toten Tier [LONGET4) 5), BEER8), LOHMANN 7)], Registrierung der 
Volumschwankungen (Plethysmographie, Onkometrie) von DIXON und BRODIE8), 

DIXON und RANSOMS) und WEBER10), Registrierung des Seitendruckes mit Hille 
von Gravitations- und elastischen Manometern [DONDERS 11), KNAUT 12), BERT18), 

1) ASCHOFF, L.: Elastische Systeme des Tracheobronchialbaumes. Congresso internat. 
del pathologi, Torino 1912. 

2) KAHN, R. H.: Physiologie der Trachea. Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1907, S.398. 
3) HORVATH, A.: Beitrage zur Physiologie der Respiration. Pfliigers Arch. f. d. ges. 

Physiol. Bd. 13, S. 508. 1876. 
') LONGET, F. A.: Recherches experimentales sur la nature des mouvements intrinseques 

des poumons, et sur une nouvelle cause d'emphyseme poulmonaire. Cpt. rend. des seances 
de l'acad. des sciences Bd. 15, S. 500. 1842. 

&) LONGET, F. A.: TraiM de l'anatomie et de physiologie du systeme nerveux. Bd. 1./2, 
S.289. 

8) BEER, H.: tiber den EinfluB der peripheren Vagusreizung auf die Lunge. Arch. f. 
(Anat. u.) Physiol. 1892, Suppl. S.I01. 

7) LOHMANN u. E. MULLER: Physiologie der Bronchialmuskulatur. Sitzungsber. d. Ges. 
z. Ford. d. ges. Naturwiss. Marburg 1912. 

8) DIXON, W. E. u. T. G. BRODIE: Contributions to the physiology of the lungs I. The 
bronchial muscles, their innervations and the action of drugs upon them. Journ. of physiol. 
Bd.29, S. 97. 1903. 

D) DIXON, W. E. u. F. RANSOM: Bronchodilator nerves. Journ. of physiol. Bd.45, 
s. 413. 1913. 

10) WEBER, E.: Neue Untersuchungen iiber experimentelles Asthma und die Innervation 
der Bronchialmuskeln. Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1914, S.63. 

11) DONDERS: 1. c. S. 184. 
12) KNAUT, E.: De vitali, quae dicitur, pulmonum contractilitate, nervis vagis iritatis. 

Dissert. Dorpati 1859. 
13) BERT, P.: Le90ns sur la physiologie comparee de la respiration. 1870, S. 370. 
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8CillFFl), GERLACH 2), GAD 3), SANDMANN 4), BEER, EINTHOVEN 5)]. Endlich Untersuchung 
~er Wirkung der Bronchialmuskulatur an der tiberlebenden, ktinstlich durchstromten Lunge. 
Die Bronchialmuskulatur reagiert auf mechanische, chemische und elektrische Reize mit 
Zusammenziehung [VARNIER6), KRIMER7), WEDEMEYER S), LONGET]; sie erhalt ihre Reiz· 
barkeit bis zu 7 Stunden nach dem Tode. Starke und Geschwindigkeit der Kontraktion 
ist von der Temperatur abhangig. 

Die Bronchialmuskulatur HWt sich aber auch isoliert untersuchen, wie dies 
P. TRENDELENBURG 9) 10) getan hat. Muskelstreifen aus den gri:iBeren Bronchial
asten des Rindes werden in ki:irperwarme Ringerli:isung getan und ihre Kon
traktionen mit der Suspensionsmethode aufgezeichnet. Solche iiberlebenden 
Muskelstreifen zeigen keine spontanen Kontraktionen, auch reagieren sie nicht 
auf Dehnung. Sie ziehen sich nur bei Reizung mit Wechselstrom zusammen; 
der Verlauf der Kurve ist dabei der gIeiche wie bei Reizung mit konstantem 
Strom. Die Latenz der Zuckung ist von der Temperatur abhangig. Interessant 
ist die Abhangigkeit des VerhaItens der Muskulatur von der Temperatur. Bei 
Steigerung der Temperatur der Nahrli:isung, in welcher sich die MuskeIstiicke 
befinden, kommt es zu einer Zusammenziehung, wobei der VerI auf der Kurve 
von der Schnelligkeit abhangt, mit der die Erwarmung vorgenommen wird. 
Bei langsamer Temperatursteigerung kommt es zu einem NachIassen, bei rascher 
Abkiihlung zu einer Steigerung des Tonus. Die Praparate sind auch gegen Ver
anderungen des osmotischen Druckes empfindlich, besonders gegen des sen Ver
minderung. Das Auftreten peristaItischer Bewegungen in der Bronchialmusku
latur ist niemals beobachtet worden, auch fehIt dazu jegliche Wahrscheinlichkeit. 

3. Die Luftrohre und die Bronchien als Atmungswege. 
Durch die Luftri:ihre und die Bronchien stri:imt die ein- und ausgeatmete 

Luft. Die Veranderungen, weIche die EinatmungsIuft bei ihrem Durchstreichen 
durch den Tracheobronchialbaum erfahrt, beziehen sich auf drei Punkte. Die 
Luft, die aus den Lungen str6mt, ist auf BIuttemperatur erwarmt, fiir die be
treffende Temperatur mit Wasserdampf vollkommen gesattigt und staub- sowie 
keimfrei. Die Einatmungsluft ist nach Passieren des Kehlkopfes wohl schon 
stark vorgewarmt (auf etwa 30°) und auch zu 75% mit Wasserdampf gesattigt, 
sie ent.halt aber noch Staubteilchen und Keime. Die Temperatur der Luft. erreicht 
aber die des Ki:irpers bei ihrem AufenthaIt. in den Lungen; ebenso wird sie dort 
erst. mit Wasserdampf gesattigt, was sehr leicht erreicht. werden kann, weil ja 
in den Lungen Wasser ausgeatmet. wird. Die Befreiung von St.aubteilchen und 
Bakt.erien erfolgt an den zahlreichen Verzweigungsst.ellen, an denen eine Be
riihrung der Luft mit den Wanden noch viel leicht.er und ausgiebiger erfolgt, als 
in den Nasenhi:ihlen. EWALD hat darauf aufmerksam gemacht, daB wegen der 

1) SCillFF: 1. c. S. 133. 
2) GERLACH, L.: Uber die Beziehungen der N. vagi zu den glatten Muskelfasern der 

Lunge. Pfltigers Arch. f. d. ges. Physio1. Bd. 13, S. 491. 1876. 
3) GAD, J.: Die Atemschwankungen des intrathorakalen Druckes. Arch. f. (Anat. u.) 

Physio1. 1878, S. 559. 
4) SANDMANN, G.: Zur Physiologie der Bronchialmuskulatur. Arch. f. (Anat. u.) 

Physio1. 1890, S. 252. 
5) EINTHOVEN, W.: Die Wirkung der Bronchialmuskeln und tiber das Asthma nervosum. 

Pfltigers Arch. f. d. ges. Physio1. Bd.51, S. 367. 1892. 
6) V ARNIER, M.: Sur l'irritabiliM des poumons. Mem. de la soc. roy. de med. 1779, S. 392. 
7) KRIMER: Untersuchungen tiber die nachste Ursache des Hustens. Leipzig 1819. 
8) WEDEMEYER: Untersuchungen tiber den Kreislauf des Blutes usw. Hannover 1828. 
9) TRENDELENBURG, P.: Physiologische und pharmakologische Untersuchungen an der 

isolierten Bronchialmuskulatur. Arch. f. expo Patho1. u. Pharmako1. Bd. 69, S. 79. 1912. 
10) TRENDELENBURG, P.: Versuche an der isolierten Bronchialmuskulatur. Zentralbl. 

f. Physiol. Bd. 26, S. 1. 1913. 
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Erwiirmung der Luft in den Luftwegen das eingeatmete und ausgeatmete Volumen 
einander nicht gleich sind. 

Den Luftaustausch in den Bronchialasten hat man sich nach EWALD1) so. 
vorzustellen, daB schon in den Bronchien eine sehr innige Mischung der neuen 
mit der bereits vorhandenen Luft stattfindet, wobei nicht allein Diftusions
vorgange eine Rolle spielen, sondern auch die StrOmung von Bedeutung ist. Durch 
diese wird die Luft, die sich bereits in den Bronchien befindet, wohl voran
getrieben, es findet aber auch schon eine Mischung mit den neuen Luftmengen 
statt. 

Eine wichtige Frage ist die, welchen Druck die Luftrohre bei den Atmungs
vorgangen auszuhalten hat. Beirn normalen ruhigen Atmen ist der Seitendruck, 
den die Luft auf die Atmungswege ausiibt, ein sehr geringer. 

Bei seiner Messung muB man natiirlich so vorgehen, daB man die MeBinstrumente 
8eitensto:ndig mit den Bronchialasten in Verbindung bringt, daB also die Luft in den be
treffenden Zweigen noch stromen kann und nicht abgesperrt ist. 

Auf diese Weise ergibt sich der normale Atmungsdruck als auBerordentlich 
gering. Der Druck in den groBen Bronchialzweigen ist bei der Einatmung urn 
etwa 1/10 mm Hg tiefer, bei der Ausatmung etwa urn den gleichen Wert hohel' 
als der Atmospharendruck. Bei der ,Einatmung ist in den Alveolen der Druck 
am kleinsten, bei der Ausatmung an derselben Stelle am gro{3tev,. Jede Ver
engerung der Atemwege steigert natiirlich den Druck, unter dem die Luft 
entweicht, in hohem MaBe. Dementsprechend steigt auch der Seitendruck, 
den die Wande des Respirationstraktus auszuhalten haben. Der Druck 
wird am groBten, wenn man irn Experiment bei verschlossener Nasen- und 
Mundoffnung oder, wie irn VALSALVASchen Versuch, bei verschlossenel' 
Glottis Ausatmungsanstrengungen macht. Die Atemmuskulatur ist dann 
imstande, so groBe Druckveranderungen zu erzeugen, daB sich ein Druck 
ergibt, der bei der Ausatmung urn 80 mm Hg hoher, bei der Einatmung urn 
- 60 mm Hg tiefer ist als der Atmospharendruck. Diese hohen positiven 
Druckwerte werden annahemd auch beim Schreien und Husten erreicht, 
und hierin liegt eine groBe Gefahr fiir die Luftwege, die allerdings durch 
ihre Muskulatur widerstandsfahiger gemacht werden. Die Muskeln haben 
dann in erster Linie die Aufgabe, einer bleibenden Deformation der Luft
wege entgegenzuwirken. Indessen ist die absolute Widerstandskraft des Lungen
gewebes gegeniiber ZerreiBungen keine sehr groBe. Gelingt es z. B. der Luft, 
die durch krampfhafte Exspiration bei verschlossener Glottis stark komprimiert 
ist, nicht die VerschluBstelle zu sprengen, so wird, besonders bei jugendlichen 
Individuen, ein Ausweg in das benachbarte Gewebe gefunden. Es kommt dann 
zu den Erscheinungen des Pneumothorax, wenn die Luft durch die Lungen, des 
Hautemphysems, wenn sie durch die Luftrohre nach auBen entweicht. Bei Hunden 
und Kaninchen ist bereits der bei forcierter Anstrengung zur Ausatmung er
zeugte Druck imstande, die Luft durch die Wand der Lungen und Luftrohre 
hindurchzutreiben. Die Lunge hort nach EWALD und KOBERT2) schon bei 
den yom Tiere selbst erzeugten hochsten Druckwerten auf, luftdicht zu sein. 
DaB der Luftdurchtritt durch die Wande wahrend des Lebens nur sehr selten 
eintritt, hat seinen Grund darin, daB die HustenstoBe auch fiir den Fall, daB sie 
sich haufig wiederholen, den hohen Druck nur kurze Zeit andauern lassen. Dbel' 
die Stromungsgeschwindigkeit der Luft in den einzelnen Abschnitten der 

1) EWALD: I. c. S. 128. 
2) EWALD, J. R. u. R. KOBERT: 1st die Lunge luftdicht? Pfliigers Arch. f. d. ges. 

Physiol. Bd. 31, S. 160. 1863. 
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unteren Luftwege sind wir durch interessante Messungen und Berechnungen 
von ROHRERl) unterrichtet. Die von ihm gefundenen Werte sind in der folgenden 
Tabelle 3 zusammengestellt. 

Tabelle 3. 
Geschwindigkeiten in m/Sek. 

Gegend Gewohnl. Atmung I Maximale Atmung I HustenstoB 

Glottis 3,0 -5,0 
I 

21,0 -35,0 I 50,0-120,0 
Trachea 0,9 -1,5 6,2 -10,0 15,0- 35,0 
Rechter Stammbronchus 0,8 -1,3 5,6 - 9,0 13,0- 32,0 
Bronchus vom Durchmesser 6 mm 1,4 -2,6 10,0 -18,0 24,0- 62,0 

" " 2 " 
0,25-1,8 1,7 -13,0 

I 

4,0- 44,0 
Lobularbronchus 0,3 -1,1 2,2 7,0 5,0- 25,0 
Intralob. Bronch. 5. Ordnung . 0,07-0,24 0,5 - 1,7 1,2- 6,0 
Bronchiol. respirat. 3. Ordnung 0,03-0,11 0,22- 0,74 0,5- 25,0 

Besonders interessant ist, daB die Stromungsgeschwindigkeit in den Bronchien 
von der Bifurkation an ein zwei- bis dreimaliges An- und Abschwellen zeigt. 
Dies hangt mit der Querschnittsanderung des Systems zusammen, die an anderer 
Stelle bereits besprochen wurde. 

1) ROHRER,-F.: Der Stromungswiderstand in den menschlichen Atemwegen und der 
EinfluB der unregelmiiBigen Verzweigung des Bronchialsystems auf den Atmungsverlauf in 
verschiedenen Lungenbezirken. Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 162, S.225. 1915. 
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Die Inspirationsluft. 
DaB die Luft zum Brennen eines Lichtes wie auch fiir eine effektive Atmung 

und damit fiir die Aufrechterhaltung des Lebens notig ist, wurde von BOYLEl) 2) 
und HOOK3) gezeigt. LOWER') fand, daB die Farbenanderung bei "Obergang 
vom venosen zum arteriellen Blut in den Lungen stattfindet und durch Auf
nahme von Luft bedingt wird. Kurz danach schloB MAYow 5), daB nicht die 
ganze Luft zur Atmung bzw. zur Unterhaltung der Flamme notig sei, sondern 
nur ein bestimmter Bestandteil derselben, von, MAYow Spiritus nitro-aereus 
genannt. Es war dies das Gas der Luft, das durch die Lungen in das Blut hinein· 
trat; nach MAYow fand dann im Organismus eine Vereinigung statt zwischen 
brennbaren Stoffen ("salzig-schwefligen Partikelchen") und Spiritus nitro
aereus (d. h. Sauerstoff). Die Beobachtungen und SchluBfolgerungen M!.YOWS 
blieben infolge des Durchbruchs der Phlogistontheorie unbeachtet. Durch die 

1) Naheres iiber die historische Entwicklung in M. FOSTER: Lectures on the history 
of physiology. Cambridge 1901; H. BORUTTAU: Arch. f. d. Gesch. d. Med. Bd. 2, S. 301. 
1908/09 und C. M. TAYLOR: The discovery of the nature of the air and its changes 
during breathing. London 1923. 

2) BOYLE, R.: Phil. Transact. London Bd. 2, S. 424. 1666 u. Bd. 5, S. 2011 u. 2035. 1670. 
3) HOOK, R.: Phil. Transact. London Bd.2, S.539. 1667. 
4) LOWER, R.: Tractatus de corde S. 175ff. Amstelodami 1669. 
5) MAyow, J.: Tractatus de sal-nitro, et spiritu nitro-aereo, de respiratione, respira

tione foetus in utero et ovo, etc. Oxon. 1674. Teilweise in Ostwalds Klassiker Nr. 125. 
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Darstellung des Sauerstoffs, wahrscheinlich schon 1771, wurde von PRIESTLEyl) 
und SCHEELE2) der Weg fur die von LAVOISIER3 ) begrundete Auffassung uber 
die Natur der Verbrennungsprozesse angebahnt. Nach RUTHERFORD4) war 
der nicht respirable Teil der Luft ein besonderes Gas und nicht mit der Kohlen
saure identisch, die schon VAN HELMONT 5 ) nach Verbrennung und in gewissen 
anderen Fallen entdeckte, und die von BLACK 6) und BERGMAN 7) als normaler 
Bestandteil der Luft nachgewiesen wurde. CAVENDISH 8) beobachtete, daB 
etwa 1 % der Luft aus einem Gas besteht, das sich von den erwahnten Bestand
teilen unterscheidet. Naher verfolgt wurde aber diese Beobachtung erst durch 
die Entdeckung des Argons durch RAYLEIGH und RAMsAy 9), sowie die Ent
deckung von Neon, Krypton, Xenon und Helium in ~uBerst schwachen Kon
zentrationen in der Atmosphare 10). 

AuBer den erwahnten Bestandteilen enthalt die atmospharische Luft wech
selnde Mengen Wasserdampf, daneben Spuren von fluchtigen Stickstoffver. 
bindungen und brennbaren Gasen, sowie Ozon und gelegentlich Stoffe, die aus 
dem Erdinneren ausstromen (von Vulkanen und bei Verwesungen) oder durch 
die Industrie zugefUhrt werden. Dazu kommen noch feste Partikelchen, wie 
RuB, Staub und Mikroorganismen. 

Versuche uber die quantitative Zusammensetzung der atmospharischen 
Luft wurden schon von PRIESTLEY und SCHEELE gemacht, die ersten zuver
lassigen Analysen stammen aber von CAVENDISH 11). In der umstehenden 
Tabelle sind die Mittel einiger der wichtigeren Analysen uber den Gehalt an 
Sauerstoff zusammengestellt. 

Wahrend CAVENDISH im Sauerstoffgehalt der Atmosphare groBe Konstanz 
fand, erhielten mehrere spatere Verfasser auffallende Schwankungen. Aus den 
sorgfaltigen Untersuchungen BENEDICTS11) geht hervor, daB der Sauerstoffgehalt 
um weniger als 0,01 % variiert. Nach KROGH finden sich in Kopenhagen tat
sachliche Schwankungen von der GroBe 0,007 %, die indessen zum groBten Teil 
durch gleichzeitige Schwankungen des Kohlensauregehalts kompensiert werden, 
so daB der Gehalt an Stickstoff (hier wie im folgenden wird mit atmospharischem 
Stickstoff der Stickstoff einschlieBlich der Edelgase bezeichnet) konstant innerhalb 
± 0,001 % ist. Diese Konstanz, die sich bis hoch in das Luftmeer erstreckt, 
durfte durch umfassende vertikale Bewegungen innerhalb der Troposphlire 
(d. h. der untere Teil der Atmosphare, bis zu etwa 11 km Hohe) erkllirt werden 
mussen12 ). 

1) PRIESTLEY, J.: Phil. Transact. London Bd. 62, S. 147. 1772. Uber die Entdeckung 
des Sauerstoffs vgl. KAHLBAUM: Chemiker-Zeit. Bd.21, S.283. 1897 .. 

2) SCHEELE, C. W.: Chemische Abhandlung von der Luft und dem Feuer. Upsala 1777, 
auch in Ostwalds Klassiker Nr. 58; vgl. ferner C. W. SCHEELE: Efterlemnade bref och an
teckningar S. 458 ff. Herausgeg. von A. E. NORDENSKIOLD. Stockholm 1892. 

3) LAVOISIER, A. L.: Hist. de l'acad. roy. des sciences 1775, S.520, Paris 1778, und 
TraiM e}ementaire de chimie. Paris 1789. 

4) RUTHERFORD, D.: Dissert. de aere fixo dicta aut mephitico. Edinbourg 177.2. 
5) HELMONT, J. B. VAN: Ortus medicinae, S. 106. Amsterodami 1648. (Deutsche Ubers. 

S. 145, Sultzbach 1683.) 
6) BLACK, J.: Lectures on chemistry Bd.2, S.74. Edinburgh 1803. 
7) BERGMAN, T.: De acido aereo, S. 53, in Opuscula Bd. 1, Holmiae 1779, auch in 

Nov. act. soc. scient. Upsal. Bd. 2, S. 148. 1775. 
8) CAVENDISH, H.: zit. nach 9). 
9) RAYLEIGH U. W. RAMSAY: Phil. Transact. London (A) Bd. 186, S. 187. 1896. 

10) RAMSAY, W., U. H. TRAVERS: Proc. of the roy. soc. of London Bd. 63, S.405 u. 437. 
1898. 

11) Vgl. hieriiber F. G. BENEDICT: The composition of the atmosphere. Carn. lnst. of 
Wash., Publ. Nr. 166. Washington 1912. 

12) WEGENER, A.: Thermodynamik der Atmosphare. Leipzig 191L 



192 G. Ln.JESTRAND: Chemismus des Lungengaswechsels. 

Tabelle 1. SauerstoHgehalt der atmosphiirischen Luft (Volumprozent in trockener 
Luft berechnet). 

Verfasser Prozent Sauerstoff Methode 

HUMBOLDT u. GAY-LUSSAC 1). 

BUNSEN 2 ) •• 

REGNAULT 3 ) • 

Eudiometrie 

" 
KREUSLER 4 ) • 

HEMPEL 5) •• 

21,0 
20,92 
20,96 
20,91 
20,93 
20,93 
20,95 8 ) 

20,948 
20,94 

Abso;ption mit alk. Pyrogallolliisung 
HALDANE 6 ) •• 

" BENEDICT?) . 
KROGH 9) .. 
CARPENTER 10) 

Der Kohlensauregehalt der Atmosphlire betragt im Durchschnitt 0,03%11); 
er ist ebenfalls sehr konstant. Uber der Erde ist er am Tage 0,002-0,003% 
niedriger als wahrend der N acht. 

Als Durchschnittswerte fiir die Zusammensetzung der Luft k6nnen also 
folgende eingesetzt werden: 20,95% Sauerstoff, 0,03% Kohlensaure und 79,02% 
Stickstoff (davon etwa 0,94% Argon). 

Da die prozentische Zusammensetzung vom Luftdruck unabhangig ist, 
mussen samtliche Gase bei Anderung des Druckes in anderen Gewichtsmengen 
pro Liter Luft vorkommen. Die molekularen Konzentrationen sind also von 
dem Lu£tdruck abhlingig. Es ist das Verdienst P. BERTS12), die Bedeutung dieser 
Verhaltnisse fur die Physiologie der Atmung zuerst klar edaBt zu haben. Als 
relatives MaB der molekularen Konzentration wird im allgemeinen nach BERT 
der Partiardruck der Gase gebraucht. Er wird in der Weise berechnet, daB von 
dem vorhandenen Barometerstand zuerst der Feuchtigkeitsdruck (d. h. der
jenige Druck, der eben der Sattigung mit dem herrschenden Feuchtigkeitsgehalt 
entspricht) subtrahiert wird, worauf das Volumprozent des betreffenden Gases 
(auf trockene Luft berechnet) mit dem zuruckgebliebenen Druck multipliziert 
wird. Zu bemerken ist, daB der Partiardruck mit der Temperatur variiert und 
deshalb nur bei Beriicksichtigung dieses Umstandes ein genaues MaB der mole
kularen Konzentration gibt. 

Der Feuchtigkeitsgehalt der Luft ist sehr groBen Schwankungen unter
woden. Wahrend in den Tropen der Feuchtigkeitsdruck ein J ahresmittel von 
etwa 20 mm erreicht, nimmt der Gehalt nach den Polen zu immer mehr ab, um 
dort nur einige Zehntelmillimeter zu betragen. In den mitteleuropaischen Landern 
ist das Mittel etwa 6-8 mm, entsprechend 0,75-1% Wasserdampf. Wegen 
des schwankenden Gehalts an Wasserdampf mussen, wenn man die Zusammen
setzung mit Luft einschlieBlich ihrer naturlichen Feuchtigkeit berechnet, fiir die 

1) HUMBOLDT, A., U. J. F. GAy-LusSAC: Journ. de physique Bd. 60, S. 129, An. 13. 
(1805.) 

2) BUNSEN, R.: Gasometrische Methoden. Braunschweig 1857. 
3) REGNAULT, H. V.: Ann. de chim. et de physique, Ser. 3, Bd. 36, S. 385. 1852. 
4) KKEusLER: Landwirtschaftl. Jahrb. Bd. 14, S.305. 1885. 
6) HEMPEL, W.: Ber. d. Dtsch. Chem. Ges. Bd. 18, S. 267 u. 1800. 1885. 
6) HALDANE, J. S.: Methods of air analysis. London 1912. 
7) BENEDICT, F. G.: The composition of the atmosphere. Cam. lnst. of. Wash., 

Publ. Nr. 166. Washington 1912. 
8) Nach einer von KROGH 9) angebrachten Korrektur. 
9) KROGH, A.: Matem.-fys. meddel. Kgl. danske Vidensk. Selsk. Bd. 1, Nr. 12. 1919. 

10) CARPENTER, T. M.: Journ. of metabol. res. Bd.4, S. 1. 1923. 
11) Vgl. die Zusammenstellung von R. BLOCHMANN: Ann. d. Chem. u. Pharm. Bd.237, 

S.39. 1887. 
12) BERT, P.: Cpt. rend. hebdom. des seances de l'acad. des sciences Bd. 75, S. 32. 1872, 

auch La pression barometrique. Paris 1878. 
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anderen Gase der Atmosphare entsprechende Schwankungen vorkommen. 1m 
allgemeinen berechnet man deshalb die Zusammensetzung mit trockener Luft. 

Die Feuchtigkeit ist in den unteren Luftschichten gleichsam zusammen
gedrangt und nimmt mit der Hohe iiber dem Meer schnell ab, so daB der Partiar
druck der verschiedenen iibrigen Gase etwas langsamer als der Luftdruck ab
nimmt. 

Beziiglich der physikalischen Eigenschaften der Luft (Warmeleitung, Be
wegung, Radioaktivitat usw.) sei auf die verschiedenen Handbiicher der Me
teorologie und Klimatologie verwiesen 1). 

Unter besonderen Umstanden kann die atmospharische Luft wesentliche 
lokale Anderungen aufweisen, wofiir die Hundegrotte ein klassisches Beispiel 
ist. Zur Zeit von Nebel kann ferner der Kohlensauregehalt der Atmosphare 
einer GroBstadt steigen. Durch Verbrennungsprozesse wird eine Senkung des 
Sauerstoffgehaltes und ein Ansteigen von Kohlensaure und Feuchtigkeit bewirkt; 
diese Veranderungen konnen bisweilen, z. B. in schlecht ventilierten Raumen. 
erhebliche werden. Betreffs naherer Angaben hieriiber vergleiche man die 
Handbiicher der Hygiene sowie die Darstellung von HALDANE 2). 

Die Exspirationsluft. 
Der Stoffwechsel des Organismus schwankt unter verschiedenen Bedingungen 

innerhalb sehr weiter Grenzen. Dadurch werden auch groBe Schwankungen 
in bezug auf Sauerstoffaufnahme und Kohlensaureausscheidung durch die Ex
spirationsluft notig. Beim erwachsenen Menschen von 70 kg werden wahrend 
vollstandiger Muskelruhe etwa 250 ccm Sauerstoff pro Min. aufgenommen, bei 
starkster Arbeit, die nur kurze Zeit ausgehalten wird, kann die Sauerstoff
aufnahme sogar bis iiber 4 Liter pro Min. steigen3). Die Menge der Exspirations
luft zeigt dabei entsprechende Schwankungen, von 4-5 Liter pro Min. wahrend 
der Ruhe bis auf 100 Liter und mehr bei starkster Arbeit4 ). Die Zunahme der 
Sauerstoffaufnahme und der Ventilation sind aber nicht immer vollkommen 
parallel, so daB die Exspirationsluft keine konstante Zusammensetzung zu 
zeigen braucht. Von Bedeutung sind hier auch die Atemfrequenz sowie das 
Gefiihl von Anstrengung, die sich bei verschiedenen Arten von Arbeit verschieden 
verhalten 5-8). 

Bei der Atmung spielen die oberen Luftwege die Rolle einer zu- und ab
fiihrenden Leitung, durch die aber die Luft auch sowohl wahrend der Inspi
ration wie der Exspiration beeinfluBt wird. Eine gewisse physiologische An
passung wird im Laufe der Inspiration dadurch bewirkt, daB die Luft im wesent
lichen von festen, suspendierten Partikelchen befreit 9) 10) 11), auBerdem erwarmt 
und mit Wasserdampf teilweise gesattigt wirdll). Aber auch die wahrend der 

1) Z. B. Dietrichs Handb. d. Balneol., med. Klimatol. u. Balneogr., Leipzig (3 Bande 
erschienen). 

2) HALDANE, J. S.: Respiration. S. 300 ff. 
3) IiILL, A. V. u. H. LUPTON: Quart. journ. of med. Bd. 16, S.154. 1923. 
4) Siehe z. B. J. M. H. CAMPBELL, C. G. DOUGLAS U. F. G. HOBSON: Phil. Transact. 

London, (B), Bd. 210, S. 18. 1920. 
5) KATZENSTEIN, G.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 49, S. 369. 1891. 
6) LOEWY, A.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 49, S. 405. 1891. 
7) LILJESTRAND, G. U. N. STENSTROM: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 39, S. 1 u. 167. 

1920. 
8) LINDHARD, J.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.40, S.185. 1920. 
B) ASCHENBRANDT, TH.: Die Bedeutung der Nase fiir die Atmung. Wiirzburg 1886. 

10) KAYSER, R.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.41, S.127. 1887. 
11) BLOCH, E.: Zeitschr. f. Ohrenbeilk. Bd.18, S.215. 1888. 

Handbuch der Physiologie II. 13 
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Ausatmung aus den Lungen ausgetriebene Luft erfahrt gewisse Anderungen, 
so daB die Exspirationsluft sowohl in physikalischer wie in chemischer Hinsicht 
gewisse Unterschiede gegeniiber der in den Lungen selbst vorhandenen Lllft 
aufweist. 

Die Exspirationsluft ist optisch so gut wie leer. Ihre Temperatur ist nied
riger als die Rectaltemperatllr, wie GREHANT1) zuerst gezeigt hat und wie von 
anderen Seiten bestatigt wird 2-6). Da die Exspirationsluft in der Trachea 
eine hohere Temperatur hat als beim Verlassen des Korpers, wie aus den Be
obachtungen von HERLITZKA 6) sowie von LILJESTRAND und SAHLSTEDT 5) her
vorgeht, findet also in den oberen Luftwegen wahrend der Ausatmung eine 
Abkiihlung statt, deren GroBe vom Zustand der Vasomotoren der Schleimhaut 
abhangig ist. Wahrend natiirlicher ruhiger Atmung ist die Temperatur der 
Exspirationsluft bei Zimmertemperatur etwa 30-32°. Sie wird von Atem
frequenz und -tiefe sowie von Arbeit nur wenig beeinfluBt. 

Die Exspirationsluft ist im allgemeinen beinahe vollstandig mit Feuchtig
keit gesattigt (GREHANT, LILJESTRAND und SAHLSTEDT). 

Die chemische Zusammensetzung der Exspirationsluft ist nicht gleich
maBig - die zuerst ausgetriebene Portion enthalt mehr Sauerstoff und weniger 
Kohlensaure als die spateren7 ) -, aber auch das Mittel zeigt sowohl beim Men
schen wie bei Tieren groBe Schwankungen, wie sich aus zahlreichen Beobachtungen 
ergibt [vgl. die Zusammenfassungen von ZUNTZ 8), LOEWy 9) und PEMBREy 10)]. 

Bei ruhiger Atmung betragt der mittlere Kohlensauregehalt der trockenen 
Exspirationsluft etwa 3,0-4,5%, wahrend der Sauerstoffgehalt etwa 17,5 bis 
16% betragt. 

Die Schwankungen der Exspirationsluft werden dadurch verstandlich, daB 
die ausgeatmete Luft als aus zwei Teilen entstanden betrachtet werden kann, 
namlich teils aus Luft, die am Gaswechsel direkt beteiligt ist ("Alveolarluft"), 
teils aus solcher Luft, die aus den oberen Luftwegen stammt und nicht in 
nennenswertem Grade beim Gasaustausch mitwirkt. Am Ende einer Inspiration 
sind diese Teile deshalb mit so gut wie reiner Inspirationsluft gefiillt, die bei 
der folgenden Ausatmung entfernt wird; am Ende der Exspiration befindet sich 
dagegen dort Luft, die schon in den respirierenden Teilen der Lungen gewesen 
ist und die bei der nachsten Inspiration wieder dorthin gelangt. Vom Gesichts
punkte des Gasaustausches aus wirken also die erwahnten Atemwege (Nase 
bzw. Mundhohle, Larynx, Trachea, Bronchien und deren Verzweigungen) ge
wissermaBen als "schadlicher Rallm" [ZUNTZll)]. 

Wegen des schadlichen Raumes enthalt unter gewohnlichen Umstanden 
die Exspirationsluft weniger Kohlensaure und mehr Sauerstoff als die Alveolar
luft. Je mehr der schadliche Raum von dem Gesamtvolumen eines Atemzuges 
ausmacht, desto groBer wird auch der Unterschied zwischen der Exspirations
luft und der Alveolarluft, wahrend umgekehrt die letztere den Grenzwert 

1) GREH.ANT, N.: Journ. de l'anat. et de physiol. Bd.l, S.523. 1864. 
2) LOEWY, A. U. H. GERHARTZ: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 155, S. 231. 1914. 
3) GALEOTTI, G.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 160, S.27. 1914. 
4) AZZI, A.: Sperimentale Bd. 68, S. 441. 1914. 
5) LILJESTRAND, G. U. A. V. SAHLSTEDT: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 46, S. 94. 

1924. Daselbst ausfiihrliche Literatur. 
6) HERLITZKA, A.: Arch. internat. de physiol. Bd.18, S.587. 1921 .. 
7) VIERORDT: Wagners Handworterb. S.891. 
8) ZUNTZ, N.: He=anns Handb. S. 103. 
9) LOEWY, A.: Oppenheimers Handb. S. 145. 

10) PElI1BREY, M. S.: Schafers Textbook S. 754. 
11) ZUNTZ, N.: Herrmanns Handb. S.100. 
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reprasentiert, dem sich die Exspirationsluft bei moglichst kleinem EinfluB 
des schadlichen Raums nahert. Da der schiidliche Raum mit der Atemtiefe 
nur unbedeutend wachst, wahrend die Zusammensetzung der Alveolarluft 
wahrend Ruhe annahernd konstant ist (vgl. S. 205), so muB die Exspirationsluft 
vor aHem bei frequenter, oberflachlicher Atmung von der Alveolarluft ver
schieden sein, wahrend bei langsamer, tiefer Atmung der Unterschied un
bedeutend wird. Dieser EinfluB wird durch die folgenden, unter moglichst 
gleichmaBigen Bedingungen (und konstantem Sauerstoffverbrauch von etwa 
200 ccm pro Min.) ausgefiihrten Versuche illustriertl). 

Tabelle 2. Zusammensetzung der Exspirationsluft wiibrend ruhiger Atmung mit 
wechselnder Frequenz. 

Atemfrequenz Atemzug I Kohlensauregehalt der I Sauerstoffgehalt der I Respiratorischer I Zahl 
pro Min. cern Exspirationsluft Exspirationsluft Quotient der Versuche 

5 965 I 
4,31 16,05 I 0,86 

I 
21 

10 547 3,72 16,72 I 0,85 16 
15 396 

I 
3,27 17,08 

I 
0,81 8 

20 358 2,84 17,62 0,81 
I 

12 
30 293 2,34 18,22 0,82 12 

Zu bemerken ist, daB in Respirationsversuchen der schadliche Raum von 
Mundstiick und Atemventilen eine entsprechende Wirkung ausiibt wie der 
schadliche Raum der Versuchsperson selbst, weshalb die angefiihrten Werte 
- ebenso wie die meisten iiberhaupt angegebenen Werte - nicht voHkommen 
der natiirlichen Atmung entsprechen. Offenbar miissen bei Vergleich von Werten, 
die bei verschiedenen Versuchspersonen gewonnen wurden, auch Unterschiede 
beziiglich dieses artifizieHen schiidlichen Raumes beriicksichtigt werden. 

Bei einer geiibten Versuchsperson bekommt man, da die Atemmechanik 
ziemlich konstant gehalten wird, unter gleichen auBeren Bedingungen auch eine 
annahernd konstante Zusammensetzung der Exspirationsluft (vgl. LOEWY). 

Wahrend ruhiger Atmung wird der Stickstoffgehalt der Exspirationsluft 
in der Regel etwas groBer gefunden als in der Inspirationsluft, weil der auf
genommene Sauerstoff ein groBeres Volumen als die ausgeschiedene Kohlen
saure und folglich die trockene Exspirationsluft ein kleineres Volumen als die 
trockene Inspirationsluft einnimmt. Wahrend nach REGNAULT und REISET2) 

sowie SEEGEN und NOWAK3 ) gasformiger Stickstoff bei der Atmung durch die 
Lungen sowohl ausgeschieden wie aufgenommen werden kann, ist vor aHem 
von KROGH4) sowie von OPPENHEIMER 5) gezeigt worden, daB weder Aufnahme 
noch Abgabe von Stickstoff durch die Atmung stattfindet, mit Ausnahme von 
den auBerordentlich kleinen Mengen, die wegen Anderungen in den physikalisch 
gelosten Stickstoffquantitaten (z. B. bei Anderungen im Stickstoffdruck) ein
treten. Der Unterschied in dem Stickstoffgehalt zwischen Exspirations- und In
spirationsluft ist deshalb praktisch genommen nur durch die Verschiedenheit ihrer 
Volumina verursacht. Das Volumen der Inspirationsluft kann deshalb aus dem 
Volumen der Exspirationsluft berechnet werden, wenn letzteres mit dem Faktor 
Stickstoffgehalt der Exspirationsluft It· liz· . d 
=-:-:---::-:-=----::-----::-::---=----='--:.---::.---::---::- mu Ip lert WIT • Bequemer ist es, nicht 
Stickstoffgehalt der InsplratlOnsluft 

1) Berechnet aus den Daten von G. LILJESTRAND: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 35, 
S.199. 1917. 

2) REGNAULT, V. u. J. REISET: Ann. de chim. et de physique Bd.26, S.510. 1849. 
3) SEEGEN, J. u. J. NOWAK: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 19, S.347. 1879. 
4) KROGH, A.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.18, S.364. 1906; u. Biochem. Zeitschr. 

Bd. 7, S.24. 1908. 
6) OPPENHEIMER, C.: Biochem. Zeitschr. Bd.4, S.328. 1907. 

13* 
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das Volumen der inspirierten Luft zu berechnen, sondern den Sauerstoffgehalt 
der Inspirationsluft auf das Volumen der Exspirationsluft zu reduzieren. Um 
die Sauerstoffaufnahme zu finden, braucht man dann nur das Sauerstoff
defizit (d. h. die Differenz zwischen dem korrigierten Sauerstoffgehalt der In
spirationsluft und dem Sauerstoffgehalt der Exspirationsluft) mit dem Ex
spirationsvolumen zu multiplizieren. Wird plotzlich von einem Gasgemisch 
mit anderm Stickstoffgehalt als der gewohnlicher Luft geatmet, konnen ziem
lich betrachtliche Stickstoffmengen absorbiert oder abgegeben werden, wo
durch die erwahnte Berechnung des Sauerstoffdefizits zu groBen Fehlern AulaB 
geben kann 1). 

Das Verhaltnis der Volumina der abgegebenen Kohlensaure zum aufgenom
menen Sauerstoff - d. h. der sogenannte respiratorische Quotient - ist von 
dem Mechanismus der Atmung in hohem Grade abhangig. Wird namlich die 
alveolare Ventilation, d. h. die in die respirierenden Teile eindringende Luft
menge, gesteigert oder vermindert, so andern sich auch die Gasspannungen in 
der Alveolarluft. Hierdurch wird die Kohlensaureabgabe wesentlich beeinfluBt 
[VIERORDT2)]. Der Sauerstoffverbrauch wird durch die Ventilationsanderung 
an und fiir sich nicht verandert3) 4) - von der durch die Mehrleistung der Atem
muskeln bedingten unbedeutenden Erhohung des Umsatzes5 ) kann hier abge
sehen werden -, und da der Korper nur einen sehr beschrankten V orrat an 
Sauerstoff hat, erleidet die Sauerstoffaufnahme nur eine unbedeuteQde und 
im groBen ganzen voriibergehende Anderung .. Da also die geanderte alveolare 
Ventilation bei ziemlich konstantem Stoffwechsel im wesentlichen nur die 
Kohlensaureabgabe beeinfluBt, muB der respiratorische Quotient eine Anderung 
erleiden. Aus diesem Grunde kann der Quotient nur dann einen Einblick in die 
Art der Verbrennungsprozesse liefern, wenn man gleichzeitige Schwankungen 
im Kohlensaurevorrat korrigieren oder von ihnen absehen kann. Besonders 
bei kurzdauernden Respirationsversuchen fallen diese Verhaltnisse sehr ins 
Gewicht. 

Als Beispiel fUr den EinfluB der veranderten alveolaren Ventilation auf die 
Zusammensetzung der Exspirationsluft konnen die folgenden Versuche von 
SPECK 6) angefiihrt werden. 

Tabelle 3. 

Atmung Ventilation I Prozent Sauerstoff 
Liter pro Min. in der Exspirationsluft 

Normal ..... "1 7,53 1 
Willkiirlich vermindert 5,83 

" verstarkt 17,65 

16,29 
15,50 
18,29 

Prozent Kohlensaure I Respiratorischer 
in der Exspirationsluft Quotient 

1 

4,21 I 0,88 
4,63 0,81 
3,17 1,25 

Nach moglichst langdauerndem Anhalten der Atmung fanden VIERORDT 2) 

bzw. BECHER7 ) etwa 7,5-8% Kohlensaure in der Exspirationsluft. Uber die 
Wirkung willkiirlich verstarkter Atmung auf die Exspirationsluft liegen zahl
reiche Untersuchungen vor (vgl. unter Alveolarluft). Der Kohlensauregehalt 
wird zwar kleiner als vorher, die eliminierte Kohlensauremenge wird aber ver-

I) Vgl. A. V. HILL, C. N. H. LONG U. H. LUPTON: Proc. of the roy. soc. of London 
(B) Bd. 97, S. 90. 1924. 

2) VIERORDT: Wagners Handw6rterb. S. 888 ff. 
3) PFLUGER, E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.14, S.1. 1877. 
4) FINKLER, D. U. E. OERTMANN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 14, S.38. 1877. 
5) Vgl. G. LILJESTRAND: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.35, S.199. 1917. 
6) SPECK, C.: Arch. d. Ver. wiss. Heilk., Leipzig, N. F. Bd. 3, S. 324 u. 342. 1867; auch 

Physiologie des menschlichen Atmens. Leipzig 1892. 
7) BECHER, E.: Zeitschr. f. rat. Med., N. F. Bd. 6, S. 249. 1855. 
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mehrt und damit steigt der Quotient anfangs, um sich spater wieder dem Aus
gangswert zu nahern. Unter den geschilderten Verhaltnissen sind Quotienten bis 
zu 1,8 beobachtet worden 1). Unmittelbar nach AufhOren der willkiirlichen 
Atmungssteigerung findet man andererseits auffallend niedrige Quotienten, 
bis z. B. 0,5 2). Denselben EinfluB wie die willkiirliche Anderung der Atmung 
hat auch jede Anderung der alveolaren Ventilation ohne entsprechende Ande
rung des Umsatzes. Hierzu sei auf den Abschnitt Alveolarluft verwiesen. 

Wenn dagegen auch der Umsatz gesteigert wird, wie es vor allem bei Muskel
arbeit der Fall ist, dann muB die Wirkung auf die Zusammensetzung der Ex
spirationsluft verschieden sein, je nachdem die Ventilation schneller oder lang
samer zunimmt als der Umsatz. Bei maBiger Arbeit nimmt beim Menschen 
gewohnlich der Kohlensauregehalt der Exspirationsluft etwas zu3-il) und der 
Sauerstoffgehalt entsprechend ab, wahrend bei sehr anstrengender Arbeit der 
Kohlensauregehalt oft sinkt und der Quotient fiber 1 steigt3- 9) 12). Unmittelbar 
nach Aufhoren von maBiger Arbeit sinkt der Quotient, wahrend er nach kraf
tiger Arbeit noch weiter steigen und sehr hohe Werte erreichen kann3) 6) 10) 11), 
beobachtet bis zu 2,0 12). Nach einiger Zeit sinkt der Quotient dann wieder und 
kann Werte unter 0,7 zeigen. Es handelt sich vor .Allem um Milchsaureaus
schwemmung wahrend der Arbeit und dadurch bedingte Kohlensaureauswaschung 
unmittelbar nachher, worauf, wenn die Milchsaure aus dem Kor,per verschwindet, 
wieder Kohlensaureretention entsteht 13). 

Wasserstoff und Methan ist in der Exspirationsluft einiger Tiere nach
gewiesen wordenl4) 15). Sie entstehen durch Garungsvorgange im Darmkanal. 
Auch Kohlensaure kann dabei gebildet werden, wodurch der respiratorische 
Quotient beeinfluBt werden kann. 

Auch Ammoniak ist in der Exspirationsluft gefunden worden; nach FOR
MANEKI6) entsteht es durch bakterielle Prozesse in den Atemwegen. Nach 
BROWN-SEQUARD und D'ARSONVALI7) findet sich in der Ausatmungsluft auBer
dem eine giftige Substanz. Dieser Befund konnte jedoch in Versuchen atJ.derer 
Forscher nicht bestatigt werden18), auch die Erfahrungen in Unterseebooten 

1) LILJESTRAND, G.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.35, S.292. 1917. 
2) WEISS, S.: Biochem. Zeitschr. Bd. 101, S. 1. 1919. 
3) KATZENSTEIN, G.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 49, S. 369. 1891. 
4) Vgl. auch A. LOEWY: Oppenheimers Handb. S.149. 
5) HANRIOT u. RICHET: Cpt. rend. hebdom. des seances de l'acad. des sciences Bd.104, 

S. 1865. 1887. 
6) LOEWY, A.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 49, S; 405. 1891. 
7) SPECK, C.: Physiologie des ·menschlichen Atmens. S. 70. 
B) LINDHARD, J.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 161, S. 233. 1915. 
9) LILJESTRAND, G. U. N. STENSTROM: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.39, S.1. 1919. 

10) KROGH, A. U. J. LINDHARD: Journ. of physiol. Bd.53, S.431. 1920. 
11) CAMPBELL, J. M. H., C. G. DOUGLAS U. F. G. HOBSON: Phil. Transact. London 

(B) Bd. 210, S. 1. 1920. 
12) HILL, A. V., C. N. H. LONG U. H. LUPTON, Proc. of the roy. soc. of London (B) 

Bd. 96, S. 455. 1924. 
13) Vgl. A. V. HILL, C. N. H. LONG und H. LUPTON: Proc. of the roy. soc. of London 

(B) Bd. 97, S. 84, 1924. 
14) REGNAULT, y. U. J. REISET: Ann. de chim. et de physique Bd.26, S.299. 1849. 
15) TACKE, B.: Ober die Bedeutung brennbarer Gase im tierischen Organismus. Inaug.

Dissert. Berlin 1884. Daselbst Literatur. 
16) FORMANEK, E.: Arch. f. Hyg. Bd. 38, S. 1. 1900. 
17) BROWN-SEQUARD u. D'ARSONVAL: Cpt. rend. hebdom. des seances de l'acad. des 

sciences Bd.106, S.165. 1888, u. Bd. 108, S.267 u. 1294. 1889. 
IB) VgI. J. S. HALDANE U. J. LORRAIN SMITH: Journ. of pathol. a. bacteriol. Bd.l, 

S. 168 u. 318. 1893 sowie B. LANGE: Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. 78, 
S. 65. 1914. 
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sollen dagegen sprechen1 ). Nach FORMANEK hat es sich in den Versuchen von 
BROWN-SEQUARD und D'ARSONVAL um Ammoniak gehandelt, das aber zum Teil 
aus den Exkreten der Versuchstiere entstanden ist. 

WEICHARDT 2) 3) hat eine eiweiBahnliche Substanz in der Ausatmungsluft 
gefunden ("Kenotoxin"), die vermutlich von mitgerissenen Tropfen aus den 
Wanden der Atemwege stammt. 

1m Hunger oder bei gewissen pathologischen Zustanden kann Aceton in 
der Ausatmungsluft vorkommen 4). 

Nach Einnahme von Athylalkohol wird nach ATWATER und BENEDICT 5) 

1-2% durch Lungen, Haut und Nieren ausgeschieden. CUSHNy 6) hat die Ab
gabe von indifferenten Narkotica mit der Exspirationsluft naher verfolgt, ebenso 
GRAMEN 7) beirn Menschen nach Athernarkose. 

Der schadliche Naum der .Atemwege. 
Die Rolle des schadlichen Raumes der oberen Luftwege wurde schon hervor

gehoben. Es ist klar, daB die Kenntnis seiner GroBe von hohem Wert sein muB, 
weil sie uns die Moglichkeit gibt, in einfacher Weise von der Zusammensetzung 
der am Gaswechsel beteiligten Luft ("Alveolarluft") Auskunft zu bekommen. 
Bezeichnet man mit E das Volumen einer Exspiration, mit S die GroBe des 
schadlichen Raumes und mit i, e und a den mittleren Gehalt an einem bestirnmten 
Gas in der Inspirations- bzw. Exspirations- und Alveolarluft, so muB die fol
gende Beziehung gelten 8) : 

Ee = (E - S) a + Si 

Der Wert a gibt hier den durchschnittlichen Gehalt der Alveolarluft im Ver
laufe der Ausatmung an [alveolare Exspirationsluft nach KROGH 9)]. Von den 
verschiedenen GroBen der Gleichung sind S und a schwierig direkt zu bestimmen. 
1st aber die eine von ihnen bekannt, so laBt sich die andere mit Hille der Gleichung 
offensichtlich leicht berechnen. 

Die GroBe des schadlichen Raumes bis zur Bifurkation hat BOHR in Tier
versuchen am Ende des Versuches mit Wasser direkt ausgemessen. Beim Men
schen hat LOEwy10) an der Leiche durch AusgieBung mit Gips den schadlichen 
Raum zu bestimmen versucht; er fand dabei den Inhalt von der Mundoffnung 
bis zu den Bronchiolen gleich 144 ccm, wahrend ZUNTZ in einer ahnlichen Be
stimmung 140 ccm fand. Zu etwas groBeren Werten ist ROHRERll) nach ana
tomischen Daten gekommen. Werte wie diese konnen aber, wie LOEWY hervor
hebt, nicht ohne weiteres fiir physiologische Zwecke gebraucht werden. 

LOEwy10) hat dann auch mit einer indirekten Methode - Beobachtungen 
wahrend Atmung von sauerstoffarmer Luft - versucht, die Grenzwerte des 

1) HALDANE, J. S.: Respiration. S.302. 
2) WEICHARDT, W.: Arch. f. Hyg. Bd. 65, S. 252. 1908. 
3) WEICHARDT, W.: Arch. f. Hyg. Bd. 74, S. 185. 1911. 
4) Literatur bei A. JORNS: Beitrage zur Lehre von der Entstehung und Ausscheidung 

des Acetons. Dissert. Wiirzburg 1903. VgI. auch E. WIDMARK: Biochem. journ. Bd.14, 
S. 379. 1920. 

5) ATWATER, W. O. u. F. G. BENEDICT: Mem. of the nat. acado of science Bd.8, S. 286. 
Washington 1902. 

8) OUSHNY, A.: Journ. of physiol. Bd.4O, S.17. 1910. 
7) GRAMEN, K.: Acta chirurg. scandinav. Suppl.-Bd.1. 1922. 
8) BOHR, OHR.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 2, S. 248. 1890; auch in Nagels Handb. 

Bd. I, S. 139. 
9) KROGH, A.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.30, S.387. 1913. 

10) LOEWY, A.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 58, S. 416. 1894. 
11) ROHRER, F.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.162, S.292. 1915; u. Bd.164, 

S. 295. 1916. 
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physiologisch wirksamen schadlichen Raumes festzustellen; er kommt zu den 
Grenzen 100 und 150 ccm (bei auffallend kleinen Atemziigen). Durch Vergleich 
der von ihnen bestimmten Kohlensaurespannung in der Pulmonalarterie mit der 
mit Hille des schadliQhen Raumes berechneten alveolaren Kohlensaurespannung 
- die etwas kleiner sein muB - gelangten LOEWY und v. SCHltOTTER1) zu der 
Auffassung, daB 140 ccm einen Maximalwert ffir den schadlichen Raum darstellt. 

Nachdem HALDANE und PRIESTLEy2) ihre Methode zur direkten Probe
entnahme von Alveolarluft ausgearbeitet hatten, lag die Moglichkeit vor, in 
oben angegebener Weise den schadlichen Raum unter Benutzung der Alveolar
luftprobenzu bestimmen. Sie erhielten in dieser Weise bei zwei Versuchspersonen 
wahrend der Ruhe im Mittel 142 bzw. 189 ccm. In spateren Versuchen bekamen 
DOUGLAS und HALDANE 3 ) mit derselben Methode wahrend Ruhe und Arbeit 
Werte, die mit der Hyperpnoe von 160 ccm (Atemzug 457 ccm) bis 622 ccm 
(Atemzug 3145 ccm) regelmaBig stiegen, was sie auf eine aktive Bronchodilatation 
wahrend der Arbeit bezogen. KROGH und LINDHARD4) zeigten indessen, daB 
die Methode von HALDANE und PRIESTLEY insbesondere wahrend Muskelarbeit 
und des dabei gesteigerten Gaswechsels zu hohe Werte fUr die Alveolarluft gibt, 
wei! diejenige Zeit, wahrend welcher die schnellen Exspirationen fUr die Alveolar
luftproben stattfinden, geniigt, um eine wesentliche Anderung in der Zusammen
setzung der Probe zu bewirken. In Versuchen von CAMPBELL, DOUGLAS und 
HOBSON 5) hat sich aber gezeigt, daB Vertiefung der Atmung durch Kohlensaure
zufuhr ebenfalls sehr groBe Schwankungen ffir den schadlichen Raum ergab. 
HALDANE 6) lieB seine Atemfrequenz in der Ruhe variieren, wobei die Atemziige 
entgegengesetzt von 410 ccm bis 2984 ccm variierten. Fiir den schadlichen 
Raum fand er dabei aus den Kohlensaurewerten 111 bis 683 ccm und aus den 
Sauerstoffwerten 136 bis 920 ccm. Noch groBer waren die Schwankungen bei 
HENDERSON, CHILLINGWORTH und WmTNEy7). Aus den Beobachtungen von 
DOUGLAS und HALDANE sowie von CAMPBELL, DOUGLAS und HOBSON berechnet 
OZORIO DE ALMEIDA 8) die mathematische Beziehung zwischen Atemvolumen 
und schadlichem Raum und findet bei freier Regulation der Atmung proportionale 
Zunahme von beiden. Zu ahnlichen Ergebnissen sind auf Grund von Beobach
tungen mit entsprechender Methodik KRzYWANEK und STEUBER9 ) gekommen. 

HALDANE 10) ist von seiner friiheren Deutung der gefundenen Ergebnisse, 
nach welcher die VergroBerung des schadlichen Raumes auf Bronchodilatation 
beruhen sollte, abgekommen und gibt jetzt die Erklarung, daB zum schadlichen 
Raum auch die sogenannten Atrien [MrLLERll)] gerechnet werden miissen, die 
bei tiefer Atmung erweitert werden und eine relativ reichliche Zufuhr von In
spirationsluft erhalten. 

1) LOEWY, A. U. R. V. SCHROTTER: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therap. Bd. 1, S. 230. 1905. 
2) HALDANE, J. S. u. J. G. PRIESTLEY: Journ. of physiol. Bd.32, S.240. 1905. 
3) DOUGLAS, C. G. u. J. S. HALDANE: Journ. of physiol. Bd.45, S.235. 1912. 
4) KROGH, A. U. J. LINDHARD: Journ. of physiol. Bd. 47, S. 30. 1912. Vgl. auch E. P. 

CARTER: Journ. of expo med. Bd.20, S.81. 1914. 
5) CAMPBELL, J. M. R., C. G. DOUGLAS U. F. G. HOBSON: Journ. of physiol. Bd.48, 

S. 303. 1914. 
8) HALDANE, J. S.: Americ. journ. of physiol. Bd. 38, S. 20. 1915. 
7) HENDERSON, Y., F. P. CHILLINGWORTH U. J. L. WHITNEY: Americ. journ. of physiol. 

Bd.38, S.1. 1915. 
8) OZORIO DE ALMEIDA, M.: Journ. de physiol. et de pathol. gen. Bd. 21, S. 466. 1923. 
9) KRZYWANEK, F. W. u. M. STEUBER: Pflugers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 197, S. 624. 

1923. 
10) HALDANE, J. S.: Americ. journ. of physiol. Bd.38, S. 20. 1915; u. Respiration S. 35. 
11) M1:LLER, W. S.: Journ. of morphol. Bd.8, S.165. 1893; u. Bd.24, S. 459. 1913; Bowie 

Anat. Anz. Bd. 28, S. 433. 1906. Vgl. auch H. G. WILLSON: Americ. journ. of anat. Bd.30, 
S. 267. 1922. 
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Die angefiihrten Beobachtungen sind von KROGH und LINDHARD 1) eingehend 
kritisiert worden 2). ·In den Versuchen, in denen die Atemfrequenz variiert wurde, 
wahrend die Atemtiefe sich spontan regulierte, ist kein wirkliches Gleichgewicht 
vorhanden gewesen. In Versuchen, in denen dies aber der Fall ist, finden sich die 
groBen Schwankungen des schadlichen Raumes bei spontaner Atmung nichtl) 3). 
Hinzu kommt noch folgendes: Wie KROGH und LINDHARD hervorheben, miissen 
nach den anatomischen Verhaltnissen auch die Atrien in derselben Weise wie die 
Alveolen ("air-sacs") an dem Gasaustausch teilnehmen. Die in ihnen vorhandene 
Luft ist deshalb ein Teil der Alveolarluft. Wie in dem Abschnitt Alveolarluft 
naher auseinandergesetzt wird, gibt die HALDANE-PRIESTLEYSche Methode in 
vielen Fallen die durchschnittliche Zusammensetzung der Alveolarluft und das 
Mittel fiir die "alveolare exspirierte Luft" nicht befriedigend an. Die Fehler 
sind aus dGrt zu erwahnenden Griinden desto groBer, je tiefer die Atemziige 
werden. Es ist deshalb nicht zulassig, die betreffenden Werte fUr die Berechnung 
des schadlichen Raumes zu verwenden. 

Eine weitere Methode zur Ermittelung des physiologischen schadlichen 
Raumes wurde schon von GREHANT,4) angedeutet und ist spater von SIEBECK5) 

sowie von KROGH und LINDHARD w~iter ausgearbeitet worden. Es wird Wasser
stoff eingeatmet und bei der folgenden Exspiration wird die Verteilung des 
Wasserstoffs auf Exspirationsluft und Alveolarluft (nach HALDANE-PRIESTLEY
Bestimmungen) ermittelt. Die Methode geht ebenfalls auf die Formel von BOHR 
zuriick und hat mit denselben Schwierigkeiten wie die HALDANE sche zu kampfen. 
Direkte Versuche 6) haben in der Tat gezeigt, daB der Wasserstoff nicht gleich
maBig in der Alveolarluft verteilt wird. Wegen der groBen Diffusionsgeschwindig
keit des Wasserstoffs spielt aber diese Fehlerquelle hier eine geringere Rolle als 
bei Versuchen mit Luft, auBerdem lassen sich die Fehler durch besondere V or-

'sichtsmaBregeln wesentlich verkleinern. SIEBECK fand mit dieser Methode bei 
ruhiger Atmung Werte von 89-143 ccm, KROGH und LINDHARD erhielten 109 
bis 181 ccm. Nach Beobachtungen an 10 Versuchspersonen teilt LINDHARD7) 
eine Formel zur Berechnung des schadlichen Raumes' aus der Rumpflange mit. 
Er zeigt ferner die Abhangigkeit des schadlichen Raumes von der Mundhaltung. 
Bei der Atmung durch die Nase erhalt man niedrigere Werte als bei Mund
atmung 8). Wahrend Muskelarbeit fand SIEBECK maBige VergroBerung, KROGH 
und LINDHARD sahen den schadlichen Raum entweder unverandert oder etwas 
vergroBert. DaB die wechselnde Fiillung der Lungen eine gewisse Bedeutung 
hat, geht sowohl aus SIEBECKS wie aus KROGH und LINDHARDS umfassenden 
Versuchen hervor. Wahrend die letzteren bei normaler Mittellage einen schad
lichen Raum von 80-100 ccm fanden, stieg der Wert bei Erhohung der Mittel
lage bis zu einem Maximum von etwa 170-190 ccm. Almliche Werte wurden 
in anderen Fallen erhalten 8) 9), bisweilen scheint jedoch der schadliche Raum 
durch eine Erhohung der Mittellage unbeeinfluBt zu bleiben. Ais Erklarung 
der gewohnlich vorhandenen VergroBerung nehmen KROGH und LINDHARD 
eine passive Erweiterung der Luftwege an. 

1) KROGH, A. U. J. UNDHARD: Journ. of physiol. Bd.51, S.59. 1917. 
2) Vgl. auch R. G. PEARCE U. D. H. HOOVER: Americ. journ. of physiol. Bd. 44, S. 391. 

1917; u. Bd.52, S.472. 1920. 
3) LILJESTRAND, G.: Skandinav. Arch. f. PhysioI. Bd.35, S.199. 1917. 
') GREHANT, N.: Journ. de I'anat. et de Ia physiol. Bd. 1, S. 523. 1864. 
5) SIEBECK, R.: Zeitschr. f. BioI. Bd.55, S. 267. 1910; u. Skandinav. Arch. f. PhysioI. 

Bd. 25, S. 81. 1911. 
6) KROGH, A. u. J. LINDHARD: Journ. of physioI. Bd.47, S.30. 1913. 
7) LINDHARD, J.: Journ. of physioI. Bd. 48, Proc. XLIV. 1914. 
8) Lrr.rESTRAND, G. U. N. STENSTROM: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 46, S. 93. 1924. 
9) ARBORELIUS, M. u. G. LILJESTRAND: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 44, S. 215. 1923. 
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Durch Bestimmung des Athergehaltes in der Exspirationsluft nach Ein· 
atmen von Atherdampfen haben HENDERSON und HAGGARD I) den schadlichen 
Raum unter der Annahme berechnet, daB die gauze exspirierte Athermenge 
aus der Luft des schadlichen Raumes stammt. Sie finden mit zunehmender 
Atemtiefe VergroBerung des schadlichen Raumes, der regelmaBig etwa I/s des 
Atemzuges betragt. Die Methode hat indessen groBe Fehlerquellen (z. B. Ather· 
abgabe von den Wanden des schadlichen Raumes an die Alveolarluft wahrend 
der Exspiration), so daB die Ergebnisse nicht zuverHtssig erscheinen. 

Die Alveolarluft. 
Methodisches. Allgemeine Vorbemerkungen. 

Da der Gasaustausch zwischen Blut und Lungenluft durch die Wande der 
Lungenalveolen stattfindet, beansprucht diejenige Luft, mit der dieser Austausch 
geschieht, die Alveolarluft, besonderes Interesse. Die Kenntnis von ihr ist 
notig, um den Mechanismus des Austausches naher kennenzulernen, auBerdem 
gibt die Untersuchung dieser Luft wichtige Aufschliisse iiber die chemische 
Regulation der Atmung und der cH im Korper. Auch fiir das nach dem von 
FICK angegebenen Prinzip auf den Menschen ausgedehnte Studium der vom 
Herzerr ausgetriebenen Blutmenge ist die Kenntnis der Alveolarluft von Be· 
deutung. 

1m allgemeinen hat man angenommen, daB die Alveolarluft durchschnitt· 
lich die Korpertemperatur besitzt; direkte Beobachtungen 2) scheinen aber dafiir 
zu sprechen, daB sie in Wirklichkeit etwas unterhalb derselben liegt. Wahrschein· 
Hch ist sie bei der vorhandenen Temperatur beinahe vollstandig mit Feuchtig. 
keit gesattigt3). Die tatsachliche alveolare Wasserdampfspannung ist nicht 
bekannt, gewohnlich hat man mit 47 mm gerechnet, entsprechend einer Satti· 
gung bei 37°, und somit unbedeutend zu hohe Werte gebraucht. 

Die Zusammensetzung der Alveolarluft laBt sich indirekt - nach der 
Formel von BOHR - oder auch direkt bestimmen. Die indirekte Methode wurde 
von BOHR4) fiir die Bifurkationsluft bei Tieren eingefiihrt; diese muB eine Zu· 
sammensetzung haben, die zwischen derjenigen der Alveolarluft und der Ex· 
spirationsluft liegt; er fand gute "Obereinstimmung zwischen der so berechneten 
und der direkt aus den Bronchien entnommenen Luft. Die indirekte Methode 
ist dann beim Menschen von LOEWy5) zur Berechnung der alveolaren Sauer· 
stoffspannung und spater in zahlreichen anderen Fallen gebraucht worden 6) 7), 
die Ergebnisse werden aber von der friiher hervorgehobenen Unsicherheit bez. 
des personlichen schadlichen Raumes (d. h. inklusive schadlichen Raumes von 
Mundstiick und Ventil) sehr beeintrachtigt. Nachdem die fmher erwahnte Me· 
thode zur Bestimmung des schadlichen Raumes mit Hilfe von Wasserstoff aus· 
gearbeitet worden war, konnte die Zusammensetzung der Alveolarluft mit 
einem gauz anderen Grad von Zuverlassigkeit berechnet werden. 

1) HENDERSON, Y. U. H. W. HAGGARD: Hoppe·Seylers Zeitschr. f. physiol. Ohem. 
Bd. 130, S. 126. 1923. 

2) LOEWY, 11.. U. H. GERHARTZ: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 155, S. 231. 1914. 
3) Vgl. G. LILJESTRAND U. 11.. V. SABLSTEDT: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.46, 

S.94. 1924. 
4) BOHR, ORR.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.2, S.248. 1891; auch Nagels Handb. 

&~ . 
5) LOEWY, A.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.58, S.409 u. 416. 1894. 
6) DURIG, 11.. U. N. ZUNTZ: Biochem. Zeitschr. Bd.39, S.459. 1912. 
7) DUR1G, A.: Denkschr. d. mathem.-naturw. Kl. d.11.kad. d. Wiss., Wien, Bd.86, 

S. 410. 1911. 
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Einen sehr wesentlichen Fortschritt in der Atmungsphysiologie bedeutete 
die Entdeckung, daB Alveolarluft in einfacher Weise gewonnen werden kanne, 
wenn die Versuchsperson eine genugend tiefe Exspiration mache. Das Prinzip 
der Methode ist zuerst von AGGAZZOTTI 1) angegeben; HALDANE und PRIESTLEy 2) 

gebuhrt aber das Verdienst, sie praktisch ausgestaltet und ihre groBe Brauch
barkeit gezeigt zu haben. Wurden die Proben teils am Ende einer normalen 
Exspiration, teils am Ende einer normalen Inspiration entnommen, so gab - nach 
HALDANE und PRIESTLEY - das Mittel aus diesen Proben die durchschnittliche 
Zusammensetzung der Alveolarluft. Ihre urspriingliche Methode der Probe
entnahme ist von verschiedenen Seiten sowohl fiir Menschen3--14) als auch fur 
Tiere 15 ) 16) 17) abgeandert worden. Besondere Erwahnung verdienen diejenigen 
Modifikationen, bei denen die letzten Mengen von einer Reihe normaler Ex
spirationen verwertet werden, so daB also keine aktive Mitarbeit der Versuchs
person natig ist. 

Ich werde nun zunachst die direkten und die indirekten Methoden mit
einander vergleichen. 

Was die direkte Methode betrifft, so ware ja nach HALDANE und PRIESTLEY 
die durchschnittliche Zusammensetzung der Alveolarluft wahrend eines Atem
zuges in der eben angegebenen Weise zu erhalten. Verschiedene Umstande 
sprechen indessen dafur, daB dies nicht der Fall ist. trber die Schwankungen, die 
sich wahrend der Inspiration in der Zusammensetzung der Alveolarluft finden, 
wissen wir wenig. Es ist wohl anzunehmen, daB das Mittel fiir die Inspirations
phase ziemlich nahe mit demjenigen fiir die Exspiration ubereinstimmt, ein 
gewisser Unterschied kann indessen vorhanden sein [KROGH18)], weshalb es nicht 
ohne weiteres berechtigt ist, allein aus den Schwankungen wahrend der Ex
spirationsphase auf den Durchschnitt wahrend eines Atemzuges zu schlieBen. 
In Wirklichkeit geben die beiden Alveolarluftproben - am Anfang und 
Ende der Exspiration - auch keine sicheren Durchschnittswerte fiir die Ex
spiration. Die Alveolarluft muB namlich das Maximum des Kohlensauregehaltes 
und das Minimum des Sauerstoffgehaltes erst nach Ende der Exspiration er
reichen, entsprechend der Zeit, die notig ist, bis die in dem schadlichen Raum 
vorhandene Alveolarluft wieder eingeatmet worden ist18 ) 19) und ihr atmospha
rische Luft gefolgt ist. Die HALDANE-PRIESTLEy-Probe am Ende einer Exspi-

1) AGGAZZOTTI, A.: Labor. scient. internat. du Mont Rosa Bd. 1, S. 232. Turin 1904. 
2) HALDANE, J. S. u. J. G. PRIESTLEY: Journ. of physiol. Bd.32, S.225. 1905. 
3) FITZGERALD, M. P. u. J. S. HALDANE: Journ. of physiol. Bd.32, S.486. 1905. 
4) LINDHARD, J.: Journ. of physiol. Bd.42, S.343. 1911. 
5) HENDERSON, Y. U. D. G. RUSSEL: Arneric. journ. of physiol. Bd. 29, S. 436. 1911/12. 
6) HOUGH, T.: Arneric. journ. of physiol. Bd. 30, S. 18. 1912. 
7) BOOTHBY, W. M. u. F. W. PEABODY: Arch. of internal med. Bd. 13, S.497. 1914. 

(Vergleich verschiedener Methoden.) 
8) HIGGINS, H. L. in F. G. BENEDICT: A study of prolonged fasting. Carn. lnst. of 

Wash., Publ. Nr.203. S.170. Washington 1915. 
9) JENNY, E.: Biochem. Zeitschr. Bd.87, S.331. 1918. 

10) YAMADA, M.: Biochem. Zeitschr. Bd. 89, S.27. 1918. 
11) LOEB, L. F.: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 11, S. 16. 1920. 
12) TRENDELENBURG, W.: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 14/22, S. 311. 1921. 
13) SCHALL, L.: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 14/22, S. 322. 1921. (Vergleich der 

verschiedenen direkten Methoden.) 
14) BARLocco, A.: Rif. med. Bd.37, S.507. 1921. 
15) SCOTT, F. H.: Journ. of physiol. Bd. 37, S. 313. 1908. 
16) KROGH, A. U. M.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 23, S. 180. 1910. 
17) MEYER, A. L.: Americ. journ. of physiol. Bd. 45, S. 16. 1917/18. 
18) KROGH, A.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 30, S. 387. 1913. 
19) BOHR, CRR.: Nagels Handb. S. 140. 



Die .Alveolarluft. 203 

ration gibt also fiir die Kohlensaure einen Wert, der etwas niedriger als das 
Maximum wahrend des Atemzuges liegt. Hierzu kommt noch, daB die zeit
lichen .Anderungen im Kohlensaure- bzw. Sauerstoffgehalt wahrend der Aus
atmung nicht immer proportional der Zeit verlaufen. KROGH und LINDHARD1) 
haben automatische Alveolarluftproben aus verschiedenen Tiefen der Exspirationen 
gesammelt und dadurch gezeigt, daB der Kohlensauregehalt wahrend ruhiger 
Atmung im Laufe der Ausatmung erst schnell, dann immer langsamer steigt 
(Abb.48). Auch der Sauerstoffgehalt andert sich nicht proportional der Zeit. 
Wahrend Muskelarbeit scheinen dagegen die .Anderungen in der Zusammen
setzung der Alveolarluft ziemlich gleichmaBig zu sein. Es ist weiter zu bemerken, 
daB wahrend derjenigen Zeit, in 
der die beschleunigten Exspirati
onen der Probeentnahme liegen, 
eine .Anderung in der Zusammen
setzung der Probe stattfindet2) 3) 
(Steigerung des Kohlensaure- und 
Senkung des Sauerstoffgehaltes), 
die bei Ruhe, vor allem bei ge
wohnlichem Luftdruck, unbedeu
tend ist, die aber in Arbeitsver
suchen wesentlich werden kann. 

Die Luft wird in den Lungen 

1 

zum Tell durch Diffusion gemischt, 
daneben spielen sicher Stromungen 15 6 
und Wirbelbewegungen eine wich-
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tige Rolle [vgl. DREsER4)]. Von 
groBer Bedeutung ist in diesem 
Zusammenhange die Frage, inwie
weit die Alveolarluft in einem ge
gebenen Augenblick gleichmaBige 
Zusammensetzung hat, mit anderen 
Worten, ob die Mischung voll
standig ist. Wenn das nicht der 
Fall ist, muB es iiberaus schwierig 
sein, mit einer direkten Methode 
sichere Durchschnittswerte zu be-
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kommen. 
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Abb. 48. Kohlensauregehalt (untere Kurve) und 
Sauerstofigehalt (mittlere Kurve) der Alveolarluft 
wahrend eines Atemzuges (obere Kurve) in Ruhe. 

Nach KROGH und LINDHARD. 

Durch die Beobachtungen und Auseinandersetzungen von KROGH und 
LINDHARD 5) wird es nun hochst wahrscheinlich, daB die Alveolarluft in der 
Tat nicht vollkommen homogen ist, sondern daB sie, je tiefer man kommt, immer 
kohlensaurereicher und sauerstoffarmer wird. Bei gewohnlicher ruhiger Atmung 
sind die Unterschiede vermutlich hochst unbedeutend, wahrend sie bei tiefer 
Atmung in Ruhe ziemlich betrachtlich werden konnen. Wahrend Muskelarbeit 
diirften dagegen die Mischungsverhaltnisse wieder verbessert werden, so daB 
die Heterogenitat unbedeutend ist. 

HALDANE und PRIESTLEY fiihren als Stiitze fiir ihre Auffassung an, daB die direkten 
Proben wahrend Ruhe konstante Zusammensetzung zeigen, wenn die Exspiration eine 

1) KROGH, A. u. J_ LINDHARD: Journ. of physiol. Bd. 47, S.431. 1914. 
2) Siehe FuBnote 6, S. 20l. 
3) KROGH, A. U. J. LINDHARD: Journ. of physiol. Bd.47, S.30. 1913. 
') DRESER, H.: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.26, S.233. 1922. 
5) KROGH, A. U. J. LINDHARD: Journ. of physiol. Bd.51, S.59. 1917. 
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gewisse GroBe ubersteigt. In spateren Vers~chenl), in denen die Atemfrequenz willktirlich 
variiert wurde und infolgedessen sehr groBe Anderungen in der Atemtiefe erzielt wurden (vgl. 
S. 199), zeigten sicb die Werte bei genugender Tiefe der Exspirationen ebenfalls konstant. 
Mit zunehmender Atemtiefe wurden aber die notwendigen Exspirationen immer tiefer (Ver. 
groBerung des schadlichen Raumes nach HALDANE). Indessen ist HALDANEl) nicht mehr 
der Auffassung, daB die Luft in allen Alveolen dieselbe Zusammensetzung hat. Er meint, 
daB die Luft in den Luftsackchen ("air·sacs") von gleichmaBiger Zusammensetzung ist, 
wahrend jene in den Atrien wesentlich von ihr abweicht. Mit der direkten Methode erhalt 
man also nicht eine durchschnittliche Alveolarluftprobe, sondern das, was HALDANE als 
tiefe Alveolarluft bezeichnet. Diese solI vollkommen homogen sein und gibt nach HALDANE 
das Mittel fUr diejenige Luft, mit dem das Blut in Austausch tritt. Die Tatsache, daB die 
Atrien ebenso wie die Luftsackchen ihre eigenen Arteriolen haben2) und daB das Blut nicht 
von den Wanden der Atrien zu den Wanden der Luftsackchen flieBt, widerspricht aber dieser 
Annahme. DaB die tiefe Alveolarluft nach verschieden tiefen Exspirationen konstant ge· 
funden wird, bedeutet nur, daB die vorhandenen Unterschiede kleiner sind als die nicht 
unwesentliche Unsicherheit bei den verschiedenen Proben. 

Wenn also die direkte Methode meiner Ansicht nach das Mittel fUr die 
Alveolarluft auch nicht zuverlassig gibt, so ist doch zu sagen, daB erstens der 
Fehler in vielen Fallen vermutlich klein ist, und daB zweitens die Methode 
trotzdem auBerordentlich brauchbar ist, wenn es auf einen Vergleich unter Ver
haltnissen ankommt, die die absoluten Werte in annahernd derselben Weise 
beeinflussen. 

Auch die Berechnung der Zusammensetzung der Alveolarluft nach BOHRS
Formel gibt keinen Durchschnittswert. Wie schon erwahnt, bekommt man hier 
nur das Mittel fUr diejenige Alveolarluft, die mit einer Exspiration entfernt 
wird (exspirierte Alveolarluft), die aber etwas kleiner sein muB als das Mittel 
der ganzen Exspiration. Nach KROGH und LINDHARD 3 ) findet sich zwischen den 
Werten sowohl wahrend Ruhe wie wahrend Arbeit ein kleiner, ziemlich konstanter 
Unterschied. Die indirekte Methode hat den Vorteil, daB die Berechnung fur eine 
groBere Reihe von Respirationen ausgefuhrt wird, wahrend die direkte Methode 
(in ihrer ursprunglichen Form) nur nach zwei Atemzugen berechnet wird und 
das Resultat folglich viel leichter von kleinen Schwankungen in der Atmung 
beeinfluBt wird 4). Da die Zuverlassigkeit der berechneten Werte mit den 
Bestimmungen des schadlichen Raumes zusammenhangt, k6nnen bei ober
flachlicher Atmung ganz kleine Fehler bei diesen zu ziemlich groBen Fehlern 
fUr die Alveolarluft AnlaB geben. Bei groBeren Atemzugen sind dagegen kleinere 
Fehler des in Rechnung gezogenen schadlichen Raumes ohne Bedeutung. In 
Ubereinstimmung mit KROGH und LINDHARD 5 ) laBt sich deshalb sagen, daB bei 
oberflachlicher Atmung die direkte Methode zuverlassiger ist, wahrend um
gekehrt bei tiefer Atmung den berechneten Werten am meisten getraut werden 
kann. 

Die alveolare Kohlensaurespannung 6) und die chemische Regulation 
der. Atmung. 

HALDANE und PRIESTLEY fanden bei gewohnlichem Barometerstande 
wahrend der Ruhe in Selbstversuchen fur die alveolare Kohlensaurespannung 
die folgenden Werte: 

l) HALDANE, J. S.: Americ. journ. of physiol. Bd. 36, S. 20. 1915; auch Respiration S. 35_ 
2) MILLER, W. S.: Journ. of morphol. Bd.8, S.l77. 1893. 
3) KROGH, A. U. J. LINDHARD: Journ. of physiol. Bd.47, S.432. 1913. 
4) DURIG, A. U. N. ZUNTZ: Biochem. Zeitschr. Bd.39, S.460. 1912. 
5) KROGH, A. U. J. LINDHARD: Journ. of physiol. Bd.51, S.83. 1917. 
6) Um an Einheitlichkeit zu gewinnen, werden im foIgenden fur die Alveolargase nur 

die Spannungswerte angegeben. In Fallen, wo nur der Prozentgehalt gegeben wird, habe 
ich fur gewohnliche Verhiiltnisse mit einem atmospharischen Druck von 760 mm (und einem 
Feuchtigkeitsdruck in den Alveolen von 47 mm) gerechnet. 



Versuchsperson 

J. S. H. 
J. G. P. 

Die Alveolarluft. 

Tabelle 4. 

Kohlensaurespannung in mm Hg 
Ende der Inspiration 

39,2 
43,8 

Ende der Exspiration 

40,3 
45,3 

Mittel 

39,8 
44,6 
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Die Werte zeigten sich von der Atemfrequenz unbeeinfluBt und waren wahrend 
langerer Zeit auffallend konstant. 

Wurde die Inspirationsluft mit Kohlensaure versetzt, so entstand ver· 
mehrte Ventilation, wahrend die alveolare Kohlensaurespannung nur unbe
deutend stieg. Eine Erhohung der alveolaren Kohlensaurespannung um 1,6 mm 
wurde in der Ruhe von einer Verdoppelung der alveolaren Ventilation begleitet, 
Zu ahnlichen Ergebnissen kamen CAMPBELL, DOUGLAS, HALDANE und HOBSON l ). 

Nach CAMPBELL, DOUGLAS und HOBSON2) wird die totale Ventilation pro Min. 
um 4-6,3 Liter pro mm Steigerung des alveolaren Kohlensauredruckes ver
mehrt 3), entsprechend einer Anderung des PH des Elutes um 0,006-0,008 4) 5). 

Hiermit iibereinstimmende Werte bekam LILJESTRAND 6 ). Mit Riicksicht auf 
die oben diskutierte Unvollstandigkeit der Mischung der Alveolarluft diirften 
die angefiihrten Werte Minimalwerte sein. LINDHARD7) erhielt dagegen eine 
weit geringere Empfindlichkeit des Atemzentrums; seine Methodik ist aber 
kaum vollig befriedigend. 

Bei Erhohung des Sauerstoffgehaltes der Inspirationsluft bis auf etwa 
600 mm erhielten HALDANE und PRIESTLEY keine Einwirkung auf die Kohlen
saurespannung der Alveolarluft, wahrend die alveolare Sauerstoffspannung von 
etwa 100 mm bei gewohnlichen Verhaltnissen kontinuierlich bis auf 512 mm 
zunahm. Spater ist aber gezeigt worden 8) 9), daB eine gewisse Senkung der 
alveolaren Kohlensaurespannung stattfindet, wenn die Sauerstoffspannung ge
niigend erhoht wird (etwa 1,4 mm Senkung bei einem Sauerstoffdruck von einer 
Atmosphare). Wurde dagegen die Sauerstoffspannung der Luft vermindert, 
dann zeigte sich von einem Sauerstoffdruck der Inspirationsluft von etwa 100 mm 
und der Alveolarluft von etwa 60 mm an eine deutliche Senkung des alveolaren 
Kohlensauredruckes. Sauerstoffmangel regt also erst unter besonderen Ver
haltnissen die Atmung an, wahrend, wie aus den Versuchen gefolgert wurde, 
die Atmung normalerweise durch die Kohlensaurespannung im Atemzentrum 
reguliert wird. In einer Reihe von wichtigen Arbeiten werden diese Fragen 
beziiglich der Zusammensetzung der Alveolarluft naher verfolgt. 

Bei Steigerungen des Luftdruckes nahm zwar der Gehalt der Alveolarluft 
an Kohlensaure ab, die Spannung blieb aber konstant, wie HALDANE und PRIEST
LEY fanden und HILL und GREENWOOD lO ) sowie BOYCOTT und HALDANE 11 ) be-

1) CAMPBELL, J. H. M., C. G. DOUGLAS, J. S. HALDANE U. F. G. HOBSON: Journ. of 
physiol. Bd. 46, S. 301. 1913. 

2) CAMPBELL, J. M. H., C. G. DOUGLAS U. F. G. HOBSON: Journ. of physiol. Bd.48, 
S. 303. 1914. 

3) OZORIO DE ALMEIDA, M.: Journ. de physiol. et de pathol. gen. Bd. 21, S. 304. 1922, 
hat das Material mathematisch bearbeitet. 

4) HAsSELBALCH, K. A. u. C. LUNDSGAARD: Biochem. Zeitschr. Bd. 38, S. 77, u. Bd. 41, 
S. 247. 1912. 

5) HASSELBALCH, K. A.: Biochem. Zeitschr. Bd. 78, S. 112. 1916. 
6) LILJESTRAND, G.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.35, S.271. 1917. 
7) LINDHARD, J.: Journ. of physiol. Bd.42, S. 337. 1911. 
8) YAMADA, M.: Biochem. Zeitschr. Bd.89, S.27. 1918. 
9) DAUTREBANDE, L. U. J. S. HALDANE: Journ. of physiol. Bd.55, S.296. 1921. 

10) HILL, L. U. M. GREENWOOD: Proc. of the roy. soc. of London (B) Bd. 77, S. 451. 1906. 
11) BOYCOTT, A. E. u. J. S. HALDANE: Journ. of physiol. Bd. 37, S. 355. 1908. 
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statigten. Wurde der Luftdruck wahrend kurzer Dauer vermindert, dann zeigte 
sich 1) die alveolare Kohlensaurespannung ebenfalls bis zu einem Barometer
stand von 550 mm konstant. Bei niedrigerem Luftdruck dagegen sinkt - in 
1Jbereinstimmung mit den Ergebnissen bei herabgesetzter Sauerstoffspannung 
und gewohnlichem Barometerstande - die alveolare Kohlensaurespannung mit 
zunehmender Geschwindigkeit. Dauerte der Aufenthalt bei erniedrigtem Druck 
langere Zeit, dann begann die Senkung der alveolaren Kohlensaurespannung 
schon oberhalb 550 mm. Aus den Beobachtungen von LUTZ und SCHNEIDER2) 
geht indessen hervor, daB eine schnell eintretende Senkung schon bei unbe
deutender Druckreduktion vorkommt; sie ist aber klein. Die Senkung blieb aus, 
wenn bei unverandertem Totaldruck Sauerstoff zugefiihrt wurde; sie war also durch 
den Sauerstoffmangel bedingt. Schon friiher hatte man 3) mit der indirekten 
Methode eine starke Erniedrigung der alveolaren Kohlensaurespannung im Hohen
klima gefunden, und ahnliche Beobachtungen sind dann von verschiedenen 
Seiten4- 10) gemacht worden. WARD fand die Senkung wesentlich groBer als in 
Kammerversuchen. DaB die Akklimatisation der alveolaren Kohlensaure
spannung bisweilen ziemlich langsam vor sich gehen kann, geht aus den Be
obachtungen auf Pike's Peak hervor 8), wo es 3-14 Tage dauerte, ehe die 
alveolare Kohlensaurespannung ihren niedrigsten Wert erreicht hatte. Von 
FITZGERALD 9) wurde bei dauernd in verschiedenen Hohen lebenden Personen 
gefunden, daB die Senkung der alveolaren Kohlensaurespannung proportional 
der Herabsetzung des Barometerdruckes verlauft, indem eine Spannungs
erniedrigung von 4,2 mm auf 100 mm Totaldruckerniedrigung kommt. Hier
durch wird der Herabsetzung der alveolaren Sauerstoffspannung gewisser
maBen entgegengewirkt (Abb.49). 

Wenn die alveolare Kohlensaurespannung durch forcierte Atmung geniigend 
erniedrigt wurde, trat in Versuchen von HALDANE und POULTON ll ) Apnoe ein, 
die in kurzdauernden Versuchen erst dann aufhorte, wenn die alveolare Kohlen
saurespannung wieder normale Hohe erreicht hatte. Bei langerer Apnoe dagegen 
kann die Atmung wieder beginnen, ehe die alveolare Kohlensaurespannung auf 
die alte Hohe gekommen ist; gleichzeitig war aber die alveolare Sauerstoff
spannung stark erniedrigt. [Apnoe nach Erniedrigung der alveolaren Kohlen
saurespannung bleibt bisweilen aus, einen solchen Fall hat BOOTHBy12) naher 
beschrieben.] Mit dem Aufhoren der Apnoe tritt in gewissen Fallen periodische 
Atmung ein13). Wie DOUGLAS und HALDANE gezeigt haben, treten dann parallel 
mit den Atemperioden Schwankungen der Alveolargasspannungen auf, die fiir 
Kohlensaure klein, fiir Sauerstoff dagegen groB sind. 1Jberhaupt ist die Wirk
samkeit der Kohlensaureanhaufung auf das Atemzentrum viel regelmaBiger als 

1) BOYCOTT, A. E. u. J. S. HALDANE: Journ. of physiol. Bd. 37, S.355. 1908. 
2) LUTZ, B. E. u. E. C. SCHNEIDER: Americ. journ. of physiol. Bd. 50, S. 280. 1919/20. 
3) DURIG, A. u. N. ZUNTZ: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. Bd.28, Suppl. S.417. 1904. 
4 ) WARD, O. R.: J ourn. of physiol. Bd. 37, S. 378. 1908. 
5) DOUGLAS, C. G.: Journ. of physiol. Bd. 40, S. 454. 1910. 
6) HASSELBALCH, K. A. u. J. LINDHARD: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 25, S. 361. 

1911; sowie Biochem. Zeitschr. Bd. 68, S.265. 1915. 
7) DURIG, A.: Denkschr. d. mathem.-naturw. Kl. d. Akad. d. Wiss. Wien Bd. 86, 

S.414. 1911. 
8) DOUGLAS, C. G., J. S. HALDANE, Y. HENDERSON U. E. C. SCHNEIDER: Phil. Transact. 

London (B) Bd. 203, S.206. 1912/13. 
9) FITZGERALD, M.: Phil. Transact. London (B) Bd. 203, S. 351. 1912/13. 

10) BARCROFT, J., C. A. BINGER, A. V. BOCK, J. H. DOGGART, H. S. FORBES, G. HARROP, 
J. C. MEAKlNS U. A. C. REDFIELD: Phil. Transact. London (B) Bd.211, S.363. 1923. 

11) HALDANE, J. S. u. E. P. POULTON: Journ. of physiol. Bd.37, S.390. 1908. 
12) BOOTHBY, W. 1\1.: Journ. of physiol. Bd.45, S. 328. 1912. 
13) DOUGLAS, C. G. u. J. S. HALDA~E: Journ. of physiol. Bd.'38, S.401. 1909. 
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die Wirkung des Sauerstoffmangels, well der groBe Vorrat an Kohlensaure ge
wissermaBen als Puffer dientl). Bei moglichst langdauerndem Anhalten der 
Atmung steigt der Kohlensauredruck und sinkt der Sauerstoffdruck in den 
Alveolen betrachtlich. DaB hierbei schon ein gewisser Sauerstoffmangel VOT
handen ist, obgleich der Sauerstoffdruck in den Alveolen oft 70-80 mm betragt, 
geht daraus hervor, daB nach Einatmen von Sauerstoff der Kohlensauredruck 
hoher ansteigt, als wenn nur gewohnliche Luft geatmet wird, ohne zwingend 

800 750 700 650 600 550 500 450 400 350 300 250 200 

~0r-r-~r-~---+---+--~--~--4---+---+---+--+~~~ 

MOr-r-~r--i---+---+--~--~--4---+---+---~~L-~~~ 
13or--r-~r---i---+---+---r--~--1---+---+---~I/--~--~~ 
~or-r-~r-~---+---+--~--~--4---+---+-~/~--~--~~ 
110 b~-+-+-+----t--+-+-+--+--il-[ I_+--I--l--I 

Alv.,JJauer- j 
;;:tZk '" ~ " 

lao ." <:)\ '-(f---+--+--+--I 
;n Bezieh-~ 0 "'- ,'>.' 

~ ung zum ~ -". ~ " 
" atm DrueA f.-. ""'" o~6C'_ X- ,§ £: 90 _. ~v ,,-+ __ -+ __ + __ +-'" 

£: ~~ rf' ~o, 
9-';->N~ ~ ~'" 

:; 801-t------i---+--...:: ~ .---~ ~l: '(l--I---+---+---+--I 

~ 70 ~', / \ 

ti 60r--t--~~-I---+---+---r~ ~~p/~1---+---+---+---~~~ 
<!> /~:" 
50r--r---I--+-+-+--r/~+-~~,~,~,-4--+--~-+-1 

A/~ Kohlen- / 
'10 saurp M, ··:-+---+----?4---r--~--4-'>-.' ":'->f,---+----!---H 
finaa:;:,?~~._ / ' , 

30 "a1~J:,~"'ck o~~ .. " 
f1/e /6e( o-~~. _ _ " ' 

20~r--i __ -I __ ~v __ ·r-+_-r_~_-_--1---:+-~-:~-_-~-~--~~'~'~:~'~+~ 
I V ---- "~:- .. -~'; 

JOI-t---i~--74--+---+--r--~-1---+---+----!---~~-+ 

O~~~~~~~-L-L-L-L-L-L~~~~~~L-L-L-~~~ 
800 750 700 650 600 550 500 450 400 350 300 250 200 

Almosphcirischer Druck in mm Hg 

Hohe in 
Fuss M. 

31,000 

30,000 

29,000 
9,000 

28,000 

27,000 

26,000 8,000 

25,000 

2",000 

23,000 7,000 

22,000 

21,000 

20,000 
6,000 

19,000 

18,000 

17,000 

16,000 
5,000 

15,000 

14,000 

13,000 '1,000 

12,000 

11,000 

10,000 3.000 

9,000 

8,000 

7,000 
2,000 

6,000 

5,000 

4.000 

3.000 1,000 

2,000 

1,000 

0 

Abb.49. Alveolare Gasspannungen bei Menschen, die in verschiedenen Hohen 
wohnhaft sind. Nach M. FITZGERALD. 

einen Atemzug auszulosen [HILL und FLACK 2)]. Ein bei der Entstehung des 
Sauerstoffmangels mitwirkender Faktor ist wahrscheinlich, daB der Kreislauf 
gewissermaBen durch das Anhalten des Atems in gewissem Grade behindert 
wird. Wird dieselbe Luft hin und her geatmet, dann kann ohne groBeres Un
behagen eine hohere Kohlensaurespannung in den Alveolen erreicht werden, 
als wenn der Atem nur angehalten wird 2) 3) 4). 

Wahrend HALDANE und PRIESTLEY anfangs der Auffassung waren, daB 
die Kohlensaure eine spezifische Wirkung auf die Atmung ausiibte, wurde im 

1) DOUGLAS, C. G. u. J. S. HALDANE: Journ. of physiol. Bd.38, S.420. 1909. 
2) HILL, L. U. M. FLACK: Journ. of physiol. Bd. 37, S. 104. 1908; u. Bd. 40, S. 347.1910. 
3) WARDLAW: Proc. Linn. Soc., New South Wales Bd.41, S.786. 1916. 
4) LAURENS, H.: Americ. journ. of physiol. Bd.46, S.147, 1918. 
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AnschluB an die Erfahrungen von BOYCOTT und HALDANE hervorgehoben, daB 
das Atemzentrum wahrscheinlich auf die kombinierte Wirkung von Kohlen
saure und anderen Sauren d. h. die Wasserstoffionenkonzentration des Blutes 
antwortet. Es wurde vermutet, daB bei Sauerstoffmangel eine Bildung von 
Milchsaure zustande kommen sollte. Vor allem durch die Untersuchungen von 
WINTERSTEIN 1) und HASSELBALCH2) kann als feststehend betrachtet werden, 
daB in der Tat die cH des Blutes von groBter Bedeutung fiir die Regulation der 
Atmung ist und daB die Wirkung der Kohlensaure auf die Atmung nicht spe
zifisch ist, sondern dadurch bedingt wird, daB vermehrte Kohlensaurespannung 
die cH des Blutes steigert 3). Umstritten ist dagegen die Wirkungsweise des Sauer
stoffmangels. [Ich verweise auf die Darstellung von WINTERSTEIN 4)]. 

Sehwankungen der Alveolarluft unter physiologisehen Verhaltnissen. 
Nachdem einerseits die oben besprochenen Untersuchungen gezeigt haben, 

daB die alveolare Kohlensaurespannung durch Einwirkung auf die cH des ar
teriellen Blutes eine erhebliche Rolle bei der Regulation der Atmung spielt, und 
andererseits nachgewiesen worden ist [PORGES, LEIMDORFER und MARKOVICI 5), 

vgl. auch 4)], daB bei gewisser cH die alveolare Kohlensaurespannung ein MaB fiir 
die Verteilung der basischen Valenzen zwischen Kohlensaure und anderen sauren 
Gruppen gibt, bekommen die Schwankungen der alveolaren Kohlensaurespannung 
unter verschiedenen Verhaltnissen erhohtes Interesse. nber die alveolare Kohlen
saurespannung des Menschen unter wechselnden physiologischen Bedingungen 
finden sich zahlreiche Angaben. In vielen Fallen ist gleichzeitig die alveolare 
Sauerstoffspannung ermittelt worden, die sich im allgemeinen in entgegen
gesetzter Richtung bewegt. 

Mit der direkten Methode haben FITZGERALD und HALDANE6 ) bei Gesunden 
in Meereshohe zahlreiche Bestimmungen der alveolaren Kohlensaurespannung 
ausgefiihrt, die in der folgenden Tabelle zusammengestellt werden: 

Tabelle 5. 

Versuchspersonen Zahl dar 
Versuchspersonen 

Mittlere alveolare Kohlensaurespannung in mm Hg 
Untere Grenze I Mittel Obere Grenze 

Manner. 
Frauen • 
Knaben 
Madchen 

27 
32 
16 
11 

32,6 
30,4 
30,6 
31,2 

39,2 
36,3 
37,2 
35,2 

44,5 
41,0 
42,1 
40,1 

Die folgende Tabelle umfa.6t eine Reihe von Versuchen an Mannern: 
Tabelle 6. 

Zahl der Alveolare Kohlensllurespaunung Alveolare Sauerstoffspannung 
Verfasser Versuchs- in mmHg in mmHg 

personen Untere I Mittel Ohere Untere I Mittel Ohere 
Grenze Grenze Grenze Grenze 

HILL und FLACK7) • 17 28,9 
I 

37,9 45,2 87,6 I 99,6 115,0 
COOK und PEMBREy8) 10 34,7 39,7 43,5 99,2 106,0 111,0 

1) WINTERSTEIN, H.: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.138, S.167. 1911. 
2) HASSELBALCH, K. A.: Biochem. Zeitschr. Bd.46, S.403. 1912. 
3) Vgl. auch K. GOLLWITZER-MEIER: Biochem. Zeitschr. Bd. 151, S. 54. 1924. 
4) WINTERSTEIN, H.; dies Handbuch Bd. 16. 
5) PORGES, 0., A. LEIMDORFER U. E. MARKOVICI: Wien. klin. Wochenschr. Jg.23, 

S. 1406. 1910. 
6) FITZGERALD, M. U. J. S. HALDANE: Journ. of physiol. Bd.32, S.486. 1905. 
7) HILL, L. u. M. FLACK: Journ. of physiol. Bd.37, S.104. 1908. 
8) COOK, F. U. M. S. PEMBREY: Journ. of physiol. Bd.45, S.430. 1912/13. 
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Spatere Untersuchungen haben im allgemeinen Werte innerhalb dieser 
Grenzen ergeben; in seltenen Fallen sind auch Werte auBerhalb derselben 
beobachtet worden. So findet sich beispielsweise bei COLLIP und BACKUS1) 
der hohe Wert von 50,9 mm fiir die Kohlensaure. Der Gehalt an Stickstoff 
ist im allgemeinen in der Alveolarluft etwa 80%, d. h. unbedeutend groBer 
als in der Inspirationsluft, da aber der Feuchtigkeitsdruck in der Alveorlar
luft einen groBeren Teil des Gesamtdrucks ausmacht, wird die alveolare 
Stickstoffspannung etwas kleiner als diejenige der Inspirationsluft. Die 
mit der indirekten Methode in der Ruhe erhaltenen Werte stimmen im 
groBen ganzen gut mit den eben angefiihrten iiberein, wenn auch in ein
zelnen Fallen groBe Unterschiede vorhanden sind, vor allem wenn der schad
liche Raum nur geschatzt worden ist2). Die Werte der ZUNTzschen Schule 
sind von DU:RIG 3) und von LOEWy4) zusammengestellt worden, zahlreiche 
andere Werte finden sich in den zitierten Arbeiten von KROGH und LINDHARD, 
LILJESTRAND und STENSTROM. Bei einem Vergleich beider Methoden er
hielt LINDHARD 5), allerdings mit einer gewissen Unsicherheit beziiglich des 
schadlichen Raumes, mit der direkten Methode 37,3, mit der indirekten 
34,2 mm fiir die Kohlensaurespannung. Sehr gute Obereinstimmung mit 
beiden Methoden erhielten KROGH und LINDHARD 6 ) [vgl. auch die Reihenver
suche von LILJESTRAND 7)]. Ahnliche Werte wie beim Menschen hat man 
auch bei nicht narkotisierten Tieren (Hund, Hammel) wahrend der Ruhe 
gefunden 8). 

Vollig konstant ist die alveolare Kohlensaurespannung aber auch bei der
selben Versuchsperson nicht. Unabhangig vom Luftdruck scheint noch ein 
klimatischer Faktor, der die betreffende Spannung beeinfluBt, vorhanden zu 
sein. BOYCOTT und HALDANE sahen gewisse Schwankungen der Kohlensaure
spannung mit den J ahreszeiten, die sie aber auf Temperaturwirkung zurUck
fiihrten. LINDHARD 9 ) fand in Selbstversuchen, daB seine alveolare Kohlensaure
spannung in Gronland niedriger war als in Kopenhagen; gleichzeitig beobachtete 
er eine jahrliche Periode mit einem Maximum im Winter und einem Minimum 
im Sommer. Ahnliche Periodizitat hat DURIG3) beobachtet, und LINDHARD10) 
fand in umfassenden Untersuchungen an 5 Versuchspersonen eine Erniedrigung 
der alveolaren Kohlensaurespannung im Sommer urn nicht weniger als 11 %. 
Diese Beobachtungen sind hauptsachlich mit der indirekten Methode ausgefiihrt. 
Zu iibereinstimmenden Ergebnissen mit der direkten Methode kam STRAUB 11). 
Nach LINDHARD ist der wirksame Faktor das Licht. Dafiir sprechen in ge
wissem Grade Versuche mit ultraviolettem Licht, das in einigen Fallen eine 
Erniedrigung der alveolaren Kohlensaurespannung bewirken kann und nach 
LINDHARD die Reizbarkeit des Atemzentrums steigert. HASSELBALCH und 
LINDHARD12) meinten, in Hohenklima eine deutliche Lichtwirkung auf die 

1) COLLIP, J. B. u. P. L. BACKUS: Americ. journ. of physiol. Bd. 51. S.168. 1920. 
2) Vgl. A. E. BOYCOTT U. J. S. HALDANE: Journ. of physiol. Bd.37, S.356. 1908. 
B) DURlG, A.: Denkschr. d. mathem.-naturw. Kl. d. Akad. d. Wiss. Wien Bd. 88, 

S. 414. 1911. 
4) LOEWY, A.: Oppenheimers Handb. S.107. 1911. 
6) LINDHARD, J.: Meddel. om Gronland Bd. 4, S. 99. 1910. 
6) KROGH, A. U. J. LINDHARD: Journ. of physiol. Bd.47, S.432. 1914. 
7) LILTESTRAND, G.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.33, S.171. 1916. 
8) KRZYWANEK, F. W. u. M. STEUBER: Pfliigers Arch. f. d_ ges. Physiol. Bd.197, 

S. 624. 1923. 
9) UNDHARD, J.: Meddel. om Gronland Bd. 4, S. 99. 1910. 

10) LINDHARD, J.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 26, S. 221. 1912. 
11) STRAUB, H.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 117, S.397. 1914/15. 
12) HAsSELBALCH, K. A. u. J. LINDHARD: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 25, S. 361.1911. 
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alveolare Kohlensaurespannung und gleichzeitig gesteigerte Reizbarkeit des Atem
zentrums gefunden zu haben 1). Spatere Erfahrungen sprechen aber dafiir, daB 
es sich in diesen Fallen doch um eine Wirkung der Luftdruckerniedrigung handelt 2). 
Nach EDERER3 ) solI dagegen eine hamatogen bedingte Wirkung des Lichtes 
vorhanden sein. 

Die alveolare Kohlensaurespannung wechselt schon mit der Korperlage, 
so daB sie beim Liegen im Mittel 1-2,7 mm hOher als im Sitzen und 3,8-5,1 mm 
hoher als im Stehen ist4) 6). Die Anderung findet schnell statt und diirfte wohl 
durch Anderungen der Blutdurchstromung des Atemzentrums mit sekundar 
geanderter Empfindlichkeit erklart werden konnen. 

Auch im Schlafe findet sich eine deutliche Erhohung der alveolaren Kohlen
saurespannung6 - 10). Die Erhohung tritt sprungweise ein und scheint in ge
wissem Grade von der Tiefe des Schlafes abhangig zu sein 7). Auch hier ist wohl 
eine Reizbarkeitsanderung im Zentrum anzunehmen. Be.wiesen ist sie nicht, 
obgleich direkte Versuche10) gezeigt haben, daB tatsachlich auch die cH des 
Blutes im Schlafe ansteigt. Es laBt sich namlich auch denken, daB der Wegfall 
von verschiedenen sensiblen Reizen geniigende Erklarung geben kann, wenn 
man annimmt, daB in wachem Zustande diese Reize einen annahernd konstanten 
ZuschuB zum chemischen Reiz geben. 

DaB verschiedene sensible Reize durch Anregung der Atmung die alveolare 
Kohlensaurespannung erniedrigen konnen, geht aus zahlreichen Beobachtungen 
hervor. Eine Auswaschung von Kohlensaure unter diesen Bedingungen hat 
HENDERSON 11) nachgewiesen. MEYER 12) hat beim Menschen durch eine Schrauben
klemme am kleinen Finger Schmerzhyperpnoe hervorgerufen und nach einigen 
MinutE?n eine Verminderung der alveolaren Kohlensaurespannung um 5 mm 
gefunden, wahrend die Sauerstoffspannung um sogar 13 mm stieg. In ahnlicher 
Weise konnen nach Versuchen von KROGH und LINDHARD 13) die sensiblen Reize 
bei elektrisch induzierter Muskelarbeit wirken. Bei erhohter Korpertemperatur 
beobachtete HALDANE 14) beim Menschen erniedrigte alveolare Kohlensaure
spannung, wahrend SCOTT 15) in Tierversuchen diese Wirkung sowohl bei Er
hohung wie bei Senkung der Korpertemperatur sah. 1m Gegensatz hierzu ver
hielt sich nach MEYER16) die alveolare Kohlensaurespannung beim Hunde un
verandert, wenn die Rectaltemperatur sank. In heiBen Badern, die erhohte 
Korpertemperatur bewirken, fanden HILL und FLACK17 ) bisweilen betrachtliehe 

1) VgL auch F. ROHRER: Ann. d. schweiz. Ges. f. Balneol. u. KlimatoL 1921. 
2) HASSELBALCH, K. A. u. J. LINDHARD: Biochem. Zeitschr. Bd.68, S.265. 1915. 
3) EDERER, S.: Biochem. Zeitschr. Bd.132, S.103. 1922. 
4) LILJESTRAND, G. U. G. WOLLIN: ZentralbL f. Physiol. Bd. 27, S. 1268. 1914. 
6) HIGGINS, H. L.: Americ. journ. of physiol. Bd. 34, S. 114. 1914. 
6) STRAUB, H.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 117, S. 397. 1914/15. 
7) BASS, E. U. K. HERR: Zeitschr. f. BioI. Bd. 75, S. 279. 1922. 
8) LEATHES, I. B.: Brit. med. journ. Nr. 3058, S. 165. 1919. Die Versuche von LEATHES 

sind nicht eindeutig, indem die alveolare Kohlensaurespannung unmittelbar nach dem Er
wachen mit derjenigen nach dem Aufstehen verglichen ",urde und also auch die Korper
lage geandert wurde. 

9) ENDRES, G.: Biochem. Zeitschr. Bd. 132, S. 220. 1922. 
10) ENDRES, G.: Biochem. Zeitschr. Bd. 142, S. 53. 1923. 
11) HENDERSON, Y.: Americ. journ. of physioI. Bd.25, S.31O. 1910. 
12) MEYER, A. L.: Journ. of physioI. Bd.48, S.47. 1914. 
13) KROGH, A. U. J. UNDHARD: Journ. of physiol. Bd. 51, S. 182. 1917 u. Bd. 53, S. 439. 

1920. 
14) HALDANE, J. S.: Journ. of hyg. Bd. 5, S. 503. 1905. 
15) SCOTT, F. H.: Journ. of physioL Bd. 37, S. 313. 1908. 
16) MEYER, A. L.: Americ. journ. of physioL Bd.45, S.16. 1917/18. 
17) HILL, L. U. M. FLACK: Journ. of physioI. Bd.38, Proc. LVII. 1909. 
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Erniedrigung der Kohlensaurespannung und entsprechende Erhohung der Sauer
stoffspannung in den Alveolen. Zu ahnlichen Ergebnissen sind HAGGARDl) 
sowie BAZETT und HALDANE2) gekommen. 1m kiihlen Kohlensaurebade be
obachteten LrLrESTRAND und MAGNUS 3) unter Senkung der Rectaltemperatur 
ebenfalls erniedrigte Kohlensaurespannung. Eine bisweilen sehr betrachtliche 
Erniedrigung (z. B. von 36,2 auf 18,8 mm wahrend Bauchmassage) fanden 
LILJESTRAND und STENSTROM 4) wahrend Massage und passiver Bewegungen. 
Wichtig ist, daB bei daran nicht gewohnten Versuchspersonen das Atmen durch 
Mundstuck und Ventil Dberventilation mit Senkung der alveolaren Kohlen
saurespannung hervorrufen kann 5). 1st an der anderen Seite ein abnormer 
Widerstand bei der Atmung vorhanden, dann kann die alveolare Kohlensaure
spannung betrachtlich ansteigen 6). 

In ganz entsprechender Weise verhalt sich die Alveolarluft bei psychischer 
Einwirkung. STRAUB 7 ) fand bei einigen Diabetikern deutliche Herabsetzung 
der alveolaren Kohlensaurespannung nach Erregung, und BECKMANN 8) hat 
ahnliche Beobachtungen sowohl bei Gesunden wie bei Patienten gemacht. Bei 
einer Versuchsperson konnte man beobachten, daB die Spannung vor einer 
Priifung 8mm niedriger war als gewohnlich. Versuche von BECKER und OLSEN 9) 

sprechen dafiir, daB auch durch geistige Arbeit eine entsprechende Senkung 
hervorgerufen werden kann. 

In den zuletzt geschilderten Fallen ist die Senkung der alveolaren Kohlen
saurespannung ein Index fur die durch die Dberventilation bewirkte Vermin
derung des Kohlensaurevorrats. Auch durch willkiirlich forcierte Atmung laBt 
sich, wie zahlreiche Versuche beweisen 10 -16), leicht eine bedeutende Senkung 
erzielen - bis auf 12 mm ist beobachtet worden. Bei einer bestimmten Venti
lation sinkt die alveolare Kohlensaurespannung mit abnehmender Geschwindig
keit. Einer Erniedrigung der alveolaren Kohlensaure um 1 % entspricht bei 
gewohnlichem Barometerstande bei Mannern mittleren Gewichts die Auswaschung 
von etwa 1 Liter Kohlensaure I3). Eine durch Dberventilation hervorgerufene 
bedeutende Erniedrigung des Kohlensaurevorrats ist mit einer ganzen Reihe 

1) HAGGARD, H. W.: Journ. of bioI. chern. Bd.44, S.131. 1920. 
2) BAZETT, H. C. u. J. B. S. HALDANE: Journ. of physiol. Bd. 55, Proc. IV. 

1921. 
3) Lrr..JESTRAND, G. U. R. MAGNUS: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 193, S. 527. 

1922. 
4) LILJESTRAND, G. U. N. STENSTROM: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 42, S. 81. 

1922. 
5) VgI. J. LINDHARD: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 161, S.332. 1915 und 

L. SCHALL: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 14, S.332. 1921. 
6) DAVIES, H. W., J. S. HALDANE U. J. G. PRIESTLEY: Journ. of physiol. Bd. 53, S. 60. 

1919. 
7) STRAUB, H.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 109. S. 223. 1913. 
8) BECKMANN, K.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.117 S.419. 1914/15. 
9) BECKER, F. C. u. O. OLSEN.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 31, S. 81. 1914. 

10) BEDDARD, .A. P., M. S. PEMBREY U. E. I. SPRIGGS: Journ. of physiol. Bd.31, Proc. 
XLIV. 1904. 

11) POULTON, E. P. u. J. J. S. HALDANE: Journ. of physiol. Bd. 37, S. 390. 
1908. 

12) BOOTHBY, W. M.: Journ. of physiol. Bd. 45, S. 328. 1912. 
13) LILJESTRAND, G.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 33, S. 153. 1916. 
14) GRANT, S. B. u. A. GOLDMAN: Arneric. journ. of physiol. Bd. 52, S. 209. 

1920. 
I.) COLLIP, J. B. u. P. L. BACKUS: .Americ. journ. of physiol. Bd. 51, S. 568. 

1920. 
16) DAVIES, H. W., J. B. S. HALDANE und E. L. KENNAWAY: Journ. of physiol. Bd.54. 

S. 32. 1920/21. 

14* 
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subjektiver und objektiver Erscheinungen verbunden l - 19), von denen neben der 
Apnoe die folgenden am meisten hervortretend sind: Ameisenkribbeln und evtl. An
asthesie, Schwindel, Gesichtsrote, tonische und klonische Krampfe sowie erhohte 
mechanische Erregbarkeit (Trousseaus und Chwosteks Phanomene) sowie Vermin
derung der Kohlensaurekapazitat des Blutes, Steigerung des Blutzuckergehalts, 
Herabsetzung der Kohlenhydrattoleranz, Acetonurie, verminderte Phosphat- und 
Ammoniakausscheidung, aber gesteigerte Alkaliausscheidung durch den Harn. 
Hohe alveolare Sauerstoffspannung kann diese Wirkungen z. T. verringern 7). Er
hohung der alveolaren Kohlensaurespannung hat z. T. entgegengesetzte Wirkungen. 

Die alveolare Kohlensaurespannung andert sich, wie zuerst lliSSELBALCH20) 
gefunden hat, mit der Kost. Kohlenhydratfreie Diat (Fleischdiat) bewirkt eine 
nach einigen Tagen voriibergehende Senkung, wahrend umgekehrt nach vege
tarischer Diat eine gesteigerte Kohlensaurespannung zu verzeichnen ist. HASSEL
BALCH hat gezeigt, daB es sich in diesen Fallen gleichzeitig mit den .Anderungen 
der alveolaren Kohlensaurespannung um Verschiebungen des Basen-Saure
gleichgewichts des Blutes handelt, so daB die cH desselben konstant bleibt. 
BENEDICT und JOSLIN 21) sowie HIGGINS, PEABODY und Frrz22) berichten tiber 
Senkungen der alveolaren Kohlensaurespannungen urn 5-10 mm mit entsprechen
der Erhohung der Sauerstoffspannung nach EiweiB-Fettdiat wahrend einiger Tage. 
In einem FaIle von 31 tagigem Fasten sank die alveolare Kohlensaurespannung 
am 2. Tage scharf um etwa 4 mm; eine ahnliche Senkung kam am 14. Tage vor, 
worauf dann keine sichereAnderung mehr eintrat. Wahrscheinlich fandensichge
wohnlich morgens etwas hohere Werte als abends 23). 

Die Nahrungsaufnahme beeinfluBt die alveolare Kohlensaurespannung auch 
unmittelbar. IDGGINS 24) fand in den ersten Stunden nach einer Mahlzeit eine 

1) SPECK, C.: Physiologie des mensohliohen Atmens. S.25. 1892. 
2) BEDDABD ,A. P., M. S. PEMBREY U. E. I. SPRIGGs: Journ. of physioI. Bd. 31, Proo. 

XLIV. 1904. 

1905. 
3) BORNSTEIN, A. u. B. v. GARTZEN: Pfltigers Aroh. f. d. ges. Physiol. Bd. 109, S. 628. 

4) POULTON, E. P. u. J. S. IlALDANE: Journ. of physiol. Bd.37, S.390. 1908. 
5) REACH, F. U. F. RODER: Biochem. Zeitsohr. Bd. 22, S. 471. 1909. 
8) VERNON, H. M.: Journ. of physiol. Bd.38, Proo. XX. 1909. 
7) IIILL, L. u. M. FLACK: Journ. of physioI. Bd.4O, S.348 und 360. 1910. 
8) HENDERSON, Y.: Amerio. journ. of physioI. Bd.25, S. 310. 1910. Vgl. auoh OZORIO 

DE ALMEIDA, A. U. M. OZORIO: Journ. de physiol. et de pathol. gen. Bd. 15, S.493. 1913. 
9) BOOTHBY, W. M.: Journ. of physioI. Bd.45, S.328. 1912. 

10) LILJESTRAND, G., G. WOLLIN U. J. O. NILSSON: Skandinav. Aroh. f. Physiol. Bd.29, 
S. 193. 1913. 

11) Lrr..JESTRAND, G.: Skandinav. Aroh. f. Physiol. Bd.33, S.153. 1916. 
12) LILJESTRAND, G.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.35, S.255. 1917. 
13) HENDERSON, Y. U. H. W. HAGGARD: Journ. of bioI. ehem. Bd. 33, S. 333, 345.1918. 
14) LEATHES, J. B.: Brit. med. journ. Nr. 3058, S. 165. 1919. 
15) COLLIP, J. B. u. P. L. BACKUS: Amerie. journ. of physiol. Bd.51, S.568. 1920. 
18) GRANT, S. B. u. A. GOLDMAN: Amerie. journ. of physioI. Bd.52, S.209. 1920. 
17) DAVIES, H. W., J. B. S. HALDANE und E. L. KENNAWAY: Journ. of physiol. Bd.54, 

S. 32. 1920/21. 
18) HALDANE, J. B'. S., V. B. WIGGLESWORTH und C. E. WOODROW: Proo. of the roy. 

soo. of London (B) Bd. 96, S. 1 und 15. 1924. 
19) ROSETT, J.: Brain Bd. 47, S.293. 1924. 
20) HASSELBALCH, K. A.: Bioohem. Zeitsehr. Bd. 46, S. 403. 1912. 
21) BENEDICT, F. G. und E. P. JOSLIN: A study of metabolism in severe diabetes. Carn. 

Inst. of Wash. PubI. Nr. 176, S. 126. Washington 1912. 
22) HIGGINS, H. L., F. W. PEABODY und R. FITZ: Journ. of med. res. Bd. 34. (New 

ser. Bd. 29), S. 263. 1916. 
23)jHIGGINS, H. L. in F. G: BENEDICT: A study of prolonged fasting. Carn. Inst. of 

Wash., PubI. Nr. 203. Washington 1915. 
24) HIGGINS, H. L.: Amerie. journ. of physioI. Bd.34, S.114. 1914. 
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Steigerung bis auf etwa 6 mm. ERDTl) hat ahnliche Beobachtungen gemacht 
und fand deutlich eine Tageskurve, die im wesentlichen von den Mahlzeiten 
abhangt. HIGGINS sah die Erklarung teils in aktiver Resorption, teils in 
einer gewissen Schlafrigkeit. Von PORGES, LEIMDORFER und MARKOVICI2), die 
ahnliche Wirkung der Mahlzeiten auf die venose Kohlensaurespannung fanden, 
wurde hervorgehoben, daB die Sekretion von Magensaft die Kohlensaurespannung 
des Blutes beeinfluBt, indem dem Blut bei der Sekretion von Salzsaure saure 
Valenzen entzogen werden. Die Richtigkeit dieser Auffassung ist durch eine 
Reihe spaterer Untersuchungen bestatigt worden. DODDs 3) fand innerhalb 1/2 bis 
3/4 Stunden nach der Nahrungsaufnahme Steigerung der alveolaren Kohlensaure
spannung, die spater von einer ahnlichen Senkung unter den Niichternwert ge
folgt wurde, bis dieser nach etwa 3 Stunden wieder erreicht wurde. Die primare 
Steigerung war bei Achlorhydrie 4), sowie in einem FaIle, wo der groBte Teil 
des Ventrikels entfernt worden war 3), ebenso nach Atropinisierung der Magen
schleimhaut5) herabgesetzt oder aufgehoben, bei Hyperchlorhydrie groBer als 
norma14). Die sekundare Senkung blieb bei einem Patienten mit Sklerose des 
Pankreas 6), sowie nach Atropinapplikation im Duodenum aus. Nach Histamin 
und Gastrin, die eine fordernde Wirkung auf die Magensaftsekretion ausiiben, 
sind ebenfalls voriibergehende Steigerungen der alveolaren Kohlensaurespannun
gen in gewissen Fallen beobachtet worden7). 

Die Schwangerschaft geht mit einer Senkung der alveolaren (bzw. venosen) 
Kohlensaurespannung einher8) 9). Als Ursache kommt in erster Linie eine Ver
schi~bung des Basen-Sauregleichgewichts in BetrachtlO). Durch ahnliche Ver
schiebungen wird die alveolare Kohlensaurespannung offenbar in vielen Krank
heiten stark beeinfluBt, worauf hier aber nicht naher eingegangen werden kannll). 

Weitere Beispiele entsprechender Verschiebungen geben die Steigerung der alveo
laren Kohlensanrespannung bei der Alkalose nach Einnahme von Bicarbonat l2 ) 
und die Senkung bei der Ammoniumchlorid- und Calciumchloridacidose 13) 14). 

Wahrend der Muskelarbeit (Gehen, Laufen) fanden HALDANE und PRIEST
LEY mit der direkten Methode Erhohung der alveolaren Kohlensaurespannung 
mit gleichzeitiger Senkung der Sauerstoffspannung. trber ahnliche Versuche 
berichtet SUl'ERSAXO I5). In Versuchen von DOUGLAS und HALDANE I6 ) wuchs die 
Kohlensaurespannung bis zu einer gewissen Grenze mit dem Gaswechsel, wenn 
dieser aber weiter vermehrt wurde, sank sie wieder. Die zuerst eingetretene 
Erhohung der Kohlensaurespannung war im Verhaltnis zur Ventilationszu
nahme etwa ebenso groB wie in Ruheversuchen mit Kohlensaureeinatmung. 

1) ERDT H.: Dtsch . .Arch. f. klin. Med. Bd.117, S.497. 1914/15. 
2) PORGES, 0., LEIMDORFER u. MARKOVIC!: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 73, S. 389. 1911. 
3) DODDS, E. C.: Journ. of physiol. Bd. 54, S. 342. 1921. 
4) BENNETT, T. I. u. E. C. DODDS: Brit. journ. of expo pathol. Bd.2, S.58. 1921. 
6) DODDS, E. C. u. T. I. BENNETT: Journ. of physio1. Bd. 55, S. 381. 1921. 
6) BENNETT, T. I. u. E. C. DODDS: Lancet Bd.202, S. 1138. 1922. 
7) LIM, R. K. S., .A. R. MATHESON und W. SCHLAPP: Journ. of physio1. Bd. 57, Proc. 

S. LII. 1923. 
8) HASSELBALCH, K. .A.: Skandinav . .Arch. f. Physiol. Bd.27, S.1. 1912. 
9) LEIMDORFER, .A., J. NOVAK U. O. PORGES: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 75, S. 301. 1912. 

10) HASSELBALCH, K . .A. u. S . .A. GAMMELTOFT: Biochem. Zeitschr. Bd.68, S.206. 1915. 
11) Vg1. hieriiber R. STAEHELIN: Schweiz. med. Wochenschr. Jg.52, S.8. 1922; sowie 

H. STRAUB: Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd.25, S. 1. 1924. 
12) DAVIES, H. W., J. B. S. HALDANE und E. L. KENNAWAY: Journ. of physiol. Bd.54, 

S. 32. 1920/21. 
13) HALDANE, J. B. S.: Journ. of physiol. Bd. 55, S. 265. 1921. 
14) HALDANE, J. B. S., R. HILL undJ. M. LUCK: Journ. of physio1. Bd. 57, S.301. 1923. 
15) SUPERSAXO, P.: Biochem. Zeitschr. Bd. 106, S. 56. 1920. 
16) DOUGLAS, C. G. u. J. S. HALDANE: Journ. of physiol. Bd.45, S.235. 1912. 
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HALDANEl) meint deshalb, daB die Ventilationssteigerung in diesen Fallen nur 
durch die Steigerung der alveolaren Kohlensaurespannung bedingt wird, wahrend 
bei vermehrter Arbeit noch ein oder mehrere andere Faktoren mitwirken mussen. 
In Versuchen auf Pike's Peak zeigte sich dagegen schon bei maBiger Arbeit 
Senkung der alveolaren Kohlensaurespannung, wahrend sie bei ganz geringer 
Arbeit unverandert blieb 2). Diese Ergebnisse werden mit dem relativen Sauer
stoffmangel in Verbindung gebracht. Es ist nun schon friiher (S. 203) hervorgehoben 
worden, daB die direkte Methode wahrend der Muskelarbeit - sowie unmittel
bar nach der Arbeit - leicht zu groBen Fehlern AnlaB geben kann; deshalb 
beanspruchen die durch die indirekte Methode erhaltenen Ergebnisse hier be
sonderes Interesse. ZUNTZ und seine Mitarbeiter 3 ) fanden im Tieflande die 
Kohlensaurespannung wahrend Arbeit ziemlich unverandert, wahrend sich in 
der Hohe eine bedeutende Senkung zeigte. DURIG') findet bei sich selbst eine 
gewisse Steigerung in der Ebene, bei seinen anderen Versuchspersonen ist wahrend 
maBiger Arbeit die Spannung unverandert. KROGH und LINDHARD 5) fanden 
keine oder unbedeutende Steigerung der alveolaren Kohlensaurespannung. 
Auch aus anderen Untersuchungen mit der indirekten Methode6) 7) ergibt sich, 
daB keine regelmaBige Steigerung vorkommt. Bisweilen ist eine kleine Stei
gerung vorhanden, bisweilen dagegen eine Senkung. Die Hauptsache scheint 
zu sein, daB die cH des Blutes mit der GroBe der Arbeit in bestimmt.er Weise 
wachst7 - lO). 

Unmittelbar nach anstrengender Arbeit fanden DOUGLAS und HALDANE 
sowie COOK und PEMBREyll) eine bisweilen betrachtliche Steigerung der alveo
laren Kohlensaurespannung. War am Ende der Arbeit "second wind" ein
getreten, dann fanden die letzterwahnten Verfasser l2) eine wesentlich kleinere 
Erhohung der alveolaren Kohlensaurespannung; gleichzeitig nahm auch der 
respiratorische Quotient, aus den Alveolarproben berechnet, abo HILL und 
FLACK13) sahen bei Athleten unmittelbar nach maximalen Anstrengungen (Wett
lauf von 1/2 eng!. Meile oder mehr) erniedrigte Kohlensaurespannung mit erhohter 
Sauerstoffspannung in den Alveolen. Der Unterschied nach Eintritt von "second 
wind" gegeniiber Fallen, wo ein solcher nicht eingetreten ist, konnte vielleicht 
erklaren, daB HOUGHl'), der ebenfalls mit der direkten Methode arbeitete, nach 
maBiger Arbeit eine leichte Erhohung der alveolaren Kohlensaurespannung 
beobachtete, wahrend nach starker Arbeit die Kohlensaurespannung eine Sen· 
kung und die Sauerstoffspannung eine Steigerung zeigte. Mit der indirekten 

1) HALDANE, J. S.: Respiration. S. 30. 
2) DOUGLAS, C. G., J. S. HALDANE, Y. HENDERSON U. E. C. SCHNEIDER: Phil. Transact. 

London (B) Bd.203, S.222. 1913. 
3) ZUNTZ, N., A. LOEWY, F. MULLER U. W. CASPAR!: Hohenklima und Bergwande

rungen. Kap.l1. Berlin 1906. 
') DURIG, A.: Denkschr. d. mathem.-naturw. Kl. d. Akad. d. Wiss. Wien Bd.88, 

S. 414. 1911. 
5) KROGH, A. U. J. LINDHARD: Journ. of physioI. Bd.47, S. 112. 1913. 
6) LINDHARD, J.: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 161, S. 324. 1915. 
7) ARBORELIDS, M. U. G. LILJESTRAND: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 44, S. 215. 1923. 
8) PARSONS, T. R., W. PARSONS U. J. BARCROFT: Journ. of physiol. Bd. 53, Proc. CX. 

1920. 
9) BARCROFT, J. u. Mitarbeiter: FuBnote 10, S. 206. 

10) VgI. auch D. P. BARR: Journ. of bioI. chern. Bd.56, S.171. 1923. 
11) COOK, F. U. M. S. PEMBREY: Journ. of physiol. Bd.45, S.430. 1912/13. 
12) Ebenso N. W. MAcKEITH, M. S. PEMBREY, W. R. SPURRELL, E. C. W ARNEB U. 

H. J. W. J. WESTLAKE: Journ. of physiol. Bd.55, Proc. VI. 1921 sowie Proc. of the roy. 
soc. of London (B) Bd. 95, S. 413. 1923. 

13) HILL, L. und M. FLACK. Journ' of physiol. Bd. 36, Proc. XI. 1907/08. 
14) HOUGH, T.: Americ. journ. of physioI. Bd. 30, S. 18. 1912. 
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Methode1 ) ergab sich von Anfang an Senkung. Einigkeit herrscht dariiber, daB 
man mehrere Minuten nach dem Aufhoren der anstrengenden Arbeit erniedrigte 
alveolare Kohlensaurespannung findet, die langsam zur Norm zuriickkehrtl) 2) 3). 
Die Riickkehr findet nach HALDANE und QUASTEL 4) mit konstanter Geschwindig
keit statt und wird weder von Training noch von Zufuhr von Phosphaten be
einfluBt. 

Eine Sonderstellung nimmt in gewissem Grade die statische Arbeit ein. 
Nach LINDHARD 5 ) ist wahrend solcher Arbeit in den meisten Fallen herabgesetzte 
Kohlensaure- und erhohte Sauerstoffspannung gegeniiber der Ruhe vorhanden. 
Unmittelbar nach der statischen Arbeit steigen sowohl Kohlensaure- wie Sauer
stoffspannungen iiber die Ruhewerte. 

Zusammenfassend kann man sagen, daB die alveolare Kohlensaurespannung 
sowohl von der aktuellen Reaktion des Blutes als von der Verteilung der basischen 
Valenzen zwischen verschiedenen Anionen abhangig ist. Anderungen der cR des 
Blutes - und also unter gewissen Bedingungen auch Anderungen der alveolaren 
Kohlensaurespannung - bewirken geanderte Tatigkeit des Atemzentrums. Das 
Endergebnis wird aber auch von anderen Reizen sowie von der wechselnden 
Empfindlichkeit des Atemzentrums beeinfluBt. 

Die Gasspannungen des Lungenblutes. 
Urn die Gasspannungen des durch die Lungen flieBenden Blutes zu be

stimmen, kann man das stromende Blut mit einem passenden Gasraum zum 
Diffusionsausgleich durch die Oberflache in Verbindung bringen. Die Gas
spannungen der betreffenden Luftmischung werden dabei in der Richtung ver
andert, daB sie sich denjenigen des Blutes nahern. Manchmal kann ein voHstan
diger Ausgleich erhalten werden, manchmal jedoch muB man sich damit be
gniigen, durch passende Wahl der Gasmischung eine bald unbedeutend hoher, bald 
unbedeutend niedriger liegende Spannung als die des Blutes zu erhalten und so die 
gesuchte Spannung innerhalb enger Grenzen zu fixieren. Von PFLUGER6 ) wurde 
zuerst fiir diesen Zweck ein besonderer Apparat, da,s Aerotonometer, konstruiert; 
spater ist die Methode von BOHR7) und FREDERICQ8) verbessert worden; dann 
hat sie KROGH 9) weiter ausgebaut, vor aHem durch sein Mikrotonometer, bei dem 
der Spannungsausgleich schnell und voHstandig geschieht (vgl. S. 221). BARCROFT 
und NAGAHAsm10) haben die KRoGHsche Methode fiir Bestimmungen der Sauer
stoffspannung in durch Punktion gewonnenes Menschenblut modifiziert. 

Eine Vorbedingung fiir diese Messungen ist, daB das zu untersuchende Blut 
nicht im Laufe der Versuche eine betrachtliche Selbstreduktion eingeht, durch 
die die Sauerstoffspannung wesentlich verkleinert, die Kohlensaurespannung 
vergroBert werden konnte. Wahrend Beobachtungen von PFLUGERll) dafiir 
sprachen, daB solche Selbstreduktion von bedeutendem EinfluB sein konnte, 

1) KROGH, A. U. J. LINDHARD: Journ. of physiol. Bd.53, S.435. 1920. 
2) DOUGLAS, C. G. u. J. S. HALDANE: Journ. of physiol. Bd.38, S.420. 1909. 
3) CAMPBELL, J. M. H., C. G. DOUGLAS U. F. G. HOBSON: Phil. Transact. London (B) 

Bd. 210, S. 87. 1980. 
4) HALDANE, J. B. S. und J. H. QUASTEL: Journ. of physiol. Bd. 59, S. 138. 1924. 
5) IirNDHARD, J.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 40, S. 185. 1920. 
6) STRASSBURG, G.: Pfliigers Arch. f. Physiol. Bd. 6, S. 65. 1872. 
7) BOHR, CHR.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.2, S.238. 1890; vgl. auch ebenda 

Bd.17, S.205. 1905. 
8) FREDERICQ, L.: Zentralbl. f. Physiol. Bd.7, S.36. 1893. 
9) KROGH, A.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.20, S.259. 1907/08. 

10) BARCROFT, J. U. M. NAGAHASm: Journ. of physiol. Bd.55, S.339. 1921. 
11) PFLUGER, E.: Zentralbl. f. d. med. Wiss. Bd.5, S.321 u. 722. 1867. 
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haben spatere Versuche mit verfeinerter Methodik gezeigt, daB sie unter nor
malen Verhaltnissen (wenn keine Anamie vorhanden ist) zu unbedeutend ist, 
urn die Spannungsbestimmungen merklich zu beeinflussen 1- 5). 

Bei den altesten nach dem angegebenen Prinzip gefundenen Werten fiir 
die arterielle Sauerstoffspannung6) 7) ist sicherlich der vorhandene Spannungs
ausgleich nicht vollkommen gewesen. FREDERICQ8) fand bei Hunden, die at. 
mospharische Luft atmeten, eine arterielle Sauerstoffspannung von etwa 90 bis 
100mm; ahnliche Werte bekam FIRKET 9) beim Hunde, wahrend die entsprechen
den Werte beim Kaninchen 80-100 mm betrugen. Nach Einatmen von Luft 
mit etwa 600-625 mm Sauerstoffpartiardruck sank beim Hunde die Sauer
stoffspannung des arteriellen Elutes ziemlich betrachtlich unterhalb dieses 
Wertes 10). Eine Sauerstoffspannung des arteriellen Blutes, die hoher als die· 
jenige der Alveolarluft, z. T. sogar hOher als diejenige der Inspirationsluft liegt, 
ist von BOHRll) sowie von HALDANE und seinen Mitarbeitern gefunden worden. 
Aus Grunden, die im nachsten Abschnitt auseinandergesetzt werden, konnen 
diese Bestimmungen zur Zeit nicht als richtig angenommen werden; ich werde 
sie deshalb hier nicht ausfiihrlicher erwahnen. Von A. und M. KROGH12y ist 
gezeigt worden, daB die Sauerstoffspannung der Alveolarluft regelmaBig uber der 
Sauerstoffspannung des arteriellen Blutes liegt, meist etwa 7 -14 mm, bisweilen 
noch mehr. 

Beim Menschen hat die Einfuhrung der direkten Arterienpunktion von 
HURTERI3) - die Methodik ist spater besonders von STADIEI4) ausgearbeitet 
worden - entsprechende Spannungsbestimmungen ermoglicht. BARCROFT und 
NAGAHASHI fanden auf diese Weise bei gewohnlichem Luftdruck 99 mm; ein 
ahnlicher Wert wird von BARCROFT und seinen Mitarbeitern 15) gefunden, die auch 
bei Luftverdunnung ziemlich weitgehende Ubereinstimmung zwischen den 
Sauerstoffspannungen des arteriellen Blutes und der Alveolarluft sahen (vgl. 
S.223). 

Bezuglich der arteriellen Kohlensaurespannung haben BOHR und FREDE
RICQ Werte von etwa 20 mm gefunden, wahrend FIRKET etwa 30 mm fand 
(Uberventilation 1). Nach A. und M. KROGH findet sich ein sehr geringer Unter
schied - im Durchschnitt 3 mm - zwischen der Kohlensaurespannung des 
arteriellen Blutes und der Bifurkationsluft, so daB die durchschnittliche Spannung 
von Blut und Alveolarluft identisch sein durften. Diese Dbereinstimmung ist 
von groBer Bedeutung. Sie bedingt, daB wir in der Untersuchung der Alveolar
luft ein Mittel haben, urn die Kohlensaurespannung des Blutes zu bestimmen, das 
zum Atemzentrum gelangt. Zu einem ahnlichen Ergebnis wie A. und M. KROGH 

1) KROGH, A.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 23, S. 193. 1909/10. 
2) MORA WITZ, P.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 60, S. 298. 1909, sowie Dtsch. 

Arch. f. klin. Med. Bd. 103, S.253. 1911. 
3) DOUGLAS, C. G.: Journ. of physiol. Bd. 39, S. 453. 1910. 
4) WARBUBG, 0.: Hoppe.Seylers Zeitschr. f. physiol. Chern. Bd.66, S.305. 1910 U. 

Bd. 76, S. 331. 1912. 
6) BARCROFT, J., A. COOKE, H. HARTRIDGE, T. R. u. W. PARSONS: Journ. of physiol. 

Bd. 53, S. 450. 1919/20. 
6) STRASSBURG: G.: Pfliigers Arch. f. Physiol. Bd. 6, S. 65. 1872. 
7) HERTER, E.: Hoppe·Seylers Zeitschr. f. physiol. Chern. Bd. 3, S. 98. 1879. 
8) FREDERICQ, L.: Zentralbl. f. Physiol. Bd. 7, S. 36. 1893. 
9) FIRKET, P.: Arch. internat. de physiol. Bd. 9, S. 288. 1910. 

10) FREDERICQ, L.: Zentralbl. f. Physiol. Bd. 8, S. 34. 1894. 
11) BOHR, CHR.: Nagels Handb. S. 145. 
12) KROGH, A. U. M.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Ed. 23, S. 179. 1909/10. 
13) HURTER: tDtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 108, S. 1. 1912. 
14) STADIE: Journ. of expo med. Bd.30, S.215. 1919. 
15) FuBnote 10, S. 206. 
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sind CAMPBELL und POULTON1) bei Patienten ohne Atemnot gelangt. Die AI
veolarluft wurde dabei nach HALDANE und PRIESTLEY gewonnen; die Kohlen
saurespannung wurde in der Weise bestimmt, daB zuerst der Kohlensauregehalt 
und dann die Spannungskurve ermittelt wurden. Aus der letzteren 11Wt sich 
dann die dem betreffenden Kohlensauregehalt entsprechende Spannung abo 
lesen 2). Die Methode ist auch fur Sauerstoff brauchbar, und zwar innerhalb 
derjenigen Teile der Spannungskurve, in denen schon eine kleine Spannungs
anderung eine nicht zu unbedeutende Anderung der Sauerstoffaufnahme bewirkt, 
d. h. bei niedrigem Sauerstoffdruck (vgl. S. 223). Dagegen gelangten PETERS, 
BARR und RULE 3 ) mit derselben Methode zu dem Ergebnis, daB bei zwei von 
drei gesunden Versuchspersonen wahrend der Ruhe die alveolare Kohlensaure
spannung lO-11 mm niedriger war als die Kohlensaurespannung des Blutes. 
Wahrend Muskelarbeit wurde die Kohlensaurespannung im Anfang gesteigert 
gefunden, sie kehrte dann zur Norm zuruck und e'lank nach der Arbeit unter 
diesen Wert4) 5). Die Fehlerquellen der Methode machen die Ergebnisse hOchst 
unsicher 6 ). 

Zur Ermittelung der Gasspannungen des Blutes im rechten Herzen bzw. 
in der Arteria pulmonalis, hat man teils in derselben Weise wie oben gearbeitet, 
teils hat man auch die Lunge selbst als Tonometer verwendet. Dabei wurde 
zuerst mit Hille des PFLUGERSchen Lungenkatheters 7) eine Lungenpartie ab
gesperrt. Damit hierbei wirklich die Gasspannungen des gemischten venosen 
Blutes erhalten werden, muB der Gasaustausch yom hoheren zu niedrigerem 
Druck bis zum volligen Ausgleich stattfinden, eine Annahme, die als erwiesen 
betrachtet werden kann (vgl. unten S.228). Eine weitere Voraussetzung ist, 
daB die Lungen selbst keinen nennenswerten Anteil am Stoffwechsel haben. 
Versuche von BOHR und HENRIQUES 8 ) schienen zu zeigen, daB unter Umstanden 
ziemlich erhebliche Oxydationsprozesse in den Lungen stattfinden konnen, 
durch EVANS und STARLING 9 ) sowie durch HENRIQUES10) ist aber spater nach
gewiesen worden, daB die Ergebnisse durch Versuchsfehler vorgetauscht worden 
waren; in Wirklichkeit ist der Stoffwechsel in den Lungen sehr unbedeutend 9). 
Beim Menschen laBt sich von den beiden Methoden anscheinend nur die indirekte 
verwenden. LOEWY und v. SCHROTTERll) arbeiteten dabei mit Hilfe eines modi
fizierten Lungenkatheters. Die Methodik wurde dann zunachst von PLESCH 1Z) 

wesentlich vereinfacht und weiterhin von FRIDERICIA 13) verbessert. Verschiedene 
Modifikationen sind angegeben worden, teils um gleichzeitig die Kohlensaure
und Sauerstoffspannung zu bestimmen 14) 15), teils um fur besondere Zwecke nur 

1) CAMPBELL, J. M. H. u. E. P. POULTON: Journ. of physioI. Bd. 54, Proc. XLIX. 1920. 
2) HAGGARD, H. W. u. Y. HENDERSON: Journ. of bioI. chern. Bd.39, S.163. 1919. 
3) PETERS, J. P., D. P. BARR U. F. D. RULE: Journ. of bioI. chern. Bd. 45, S. 489. 1921. 
4) BARR, D. P. u. H. E. HIMWICH: Journ. of bioI. chern. Bd.55, S.539. 1923. 
~) BARR, D. P., H. E. HIMWICH U. R. P. GREEN: Journ. of bioI. chern. Bd. 55, 

S.495. 1923. 
6) VgI. G. LILJESTRAND: Jahresber. iib. d. ges. PhysioI. Bd. 3, S. 267 und 269. 1924 

sowie F. R. FRASER, G. GRAHAM und R. HILTON: Journ. of physioI. Bd. 59, S. 226. 1924. 
7) WOLFFBERG, S. : Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 4, S.465. 1871. 
8) BOHR, CHR. U. V. HENRIQUES: Arch. de physioI. (5) Bd.9, S.459, 590, 710, 819. 

1897, sowie BOHR, CHR.: Skandinav. Arch. f. PhysioI. Bd.22, S.221. 1909. 
9) EVANS, C. L. u. E. H. STARLING: Journ. of physioI. Bd.46, S.413. 1913. 

10) HENRIQUES, V.: Biochem. Zeitschr. Bd. 56, S. 230. 1913. 
11) LOEWY, A. U. H. V. SCHROTTER: Zeitschr. f. expo PathoI. u. Therap. Bd. 1, S. 230. 

1905. 
12) FLESCH, J.: Zeitschr. f. expo PathoI. u. Therap. Bd.6, S.380. 1909. 
13) FRIDERICIA, L. S.: Biochem. Zeitschr. Bd. 85, S. 308. 1918. 
14) REDFIELD, A. C., V. A. BOCK U. J. C. MEAKINS: Journ. of physioI. Bd. 57, S. 76. 1922. 
15) MEAKINS, J. u. H. W. DAVIES: Heart Bd.9, S.191. 1922. 
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die Kohlensaure1- 8) bzw. die Sauerstoffspannung 9) festzustellen. Da die Kohlen
saure- und Sauerstoffspannungen des Blutes sich gegenseitig beeinflussen, be
anspruchen in diesem Zusammenhange nur diejenigen Beobachtungen Auf
merksamkeit, bei denen gleichzeitig Kohlensaure- und Sauerstoffspannungen 
bestimmt wurden. 

Fur die venoseSauerstoffspannung des rechtenRerzens erhieltWoLFFBERG10) 
bei Runden im Durchschnitt 27 mm, wahrend STRASSBURG ll) 22 mm fand. Mit 
dem von FREDERICQ angegebenen Tonometer erhielt FALLOISE I2 ) 26 mm. In 
5 Versuchen an Patienten fanden LOEWY und v. SCHROTTER nach Spannungs
ausgleich 35,7-39,2 mm, FLESCH bei 6 Patienten die Ruhewerte 33,5-39,6, 
wahrend die entsprechenden Werte fur die vier gesunden Versuchspersonen 
FRIDERICIAS 33,6-48,3 waren. LOEWY und v. SCHROTTER haben in einem 
Versuche mit sehr geringer Muskelarbeit keine sicheren Anderungen der venosen 
Gasspannungen gefunden. \fie aus FRIDERICIAS Untersuchungen hervorgeht I3), 

bewirkt maBige Arbeit (etwa 200 kgm pro Min.) durchschnittIich eine Abnahme 
der Sauerstoffspannung um etwa 9,3 mm. Dies steht in bester Ubereinstimmung 
mit den Ergebnissen der Ausnutzung des Elutsauerstoffes wahrend der Arbeit; 
nach ZUNTZ und RAGEMANN I4) sowie nach KROGH und LINDHARD I5 ) 16) nimmt 
die Ausnutzung zu. 

Die Kohlensaurespannung des Elutes der Pulmonalarterie ist in Tierver
suchen von WOLFFBERG 24, von STRASSBURG 41 und von NUSSBAUM I7 ) 29,2mm 
groB gefunden worden. F ALLOISE erhielt 43 mm. Die sehr schwankenden Er
gebnisse durften auch hier auf verschiedener Kohlensaureauswaschung beruhen. 
Die Beobachtungen an Menschen gaben nach LOEWY und v. SCHROTTER 37,1 
bis 49,2, nach PLESCH 34,0-44,8 und nach FRIDERICIA 42,4-52,8 mm. 

Die venose Kohlensaurespannung geht im groBen ganzen der arteriellen 
ziemlich parallel; jedoch gilt dies nicht ohne Einschrankung. Sie wird namlich 
auch von der Kohlensaureproduktion und der Stromungsgeschwindigkeit des 
Elutes beeinfIuBt und ist deshalb viel weniger regelmaBig als die arterielle Kohlen
saurespannungI8 ). Ahnlich sind bei beiden die Veranderungen z. B. nach einer 
Mahlzeit19), im Sohla£20), wahrend der Graviditat 21). 
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In den Arbeitsversuchen von FRIDERICIA nahm die venose Kohlensaure
spannung urn etwa 6 mm zu 1 ). Nach Muskelarbeit sahen PORGES, LEIMDORFER 
und MARKOVICI 2) Erhohung der venosen Kohlensaurespannung, die nach iiber
maBiger Arbeit bald unter die Norm fiel, urn diese erst nach langerer Zeit wieder 
zu erreichen. 

Mechanismus des Gasaustauschs durch die Lungen 3). 
Uber die Art der Krafte, durch die Sauerstoff und Kohlensaure durch die 

Lungenwand getrieben werden, ist sehr viel gestritten worden. Zwei prinzipiell 
verschiedene Auffassungen stehen einander entgegen, die kurz als die Diffusions
theorie und die Sekretionstheorie bezeichnet werden konnen. Wahrend nach 
der ersteren der Gasaustausch immer als Diffusionsvorgang betrachtet werden 
kann, muB nach der anderen Theorie wenigstens unter besonderen Verhaltnissen 
neben der Diffusion eine aktive Mitwirkung seitens der Epithelien, die als Se
kretion bezeichnet werden kann, angenommen werden. Von groBter Bedeutung 
fiir die vorliegende Frage ist die genaue Kenntnis der gleichzeitig vorhandenen 
Gasspannungen im Lungenblute und in der Alveolarluft. Beobachtungen iiber 
die Spannungsverhaltnisse von J. J. MULLER 4) veranlaBten LUDWIG zu der 
Annahme, daB in den Alveolen die Kohlensaureausscheidung yom Elute durch 
aktive Mitwirkung der Epithelzellen stattfande. Neue Bestimmungen wurden von 
STRASSBURG 5 ), WOLFFBERG 6) und NUSSBAUM 7) mitgeteilt, bei denen gleich
zeitig Gasspannungen einerseits im arteriellen Blute oder im Blute aus der rechten 
Herzkammer und andererseits in der Exspirationsluft oder der aus einem ab
gesperrten Lungenlappen erhaltenen Gasprobe bestimmt wurden. Aus den 
Ergebnissen wurde geschlossen 8), daB der Gaswechsel durch die Lungen allein 
durch Diffusion erklart werden konnte. BOHR 9) hat die betreffenden Unter
suchungen eingehend kritisiert und gezeigt, daB sie wegen verschiedener Mangel 
unmoglich als beweisend betrachtet werden konnen. Neuere Versuche, die 
BOHR 10) selbst mit verbesserter Methodik ausfiihrte, ergaben in vielen Fallen 
im arteriellen Blut eine hbhere Sauerstoffspannung und eine niedrigere Kohlen
saurespannung als in der Bifurkationsluft, weshalb eine aktive Zelltatigkeit 
angenommen werden muBte. Nach FREDERICQll) war aber in BOHRS Versuchen 
kein vollstandiger Spannungsallsgleich zwischen Elut und Gasraum im Hamat
aerometer vorhanden. Bestimmungen von FREDERICQ selbst sowie von WEIS
GERBER12 ) umfaBten nur Spannungsbestimmungen des arteriellen Elutes (mit 
dem Tonometer von FREDERICQ) und der Inspirationsluft; da aber keine gleich
zeitigen Bestimmungen von Exspirationsluft oder Alveolarluft vorgenommen 
wurden, sind die Erbebnisse wenig beweiskraftig. 

1) Vgl. auch W. M. BOOTHBY, u. 1. SANDIFORD: Americ. journ. of physioI. Bd.40, 
S.457. 1916. 

2) PORGES, 0., A. LEIMDORFER U. E. MARKOVICI: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 73, 
So 301. 1911; ESSEN, H., F. KAUDERS u. O. PORGES: Dtsch. med. Wochenschr. Bd.47, 
S. 1415. 1921. 

3) Eine eingehende historische Darstellung findet sich bei M. KROGH: Luftdiffusionen 
gennem menneskets lunger. Dissert. Kopenhagen 1914. 

4) MULLER, J. J.: Arb. a. d. physioI. lnst. zu Leipzig Bd.4, S.37. 1870. 
5) STRASSBURG, G.: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 6, S. 64. 1872. 
6) FuBnote 10, S. 218. 7) FuBnote 17, S. 218. 
8) VgI. z. B. L. FREDERICQ: Arch. internat. de physioI. Bd.lO, S.391. 1910/11. 
9) BOHR, CHR.: Nagels Handb. S.143ff. 

10) BOHR, CHR.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.2, S.236. 1890. 
11) FREDERICQ, L.: ZentralbI. f. PhysioI. Bd.7, S.33. 1893. VgI. auch G. HUFNER: 

Arch. f. (Anat. u.) Physiol. Bd. 14. S. 10. 1890. 
12) WEISGERBER, G.: Arch. de bioI. Bd. 14, S. 441. 1896. 
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Zu demselben Resultat wie BOHR kamen in bezug auf den Sauerstoff HAL
DANE und LORRAIN SMITH l ), welche die Verteilung des Hamoglobins zwischen 
Kohlenoxyd und Sauerstoff bestimmten, nachdem Luft, die sehr wenig Kohlen
oxyd enthielt, bis zum Gleichgewicht eingeatmet worden war. Wenn die ent
sprechende Verteilung bei bekannten Spannungen von Kohlenoxyd und Sauer 
stoff bestimmt worden war, konnte die Sauerstoffspannung des Blutes im ersten 
FaIle berechnet werden. Sie fanden auf diese Weise in zahlreichen Fallen die 
Sauerstoffspannung des arteriellen Blutes sogar h6her als die der Inspirationsluft. 

BOHR sah eine gewisse Analogie zwischen eine:r Gassekretion 
in den Lungen und der lange bekannten Sauerstoffs·ekretion in der 11 
Schwimmblase der Fische 2). Da diese Sekretion auc h nerv6s beein-

Abb. 5 a. 
Ab b. 50 a und b. l\1ikro,tonometer nach KROGH. Die Gas
blase 2 wird mit der 8chraube 4 in die Rohre 3 gesogen 
(und zum SchluB dort analysiert). Das Blut von der 
KanUle geht durch die Leitung 5, 6 und kommt als feiner 
Strahl durch we Miin,dung der Rohre 1 (s. Abb. 3b). 
Das Blut flieBt dann d urch die Rohre 7 ab, wird in dem 
GefaB 10 gesammelt . Die Druckregulation geschieht 
mit Wasserstrahlpumpe in Verbindung mit 12 und 13. 

fluBt werden kann, wurde auf BOHRS Veranlassung versucht, ahnliche Einfliisse 
auch auf den Lungengaswechsel festzusteHen. So wurde von MAAR 3) gefunden, daB 
die relative Verteilung des Gaswechsels auf die beiden Lungen vom Vagustonus ab
hangig ist, indem Durchschneidung des einen Vagus gesteigerte Sauerstoffaufnahme 
und niedrigere Kohlensaureabgabe in der Lunge derselben Seite bewirkt, wahrend 
Vagusreiz in umgekehrter Richtung wirksam war. HENRIQUES 4) hatentsprechende 
Untersuchungen bei Saugetieren durchgefiihrt und KROGH 5 ) fand beim Frosche, 
daB die Lungenatmung stark von nerv6sen Einfliissen (Vagus) abhangig war, was 
aber nicht fUr die Hautatmung galt. Er meinte deshalb, daB die Hautatmung 
aHein durch Diffusion, die Lungenatmung auch durch Sekretion stattfande. 

1) HALDANE, J. S. u. J. LORRAIN SMITH: Journ. of physiol. Bd.20, S.497. 1897 u. 
Bd.22, S. 231. 1897. 

2) VgI. hieriiber H. WINTERSTEIN in seinem Handbuch. 
3) MAAR, V. : Skandinav. Arch. f. Physio!. Bd. 13, S. 269. 1902 u. Bd. 15, S. 1. 1904. 
4) HENRIQUES, V.: Skandinav. Arch. f. Physio!. Bd. 4, S. 194. 1892. 
5) KROGH, A.: Skandinav. Arch. f . Physio!. Bd. 15, S. 328. 1904. 
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In einer Reihe sorgfiUtiger Arbeiten wurde spater die Frage von A. KROGH!), 
teilweise gemeinsam mit M. KROGH, nochmals behandelt. Bei Kaninchen, die 
mit Trachealkaniile und Respirationsventilen versehen waren, wurde die Zu
sammensetzung von In- und Exspirationsluft sowie die Atemfrequenz ermittelt. 
Am Ende des Versuches wurde der gesamte schadliche Raum von Trachea und 
Kaniile bestimmt, so daB die Zusammensetzung der Bifurkationsluft nach BOHR 
berechnet werden konnte . AuBerdem wurde nach einer 
modifizierten lIALDANE-PRIESTLEY-Methode mit Hilfe 
eines schmalen Katheters direkte Proben gewonnen. 
Gleichzeitig hiermit wurden tonometrische Bestimmun
gen des stromendenBlutes ausgefiihrt. N ach Einspritzung 
von Hirudin wurde das Blut von der einen Carotis in 
das von KROGH 2) angegebene Mikrotonometer und dann : 
in ein in die andere Carotis eingefiihrtes T-Rohr geleitet. 
Die 0 ben erwahnte Unsicherheit beziiglich des Ausgleiches 
indem BOHRschen Tonometermachte es notwendig, einen 
moglichst schnellen Ausgleich anzustreben. Dieser Aus- ': 7 
gleich ist u . a. auch von der relativen Flache des Gas
raumes im Tonometer abhangig. Eine sehr groBe relative 
Flache erhielt KROGH, indem er die Gasmenge sehr klein 
machte, namlich nur etwa 0,004ccm (vgl. Abb. 50). Dies -
hatte auch den V orteil, daB die GroBe des Gasraumes im ~ 

Verhaltnis zur Blutmenge sehr klein wurde, was ebenfalls 
den Ausgleich beschleunigt. Durch einen besonderen -
Mikrogasanalyseapparat 3 ) konnte die Blase nach Eintritt ,",:_~~~~ 
des vollstandigen Druckausgleichs (was sich durch Kon- ...... 
stantbleibendes Volumens der Blase zeigte) analysiert wer
den. Der Sauerstoffgehalt der Inspirationsluft schwankte 
zwischen lO,35 und 20,95%, der Kohlensauregehalt 
zwischen 0,05 und 4,36%. In samtlichen Versuchen folgte 
die Kohlensaurespannung des arteriellen Blutes sehr weit
gehend der alveolaren Kohlensaurespannung, wahrend 
die Sauerstoffspannung des Blutes immer niedriger war 
als die alveolare Sauerstoffspannung; der Unterschied be
trugim allgemeinen 7 -14, bisweilen 21-28 mm. Durch 
diese Versuche, deren Ergebnisse jetzt als allgemein giiltig 
gelten, ist gezeigt worden, daB unter den gepriiften 

Abb.50b. 

3 

2 

Verhaltnissen wahrend der Ruhe Sauerstoff und Kohlensaure in der Richtung 
vom hoheren zum niedrigeren Druck durch die Lunge passieren (s. Abb.51). 

In anderen, gleichzeitig erschienen Arbeiten von KROGH wurde festgestellt, 
daB die obenerwahnten Befunde von MAAR, HENRIQUES und KROGH iiber die 
nervose BeeinfluBbarkeit des Lungengaswechsels nicht als Beweise fUr eine 
Sekretion zu verwerten sind, da die gefundenen Anderungen des Gaswechsels 
durch vasomotorische Einfliisse erklart werden konnen. Gegen die Beobach
tungen von HALDANE und SMITH konnen so schwere Bedenken erhoben werden, 
daB die Beweiskraft in hohem Grade beeintrachtigt erscheint. 

Weiterhin hebt KROGH hervor, daB die anatomische Struktur der Lungen
epithelzellen - mehr oder weniger diinne Platten - ebenfalls sicher fUr die 

1) KROGH, A. u. M.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 23, S. 178 u. 236. 1909/10, Bowie 
KROGH, A. : ebenda S.193, 200, 217, 224 u. 248. 

2) KROGH, A.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.20, S.259. 1907/08. 
3) KROGH, A.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 20, S.279. 1907/08. 
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Diffusion spricht, wahrend z. B. die sauerstoffsezernierenden Zellen der Schwimm
blase ein ganz anderes Aussehen besitzen. [Eine diinne Schicht von platten 
Zellen findet sich auch in dem sogenannten Oval der Schwimmblase und 
ermoglicht wahrscheinlich eine - durch besondere Einrichtung regulierbare -
Herausdiffusion des Sauerstoffs 1).] 

Ebenso spricht die enge Korrelation zwischen der Alveolarluft und der 
Atmung (vgl. S. 204 u. ff.) in hohem MaBe dafiir, daB die Kohlensaurespannung 
im arteriellen Blut der betreffenden Alveolarspannung genau folgen muB und 
daB keine Spannungsunterschiede durch aktive Sekretion anzunehmen sind. 

Inzwischen wurde aber die Kohlenoxydmethode verbessert und von DOUGLAS 
und HALDANE2) sowie spater von DOUGLAs, HALDANE, HENDERSON und SCHNEI
DER 3) angewandt. Sie kamen zu dem Ergebnis, daB zwar unter gewohnlichen 
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Abb.51. Sauerstofl'- und Kohlensaurespannungen in dem arteriellen Blute (-) und in der 
Bifurkationsluft (- - - -). Spannungen in Prozent einer Atmosphare. Nach A. und M. KROGH. 

Verhaltnissen der Sauerstoff in den Alveolen hohere Spannung als im arteriellen 
Blut hat, daB dies aber bei Sauerstoffmangel nicht immer der Fall ist. Hohere 
Sauerstoffspannungen im Blute als in der Lungenluft wurden so von DOUGLAS 
und HALDANE bei hoheren Sattigungsgraden des Hamoglobins mit Kohlenoxyd, 
nach Einatmen von Luft mit niedrigem Sauerstoffgehalt, sowie auch bei an
strengender Arbeit gefunden. DOUGLAS, HALDANE, HENDERSON und SCHNEIDER 
erhielten auf Pikes Peak bei akklimatisierten Versuchspersonen wahrend der Ruhe 
um etwa 70% hohere Spannungswerte im Blute als in der Alveolarluft, wahrend 
der Unterschied nur 8 -10 % betrug, wenn in derselben Hohe sauerstoffangereicherte 
Luft geatmet wurde. N ach den letzterwahnten Verfassern soIl die Akklimatisation 
an das Hohenklima die Sekretionsfahigkeit der Lungenepithelzellen vermehren. 

1) Vgl. J. S. HALDANE: Respiration. S.211. 
2) DOUGLAS, C. G. u. J. S. HALDANE: Journ. of physiol. Bd.44, S.305. 1912. 
3) FuBnote 2, S. 214. 
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Diese auffallenden Ergebnisse konnen aber aus mehreren Grunden nicht 
als annehmbar gelten. Erstens scheint die Methode uberhaupt mit vielen, zum 
Tell schwer einzuschatzenden Fehlerquellen behaftet zu seinl). Bemerkenswert 
ist in diesem Zusammenhange, daB HARTRIDGE 2) mit einer Modifikation der
selben Methode zu ganz entgegengesetzten Resultaten kam: auch bei Sauer
stoffmangel und wahrend Muskelarbeit fand er immer hohere Sauerstoffspannung 
in der Alveolarluft als im arteriellen Blute. Zweitens besteht, wie M. KROGH3) 
hervorgehoben hat, ein ausgesprochener Gegensatz zwischen den von DOUGLAs, 
HALDANE, HENDERSON und SCHNEIDER im Hohenklima gefundenen hohen 
Sauerstoffspannungen des Blutes und den sehr hervortretenden Erscheinungen 
von Sauerstoffmangel bei den Versuchspersonen. Drittens sind mit tonometri
schen Methoden neue Bestimmungen ausgefuhrt worden, die als entscheidend 
betrachtet werden mussen. 

In einem Versuche an BARCROFT 4) blieb dieser wahrend 6 Tage einer all
mahlich sinkenden Sauerstoffspannung ausgesetzt (wahrend der letzten drei 
Versuchstage sank die Sauerstoffspannung von 100 auf 84 mm). Am letzten 
Versuchstage wurde Blut aus der Radialarterie entnommen; der Sauerstoff
gehalt wurde tells direkt, tells nach Equilibrierung mit der Alveolarluft der Ver
suchsperson bestimmt. Das Blut enthielt nach der Sattigung mit Alveolarluft 
mehr Sauerstoff als vorher, und zwar war der Unterschied groBer wahrend Arbeit 
als wahrend Ruhe. Fiir die Zeit der Arbeit wurde fiir die alveolare Sauerstoff
spannung der Wert von 55 mm gefunden, wahrend aus der relativen Sattigung 
des arteriellen Blutes der Wert von 48 mm abgeleitet wurde. Zu ahnlichen Er
gebnissen kamen in kurzdauernden Versuchen an Hunden C. W. und C. H. 
GREENE 5). Gegen den Versuch von BARCROFT macht HALDANE6) geltend, daB 
keine cider nur unbedeutende Akklimatisierung eingetreten war, und offenbar 
laBt sich diese Bemerkung in verstarktem MaBe gegen die Versuche von C. W. 
und C. H. GREENE geltend machen. Es ist deshalb von besonderem Wert, daB 
BARCROFT und seine Mitarbeiter 7) in einer Hohe von 4650 m (Cerro de Pasco 
in Peru) direkte Spannungsbestimmungen im arteriellen Blut und in Alveolar
luftproben nicht nur bei den Mitgliedern der Expedition, sondern auch bei dort 
wohnhaften und zweifellos akklimatisierten Menschen ausgefuhrt haben. Die 
arterielle Sauerstoffspannung des Blutes wurde nach der erwahnten Modifikation 
des KRoGHschen Tonometers bestimmt. AuBerdem wurde die relative Sauerstoff
sattigung des Blutes ermittelt. Es stellte sich bei diesen Versuchen heraus, daB 
nie groBe Unterschiede zwischen den Sauerstoffspannungen des Blutes und der 
Alveolarluft vorhanden waren. Von den hohen Spannungswerten des Blutes, 
die DOUGLAs, HALDANE, HENDERSON und SCHNEIDER gefunden hatten, sahen 
sie nichts. In Ubereinstimmung hierzu zeigte sich auch bei den Eingeborenen eine 
auffallend niedrige relative Sauerstoffsattigung des arteriellen Blutes (82-86%). 

Die Gasdiffusion durch die Lungen. 
Der Umstand, daB die Gase immer in der Richtung von Stellen hoheren zu 

Stellen niedrigeren Druckes durch die Lungen gehen, ist noch kein Beweis dafiir, 
daB der Gaswechsel nach einfachen physikalischen Gesetzen erklart werden 

1) VgI. J. BARCROFT: The respiratory function of the blood. S.202. Cambridge 1914. 
2) HARTRIDGE, H.: Journ. of physiol. Bd. 45, S. 170. 1912. 
3) KROGH, M.: Journ. of physiol. Bd. 49, S. 271. 1915. 
4) BARCROTF, J., A.. COOKE, H. HARTRIDGE, T. R. u. W. PARSONS: Journ. of physiol. 

Bd.53, S.450. 1919/20. 
5) GREENE, C. W. u. C. H.: Journ. of bioI. chern. Bd.52, S.137. 1922. 
6) HALDANE, J. S.: Respiration. S. 255. 7) Ful3note 10, S. 206. 
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kann; dazu muB auch festgestellt werden, ob die quantitativen Verhaltnisse mit 
einer solchen Auffassung iibereinstimmen. Es ist mit anderen Worten zu unter
suchen, ob der vorhandene Spannungsunterschied geniigt, um diejenigen Gas
mengen hindurch zu befordern, die unter verschiedenen Bedingungen wirklich 
hindurchgehen. 

FUr die Verbreitung eines SaIzes in einem Losungsmittel gilt nach FICK1) 

ein Gesetz analog dem von FOURIER fUr die Wiirmeleitung gefundenen. Die 
hindurchdiffundierende Salzmenge (8) ist danach dem Querschnitt (q) und dem 
Konzentrationsunterschied (02 - 01) direkt proportional und der Liinge l 
der Schicht umgekehrt proportional. Es wird also, wenn die Atmosphiire als 
Einheit des Druckes gebraucht wird, 

8 = k'1. (°2 -°1) 
l 760 . 

Nach Versuchen mit capillaren Rohren, wobei Fliissigkeitsbewegungen keine 
wesentliche Rolle spielen, ist, wie STEFAN2) zeigte, das Gesetz auch fUr Gase 
giiltig. Nach GRAHAM 3) verhalten sich auBerdem die Diffusionsgeschwindig
keiten zweier Gase, die durch porose Korper di£fundieren, wie die Quadrat
wurzeln aus den Dichten. In "Obereinstimmung hiermit fand EXNER4), der die 
relativen Diffusionsgeschwindigkeiten von Gasen durch Seifenlamellen be
stimmte, daB sie sich wie (X/"V m verhalten, wenn (X der Absorptionskoeffizient 
und m die Dichte des Gases ist. PRANGHE 5) hat dies fUr Seifenlamellen, nicht 
aber fiir Lamellen aus Leinol bestiitigt gefunden. HUFNER6) hat bei Diffusion 
von Gas durch Wasser - es wurden die Hohlriiume des porosen Minerals Hydro
phan mit Wasser gefiillt - Ergebnisse erhalten, die mit den Erfahrungen von 
STEFAN und EXNER iibereinstimmen; auBerdem hat er die absoluten Werte der 
Diffusion fiir einige Gase ermittelt. WROBLEWSKI 7 ) konnte fiir Kautschuk das 
EXNERsche Gesetz nur anniihernd bestiitigen. Nach HAGENBACH8) ist es auch 
fiir 20 proz. Gelatine nur anniihernd richtig. (FUr Sauerstoff fand er eine auBer
ordentliche Abweichung [SauerstoHverbrauch der geprUften Gelatine n wiihrend 
KROGH9 ) auch fiir diesen Werte erhielt, die gut mit den allgemeinen Ergebnissen 
HAGENBACHS iibereinstimmen.) 

Nach den vorliegenden Untersuchungen diirfte deshalb die folgende Formel 
wenigstens anniihernd gelten: 

8 = k . (02 - 01) • q. t. 
760 ·Z· ym 

HUFNER benutzt den Diffusionskoeffizienten als Konstante. Diese ent
spricht k/Ym und ist das in 24 Stunden durch die Fliiche von I qcm und Schicht
dicke von I cm bei 760 mm Druckdif£erenz hindurchdi££undierte Gas, dividiert 
durch den Absorptionskoe££izienten. Die hindurchdiHundierte Menge erhiilt 
man also durch Multiplikation mit dem Absorptionskoeffizienten. Da aber 
dieser fiir die tierlschen Membranen oft unbekannt ist, erscheint es besser, wie 

1) FICK, A.: Poggend. .Ann. Bd. 94, S. 59. 1854. 
2) STEFAN, J.: Sitzungsber. d. Akad. d. Wiss. zu Wien (Kl. II) Bd.77, S.371. 1879. 
3) GRAHAM, T.: Phil. Transact. London Bd. 151, S.183. 1861. 
4) EXNER, F.: Ann. d. Physik u. Chern. Bd.155, S.321 u. 443. 1875. 
5) PRANGHE, J.: Inaug.-Dissert., Beibl. z. d. Ann. d. Physik u. Chern. Bd. 2, S. 202. 1878 
8) HUFNER, G.: Ann. d. Physik u. Chern., N. F. Bd.60, S.134. 1897. 
7) WROBLEWSKI. S. v.: Wiedern. Ann. Bd.2, S.48l. 1877. 
8) HAGENBACH, A.: Ann. d. Physik u. Chern. N. F. Bd.65, S.673. 1898. 
9) KROGH, A.: Journ. of physiol Bd.52, S.39l. 1919. 
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KROGH mit der Diffusionskonstante zu rechnen, unter welcher die Gasmenge ver
standen wird, die bei 760 mm Druckdifferenz in 1 Min. durch einen Korper von einer 
Flache von 1 qcm und einer Dicke von 0,001 mm geht. Bei steigender Temperatur 
nimmt trotzAbnahme des Absorptionskoeffizienten die Diffusion zu, wahrscheinlich 
wegen Abnahme der inneren Reibung. FUr jeden Grad iiber 20 0 betragt die Stei
gerung der Diffusion etwa 1 % des Wertes von 20 0 (KROGH). Werte fiir Diffusions
koeffizienten und Diffusionskonstanten findet man in den angefiihrten Arbeiten. 

HUFNERl) hat nun versucht, die Diffusion durch die Lunge zu berechnen. Er 
nimmt - ohne dafUr einen geniigenden Grund anzugeben - an, daB die Diffu
sion durch das Lungengewebe 10 mal langsamer vor sich geht als durch Wasser; 
er schiitzt die Lungenoberflache auf 70-140 qm und die durchschnittlich zu 
diffundierende Strecke durch Alveolarwand und Capillarwand auf 0,0004 cm. 
Da der Diffusionskoeffizient des Sauerstoffs bei 37 0 etwa 1,68 ist, ergibt sich bei 
einem Druckunterschied von 110 mm und einem Absorptionskoeffizienten des 
Sauerstoffs von 0,0245 die pro 24 Stunden hindurchdiffundierende Sauerstoffmenge 

1,68·0,0245· 110·700,000 . . 
zu 760 . 0,0004 . 10 ccm und entsprechend pro Min. 724 ccm bzw. - bel 

einer Lungenoberflache von 140 qm - 1448 ccm. Die Diffusion allein ware dem
nach in vielen Fallen nicht imstande, den Sauerstofitransport durch die Lungen 
zu erklaren. Fiir die Kohlensaure dagegen fand HUFNER in entsprechender 
Weise, daB nur ein sehr unbedeutender Druckunterschied notig ist, um die fiir 
die Ruhe angegebene Kohlensauremenge hindurchdiffundieren zu lassen. 

Eine ahnliche Berechnung haben ZUNTZ und LOEwy2) 3) ausgefiihrt. Sie 
benutzen fiir die gesamte respiratorische Lungenoberflache den Wert von 90 qm '), 
fiir die mittlere Weglange ebenfalls 0,004 rum. Dagegen sind sie auf Grund von 
Versuchen an iiberlebenden Froschlungen zu dem Ergebnis gekorumen, daB 
im Gegensatz zu der Annahme von HUFNER die Permeabilitat der Alveolar
wande fUr Gase sogar etwa zweimal so groB ist als fiir Wasser. Sie berechnen 
hieraus die Sauerstoffdiffusion zu 254 ccm pro Min. und mm Spannungsdifferenz. 
BORR5) hat die Berechnung von ZUNTZ und LOEWY eingehend kritisiert und 
hervorgehoben, daB die Unsicherheit beltiiglich der Dicke der Alveolarwande 
beim Frosch und Menschen sowie der Lungenoberfache beim Menschen sehr 
groB ist. Es mag hinzugefUgt werden, daB neuere Messungen 6) nur etwa die halbe 
GroBe der alteren Werte4) 7) fur die Lungenoberflache ergeben haben. Aber 
auch das gefundene hohe Diffusionsvermogen durch das Lungengewebe bedarf 
einer Nachpriifung. Bemerkenswert ist, daB KROGH bei seinen Messungen iiber 
die Diffusionskonstanten verschiedener tierischer Gewebe (Muskel, Bindegewebe) 
nur 34-41 % des Wertes fiir Wasser fand. 

Nach BaRRS) 9) bedingt das Eindringen eines Gases in eine Fliissigkeit an 
und fUr sich einen gewissen Energieverbrauch. Wenn g die pro Min. eindringende 
Gasmenge, 8 die Oberflache und p der Druck des Gases ist, so gilt die Gleichung: 

8' l' . p 
g=760' 

1) HUFNER, G.:, G. Arch. f. (.Anat. u.) Physiol. Bd.21, S.122. 1897. 
2) LOEWY, A. U. N. ZUNTZ: Arch. f. (Anat. u.) PhysioL Bd.28, S.182. 1904. 
3) LOEWY, A.: Oppenheimers Handb. S. 105. 
') ZUNTZ, N.: Herrmanns Handb. S.90. 
6) BOHR, CDR.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 22, S. 246. 1909. 
6) WILLSON, H. G.: Amerie. journ. of anat. Bd. 30, S. 267. 1922. 
7) AEBY, CRR.: Bronehialbaum der Saugetiere und des Menschen. Leipzig 1880, S. 90. 
8) BOHR, CBR.: Ann. d. Physik u. Chem. N. F. Bd. 68, S. 500. 1899. 
9) BOHR, CHR.: Nagels Handb. S. 141. 
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Die Konstante y wird als Invasionskoeffizient bezeichnet. Kennt man 
nun g, 8 und y, dann laBt sich berechnen, wie groB der Druckunterschied eines 
Gases in der Alveolarluft und in der an diese anstoBenden Schicht der Lungen
oberflache ist. BOHR kam in dieser Weise zu dem Ergebnis, daB die betreffende 
Druckdifferenz fur das Eindringen von Sauerstoff bei relativer Ruhe 29 mm 
betrug und bei vermehrter Sauerstoffaufnahme proportional derselben stieg. 
Es ware also der totale Druckunterschied zwischen Alveolarluft und Blut um 
diese GroBe zu verkleinern, um den fur die eigentliche Diffusion verfugbaren 
Druck zu erhalten. Spatere Untersuchungen 1) 2) haben indessen gezeigt, daB 
der von BOHR zuerst gefundene Invasionskoeffizient wesentlich zu klein war, 
und nach den neuesten Erfahrungen KROGHS 3 ) verlauft die Invasion so schnell, 
daB man sie bei Berechnungen uber die Geschwindigkeit der Gasabsorption in 
tierischen Flussigkeiten und Membranen vernachlassigen kann. 

Die Unsicherheit in bezug auf die Berechnungen der Diffusion hat dazu 
AnlaB gegeben, die GroBe der Diffusion durch die Lungen in direkten Versuchen 
zu ermitteln. BOHR4) hat fiir diesen Zweck Kohlenoxyd gebraucht. Es liegt kein 
Grund zu der Annahme vor, daB Kohlenoxyd nicht durch Diffusion allein auf
genommen wird. Die Anwendung dieses Gases bietet besondere Vorteile, vor 
allem weil wegen der groBen Affinitat des Hamoglobins zu Kohlenoxyd bei 
relativ niedriger Spannung groBe Mengen aufgenommen werden konnen. In 
langer dauernden Beobachtungen laBt sich die Kohlenoxydspannung des Blutes 
aus der relativen Sattigung des Hamoglobins mit Kohlenoxyd berechnen, in 
kurzdauernden kann sie gleich Null gesetzt werden. Die entsprechende Spannung 
in der Alveolarluft laBt sich, wie gewohnlich, indirekt durch Rechnung oder 
direkt nach HALDANE feststellen. BOHR benutzte anfangs zu seinen Berechnungen 
Versuche, die GREHANT 5) sowie HALDANE 6) zu anderen Zwecken ausgefuhrt 
hatten, spater hat er selbst besondere Versuche mit Kaninchen 7) sowie mit 
Menschen8) angestellt. Die Methodik ist von A. und M. KROGH 9) weiter ent
wickelt worden. Sie fanden mit zwei verschiedenen Methoden bei derselben 
Versuchsperson, daB pro Min. und mm Druckdifferenz 17 - 20 ccm Kohlen
oxyd durch die Lungen gingen. (Da Oberflache und Dicke der Wande nicht 
sicher bekannt sind, kann die Diffusionskonstante nicht nach der S. 225 gegebenen 
Definition ermittelt werden. Man hat aber den Namen Diffusionskonstante 
auch bei der Lunge gebraucht, indem hier darunter diejenige Gasmenge ver
standen wird, die bei 1 mm Druckdifferenz in einer Minute durch die gesamte 
Lungenoberflache geht.) Spater hat Frau KROGHlO) Mitteilungen uber eine Reihe 
Bestimmungen bei verschiedenen Individuen gemacht. Es wurde ein tiefer 
Atemzug Luft mit wenig Kohlenoxyd eingeatmet, dann wurde nach kurzer Zeit 
ausgeatmet und eine Alveolarprobe entnommen, nach kurzem Anhalten des 
Atems wieder ausgeatmet und eine zweite Alveolarprobe entnommen. Aus den 
Alveolarproben ergab sich die alveolare Kohlenoxydspannung am Anfang und 
Ende des Versuches. HALDANEll) glaubt, daB die Luft nicht gleichmaBig gemischt 

1) BOHR, CHR.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.22, S.252. 1909. 
2) KROGH, A.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 23, S. 224. 1909/10. 
3) KROGH, A.: Journ. of physiol. Bd.52, S.403. 1919. 
4) BOHR, CHR.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 22, S. 261. 1909. 
5) GREHANT, N.: Arch. d. physiol. (5) Bd. 10, S. 315. 1898. 
6) HALDANE, J. S.: Journ. of physiol. Bd. 25, S. 225. 1900. 
7) BOHR, CHR.: Zentralbl. f. Physiol. Ed. 23. S. 243. 1909. 
B) BOHR, CHR.: Zentralbl. f. Physiol. Bd. 23, S. 374. 1909. 
9) KROGH, A. U. M.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 23, S. 236. 1909(10. 

10) KROGH, M.: Journ. of physiol. Bd. 49, S. 271. 1915. 
11) HALD.\NE, J. S.: Respiration. S. 246. 
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wird und betrachtet deshalb die Resultate als nicht zuverlassig. Wie vorher er· 
wahnt, hat die Alveolarluft wahrscheinlich keine ganz gleichmaBige Zusammen· 
setzung; hierdurch konnte ein gewisser Fehler entstehen. DaB dieser aber belang. 
los ist, kann man daraus ersehen, daB die neue Methode mit der eben erwahnten 
Versuchsperson denselben - ungewohnlich niedrigen - Wert gab wie die beiden 
alteren. AuBerdem wurde keine Anderung in den Ergebnissen erhalten, wenn 
2-3mal mit demselben Luftgemisch hin und her geatmet wurde 1). Aus den ge· 
fundenen Werten fUr die Kohlenoxyddiffusionskonstante der Lungen wurde der 
entsprechende Wert fUr den Sauerstoff nach der Gleichung 

d - d 0,0242 . Y28 - d 1 23 
o. - 00 0,0184 . y'32 - 00' , 

erhalten, wobei angenommen wird, daB die Absorptionskoeffizienten fiir Kohlen. 
oxyd und Sauerstoff in dem Lungengewebe dasselbe Verhaltnis wie in Wasser 
haben. Fiir Kohlensaure wird in entsprechender Weise doo, = doo ' 24,6 ge· 
funden. 

Beobachtungen wurden an Kindem wie an Erwachsenen gemacht. FUr die 
Sauerstoffdiffusionskonstante wurden bei erwachsenen Mannern wahrend Ruhe 
Werte zwischen 23 und 43 und wahrend Arbeit zwischen 37 und 56 gefunden. 
Die Diffusionskonstante ist bis zu einer gewissen Grenze von dem Lungen. 
volumen unabhangig, steigt aber dann proportional dem Volumen; die Steigerung 
wahrend der AI'beit ist auBerdem auch von Anderungen im Blutstrom bedingt. 
Eine Andeutung einer Steigerung der Diffusionskonstante im Hohenklima be· 
obachteten BARCROFT und seine Mitarbeiter 2) 3) (die auch bei Versuchspersonen, 
die in der Hohe wohnten, auffailend hohe Werte [41,5-65,3] fur die Sauerstoff. 
diffusionskonstante wahrend der Ruhe erhielten). 

M. KROGH hat mit den von ihr gefundenen Werten fUr die Sauerstoff. 
diffusionskonstante gepriift, wie weit die wahrend starkster Muskelarbeit bei 
gewohnlichem Barometerstande beobachtete maximale Sauerstoffaufnahme 
(3760 ccm pro Min.) bzw. ob uberhaupt die Hochstleistungen bei Luftverdunnung 
mit der Diffusionstheorie vereinbar sind. Die Sauerstoffspannung der Alveolar. 
luft wird dabei nach BOHRS Formel berechnet und die mittlere Sauerstoff· 
spannungsdifferenz zwischen Blut und Alveolarluft wird nach dem von BOHR4) 
angegebenen Verfahren graphisch integriert. Sie findet, daB in heiden erwahnten 
Failen die Diffusion allein genugen muB. 

Nun ist zwar kiirzlich eine Sauerstoffaufnahme von 4175 ccm pro Min. 
beobachtet worden 5), und bei der Himalayabesteigung ist man ohne Sauerstoff· 
apparate bis zu 8225 m (dem entsprechen 277 mm) hinaufgelangt 6). Dabei 
kommen aber folgende Umstande in Betracht: Nach O'BRIEN und PARKER7) 

ist die Loslichkeit des Kohlenoxyds in Serum oder Plasma nur etwa 70% der 
Loslichkeit in Wasser, wahrend nach BOHR8 ) die Loslichkeit des Sauerstoffs im 
Plasma 97,5% des Wertes fur Wasser betragt. Nimmt man an, daB die beiden 
Gase sich im Lungengewebe in demselben Verhaltnis wie im Plasma losen, dann 
muB die fiir den Sauerstoff berechnete Diffusionskonstante um etwa 27 % zu 

1) KROGH, M.: Journ. of physiol. Bd.49, S.297. 1915. 
2) HARROP, G.: Proc. of the soc. f. expo bioI. a. med. Bd. 19, S. 279. 1922. 
3) FuBnote 10, S.206. 
4) BOHR, CHR.: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.22, S.251. 1909. 
5) FuBnote 3, S. 193. 
6) The geograph. journ. Bd.62, S. 1. 1923. 
7) O'BRIEN, H. R. u. W. L. PARKER: Journ. of bioI. chern. Bd. 50, S.289. 1922. 
8) BOHR, CRR.: Nagels Handb. S. 62. 
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niedrig sein. Damit steht in guter tJbereinstimmung, daB KROGH1) bei Ver
suchen mit Bindegewebe und Muskelgewebe einen Wert fiir die Kohlenoxyd
diffusion erhielt, der im Vergleich zu der direkt beobachteten Sauerstoffdiffusion 
etwa 20% niedriger war, als es die Berechnung aus den Absorptionskoeffizienten 
im Wasser hatte erwarten lassen. AuBerdem geht aus den Untersuchungen von 
lIARTRIDGE und ROUGHTON 2) hervor, daB die Bindung des Kohlenoxyds ZUlli 

Ramoglobin relativ langsam vor sich geht, so daB in den Diffusionsbestimmungen 
nach der Kohlenoxydmethode ein gewisser Kohlenoxyddruck im Blutplasma im 
Laufe des Versuchs wahrscheinlich vorhanden gewesen ist (die Sauerstoff
bindung geht viel schneller). Auch hierdurch wird der gefundene Wert fiir die 
Diffusionskonstante zu niedrig. 

Fiir das Rohenklima sind inzwischen wichtige Beobachtungen von BARCROFl' 
und seinen Mitarbeitern gemacht worden, aus denen hervorgeht, daB. auBer den 
friiher bekannten Akklimatisationserscheinungen (gesteigerte Ventilation, ver
mehrte Ramoglobinmenge) auch eine Anderung der Sauerstoffsattigungskurve 
des Blutes eintritt, so daB hier schon bei niedrigerem Druck als bei Meereshohe 
eine bestimmte Sattigung vorhanden ist. Vielleicht kommt auBerdem, wie oben 
erwahnt, eine ErhOhung der Sauerstoffdiffusionskonstante hinzu. Zu erwahnen 
ist noch, daB die Arbeit in der Rohe oft einen deutlich spasmodischen Charakter 
bekommt, d. h. in ganz kurzen Perioden mit dazwischengeschalteten relativen 
Ruhepausen ausgefiihrt wird; infolgedessen kann die notige Sauerstoffm~nge 
zum Tell nach der Arbeit aufgenommen werden. Von besonderem Interesse ist, 
daB auf der Peru-Expedition ein deutlicher Zusammenhang zwischen niedrigen 
Diffusionskonstanten und ausgepragten Erscheinungen von Bergkrankheit vor
handen war. 

In dem oben (S.223) erwahnten Arbeitsversuch beobachteten BAROROFT, 
COOKE, lIARTRIDGE, T. R. und W. PARSONS eine Sauerstoffaufnahme von 750 ccm 
pro Min. Da sie einen Spannungsunterschied zwischen Alveolarluft und ar-

teriellem Blut von 7 mm fanden, berechnen sie eine Diffusionskonstante von 7~0 , 
d. h. etwa 100, also bedeutend groBer, als die oben angefiihrten Beobachtungen 
zeigen. Abgesehen davon, daB der Spannungsunterschied hochst unsicher ist 
(die Alveolarluftprobe, die nach HALDANE genommen wurde, diirfte wahrschein
lich einen zu niedrigen Wert fiir den Sauerstoff gegeben haben), muB der be
treffende Wert wesentlich zu hoch sein, well mit dem mittleren Spannungs
unterschied zwischen Alveolarluft und Lungenblut nicht gerechnet wurde. 

Zusammenfassend laBt sich also sagen, daB zur Zeit keine Tatsachen iiber 
die Sauerstoffaufnahme durch die Lungen bekannt sind, die nicht mit der Dif
fusionstheorie vereinbar waren. 

FUr die Kohlensaure wurde erwahnt, daB ein sehr kleiner Druckunterschied 
geniigt, um die Diffusion derselben zu bewirken. BORRS) hat hervorgehoben, 
daB die Diffusion der Kohlensaure so schnell vor sich geht, daB nach der Dif
fusionstheorie volliger Ausgleich zwischen den Kohlensaurespannungen des Blutes 
und der Alveolarluft eintreten muB. DaB dies auch tatsachlich der Fall ist, geht 
aus den friiher mitgetellten Untersuchungen von A. und M. KROGH hervor. Es 
liegt zur Zeit kein Grund vor, eine aktive Mitwirkung der Epithelzellen in Form 
einer Sekretion anzunehmen. Dagegen kann die Sauerstoffsattigung des Ramo-

1) KROGH, A.: Journ. of physioL Bd.52, S.391. 1919. 
2) HARTRIDGE, H. und F. J. W. ROUGHTON: Proo. of the roy. soo. of London (B) 

Bd. 94, S. 336. 1923 und ibid. (A) Bd. 104, S. 395. 1923. 
3) BOHR, OHR.: Skandinav. Aroh. f. Physiol. Bd.22, S.274. 1909. 
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globins in der Lunge dazu beitragen, daB die Kohlensaure herausdiffundiert, 
indem das Oxyhamoglobin als starkere Saure als das reduzierte Hamoglobin die 
Kohlensaurespannung des Blutes erhoht (vgl. das Kapitel Blutgase). 

DaB auch andere in der Lunge lOsliche Gase mittels Diffusion durch die 
Lungenwand befordert werden, ist sehr wahrscheinlich. Beziiglich der indiffe
renten narkotischen Mittel hat CUSHNyl) diese Auffassung gestiitzt, und WID
MARK2) hat fiir das Aceton festgestellt, daB es sich um einen DiffusionsprozeB 
handelt [von BRIGGS und SHAFFER 3) bestatigt]. Nach den Untersuchungen von 
MAGNUS4) schlen die Lunge merkwiirdigerweise fiir Ammoniak undurchgangig 
zu sein, spatere Untersuchungen 6) 6) haben indessen gezeigt, daB sie auch fiir 
Ammoniak in beiden Richtungen permeabel ist. 

1) CuSHNY, A.: Journ. of physiol .• Bd.40, S.17. 1910. 
2) WIDMARK, E.: Biochem. journ. Bd.14, S.379. 1920. 
3) BRIGGS, A. P. und, P. A. SHAFFER: Journ. of bioI. chem. Bd. 48, S.413. 1921. 
4) MAGNUS, R.: Arch. f. d. expo PathoI. u. Pharmakol. Bd.48, S.100. 1902. 
5) LIPsCIDTZ, W.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.176, S.1. 1919. 
6) Lrr.rESTRAND, G., C. DE LIND U. R. MAGNUS: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. 

Bd.196. S.247. 1922. 
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I. Das Atemzentrum. 
Die schon GALEN I) bekannte Tatsache, daB die Abtrennung des Gehirns 

vom Halsmark die Atembewegungen des Thorax und des Zwerchfelles unter 
gewohnlichen Umstanden dauernd still steUt, wahrend die akzessorischen Atem
bewegungen im Bereiche der von Hirnnerven versorgten akzessorischen Atem
muskel noch fortgehen, weist eindringlich auf die fiihrende Rolle, die das Kopf
mark beim Atmungsvorgang spielt, hin. 

Andererseits konnen unter besonderen Versuchsbedingungen auch nach Ab
schaltung des Kopfmarkes die vom Riickenmark innervierten Atmungsapparate 
noch einigermaBen rhythmisch arbeiten, so daB also auch den spinal en Kernen 
der Atemmuskel die Fahigkeit rhythmischer Reizaussendung nicht ganz mangelt. 
Dementsprechend sollen im folgenden die Leistungen des Kopfmarkes einerseits 
und des Hals- und Brustmarkes andererseits hinsichtlich der Atmungsinnervation 
gesondert betrachtet werden. 

Die anatomische Lokalisation des bulbiiren Atemzentrums. 
Die durch LE GALLOIS und ·besonders durch FLOURENS inaugurierten Unter

suchungen iiber die Lage des bulbaren Atemzentrums wurden durch GAD und 
seine Mitarbeiter MARINESCU und ARNHEIM insofern zu einem gewissen Ab
schiuB gebracht, als durch ihre Untersuchungen (schrittweise Abtragung der 
Substanz der Oblongata durch chemische Atzung, Kauterisation oder Absaugung 
und durch Reizversuche mit in die Oblongata eingestochenen feinen Nadelelek. 
troden) der sichere Nachweis erbracht worden war, daB das Atemzentrum in 

1) GALEN: De anat. administr. lib. VIII, cap. IX. 



Das Aternzentrurn. 231 

der Formatio reticularis der Rautengrube zu lokalisieren sei, beim Kaninchen 
nur in die mehr lateral gelegene Formatio reticularis grisea, bei der Katze auch 
in die recht zellreiche Formatio reticularis alba, medial von der Hypoglossus
wurzel. FLOURENS' Noeud vital ist demnach nicht als Atemzentrum aufzu
fassen, der durch seine Verletzung bedingte Atemstillstand kommt z. T. durch 
Hemmung und zum Teil durch Leitungsunterbrechung zustande. Ebensowenig 
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Abb. 52. Querschnitt durch die Medulla oblongata irn Bereich des Aternzentrums. 

verdienen die verschiedenen von HOLM, MISLAWSKI, GIERKE usw. als Atem
zentrum bezeichneten Gebiete die ihnen zugeschriebene Bedeutung, wenn es 
sich auch um z. T. fUr den Atmungsvorgang wichtige Regionen handelt. 

ARNHEIM begrenzte das fUr die Atmungskoordination in Betracht kommende 
Gebiet nach vorne am hinteren Rande des Facialiskernes, caudalwarts weniger 
scharf etwas unter dem Calamus scriptorius. Die in Betracht kommenden ('.-e. 
biete liegen ziemlich tief unter dem Boden der Rautengrube in der Substanz 
der Oblongata. Ausrottung fiihrt zum sofortigen Atemstillstand, elektrische 
Reizung schon beim Schwellenwert zur Beschleunigung der Respiration. 

Die experimentell vorziiglich fundierte Lehre von der fiihrenden, koordi· 
nierenden und regulierenden Rolle des bulbaren Atemzentrums im Sinne GADS 
behauptete sich bis zum heutigen Tage trotz der zahlreichen Einwande, die 
insbesondere LANGENDORFF gegen die Notwendigkeit und Zweckdienlichkeit 
eines bulbaren Atemzentrums und fur die Selbstandigkeit des Riickenmarkes 
hinsichtlich der Atmungsinnervation wiederholt vorbrachte1). 

1) LANGENDORFF: zuletzt in Nagels Handb. Bd.4, S.334f£. 1909. 
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DaB die durch das Tierexperiment festgestellten Gebiete auch beim Menschen 
in hervorragender Weise an der Lenkung des Atmungsvorganges beteiligt sind, 

r 

Abb. 53. Schematische Darstellung 
der Schnittfiihrungen durch den Hirn
stamm und durch die Rautengrube 
zum Zwecke der Isolierung der ver
schiedenen Anteile des Atemzentrumf! 

(nach LUMSDEN). 

ergibt sich aus der Feststellung histopatho
logischer Befunde insbesonders bei poliomyeli
tischen Atmungsstorungen 1) gerade in der 
Formatio reticularis grisea und andererseits 
daraus, daB bei dieses Gebiet verschonenden 
sonst weitgehenden Schadigungen der Oblon
gata, wie sie z. B. bei Thrombose der Arteria 
vertebralis 2) stattfinden, Atemstorungen ganz 
fehlen. 

Nur in einigen wenigen Punkten haben 
spatere Untersuchungen noch modifizierend 
auf die GADsche Lehre yom bulbaren Atem
zentrum gewirkt. Einen sehr wertvollen Aus
bau haben die Untersuchungen von LUMS
DEN 3 ) gebracht. So hat LUMSDEN nachge
wiesen, daB die von ARNHEIM festgestellte 
obere Grenze des Atemzentrums bedeutend 

hoher oben zu ziehen ist: wahrend ein Querschnitt durch den Hirnstamm un
mittelbar hinter den Corpora quadrigemina posteriora die Atmung nicht beein

Abb.54. a normale Atmung; b Atmung nach 
doppelseitiger Vagotomie; c Veranderung der 
Atmung nach Schnittfiihrung 2-3; d Keuch-

atmung nach Schnitt 4. 

fluBt 4), bewirkt Durchtrennung des 
Truncus cerebri entsprechend dem 
vorderenPonsrande(s.Abb.53u.54) 
eine gewaltige Anderung der At
mung: sie wird sehr langsam, da
durch daB die Inspirationsstellung 
sehr lange (2 bis 3 Min.) festge
halten wird. LUMSDEN schlieBt 
daraus, daB frontalwarts von 
Schnitt 2 das Zentrum liegt, welches 
die normalen Ateminnervationen 
aussendet, das pneumotaxic center. 
Auch das tiefere Gebiet zwischen 
Schnitt 2 und 4 ist zur rhythmischen 
Reizaussendung befahigt, jedoch 
entspricht die von ihm aufrecht
erhaltene Atmung nicht der Nor
malatmung des hoheren Sauge
tieres; LUMSDEN nennt dieses Ge
biet das apneustic center. Dieses 
Zentrum ist nach einer spateren 3) 
Arbeit LUMSDENS erregbar durch 
CO2-Vermehrung und geringen O2-

Mangel, wahrend starkerer O2-

1) WICKMAN: in LewandowskY3 Handb. Bd. 2, S. 858 und in Beitr. zur Kenntnis 
der Heine-Medinschen Krankheit. S.49. Berlin 1907. - HARBITZ u. OLAF SCHEEL: Patho
logisch-anatomische Untersuchungen iiber akute Poliomyelitis und verwandte Krankheiten. 
S. 70, 76, 94. Christiania 1907. 

2) Beziigliche Literatur bei L. R. MULLER: Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 86. 1906. 
3) LUMSDEN: Journ. of physioL Bd.57. 1923 und Bd.58. 1924. 
4) V orausgesetzt, daB durch den Querschnitt keine distalere Teile schadigenden Hamor

rhagien bewirkt werden, ein Moment, welches bei friiheren Untersuchungen vielleicht nicht 
immer beriicksichtigt wurde. 
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Mangel es hemmt und dadurch das gasping center in Tatigkeit versetzt; es 
wird normalerweise yom hoheren pneumotaxischen gehemmt. Nach Abtrennung 
des iibergeordneten Zentrums kann das apneustische noch durch 2-3 Stunden das 
Leben der Tiere aufrechterhalten. Durch Schnitt 4 unter den Striae acusticae 
wird auch das apneustische Zentrum ausgeschaltet, und die Atmung andert 
ihren Charakter, indem rasche Inspirationen mit rasch darauf folgenden Ex
spirationen mit langeren Exspirationspausen folgen; diesen distalsten Abschnitt 
des Atmungszentrums nennt LUMSDEN das Keuchzentrum, gasping center. Unter 
verschiedenen pathologischen Bedingungen findet ein Er16schen der Hirn
stammzentren von den proximalen gegen die caudalen Teile zu statt, und dann 
durchlauft die Atmung vor dem volligen Stillstand die eben beschriebenen 
Stadien. 

Existenz eines Exspirationszentrums. 
Da die normale Exspiration nach der jetzt wohl allgemein geltenden An

schauung ohne Zuhilfenahme von Muskeltatigkeit erfolgtl), kommt die Existenz 
eines Exspirationszentrums fiir normale Exspiration nicht in Frage. Wohl aber 
muB ein solches fiir die verschiedenen Formen aktiver Exspiration angenommen 
werden, wie sie entweder infolge verschiedener die normale Entliiftung der Lunge 
erschwerender Momente andauernd oder auf gewisse Reize hin als einzelner Ex
spirationsstoB ausgefiihrt werden kann. Da die Betatigung der aktiven Exspi
ration nicht in allen Fallen an eine Anderung der Inspiration gebunden ist, ja 
sogar unter Umstanden aktive Exspiration bei gelahmter Inspiration (Chloral
hydrat) noch die Atmung fortfiihren kann [ADUCC0 2)], wird es notwendig sein, 
ein eigenes Zentrum fiir die komplizierte Bewegungskombination der aktiven 
Exspiration anzunehmen. Auch die Tatsache, daB zahlreiche, sicher zentral 
angreifende, die Atmung beeinflussende Stoffe in ausgezeichneter Weise die 
Exspiration beeinflussen ohne auf die Inspiration einzuwirken, spricht fUr die 
Existenz gesonderter Zentralstellen fiir die Leitung der Ein- und Ausatmungs
bewegungen [vgl. hierzu auch SCHMIDT und lIARER3 )]. Dieses zuerst von 
LEWANDOWSKy 4) postulierte Zentrum ist nach LUMSDEN in die untere Halfte 
der Rautengrube zu lokalisieren. Die aktive ExspirationsswBe auslosende 
Reizung der von CHRISTIANI 5) angegebenen Stelle in den vorderen Vierhiigeln 
trifft nach ARNHEIM6) und GIRARD 7) zweifellos nur Zuleitungsbahnen zu dem 
viel weiter caudalwarts gelegenen Zentrum. 

Kommissurale Verbindungen der beiderseitigen bulbiiren Atemzentren. Nach 
mediansagittaler Spaltung der Oblongata bleibt die Koordination der beider
seitigen Atemzentren erhalten. DaB aber dennoch funktionelle Verbindungen 
zwischen den beiderseitigen Zentren bestehen, ergibt sich daraus, daB Vagotomie 
nach Medianspaltung nur die Atmung auf der Seite der Vagotomie verlangsamt, 
Reizung des zentralen Vagusstumpfes nur einseitigen Stillstand veranlaBt und 
daB bei solcher Trennung der Atemzentren nach beiderseitiger Vagotomie unab
hangige und oft sogar alternierende Atembewegungen beider Thoraxhalften 
zustandekommen [LEW ANDOWSKY 8)]. 

1) Beziiglich der gegenteiligen Anschauung vgl. SCHULGIN: Zeitschr. f. aUg. Physiol. 
Bd. 10, S. 379. 1910. 

2) ADUCCO: Ann. di freniatria e scienze affini 1889. 
3) SCHlIUDT u. HARER: Journ. of expo med. Bd.37. 1923. 
') LEWANDOWSKY: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1886, S.487ff. 
5) CmuSTlANI: Arch. f. (Anat. u.) Physiol.1880, S. 295; Sitzungsh. Berliner.Akad. d. 

Wiss. 1881 u. 1884. 
8) .ARNHEIM: Arch. f. (.Anat. u.) Physiol. 1894, S. 35ff. 
7) GmARD: Mem. soc. physique et d'hist. nat. Gen~ve, Suppl.-Bd. S. 112. 1890. 
8) LEWANDOWSKY: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1881, S. 78. 
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Das spinale Atemzentrum. 
Wie schon vorhin erwahnt, bleibt unter gewissen Bedingungen auch noch 

nach Abtragung der Medulla oblongata eine rhythmische Bewegung einzelner 
Atmungsapparate erhalten: gekopfte Vogel und neugeborene Saugetiere konnen 
noch eine Zeitlang rhythmische Thoraxbewegungen zeigen. 

Auch bei erwachsenen Saugetieren kann das yom Gehirn abgetrennte 
Riickenmark noch rhythmische Reize zu den Atmungsorganen schicken, be
sonders wenn die Erregbarkeit der motorischen Spinalapparate gesteigert ist 
[nach Strychninvergiftung, ROKITANSKyl)] und wenn das Tier nach der Riicken
markdurchschneidung langere Zeit kiinstlich geatmet wird. Die "spinale At
mung" tritt bei Tieren, die nach hoher Riickenmarkdurchschneidung der natiir
lichen Abkiihlung iiberlassen werden, friiher auf als bei warmgehaltenen 
[WERTHEIMER 2)]. 

Demnach zeigt der geregelte Ablauf der nach Abtrennung des Kopfmarkes 
unter den genannten Versuchsbedingungen eintretenden Bewegungen der Atem
muskel eine gewisse koordinatorische, allerdings recht mangeThaft funktionelle 
Verkniipfung (vgl. z. B. Kurven bei WERTHEIMER) der diese Muskel versorgenden 
Riickenmarkskerne an und rechtfertigt so die Bezeichnung der Gemeinschaft 
dieser Kerne als spinales Atemzentrum. Die in diesem spinalen Atemzentrum 
vorgebildete Bewegungskombination kann zweifellos auch durch mannigfache 
sensible Einfliisse gefordert oder gehemmt werden; so konnte LANGENDORFF 3 ) bei 
gekopften, keine Spontanatmung zeigenden Versuchstieren durch verschiedene 
sensible Reize Serien regelmaBiger Zwerchfellkontraktionen und CHAUVEAU 4) 

an Pferden nach Abtrennung des Kopfmarkes durch elektrische Reizung sensibler 
Thoraxnerven "wahre koordinierte Atembewegungen" hervorrufen. Auch scheinen 
diese Riickenmarkszentren so wie das bulbare Atemzentrum durch die venose 
Blutbeschaffenheit bzw. durch Kohlensaure erregt zu werden [Fo15)] und durch 
Alkalien (wie die bulbaren Zentren in den Versuchen von HOUGARDY) ruhig
gestellt zu werden (WERTHEIMER). Trotz alledem ist doch der Standpunkt 
LANGENDORFFS, der diesen Zentren fUr die Aufrechterhaltung der normalen 
Atmung die gleiche Bedeutung wie den bulbaren Atmungskernen zusprach, 
besonders unter Hinblick auf die Ergebnisse bei reizloser Ausschaltung des 
Kopfmarkes als unrichtig zu bezeichnen. 

Die alteren Versuche hatten es ja allerdings unentschieden gelassen, ob fiir 
die Inganghaltung der normalen Atmung standig yom Kopfmark unabhangige 
Innervationen von diesen spinalen Zentren an die Atemmuskel geschickt werden 
oder ob die nach Abschaltung der Oblongata auftretenden Erregungen der 
spinalen Atemkerne die Folge der hohen Halsmarkdurchschneidung sind. Gegen 
die Annahme einer normalerweise bei der Atmung sich selbstandig betatigenden 
Reizaussendung seitens des Riickenmarkes spricht der nach Abtrennung des 
Kopfmarkes bei erwachsenen Tieren stets eintretende Atemstillstand. LANGEN
DORFF, der dieAutonomieder spinal en Atemzentren durch Jahrzehnte mit groI3tem 
Eifer verfocht, fiihrte diesen primaren Stillstand der Thoraxatmung nach Hals
markdurchtrennung auf yom Riickenmarkschnitt ausgehende Hemmungsreize 
zurUck. War diese Anschauung schon durch die Versuche von PORTER und 
MUHLBERG 6) hochst unwahrscheinlich geworden, die nach einseitiger Hals-

1) ROKITANSKY: Wien. med. Jahrb. 1874. 
2) WERTHEIMER: Arch. de l'anat. et physiol. Bd. 22. 1886. 
3) LANGENDORFF: Arch. f. (Anat. u.) PhysioI. 1880, S. 518-549. 
4) CHAUVEAU: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. 1891, Nr. 34. 
5) FOA, C.: Arch. di fisiol. Bd. 6, S. 536. 1909. 
6) PORTER u. MUHLBERG: Americ. journ. of physiol. Bd.4, S.334. 1900 
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markdurchschneidung auch noch nach 8 Tagen keine Zwerchfell- und Thorax
bewegungen auf der durchschnittenen Seite sahen, so wurde sie vollends durch 
die Versuche von ADUCC01), ASHER 2) und W. TRENDELENBURG 3) widerlegt. 
Diese Forscher konnten durch reizlose Ausschaltung der Oblongata, ADUCCO 
durch Cocain, ASHER durch ,B-Eukain, TRENDELENBURG durch Kiihlung der 
Rautengrube oder Ringkiihlung des obersten Halsmarkes, eine vollstandige 
Ruhigstellung der Atmung herbeifiihren. Mithin ist die ~ei erwachsenen Tieren 
unter gewohnlichen Verhaltnissen nach hoher Riickenmarksdurchschneidung 
,eintretende Stillstellung der Atmung nicht durch von der Schnittflache aus
gehende Hemmungsimpulse veranlaBt, die nach langerer kiinstlicher Atmung 
oder nach Strychninwirkung einsetzenden rhythmischen Innervationsimpulse 
nicht als Wiederaufnahme einer natiirlichen Funktion, sondern als vikariierende 
Funktion zu betrachten. Die Fahigkeit zu dieser vikariierenden Funktion ist 
wahrscheinlich in der phylogenetischen Entwicklung des Atmungsvorganges 
bedingt. DaB diese vikariierende Tatigkeit nicht sofort, sondern erst nach 
einiger Zeit erwacht, entspricht den analogen Erscheinungen von Reizempfind
lichkeitssteigerung 4) durch Isolierung hinsichtlich der spinalen GefaBzentren, 
hinsichtlich der ventrikularen Reizbildungsstellen nach STANNIUsscher Liga
tur usw. 

Die absteigenden motorischen Leitungsbahnen yom bulbaren Atemzentrum 
zu den Riickenmarkskernen der Atemmuskel hat SCHIFF in die Seitenstrange, 
MARINESCU genauer in den an der Basis des Vorderhornes gelegenen Processus 
reticularis lokalisiert, wo sie ungekreuzt abwarts ziehen. 1m Bereich der Phreni
(JUswurzeln stehen die motorischen Kerne untereinander in Verbindung, wie sich 
PORTER vorstellt in der Weise, daB die Fortsatze der Ganglienzellen in der Mehr
zahl zu den Endbaumchen der gleichseitigen yom bulbaren Zentrum absteigenden 
Fasern in Verbindung treten, in ihrer Minderzahl aber die Medianlinie iiberkreuzen 
und zu den Endbaumchen der kontralateralen Leitungsfasern in Beziehung 
treten. Dadurch kann nach halbseitiger Durchschneidung des Riickenmarkes 
zwischen Oblongata und den Phrenicuskernen der yom Atemzentrum herab
kommende Impuls doch noch an die Phrenicusganglienzellen der durch
schnittenen Seite herankommen, insbesondere, wenn er sehr stark ist, wie bei 
Dyspnoe oder nach Reizung des zentralen Ischiadicusstumpfes oder nach 
Reizung des Nervus phrenicus der unverletzten Seite, wobei Erregungen 
von im Phrenicus verlaufenden afferenten Fasern 5) das Atemzentrum in 
hohere Erregung versetzen. Der Umstand, daB die Phrenicuskerne jeder 
Seite von beiden Half ten des Atemzentrums aus geleitet werden, macht es 
auch verstandlich, daB die von den beiden Phrenicusstammen ableitbaren 
Nervenstrome hinsichtlich der yom Galvanometer registrierten Oszillationen 
vollige t)"bereinstimmung zeigen [GASSER und NEWCOMER 6)]. Es ist sehr 
wahrscheinlich, daB auch die Kerne der iibrigen Atemmuskel in analoger 
Weise mit denen der Gegenseite verkniipft sind. Diese Verbindung bildet sich 
nach NIKOLAIDES Versuchen an Hunden und Kaninchen erst im postfotalen 
Leben aus7). 

1) ADUCCO: Ann. di freniatria e scienze affini 1889. 
2) ASHER: Ergebn. d. Physiol. Bd. I, 2, S.366£. 1902. 
3) TRENDELENBURG, W.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 135. 1910. 
') Vgl. O. LOEWI: Liidke-Schlayers Lehrb. d. pathol. Physiol. 1922, S.259. 
5) ARNHEIM: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1894, S. 26; PIKE u. COOMBS: Americ. journ. 

of physiol. Bd. 59, S. 472. 1922. 
6) GESSER u. NEWCOMER: Americ. journ. of physiol. Bd. 57, S. 26. 1921. 
7) NIKOLAIDES: Arch. £. (Anat. u.) Physiol. 1907, S.68. 
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ll. Periphere Innervation der Atmungsapparate. 
Motorische Innervation der Atemmuskel1,. 

Bei normaler ruhiger Atmung tittige Inspirationsmuskel: 
Zwerchfell 

Mn. intercostales externi imd 
Mn. intercartilaginei 

N. phrenicus 
[beirn Hunde auch 
N. intercostalis XIP)] 

Nn. intercostales 

Ca- s 

Bei angestrengter Atmung an der Inspiration beteiligte Muske], inspiratorische 
Auxilliitrmuskel: 

MD. scaleni 

M. serratus post. sup. 
M. serratus ant. magn. 
M. pectoralis maior 
M. pectoralis minor 
M. sternocleido-mastoideus 
M. trapezius 

M. extensor columnae vert. 
M. rhomboideus 
M. levator scapulae 

Plex. cervicalis et brachialis, Cg _ 8 

rami musculares 
Nn. intercostales D t -, 

N. thorac. longus Cs - 7 

Nn. thoracici ant. C. _ 6 

Nn. thoracici ant. C7 _ 8 (D1 ) 

N. accessorius, Ram. ext. Cg - a 
N. accessorius, Ram. ext. und } C 

Rami muscul plex. cervic. ~ -, 
Rami post. nerv. dors. 
N. dorsalis scapulae 
N. dorsalis scapulae 

Muskel des Kehlkopfes, die an der Atmung beteiligt sind: 
M. sternohyoideus 
M. sternothyreoideus 
M. cricoarythaenoid. post. 

Hypoglossus, Ram. dese. 
Hypoglossus, Ram. dese. 
Nervus laryng. info Vagus 

C1 - a 
Cl - 4 
Nucleus ambiguus (BUNZL

FEDERN, KOSAKA U. YA
GITA) oder Nucleus alaris 
(VAN GEHUCHTEN)3) 

Muskel des Gesichts, die bei forcierter Atmung beteiligt sind: 
M. dilatator narium ant. et post. 
M. levator alae nasi N. faciali:o Facialiskern 

(die Erweiterer der Mund-
spalte bei gro.Bter Ateman-
strengung "Luftsclmappen ") 

Muskel, die bei forcierter Exspiration titig sind: 
Mn. intercostales interni und 

Mn. infraeostales 
M. rectus abdominis } 
M. pyramidalis 
M. obliq. abdom. ext. 
M. obliq. abdom. into 
M. transversus 
M. triangul. sterni. 
M. serrato post. infer. 
M. quadratus lumbor. 
M. latissimus dorsi (laterales 

Biindel) (Hustenmuskel 
WENCKEBACHS) 

Nn. intercostales 

Nn. abdom. interni sive 
anteriores 

Nn. intercostales 
Rami ext. nervor. dors. 
Rami muscul. e plexu lumbali 
N. thoraco-dorsalis 

1) Angabe der Nervenkerne zumeist nach E. FLATAU: Neurologische Sehemata fiir die 
arztliche Praxis. Berlin 1915. 

2) FELIX, W.: Zeitschr. f. d. ges. exper. Med. Bd. 33. 1923. Uber die Bedeutung des 
SympathieU8 fiir die tonische Innervation des Zwerchfelles; vgl. die Arbeiten von 
KEN KURE u. Mitarbeitern: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 194, S.577. 1922. 

3) Zit. nach ZIEHEN: Anatomie des Zentralnervensystems, II. Abt., I. Teil, S. 267 u. 278_ 
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Sensible Innervation der Atmungsorgane. 
1m Epithel der groBeren und an den Verzweigungsstellen der kleineren 

Bronchien befinden sich nach O. LARSELL und M. L. MAsoNl) sensible Nerven
endigungen, die distalsten in der Wand der Ductus alveolares. Die zentripetalen 
Nerven [MOLLGAARD 2), HUDOVERNIG 3)] ziehen teils im Vagus ungekreuzt und 
gelcreuzt (beim. Hunde viele, bei der Katze wenige) zum dorsalen Vaguskern 
- Nucleus alaris, Nucleus alae cinereae - und zum obersten Teil des Tractus 
solitarius; ob auBer den BREUER-HERINGschen Fasern auch noch andere sensible 
Lungenfasern diesen Weg ziehen, ist ungewiB; denselben Weg ziehen wohl auch 
die afferenten Fasern von Kehlkopf, Trachea und pulmonaler Pleura; teils un
gekreuzt und gekreuzt via Vagus, Ansa subclavia, Ganglion stellatum via Rami 
communicantes zur II. und III. Thorakalspinalganglie und ins Hinterhorn. 

Die sensiblen Fasern der parietalen und diaphragmalen Pleura, die einzigen 
Schmerzempfindung vermittelnden Nerven der respiratorischen Thoraxorgane 4), 

ziehen im Wege der Nn. intercostales. 
Afferente Fasern gehen vom Zwerchfell auch auf dem Wege des N. phrenicus 6) 

Innervation der Bronchialmuskulatur 8). 

DaB elektrische Vagusreizung Kontraktion der Bronchiolen veranlaBt, 
wurde bereits von WILLIAMS, LONGET 7) und von VOLKMANN 8) beobachtet, seither 
von allen Forschern, die sich mit dieser Frage beschaftigt haben, immer wieder 
bestatigt. Nach AufhOren des Reizes geht die Kontraktion rasch wieder voll
standig zurUck (LoHR 9). Der Gehalt der beiden Vagi an bronchoconstrictorischen 
Fasern kann sehr verschieden sein, ja sie konnen auf der einen Seite sogar ganz 
oder fast ganz fehlen [DIXON und RANSOMlO)]. Ein Teil der bronchoconstric
torischen Fasern des einen Vagus geht auch zur Lunge der anderen Seite. 
Gelegentlich sind auch im Halssympathicus bronchoconstrictorische Fasern 
nachweislich, die aber aller Wahrscheinlichkeit nach dem Vagus angehoren. 
Reflektorisch konnen die Bronchoconstrictoren durch Reizung des zentralen 
Vagus- oder Accelleranstumpfes, oder vom Nervus cruralis ant. aus erregt werden 
[DIXON und RANSOMlO)]. In jiingster Zeit versuchte BRUNINGll) unter Hinweis 
auf die Heilerfolge der von KUMMEL bei Bronchialasthma vorgenommenen 
Sympathicusresektion die Anschauung zu begriinden, daB beim. Menschen der 
Sympathicus als Bronchoconstrictor aufzufassen und die Asthmaanfall ku
pierende Wirkung des Adrenalins auf Anamisierung der Schleimhaut und der 
Muscularis der Bronchen zurUckzufiihren sei. RiTTMANNl2) hat diese Anschauung 
jedoch durch pharmakologische Untersuchungen am isolierten iiberlebenden 
menschlichen Bronchus widerlegt. - Andererseits gehen bronchuserweiternde 
Fasern, die teils aus dem 1., 2. und 3. Thorakalsegment stammen und mit 

1) LABsELL, O. u. M. L. MASON: Journ. of compo neurol. Bd.33, S.504. 1921. 
2) MOLLGA.ARD: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.26. 1912. 
3) HUDOVERNIG: Journ. f. Psychiatr. u. Neurol. Bd.9. 1907. 
') Nach L. R. MULLER: zit. nach STAEHELIN in Mohr-Staehelins Handbuch Bd. II, 

S.240. 
6) ARNHEIM: EngeIm. Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1894, S.26; BAGLIONI: Zentralbl. 

f. Physiol. 1902, S. 649; PIKE u. COOMBS: Americ. journ. of physiol. Bd. 59, S.472. 1922; 
DEASON )1. ROBB: Americ. journ. of physiol. Bd.28. 1911. 

8) Altere Literatur besonders bei TH. BEER: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1892, Suppl. 
7) LONGET: Arch. gen. de med. Bd.15, S.234. 1842. 
8) VOLKMANN: Wagners Handworterb. d. Physiol. Bd. II, S.586. 
8) LOBE: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.39. 1924. 

10) DIXON u. RANSOM: Journ. of physiol. Bd.45. 1912. 
11) BR"iiNING: Klin. Wochenschr. 1923, Nr.50, S.2272. 
12) RITTMANN: Wien. med. Wochenschr. 1924. 
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den Ganglienzellen des Ganglion stellatum in Verbindung stehen, teils durch 
den Halssympathicus zum Ganglion stellatum als Umschaltstelle herabziehen, 
mit den Accellerantes zur Lunge derselben und recht oft sehr reichlich auch 
der anderen Seite. Zum geringen Teile ziehen diese Erweiterungsfasern ge
legentlich auch im Vagusstamme, wodurch die 6fters beobachtete bronchus
erweiternde Wirkung der Vagusreizung [REGNARD und LOYE, SANDMANN, 
PREVOST und SALOz1), DIXON und RANSOM] ihre Erklarung finden. 

E. WEBER 2) nimmt fur die Bronchoconstrictoren neben einem Zentrum 
im Gehirn ein zweites untergeordnetes im Ruckenmark an, wohin er auch ein 
Zentrum fUr die Erweiterung der Bronchien verlegt. Elektrische Reizung des 
peripheren Halsmarkstumpfes verursacht - wohl durch Vermittelung sympa
thischer Bahnen - Erweiterung der Bronchien. 

Reflektorisch k6nnen diese bronchenerweiternden Nerven (nach beider
seitiger Vagotomie) durch Reizung des einen zentralen Vagusstumpfes oder des 
zentralen Accelleranstumpfes erregt werden. 

Normalerweise sind die Bronchoconstrictoren tonisch innerviert 3). Zufolge 
EINTHOVEN 4), DIXON und BRODlE 5), LUCKHARDT und CARLSON 6), McDoWELL7} 
zeigt dieser Tonus periodische Schwankungen. TRENDELENBURG8) vermiBte die
selben bei seinen knorpelfrei praparierten uberlebenden Praparaten yom Rinder
bronchus. Unentschieden ist, ob diese Tonusschwankungen stets gleichzeitig 
die ganze Muskulatur des gesamten Bronchialbaumes betreffen, wie VOLKMANN 
meinte, der diesen Mechanismus eine groBe Bedeutung fiir die Mechanik der 
Atmung zuzuschreiben geneigt war, oder ob es sich um eine Peristaltik der 
Bronchen handelt, die schon HENLE 9) angenommen hatte. H. H. MEYER 10) 
halt letzteres fur sehr wahrscheinlich. 

(Zur Frage der Innervation der Bronchien vergleiche auch Abschnitt uber 
Pharmakologie. ) 

Die gleichen Innervationsverhaltnisse wie fur die Bronchen bestehen offenbar 
auch fiir die Muscularis der Trachea [KAHN 11), GOLLA und SYMES 12)]. Die Muskel 
der Luftr6hre sind bei ruhiger Atmung tonisch innerviert, so daB die Knorpel
ringe einander beinahe beriihren. Bei heftiger Atmung erfolgt Erschlaffung bei 
der Exspiration, Verkiirzung bei der Inspiration [NICAISE 13)]. 

Nach MOLLGAARD 14) stammen die Bronchomotoren aus dem dorsalen Vagus
kern und erfahren (bei der Katze) samtlich im Ganglion nodosum eine Um
schaltung, da nach Exstirpation des dorsalen Vaguskernes nur im Vagusstamme 
uber, nicht aber auch unter dem Ganglion Markscheidendegeneration auftritt. 

1) PREVOST u. SALoz: Arch. internat. de physiol. Bd.8, S.327. 1909. 
2) WEBER, E.: Studies over det respiratorische Nerve system hos fluisoeld yrene. 

Kopenhagen 1910, zit. nach W. GLASER in L. R. MULLER: Der Lebensnerv. S.222. 
3) HERMANN: zit. BEER, Eng. Arch. 1892, Suppl. S. 103.- Diese tonische Innervation 

solI beim Pferd eine sehr kriiftige, beim Hund eine geringe sein (LuCIANI: Physiologie des 
Menschen; deutsche Obersetzung von H. WINTERSTEIN, Jena 1905, Bd. I, S.370.) 

4) EINTHOVEN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.51. 1892. 
5) DIXON u. BRODIE: Journ. of physiol. Bd.29. 1903. 
6) LUCKHARDT u. CARLSON: Americ. journ. of physiol. Bd.56, S.72-112. 1921. 
7) Mc DOWALL: Journ. of physiol. Bd.57, S. LV. 1923. 
8) TRENDELENBURG, P.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.69, S.82f. 1912. 
9) HENLE: Zeitschr. f. rat. Med. 1844. 

10) MEYER, H. H.: in MEYER und GOTTLIEB: Die experim. Pharmakologie als Grund-
lage der Arzneibehandlung. III. Aufl. 1914, S.328. 

11) KAHN, R. H.: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1907, S.398. 
12) GOLLA u. SYMES: Journ. of physiol. Bd.46, Proc. XXXVIII. 
13) NICAISE: zit. bei TIGERSTEDT: Lehrb. d. Physiol. III. Aufl., IX. Kap., S.386. 
14) MOLLGAARD: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 26. 1912. 
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MOLLGAARD nimmt (nach Analogie mit den Vasomotoren-Ganglienzellen) an, 
daB die Bronchoconstrictoren iiber die muItipolaren Ganglienzellen gehen und 
vermutet, daB die unipolaren Zellen des Ganglion nodosum (analog mit den iiber 
die unipolaren Spinalganglienzellen laufenden VasodiIatatoren) als Umschalt
stellen der BronchodiIatatoren fungieren. Durch das Ganglion cervicale superius 
sollen keine Bronchomotoren gehen. Da aber in MOLLGAARDS Versuchen wahr
scheinlich nicht aIle motorischen Lungenfasern durch die (partielle) Kern
exstirpation getroffen wurden, scheint es nicht unwahrscheinlich, daB - viel
leicht aus anderen Kernen [Nucleus ambiguus1)] stammende bronchomotorische 
Nerven erst in Ganglienzellen der Lunge selbst umgeschaltet werden. Wenigstens 
finden sich submucos in den Bronchien und im peribronchialen Gewebe zahl
reiche Ganglienzellhaufen, die oft recht viele, mit praganglionaren Vagusfasern 
in Verbindung tretende Ganglienzellen enthalten, deren postganglionare Fasern 
in die Bronchialmuskulatur eindringen 2). 

Nach KOSAKA und YAGITA3 ) solI andererseits die motorische Innervation 
der Lunge nur vom Sympathicus bestritten werden. 

Ob auch sekretorische Nerven in der Schleimhaut der Atemwege vorhanden 
sind, ist noch fraglich 4). In der Trachea will KOKIN 5) sie nachgewiesen haben. 
(Siehe auch Abschnitt iiber Pharmakologie.) 

Sehr wahrscheinlich wird ihre Existenz und ihre Abstammung vom Para
sympathicus durch die gewohnlich den hypervagotonischen Symptomenkomplex 
des Asthma bronchiale begleitenden Sekretionsparoxysmen; im Asthmaanfall 
gereizt, veranlassen sie die Bronchialdriisen zur Sekretion eines sehr zahen, 
glasigen Schleimes, der nur schwer vorwartsgeflimmert werden kann und neben 
dem Bronchialmuskelkrampf sicher als Atemhindernis eine Rolle spielt. 

Nach der heute allerdings ziemlich allgemein verlassenen (vgl. LILJESTRAND: 
dieses Handbuch Bd. II,S. 224ff.) Hypothese BORRS, derzufolge der Gasaustausch 
in der Lunge nicht lediglich durch Diffusion erfolge, sondern von den Alveolar
zellen aktiv durch "Gassekretion" vermittelt wird, waren auch vagische Gas
sekretionsnerven im Lungengewebe vorhanden [MAAR 6), HENRIQUES 7)]. 

tTber Vasomotoren der LungengefaBe siehe an anderer Stelle dieses Hand
buches. 

III. Die Automatik des Atemzentrums und seine Erregung. 
Die Beizbildung im Atemzentrum. 

Die alte Streitfrage, ob die Reizaussendung seitens des Atemzentrums 
reflektorisch erfolge8), also die Folge irgendwelcher ihm zugehender nervoser 
Erregungen sei, oder ob die Reize im Atemzentrum selbst "autochthon", unab-

1) Der nach HUDOVERNIG (Journ. f. Psychol. u. Neurol. Bd. 9, S. 267. 1907) auch als 
Ursprungskern motorischer Lungennerven zu betrachten ist. 

2) BUDDE: Anat. Anz. 1904, H. 72; LARSELL: Journ. of compo neurol. Bd.33. 1921. 
u. LARS ELL u. MASON: ebenda. MULLER, L. R.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 101. 1910, 

3) Zit. bei ZIEHEN: Anatomie des Zentralnervensystems Bd. II, 1, S.278. 1913. 
4) Vgl. MOLLGAARD: I. c. S.370, auch L. R. MULLER: Der Lebensnerv, S.224. 
5) KOKIN, P.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 63, S. 622. 1896. 
6) MAAR: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 13. 1902 u. Bd. 15. 1903. 
7) HENRIQUES: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.4. 1892. 
8) MARSHALL HALL: Memoirs on the nervous system. London 1837; deutsch Marburg 

1840; VOLKMANN, W.: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1841, S. 342; VIERORDT, K.: Wagners 
Handworterb. d. Physiol. Bd. II, S. 912. 1844; WINTRICH, W. v.: Virchows Arch. f. pathol. 
Anat. u. Physiol. Bd.27, S. 322; SCruFF, M.: Ges. Beitr. zur Physiol. Bd. I. 1894; MARCK
WALD, M.: Zeitschr. f. BioI. Bd.23. 1887 u. Bd.26. 1890; BAGLIONI, S.: Zur Analyse der 
Reflexfunktion. Wiesbaden 1907, u. Ergebn. d. Physiol. Bd. ll. 19l1. 
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hangig von den auBeren Bedingungen der Reizzusendung und Ernahrung ent
stehen 1 ), ist zweifellos zugunsten der letztgenannten Auffassung erledigt. 

Durch die Versuche von ROSENTHAL2), SCHRADER3), KNOLL4), LANGEN
DORFF5), A. LOEWY 6), O. FOA 7) u. a. war gezeigt worden, daB das aller operativ 
erreichbaren sensiblen Zuleitungen beraubte Atemzentrum doch noch rhythmische 
Reize aussendet. War dadurch auch die Annahme einer nichtreflektorischen 
Arbeitsweise des Atemzentrums sehr wahrscheinlich gemacht, so muBte man sich 
dennoch eingestehen, daB die angestrebte vollige Isolierung des Atemzentrums von 
allen peripheren Nerveneinflussen nicht m6glich ist, da dadurch die propiozeptiven 
von den tatigen Atemmuskeln ausgehenden Reize nicht ausgeschaltet werden 

A 

3 

2 

B 

3 

2 

Abb. 55. Reizaussendung des Atemzentrums unter normalen AtmungsverhiiJtnissen (A) 
und bei durch Curare ruhiggestellter Atemmuskulatur (B) (nach WINTERSTEIN). 1 Zeit

marke l/s"; 2 Aktionsstromkurve vom Phrenicus; 3 Phrenographenkurve. 

k6nnen, und da die operativen Methoden, die zur Isolierung und zur Reiz
ausschaltung fiihren sollen, selbst wieder so viele Reize dem Zentralnerven
system zufuhren, z. B. von den Querschnitten aller durchschnittenen afferenten 
Nerven und Bahnen. Dieser Umstand gestattete BAGLlONI noch vor nicht 
gar langer Zeit die Vorstellung zu entwickeln, daB die Atmungsrhythmik der 
Ausdruck einer reziproken Innervation antagonistischer Muskel sei, indem 
jede Atemphase durch Erregung zentripetaler Atemmuskelnerven sich selbst 
hemme und die entgegengesetzte Atemphase hervorrufe. Darnach wurden 
also die Atembewegungen selbst die sensiblen Zuleitungen wachrufen, durch 

1) ROSENTHAL: Hermanns Handb. d. Physiol. Bd. IV, 2, S. 269ff. 1882; LANGENDORFF: 
Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1888, S. 286. 

2) ROSENTHAL: Hermanns Handb. d. Physiol. Bd. IV, 2, S. 270. 1882. 
3) SCHRADER, M. E. G. : Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 41, S. 89. 1887. 
4) KNOLL, PH.: Sitzungsber. d. Akad. Wien Bd. 95, III. Aht. 1887. 
6) LANGENDORFF: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1887. 
6) LOEWY, A.: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 42, S. 245. 1888. 
7) FOA, C.: Mem. della R. aC'Cad. delle scienze di Torino (2) Bd. 62, S. 336. 1911, u. 

Arch. di fisiol. Bd. 9. 1911. 
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die die Atmung in Gang gehalten wird. WINTERSTEIN 1) hat jedoch bei Nach
priifung dieser Vorstellung mittels Ableitung der Aktionsstrome yom Phrenicus 
gefunden, daB das Atemzentrum nach Ruhigstellung der Atmung (nach Sistierung 
der kiinstlichen Ventilation an curarisierten Tieren oder bei durch MELTZER
Insuffation ruhiggestellter Atemarbeit) noch rhythmische Reize aussendet (vgl. 
Abb.55). Dieser Befund, der sich iibrigens mit den Ergebnissen alterer, von 
anderen Gesichtspunkten aus unternommener Versuche von MACDONALD und 
REID2) deckt, beweist, daB die durch die Atembewegungen selbst ausgelosten 
sensiblen Erregungen nicht die Rhythmik der Atmung bedingen. Ebenso ist 
auch die V orstellung einer chemischen Selbststeuerung der Atmung in dem 
Sinne, daB wahrend der Exspiration eine hohere Venositat des Blutes bestehe, 
die eine Inspiration veranlasse und so zur Behebung der venosen Blutbeschaffen
heit fiihre, wodurch die Aufhebung des Inspirationsreizes veranlaBt werde, als 
unhaltbar erkannt worden, da auch in Fallen, wo die Atmung nicht in diesem 
Sinne selbststeuernd wirken konnte, die rhythmische Atmung noch weitergeht, 
so z. B. bei Einatmung 02-freier und CO2-reicher Atemgemische, oder bei Auf
hebung der Blutzirkulation in der Oblongata. Zahlreiche andere Tatsachen und 
Oberlegungen, die eine solche Anschauung hinfallig machen, hat MINKOWSKI3) 

zusammengestellt. 

Abhangigkeit der Reizbildung von der Blutbesehaffenheit. 
Wie die Tatigkeit jedes Organs durch die jeweils an die betreffende Organ

funktion gestellten Anspriiche geregelt wird, so wird auch die Tatigkeit der 
Atmungsorgane beherrscht durch die eben herrschende Venositat des Blutes, 
deren Behebung die Atmung in erster Linie dient. Dies ergibt sich daraus, daB 
alle Einfliisse, welche die Venositat des Blutes vermehren, die Tatigkeit der 
Atmungsorgane erhohen. Wahrend man sich friiher vorgestellt hat, daB bei 
solchen zu Dyspnoe fiihrenden Anlassen das mehr als normalerweise venose Blut 
in der Peripherie den Vagus (MARsHALL HALL, L. TRAUBE) oder andere sensible 
Nerven (VOLKMANN, VIERORDT, FILEHNE und KIONKA) reize und dadurch das 
Atemzentrum reflektorisch angeregt werde, weill man nunmehr, daB es sich 
im wesentlichen um eine unmittelbare Einwirkung des Blutes auf das Atem
zentrum handelt. 

Zahllose Untersuchungen iiber die Bedingungen der Arbeitsvermehrung 
- Hyperpnoe - und der Arbeitseinstellung - Apnoe - des Atemzentrums 
bemiihten sich festzustellen, ob und welchen EinfluB die das Wesen der Venositat 
ausmachenden Faktoren, CO2-Vermehrung einerseits, Sauerstoffmangel anderer
seits, auf den Atmungsvorgang besitzen. Eine Wiederaufrollung der endlosen 
alteren Literatur fiber diese Streitfrage kann hier als nicht dem Prinzipe dieses 
Handbuches entsprechend um so eher unterlassen werden, als gute Zusammen
fassungen iiber dieselbe in groBer Zahl vorliegen und leicht zuganglich sind 
[MINKOWSKI4.) , WINTERSTEIN5), BAGLIONI6), GORDON DOUGLAs?)]. 

DaB Kohlensaurevermehrung in der Einatmungsluft eine Vermehrung der 
Atemtatigkeit hervorruft, ist durch zahllose altere Untersuchungen festgestellt 

1) WINTERSTEIN, H.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.138. 1911. 
2) MACDONALD, J. S., u. E. W. REID: Journ. of physioL Bd.23, S.100. 1898/99. 
3) MINKOWSKI, 0.: Krehl·Marchands Handb. d. allg. Pathologie Bd. II, I, S. 464. 

1912. 
4) MrNKOWSKI, 0.: Krehl.Marchands Handb. d. allg. Pathologie Bd. II, I, S. 465ff. 
5) WINTERSTEIN, H.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.138, S.167ff. 
6) BAGLIONI, S.: Ergebn. d. Physiol. Bd. 11. 1910. 
7) DOUGLAS, GORDON: Ergebn. d. PhysioL Bd. 14. 1914. 

Handbuch der Physiologie II. 16 
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[HERMANN!), MIESCHER 2), KROPEIT 3), PLAVEC 4), ZUNTZ und LOEWy5) und viele 
andere]. Zur Erklarung der gegenteiligen Angaben fruher Untersucher (BENE
DICENTI u. a. m.), welche der CO2 keine atmungsanregende, sondern nur eine narko. 
tische Wirkung auf das Atmungszentrum zusprachen, ist zu berucksichtigen, daB 
in der Tat bei einer Zunahme der Kohlensaure in der Atemluft auf mehr als 12% 
sich bereits eine depressive Wirkung auch auf die Atmung geItend machen kann. 

Die Lehre von der Bedeutung des Kohlensaurereizes fUr die Atemregulierung 
unter normalen Lebensbedingungen hat ihren experimentellen AbschluB und 
ihre endgUltige Formulierung durch die klassischen Untersuchungen HALDANES 
und seiner Mitarbeiter 6 ) erhalten. Mit Hilfe einer eigens zu diesem Zwecke 
ersonnenen Methode der Bestimmung derZusammensetzung der Alveolarluft 
(vgl. LILJESTRAND dieses Handbuch, Bd.2, S. 202) konnte dargetan werden, daB 
unter Ruheverhaltnissen die alveolare Kohlensaurespannung eine individuell kon
stante 7) GroBe ist und daB das Atemzentrum eine so erstaunliche Empfindlichkeit 
gegenuber einer geringsten Zunahme del' Kohlensaure besitzt, daB eine Steigerung 
um 0,2% die Alveolarventilation bereits um 100% des Ruhewertes erhoht. HAL. 
DANES unter den verschiedensten Versuchsbedingungen gewonnene Ergebnisse 
fuhrten zu del' Erkenntnis, daB die Funktion des Atemzentrums unter gewohnlichen 
Umstanden direkt yom Hauptprodukt der Gewebstatigkeit, del' Kohlensaure, be
herrscht wird, und bilden so die unumstoBliche Bestatigung del' schon 1885 von 
MIESCHER 2 ) ausgesprochenen Hypothese, daB die Kohlensaurespannung im Atem
zentrum del' die Atmung bestimmende Faktor sei. Einen besonders schonen BeweiH 
fUr die erregende Wirkung del' Kohlensaure auf das Atemzentrum lieferten dann 
auch die Versuche WINTERSTEINS 8), in welchen die ruhende Atmung von Versuchs
tieren, deren Zentralnervensystem mit kohlensaurefreier Ringerlosung durch· 
spUlt wurde, bei Umschaltung auf kohlensaurehaltige Ringer16sung sofort in 
Gang kam. Eine uberzeugende Bestatigung fand HALDANES Lehre auch durch 
die Analyse del' durch Dberventilation erzeugbaren Apnoe, die als eine durch 
Ausschwemmung del' Kohlensaure bedingte Ruhigstellung des Atmungszentrums 
erkannt wurde, dadurch, daB sie sich durch Uberventilation mit indifferenten 
Gasen (Wasser stoff) oder durch Injektion kohlensaurebindender Stoffe (Na2CO~) 
erzeugen laBt (HOUGARDY, Mosso). 

Wenn abel' auch durch die eben angefUhrten Untersuchungen die uber
ragende Bedeutung del' Kohlensaure fUr die Reizbildung im Atemzentrum er· 
wiesen ist, so stellt doch andererseits auch fest, daB auch Sauerstoffmangel des. 
das Atemzentrum umspUlenden Blutes (bzw. Verminderung del' das Atemzentrum 
umspUlenden Blutmenge infolge del' dadurch bedingten geringeren Sauerstoff
darbietung) von EinfluB auf dessen Tatigkeit ist. Allerdings wirken erst recht 
betrachtliche He'rabsetzungen des SauerstoffgehaItes der Atemluft in meBbarer 
und subjektiv fUhlbarer Weise auf die Atmung ein. So fand z. B. SPECK 9 ) 
------

1) HERMANN, L.: Pfliig. Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 3, S. 8. 1870. 
2) MIESCHER: Arch. f. (Anat. u.) Physiol., S. 335. 1885. 
3) KROPEIT: Pfliig. Arch.f. d. ges. Physiol., Bd. 73, S. 438. 
4) PLAVEC: Pfliig. Arch., Bd. 79, S. 150. 1900. 
5) ZUNTZ und LOEWY: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. S. 379. 1897. 
6) HALDANE u. LORRAIN-SMITH: Journ. of pathol. a. bacteriol, Bd. 1, S.168. 1892. 
7) Diese Konstanz besteht allerdings nur unter gleichbleibenden auBeren klimatischen 

Verhaltnissen. Bei Veranderungen des Aufenthaltsortes (LINDHARD: Meddel. om Gronland 
Bd. 4, S. 99. 1910; STRAUB, Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 117. 1915) und mit dem 
Jahreszeitenwechsel (BOYCOTT und HALDANE: Journ. of physiol. Bd. 37, S. 355. 1908; 
DURIG: Denkschr. d. med.-naturw. Klasse d. Kais. Akad. d. Wissensch. Wien. Bd.88. 1911. 
LINDHARD: Skandinav. Arch. f. Phys. Bd. 26, 1910) treten auch bei der gleichen Ver
suchsperson betrachtliche Anderungen ein. 

8) WINTERSTEIN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 138, S. 175. 1911. 
9) SPECK: Physiologie des menschlichen Atmens S. no u. 129. 
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bei Atmung normaler Luft eine Ventilationsgri:iBe von 
" "einer Luft mit 11 % O2 " " " 

" " """ 7,5%" " " " 
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7433 ccm, 
8040 " 

10713 " 

Auch die Versuche von HALDANE und LORRAIN-SMITH brachten analoge Er
gebnisse und die Beobachtung, daB das Dyspnoegefiihl selbst bei sehr gewaltiger 
Herabsetzung des Sauerstoffs nur ein sehr geringes ist. Immerhin ist auch 
unter diesen Bedingungen eine Verstarkung der Atmung vorhanden, solange 
nicht Kohlensauremangel und die schlieBlich lahmende Wirkung der Anoxamie 
sich geltend machen. Sehr deutlich gibt sich der EinfluB des Sauerstoffmangels 
auch dadurch zu erkennen, daB die Reizwirkung der Kohlensaure auf das Atem
zentrum durch mangelhafte Sauerstoffanbietung bedeutend erhi:iht wird [LEIM
DORFERl)]. Aus demselben Grunde ist auch die Kohlensaurewirkung nach Blut
entziehungen verstarkt [GSELL2)]. Die Reizwirkung des Sauerstoffmangels am 
Ende des Apnoeversuches ist auch die Ursache, daB haufig trotz noch be
trachtlicher Verminderung der alveolaren Kohlensaurespannung die Atmung 
wieder in Gang gesetzt wird. Dies beweisen die Versuche von VERNON3), der 
zeigen konnte, daB durch Sauerstofffiillung der Lunge am Ende der Apni:ie 
dieselbe betrachtlich verlangert werden kann. 

Hinsichtlich des Mechanismus der Wirksamkeit des Sauerstoffmangels hatte 
schon PFLUGER') die Vermutung ausgesprochen, daB die bei verminderter Sauer
stoffversorgung des Organismus sich bildenden "leicht oxydierbaren Stoffe" das 
respiratorische Zentralorgan in der Medulla oblongata erregen. Als solche Stoffe 
kommen in erster Linie organische Sauren in Betracht, deren rasches Auftreten 
im Zentralnervensystem bei 02-Mangel auch tatsachlich durch die Untersuchungen 
LANGENDORFFS 5) wahrscheinlich gemacht, durch HOPKINS 6) nachgewiesen wurde. 

DaB Sauren innerhalb gewisser Konzentrationen in der Tat die Tatigkeit 
des Atemzentrums zu erhohen vermogen, war bereits durch WALTHER7) und 
durch LEHMANN7) nachgewiesen worden und wurde dann unter Vermeidung der 
den eben genannten Untersuchungen innewohnenden Fehlerquelle einer Kohlen
saure-Freimachung im Blute durch die injizierten Sauren durch WINTERSTEINS 
Versuche am ringer-durchstri:imten Zentralnervensystem neuerdings bestatigt. 

Diese Ergebnisse veranlaBten WINTERSTEIN 8), die erregende Wirkung der 
Kohlensaure und des Sauerstoffmangels auf das Atemzentrum auf eine gemein
same Ursache zuriickzufiihren und die Theorie aufzustellen, "daB weder der 
Sauerstoffmangel noch die Kohlensaurespannung als solche, sondern einzig und 
allein die Wasserstoffionenkonzentration des Blutes die chemische Regulierung 
der Atmung besorge, indem die Erregbarkeit des Atemzentrums mit der Kon
zentration der Wasserstoffionen innerhalb gewisser Grenzen parallel geht und 
die Aufgabe der Atmung darin besteht, die H'-Ionenkonzentration des Blutes 
konstant zu erhalten". 

1) LEIMDORFER, A.: Biochem. Zeitschr. Bd.22, S.45. 1909. 
2) GSELL: Americ. journ. of physiol. Bd. 63. 1922. 
3) VERNON: Journ. of physiol. Bd.38. 1909. 
4) PFLUGER, E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 1. 1868. 
5) LANGENDORFF, 0.: Neurol. Centralbl. 1885, Nr. 24. 
6) HOPKINS, zit. bei DOUGLAS u. HALDANE: Journ. of physiol. Bd.38. 1909. 
7) WALTHER, F.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 7, S. 148.1877; LEHMANN, C.: 

Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 42, S. 284. 1888; ferner auch JAQUET, A.: Arch. f. expo 
Pathol. u. Pharmakol. Bd.30. 1892; SIGNORELLI: Arch. internat. de bioI. Bd.55, S.119. 
1911; QUAGLIARIELLO: Arch. di fisiol. Bd. II, S.477. 1911. 

8) WINTERSTEIN, H.: VIII. internat. Physiologenkongress zu Wien, Sept. 1910, 
ZentraIbI. f. Physiol. Bd. 24, S. 8II; Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 138, S. 167. 
1911. 

16* 
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Zu den gleichen Vorstellungen uber die Bedeutung der Atmung fiir die 
Aufrechterhaltung der Reaktionsverhliltnisse des Blutes war auch PORGES 1) 
durch Untersuchungen am kranken Menschen gekommen. 

Eine exakte Grundlegung dieser Hypothese ["Reaktionstheorie" WINTER
STEIN, "Neutralitatstheorie" HASSELBALCH) gaben HASSELBALCHS 2)] Unter
suchungen, welche zeigten, daB beim Menschen durch Diatformen, die in den 
H'-Ionenhaushalt des Organismus eingreifen, der Hypothese entsprechende 
Anderungen der alveolaren Kohlensaurespannung bei unveranderter Erregharkeit 
des Atemzentrums fur Kohlensaure hervorgerufen werden konnen, und die 
klassischen Untersuchungen BARCROFTS 3), 

Obwohl sich diese Hypothese eine sehr weitgehende Anerkennung erworben 
hat, sind doch auch verschiedene Einwande gegen sie erhoben worden und ins
besondere sind zwei Streitpunkte auch jetzt noch nicht endgiiltig erledigt. Der eine 
betrifft die Frage, ob die Kohlensaure wirklich im Sinne der genannten Theorie 
durch das H'-Ion oder durch das HC03-Anion wirke. Der andere dreht sich urn 
die Bedeutung, die durch andere Einflusse bedingte Erregbarkeitsanderungen 
des Atemzentrums fur die Atemregulation spielen. 

So fanden zunachst LAQUEUR und VERZ1R4), daB die CH, bei der starke 
Sauren auf das Atemzentrum erregend wirken, von einer weit hoheren GroBen
ordnung sind als die, bei welcher Kohlensaure wirksam ist, und schlieBen daraus 
auf eine spezifisch erregende Wirkung des HC03-Anions, eine Ansicht, die HASSEL
BALCH 2) zuruckweist, da es zumindest ebenso wahrscheinlich sei, daB bei den 
korperfremden Sauren das Anion lahmende Wirkungen entfalte und dadurch 
ihre H'-Ionenwirkung weniger zur Geltung komme. Nach HOOKER, WILSON und 
CONNET 5) ware allerdings eine Hemmungswirkung des Saureanions nicht wahr
scheinlich, so daB auch diese Forscher fiil' eine spezifische Reizwirkung des 
HC03-Ions pladieren, SCOTT 6) zeigte, daB CO2 auch bei ubernormaler Alkalescenz 
des Blutes, herbeigefuhrt durch Injektion von Soda16sung in die Blutbahn, noch 
hyperpnoeisch wirkt, und COLLIP7) berichtet, daB durch g:r:.oBe Dosen von NaHCOa 
Apnoe aufgehoben werden kann in einem Zeitpunkt, wo die H'-Ionenkonzentration 
noch sehr tief (PH = 8,23) steht. Demgegenuber vertritt GSELL 8 ) die Anschauung, 
daB durch das Natriumbicarbonat die Dissoziation des Kohlensauremolekuls 
zuruckgedrangt werde und daB das undissoziierte H 2C03 leichter in die Zellen 
des Zentralnervensystems eindringe und hier Saurewirkung entfalte. Es wiirde 
sich also urn eine intracellulare Acidose bei Hyperalkalamie handeln. Auch 
WINTERSTEIN 9) sucht in diesem Momente die Erklarung fUr die anscheinend 
mit der Regulationshypothese in Widerspruch stehenden Befunde, indem er 
besonders auf die Beobachtungen JACOBS'lO) hinweist, daB mit Neutralrot ange
farbte Seesterneier in verschieden zusammengesetzten Losungen gleicher PH = 7,2 
verschiedene Reaktion ihres Zellinhaltes (durch verschiedene Farbung erkennbar) 
aufweisen. Unter Beriicksichtigung dieser Umstande formuliert WINTERSTEIN 

1) PORGES, 0.: Wie~. med. Wochenschr. 1911, S. 786; Verhandl. d. Ges. f. inn. Med. 
u. Kinderheilk., Sitzungsber. v. 9. II. 1911; PORGES, LEIMDORFER u. MARKOVICI: Wien. 
klin, Wochenschr. 1910, Nr.40. 

2) HASSELBALCH: Biochem. Zeitschr. Bd.46. 1912. 
3) BARCROFT: The respiratory function of the blood. Cambridge 1914. 
4) LAQUEUR u. VERZAR: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 130. 1909. 
5) HOOKER, WILSON u. CONNET: Americ. journ. of physiol. Bd.43. 1917. 
6) SCOTT, R. W.: Americ. journ. of physiol. Bd. 47. 1918/19. 
7) COLLIP, J. B.: Journ. of physiol. Bd.54. 1920. 
8) GSELL: Proc. of the soc. f. expo bioI. Bd. 20. 1923. 
9) WINTERSTEIN, H.: Naturwissenschaften Bd. 11, H.28/29. 1923. 

10) JACOBS, M. H.: Americ. journ. of physiol. Bd. 51. 1920; Journ. of gener. physiol. 
Bd.5. 1922. 
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die Reaktionstheorie dahin, daB das AusmaB der Lungendurchliiftung reguliert 
wird durch die Wasserstoffzahl im Atemzentrum, die von den in ihm sich ab
spielenden Stoffwechselvorgangen, von der Wasserstoffzahl des umspiilenden 
Blutes und von dem Permeierungsverm6gen der die Reaktion bestimmenden 
Bestandteile abhangt. 

Nach dieser Auffassung ware dann wohl auch die interessante, ebenfalls 
scheinbar der Regulationshypothese zuwiderlaufende Tatsache, daB tief narko
tisierte Tiere, deren Atemzentrum sich noch durch Spontanatmung betatigt, 
gegen weitgehende Veranderungen der H·-lonenkonzentration unempfindlich 
sind [TREVAN und BOOKS l )], und der von VAN SLYKE, AUSTIN und CULLEN2) 
erhobene Befund, daB in Athernarkose schwere Acidosis ohne Vermehrung 
der Lungenventilation vorhanden sein kann, auf Anderungen der Nervenzellen
permeabilitat zuriickzufiihren und so mit der Reaktionshypothese in Einklang 
zu bringen. Und vielleicht iiben auch die Produkte der Muskelarbeit einen Ein
fluB auf die Durchlassigkeit der Nervenzelle aus, wodurch sich die Beobachtung 
BARRS3) erklaren k6nnte, daB nach Muskelarbeit die Acidosis zunimmt zu einer 
Zeit, wo die Lungenventilation bereits wieder gewaltig abgenommen hat. Es 
wird Sache kiinftiger Forschungen sein, nachzuweisen, ob allen scheinbaren Erreg
barkeitsanderungen des Atemzentrums derartige Prozesse zugrunde liegen oder 
ob nicht doch auch noch andere Momente auBer dem H·-lonenzustand des Zell
inhaltes die Reizbildung beeinflussen k6nnen. Nach neuesten Untersuchungen 
von GOLLWITZER-MEYER") hangt die Erregbarkeit des Atemzentrums fiir den 
H-lonenreiz von der Konzentration der anderen ronan des Blutes ab und ist 
auch proportional dem Quotienten 

[K'] [HP04' + H2 P04] 
[Ca··] [Mg··] 

Eine andere Einwendung gegen die Gleichartigkeit der Reizwirkung bei 
Kohlensaurevermehrung und bei Sauerstoffmangel k6nnte sich auch aus der 
Feststellung HENDERSONS5) ergeben, daB 02-Mangel im Gegensatz zur CO2-

Vermehrung nach Vagotomie nicht mehr hyperpnoisch wirke, eine Feststellung, 
die allerdings mit den Ergebnissen SCOTTS 6) in Widerspruch steht. Immerhin 
miiBte ein solcher Unterschied nicht gerade auf verschiedene Vorgange im Atem
zentrum bezogen werden, sondern k6nnten hierbei auch unter den beiden Be
dingungen verschiedene Einfliisse von seiten des GefaBsystems oder der Erfolgs
organe der Atmung mit im Spiele sein. 

Nicht im Einklang mit der Reaktionstheorie steht wohl auch die Behauptung 
LUMSDENS7), daB das Exspirationszentrum nur durch Kohlensaurevermehrung, 
nicht aber durch Sauerstoffmangel gereizt werde. 

In diesem Zusammenhange muB auch auf die Befunde BABAKS8) hingewiesen 
werden, daB bei Arthropoden, Fischen und Amphibien Kohlensaureanhaufung 
im Gegensatze zu Sauerstoffmangel nicht erregend auf das Atemzentrum wirkt 
(vgl. hierzu BETHE, dieser Band). 

1) TREVAN und BOOKS: Journ. of physiol. Bd.54, CXXXI. 1921. 
2) VAN SLYKE, AUSTIN und CULLEN: Journ. of bioI. chern. Bd. 53, S.277. 1922. 
3) BARR, D. P.: Journ. of bioI. chern. Bd.56, 1923. 
4) GOLLWITZER.MEYER, KL.: Klin. Wochenschr., 3. Jahrg., S. 1959. 1924. 
5) HENDERSON, Y: Journ. of bioI. chern. Bd.50, S. 2, III-IV. 1922. 
6) SCOTT, F. H.: Journ. of physioI. Bd.37. 1908. 
7) LUMSDEN: Journ. of physioI. Bd. 58. 1923. 
8) BABAK, E., u. FOUSTKA: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.119. 1907; BABAK 

u. DEDEK: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.127. 1909. 
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IV. Reflektorische Beeinflussung der Atmung 1). 

1. Vagusreflexe. 
Die bedeutungsvollste nervose Beeinflussung des Atmungsvorganges ist 

die durch den Vagus. Sie macht sich nach BREUER und HERING in der Weise 
geltend, daB jede inspiratorische Dehnung der Lunge durch Reizung zentri
petaler Vagusfasern inspirationshemmend wirkt, und jede exspiratorische Zu
sammenziehung der Lunge reflektorisch eine Inspiration herbeifiihrt. Wahrend 
die inspirationshemmende Wirkung unbestritten blieb, hat die Frage nach der 
Existenz einer exspirationshemmenden, inspirationsanregenden Wirkung lang
dauernde Kontroversen veranlaBt. Durch Versuche mit reizloser Vagusaus
schaltung bei stark kollabierter Lunge (SCHENK, DOSE, PFLUCKER, F. W. FROH
LICH), insbesondere aber durch die Ableitung von Aktionsstromen yom Vagus 
sowohl bei der Inspiration als auch bei forcierter Exspiration (ALCOCK und 
SEEMANN) steht es nunmehr aber fest, daB auch exspirationshemmende, inspi
rationsanregende Impulse durch den Vagus zum Atemzentrum abflieBen, die 
sichaber erst bei sehr verstarkter Exspiration geltend machen2 ). Wie Lungen
dehnung bzw. -kollaps wirken nach STEFANI und SIGHICELLI auch Erhohung 
bzw. Erniedrigung des intraalveolaren Druckes. Von einer atelektatischen 
Lunge gehen hingegen keine inspiratorisch wirksamen Impulse aus (LOEWY). 

Durch diese "nervose Selbststeuerung" werden die Inspirations-, und bei 
aktiver Exspiration die Exspirationsmuskel vor iibermaBiger unzweckmaBiger 
Anstr~ngung geschiitzt und die 6konomie der Atemarbeit gewahrleistet. Die 
UnzweckmaBigkeit der Atemarbeit nach Fortfall dieser Regulation infolge von 
Vagusausschaltung ergibt sich daraus, daB nach Vagotomie trotz Vertiefung der 
Atmung die AtemgroBe meist infolge der hochgradigen Verlangsamung gleich
bleibt oder vermindert ist. LINDHAGEN 3) fand nach reizloser Vagusausschaltung 
Verringerungen des Atemvolumens bis zu 34 % der urspriinglichen GroBe, anderer
seits aber auch wieder VergroBerungen bis zu 39%, SCOTT4) Schwankungen von 
-15% bis + 11%. 

Die unokonomische Fiihrung des Atmungsvorganges nach Vagotomie 5 ) ver
anlaBt bei manchen Tieren (Meerschweinchen und Ratten, besonders bei jungen 
Individuen) nach wenigen Minuten bis zu 2 Stunden den Tod [TOURNADE, 
DUBOIS, LOEWIT 6)]. Fiir andere Tiere hat allerdings die vagale Atemregulierung 
keine solche vitale Bedeutung. NICOLAIDES konnte Kaninchen, SCHAFER Katzen 
nach doppelseitiger Vagotomie monatelang am Leben erhalten. 

Auch die nach Vagusausschaltung erst allmahlich (mitunter allerdings 
schon nach wenigen Atemziigen) auftretenden Spatfolgen, Verlangerung der 

1) V gl. hierzu auch BETIIE, dieses Handbuch Bd. 2, S. 27 ff. 
2) Auf Grund seiner Vagusreizungs- und Vagusdurchschneidungsversuche schlieBt 

NIKOLAIDES, daB bei den Vogeln die durch den Vagus abflieBenden inspirationsanregenden 
Impulse auch schon bei der Normalatmung der Vogel eine Rolle spielen (Engelm. Arch. 
1914, S. 553). 

3) LINDIIAGEN: Skandinav. Arch. f. Physioi. Bd.4, S.296. 1893. 
4) SCOTT: Journ. of physioi. Bd. 37. 1908. 
5) OZORIO DI ALMEIDAS: Cpt. rend. de seances de la soc. de bioI.: Bd. 86, S. 571. 1922. 

Behauptung, daB der letale Erfolg der beiderseitigen Vagotomie beim Meerschweinchen nicht 
auf Vagusausschaltung, sondern auf Vagusreizung zuriickzufiihren sei, ist von GIUSTI und 
HOUSSAY: Cpt. rend. de seances de la soc. de bioI. Bd. 87, S.569. 1922 durch Versuche 
reizloser Vagusausschaltung widerlegt worden. 

6) TOURNADE: Cpt. rend. de seances de la soc. de bioI. Ed. 74, S.956. 1913; DUBOIS, 
CII.: ebenda, S. 1057; LOEWIT, M.: Arch. f. expo Pathoi. u. Pharmak. Bd. 77, S. 186. 1914. 
Werden die beiden Vagi ungleichzeitig mit einer zwei- bis dreiwochigen Zwischenpause durch
schnitten, so nimmt nach der zweiten Durchschneidung die Atemfrequenz bedeutend zu. 
[NICOLAIDES: Arch. f. (Anat. u.) Physioi. 1905, S.467.J 



Reflektorische Beeinflussung der Atmung. 247 

Atempausen, tetanischer Charakter der Inspirationen, wurden ebenfallsals 
Ausdruck einer durch die vermehrte Inspirationsanstrengung bedingten Er-. 
miidung des Atemzentrums, also auch als Folge der unrationellen Arbeitsweise 
des Atemzentrums gedeutet (GAD). 

Unklar ist bisher, ob bei der In- und Exspiration verschiedene Nerven
fasern bzw. -endigungen gereizt werden oder ob eine Art von Fasern bei In- und 
Exspiration in verschiedener Weise erregt wird. BORUTTAU1) und FROHLICH
SCHULGIN2) treten fiir die letztere Annahme ein, jedoch begegnet immerhin 
diese Vorstellung, derzufolge die gleichen zentralen Vaguszellen je nach der 
Art oder Intensitat der Reizung einmal das Inspirationszentrum, das andere Mal 
das Exspirationszentrum erregen miiBten, gewissen Schwierigkeiten. SCHENCK 3) 
fiihrt als Argument gegen die Auffassung, daB Verschiedenartigkeit des Reizes, 
der auf die pulmonalen Vagusendigungen wirkt, einmal inspiratorisch, dann 
exspiratorische Wirkungen entfalte, den Befund ALcOCK und SEEMANNS4) an, 
die beim Aufblasen und beim Aussaugen der Lunge beide Male gleichartige Ak
tionsstrome vom Vagusstamme ableiten konnten. 

Hinsichtlich der Art und Weise, in welcher die afferenten BREUER·HERING
schen Fasern mit dem Atemzentrum verkniipft sind, hat PUTTNER5) mittels 
BRUCKES Methode der schwebenden Reizung den Nachweis erbracht, daB die 
beiderseitigen Vagi vor ihrem Angriff am Atemzentrum eine gemeinsame intra
zentrale Strecke durchlaufen. 

Die Ansprechbarkeit des Atemzentrums fUr den Vagusreiz ist in hohem 
MaBe von seinem Zustand abhangig: bei unter Morphinwirkung stehendem 
[DOOLEY und ANDREWS6)] oder ansonsten geschwachtem Atemzentrum (durch 
Ermiidung, Neurasthenie, Anasthesie, Giftstoffe) (DAVIES, HALDANE und PRIST
LEy7) erhtiht, bei dyspnoisch erregtem Aterozentrum herabgesetzt [LEWAN
DOWSKy8)]; andererseits fanden MACLEOD und PAGE 9) die Reflexerregbarkeit 
des Atemzentrums nach intraventiser Saurezufuhr oder bei Sauerstoffmangel
oder Kohlensauredyspnoe nicht deutlich verandert. 

AuBer dem Zustand des Atemzentrums spielt fiir die Betatigung der BREUER
HERINGschen Reflexe sehr wahrscheinlich auch die Geschwindigkeit, mit der die 
Lungenvolumsanderung erfolgt, eine bestimmende Rolle. Es ist anzunehmen, 
daB bei sehr allmahlichem Eintritt der inspiratorischen Lungenweitung, also bei 
"einschleichendem" Reiz, die Reizschwelle erst bei einem htiheren Dehnungsgrad 
erreicht werde als bei briisker Dehnung. Dieser Umstand mag die bei manchen 
pathologischen Prozessen, bei welchen groBe Teile der Lunge von der Atmung 
ausgeschlossen sind, und die normal gebliebenen Anteile des Lungenparenchyms 
sich bei der VergroBerung des Thoraxraumes dementsprechend starker und 
schneller inspiratorisch entfalten, auftretende Verflachung und Beschleunigung 
der Atmung bedingen [MINKOWSKI10)]. 

AuBer durch die V olumschwankungen der Lunge werden auch durch (kiinst
lich mittels faradischer Reizung des Phrenicus hervorgerufene) Kontraktionen 
des Zwerchfelles sensible Vagusfasern erregt, die reflektorisch GlottisschluB 

1) BORUTTAU: Nagels Handb. d. Physiol. Bd.l, S.44. 1909. 
2) SCHULGIN: Zeitschr. f. aUg. Physiol. Bd. 10. 1910. 
3) SCHENCK: Ergebn. d. Physiol. Bd.7, S.90. 1908. 
4) ALCOCK u. SEEMANN: Journ. of physiol. Bd. 32, S. XXX. 1905; Pflug. Arch. f. d. 

gee. Physioi. Bd. 108, S. 426. 1905. 
6) PLATTNER, FR.: Zeitschr. f. BioI. Bd.79. 1923. 
6) DOOLEY u. ANDREWS: Proe. of the soc. f. expo bioI. a. med. Bd. 20, S. 5. 1923. 
7) DAVIES, HALDANE u. PRISTLEY: Journ. of physiol. Bd.53. 1919/20. 
8) LEWANDOWSKY: Arch. f. (Anat. u.) Physioi. 1896, S.213. 
9) MACLEOD u. PAGE: Americ. journ. of physiol. Bd. 60, S. 134. 1922. 

10) MINKOWSKI: Krehl-Marchands Handb. Bd. II, 1, S. 491. 1912. 
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[R. DU BOIS-REYMOND und KATzENSTEIN!)] und exspiratorischen Atemstillstand 
[MrSLAWSKY und LURIA2)] hervorrufen. 

Von den Vagusenden in der Lunge und in den iibrigen Teilen des Respi
rationstractus her kann die Tatigkeit des Atemzentrums noch durch mannig
fache Einfliisse (auBer durch den Dehnungs- und Kollapsreiz) modifiziert werden. 
So nimmt HENDERSON3 ) an, daB Sauerstoffmangel auf diesem Wege das Atem
zentrum zur Hyperpnoe reize, und SUNER und BELLID04) zeigten kiirzlich mit 
der circulation croisee von FREDERICQ, daB die Beriihrung der Lungenalveolen 
mit kohlensaurehaltigen Atemgemischen die Atmung beeinflusse, auch wenn das 
Atemzentrum mit dem Blute eines normale Luft atmenden Hundes durchblutet 
wird. SuNER will auch die Saurehyperpnoe zum Teil durch Empfindlichkeit der 
Vagusenden fiir den Blutreiz erklaren, wogegen PIRAS5) und W. FREyS) Einspruch 
erheben. HAGGARD und HENDERSON 7) fanden, daB Schwefelwasserstoff in ge
ringen Konzentrationen nur bei intakten Vagis atmungsfOrdernd wirke. 

Auch EpPINGER, PAPP und SCHWARZ8) vermuten, daB Kohlensaure sensible 
Vagusfasern in der Lunge reize und auf reflektorischem Wege das Atmungs
zentrum errege. Sie suchen ihre Vermutung dadurch zu erharten, daB sie vor 
und wahrend intravenoser Kohlensaureinjektion bei Hunden den CO2-Gehalt, 
die CO2-Spannung und die aktuelle Reaktion des Arterienblutes bestimmen; 
da die beiden Bestimmungen keine (oder keine wesentlichen) Anderungen des 
Blutes erkennen lieBen, schlieBen sie, daB noch andere Vorrichtungen offenbar 
reflektorischer Art existieren miissen, die unabhangig von einer hamatogenen 
Beeinflussung das Atemzentrum zu erhohter Tatigkeit veranlassen. Ein Ein
greifen der hamatogenen Regula,tion finde nur dann statt, wenn die nervose 
versage. DaB Kohlensaure reflektorisch bei intakten Vagis das Atemzentrum von 
den Atemwegen aus inspiratorisch anrege, hat iibrigens bereits 1870 BERNS9) 
in DONDERS Laboratorium zu beweisen gesucht (s. S. 272). 

DaB es gerade bei Pulmonalstenose trotz schwerster Cyanose meist nicht 
zur Dyspnoe kommt und daB die Kurzatmigkeit bei kardialem Asthma mit dem 
Schwinden der Lungenkongestion infolge Erlahmens des rechten Herzens sich 
bessert, sind fUr EpPINGER Griinde, die ihn in der Auffassung, daB das Atem
zentrum reflektorisch von der Lunge aus gereizt werde, bestarken. Das reflek
torische Moment sei das erste, nur wenn das Atemzentrum darauf nicht reagiert, 
trete die hamatogene Beeinflussung in ihre Rechte. 

Gewisse reizende Gase und Dampfe (Ammoniak, Ather usw.) wirken (wie von 
der Nasenschleimhaut durch Reizung sensibler Trigeminusenden) so auch von den 
iibrigen Luftwegen aus voriibergehenden GlottisschluB und Atemstillstand hervor. 
In der Frage, welche Anteile der Atemwege als Ausgangspunkte fiir diesen Reflex 
in Betracht kommen, herrscht zwischen den einzelnen Untersuchern [KNOLL10), 

FRANCOIS-FRANCKll), FALK12 ), BRODIE und RUSSELL13) u. v. a.] keine Uberein-

1) DU BOIS-REYMOND, R. u. KATZENSTEIN: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1901, S.513. 
2) M!SLAWSKY u. LURIA: Zentralbl. f. Physiol. Bd. 15, S.481. 1901. 
3) HENDERSON: Journ. of bioI. chern. Bd.50. 1922. 
4) SUNER u. BELLIDO: JOUTll. de physiol. et de pathol. gen. Bd. 19. 1921. 
5) PIRAS: Arch. di fisiol. Bd. 20, S. 359. 1922. 
6) FREY, W.: Klin. Wochenschr. 1923, Nr. 15, S. 674. 
7) HAGGARD u. HENDERSON: Americ. journ. of physiol. Bd.61. 1922. 
8) EpPINGER, PAPP u. SCHWARZ: Das kardiale Asthma. Ein Versuch zu einer peri-

pheren KreisIaufpathoiogie. Berlin: Julius Springer 1924. 
9) BERNS: Onderz. ged. in het physiol. Laborat. Utrecht 1870. 

10) KNOLL: Sitzungsber. d. Akad. Wien, III. Abt. 1884, S.479. 
11) FRANCOIS-FRANK: Trav. du Iaborat. Marey 1876, II. 
12) FALK: VierteIjahrsschr. f. gerichtl. Med. Bd. 16. 1872. 
13) BRODIE u. RUSSELL: Journ. of physiol. Bd.26. 1900. 
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stimmung. - Der Reflex wirkt aus in zwei Elemente, in aktive Exspiration und in 
Inspirationshemmung; das Bild der Atmung ist aber in den einzelnen Versuchen 
ein ziemlich verschiedenes, da die zwei Elemente je nach der Individualitat des 
Versuchstieres und nach den Versuchsbedingungen in recht verschiedener Weise 
sich kombinieren konnen (CRAIGIE). Ob es sich hierbei um einen in seinem 
afierenten Anteile durch den Vagus abflieBenden Reflex handelt, erscheint nach 
den Versuchen von ROGERl) und von CRAIGIE 2) zweifelhaft. 

Hierher gehort auch die kiirzlich von DE SOMER3) mitgeteilte Beobachtung, 
daB bei tracheotomierten Tieren die Durchleitung eines im Rhythmus der Atmung 
richtungwechselnden Luftstromes durch den Larynx die Atmung beschleunigt, 
wenn der kunstliche Larynxluftstrom mit dem (durch Tracheotomie vom Kehl
kopf abgelenkten) respiratorischen Luftstrom richtungsgleich ist, hingegen die 
Atmung verlangsamt, wenn er entgegengesetzt gerichtet ist. 

Durch Vaguserregung bedingt ist nach PmLn>s4) auch der bei asphyk
tischen Hunden durch Zug an der Zunge hervorrufbare LABoRDEsche Reflex. 

Auch Anderungen der Zirkulationsverhaltnisse in der Lunge scheinen auf dem 
Wege des Nervus vagus dem Atemzentrum zugemittelt zu werden. Die nach DUNN 5} 

infolge Embolie der Pulmonalis auftretende Tachypnoe bleibt nach Vagotomie aus. 
Vielleicht spielen solche in ihrem afferenten Anteile von der Zusammensetzung 
der Alveolarluft und von vasomotorischen Verhaltnissen bedingte Reflexe auch 
fur die Entstehung der kardialen Dyspnoe eine gewisse Rolle (EpPINGER6). 

Reizung der sensiblen Vagusendigungen im Kehlkopf uber den Stimmbandern 
oder an ihrer oberen Flache ruft GlottisschluB hervor, Reizung der Schleimhaut 
des Respirationstractus unter der Stimmritze Husten - tiefe Inspiration, Glottis-
schluB, der durch aktive Exspiration gesprengt wird. ' 

Besonders leicht ist Husten auslosbar von der Fossa interarytaenoidea und 
von der Teilungsstelle der Trachea aus, nicht vom Lungenparenchym selbst; 
die Reizung, welche zum Husten fuhrt, kann hervorgerufen werden durch 
FremdkOrper auf der Schleimhaut oder durch Veranderungen der Schleimhaut 
selbst (Entziindung, Sekretmangel), ferner kann Husten ausgelost werden bei 
manchen Individuen von der Pleura, von der Schleimhaut des Rachens, der Nase, 
der Speiserohre, vom auBeren Gehorgange, von der Serosa der Leber und der 
Milz, von der auBeren Haut bei Kaltereiz, angeblich auch von den Genital
organen aus. Bei manchen Personen kann auch durch grelle Beleuchtung der 
Hustenreflex ausgelost werden. 

Husten kann aber auch ohne sensible Zuleitung eintreten, entweder durch 
direkte Erregung eines die notwendigen motorischen Koordinationen bewerk
stelligenden "Hustenzentrums" (KORTS7), etwa durch Gifte - fiir die Husten
anfalle bei Pertussis wird ein solcher Vorgang viel£ach angenommen - oder 
dadurch, daB dieses bulbare Zentrum von hoheren Gehirnteilen aus in Erregung 
versetzt wird: willkurliches Husten, hysterisches Husten. 

Die Geschwindigkeit der durch die aktive Exspiration beim Husten er
zeugten Luftstromung in den verschiedenen Abschnitten der Atemwege zeigt 
die tieferstehende Tabelle, dazu zum Vergleich die Windgeschwindigkeiten nach 
BEAUFORTS Windskala [aus ROHRER8), Mechanik des Hustens]. 

1) ROGER: Presse med. Bd.25, S.73. 1917. 
2) CRAIGIE, E. HORNE: Americ. journ. of physiol. Bd.59, S.346. 1922. 
3) DE SOMER: Journ. de physiol. et de pathol. gen. Bd. 81. 1923. 
4) Pm::LIPs: Arch. intern. de physiol. Bd. 2, S. 286. 1905. 
6) DUNN: Quart. journ. of med. Bd. 13, S.129 1920. 
6) EpPINGER, H.: Wien. Arch. f. inn. Med. Bd. 2, S. 623. 1921. 
7) KORTS: Virchows Arch.f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 60, S. 201. 1874. 
8) ROHRER: Schweiz. med. Wochenschr. 1921. 
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TabeUe 1. 

Die Geschwindigkeit der Luftstromung 
beim Rusten I bei atmospharischen Luftstromungen 

im Bereiche der Glottis. . 50 -120 m/sec 
Trachea . 15 - 35 

Stamm bronchus 13 - 32 
Bronchus 6 mm Durchm. 24 - 62 

2" 4-44 
" 1" " 525" 

Bronchiolus 5.0rdn. . 1,2- 6 
Bronch. respirator... 0,5- 2,5" 

bei Orkan (Nr. 12) ..... 
" schwerem Sturm (Nr. 11) 
" starkem Sturm (Nr. 10) . 
" Sturm (Nr. 9) . . . . . . 

50 m/sec 
30 
21 " 
18 

Nach ROHRER nimmt die Geschwindigkeit der Luftstromung bei einem 
RustenstoB in den Luftwegen oralwarts nicht stetig zu, sondern erfahrt innerhalb 
des Bronchialbaumes an 2-3 verengten Stellen desselben, deren Existenz 
AEBY an Bronchialausgiissen festgestellt hat, eine betrachtliche Beschleunigung, 
und ROHRER schlieBt hieraus auf eine staffel/ormige Vorschiebung des Sekretes, 
die in der oft zu beobachtenden Serienbildung der RustenstoBe ihren Ausdruck 
finde. Der Gleit- und Reibungswiderstand der Bronchialsekrete ist ein so groBer, 
daB in Bronchialverzweigungen unter 1 mm Durchmesser eine Fortbewegung 
durch den Rustenluftstrom nicht angenommen werden kann. Wenn aber auch 
in diesem Bereiche daher der Flimmertatigkeit, vielleicht im Verein mit einer 
peristaltischen Bewegung der Bronchialmuskulatur [KOPKE!)] die Aufgabe der 
Fortbewegung des Sekretes zufallt, so zeigen die schweren Folgen, die unge
niigende Exspektoration herbeifiihren kann, doch klar die Lebenswichtigkeit 
des Rustenreflexes. Andererseits kann Rusten allerdings auch bestehen, ohne 
daB etwas aus den Luftwegen herauszubefOrdern ist, wo er dann unniitz ist, ja 
bei langerem Bestande schadigend auf die Lunge COberdehnung, Emphysem, 
ZerreiBungen, interstitielles Emphysem, Pneumothorax) und auf die Zirkulation 
(Stauung in der Lunge, Rypertrophie des rechten Rerzen, Stauung im venosen 
Schenkel des Kreislaufes) einwirken kann. 

2. Von Hirnl,lerven ausgehende Atemreflexe (mit AusschluB der 
Vagusreflexe) . 

Olfactorius. 
Bei den anatomischen Beziehungen des Riechorgans zu den Atemwegen 

ist eine funktionelle Beeinflussung der Atmung durch den Riechvorgang not
wendigerweise gegeben. Der beabsichtigte Riechakt ist beim Menschen und 
vielen Tieren mit einer eigentiimlichen Modifikation der Atmung, dem Schniiffeln, 
verbunden, das aus einer tiefen, aber sakkadierten Inspiration, meist mit lan
gerem inspiratorischem Atemstillstand und darauffolgender Exspiration besteht. 
Pneumoprophysche Aufnahmen solcher Schniiffelatemkurven yom Runde 
bringt die Arbeit von REITZENROEDER2). 1m Kaninchenversuch fand BEYER3), 

daB manche Geriiche die Atmung verlangsamen, evt. bis zum exspiratorischen 
Stillstand, andere, insbesondere die balsamischen, beschleunigend wirken. Eine 
Wirkung durch den Olfactorius kann nur mit Sicherheit als Ursache einer At
mungsanderung angenommen werden, wenn die nasalen Trigeminusenden aus
geschaltet sind, da diese auch Empfangsstellen fiir gewisse chemische Reize sind. 

1) KOPKE: Zeitschr. f. Krankenpflege Bd.22. 1900. 
2) HEITZENROEDER, C.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 62, S. 491. 1913. 
3) BEYER, H.: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1901, S.261. 
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Opticus. 
CHRISTIANI 1) fand, daB sowohl direkte elektrische Reizung der Sehnerven 

als auch Lichteindriicke die Atmung zu beschleunigen vermogen. Diese Reflexe 
fallen bei Narkose (ebenso wie die auf akustische Reize sich einstellenden) rascher 
als andere Atemreflexe aus und fehlen nach GroBhirnexstirpation 2). Beim 
Menschen beobachtete SPECK (Arch. f. exper. Pathol. und Pharmakol. Bd.12, S. l. 
1880) eine hauptsachlich durch Frequenzvermehrung zustande kommende Steige
rung der Lungenventilation beim Vbergang von einer Atemperiode mit ge
schlossenen Augen zu einer Atemperiode mit offenen Augen. 

Trigeminus. 
DaB sehr verschiedene chemische Einfliisse die Trigeminusenden in der 

Nasenschleimhaut erregen konnen und so die Atmung beeinflussen konnen, ist 
schon hoher oben gesagt worden. HOLMGREN 3) hat diese Tatsache entdeckt, 
KR.ATSCHMER 4) genauer analysiert. Ather, Chloroform, Tabakrauch, Eisessig, 
Ammoniak, Salzsauregas, Schwefeldioxyd, Chlor, Brom, Jod, Fluor konnen 
auf diese Weise wirken; diese Wirkung besteht bei starkerer Konzentration 
in reflektorischem GlottisschluB (besonders gut beim Kaninchen, viel weniger 
ausgesprochen bei Hund und Katze), durch welchen diesen Stoffen der Zu
tritt zur Lunge verwehrt wird. AuBer dem Krampf der Stimmritze tritt, 
wie zuerst FR.ANCOIS-FR.ANCK5) beobachtete und S.ANDM.ANN 6), EINTHOVEN7 ) und 
SIHLE 8) bestatigten, auch noch infolge solcher sensibler Reize spastische Kon
traktion der Bronchialmuskulatur auf. Daher werden die genannten Stoffe 
als irrespirabel bezeichnet. Die Bezeichnung ist insofern nicht richtig, als der 
GlottisschluB kein dauernder ist, wie dies F.ALK9) gezeigt hat, sondern nur so 
lange wahrt, bis die venose Beschaffenheit des Blutes wieder Atembewegungen 
erzwingt. - Leichtere chemische Reize konnen von der N asenschleimhaut 
aus reflektorisch im Wege des Trigeminus, vielleicht auch iiber den Olfactorius 
die Atmung anregen und vertiefen; hierauf beruht die analeptische Wir
kung der Riechsalze. Ebenso konnen auch Reizungen der Trigeminusenden 
im Auge wirken, so Eintraufelung von Ather in den Bindehautsack, die 
COUVREUR und CHEVROTIER10) zur Wiederbelebung Asphyktischer emp
fehlen. - Gewisse mechanische und chemische Reize der Nasenschleimhaut, 
insbesondere der yom Nervus ethmoidalis versorgten Partien der unteren und 
mittleren Muschel sowie des Septums, bei manchen Individuen auch grelle Be
leuchtung mit kurzwelligem Lichte [FREUNDll)], 16sen den Niesreflex aus, bei 
welchem nach tiefer Inspiration heftig aktiv exspiriert wird und durch den 
Strom der Ausatmungsluft ein vorher dUTCh Hebung des weichen Gaumens 
und durch den Constrictor pharyngis superior geschaffener VerschluB des Rachen
raumes gegen die Nasenhohle gesprengt wird. Es ist sehr wahrscheinlich, daB 
die Innervierung der am Niesreflex und den diesen haufig begleitenden mannig-

1) C:H:RISTIANI: Sitzungsber. d. Berlin . .Akad. 1881. Zur Physiologie des Gehirns. Berlin 
1885. .Arch. f. (.Anat. u.) Physiol. 1880 u. 1886. 

2) KNOLL, PH.: Sitzungsber. d . .Akad. Wien, III . .Abt. 1885. 
3) HOLMGREN: Upsala lakaresallskapets handlinger Bd.2, Nr.3. 
4) KRATSCHMER:Sitzungsber. d . .Akad. Wien, III . .Abt. Bd. 62, 1870. 
5) FRANCOIs-FRANK: .Arch. de physiol. norm. et pathol. 1889. 
6) SANDMANN: .Arch. f. (.Anat. u.) Physiol. 1890. 
7) EINTHOVEN: Pfliigers .Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 51. 1892. 
8) SIBLE, M.: .Arch. f. (.Anat. u.) Physiol. 1906, Suppl., S. 133. 
9) FALK: Vierteljahrsschr. f. gerichtl. Med. Bd. 16. 1872. 

10) COUVREUR u. CHEVROTIER: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. 1905. 
11) FREUND, L.: Zentralbl. f. physik. Therap. u. Unfallheilk. 1909. 
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fachen Mitbewegungen beteiligten Muskel von einem meduIHiren Zentrum aus 
erfolgt, da beim Niesakte Bewegungen in den gelahmten Muskeln Hemiplegischer 
zustande kommen. Dariiber und iiber Bahnung und Hemmung des Niesreflexes 
vgl. BARANyl). 

Acusticus-vestibularis. 
Bei aufmerksamem Horchen wird der Atem angehalten (iibrigens auch bei 

andersartiger Anspannung der Aufmerksamkeit, z. B. beim Ablesen wissen
schaftlicher Instrumente, worauf schon SAUSSURE in seinem Bericht iiber die 
erste Montblanc-Besteigung hinwies) . - 1m Tierexperiment beobachtete CHRIS
TIAN!, daB Schalleindriicke und 'gleicherweise auch elektrische Reizung des 

Abb. 56. Kaninchenatmung nach 0,05 Morphin, von t-,j, Gerausch. 

Acusticus eine Beschleunigung der Atmung hervorrufen. Sehr schon zeigt dies 
die hier abgedruckte Kurve STRAUBS2) (Abb. 56). 

ALLERS und LEIDLER3 ) fanden, daB durch kalorische Erregung eines Laby
rinthes exspiratorische, durch Reizung beider Labyrinthe inspiratorische Atem
hemmung hervorgerufen werden kann, die yom Nystagmus und subjektiven 
Schwindelerlebnis unabhangig ist, und NOEL PATON berichtete am 11. inter
nationalen PhysiologenkongreB zu Edinburgh (1923) iiber labyrinthare Atem
reflexe durch Neigung des Kopfes. Beim Frosch fiihren ebenfalls passive Lage
veranderungen zu Veranderungen der Atmung, die nach Labyrinthzerstorung 
ausbleiben [GRAHAM BROWN 4)]. 

3. Atemrefiexe von spinalen Nerven und vom Sympathicus. 
Wohl von allen, die verschiedensten Empfindungsqualitaten iibermittelnden 

afferenten Nerven aus kann die Atmung beeinfluBt werden. Sehr intensiver und 
plotzlicher Kdlte- oder Warmereiz auf die Korperhaut veranlaBt nach LEICHTEN
STERN5) eine tiefe Inspiration, welche von einem kurzen inspiratorischen Still
stand der Atmung und dann von einer gedehnten und gepreBten Exspiration 
gefolgt ist, worauf einige tiefe und rasche Atemziige den "Obergang zur normalen 
Atmung vermitteln [vgl. A. LOEwy 6)]. Die nach Ablauf des "Kalteschrecks" 

1) BARANY, R.: Monatsschr. f. Ohrenheilk. u. Lazyngo·Rhinol. Bd.47, S. 129. 1913. 
(Literatur!). 

2) STRAUB, W. : Biochem. Zeitschr. Bd. 57. 1913. 
3) ALLERS U. LEIDLER: Pfliigers Arch. f . d. ges. Physiol. Bd.202. 1924. 
4) GRAHAM BROWN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 130. 1909. 
5) LEICHTENSTERN: Zit. bei BRIEGER u. HERZ: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therap. 

Bd. I. 1905. 
6) LOEWY, A. : Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 46, S. 202. 1890. 
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eintretende Vergro.Berung der Atmung ist nach STRASSER 1) durch den infolge 
der Kaltewirkung erhohten Stoffwechsel bedingt, steht also schon au.Berhalb 
des Reflexgeschehnisses. Langerdauernde, auf einen gro.Beren Teil der Korper
oberflache einwirkende ma.Bige Kaltereize verursachen meist Vertiefung der 
Atmung, insbesondere der Inspiration und eine Erhohung der Mittelkapazitat 
[HASSELBALCH2)]. Sehr kraftige Kaltereize auf umschriebene Hautpartien rufen 
nur Frequenzanderung im Sinne einer Beschleunigung ohne Vertiefung hervor. 
Am starksten ist die Reaktion bei Kaltewirkung auf der Fu.Bsohle [BRIEGER und 
HERZ3)]. Bei einzelnen Personen wird durch Kaltewirkung auf die Haut auch 
Husten hervorgerufen [STRUBING ')]. 

Warme wirkt reflektorisch von der Haut aus auch ohne Erhohung der 
Korpertemperatur, ja sogar trotz Verminderung der Korpertemperatur [SIHLER5)], 

RICHET 6) beschleunigend auf die Atmung. 
Schmerzhafte Einfliisse fiihren zu Hyperpnoe. HENDERSON 7 ) glaubt diesem 

Umstande eine gro.Be Bedeutung fiir manche Formen des Schmerzschocks 
beim Menschen zuschreiben zu diirfen, indem er den Nachweis lieferte, da.B die 
Hyperpnoe zu einer Akapnie fiihren konne, welche er fiir zahlreiche Symptome 
beim Schock verantwortlich macht. Die Schmerzbetaubung bei Operationen hat 
nach HENDERSONS8) Auffassung insbesondere den Zweck, die Schmerzreaktion 
der Atmung und die davon abhangige Akapniegefahr zu vermeiden. MEYERS 9) 
Untersuchungen zeigen, da.B schon ma.Bige Schmerzreize (durch Anlegen von 
K1emmschrauben an den kleinen Finger) auch bei nur kurzer, 2-3 Minuten 
dauernder Einwirkung beim Menschen die Atemgro.Be wesentlich steigern und 
einen Abfall der alveolaren Kohlensaurespannung bewirken. 

FUr den bei Ischiadicusreizung auftretenden ZwerchfellrefIex hat LANGEN
DORFF10) die RefIexzeit mit 0,0456-0,051" bestimmt. 

Da.B durch Muskelkontraktionen in Erregung versetzte Nerven die Atmung 
reflektorisch beeinflussen konnen, haben erstmals R. DU BOIS-REYMOND und 
KATzENSTEINll) hinsichtlich im Zwerchfell endigender afferenter Vagusfasern, 
hinsichtlich ebensolcher Phrenicusfasern BAGLIONI12) nachgewiesen. Auch 
zentripetale Spinalnerven, welche durch passive Anderungen der Thoraxstellung 
(beim Zusammendriicken des Thorax von au.Ben und beim Nachlassen dieses 
Druckes) erregt werden und refIektorisch auf die Atembewegungen des Kehl
kopfes wirken, sind von R. DU BOIS-REYMOND und KATZENSTEIN nachgewiesen 
worden, und SCOTT, GAULT und KENNEDy13) haben yom peripheren Teil eines 
durchschnittenen Intercostalnerven Aktionsstrome abgeleitet, wenn der Thorax 

1) STRASSER-KIscH-SOMMER: Handb. d. Hydro-, Balneo- u. Klimatotherapie. S.45. 
Berlin u. Wien 1924. 

2) HAsSELBALCH: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.93. 1908; BITTORF u. FORSCHBACH: 
Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 70. 1910. 

3) BRIEGER u. HERZ: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therap. Bd.1. 1905. 
4) STRUBING: Wien. med. Presse 1883. 
6) SIHLER: Journ. of physiol. Bd.2. 1879/80. 
6) RICHET: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. 1884; Cpt. rend. hebdom. des 

seances de l'acad. des sciences Bd.99. 1884. 
7) HENDERSON, Y.: Americ. journ. of physiol. Bd.25, S.385. 1910; John Hopkins 

hosp. reports Bd. 21, Nr. 233. 1910. 
8) HENDERSON, Y.: Americ. journ. of physiol. Bd. 26, S. 260. 1910. 
9) MEYER: Journ. of physiol. Bd.48, S.47. 1914. 

10) LANGENDORFF: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1883; JOSEPH: Inaug.-Dissert. Konigs
berg 1883. 

11) DU BOIS-REYMOND, R. u. KATzENSTEIN: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1901, S.513; 
1902, Suppl. S.430. 

12) BAGLIONI, S.: Zentralbl. f. Physiol. Bd. 16, S. 649. 1903. 
13) SCOTT, GAULT u. KENNEDY: Americ. journ. of physiol. Bd.59. 1922. 
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erweitert wird. Ein durch afferente Muskelnerven bedingter Atemreflex scheint 
auch der von LAFFOND beschriebene, bei jungen Tieren nach Recurrensreizung 
durch GlottisschluB hervorrufbare Atemstillstand zu sein 1 ). 

Dbrigens wirken nicht nur sensible Nerven, welche iiber die Thoraxlage 
berichten, sondern offenbar auch die sonst im K6rper verteilten Elemente der 
Tiefensensibilitat reflektorisch auf das Atemzentrum ein. Die Synchronisierung 
der Atmung mit Geh-, Laufbewegungen [V ARALDI2), JAPELLI3 ) , COLEMAN4)] und 
mit anderen rhythmischen Muskelbewegungen, z. B. beim Raddrehen mit den 
Armen [LOEWy5 )], sind mindestens zum Teil wohl solchen Einfliissen der Muskel
und Gelenkssensibilitat zuzuschreiben, vielleicht auch zum Teil der EinfluB, den 
die K6rperstellung auf die Atemfrequenz ausiibt [LILJESTRAND uhd WOLLIN 6)] . -
Welch gewaltige Einwirkungen von solchen Gewebsempfindungen auf die Atmung 
ausgeiibt werden k6nnen, zeigen die Versuche LOEWITS 7 ), Hervorrufung einer 
t6dlichen Asphyxie bei Meerschweinchen durch Streckung, und HUXLEYS 8} 

Atemhemmung bei Enten beim Dntertauchen des Kopfes infolge sensibler Zu
leitungen seitens der Gelenke und Ligamente der Halswirbelsaule. 

GRAHAM9 ) fand, daB Reizung des Sympathicus in der Bauchh6hle exspira
torische Wirkungen entfalte, und ROBERTS 10) findet nach Reizung des zentralen 
Splanchnicusstumpfes Verstarkung der Atmung. Bei decerebrierten Katzen 
und Kaninchen wirkt mechanische Reizung des Halssympathicus vergr6Bernd 
auf Frequenz und Tiefe der Atmung, beiderseitige Durchschneidung fiihrt bei 
decerebrierten Tieren (besonders bei Kaninchen) alsbald zu einer t6dlichen Disso
ziation der Atembewegungen der Thoraxwand und des Zwerchfelles (CAMISll). Dnd 
PAPILIAN und CRUCEANU12) fanden, daB operative oder durch Nicotin herbeige
fiihrte doppelseitige Ausschaltung des Halssympathicus und des Ganglion cervicale 
superius beim Kaninchen eine bedeutende Verlangsamung der Atmung herbei
fUhren. - CRAIGIE13) glaubt, daB die afferenten Wege fUr die nach Einbringung 
von Ammoniak- oder Atherdampfen in die tieferen Atemwege auftretenden 
Atemreflexe durch sympathische Elemente der Lunge gegeben seien. [1m Gegen
satze zu BRODIE und RUSSELL14), MAYER, MAGNE und PLANTEFOL 15 ), die auf 
Grund ihrer Durchschneidungsversuche den Vagus als afferenten Nerven dieser 
tiefen chemischen Reflexe betrachten.] 

4. Beeinflussung der Atmung von hijheren Gehirnpartien aus. 
Das Bestehen funktioneller Verbindungen des Atemzentrums mit h6heren, 

corticalen und subcorticalen Gehirnpartien folgt aus unzahligen, allgemein be
kannten Tatsachen. Die Atmung ist hinsichtlich Frequenz und Tiefe wilIkiirlich 

1) LAFFOND: Cpt. rend. hebdom. des seances de l'acad. des sciences Bd.97. 1883. 
2) VARALDI: Arch. itaI. de bioI. Bd. 19. 1893. 
3) JAPELLI: Arch. di fisoI. Bd. 3. 1906. 
4) COLEMAN: Journ. of physioI. Bd.54. 1920. 
5) LOEWY, A.: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 49, S. 406. 1891. 
6) LILJESTRAND u. WOLLIN: Skand. Arch. f. Physiol. Bd. 30, S. 199. 1913. 
7) LOEWIT, M.: Arch. f. expo PathoI. u. PharmakoI. Bd.77. 1914. 
8) HUXLEY: Journ. of physioI. Bd. 44, Proc. XXIV. 1912. 
9) GRAHAM: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 25. 1881. 

10) ROBERTS: Journ. of physiol. Bd.55, S.350. 1921. 
11) CAMIS, M.: Arch. neerland. de physioI. de l'homme et des animo Bd. 7, S.523. 1922. 
12) PAPILIAN u. CRUCEANU: Journ. de physiol. et pathol. gen. Bd.21, S.330. 1923. 
13) CRAIGIE, E. H.: Americ. journ. of physioI. Bd. 59. 1922. 
14) BRODIE u. RUSSELL: Journ. of physiol. Bd.26, S.92. 1900. 
IIi) MAYER, MAGNE u. PLANTEFOL: Cpt. rend. hebdom. des seances de l'acad. des sciences 

Bd. 170. 1920. 
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modifizierbar und sie kann willkiirlich eine Zeitlang gehemmt werden; iiber wiII
kiirliche Hemmung der Atmung einer Thoraxseite berichtet n'ONGIDA 1). Die wiII
kiirliche Steigerung des Atemvolumens fiihrt indes im Gegensatz zu einer in natiir
licher Weise durch chemische Einwirkung der normalen Atemreize auf die Me
dulla oblongata hervorgerufenen Hyperpnoe rasch zu einer zentral bedingten 
Ermiidung (A. LOEWY). Ein im Zustande der Apnoe befindlicher Mensch kann 
wiIIkiirlich die Apnoe durchbrechen, und andererseits wird im Tierversuch am 
unnarkotisierten Tiere der Eintritt der Apnoe leicht durch psychische Momente, 
Schreck, Angst, gehemmt. -aber Beeinflussung der Atmung durch optische 
und akustische Eindriicke vgl. S.25lf. 

Diese oberen, die Funktion des Atemzentrums beeinflussenden B~hnen 
nehmen offenbar - wie die Modifizierung der Atmung durch die verschiedensten 
Sinneseindriicke, durch Gemiitserregungen, geistige Arbeit und Aufmerksam
keitsanspannung 2) usw. vermuten laBt - von den verschiedensten Rinden
gebieten ihren Ursprung3). Es ware daher gewagt, einen Rindenbezirk, dessen 
elektrische Reizung bestimmte, von keinen anderen Bewegungen begleitete 
Anderungen der Atmung hervorruft [wie das bei der von MAVRAKIS und DONTAS4) 
ermittelten Stelle im oberen Teile der vorderen Zentralwirkung oberhalb des 
Zentrums fiir die Nackenmuskeln der Fall ist], etwa als Rindenfeld fiir die wiII
kiirliche Atmung zu bezeichnen. 

Ebenso bestehen angesichts der Veranderbarkeit der Atmung durch affektive 
und vegetative Einfliisse zweifellos auch funktionelle Verkniipfungen des Atem
zentrums mit den verschiedensten subcorticalen Hirnteilen; das Ausbleiben der 
Warmedyspnoe nach Hirnstammdurchtrennung, ihr Auftreten bei isolierter 
Erwarmung des Thalamus opticus liefern ein Beispiel fiir eine solche subcortical 
bedingte Atmungsanderung. 

Wenn auch die durch die oberen Bahnen abflieBenden Erregungen die 
normale automatische Tatigkeit des Atemzentrums nicht bestimmen, so konnen 
sie doch unter besonderen Bedingungen von groBter Bedeutung fiir die Auto
matik sein. Das zeigen, wie viele altere Versuche, auch die von TREVAN 
und BOOKS 5), in welchen vagotomierte Katzen nach Durchschneidung hinter 
den Corpora quadrigemina posteriosa eingingen. Und ROHRER 6) behauptet, 
daB auch beim Menschen unter krankhaften Verhaltnissen diese oberen 
Bahnen von entscheidender Bedeutung fiir die Aufrechterhaltung der Atmung 
sein konnen, indem bei herabgesetzter Vitalitat des Atemzentrums will
kiirliche Fortfiihrung der Atembewegungen die Automatie des Atem
zentrums fiir eine Zeitlang ersetzen und so iiber eine sonst fatale Krise hin
wegheUen konnen. 

Auf Grund histologischer Untersuchungen am Gehirn von unter den Er
scheinungen cerebraler Dyspnoe Verstorbenen kommen neuestens HESS und 
POLLAK 7) zu dem Schlusse, daB die Substantia ferruginea des Locus coeruleus 
eine ausgezeichnete Bedeutung als mesencephales Atemzentrum besitze. 

1) D'ONGHIA: Riforma med. Jg. 37, Nr. 51, S. 1193. 1921. 
2) Vgl. hierzu HESS u. ROSENBAUM: Wien. Arch. f. inn. Med. Bd.5. 1922 tiber den 

EinfluJl von Aufmerksamkeitsanspannung auf das CHEYNE-STOKEssche Atemphanomen und 
KOHLER u. Roos: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.45. 1924 tiber Gedankenlesen. 

3) Vgl. hierzu die Zusammenstellung TSCHERMAKS in Nagels Handb. d. Physiol. des 
Menschen Bd. IV, S.45. 1909. 

4) MAVRAKIS u. DONTAS: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1905, S.473. 
5) TREVAN u. BOOKS: Journ. of physiol. Bd. 56, S. 331. 1922. (Daselbst Literatur tiber 

obere Bahnen.) 
6) ROHRER, FR.: Schweiz. med. Wochenschr. 1921. (Antrittsvorlesung.) 
7) HESS, L. u. EUG. POLLAK: Med. Klinik Jg. 20, S. 1430. 1924. 
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DaB auch die Erregbarkeitsverminderung des Atemzentrums im Schlafe1) 

[H. STRAUB 2), BASS und HERR3), ENDRES")] durch eine Herabsetzung des Ein. 
flusses supramedullarer Gehirnteile zustandekomme, hat angesichts der domi· 
nierenden Bedeutung des Mittelhirns fiir das Schlafphanomen (die uns durch 
das haufige Vorkommen von Schlafstorungen bei encephalitischen Mittelhirn· 
prozessen enthiillt wurde) mehr Wahrscheinlichkeit fUr sich, als STRAUBS Hypo· 
these, daB eine .Anderung in der Tatigkeit des Atemzentrums sekundar den 
Schlaf herbeifiihre. 

DaB psychische Einfliisse nicht nur die Atemmechanik beeinflussen, sondern 
auch das Regulationsniveau der Atmung andern konnen, zeigen die Befunde 
BEC~MANNSIi) von verminderter alveolarer Kohlensaurespannung unter oft 
recht geringfiigigen psychischen Einwirkungen. 

Zu den cortical bedingten Anderungen der Atmung gehoren auch die hyste. 
rische Tachypnoe; BECKMANN fand bei derselben keine .Anderung der alveo· 
laren Kohlensaurespannung. Die Atmung ist bei diesen meist anfallsweise auf
tretenden Zustanden meistens hochgradig verflacht. 

v. Atmungsregulation bei abnormen Atmungszustanden. 

A. Dyspnoe. 
Dank der auBerordentlichen Empfindlichkeit des Atemzentrums fiir den 

Blutreiz und dUTCh die reflektorische BeeinfluBbarkeit des Respirations
zentrums seitens verschiedener afferenter Nerven, die bei abnormen Atmungs
bedingungen in Erregung versetzt werden, kommt es bei allen Zustanden, 
bei welchen die Atemtatigkeit in ihrem gewohnlichen Umfang den Gas
austausch nicht in geniigender Weise bewerkstelligen kann, zur Hyperpnoe. 
Die althergebrachte Bezeichnung dieser Modifikation der Atmung als 
"Dyspnoe" wird in neuerer Zeit vielfach, mit Recht, bemangelt, da das 
Praefix dys- sonst in der medizinischen Nomenklatur immer nur zur Be
zeichnung des UnzweckmaBigen oder des Krankhaften, oder doch zu
mindest zur Bezeichnung des Unangenehm.Empfundenen dient und daher 
fiir die auch unter gesundhaften Bedingungen vorkommende, haufig hochst 
zweckmaBige und keineswegs immer subjektiv bemerkbare (vgl. 02-Mangel
Hyperpnoe) Steigerung des Atemvorganges nicht am Platze ist. 

ImfolgendenAbschnitte sollennurdie U r8achen analysiert werden, durch welche 
die unter verschiedenen Bedingungen vorkommenden Steigerungen der Atem
tatigkeit hervorgerufen werden. Die Veranderung der Arbeitsweise der Atmungs. 
apparate selbst werden hier nur k1l!z beriihrt, da im Kapitel: "Pathologische 
Physiologie der Atmung" von HOFBAUER ausfiihrlich hieriiber berichtet wird. 

1) A. LOEWY (Pflligers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.47, S. 620. 1890) vermutet hin
gegen, daB eine Erregl?arkeitsanderung des Atemzentrums nicht existiere, "vielmehr kann 
es sich wohl nur urn Anderungen in der Summe der Reize handeln, die reflektorisch die 
Atmung beeinflussen, also um Ve~!llinderung oder Fortfall von psychischen, sensorischen 
und sensiblen Reizen. Auch an Anderungen in der Starke des Vagusreflexes ware zu 
denken. Wird dieser durch den Schlaf vermindert, so sinkt die Frequenz, die Tiefe 
des einzelnen Atemzuges nimmt zu, ebenso wie der KoThensauregehalt der Exspirations
luft. Der Kohlensauregehalt der Alveolarluft dagegen nimmt eher ab, damit auch der 
Reiz, den die Kohlensaure des Blutes auf das Atemzentrum auslibt, und darum sinkt 
die AtemgroBe". 

2) STRAUB, H.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.117, S.395. 1915. 
3) BASS u. HERR: Zeitschr. f. BioI. Bd. 75. 1922. 
4) ENDRES, G.: Biochem. Zeitschr. Bd.142. 1923. 
6) BECKMANN: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.117. 1915. 
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1. Arbeitsdyspnoe. 

Andemng der Atemmechanik bei der Arbeit. 
Wahrend einer Arbeitsleistung findet immer eine Zunahme der Ventilations

groBe statt, die je nach der Art der Arbeit in verschiedener Weise zustande
kommt; gewohnlich bei ziemlich gleichbleibender Frequenz durch zunehmende 
Atemtiefe, so insbesondere immer, solange die Arbeit keine ubermaBige und so 
beschaffen ist, daB sie der starkeren Ausweitung des Thorax kein Hindernis 
entgegensetzt; andernfalls tritt auch Frequenzsteigerung ein, die insbesondere 
bei erschopfender Arbeit sehr hochgradig sein kann. Eine Beeinflussung der 
Frequenz tritt auch ein bei rhythmischen Bewegungen, wo sich die Frequenz 
der Atmung den Perioden dieser Bewegung anzupassen sucht. - Jede einiger
maBen betrachtlichere Arbeitsleistung ist auch von einer Erhohung der Mittel
kapazitat begleitet. 

Auch die Ruckkehr des Atemvolumens nach Beendigung der Muskeltatig
keit hangt von der GroBe und Art der geleisteten Arbeit abo Wenn diese nicht 
eine durch ihre Art und Intensitat erschopfende war, kehrt bei gesunden In
dividuen die AtemgroBe in wenigen Minuten auf ihre ursprungliche Hohe zuruck, 
andernfalls kann das Atemvolumen bis zur 20. Minute und langer erhoht bleiben. 

Eine andere Art von Beeinflussung bringen gewisse kurzdauernde sehr 
hochgradige Kraftleistungen mit sich, wahrend welcher der Atem oft, meistens 
nach einer tiefen Inspiration, angehalten wird. 

Bei langerdauernden anstrengenden Kraftleistungen besteht meist auch 
subjektive Dyspnoe, doch nimmt gewohnlich die anfangs auftretende Atemlosig
keit und Frequenzbeschleunigung nach einiger Zeit unter Einsetzen lebhafter 
SchweiBsekretion merklich ab, so daB die Person die anfangs schwer zu be
waltigende Tatigkeit nun unter geringerer Beschwernis fortsetzen kann. Die 
englischen Sportleute nennen diese Erscheinung "second wind". 

Ursachen der Arbeitsdyspnoe. 
Die Vermehrung der Kohlensaureproduktion infolge des erhohten Stoff

wechsels im arbeitenden Muskel fiihrt zunachst zu ihrer Vermehrung im venosen 
Blute und bei gleichbleibender Ventilation auch zur Vermehrung im arteriellen 
Blute und damit zur Reizung des Atemzentrums und zur Hyperpnoe. Jedoch 
besteht schon bei leichter Arbeit ein MiBverhaltnis zwischen dem alveolaren 
Kohlensauredruck und der Steigerung der Ventilation, indem letztere in hoherem 
MaBe gesteigert ist als es der Kohlensaurespannung in der Lunge entspricht. 
Dies konnte vielleicht auf das Eingreifen nervoser Einflusse auf das Atem
zentrum zu Beginn der Arbeitsleistung zuruckgefiihrt werden (vgl. S.259). Bei 
langerdauernder starkerer Arbeit kommt es alsbald sogar zu einem AbfaHen 
der alveolaren Kohlensaurespannung und des CO2-Gehaltes des Arterienblutes. 
Dennoch besteht aber die Ventilationsvermehrung fort. Da auch unter diesen 
Bedingungen die Vermehrung der Ventilation durch im Blute zirkulierende 
Stoffe erfolgt, wie die klassischen Untersuchungen von GEPPERT und ZUNTZl) 
erwiesen haben, mussen (konstante Erregbarkeit des Atemzentrums voraus
gesetzt) andere chemische Reizstoffe im Spiele sein. Nach all dem, was man uber 
die Bildung von Milchsaure im arbeitenden Muskel und ihren Dbertritt in das 
Blut [RYFFEL2)] weiB, wird man fur die im weiteren Verlauf einer Korperleistung 
auftretende Ventilationsvermehrung vor aHem die Milchsaure verantwortlich 
machen durfen, wobei neben ihrer direkten Reizwirkung auf das Atemzentrum 

1) GEPPERT U. ZUNTZ: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Ed. 42. 1888. 
2) RYFFEL: Journ. of physiol. Ed. 39. 1909. 

Handbuch der Physiologie II. 17 
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auch die durch sie bedingte Herabsetzung der Kohlensaurekapazitat zu beriick
sichtigen ist. Die Verminderung der Kohlensaurekapazitat fiihrt im Verein mit 
der Hyperpnoe zu einer immer weitergehenden Auswaschung der Kohlensaure 
aus dem Organismus. Die Erzeugung der Milchsaure und die Ausscheidung der 
Kohlensaure halten aber nicht gleichen Schritt, so daB im Anfange noch ein rela
tiver CO2-tTherschuB im Organismus besteht und mithin die Erregung des Atem
zentrums energischer ist, als es der gebildeten Milchsaure entsprichtl). Allmah
lich wird aber nun bei fortschreitender Arbeit dieser KohlensaureiiberschuB aus
geschieden. Und dadurch kommt es nun zur relativen Beruhigung der Atmung 
trotz weitergehender Arbeitsleistung, zum "second wind". Besonders gut wiirde 
sich diese Erscheinung erklaren, wenn der Kohlensaure, wie das haufig be
hauptet wird (vgI. S. 244), eine spezitische Wirkung auf das Atemzentrum zu
kame. Dann konnte trotz stetig steigender H-Ionenkonzentration des Blutes 
infolge allmahlicher Verminderung der H 2COS second wind eintreten. (Das 
second wind diirfte allerdings auBer der Kohlensaureausschwemmung noch andere 
Ursachen haben. Auch die Saureausscheidung durch Harn und SchweiB nimmt 
mit dem Eintritt dicser Atmungsberuhigung oder wahrscheinlich kurz vor dem
selben, zu 2), vielleicht auch infolge des SchweiBausbruches die Korpertemperatur 
ab, wodurch die Empfindlichkeit des Atemzentrums fiir den chemischen Atem
reiz vermindert wird [BAZETT und HALDANES)]. 

Bei erschopfender Arbeit oder bei Arbeit unter vermindertem Partialdruck 
des Sauerstoffs kommt zu den im vorstehenden besprochenen Atemreizen noch 
als weiterer Reizfaktor Sauerstoffmangel des Atemzentrums hinzu. Wahrend 
namlich bei maBiger Arbeit der 02-Druck des Arterienblutes normal bleibt oder 
sogar erhoht ist [GEPPERT undZUNTz, HASTINGS 4), HIMWICR und BARR5)], sinkt 
er bei iiberanstrengender Arbeit und ebenso bei gleichzeitigem Sauerstoffmangel 
in der Atemluft [HIMWICH und BARR, HARROP6), BARCROFT, COOKE, HARTRIDGE, 
PARSONS und PARSONS7)], offenbar weil nun die die Sauerstoffversorgung hem
menden Faktoren (Beschleunigung der Lungenzirkulation, Abnahme der Sauer
stoffkapazitat des Hamoglobins infolge fortschreitender Sauerung) die Oberhand 
gewinnen iiber die bei leichterer Arbeit die 02-Aufnahme wirksam fordernden 
Einfliisse (Hamoglobinvermehrung, Erhohung des mittleren Alveolarvolumens, 
Erhohung der alveolaren Sauerstoffspannung infolge Abnahme des Kohlensaure
partialdruckes). Dieser Sauerstoffmangel wirkt nun teils direkt erregend auf 
das Atemzentrum, teils dadurch, daB er die bei der Muskelarbeit gebildete Milch
saurebildung vermehrt bzw. ihre Regeneration verzogert. 

Eine Anoxamie kann' auch bei jenen kurzdauernden Kraftleistungen zu
standekommen, bei welchen, wie S.257 erwahnt, der Atem angehalten wird. 
In diesen Fallen wird die Fiillung der Lunge mit Sauerstoff vor Beginn der Arbeit 
die sich im Verlauf der Arbeit ausbildende Anoxamie vermindern. 

Ob die bei der Arbeitsleistung eintretende Hyperadrenalinamie,. die lange 
vermutet, kiirzlich durch HARTMANNS8) Untersuchungen sicher festgestellt 

1) Infolgedessen kann durch forcierte Atmung VOT einer Arbeitsleistung (durch Kohlen
saureausschwemmung) die Arbeitshyperpnoe vermindert werden. 

2) MAc KEITH, PEMBREY, SPURELL, WARNER u. WESTLAKE: Journ. of physiol. Bd.55, 
Proc. VI. March 6, 1921. 

3) BAZETT u. HALDANE: Journ. of physiol. Bd.55, Proc. V. 
') HASTINGS: Publ. health Bull. Nr.117. 1921 (zit. nach HIMWICH u. BARR). 
5) HIMWIeH u. BARR: Journ. of bioI. chem. Bd.47. 1923. 
6) HARROP! Journ. of expo med. Bd. 30. 1919. 
7) BARCROFT, COOKE, HARTRIDGE, PARSONS u. PARSONS: Journ. of physiol. Bd.53. 

1919/20. 
8) HARTMANN: Americ. journ. of physiol. Bd.59, S.463. 1923. 
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wurde, von solcher GroBenordnung ist, daB sie durch vasomotorische Einflusse 
oder durch Herabsetzung der Sauerstoffdissoziation des Hamoglobins [YAMA
RITA 1)] in den Gang der Ereignisse bei der Arbeitsdyspnoe einzugreifen vermag, 
steht dahin. 

AuBer den besprochenen chemischen Einflussen, die im FaIle der Arbeits
leistung auf das Atemzentrum einwirken, wirken auch noch andere Momente 
modifizierend auf seine Tatigkeit ein. So aller Wahrsche~nlichkeit die bei kraf
tigen Korperleistungen ja sehr betrachtliche Steigerung der Korpertemperatur 2 ) 

und nervose Einflusse 3 ). MACLEOD sagt hinsichtlich dieser: "Die ersten Er
regungen, die (bei der Arbeit) auf (den Vagosympathicus, das Vasomotoren
zentrum und) das Atemzentrum einwirken, stammen von der Hirnrinde. Sie 
strahlen vermutlich von den motorischen Bahnen aus. Das gewichtigste Beweis
stuck zugunsten dieser Vermutung ist der Umstand, daB Pulsbeschleunigung 
und VentilationsvergroBerung auftreten konnen in dem Augenblicke, in welchem 
eine Muskelleistung in Angriff genommen wird, bevor noch genugend Zeit zur 
Bildung chemisch wirksamer Stoffe ist und bevor sich Reflexe von seiten der 
in Tatigkeit gesetzten Muskel geltend machen konnten. Und der Erregungs
zustand der Zentren in der Oblongata ist auch zunachst ganz und gar nicht 
proportional der geleisteten Arbeit. Wenn jemand erwartet, daB eine zu leistende 
Arbeit groBe Anstrengung erfordern wird, so wird auch PuIs und Atmung sofort 
bei Beginn der Arbeit zunehmen." 

2. Kardiale Dyspnoe. 
Unter kardialer Dyspnoe versteht man gemeinhin nur die durch kardiale 

Zirkulationsstorungen unmittelbar bedingte. Die durch Stauungsveranderungen 
des Lungenparenchyms, durch Lungenodem, Stauungsbronchitis, Hydrothorax, 
Ascites oder dergleichen bedingte Dyspnoe herzkranker Individuen kommt hier 
nicht in Betracht. Die reine kardiale Dyspnoe besteht entweder dauernd, auch 
in der Ruhe, bei schweren Dekompensationen, oder sie tritt teils ohne erkennbaren 
AnlaB, teils infolge psychischer Erregung oder im AnschluB an Dberanstrengungen 
anfallsweise als Asthma cardiale besonders oft in den ersten Nachtstunden auf, 
oder sie macht sich nur bei Korperarbeit bemerkbar. Wahrend des Asthma
cardiale-Anfalles entwickeln sich sehr haufig mehr oder minder deutliche Sym
ptome eines Lungenodems. 

Xnderung der Atemmechanik und des Gaswechsels bei kardialer Dyspnoe. 
Was die Veriinderungen des Respirationsmechanismus bei Herzkranken 

betrifft, wurde gefunden, daB sie haufig schon in der Ruhe ein vergroBertes 
Minutenvolumen zeigen, das bei maBigen, wenn auch schon zu subjektiver 
Dyspnoe fuhrenden Arbeitsleistungen haufig nur im selben Umfange ansteigt 
wie beim normalen Menschen [KRAUS 4)]. Die Atemfrequenz ist in der Ruhe 
normal oder vergroBert und steigt bei Arbeitsleistungen in h6herem MaBe als 
bei Herzgesunden. Das Anhalten des Atems ist kurzere Zeit moglich und bei 
Einatmung kohlensaurehaltiger Luftgemische zeigt sich, daB schon geringere 
CO2-Mengen zur Hervorrufung einer starken Dyspnoe genugen als bei Herz-

1) YAMAIUTA: Tohoku journ. of expo med. Bd. 3, S. 567. 1922. 
2) LUCIANI: Die Physiologie des Menschen, deutsch von H. WINTERSTEIN, Jena Bd. I, 

S. 396; J. J. R. MACLEOD: Physiology and biochemistry in moderne medicine. 4. Auf!. 
1922, S.434. 

3) MACLEOD: 1. C. S.430. 
4) KRAUS: Bibl. med. 1897. 

17* 
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gesunden. Das Atemvolumen ist nur bei schwer dekompensierten Herzkranken 
verkleinert [SmBECK 1)], 

Die Vitalkapazitat ~st meist vermindert, mitunter bis zur HaHte des durch
schnittlichen Normalwertes [PEABODy 2)], die Mittelkapazitat ist bei nur leicht 
dekompensierten Herzkranken normal oder dauernd leicht erhoht [RuBow3), 
PEABODY], bei schwer dekompensierten aber meist sehr gering [SIEBECK'), 
BITTORF und FORSC~ACR6), Bm und MARR6)]. 

Was den GaswechseZ bei reiner kardialer Dyspnoe anbelangt, so findet man 
gewohnlich die Kohlensaurespannung der Alveolarluft vermindert, die Sauer
stoffspannung erhoht, und es wurde festgestellt, daB die Kohlensaurespannung 
unter dem EinfluB von Muskelarbeit sich im selben Sinne und etwa im gleichen 
AusmaBe andert wie bei Herzgesunden [KRAUS 7), PORGES, LEIMDORFER und 
MARKOVICI8), SIEBECK9), RUB OW 10), PETERS und BARRll), CAMPELL, HUNT und 
POULTON12), MEAKINS, DAUTREBANDE und FETTER13)]. 

Ursachen del kardialen Dyspnoe. 
Friiher wurde die Ursache der kardialen Dyspnoe fast ausschlieBlich in 

einer VerschZechterung des Gasaustausches in den Lungen gesucht; fiir eine solche 
machte man in den Fallen, in welchen bei guter Funktion des rechten Ventrikels 
und relativer Schwache des linken Herzens eine Stauung im Lungenkreislauf 
besteht, verschiedene Umstande verantwortlich: Verlangsamung der Zirkulation 
im kleinen Kreislaufe [TRAUBE 14)], Verkleinerung des luftfiihrenden Lungen
raumes infolge Oberfiillung der LungengefaBe (TRAUBE), Verminderung der 
Elastizitat der Lunge infolge der prallen "Oberfiillung der Lungencapillaren 
[BASCRS Lungenstarre16)], ferner Schadigungen der die Alveolarwand auskleidenden 
Epithelien [KREHL16)]. Die weitlaufige Diskussion, welche jahrzehntelang iiber 
diese angeblichen Ursachen des vermeintlich schlechten Gasaustausches in den 
Lungen bei Stauungszustanden im kleinen Kreislauf gefiihrt wurde, soll hier 
nicht aufgerollt werden. Es sei nur darauf hingewiesen, daB NOORDEN bereits 
1893 klar dargelegt hat, daB eine Verlangsamung der Zirkulation in der Lunge 
gerade im Gegensatze zur Annahme TRAUBES die Bedingungen fiir den Gas
austausch gunstiger gestalten wiirde, ferner daB die VentilationsgroBe bei kar
dialer Dyspnoe keineswegs immer verringert ist, sondern sogar erheblich ver
groBert sein kann [KRAus, RUBOW17)]. 

"Ober alle diese Hypothesen, welche die Ursache der kardialen Dyspnoe 
in erster Linie in der Lunge suchen, kann aber hier um so leichter hinweggegangen 
werden, da durch visHaltige neuere Untersuchungen das Bestehen kardialer 

1) SIEBECK: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.l00. 1910. 
2) PEABODY: Physikal. Ber. Bd. 10. 1908. 
3) RUBOW: Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd.3, S.83. 1909. 
') SIEBECK: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.lOO. 1910. 
6) BITTORF u. FORSCHBACH: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 70. 1910. 
6) BIE u. MARR: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 99. 1910. 
7) KRAus: Bibl. med. 1897. 
8) PORGES, LEIMDORFER u. MARKOVlCI: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.77, S.446. 1913. 
9) SIEBECK: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.lOO. 1910. 

10) RUBOW: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 92. 1908. 
11) PETERS u. BARR: Journ. of biolog. chem. Bd.45, S. 537. 1921. 
12) CAMPELL, HUNT u. POULTON: Journ. of pathol. a. bacteriol. Bd.26. 1923. 
13) MEAKINS, DAUTREBANDE U. FETTER: Heart Bd.l0. 1923. 
1&) TRAUBE: Ges. Beitr. (Berlin 1871-1878) Bd. II, 1, S.308, Anm. 
15) BASCH: Physiologie und Pathologie des Kreislaufs. Wien 1892. 
16) KREHL: Pathologische Physiologie. Leipzig 1918 (9. Aufl.), S. 646. 
17) RUBOW: Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd.3, S.89. 
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Dyspnoe bei zugiinglicher, ja sogar hiiufig bei iibernormaler Gasaustauschfunktion 
in der Lunge festgestellt ist. Denn man findet bei reiner kardialer Dyspnoe 
ohne sekundiire Lungenkomplikationen, daB der Sauerstoffsiittigungsgrad und 
das Kohlensiiurebindungsvermogen normal oder erhoht und seine Kohlensiiure
spannung sogar vermindert sein kann, und daB eine die Dyspnoe hochgradig 
steigernde Arbeitsleistung den Zustand des arteriellen Blutes sogar verbessern 
kann [EpPINGER und SOHILLER1 ), KORNFELD 2), CAMPELL, HUNT und POULTON 3 ), 

MEAKINS, DAUTREBANDE und FETTER')], und auch die direkte Bestimmung der 
H-Ionenkonzentration im arteriellen Blute nach der Methode von EVANs und 
DALE ergab sogar nach der alkalischen Seite zu verschobene Werte [FRASER, 
Ross und DREYER5)]. Mangelhafte Arterialisierung oder Zunahme der Aciditiit 
des Arterienblutes kann also nicht als die Ursache der kardialen Dyspnoe be
trachtet werden. 

Freilich kann, entweder wenn Lungenkomplikationen vorhanden sind oder 
bei hochgradigen Anstrengungen infolge der veriinderten mechanischen Be
dingungen (verkleinerte Vitalkapazitiit, vermindertes Reserveluftvolumen), 
sich nebenbei auch noch eine Insuffizienz des Gasaustausches geltend machen, 
aber die Grundursache fUr die kardiale Dyspnoe liegt nicht in der Lunge oder 
in der Lungenzirkulation, sondern in der durch die Herzkrankheit bedingten 
Verlang8amung der Zirkulation im groBen Kreislauf bzw. dem ungeniigenden 
Gasaustausch in den Geweben. Dadurch kommt es zur Cyanose, zum Sauerstoff
mangel, zur Kohlensiiureanhiiufung, zur abnormen Siiurebildung im Atem
zentrum. Und daB Arbeitsleistung, obwohl sie die Beschaffenheit des zum Gehirn 
flieBenden Blutes verbessern kann, zu verstiirkter Dyspnoe fiihrt, ist dadurch 
erkliirbar, daB die infolge der Muskelarbeit eintretende bessere Durchblutung 
der Muskulatur hier nicht im gleichen MaBe wie bei Herzgesunden durch eine 
Beschleunigung der Umlaufgeschwindigkeit des Blutes ausgeglichen werden kann 
und daher zu einer kollateralen Verschlechterung der Hirnzirkulation fiihrt. DaB 
in der Tat Sauerstoffmangel bei der kardialen Dyspnoe eine groBe Rolle spielt, 
ergibt sich aus der durch Sauerstoffatmung erzielbaren Besserung (RUBow). 
Natiirlich kann sich diese nur geltend machen, solange die Hirnzirkulation 
nicht eine allzu schlechte ist. Die kardiale Dyspnoe wiire demnach nach dieser 
Vorstellung eine zentral anoxiimische. Das hiiufige Auftreten periodischer 
Atmung bei kardialer Dyspnoe 6) spricht ebenfalls im Sinne HALDANES fiir diese 
Annahme, die wohl als erster FILEHNE7) ausgElsprochen hat. 

Zu einer ganz anderen Vorstellung gelangt EpPINGER8) hinsichtlich der 
Entstehung des A8thma-cardiale-Anfalle8. Den Ausgangspunkt derselben bil
dete die Beobachtung, daB der Blutstrom in den Hautvenen beim Asthma-cardiale
Anfall gegeniiber der Norm bedeutend beschleunigt ist. Dies wurde zuerst durch 
die rasche Fiillung einer durch mechanische Ausstreifung entleerten Vene ge
zeigt; dann konnte diese Beobachtung durch plethysmographische und blutgas
analytische Methoden (geringe Differenz im Sauerstoffgehalte des arteriellen und 
venosen Blutes) bestiitigt und dahin erweitert werden, daB dieser Erscheinung 
ein abnorm rascher Durchtritt des Blutes durch die Capillaren zugrunde liegt. 

1) EpPINGER u. SCHILLER: Wien. Arch. f. inn. Med. Bd.2. 1921. 
2) KORNFELD: Klin. Wochenschr. 1923, S.1739. 
3) CAMPELL, HUNT u. POULTON: Journ. of pathol. a. bacteriol. Bd.26. 1923. 
4) MEAKINS, DAUTREBANDE u. FETTER: Heart Bd. 10. 1923. 
5) FRASER, Ross u. DREYER: Quart. journ. of med. Bd.15. 1922. 
8) KiiLBS, F.: Mohr-Staehelins Handb. d. inn. Med. Bd. II, S. 1208. 1908. 
7) FILEHNE: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 11, S.60. 1879. 
B) EpPINGER, H., L. V. PAPP U. H. SCHWARZ: Vber das Asthma cardiale. ~Versuch zu 

einer peripheren Kreislaufpatho~ogie. Berlin: Julius Springer 1924. 
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Der Capillarkreislauf gleicht dem nach Erwarmung einer Extremitat. Durch 
Bestimmung des Minutenvolumens wurde die absolute Blutkreislaufgeschwindig
keit bei Patienten, die zu Asthma cardiale neigen, immer beschleunigt gefunden, 
und zwar war sie um so groBer, je kiirzer vor dem zu erwartenden Anfail unter
sucht wurde. (Die Untersuchung im Anfaile selbst ist aus technischen Griinden 
unmoglich.) Und aile MaBnahmen, die bei Asthma cardiale therapeutischen 
Erfolg haben, wurden als solche erkannt, die die Blutgeschwindigkeit herabsetzen 
(Morphin, Pituglandol, Einwickeln von Extremitaten). Diese Tatsachen fiihrten 
EpPINGER zu der Auffa,ssung, daB infolge des widerstandslosen DurchflieBens 
des Blutes durch die Capillaren im Asthmaanfalle das Blut mit zu groBer Wucht 
zum Herzen £lieBe, so daB der linke Ventrikel nicht imstande ist, das ganze An
gebot zu verarbeiten. Dadurch komme es zur Stagnation im groBen Staubecken 
der Lunge, die reflektorisch das Atemzentrum anrege. Dieser reflektorische 
Anreiz zur Dyspnoe sei der urspriingliche, zu einer hamatogenen Reizung komme 
es nur, wenn dieser erste Mechanismus nicht ausreiche oder versage. 

Es ware zu iiberlegen, ob dieser KurzschluB zwischen Arterien und Venen 
in gewissen Kreislaufgebieten nicht auch hier in der Weise wirken konnte, wie es 
im Abschnitt iiber die Warmedyspnoe vermutungsweise ausgesprochen wird 
(S.275). 

3. Dyspnoe bei Nephritis. 
Die Dyspnoe bei Nephritis ist bis vor kurzem - mit Ausnahme der "groBen 

Atmung" des uramischen Komas, deren vollige Gleichheit mit der KUSSMAUL
schen Atmung im diabetischen Koma eine acidotische oder doch zentral-toxische 
Entstehung kundtut - fast immer nur als kardiale Dyspnoe bzw. als unmittelbar 
durch StiYrungen im kleinen Kreislauf bedingt betrachtet worden. So sagt VOL
HARD 1): "Sicherlich sind sowohl die bei fast jeder akuten Nephritis vorkommende 
Atemnot, wie die Anfalle von Lungenodem rein kardial bedingt und entstehen 
durch Abnahme des Schlagvolumens unter Drucksteigerung im linken Vorhofe, 
wenn der linke Ventrikel gegen die Hypertension erlahmt." - Es besteht auch 
kein Zweifel, daB diese Betrachtungsweise fiir manche Formen der unter so viel
fachen Erscheinungsformen auftretenden Atemstorungen nephritischer Kranker 
als die richtige angesehen werden muB, so fiir die mit mehr oder minder aus
gesprochenem Lungenodem einhergehenden, meist nachtlichen Atemnotanfalle, 
der "paroxymalen Hochspannungsdyspnoe" PALS2). Und auch ohne Lungen
odem beinhaltet eine hochgradige Lungenstauung zweifellos zahlreiche Momente, 
die zur Verschlechterung des Gasaustausches in der Lunge und auf diesem Wege 
zur Dyspnoe fiihren konnen (vgl. S. 260). 

DaB aber diese pulmonalen Kreislauffaktoren als Ursache fiir die nephritische 
Dyspnoe keineswegs in allen Fallen in Betracht kommen, zeigen die haufig abnorm 
niedrigen Werte der alveolarenKohlensaurespannung. AuBerdem steht doch auch 
zu oft die nephritische Dyspnoe nach ihrem ganzen klinischen Aspekt in gar keinem 
Verhaltnis zu den Korper- oder Lungenkreislaufstorungen, indem diese sehr gering
fiigig sein konnen oder ganz fehlen, so daB weder eine Storung des Gasaustausches in 
den Lungen noch auch eine kardiale, an der Peripherie des groBen Kreislaufes aus
wirkende Zirkulationsverschlechterung wird immer angenommen werden konnen. 

Fiir solche, von kardialen Storungen des groBen oder kleinen Kreislaufes 
unabhangige nephritische Dyspnoeformen kommen verschiedene andere Ent
stehungsmoglichkeiten in Frage. 

1) VOLHARD: Mohr-Staehelins Handb. d. inn. Med. Bd. III, S.1332 (auch S.1662). 
1919; vgl. auch KORNFELD: Klin. Wochenschr. 1923, Nr.37/38. 

2) PAL: Med. Klinik 1912, Nr.50. 
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Die Schadigung der Niere kann ihr Ausscheidungsvermogen fiir saure Va
lenzen herabsetzen und durch diesen Umstand und durch die gegeniiber gesund
haften Verhaltnissen beschrankte Ammoniakmobilisierbarkeit beim Nephritikerl) 
kann eine Verminderung der Alkalireserve, eine Tendenz zur Acidosis 2), und damit 
eine Erregung des Atemzentrums behufs Abatmung von Kohlensaure Platz 
greifen, welche in verschiedenen Fallen mehr oder weniger vollkommen zum 
erstrebten Ziele der Aufrechterhaltung der physiologischen Wasserstoffionen
konzentration fiihrt. Die acidotische Entstehung dieser Form der nephritischen 
Dyspnoe ergibt sich auch aus ihrer Kupierbarkeit durch Alkalidarreichung 
(MEANS, BOCK und WOODWELL). 

Die hier wirksamen Sauren entstammen nicht, wie beim Diabetes, einem 
abnormalen Stoffwechsel, sondern den normalen Umsetzungen - in erster Linie 
werden hier die sauren Phosphate in Betracht kommen - und sind daher 
leicht diatetisch zu beeinflussen, wenn der SaureiiberschuB der gewohnlich iib
lichen Ernahrung durch lactovegetabilische Kost vermindert wird [HUCHARD 3)]. 

HUCHARD betont, daB man durch diese Kostform die Dyspnoe der Nieren
kranken, die er als toxialimentare bezeichnet, oft auf Jahre hinaus unterdriicken 
kann. 

Nicht kardial bedingte Dyspnoen nephritischer Kranker bei nicht acidotischem 
Blutbefund konnten, entsprechend den Vorstellungen von STRAUB und MEIER, 
auch durch lokale GefaBkrampfe im Bereiche des Atemzentrums hervorgerufen 
werden. Dieses "cerebrale Asthma der Hypertoniker" ware den transitorischen 
Amaurosen oder Hemiplegien der Nephritiker an die Seite zu stellen. Solche 
Kranke zeigen haufig periodische Atmung, was in Einklang mit den von 
HALDANE und DOUGLAS') entwickelten Vorstellungen iiber die Entstehung 
dieser Atmungsform durch zentralen Sauerstoffmangel steht. Diese Form 
der nephritischen Dyspnoe kann nach STRAUB auch in den Friihstadien 
einer Nephritis vorkommen, da die GefaBspasmen, wenigstens bei einer groBen 
Gruppe der Nierenentziindungen, nicht eine von der Funktionsschadigung 
der Niere abhangige, sondern eine ihr gleichgeordnete Erscheinung dar
stellen. (Kiirzlich hat allerdings KORNFELD unter Kritik von STRAUBS 
Methodik dessen Hypothese yom zentralen nephritischen Asthma abgelehnt.) 
Auf die Moglichkeit, daB durch die Ausscheidungsinsuffizienz der Niere be· 
dingte Verschiebungen im Gehalte der die Erregbarkeit des Atemzentrums 
beeinflussenden K-, Ca-, Phosphorsaure-lonen bei gleichbleibendem Gehalt des 
Blutes an H'-lonen Dyspnoe veranlassen konnten, hat in jiingster Zeit GOLL
WITZER-MEIER hingewiesen. 

Eine weitere Entstehungsursache fiir nephritische Atmungsstorungen unter 
dem Bilde des Tachypnoeanfalles erblickt PAL5 ) in einer Steigerung des Hirn
druckes. Die prompte Coupierbarkeit solcher Paroxysmen durch eine Lumbal
punktion spricht fUr den von PAL vermuteten Zusammenhang. 

1) BEGUN u. MUNZER: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therap. Bd.20. 1919. 
2) PORGES, LEIMDORFER U. MARKOVICI: Wien. med. Wochenschr.1911, S. 786; Verhandl. 

d. Ges. f. inn. Med. u. Kinderheilk., Sitzungsber. V. 9. II. 1911 ; SONNE U. JARLOW: Dtsch. Arch. 
f. klin. Med. Bd. 124. 1918; KUHLMANN: Dtsch. Arch. f. klin. Moo. Bd.133. 1920; MEANS, 
BOCK U. WOODWELL: Journ. of expo med. Bd. 33. 1921; H. STRAUB U. KL. MEIER: Biochem. 
Zeitschr. Bd. 124. 1921 u. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 138. 1922; FRASER, Ross U. DREYER: 
Quart. journ. of med. Bd. 15. 1922. 

3) HUCHARD, H.: Die Krankheiten des Herzens und ihre Behandlung, deutsch von 
]'. ROSENFELD, II. Aufl. 1919, S. 122. 

') HALDANE U. DOUGLAS: Journ. of physiol. Bd. 45. 1912; HALDANE: Brit. med. 
journ. S. 409. 1921. 

5) PAL, J.: Med. Klinik 1912, Nr.50. 
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Ob, wie HOFBAUER l ) meint, "die eigenttimlichen Atemstorungen bei Nieren. 
krankheiten (aktive Exspiration) durch Storungen einer inneren Sekretion der 
Niere bedingt sein konnen" und in welcher Art und Weise diese vermutete 
hormonale Storung wirken solite, bleibt dahingestellt. 

4. Hyperpnoe bei Sauerstoffmangel. 
Die Untersuchungen tiber die Atemmechanik2 ) bei Sauel'6toffverminderung 

zeigen, daB (irn Hochgebirge) die Atemfrequenz meist sich andert, bei verschiedenen 
Personen allerdings nicht gleichsinnig. Haufiger treten Frequenzsteigerungen 
auf. Die Anderungen sind aber meistens nur gering, die Zunahmen betragen 2-5, 
die Abnahmen 1-3 Atemziige pro Minute. Die Atemtiefe ist bei denjenigen 
Personen, die eine Frequenzzunahme zeigen, meist verringert, und umgekehrt. 
Gelegentlich ist eine Verlangerung der exspiratorischen Atempausen festgestellt 
worden (Mosso). Die AtemgroBe nimmt bei weitaus den meisten Individuen zu, 
um dann bei langerem Aufenthalt in der Hohe allmahlich wieder herabzugehen; 
dieser Riickgang macht sich jedoch um so weniger bemerkbar, je hoher die Auf· 
enthaltsstation liegt. Die Zunahme der AtemgroBe bei Muskelarbeit ist im 
Hochgebirge ausgiebiger als im Tiefland. Die auf den Normalbarometerstand 
reduzierten Ventilationsgrof3en sind in der Hohe geringer. Bei sehr raschem Ober. 
gang zu niedrigen Sauerstoffdrucken sind anfangs die Anderungen der Atmung 
bedeutender als nach einigen Minuten [KELLAS, KENNAWAY und HALDANE 3)]. 

1m Hochgebirge besteht eine groBe Neigung zum Auftreten periodischer Atmung. 
Die VitaZkapazitat ist im pneumatischen Kabinett vermindert, noch viel mehr 
aber beim Obergang ins Hochgebirge. 1m letzteren FaIle wird die Wirkung des 
Hohenklimas durch die auf die Vitalkapazitat verkleinernd wirkende Muskel. 
arbeit beirn Bergsteigen noch bedeutend vermehrt. Als Ursache fiir die Ver
kleinerung der Vitalkapazitat bei Luftveranderung betrachten ZUNTZ und Mit
arbeiter die Hochdrangung des Zwerchfelles durch die starkere Ausdehnung 
der Darmgase. Doch gibt diese Betrachtungsweise keine Erklarung fiir den beim 
Verweilen unter niedrigem Druck alsbald stattfindenden Riickgang der Vital. 
kapazitat. VIALE"') halt eine beim Obergang in die verdiinnte Luft eintretende 
Blutiiberfiillung in der Lunge irn Sinne KRONECKERS und HEGERS (vgl. s. 270) 
mit konsekutiver Elastizitatsabnahme fiir die Ursache, was in Obereinstimmung 
stiinde mit der von ARoN 5) erhobenen Tatsache, daB der negative intrapleurale 
Druck bei Luftdrucksverminderung weniger stark negativ ist. Vielleicht steht 
die Verkleinerung der Vitalkapazitat auch in ursachlicher Beziehung zu der von 
BORR6) festgestellten Erhohung der Mittelkapazitat bei Einatmung sauerstoff
armer Gasgemische. 

Dieselben individuellen Verschiedenheiten wie im Hohenklima finden sich 
auch bei der Reaktion auf andere mit Sauerstoffmangel einhergehenden dys
pnoetischen Einfliisse, z. B. beirn Atmen aus einem beschrankten Luftreservoir 
[HOUGH 7)]. 

1) HOFBAUER: Ges. f. inn. Med. u. Kinderheilk. Wien, Sitzungsber. v. 28. II. 1918, 
zit. in HOFBAUER: Atmungspathologie und ·therapie. Berlin: Julius Springer 1921. 

2) ZUNTZ, LOEWY, MULLER, CASPARI: Hohenklima und Bergwanderungen. S.31Of£. 
1906; LOEWY, A.: Das Hohenklima, in DIETRICH U. KUUNERS Handb. d. Balneologie, 
med. Klimatologie und Balneographie Bd. 3, S. 227. 1924. Leipzig: G. Thieme. 

3) KELLAs, KENNAWAY u. HALDANE: Joum. of physiol. Bd. 53. 1919. 
4) VIALE: Arch. ital. de bioI. Bd.72. 1923. 
6) AEON: Berlin. klin. Wochenschr. 1904. 
8) BOHR: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.88. 1907. 
7) HOUGH: Alleric. journ. of physiol. Bd.28. 1911. 
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Die Hyperpnoe durch Sauerstoffmangel ist an sich nicht mit dem Gefiihl 
der Atemnot verbunden, so daB bei fortschreitender Sauerstoffverarmung die 
sauerstoffarme Luft trotz immer weiter fortschreitender Anoxamie ohne das 
Warnungssignal einer subjektiven Dyspnoe weiter geatmet wird, bei gegebenen 
Verhaltnissen bis zur volligen Asphyxie. Dies wird illustriert durch den Gang 
der Ereignisse bei Ballonfahrern, die sich in allzu groBe Hohen hinauf gewagt 
haben, oder durch den Kohlenoxydtod. Und auch objektiv vermag Sauerstoff
mangel die Erregbarkeit des Atemzentrums herabzusetzen. Mosso hat zuerst 
gezeigt, daB bei einigen Versuchspersonen der Kohlensaurereiz in Hohen iiber 
4000 m weniger auf die Atmung wirke als im Tieflande, und daB einzelne In
dividuen hier den Atem langer anzuhalten vermogen als in Turin. Nur wenn 
der Sauerstoffmangel sehr plOtzlich eintritt, so daB keine Zeit zur ausreichenden 
Abatmung der Kohlensaure gegeben ist, macht sich eine merkliche Atemnot 
geltend (KELLAS, KENNAWAY und HALDANE). 

Die alveolare Kohlensaurespannung nimmt beim Aufstieg in die Hohe oder 
bei andersartiger Abnahme der 02-Spannung sofort ab; sie ist auch bei Indi
viduen, die dauernd in groBeren H6henlagen wohnen, geringer als bei Tiefland
bewohnern; dies zeigen die auf untenstehender Tabelle zusammengestellten 
Mittelwerte aus den Bestimmungen von MABEL FITz-GERALD 1). 

Hllhenlage des 
Aufenthaltsortes in Metern 

Nahe dem Meeresniveau 
1554 
1829 
2131 
2371 
2704 
2896 
3075 
3139 
3270 
3444 
3810 
4300 

Barometerstand 

748 
625 
615 
590 
573 
550 
533 
519 
515 
508 
502 
480 
458 

Alveolare CO, 
Druck in mm Hg 

39,2 
36,0 
33,9 
33,1 
30,7 
30,1 
29,9 
29,5 
30,2 
30,1 
28,0 
26,5 
27,0 

Nach dem tJbergang yom Tiefland ins Hochgebirge nimmt die alveolare 
Kohlensauretension noch mindestens 7 Tage lang ab, um sich dann auf ein 
konstantes Niveau einzustellen. Bei der Riickkehr in die Tiefebene steigt sie 
dann aber nur sehr allmahlich wieder an und erreicht erst friihestens nach 
14 Tagen das Ausgangsniveau (Abb. 57). 

Der Sauerstoffdruck in den Alveolen nimmt mit zunehmender Verdiinnung 
der Einatmungsluft ab, bei verschiedenen Personen verschieden stark, ent
sprechend der bei ihnen auftretenden Anderung der Atemmechanik, bei ver
starkter Atmung weniger. 

Schon bei geringem Sauerstoffmangel ist, auch wenn noch keine Vermin
derung der Sauerstoffsattigung der Erythrocyten besteht, durch die Vermin
derung des im Plasma gelOsten Sauerstoffes die Bedingung fiir eine geringere 
02-Versorgung der Gewebe gegeben. Diese macht sich friiher als an anderen 
Geweben an dem besonders sauerstoffbediirftigen Gehirn geltend. Dadurch 
kommt es, wenn nicht etwa eine besonders reichliche Vascularisation dem Atem
zentrum trotzdem vorerst noch eine geniigende Sauerstoffversorgung sichert 

wahrscheinlich auf dem Wege einer lokalen Acidosis - zu einer Erregung 

1) FITZ-GERALD, M.: Phil. Transact. London (B) Bd.203, S.351. 1912/13. 
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des Atemzentrums, fiir deren Entstehung iibrigens vielleicht auch noch andere, 
vermutlich reflektorisch wirksame klimatische Einfliisse in Betracht kommen, 
fUr deren Bedeutung die Beobachtungen von LOEWY und MULLER l ) iiber den 
EinfluB des Seeklimas auf die Atmung, H. STRAUBS 2) iiber Anderungen der 
alveolaren Kohlensaurespannung bei "Obersiedlung von Tiibingen nach Miinchen 
sprechen. Auf den EinfluB solcher Reizmomente bezieht A. LOEwy 3) auch die 
Verschiedenheit der Wirkung der Luftverdiinnung auf das Atemvolumen in der 
pneumatischen Kammer einerseits und im Hochgebirge andererseits. Die Folge 
der direkten chemischen und der angenommenen reflektorischen Erregung des 
Atemzentrums ist in den meisten Fallen eine Erhohung des Atemvolumens und 
eine Herabsetzung der CO2-Tension in der Lunge. DaB sie gelegentlich· aus
bleiben konnen, worauf neuerdings LOEWY hinweist, ist bei Beachtung des durch 
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Abb. 57 4). Verhalten der alveolaren Sauerstoff- und Kohlensaurespannung wahrend und nach 
langerem Aufenthalt im Hochgebirge. - alveolarer CO2-Druck, - alveolarer 02-Druck. 

verschiedene Vascularisationsverhaltnisse und durch verschiedene reflektorische 
BeeinfluBbarkeit der einzelnen Individuen erklarlich. 

Die Steigerung des Atemvolumens fiihrt zur Verminderung der alveolaren 
und der arteriellen Kohlensaurespannung. Dadurch ist zunachst die Bedingung 
zur Entstehung einer relativen Alkalosis geschaffen, die BARCROFT und andere 5 ) 

nachgewiesen haben, ein Zustand, dem allerdings der Umstand entgegen wirkt, daB 
bei fortschreitendem Sauerstoffmangel auch andere Gewebe des Organismus unter 
anoxamische Bedingungen gestellt werden 6), insbesondere dann, wenn auch noch 
- wie das bei einemFall des atmospharischenSauerstoffdruckes unter 120mmHg 
eintritt, die 02·Sattigung des Hamoglobins kritisch abfallt. Dadurch nimmt 
die Saurebildung im Organismus an Umfang zu. Dies bedingt also eine Kom
pensation des urspriinglich alkalotischen Zustandes, ev. dariiber hinaus eine 
Tendenz zur Acidosis, die zwar durch eine fortschreitende Verminderung der 
CO2-Spannung ausgeglichen werden kann. Jedoch ist dieser Ausgleich nicht 
immer ganz moglich, so besonders nicht bei korperlicher Arbeitsleistung, so daB 

1) LOEWY u. MULLER: Pflugers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.103, S.1. 
2) STRAUB, H.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.117, S.408. 1915. 
3) LOEWY, A.: Jahresber. d. ges. Physiol. u. Pharmakol. Bd. 1. 1921. 
4) DOUGLAS, HALDANE, HENDERSON u. SCHNEIDER: Phil. Transact. London (B) Bd. 203, 

1913. 
6) KOEHLER, BRUNGUIST u. LOEVENHART: Journ. of bioI. chem. Bd. 55, pg. IX. 
6) Die Versuche SCHLAGINTWEITS, der beweisen wollte, daB selbst in groBen Hohen 

em Sauerstoffmangel des Blutes nicht bestehe, sind, wie kiirzlich A. LOEwy3) dargelegt hat, 
weder in ihrer Anlage noch durch ihre Ergebnisse geeignet, die von SCHLAGINTWEIT ge· 
zogenen Schliisse zu rechtfertigen. 
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in der Tat eine Verschiebung der H' -Ionenkonzentration nach der sauren Seite 
eintreten kann (Peru-Expedition). Es besteht also in diesem Zeitpunkte Anoxamie 
der Gewebe, Tendenz zur Acidosis, Hypokapnie und Hyperpnoe. 

Die Hypokapnie bietet vielieicht gewisse Vorteile fiir den Organismus: 
GORDON DOUGLAS 1) berechnet, daB infolge des Sinkens der alveolaren Kohlen
saurespannung der Sauerstoffdruck in der Lunge nach dreiwochentlichem Auf
enthalt auf Pikes Peak (4300 m SeehOhe) auf 53,6 mm steht, wahrend er nur 
38,5 mm betragen wiirde, wenn eine Erniedrigung der Kohlensaurespannung nicht 
stattgefunden hatte. Abb. 57 zeigt dieses Ansteigen der alveolaren 02-Spannung 
infolge des Abfalies der Kohlensaurespannung. Von diesem Gesichtspunkte aus 
betrachtet, konnte die Aufrechterhaltung einer niedrigen Kohlensaurespannung 
,erwiinscht sein. 

So gelingt es dem Organismus, durch diese Mechanismen unter Beibehaltung 
der Hypokapnie die Sauerstoffdissoziation des Hamoglobins wieder zu erhOhen und 
,dadurch den Geweben wieder eine genugende Sauerstoffversorgung zu sichern. 
Diese Umstellung der Regulationsvorrichtungen ist offenbar der Hauptfaktor bei 
der Akklimatisation im Hochgebirge. Dadurch wird die Anoxamie der Gewebe, 
insbesondere auch die Anoxamie des Atemzentrums verhindert, damit falit dessen 
Reizung, somit die Dyspnoe und die VergroBerung des Atemvolumens (dessen 
Ruckgang schon an fruherer Stelle als Akklimatisationserscheinung erwahnt wurde) 
weg. Die Hypokapnie aber bleibt bestehen, ja sie nimmt sogar noch eine Zeitlang 
zu (vgl. Abb. 57), offenbar weil sie dem Organismus Vorteile bietet, vielleicht in dem 
von DOUGLAS dargelegten Sinne einer Erhohung der alveolaren Sauerstoffspannung. 
Aber die Ursachen der Hypokapniesind vor undnach Akklimatisation verschiedene. 
Vorher ist sie bedingt durch die zentralanoxamische Hyperpnoe und die allgemein
anoxamische Saurebildung; nach erreichter Akklimatisation aber ist sie zum Teil die 
Folge einer .A.nderung der Kohlensaureempfindlichkeit des Atemzentrums, zum Teil 
vielieicht die Folge leichter Verschiebung der H' -Ionenkonzentration nach der sauren 
Seite zu. So eine Anderung der Erregbarkeit des Atemzentrums im Hochgebirge 
haben zuerst HASSELBALCH und LINDHARD 2), dann ROHRER3) nachgewiesen: 
die Ventilationssteigerung, die durch eine bestimmte Vermehrung der Kohlen
saurespannung in der Atemluft im Hochgebirge hervorgerufen wird, ist groBer 
als die durch die gleiche Kohlensaurevermehrung im Tiefland hervorgerufene. 

Aber andererseits beinhaltet die Hypokapnie auch ihre groBen Gefahren. 
Diese liegen in der Herabsetzung der Sauerstoffdissoziation des Oxyhamoglobins. 
Ihr kann nur durch PII-Verminderung des Blutes begegnet werden. Und so 
werden alie Mechanismen, welche zur Reaktionsregulierung berufen sind, heran
gezogen, um die Einregulierung des Organismus auf eine normale (oder vielieicht 
leicht erhohte) H'-Ionenkonzentration trotz niedriger alveolarer Kohlensaure
spannung zu bewerkstelligen. Die hierzu in Tatigkeit gesetzten Mechanismen 
sind: 1. Vermehrung der Harnstoffbildung aus Ammoniak, wodurch also der 
Bestand des Organismus an NH3 geschmalert, mithin ein alkalescenzbedingender 
Faktor verringert wird; 2. verminderte Ausscheidung saurer Valenzen durch den 
Harn. DaB diese Regulationen eingreifen, haben die Untersuchungen des Harns 
bei Sauerstoffmange14 ) und unter anderen Verhaltnissen, bei welchen eine durch 
Hyperpnoe bedingte Kohlensaureverarmung des Organismus eintritt 5), gezeigt. 

1) DOUGLAS, G.: Ergebn. d. Physiol. Bd.14, S.371. 1914. 
2) HASSELBALCH u. LINDHARD: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd.25. 1911. 
3) ROHRER, F.: Ann. d. Schweiz. Ges. f. BaIneol. u. Klimat., 1921. 
4) KELLAS, KENNAWAY u. HALDANE: Journ. of physiol. Bd. 53. 1919; COLLIP U. BACKUS: 

Americ. journ. of physiol. Bd.51. S.568; GRANT u. GOLDMANN: ebenda Bd.52, S.209. 
5) HASSELBALCH u. LINDHARD: Biochem. Zeitschr. Bd.41, S. 1. 1916; HASSELBALCH: 

ebenda Bd. 74, S. 48. 1916. 
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Eine Erhohung der Stromungsgeschwindigkeit des Blutes, ein Moment, 
von dem man vielleicht auch eine Besserung der Sauerstoffversorgung des Or
ganismus erwarten konnte und der auch unter anderen Verhaltnissen bedrohter 
Sauerstoffversorgung (z. B. bei Anamien) in Funktion tritt, scheint im Hoch
gebirge und unter ahnlichen experimentellen Bedingungen nicht einzutreten 
[A. LOEwy l ), D0I2)] vielleicht weil der Gewinn, den sie an der Peripherie des 
groBen Kreislaufes brachte, durch eine Verschlechterung der Sauerstoffbeladung 
des Blutes im kleinen Kreislauf aufgewogen wiirde. 

Die gewaltige Steigerung, welche die Atmungsveranderungen und eventuell 
bestehende Storungen des Wohlbefindens im Hochgebirge oder im pneumatischen 
Kabinett durch Arbeitsleistungen erfahren, erklart sich dadurch, daB gewisse 
Regulationsmechanismen, die im Tiefland und bei ausreichender Sauerstoff
darbietung bei Korperarbeit zur Hintanhaltung von Storungen herangezogen 
werden, unter den Verhaltnissen mangelhafter Sauerstoffdarbietung schon bei 
Korperruhe in Anspruch genommen sind und ihre Leistung im FaIle der Muskel
arbeit infolgedessen nicht mehr im selben MaBe gesteigert werden kann, so die 
Vermehrung der Blutkorperchen und die VergroBerung des mittleren Alveolar
volumens, andere Regulationsvorrichtungen aber bei ihrer weiteren Steigerung 
entweder keinen proportional vergroBerten Erfolg liefern oder sogar die 
Lage verschlechtern konnen, wie die Steigerung der Zirkulationsgeschwindig
keit, die hier zur Verschlechterung des Gasaustausches in der Lunge fiihren 
kann 3). 

Aber selbst wenn die Regulationsmechanismen bei Muskelarbeit im Hoch
gebirge im selben AusmaBe zur Wirkung kamen wie im Tieflande, so ware damit 
doch vielleicht noch keine volle Kompensation geschaffen, da die Saureproduk
tion des Muskels (auch des herausgeschnittenen Froschmuskels) bei vermin
dertem Sauerstoffdruck infolge mangelhafter Oxydation der gebildeten Milch
saure (MEYERHOF) vergroBert ist. Daher vielleicht die leichtere Entstehung 
eines "Muskelkaters" bei Hochgebirgstouren und im pneumatischen Kabinett 
BARCROFT 4). Allerdings konnte daran gedacht werden, ob nicht bei langerem 
Aufenthalt im Hochgebirge sich die Akklimatisation auch in der Weise geltend 
machen konne, daB der 02-Bedarf fur eine bestimmte Muskelleistung herabgesetzt 
werde [v. SCHROTTER 5)]. 

Bergkrankheit. 
Der Eintritt der Bergkrankheit ist in erster Linie abhangig von der GroBe 

der Arbeitsleistung; dementsprechend tritt sie beim Bergsteigen friiher ein als 
bei Personen, die reitend oder in Bergbahnen6), im Luftschiff oder im Flugzeug 
groBe Hohen erreichen; ferner ist der Ausbruch auch von verschiedenen meteoro
logischen Momenten abhangig; Sonnenschein und Windstille verstarken im 
allgemeinen die Erscheinungen. Weiterhin sind aber auch individuelle Momente 
sehr bedeutsam; Bergbewohner oder Berggewohnte sind im allgemeinen wider
standsfahiger. Aber es gibt auch konstitutionell Bevorzugte. "Cber die Ursachen 
der Bergfestigkeit lassen sich, soweit nicht im einzelnen FaIle besonders giinstige 

1) LOEWY, A.: Respiration und Zirkulation. Berlin 1895. 
2) DOl: Journ. of physioI. Bd. 55, S. 43; ebensowenig ergaben auch die Untersuchungen 

der Peru-Expedition Anhaltspunkte fiir eine Zirkulationsbeschleunigung. 
3) I1IMWICH u. BARR: Journ. of bioI. chem. Bd.57. 1923. 
4) BARCROFT: Lancet 1921, S. 1277££. 
5) SCHROTTER, H. v.: Hygiene der Aeronautik und Aviatik. S.174ff. Wien 1912. 
6) LOEWY in Dietrich-Kaminers Handbuch Bd. III, S. 251 behauptet im Gegenteil, 

daB die Erreichung groBerer Hohen mittels Bahn die Krankheitserscheinungen besonders 
leicht zum Ausbruch kommen laBt. 



Atmungsregulation bei abnormen Atmungszustanden. 269 

atemmechanische VerhlUtnisse vorhanden sind, deren individuelle Variabilitat 
sicher manches zur Erklarung der individuellen Empfindlichkeit beitragen kann 
(LOEWY), nur Vermutungen aufstellen, die sich zum Teil auf ASHERS Befunde 
iiber die Beziehungen der 02-Mangelresistenz zur Schilddriisen- und Milzfunktion 
aufbauen lieBen1), zum Teil die Annahme individuell verschiedener Vasculari
sationsverhaltnisse des Gehirns zur Grundlage nehmen ktinnten. 

Die weiten Resistenzschwankungen gegeniiber der Bergkranldleit entsprechen 
auch den groBen individuellen Verschiedenheiten der Widerstandsfahigkeit 
gegen akute Verminderung des Sauerstoffgehaltes der Atemluft, welche die in 
Amerika an Tausenden von Personen vorgenommenen Fliegertauglichkeits
priifungen ergeben haben, bei welchen die unterste Grenze der Sauerstoffkonzen
tration (diejenige, bei der BewuBtlosigkeit oder Herzschwache auftrat) individuell 
zwischen 11,12% und 5,2% schwankte 2). 

Die Hauptsymptome der Bergkrankheit sind: hochgradige Miidigkeit und 
allgemeine Erschtipfung bei verhaltnismaBig leichten Ktirperleistungen, die sich 
aber von der im Tiefland auftretenden Ermiidung durch die Raschheit der 
Erholung unterscheidet; Schlafrigkeit, Schwindel, Ohnmacht, Kopfschmerzen. 
Haufig vtillige Appetitlosigkeit, Erbrechen, Diarrhtien, Atemnot, Herzklop£en, 
Cyanose, psychische Sttirungen, die in mancher Beziehung an die bei akuter 
Alkoholvergiftung auftretenden erinnern; VergeBlichkeit, Sttirungen der geistigen 
Leistungsfahigkeit, Ungeschicklichkeit in der Ausfiihrung selbst sehr gut ein
geiibter Verrichtungen, z. B. beim Schreiben; haufige Steigerung der Ktirper
temperatur, die aber den iibrigen Kranldleitserscheinungen nicht parallel geht. 

Nicht nur die Starke der Reaktion, sondern auch ihre Erscheinungsform ist 
von individuellen Verhaltnissen abhangig. Sehr deutlich kommt dies in den 
Versuchen von KELLAS, KENNAWAY und HALDANE im pneumatischen Kabinett 
und bei den vorhin erwahnten Fliegertauglichkeitspriifungen zum Ausdruck. 
1m allgemeinen konnten hier zwei Hauptreaktionstypen unterschieden werden. 
Bei einer Gruppe von Individuen waren die psychischen Funktionen in hervor
stechender Weise gesttirt, es trat BewuBtlosigkeit bei guter Herztatigkeit und bei er
haltenem Muskeltonus ein, wahrend bei einer anderen Gruppe Herzschwache, akute 
Herzdilatation, kalter SchweiB, Blasse, Schwinden des Muskeltonus den Abbruch 
des Versuches notwendig machte. Die Erholung dauerte im letzteren FaIle oft 
langer als eine Stunde, bei den Personen der ersten Gruppe sehr viel kiirzer. 

Eine Diskussion der mannigfaitigen Theorien fiber die Pathogenese der Berg
kranldleit eriibrigt sich nach dem im vorstehenden Abschnitte dargelegten 
Stand unserer Kenntnis iiber den Wirkungsmechanismus des Htihenklimas und 
angesichts der ErfoIge hinsichtlich der Verhiitung der Bergkrankheit durch Sauer
stoffzufuhr 3). "The suddenness with which it is abolished is dramatic", sagt 
BARCROFT. Die zuerst von J OURDANET 1861, dann von PAUL BERT ausgesprochene 
Anoxamie-Hypothese erklart aIle Tatsachen in vtillig befriedigender Weise. An
dererseits kommt in den von HENDERSON und HAGGARD') sowie von HALDANE, 
KELLAS und KENNAWAy5) vertretenen Auffassungen in gewissem Sinne auch 
Mossos Akapnie-Hypothese zu ihrem Recht. 

1) STREULI: Biochem. Zeitschr. Bd.87, S.359. 1918; MANSFELD u. MULLER: Pfliigers 
Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 143; AsHER: Therapeut. Halbmonatsh. 35. Jahrg., S.222. 1920. 

2) SCHNEIDER u. TRUESDALL: Americ. journ. of physiol. Bd.54. 1921. 
3) DaB auch CO2-Zufuhr die Erscheinungen der Bergkrankheit giinstig beeinflussen 

kann (Mosso: Arch. ital. de bioI. Bd.43, S. 355. 1906; GARSEAUX: Cpt. rend. des seances 
de la soc. de bioI. 1919, S. 646) ist die Folge einerseits der Anregung der Atmung und anderer
seits der Steigerung der 02-Dissoziation des Hamoglobins. 

-') HENDERSON u. HAGGARD: Journ. of bioI. chem. Bd.33. 1918. 
I) KELLAS, KENNAWAY u. HALDANE: Journ. of physiol. Bd.53, S.181. 1919. 
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Dennoch soll die Moglichkeit, daB unter Umstanden noch andere Faktoren, 
vielleicht luftelektrische Verhaltnisse, auBer dem Sauerstoffmangel eine gewisse 
Nebenrolle spielen konnen, nicht ganz von der Hand gewiesen werden. In diesem 
Belange soll auf die namentlich in den Anden gemachten Beobachtungen hin
gewiesen werden, daB manche Ortlichkeiten eine zu ihrer Hohenlage in keinem 
richtigen Verhiiltnis stehende Wirksamkeit hinsichtlich Hervorrufung der Berg
krankheit besitzen, und auf die Angabe, daB gegen die Pole zu die Hohe, bei 
der Bergkrankheit auf tritt, abnimmt [KNOCHEl)]. Vielleicht wird auch die 
chemische Untersuchung der Atmosphare in groBen Hohen auf ihren Gehalt 
an Nitrosylverbindungen zur Aufklarung der vorhin aufgezeigten unerledigten 
Fragen in der Genese der Bergkrankheit beitragen [vgl. VIGNERON 2)]. 

Der anoxamischen Auffassung aller durch das Hohenklima bedingten Er
scheinungen steht die auch von KRONECKER3) vertretene mechanische Hypothese 
gegeniiber, die als Ursache der Bergkrankheit und der Hohendyspnoe eine an· 
geblich durch die Luftdruckherabsetzung bedingte Hyperamie der Lunge an
sieht. Gegen die physikalischen Vorstellungen, welche dieser Hypothese zu
grunde liegen, sind von verschiedenen Seiten schwere Bedenken geltend gemacht 
worden [H. v. LIEBIG4), ZUNTZ und Genossen5), neuerdings von A. LOEwy6 )]. 

Andererseits sind von P. HEGER und seinen Mitarbeitern einige sehr interessante 
Befunde erhoben worden, die tatsachlich eine starkere FiiUung des Lungen
kreislaufes zu beweisen scheinen. So fanden SPERL und DESGUIN 7), daB in 
Briissel das Verhaltnis des Gewichtes des Lungenblutes zu dem des Lungen
gewebes gleich ist 1 : 15,3, am Col d'Olen jedoch 1 : 10,7. Die sich darin aus
driickende Dberfiillung der LungengefaBe hatten HEGER und J. DE MEYERS} 
auch an Meerschweinchen und Kaninchen, die der Wirkung verdiinnter Luft 
ausgesetzt worden waren, nachgewiesen. Neuerdings fiihrt auch VIALE9) die 
vOriibergehende Abnahme der Vitalkapazitat im Hochgebirge auf diese Kon
gestionierung der Lunge zuriick. Diese KreislaufstOrung fiihrt nach HEGER zu 
einer sich auch elektrokardiographisch ausdriickenden Dberlastung des rechten 
Ventrikels (HEGER und J. DE MEYER), bei langerer Einwirkung des Hohen
klimas zur Hypertrophie der rechten Herzkammer, die STROHL 10) an Schnee
hiihnern im Vergleich mit Moorhiihnern, HEGER und LEMPEN ll ) an Hochlands
kalbern nachgewiesen haben. 

Der 02-Mangeldyspnoe konnen eine Reihe anderer zentrogener anoxamischer 
Hyperpnoen an die Seite gestellt werden: die nach Abklemmung der arteriellen 
GehirngefaBe eintretende [KUSSMAUL und TENNERl2)], die Verblutungsdyspnoe 
[GAD und HOLOVTSCHINERl3), DOl], die bei Vasomotorenlahmung auftretende 

1) KNOCHE, W.: Dtsch. med. Wochenschr. 1910, I, S. 481; vgl. hierzu auch W. CASPARI 
in DIETRICH u. KAMINERS Handbuch der Balneologie, med. Klimatologie und Balneo
graphie. Bd. 3, S. 151. 1924. Leipzig: G. Thieme. Und A. LOEWY: ebenda S. 69. 

2) VIGNERON, H.: La nature Nr.2626. 1924. 
3) KRONECKER, H.: Die Bergkrankheit. Berlin u. Wien 1903. 
4) LIEBIG, G. v.: Luftdruck in der pneumatischen Kammer und auf Hohen. Braun

schweig 1898. 
5) ZUNTZ, LOEWY, Mfu..LER, CASPARI: Hohenklima und Bergwanderungen. Kap. XII, 

S.356. 1906. 
6) LOEWY, A.: Jahresber. iib. d. ges. PhysioI. u. expo Pharmakol. Bd. 1, S. 196. 1923. 
7) SPEHL u. DESGUIN: Arch. itaI. de bioI. Bd.51. 
8) HEGER U. J. DE MEYER: Livre jub. de Ch. Richet. S.171. 1912. 
9) VIALE: Arch. ital. de bioI. Bd.72. 1923. 

10) STROHL: Cpt. rend. hebdom. des seanees de l'aead. des sciences Bd.150. 1910. 
11) HEGER U. LEMPEN: Congr. de Physiol. 1920. 
12) KUSSMAUL U. TENNER: Moleschotts Untersuch. Z. Naturlehre Bd. 3. 1857. 
13) GAD U. HOLOVTSCHINER: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1886, S. 543 u. Suppl. S. 232. 
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[HOFBAUER1)], schlieBlich auch manche paroxysmale Dyspnoen arterioskleroti
scher oder nephritischer Patienten, ffir die wenigstens zum Teil angiospastische 
Zustande in der Oblongata angenommen werden dUrfen [STRAUB und KL. MEYERS)]. 

5. Dyspnoe infolge erhohten Kohlensauregehalts der Einatmungsluft. 
Die Vermehrung der Atmung bei erhOhtem Kohlensauregehalt der Ein

atmungsluft macht sich beim Menschen besonders durch Zunahme der Atem
groBe bemerkbar, die 15-20 Sek. nach der Darbietung des kohlensaurereichen 
Atmungsgemisches beginnt und am Ende der ersten Minute sich auf eine konstante 
GroBe eingestellt hat [LOEwy3)]. Die Beziehungen 
zwischen alveolarer Kohlensaurespannung und AI
veolarventilation zeigt die nebenstehende Kurve .~ 10 

(Abb. 58). Nach OZORIO DI ALMEIDA') ist die Be- I 9 

ziehung zwischen Atemvolumen (v) und dem Pro- ~ ~8 
ii~7 zentgehalt der Kohlensaure in der Einatmungs §:: 

luft (u) darstellbar durch die Gleichung V = eX ] ~6 
+ P u + r u 2, in welcher eX, p, r drei individuell 1~5 
verschiedene Konstanten sind, die nach der Methode ~~ II 
der kleinsten Quadrate bestimmt werden. - Bei ~ 3 

os 
einem weiteren allmahlichen Ansteigen der Kohlen- § 2 
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saure (ungefahr bei einem Kohlensauregehalt der t\l 1 

Einatmungsluft von 12%) nimmt dann aber die 
AtemgroBe parallel mit der sich dann bei langer
dauernder Einwirkung geltendmachenden allgemein 
narkotischen Wirkung wieder abo - Gleichzeitig .Abb.58. .Abhangigkeit der aI

veolaren Ventilation von der 
Kohlensaurespannung in den 

mit der Vermehrung des Atemvolumens tritt unter 
Kohlensaurewirkung auch eine Erhohungder Mittel
kapazitat auf. Die Atemfrequenz wird bei maBigem 

Lungenalveolen. 

Kohlensauregehalt (etwa bis zu 8% in der Respirationsluft) nicht oder nur ge
ringfiigig vermehrt, bei starkerer Kohlensaurewirkung tritt Tachypnoe auf, der 
bei entsprechend hoher Konzentration fortschreitende Verlangsamung folgt. 

Die Vermehrung der Atmung durch die Kohlensaure macht sich subjektiv 
erst bemerkbar bei einem Kohlensauregehalt von iiber 6% in der Exspirations
luft; bei 8% besteht hochgradige subjektive Dyspnoe. Diese Zahlen verstehen 
sich ffir Atmung von Atemgemischen mit normalem Sauerstoffgehalt. Gleich
zeitiger Sauerstoffmangel laBt die subjektive Kohlensauredyspnoe schon bei 
viel niedrigeren Kohlensaurewerten sehr hohe Grade annehmen [HALDANE und 
LORRAIN-SMITH Ii)]. 

Die Frage, ob die Kohlensaure ala Molekiil bzw. durch ihr Anion oder ledig
lich durch ihre H'-Kation wirke, ist an anderer Stelle (S. 244) bereits besprochen 
worden. 

Wenn auch langst feststeht, daB im FaIle der Kohlensaureatmung der die 
Hyperpnoe unterhaltende Reiz auf dem Blutwege dem Atemzentrum zuge
mittelt wird, so ist doch die Frage, ob die Kohlensaure nicht doch auch noch 
auf einem anderen, re£lektorischen Wege das Atemzentrum beeinflusse, Gegen-

1) HOFBAUER, L.: Wien. klin. Wochenschr. 1919, Nr.4. 
2) STRAUB, H. U. KL. MEIER: Dtsch . .Arch. f. klin. Med. Bd. 138, S.233. 1922. 
3) LOEWY, .A.: Pfltigers .Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.47, S. 606. 1890. 
4) OZORIO DE .ALMEIDA: Journ. de physiol. et de pathol. gen. Bd.21. 1923; zit. nach 

Ref. in Ber. tib. d. ges. Physiol. u. expo Pharmakol. Bd.22, S.86. 
6) HALDANE U. LORRAIN-SMITH: Journ. of pathol. a. bacteriol. Bd.1. 1892. 
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stand langer Diskussionen gewesen, die auch jetzt noch nicht ganz verstummt 
sind [EPPINGERl)]. 

Die Vorstellung einer reflektorischen Atmungslenkung durch die Kohlen
saure von der Lunge aus, die, von MARSHALL HALL begriindet, lange Zeit die 
Lehre von der Atmungsregulation beherrscht hat, ist spater wieder von DONDERS 
bzw. dessen Schiiler BERNS2) in dahin modifizierter Form, daB die bei der Aus
atmung in den oberen Luftwegen zunehmende Konzentration der Kohlensaure 
einen reflektorischen Inspirationsreiz darstelle, entwickelt worden. Diese Vor
stellung erluhr durch die Untersuchungen GaDs und seiner Schiller M. RosEN
THAL 3) und ZAGARI4) insofern eine Bestatigung, als sie eine inspiratorische, 
irn Wege des Vagus ablaufende Anregung nach Kohlensaureeinwirkung ebenfalls 
feststellen konnten, und eine dahingehende Erweiterung, daB festgestellt werden 
konnte, daB die Ursprungsstelle des DONDERS-BERNS schen Reflexes unterhalb 
des Verbreitungsgebietes der Kehlkopfnerven liege, aber nur von den Haupt
bronchien, nicht aber von den Lungenalveolen und von den intrapulmonalen 
Bronchialverzweigungen aus ausge16st werden konne. 

Andererseits aber ergab sich, daB die zur Hervorrufung dieses Reflexes er
forderliche Kohlensaurekonzentration so hoch liegt, daB eine Anteilnahme 
desselben im Sinne einer peripheren chemischen Selbststeuerung unter normalen 
Atembedingungen nicht angenommen werden kann. 

In einer anderen Richtung aber ist ein EinfluB des Vagus auf den Erlolg 
der Kohlensaureatmung sicher vorhanden: vagotomierte Tiere beantworten die 
Darbietung niedriger Kohlensaurekonzentrationen mit einer geringeren Frequenz
zunahme ala Normaltiere, und bei hoheren Kohlensaurekonzentrationen, die bei 
normalen Tieren betrachtliche Zunahmen der Atemzahl hervorrufen, tritt sogar 
eine Frequenzverminderung ein. Umgekehrt ist die atmungvertiefende Wirkung 
der Kohlensaure am vagotomierten Tiere betrachtlicher als am normalen 5). 

6. Warmetachypnoe. 
Durch erhtihte Umgebungstemperatur kommt es bei Saugetieren, Vtigeln6), 

Amphibien 7), Reptilien 8) und Insekten 9) zu .Anderungen der Atembewegungen, 
wahrscheinlich im Dienste der Warmeabgabe. 

Bei Saugern nimmt die Zahl der Atemziige zu, die Tiefe ab; das Maximum 
der Verflachung wird friiher erreicht ala das der Beschleunigung. Die Respira
tionsgroBe steigt jedoch, da die Atemtiefe hOchstens auf die Halfte abnimmt, 
wahrend die Atemfrequenz bedeutend starker ansteigt [KA.HNIO)], beirn Hunde, 
bei welchem die Warmepolypnoe am augenfalligsten in Erscheinung tritt, kann 
die Frequenz bis zu 600 in der Minute hinaufschnellen. Wenn aber die "Ober
hitzung des Organismus ein gewisses MaB iiberschreitet, nimmt die Frequenz 
wieder ab, die Atemtiefe zu; mit dieser .Anderung der Atmung ist dann eine 

1) EPPINGER, PAPP u. SCHWARTZ: tJber das kardialelAsthma. Berlin 1924. 
2) BERNS: Onderz. gedaan in het Physiol. Laborat. der Utrechtsche Hogeschool. 

III. Reihe Bd. III, S.76. 
3) ROSENTHAL, M.: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1886, Suppl. 
4) ZAGARI, J.: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1891. 
5) SCOTT, F. H.: Journ. of physiol. Bd.37, S.308. 1908. 
6) HEINEMANN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.34. 1884. 
7) ROBERTSON-BRAILSFORD: Arch. internat. de physiol. Bd.6, S.388. 1909; SOPRANA: 

Atti d. R. Istit. Veneto Bd.63. 1904; PARI: Arch. di fisiol. Bd.3. 1906. 
8) Vgl. BARAK: Wintersteins Handb. d. vergleich. Physiol. Bd. I, 2. Halfte, S. 826. 1914. 
8) BARAK u. ROCEK: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 130. 1909. 

10) KAHN, R. H.: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1904, Suppl. 
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sehr rasehe weitere Steigerung der Korpertemperatur und der Tod verbunden. 
Diese Art der Atmung ist also hinsiehtlieh der Warmeabgabe insuffizient. Die 
dureh Erwarmung gesteigerte Atemfrequenz zeigt oft periodisehe Sehwankungen. 

FUr reflektorisehe Einflusse seheint das Warmezentrum wahrend der Warme
taehypnoe hoehgradig empfindlieh zu sein (vgl. Abb. 59 e). Reizung des zentralen 
Stumpfes eines durehsehnittenen Vagus verstarkt die Warmedyspnoe bedeutend; 
beiderseitige Vagotomie im Zustande der Warmetaehypnoe hat bei Kaninehen 
sofortiges Sistieren der Polypnoe und den Tod der Tiere zur Folge [KA:HNl)], bei 
Runden hingegen eine weiters Frequenzsteigerung [GARRELON und LANGLOIS 2)]. 

a 

b 

c 

Abb. 59. Veranderung der Warmepolypnoe des Kaninchens. a durch elektrische Vagus. 
reizung. b durch Vagusdurchschneidung. c durch Ammoniakeinblasung in die Nase. 

Taehypnoe laBt sieh dureh Erwarmen aueh noeh naeh beiderseitiger Vagusdurch
sehneidung hervorrufen [KA:HNl), UYEN03), RICHET4)]. 

Rinsiehtlieh des AusmaBes der Warmepolypnoe ist dureh SCIGLIAN06) fiir 
das Meersehweinehen, dureh BABAK und ROCEK 6) fur Libellulidenlarven,. durch 
LANGLOIS 7) fiir Reptilien festgestellt, daB innerhalb eines gewissen Temperatur
intervalles eine Steigerung der Umgebungstemperatur um 10° mit einer Ver
mehrung der Atemfrequenz auf etwa das Doppelte beantwortet wird, also fUr 
die Beziehungen der Temperatur zum Atemzentrum die RGT-Regel gilt. 

Die Warmepolypnoe ist zum Teil sieher reflektorisehen Ursprungs, zum Teil 
dureh Temperaturerhohung des das Gehirn durehstromenden Blutes bedingt. 
Die periphere Auslosung der Warmehyperpnoe konnte SIHLER dadureh nach
weisen, daB bei im Warmesehrank gehaltenen Tieren, denen abgekiihlte Ein
atmungsluft zugefiihrt wurde, kolossale Frequenzvermehrung ohne Zunahme 
der Bluttemperatur auftrat. Und RICHET 8), der sieh in zahlreiehen Arbeiten 
mit der Warmepolypnoe eingehendst befaBt hat, konnte bei Runden im Zustande 

1) KAHN, R. H.: Arch. f. (Anat. u.) PhysioI. 1904, SuppI. 
2) GARRELON u. LANGLOIS: Cpt. rend. des seances de la ·soc. de bioI. Bd. 57. 1905. 
3) UYENO : Journ. of physiol. Bd. 57, Nr. 3/4. 1924. 
4) RICHET: Cpt. rend. hebdom. des seances de l'acad. dcs sciences Bd.105. 1887/2. 
5) SCIGLIANO: Arch. di fisiol. Bd.9. 1911. 
6) BABAR u. ROCER: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. ]30. 1909. 
7) LANGLOIS, P . : Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd.54. 1902; Cpt. rend. 

hebdom. des seances de l'acad. des sciences Bd. 133. 1902. 
8) RICHET: Cpt. rend. hebdom. des seances de l'acad. des sciences Bd.105. 

Ha ndbuch der Physioiogie II. 18 
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der Warmepolypnoe sogar eine durch die Polypnoe bedingte Erniedrigung der 
Korpertemperatur nachweisen. Die Reizzuleitung zum Gehirn erfolgt durch die 
warmeempfindenden Rautnerven. Bei narkotisierten Tieren tritt die reflektorische 
Warmepolypnoe nicht ein (RICHET). 

AuBerdem bewirkt auch die isolierte Erwarmung des das Gehirn umspiilenden 
Blutes, wie sie sich am besten durch Einlegen der Carotiden in Reizrohren er
reichen laBt, Tachypnoe [GOLDSTEIN 1), MERTSCHINSKY, ATHANASIU und CAR· 
VALL0 2), KARN3)]. Diese zentrale Tachypnoe tritt erst bei einer bestimmten 
kritischen Temperatur (beim Runde bei einer Korpertemperatur von 41,7°) ein und 
kommt auch bei tief narkotisierten Tieren zustande [RICHET, WOOD und CERNA 4)]. 
Durch Apomorphin wird hingegen die Warmedyspnoe des Hundes aufgehoben, 
auch durch Eserin und Pilocarpin eingeschrankt [CAMUS 5)]. Nach NICOLAIDES 
und DONTAs6) wird durch Chloralose, Chinin, Antipyrin und Morphin die Bereit
schaft zur Warmepolypnoe erhoht, durch Chloroform, Ather, Typhustoxin herab
gesetzt, ebenso auch durch Exstirpation der Schilddriisen [HAURI 7)] und noch 
vollkommener durch Exstirpation von Schilddriise und Thymus [RUCHTI 8)]. 

Die Warmepolypnoe kommt nach Durchtrennung des Hirnstammes nicht 
mehr zustande [NICOLAIDES und DONTAS 9), J APPELLI10), OTTll)] und kann anderer
seits auch durch isolierte Erwarmung des Corpus striatum hervorgerufen werden 
[BARBOUR und PruNCE12)]. Die reflektorisch oder durch die Bluterwarmung 
bedingte Reizung tritt daher nicht das Atemzentrum unmittelbar, sondern zu
nachst ein hoheres, offenbar zum Warmeregulationszentrum gehorendes Nerven
gebiet. Eine solche Verkniipfung der fiir den Warmehaushalt (wenigstens bei 
nicht schwitzenden Tieren) sicher sehr bedeutungsvollen Warmepolypnoe mit 
den zentralen Temperaturregulierungsvorrichtungen ist wohl schon a priori 
sehr wahrscheinlich. 

Unter dem EinfluB der Erwarmung sinkt die alveolare Kohlensaurespannung 
[RILL und FLACK13)] und dementsprechend der Kohlensauregehalt und die Kohlen
saurespannung im Blute [HAGGARD14), MATIDEU und URBAIN15), MINKOWSKI16)]. 
Dennoch tritt keine Verminderung der Atemtatigkeit ein. Die Warmetachypnoe 
ist also offenbar nicht durch den Kohlensaurereiz bedingt, ebensowohl auch yom 
H'-Ionenreiz des Blutes unabhangig. Erhohung der alveolaren Kohlensaure
spannung durch Einatmen kohlensaurereicher Luftgemische [GARRELLON und 
LANGLOIS 17)] oder durch Rohrenatmung [KAHN 3)] bringt sogar eine bestehende 
Warmetachypnoe zum Verschwinden bzw. verhindert we Entstehung. 

Die Warmepolypnoe ist, wie schon gesagt' offenbar nicht durch eine Ver
mehrung des norma]en physiologischen chemischen Reizes des Atemzentrums 

1) GOLDSTEIN: Arb. a. d. physioI. Laborat. d. Wiirzburger Hochschule 1872. 
2) ATIIANASU CARAVALLOLLO: Aroh. de physiol. Bd. 10. 1898. 
3) KAHN: Engelm. Arch. 1904, SuppI. 
4) WOOD u. CERNA: Journ. of physiol. Bd.13, S.870. 1892. 
6) CAMUS: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd.74. 1913. 
8) NICOLAIDES und DONTAS: Zentralbl. f. Physiol., Bd. 25, S. 192. 1912. 
7) HAURI: Biochem. Zeitsohr. Bd. 98, S. 1. 1919. 
8) RUCHTI: Biochem. Zeitschr. Bd. 105, S. 1. 1920. 
9) NICOLAIDES u. DONTAS: Arch. f. (Anat u.) Phys. 1911, S. 249. 

10) JAPELLI: Arch. di fisiol. Bd. 3. 1906. 
11) OTT: Univ. med. mag. Philadelphia. Bd. VI, S. 417. 1894; zit. nach WINTERSTEIN. 
12) BARBOUR u. PRINCE: Journ. of pharmac. a. expo therap. Bd. 6. 
18) IbLL u. FLACK: Journ. of physiol. Bd. 38, Proc. LVII. 1909. 
14) HAGGARD: Journ. of bioI. chem. Bd.44. 1920. 
16) MATHIEU u. URBAIN: Arch. de physiol. norm. et pathoI. Bd. 4. 1872. 
18) MINKOWSKI: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 19. 1885. 
17) GARRELLON U. LANGLOIS: Journ. de physiol. et de pathoI. gen. Bd. 8.1906; Bd. 9.1907. 
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bedingt. Dafiir spricht auch ihre ganze Erscheinungsform, die von einer eigent
lichen Dyspnoe ja ganz verschieden ist. Dennoch konnen neben dem von hoheren 
Gehirnteilen zum Atemzentrum flieBenden, die Warmedyspnoe bedingenden 
Erregungen doch auch noch andere - auf das Warmezentrum letzten Endes 
chemisch einwirkende - Einfliisse in Betracht kommen, Einfliisse, die aIle in 
der Richtung einer verschlechterten Sauerstoffversorgung des Atemzentrums 
wirken konnten. FUrs erste der Umstand, daB der Sauerstoffgehalt des Blutes, 
wie kiirzlich UYENOl) nachgewiesen hat, infolge der Oberflachlichkeit der 
Atmung herabgesetzt ist, obwohl der Sauerstoffbedarf des Organismus infolge 
Stoffwechselsteigerung erhOht ist. Ferner meinen BAZETT und HALDANE2), daB 
die durch die Warmepolypnoe bedingte Hypokapnie durch eine Verminderung 
der Sauerstoffdissoziation von Hamoglobin zu Sauerstoffmangel im Gehirn 
fiihren konne. Und schlieBlich konnte eine zentrale Anoxamie unter dem 
Einflusse der Hitze vielleicht auch dadurch zustande kommen, daB durch 
die enorme Erweiterung der Capillaren der Haut unter dem EinfluB der 
Erwarmung es in diesem GefaBbereiche gewissermaBen zu einem "Kurz
schluB" zwischen Arterien und Venen kommt, wodurch die Blutversorgung 
anderer Kreislaufgebiete, so auch des Gehirnes, beeintrachtigt werden konnte. 
Allerdings berechnet UYENO, daB die Beschleunigung der allgemeinen Zirkulation 
infolge der Warmewirkung so groB ist, daB sie nicht allein durch die Beschleuni
gung der Zirkulation in den HautgefaBen erklart werden kann; demnach 
miiBten auch andere GefaBbezirke besser durchblutet sein. 

Die Atmnng im Fieber. 
Wenn auch die erhohte Korpertemperatur sicher bei manchen fieberhaften 

Zustanden allein schon die dabei auftretenden Atemveranderungen zu erklaren 
vermochte, so wird doch aller Wahrscheinlichkeit meistens im Fieber die 
Atmung aus reaktionsregulatorischen Griinden zu erhohter Tatigkeit ver
anlaBt. Die ErhOhung der Korpertemperatur wiirde an sich als physikalischer 
Faktor zwar durch verminderte Loslichkeit der Kohlensaure im Blute zu 
einer Vermehrung der PH fiihren. Aber dieser Umstand spielt gegeniiber der 
durch die febrilen Stoffwechselanderungen bedingten Tendenz zur Acidosis 
eine ganz untergeordnete Rolle. Dafiir spricht, daB FRIDERICIA und OLSEN 3 ) 

fanden, daB die im Fieber trotz vermehrter Kohlensaureproduktion be
stehende Herabsetzung der alveoliiren Kohlensiiurespannung nach Riickkehr 
zur Normaltemperatur noch mehrere Tage fortbestehen kann. Daneben wird 
man vielleicht auch an toxische Einwirkungen der Infektionserreger auf das 
Atemzentrum oder auf mit demselben in funktionellem Konnex stehende 
Zentren denken diirfen, wie die Versuche von DE BONIS und PIETROFORTE 4) 

mit Pestnucleoproteiden und von ELLINGER und und ADLER 5 ) mit Dysenterie
toxin zeigen. 

Bei manchen Infektionskrankheiten sind iibrigens auch anatomische Ver
anderungen in den entsprechenden Gehirnteilen in Betracht zu ziehen [vgl. 
STERN 6), L. R. MULLER7)]. 

1) UYENO: Journ. of physiol. Bd.57, Nr.3/4. 1924. 
2) BAZETT u. HALDANE: Journ. of physiol. Bd.55, Proc. VI. 1923. 
3) FRmERIOIA u. OLSEN: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.107, S.250. 1912 . 
• ) DE BONIS u. PIETROFORTE: Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh., 

Abt. I, Orig. Bd.48, S.529. 1909. 
6) ELLINGER U •• ADLER: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.85, S.100. 1920. 
8) STERN: Zentralbl. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie Bd.29. S.423. 
7) MULLER, L. R.: Die Lebensnerven S.457. Berlin: Julius Springer 1924. 

18* 
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7. Stenosendyspnoe. 
Bei geringer Stenosierung der groBen Luftwege wird die Atmung verlangsamt 

und tiefer und vollzieht sich mit Hilfe der auxilliaren Atemmuskel. Die Ver
anderung der Atmung tritt sofort mit dem ersten Atemzug nach der Stenosierung 
ein und hort sofort nach Freigabe wieder auf. Das Minutenvolumen nimmt beim 
Menschen [MORAWITZ und 5mBEcK1)] und beim Tiere [KOHLER2)] zu. Trotz be
trachtlicher objektiver nachweislicher Veranderung der Atmung muB ein Dys
pnoegefiihl nicht bestehen. Sofort nach Anlegung einer Stenose der Atemwege 
steigt die Mittellage des Thorax [SIEBECK 3), BASS4)]. Trotz bedeutender Ver
anderung der Atmung in der angegebenen Richtung fanden MORAWITZ und Sm
BECK [im Gegensatze zu BASS 4)], daB der alveolare Kohlensauregehalt nicht er
hoht ist, solange die Stenosierung nicht ein gewisses MaB iiberschreitet, sondern 
sogar eher herabgesetzt ist; auch ein Sauerstoffmangel mit Bildung saurer Stoff
wechselprodukte kommt nicht als Ursache der Stenosenbathypnoe in Betracht, 
da diese sofort nach Freigabe der Luftpassage normalen Atmungsverhaltnissen 
Platz macht, wahrend das durch Saurereiz iibererregte Atemzentrum bekanntlich 
noch eine Zeitlang entsprechend der zur Neutralisierung bzw. Ausscheidung der 
gebildeten Sauren erforderliche Zeit iibererregt bleibt. 

Die Abanderung der Atmung bei derartigen Stenosenverhaltnissen hat ihre 
Ursache mithin offenbar in reflektorischen Vorgangen. Die Verlangsamung und 
Vertiefung wird nur als Ausdruck der durch die geanderten Spannungs- und 
Entspannungsverhaltnisse modifizierten BREuER-HERINGschen Reflexe auf
gefaBt werden konnen. Dasselbe gilt nach BASS 4) auch fiir die Erhohung der 
Mittellage, da sie nach Lahmung der Vagusenden durch Atropin ausbleibt. FUr 
die Heranziehung der Auxilliarmuskel kommen vielleicht Reflexe in Betracht, 
deren sensibler Anteil durch afferente Atemmuskelnerven lauft, welche dadurch 
in Erregung kommen, daB die Muskel gegen einen durch die schwerere FUllbarkeit 
und Entleerbarkeit der Lunge bedingten erhOhten Widerstand arbeiten. 

Auch bei 8chwereren Atemhindernissen kommt es, wenigstens anfanglich, 
auch immer zu einer Vertiefung und Verlangsamung der Atmung, aber die 
alveolare Kohlensaurespannung steigt. Die Folge dieser Kohlensaureriickstauung 
im Organismus ist, daB nach Aufhebung der Stenose eine betrachtliche Venti
lationsvermehrung gegeniiber dem Zustande vor Einfiihrung der Stenose auf
tritt (vgl. Abb.60). In diesen Fallen kommt natiirlich auBer den reflektorisch 

J 1M II, 
,,,,,Wjil;I,""I""""""I""IOO"'OOI"" ""'" " IIIIIII",I""IXi.ii", 

wirksamen, durch die 
Stenose gegebenen 
VerhiHtnissen noch 
die Reizwirkung der 

Abb. 60. Veranderung der Atmung durch Einschaltung eines 
Widerstandes (R. on.) und nach Behebung derselben (R. oft.). 

Blutkohlensaure 
(vielleicht auch auBer
dem noch eine reflek

torische Wirkung der alveolaren Kohlensaure, vgl. S. 272) als Ursachen der Dyspnoe 
in Betracht. Bei sehr heftigem Widerstand in den Atemwegen kommt es, je nach 
dem Zustande des Atemzentrums, friiher oder spater, zu einer Verflachung und 
Beschleunigung der Atmung. Durch ErhOhung des Sauerstoffbedarfes des Organis
mus, Arbeitsleistung oder durch gleichzeitige Verminderung der Sauerstoff
spannung der geatmeten Luft laBt sich der Eintritt der oberflachlichen und 

1) MORAWITZ u. SIEBECK: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.97, S.215. 1909. 
2) KOHLER: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.7. 1877. 
3) SIEBECK: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 97, S. 219. 1909. 
4) BASS: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 43, S. 223. 1924. 
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raschen Atmung beschleunigen. DAVIES, HALDANE und PRIESTLEyl} fassen diese 
Beschleunigung als den Ausdruck einer iibermaBigen Wirksamkeit des BREUER
HERINGschen Reflexes auf; sie stellen sich vor, daB das ermiidete oder durch 
Sauerstoffmangel geschwachte Atemzentrum fiir die ihm durch den Vagus zu
gehenden Impulse iiberempfindlich geworden sei, so daB es schon nach geringer 
Lungendehnung eine Inspirationshemmung, nach geringem Lungenkollaps 
eine Inspirationsinnervation veranlasse. 

Grundsatzlich die gleichen Verhaltnisse fiir die Entstehung der Dyspnoe 
wie bei der Stenose der groBeren Luftwege bestehen auch bei Verengerung kleiner 
Bronchen und Bronchiolen, so im Asthma bronchiale, nur macht sich hier das 
Atemhindernis in der exspiratorischenAtmungsphase ganz besonders stark geltend, 
entsprechend der schon von BIERMER2} entwickelten Vorstellung offenbar deshalb, 
weil bei dem exspiratorischen Zusammensinken des Thorax die Bronchiolen, wie 
aIle Thoraxorgane, eine Pressung und damit eine Querschnittsverminderung 
erfahren. 

Ein abweichendes Verhalten zeigt die Atmung bei Bronchitiden. Obwohl 
hier auch, wie beim Bronchialasthma, eine durch Schleimha,utschwellung und 
Sekretanhaufung bedingte Lumenverengerung besteht, kommt es nicht zu ver
langsamter und vertiefter, sondern im Gegenteil zu oberflachlicher und sehr 
frequenter Atmung. Zweifellos wird diese Tachypnoe reflektorisch veranlaBt, 
entweder durch iibererregbar gewordene BREUER-HERINGsche Fasern oder durch 
Erregung sensibler Nerven der entziindeten Bronchialschleimhaut selbst, wie 
schon COHNHEIM 3} vermutete. Diese Atemform diirfte insofern im FaIle der 
Bronchitis zweckmaBig sein, weil sie einer passiven Verschleppung infektiOsen 
Materials aus den Bronchen in die Lungenalveolen weniger leicht zustande 
kommen laBt als eine tiefziigige Atmung. 

B. Apnoe. 
Die durch intensive kiinstliche Ventilation beim Tiere hervorgerufene Apnoe, 

die als erster ROBERT HOOKE'} bei Ausbildung einer Methode der kiinstlichen 
Atmung fiir den Tierversuch beobachtet hat, und der analoge, beim Menschen 
durch forcierte willkiirliche Respiration eintretende Zustand mangelnden Atem
bediirfnisses, haben immer in der Atmungsphysiologie eine besonders groBe Rolle 
gespielt, weil man sich mit Recht von ihrer Erforschung entscheidende Auf
schliisse iiber die Vorgange bei der zentralen Atemlenkung versprochen hat. 

Bei verschiedenen Menschen ist der Zustand der Apnoe verschieden leicht 
herbeifiihrbar. Bei alteren Leuten solI sie leichter eintreten als bei jiingeren 
[Mosso6)]. Bei manchen Personenist Apnoe gar nicht hervorrufbar [BOOTHBy6)]. 
Ihre Dauer ist von der Intensitat und von der Dauer der zu ihrer Hervorrufung 
angewendeten forcierten Atmung abhangig, durch sehr tiefe Atemziige ist sie 
leichter produzierbar als durch zahlreiche oberflachlichere mit gleichem Minuten
volumen. Schon durch einen einzigen sehr tiefen Atemzug kann die darauf
folgende Pause auf das 3-6fache ihrer normalen Dauer verlangert werden 
(ROSENTHAL). Nach 2 Minuten langer Forcierung der Atmung kann die Apnoe 
bis zu 2 Minuten und etwas langer wahren. Nach Riickkehr des Atemverlangens 

1) DAVIES, HALDANE u. PRIESTLEY: Journ. of physiol. Bd.53. 1919 
2) BIERMER: Volkmanns Beitrage Nr. 12. 
3) COHNHEIM: Vorlesungen tiber allgemeine Pathologie. II. Aufl. Bd. II, S.177. 1882. 
4) HOOKE, ROBERT: Philos. Transact. London Bd. 1. 1667. Abgedruckt in Old Physio

logical experiments by E. C. VAN LEERSUM, Janus 1913. 
5) Mosso, A.: Arch. ital. de bioI. Bd. 40. 1903. 
8) BOOTHBY: Journ. of physiol. Bd.45. 1912. 
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ist die Atmung meist zunachst oberflachlich, oft periodisch. Die willkiirliche 
Unterbrechung der Apnoe erfordert erhebliche Willensanstrengung. Bei un
mittelbar nacheinander vorgenommenen Apnoeversuchen nimmt die Dauer der 
durch eine bestimmte Voratmung hervorrufbaren Atemstillstellung zu (Mosso) 
und wird ihr Eintritt beschleunigt [JAQUET1 )]. 

Auch bei Tieren gelingt die Apnoeisierung verschieden leicht und verschieden 
vollstandig, leichter in vertikaler als in horizontaler Korperstellung (Mosso). 
Auch Tierart und Alter spielen eine Rolle. So sind neugeborene Katzchen nicht 
in Apnoe zu bringen [ARONSON 2)] , neugeborene Meerschweinchen hinwiederum 
leichter als erwachsene [Fo.A.3)]. Narkose begiinstigt Eintritt und Dauer der 
Apnoe [HOPPE-SEYLER4), WEILS) u. a.]. Apnoe ist nicht nur durch rhythmische 
Beatmung der Lunge erzeugbar, sondern auch durch Durchleitung eines kon
stanten Luftstromes, wie bei der MELTzER-Insufflation oder bei kontinuierlicher 
Luftdurchblasung durch die Lunge bei Vogeln nach Eroffnung eines pneu
matischen Knochens oder eines Luftsackes [BIELITZKy6), BAER7), GROBER8), 

NAGEL 9), WIELAND10 )], auch schon am Hunde ROBERT HOOKE. 
Wahrend der durch "Oberventilation bedingten Apnoe ist die Reflexerreg

barkeit des Atemzentrums eingeschrankt; manche Atemreflexe sind zwar wie 
unter normalen Verhii.ltnissen auslOsbarll) oder nicht wesentlich schwerer, so der 
vokatorische und der durch Ammoniakeinblasung in die Nase auslOsbare Ex
spirationsreflex, aber die in- und exspiratorischen Dehnungsreflexe sind sehr 
herabgesetzt [SCHENK12)]. Die allgemeine Reflexerregbarkeit der motorischen 
Riickenmarkszentren und des Vasomotorenzentrums sind ungeandert [WINTER
STEIN13), V EIT14)]. Hingegen soli angeblich die Ansprechbarkeit des Herzhemmungs
zentrums vermindert oder erloschen sein15). 

Die tonische Innervation des Zwerchfelles bleibt auch in der Apnoe erhalten 
[DITTLER16)], offenbar auch die der anderen Atemmuskel, da sonst die Einhaltung 
des Apnoezustandes auf der Hohe der Inspiration unmoglich ware, weil andernfalls 
die elastischen Krafte den Thorax in die Exspirationsstellung zuriickfiihren 
wiirden. 

FUr das Zustandekommen der Apnoe ist zweifellos von maBgeblicher Be
deutung die Kohlensaurespannung im Blute und im Atemzentrum, die wahrend 
der Voratmung durch Abatmung der Kohlensaure reduziert wird. Dies driickt 
sich darin aus, daB wahrend der Voratmung der respiratorische Quotient bis 
gegen 2 steigt, dann - wahrend der Apnoe - bis zu 0,2 sinken kann. Ein Haupt
beweisstiick fiir diese Auffassung ist durch WINTERSTEINS17) Versuche gegeben, 
die zeigen, daB bei kiinstlicher Gehirndurchspiilung auch mit sauerstotttreier 

1) JAQUET: Arch. internat. de physioL Bd.18, S.189. 192i. 
2) ARONSON: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1885. 
3) FOA, C.: Arch. di fisiol. Bd. 9, S. 453. 1911. 
4) HOPPE-SEYLER: Hoppe-Seylers Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd.3. 1879. 
5) WEIL: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.54. 1906. 
6) BIELITZKY: BioI. Zentralbl. 1882. 
7) BAER: Zeitschr. f. wiss. Zool. 1897. 
8) GROBER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.76. 1899. 
9) NAGEL: Zentralbl. f. Physiol. Bd. 14. 1901. 

10) WIELAND: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.79. 1915. 
11) So z. B. der Atemreflex bei Reizung des zentralen Ischiadicusstumpfes in LEROYS 

Versuchen, Arch. internat. de physioL Bd. 13, S. 322. 1919. 
12) SCHENK, P.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.79. 1900; Bd.83. 1900. 
13) WINTERSTEIN, H.: Zentralbl. f. Physiol. Bd. 24. 1910. 
14) VEIT, FR.: Inaug.-Dissert. Rostoclr 1910. 
1&) PUCHE: Cpt. rend. de seances de la soc. de bioI. Bd. 88, S. 617. 1923. 
18) DITTLER, R.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 130. 1909. 
17) WINTERSTEIN, H.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.138, 1911. 
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Ringerlosung Apnoe eintritt, wenn die das Gehirn durchspiilende SalzlOsung 
kohlensaurefrei ist, und daB Zusatz von Kohlensaure zur Ringerlosung die Atmung 
sofort in Gang setzt. Dem entspricht auch die Tatsache, daB Apnoe durch In
jektion kohlensaurebindender Alkalien trotz der dadurch gleichzeitig bedingten 
Herabsetzung der Sauerstoffdissoziation des Hamoglobins hervorgerufen [Mosso!). 
HOUGARDy2)] bzw. verlangert werden kann [WEIL3 )]. 

Die urspriinglich von ROSENTHAL, dem Wiederentdecker der Apnoe. auf
gestellte Hypothese, derzufolge das Schwinden des Atembediirfnisses in der 
Apnoe einem hohen Sauerstoffsattigungsgrade des Blutes und seiner Unter
haltung durch einen hohen 02-Gehalt der Alveolarluft zuzuschreiben ist, steht 
heute kaum mehr in Diskussion, da eine Vorratsspeicherung von Sauerstoff als 
hochstens in ganz geringem AusmaB moglich erkannt wurde, da auch durch 
Wasserstoffatmung Apnoe erzeugt werden kann [TBAUBE4), HEADS), NEANDER6).] 
und da endlich der Sauerstoffgehalt der Alveolarluft unter 4% und dement
sprechend der des Blutes im Laufe der Apnoe tief unter den Normalgehalt sinken 
kann, ja sogar Erstickung im Zustande der Apnoe eintreten kann [VERWORN, 
HENDERSON 7)]. 

Wenn auch der Eintritt der Apnoe nicht durch einen hohen Grad von Sauer
stoffsattigung des Organismus bedingt ist, so ist doch andererseits das Ende 
der Apnoe durch Sauerstoffmangel bedingt oder mitbedingt. HALDANE und 
POULTON8) fanden, daB Fiillen der Lunge am Ende der Voratmung mit Sauerstoff 
die AJ?noe bedeutend verlangert. Und VERNON 9 ) beobachtete, daB Sauerstoff
atmung am Ende einer 2 Minuten langen Voratmung die Apnoedauer verdoppele 
und sie bei 6 Minuten langer Voratmung bis zu 8 Minuten 13 Sek. verlangern konne. 

Dementsprechend ist auch am Ende der Apnoe die alveolare Kohlensaure
spannung meist noch gering (DOUGLAS und HALDANE), bzw. die PH des Arterien
blutes noch hoch [STRAUB und MEIER10)]. Und wenn auch angenommen werden 
kann, daB die Kohlensaure im Atemzentrum zu dieser Zeit etwas hoher liegt 
als die des arteriellen Blutes, so spricht doch der Umstand, daB Sauerstoff
Voratmung die Dauer der Apnoe verlangert und dabei die am Ende der Apnoe 
erreichte Kohlensaurespannung erhOht wird, daB die Wiederkehr des Atem
bediirfnisses durch zentralen Sauerstoffmangel herbeigefiihrt wird. DaB das 
Atemzentrum unmittelbar nach Beendigung der Apnoe mehr durch 02-Mangel 
als durch Kohlensaure in Betrieb gehalten wird, zeigt auch der nach Wieder
aufnahrne der Respiration haufig auftretende periodische Charakter der Atmung 
an, der, wie HALDANE iiberzeugend dargetan hat, sich immer einstelIt, wenn 
Sauerstoffmangel die Atmung lenkt. 

FUr das Zustandekommen der Apnoe ist zweifellos aber auch der Zustand 
de8 AtemzentrumB von groBter Bedeutung. Jede Schadigung oder Erregbarkeits
verminderung fordert Eintritt und Dauer des apnoeischen Zustandes, so Nar
kosell), Chloral, welches das Atemzentrum starker deprimiert, mehr als das in 

1) Mosso, .A.: .Arch. ital. de bioi. Bd.42, S.186. 1904. 
2) HOUGARDY: .Arch. internat. de physiol. Bd.l, S.17. 1904. 
3) WEIL: .Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.54. 292. 
') TRAUBE: .AUg. med. Centralztg. 1862, Nr. 36 und 1863, Nr. 97. 
6) HEAD: Journ. of physiol. Bd.1O, S.1. 1889. 
6) NEANDER: Skandinav . .Arch. f. Physiol. Bd.12, S.298. 1902. 
7) HENDERSON: .Americ. journ. of physiol. Bd.25. 1910 u. H. 
8) HALDANE u. POULTON: Journ. of physiol. Bd.37, S.390. 1908. 
9) VERNON: Journ. of physiol. Bd.38, Proc. XVIII. 1909. 

10) STRAUB u. MEIER: Dtsch . .Arch. f. klin. Med. Bd.138, S.220. 1922. 
11) HOFFE,SEYLER: Hoppe-Seylers Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd.3, S.105. 1879; 

WEIL: .Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.54, S.209. 
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dieser Beziehung weniger wirksame Urethan, kurz vorhergegangene Apnoe
versuehe 1) oder Abkuhlung 2 ) , wahrend Erhohung der Erregbarkeit, z. B. dureh 
Stryehnin [EISENHARDT 3)], Erwarmung [ROSENTHAL 4)], OZORIO DI ALMEIDA 5), 

psyehisehe Erregung, Angst, Sehmerz [HENDERsoN 6)] der Apnoe entgegenwirken. 
Sehr umstritten ist die Frage naeh der Bedeutung des Vagus fur den Zustand 

der Apnoe. Sieher kann Apnoe unter gewissen Bedingungen aueh naeh Vago
tomie noeh prompt ausgelOst werden, d. h. die Dberventilationsapnoe ist zweifel
los eine ehemisehe, akapnisehe oder besser gesagt, hypokapnisehe. Die Versuehe 
FREDERICQS an Tieren mit gekreuzter Zirkulation haben hier jeden Zweifel 
hinweggeraumt. Die Behauptung, daB Vagotomie die Apnoe unmoglieh maehe 

a b 

Abb. 61. Apnoe, hervorgerufen durch V'berventilation. a mit gewohnlicher Luft. b mit 
einem 7-8% CO2 enthaltenden Luftgemische. 

(GAD, BROWN-SEQUARD) ist also in dieser allgemeinen Fassung unriehtig. 
Zweifellos richtig ist aber, daB die Erzeugung der Apnoe nach Vagotomie meist 
sehwerer und vielfach unvollkommener moglieh ist [FILEHNE, ROSENBACH, 
KNOLL, HEAD, EISENHARDT u. a. 7) 8)J. 

In Fallen, in welehen die Apnoe am intakten Tiere dureh Dberventilation 
hervorrufbar ist, nach Vagotomie aber nieht, kann man doeh noeh einen positiven 

1) KNOLL, PH.: Sitzungsber. d. Akad. Wien, III. Abt., Bd.74. 1876. 
2) FOA, C.: Ergebn. d. Physiol. Bd. 11, S. 581. 
3) EISENHARDT: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 146, S. 452. 
4) ROSENTHAL: Hermanns Handb. d. Physiol. Bd. IVj2, S. 273. 
5) OZORIO DI ALMEIDA: Journ. de physioJ. et pathol. gen. Bd. 15. 1914. 
8) HENDERSON: Americ. journ. of physiol. Bd.25. 1910. 
7) FILEHNE: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1873; ROSENBACH : Studien tiber den Nervus 

vagus. Berlin 1877; KNOLL: Sitzungsber. d. Akad. Wien, III. Abt. Bd.85, 86; HEAD: 
Journ. of physiol. Bd. 10.1889; EISENHARDT : Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 146, S. 453. 

8) Andererseits ist aber beobachtet worden, daB mitunter die Apnoe nach Vagotomie 
sogar langer andauern kann (HEAD, SCOTT). Die Ermtidungserscheinungen, die das Atem
zentrum nach Vagotomie gelegentlich zeigt (GAD; vgI. S. 246 u. f.), verraten seine herab
gesetzte Erregbarkeit. Es ist also verstandlich, daB ein solchermaBen durch Vagotomie 
geschwachtes Atemzentrum erst spater auf den 02-Mangel antworten wird, der das Ende 
der Apnoe bestimmt. Besonders sollen nach ADUCCO (zit. bei Mosso: Arch. ita!. de bioI. 
Bd.41, S. 458) Junge Hunde durch Vagotomie ihre Erregbarkeit durch die Venositat des 
Blutes in hohem MaBe einbtiBen. - Aber gerade von der Vorstellung hemus, daB die Vago
tomie das Atemzentrum schwacht, sollte man eigentlich nach dem auf S. 279 unten Aus
geftihrten erwarten, daB die Vagotomie prinzipiell auch den Eintritt und die Dauer der 
Apnoe fordere. In der Tat trifft aber das Gegenteil zu. 
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Erfolg erzielen, indem man die Narkose der Tiere einleitet oder vertieftl), d. h. die 
Erregbarkeit des Atemzentrumsfiir den chemischen Reiz herabsetzt. 

Es deutet also manches darauf hin, daB der Vagus fiir die Entstehung des 
apnoeischen Zustandes von Bedeutung ist; nicht zuletzt auch die Tatsache, daB 
narkotisierte Tiere leichter in Apnoe verfallen, da ja die N arkose, wie DAVIES, 
HALDANE und PRIESTLEy2) auseinandergesetzt haben, die Ansprechbarkeit des 
Atemzentrums fiir den BREUER-HERINGschen Reflex steigern. 

Die durch maBig starke elektrische Reizung des zentralen Vagusstumpfes 
[MELLANBY und HUGGET 3 )] oder die nur bei intaktem Vagus durch Aufblasung 
der Lungen (auch nur eines Lungenlappens [JOSEPH')]) sogar auf der Hohe der 
Kohlensauredyspnoe [SCOTT6)] herbeifiihrbaren Atemstillstande konnen allerdings 
nicht als Beweis fiir die Existenz einer "Vagusapnoe" angefiihrt werden, da sich 
in diesen Fallen die Hemmung der Atmung nur wahrend der Dauer des Reizes 
geltend macht und keine Nachwirkung zeigt6). 

Eine Vagusapnoe diirfte nur anerkannt werden, wenn sich nachweisen lieBe, 
daB die bei der Voratmung durch die Dehnungen der Lunge erzeugten Vagus
reize sich summieren und die Periode der "Oberventilation iiberdauern konnen. 
Den Beweis dafiir, daB ein solches Geschehnis moglich ist, hat kiirzlich MEEK7) 
erbracht, indem er bei Hunden in Morphin-Athernarkose durch Uberventilation 
mit einem Atemgemisch, das kohlensaurereicher als die Alveolarluft war, eine 
kurze Apnoe nach dem Aussetzen der kiinstlichen Atmung erzielen konnte, die 
nach Durchschneiden der Vagi ausblieb, jedoch auch am vagotomierten Tiere 
hervorgerufen werden konnte, wenn der zentrale Vagusstamm synchron mit 
der Atmung durch schwache faradische Strome gereizt wurde (siehe Abb. 61). 
Diesen Ergebnissen entsprechen die Versuche C. FOAs 8), der im Gegensatze zu 
FREDERICQ und LEROy9) bei forcierter "Oberventilation eines von zwei durch 
gekreuzte Zirkulation miteinander vereinigten Hunden auch bei dem iiberVen
tilierten (in manchen Versuchen sogar nur bei diesem) Tiere Apnoe auftreten 
sah. Und auch auf die Ergebnisse von GITHENS und MELTZER10) sei hier ver
wiesen, die auch bei kontinuierlicher Durchblasung der Lunge mit einem 
5% Kohlensaure enthaltenden Atemgemisch Atemstillstand erzielten. 

Aus all dem ergibt sich, daB, wenn es auch unter einfachen Versuchs
bedingungen eine reine Vagusapnoe nicht gibt, dennoch der Vagus eine bedeut
same Rolle bei der Apnoe spielt. Gegeniiber den Einwanden, daB die Existenz 
einer Vagusapnoe vom physiologischen Standpunkte aus betrachtet vollig un
verstandlich ware [DAVIES, HALDANE und PBIESTLEyll)], konnte man vielleicht die 
Vermutung aussprechen, daB dem Vagus unter Uberventilationsbedingungen 
die Rolle zukomme, durch Beschleunigung des Eintrittes der Apnoe der Ent
stehung einer allzu hochgradigen Akapnie vorzubeugen. 

1) Vgl. z. B. EISENHARDT: 1. c. S.452-453. 
2) DAVIES, HALDANE u. PRIESTLEY: Journ. of physiol. Bd.53. 1919/20. 
3) MELLANBY u. HUGGET: Journ. of physiol. Bd.57, S.400. 1924. 
4) JOSEPH: Americ. journ. of physiol. Bd.59. 1922. 
5) SCOTT: Journ. of physiol. Bd. 37, S. 301. 1908. 
6) Der von SCOTT in Abb. 15 und 16 der angegebenen Arbeit wiedergegebene Versuch 

scheint allerdings fur die Moglichkeit einer Nachwirkung des Dehnungsreizes zu sprechen. 
(tiber Nachwirkung der elektrischen Vagusreizung vgl. KAUDERS: Pfltigers Arch. f. d. ges. 
Physiol. Bd.57, S.367. 1894.) 

7) MEEK: Americ. journ. of physiol. Bd.67. 1924. 
8) FOA, C.: Arch. di fisiol. Bd. 7. 1910. 
8) FREDERICQ: Bull. de I'acad. roy. de Belgique 1900/7; Arch. de bioI. Bd. 17, S.561. 

1900; LEROY: Arch. internat. de phys. Bd. 13, S. 322. 1913. 
10) GITHENS u. MELTZER: Proc. of the soc. f. expo bioI. Bd.12, S.64. 1916. 
11) DAVIES, HALDANE U. PRIESTLEY: l. c. S.60. 
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Fotale Apnoe. 
Es wurde bis vor kurzem ganz allgemein behauptet, daB die Atemmuskel 

des Saugetierfoetus bis zum Augenblick der Geburt in Ruhe verharren, weil das 
Atemzentrum keine Reize aussende, obwohl es auf Grund seiner Entwicklung 
dazu befahigt ware, wie sich aus der Atemfahigkeit auch sehr vorzeitiger Fruh
geburten ergibt. Als Ursache dieser f6talen Apni::ie kann ein Mangel des Blut
reizes (der fur die Dberventilationsapnoe zweifellos das Bestimmende ist) nicht 
angenommen werden, denn das embryonale Blut ist kohlensaurereicher und 
sauerstoffarmer als das mutterliche Arterienblutl) . Es wird daher eine ge
ringere Erregbarkeit des fi::italen Atemzentrums angenommen werden mussen, 
wie dies schon SCHWARTZ getan hat; auch nach der Geburt ist noch immer 
die zur Erregung des Atemzentrums notwendige Kohlensaurespannung hoch 
und erreicht erst am 10. Lebenstage das beim Erwachsenen vorhandene 
Niveau [FOA 2)]. 

Altere und neuere Beobachtungen lassen es allerdings zweifelhaft erscheinen, 
ob eine fotale Apnoe physiologischerweise immer und unter allen Umstanden 
besteht. Schon 1798 solI PAUL SCHEEL 3 ) Atembewegungen des Foetus be
schrieben haben. Und WINSLOW4) sah nach Eri::iffnung gravider Uteri unter 
Schonung der Eihaute bei unversehrt im Fruchtwasser llegenden Katzen- und 
Hundeembryonen rhythmische Atembewegungen an den NasenlOchern, dem 
Brustkorb und am Bauche. Genau die gleiche Beobachtung machte auch 1815 
LECLARD5). In neuerer Zeit berichtete zuerst wieder AHLFELD6) auf dem deutschen 

Abb. 62. 1 Zeitmarke 4 Sek. 2 Intrauterine Atem
bewegungen Frequenz 45. 3 Carotispuls der Mutter 
Frequenz 81. 4 Mtitterliche Atmung, zeitweilig will-

ktirlich angehalten. 

GynakologenkongreB 1888, 
dann durch seinen Schuler 
WEBER7), uber rhythmische 
Bewegungen, die besonders 
am Rucken des menschlichen 
Foetus beobachtet und durch 
die Uteruswand unddieBauch
decken hindurch graphisch 
registriert werden konnen, und 
die er, da sie mit der mutter
lichen Atmungs- und PuIs
frequenz nicht, wohl aber mit 
der Atemfrequenz des Neu
geborenen ubereinstimmen, 
als physiologische Atembewe
gungen des Foetus auffaBte 
(siehe Abb. 62). 

An der Richtigkeit der Beobachtung von rhythmischen Bewegungen und 
ihrer Deutung als fotale Atembewegungen ist nach den vielfachen Bestatigungen 

1) ZUNTZ: Pfliigers Arch. f . d. ges. Physiol. Bd.34, S.230; COHNSTEIN u. ZUNTZ: 
Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. ~d. 42, S. 361. 1888. 

2) FoA: vgl. BABAK, S. 992. Uber die Funktion des kindlichen Atemzentrums vgl. 
auch HISillKAWA: Schweiz. med. Wochenschr. Jg.53, Nr.13. 1923. . 

3) SCHEEL, PAUL: Dissert. Kopenhagen 1798. 
4) WINSLOW, zit. SELLHEIM: Diskussion zum Vortrag REIFFERSCHEIDTS in der mittel

rhein. Ges. f. Gynakol. u. Geburtsh. 19. II. 1911. 
5) LECLARD: ref. in Meckels dtsch. Arch. f. Physiol. Bd. 1. 1815. 
6) AHLFELD: Verhandl. d. dtsch. Ges. f. Gynakol. u. Geburtsh., Halle 1888; Sitzungsber. 

d. Ges. z. Beford. d. ges. Naturwiss. in Marburg 1888. 
7) WEBER: ' Inaug.-Dissert. Marburg' 1888. 
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[FERRON!l), REIFFERSCHEIDT 2), KOUWER3)] nicht mehr zu zweifeln. UngewiB ist, 
in welchem Abschnitte des Embryonallebens die Atembewegungen beginnen, und ob 
sie nur gelegentlich, vielleicht wenn die Bedingungen des placentaren Gasaustausches 
sich verschlechtern, auftreten, oder ob sie physiologischerweise vorhanden sind. 

Zu dieser Frage nimmt kiirzlich W ALZ 4) in sehr ansprechender Weise Stellung, 
indem er darauf hinweist, daB die respiratorischen Thoraxbewegungen beim 
Erwachsenen eine wichtige Triebkraft fiir den venosen Blutstrom darsteIlen, 
und daB anzunehmen ist, daB fotale Atembewegungen es noch in hoherem 
MaBe waren, weil hier die ThoraxvergroBerung keine Lufteinsaugung bedinge, 
daher desto mehr ansaugend auf das Blut der extrathorakalen Venen wirken 
wiirde. Diese Saugung halt nun W ALZ fiir auBerst wichtig zur Unterhaltung des 
Blutstromes in den Nabelschnurvenen. Verstarkte Thoraxtatigkeit wiirde eine 
vermehrte Einholung von Blut aus der Placenta zur Folge haben. So diente also 
auch in der Fotalperiode die Atmung dem Gasaustausche und kann dieser auch 
schon im Embryonalleben vom Atemzentrum den Bediirfnissen entsprechend 
reguliert werden. 

Winterschlafapnoe. 
Den Atmungszustand winterschlafender Tiere hat schon GALENUS 5) als 

Apnoe bezeichnet. Um einen volligen Mangel von Atembewegungen handelt es 
sich hierbei allerdings nicht, sondern nur um eine auBerordentliche Verlang
samung und meist auch Verflachung. So wurden bei Murmeltieren 1-2, bei der 
Haselmaus etwa 3 Atemziige pro Minute gezahlt. Ein auBerordentlich reiches 
Material iiber das Verhalten der Atmung im Winterschlaf hat BABAK 6) zu
sammengestellt. Es handelt sich wohl auch hier, wie bei der fotalen Apnoe, 
um eine hochgradige Herabsetzung der Erregbarkeit des Atemzentrums fiir den 
Blutreiz. 1m Winterschlaf besteht nach den neuen Untersuchungen von ENDRES 7) 
eine Zunahme der physikalisch gelOsten Kohlensaure um etwa 130 %, daneben 
eine Vermehrung der chemisch gebundenen urn 35 %. Die CR des Blutes ist bei 
37 0 C betrachtlich erhtiht, doch kommt im Korper des winterschlafenden Tieres 
diese Erhohung infolge der Wirkung der niedrigen Temperatur auf die CO2-Bin
dungskraft nicht zur Geltung. Die Hypothese DUBOIs 8), daB der Winterschlaf 
eine Kohlensaurenarkose sei, ist durch DYSEKS 9) unter BABAKS Leitung aus
gefiihrte Untersuchungen unhaltbar geworden. 

Schluckapnoe. 
Wahrend des Schluckaktes wird die Atmung eingestellt; die hierdurch ent

stehende Atempause betragt 0,5-3,5 Sekunden; man hat auch diesen Atem
stillstand als Apnoe, "Schluckapnoe" bezeichnet. Sie tritt meistens in der ex
spiratorischen Phase ein [CLARK lO)]. 

Atmungszentrum und Schluckzentrum sind auBer durch diesen Hemmungs-
mechanismus noch in anderer Beziehung untereinander funktionell verkniipft. 

1) FERRONI: Ann. di ostetr. e ginecol. 1899, S. 897. 
2) REIFFERSCHEIDT: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.140. 1911. 
3) KOUWER: Nederlandsch tijdschr. v. geneesk. Bd. 63, II. 1919. 
4) WALZ: Monatsschr. f. GynakoI. u. Geburtsh. Bd.60. 1922. 
5) GALENUS: De locis affectis, lib. IV, ed. Ed. Kiihn, vol. VIII, S.284. 
6) BAB.AK, E.: Wintersteins Handb. d. vergleich. Physiol. Bd. I, 2, Lief. 48, S. 1000 bis 

1006. 1921. 
7) ENDRES: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 43. 1924. 
8) DUBOIS: Cpt. rend. de seances de la soc. de bioI. Bd.50. 1898 u. Bd. 51. 1899; 

Journ. de physioI. 1899. 
9) Df~EK: Biologicke Listy Bd. 2. 1913 zit. nach BAB.AK. 

10) CLARK, G. A.: Journ. of physiol. Bd.54. 1921; Proc. S. LIX. 
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Bei hochgradiger Atemnot kommt es oft zu Schluckbewegungen, die manchmal 
noch nach Eintritt der volligen Asphyxie einigermaBen rhythmisch fortdauern 
konnen. Besonders beim Hunde sind diese Schluckakte immer bei experimenteller 
Trachealstenose hervorrufbar [DUccHEscm1)]. Wenn es sich bei dieser Er
scheinung meistens nur um eine Irradiation yom machtig erregten Atemzentrum 
auf das benachbarte Schlingzentrum handelt, so weist doch andererseits die 
mitunter noch nach Einstellung der Atmung und volliger Unerregbarkeit des 
Atemzentrums rhythmisch fortdauernde [STEINER2)] Schluckung auf jene tieferen 
Entwicklungsstufen der Wirbeltiere hin, bei welchen die Atmung wie bei den 
Amphibien durch den Schluckmechanismus vollzogen wird [BABAK3)]. 

Durch Pharmaka hervorgerufene Apnoe. 
Die durch intravenose Injektion verschiedener chemischer Substanzen 

hervorgerufenen vOriibergehenden Stillstellungen der Atmung werden nur zu 
Unrecht haufig auch als Apnoe bezeichnet, zu Unrecht, denn es handelt sich 
hier nicht um AufhOren der Atmung infolge mangelnden Atembediirlnisses, 
sondern um Hemmungen der Reizbildung aus verschiedenen, im einzelnen Falle 
nicht immer ganz klarliegenden Ursachen. . 

Nach intravenoser Injektion von 1 ccm O,02proz. Adrenalinlosung tritt 
bei Kaninchen und Katzen auf dem Hohepunkt der Blutdrucksteigerung ein 
Atemstillstand, "Adrenalinapnoe", ein, der von CHEYNE-STOKES scher Respiration 
gefolgt ist [ROBERTS 4)]. Diese Atemstillstande sind nicht durch Atropin, wohl 
aber durch Amylnitrit behebbar [FROHLICH und PICK5)], weshalb sie nach PICK 
und FROHLICH wahrscheinlich auf eine Beeinflussung des Atemzentrums infolge 
GefaBkontraktion in der Medulla oblongata zuriickzufiihren sind. Auch ROBERTS 
sucht nachzuweisen, daB die Veranderungen der Atmung nach Adrenalininjektion 
weder durch irgendwelche periphere Erregungen bedingt sind noch von der 
Blutdrucksteigerung abhangen, sondern die Folge einer plotzlichen Anamie
sierung der Oblongata sind. 

In gleicher Weise machen auch das Adrenalon 6) (Ketobase des Adrenalins) 
und Hypophysenextrakte4) einen primaren Atemstillstand. 

Ahnliche Atmungshemmungen treten auch nach intravenoser Injektion 
anderer Stoffe auf. ROBERTS 7) sah solche nach Einspritzung von Bariumchlorid, 
MEISSNER 8) nach Injektion von Orypan (Vitaminpraparat der Gesellsch. f. chem. 
Industrie, Basel), Coffeinum natriosalicylicum und, wie WIELAND und MAYER9), 

nach Lobelin; diese "Apnoe" laBt sich durch kleine Paraldehydgaben vermeiden 
und fehlt nach Atropindarreichung oder Vagusdurchschneidung, ist also auf zen
trale Vaguserregung zuriickzufiihren. Und HANDOWSKy10) beobachtet derartige 
Stillstellungen der Atmung (die durch Vagotomie und Atropin nicht behebbar 
waren) nach Injektion von Bufotenin, JACOBSON und LANGIERll) nach Injektion 
von Benzylalkohol, JORDAN nach intraven6ser Muscarininjektion. 

1) DUCCHEscm: Physiol. Zentralbl. Bd.19. 1906; Arch. di fisiol. Bd.3. 1906. 
2) STEINER, J.: BioI. Zentralbl. 1887, S.678. 
3) BAB.A.K: Wintersteins Handb. d. vergleich. Physiol. Bd. I, 2, S.974. 1921. 
') ROBERTS, FR.: Journ. of physiol. Bd. 55, S. 346. 1921. 
6) FROHLICH u. PICK: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.74, S.92. 1913. 
8) JAEGER, EDM.: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 85. 1921; JORDAN: Arch. 

f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 8, S. 28. 1877. 
7) ROBERTS: Journ. of physiol. Bd.57, S.414. 
8) MEISSNER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.31, S.175-u. 212. 1923. 
9) WIELAND, H. U. R. MAYER: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 92, S. 208.1922. 

10) HANDOWSKY, H.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 86. 1920. 
11) JACOBSON U. LANGIER: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd.86. 1922. 
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Die Fertigkeit, den Brustkorb kiinstlich so zu erschiittern, daB er schallt, 
und aus dem Schall Schliisse auf die Beschaffenheit des Inhalts, der Lunge, des 
Brustfells, auch der Luftwege zu ziehen: die Lehre der Perkussion, ist ein Teil 
der klinischen Diagnostik, die auBerhalb unserer Besprechung liegt. Diese be
trifft nur die Schallerscheinungen, die durch physiologische Tatigkeit der Organe, 
hier fast ausschlieBlich durch die Atmung, erzeugt werden, die dann je nach der 
regelrechten oder krankhaften Beschaffenheit der Organe verschieden ausfallen. 
Bei der "Succussio Hippokratis" konnte man zweifeln, ob sie noch zu dem hier 
zu besprechenden Gebiet gehOrt. Die Erscheinung wird kiinstlich hervorgerufen, 
andererseits gehort dazu gar keine besondere Fertigkeit, die erst gelernt werden 
rouB, wie die Perkussion, und schlieBlich kann der Kranke selbst, wenn er sich 
schiittelt, das Sukkussionsgerausch hervorrufen, und es wird meistens behorcht 
wie die andern Lungengerausche. 

Diese sind namlich nur selten so stark, daB man sie als "Ferngerausche" ohne 
weiteres vernehmen kann, wenn man mit dero Ohr nur nicht zu weit yom of£enen 
Munde des Kranken entfernt ist; einzelne Gerausche pflanzen sich freilich auf 
mehr als Zimmerlange durch die Luft fort. Die leiseren, und das ist die groBe 
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Mehrzahl, miissen mit dem aufgelegten Ohr oder Stethoskop behorchtl), aus
cultiert werden. Sie sind so leis, daB sie bei jeder Reflexion, wie beim "Obergang 
von der Brustwand in Luft und von da ins Ohr, bis unter den Schwellenwert 
der Vernehmbarkeit sinken. Das gilt im besonderen von den 

Atemgeranschen. 
Bei der gewohnlichen Atmung wird die Luft nur durch eine Druckdifferenz 

von wenigen Millimetern Quecksilber bewegt, bei verstarkter Atmung, wie sie 
vom Kranken bei der Untersuchung verlangt und angestrebt werden muB, er
zeugt der Druckunterschied eine bald mehr bald weniger bedeutende Geschwindig
keit der Atmungsluft. Fiir einen erwachsenen Mann, der bei der heftigsten Aus
atmung einen Druck von 160 mm erzeugen konnte, habe ich2) vor vielen Jahren 
eine Geschwindigkeit von 100 m/sec in einem Querschnitt von 1 qcm gefunden. 
So groB mag auch der Querschnitt der offenen Stimmritze sein, aber die Miihe, 
die sich ein Kranker bei tiefem Atmen gibt, ist gewiB viel kleiner als bei jenen 
Versuchen und die Geschwindigkeit des Luftstroms gewiB viel geringer als 100 m 
in der Sekunde. In der Glottis entsteht aber nicht nur das Atemgerausch, das 
wir zuerst betrachten wollen, sondern auch das, was man von der Stimme am 
Brustkorb horen kann, worauf wir spiiter zu sprechen kommen. 

Vielfach, in der jiingstenZeit wieder VOnMARTlNI3), ist die Meinung vertreten 
worden, daB die Luft der Trachea und der Bronchien im Kehlkopf nach Art 
einer Lippenpfeife angeblasen wird. Das ist nicht ganz richtig. In einer Lippen
pfeife spielt die Schneide, gegen die der Luftstrom durch eine Spalte geleitet 
wird, die wichtigste Rolle, und eigentlich entsteht zuerst ein Schneidenton, der 
durch Resonanz in der Pfeifenrohre die stehenden Schwingungen anregt, die 
dann den eigentlichen Ton der Pfeife, der FlOte usw. erzeugen. 

An einer Spitze oder einer scharlen Kante bleibt die Verteilung der Ge
schwindigkeit im Querschnitt eines Luftstroms nicht gleichmaBig. der Unter
schied zwischen Teilchen, die um dx auseinanderliegen, ist nicht unendlich klein, 
sondern kann endliche Werte annehmen. Damit reiBt der Strom auseinander, 
und es entstehen, wie die beriihmten Untersuchungen von HELMHOLTZ lehren, 
Wirbel. 

An einer scharlen Kante lOst sich ein Wirbel nach dem andern abo Solche 
Wirbel und Wirbelflachen, die sie erzeugen, sind aber auBerordentlich empfind
lich und nur dann stabil, wenn folgende Bedingungen erliillt sind. Die Wirbel 
der beiden Seiten miissen eine entgegengesetzte Rotation haben; sie miissen 
gegenseitig versetzt sein; der Quotient Breite des Abstandes der einander 
folgenden Wirbel durch den Abstand von der andern Wirbelfliiche muB 0,283 
betragen. 1st ferner die Geschwindigkeit, mit der sich die Luftwirbel ablosen, 
ungefahr von der namlichen GroBenordnung wie die Schallgeschwindigkeit, so 
entsteht ein "Schwirrton", der seine Hohe mit der Geschwindigkeit des Luft
stroms andert, bei groBerer hOher wird. Es ware immerhin moglich, daB solche 
Wirbelflachen sich da und dort in krankhaft veranderten Luftwegen bilden und 
daB manches Stenosengerausch so zu erklaren ware. Das, was man als fort
geleitetes Atemgerausch am Brustkorb hort und als TracheaZ-, BronchiaZ- oder 

1) GEIGEL, R.: Belauschen und Behorchen. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 
Bd.238. 1922. 

2) GEIGEL, R.: tJber die Mechanik der Expektoration. Virchows Arch. f. Anat. u. 
Physiol. Bd. 161. 

3) MARTINI, PAUL: Studien tiber Perkussion und Auscultation. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 
Bd. 139, S. 66 f. 1922. (Habilitationsschrift Miinchen.) 
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auch als R6hrenatmen bezeichnet, ist gewiB kein Schwirr- oder Hiebton im oben 
erwiilmten Sinn, denn es andert bei starkerem oder schwacherem Atmen, also 
bei wechselnder Geschwindigkeit des Anblasestromes, die Rohe nicht. 

Die Quelle fiir den Schall liegt allerdings in der Glottis, die urspriingliche 
periodische Bewegung der Luft entsteht, indem sie durch eine enge Spalte in 
einen weiteren Rohlraum stromt. 

Die Geschwindigkeit des Luftstromes in einer Spalte ist nach W. KOHL. 
RAUSCH!) cet. par. der Quadratwurzel des Dberdruckes annahernd proportional, 
die Schwingungszahlen des erzeugten Schalls lassen sich aber als lineare Funk
tionen der Geschwindigkeit darstellen. Bei der Ausatmung entsteht eine groBere 
Druckdifferenz aIs bei der Einatmung und die Stimmritze ist dabei enger als 
bei der Einatmung. Das gebildete Gerausch ist also lauter und auch schader 
bei der Ausatmung und wegen der engeren Spalte trotz der groBeren treibenden 
Kraft auch langer. Dementsprechend ist der zweite Teil des Bronchialatmens, 
das Exspirium, lauter, scharfer und etwas lanp;er. Man ahmt das Bronchial
atmen nach, indem man den Mund stellt, um den Buchstaben Roder Ch zu bilden, 
und mit offenem Munde ausatmet. DaB beide Arten, das R-Atmen und das Ch
Atmen nicht ganz dasselbe bedeuten, wird noch zur Sprache kommen, beide 
gelten aber als Bronchialatmen und mit Recht. 

In einem rohrenformigen Rohlraum konnen sich stehende Luftwellen bilden, 
deren Lange wesentlich von der Lange der Rohre abhangt und die eine Ton
quelle darstellen. Die Anregung zur Bildung solcher stehenden Wellen kann 
j~de periodische Bewegung liefern. Das geschieht in der Stimmritze, denn iiberall 
da, wo Luft aus einer engen Spalte in einen weiten Rohlraum stromt, gerat 
sie kurz vor der Miindung in eigentiimliche pendelartige Schwingungen2). Dureh 
Reflexion und Interferenz in der Rohre werden die stehenden Schwingungen ge
bildet, was man eine Art von Resonanz heiBen kann. Ein Tonerreger resoniert nur 
auf Tone seiner eigenen Tonbildung ("auswahlende Resonanz"), einem Korper aber, 
der keinen eigenen Ton hat, konnen von einem tonenden Korper Schwingungen von 
jeder beliebigen Wellenlange aufgezwungen werden, was man "allgemeine Reso
nanz" heiBt Fiir die auswahlende Resonanz, die in den Luftwegen ausschlieBlich 
zur Geltung kommt, ware auch die Bezeichnung "Mittonen" recht passend. In der 
Stimmritze liegt nur die Energiequelle fiir den Schall, der als mehr oder weniger 
deutlicher Klang in den groBen Luftwegen gebildet wird. Die unregelmaBigen 
Schwingungen im Kehlkopf regen die regelmaBigeren in den Luftwegen an, die mit 
ihrer Schwingungszahl von etwa 300-500 in der Sekunde dem Eigenton der Rohre 
entsprechen, sie bringen die Rohre zum Mittonen. "Konsonanz" ist eine gute Dber. 
setzung von Mittonen. Dieser von SKODA eingefiihrte Ausdruck ist vollkommen 
entsprechend und ganz mit Unrecht von den Neueren fast allgemein verlassen 
worden. Mit dem Namen "Konsonanzerscheinungen"3) kann man, wie dies auch 
SKODA tat, alle die Schallerscheinungen zusammenfassen, die dem Mittonen der 
groBen Luftwege ihre Entstehung verdanken und an denen dies noch mit dem 
Ohr zu erkennen ist. 

Die ganz unregelmaBigen Schwingungen der Luft, die durch .. den Anblase· 
strom in der Stimmritze entstehen, werden also durch Reflexion und Interferenz 
in den Luftwegen, als ziemlich regelmaBig gebauten Rohren mit knorpeliger, 
reflexionsfahiger Wand, zu stehenden Schwingungen. Diese geben einen Klang, 

1) KOHLRAUSCH, WILHELM: Exp. Untersuohungen der Tone, welohe beim Durch
stromen von Gasen durch Spalten entstehen. Wied. Ann. 13. Bd. 

2) GRIMSEHL: Lehrb. d. Physik. Bd. I, S. 627. 
3) GEIGEL, ALms: Dtsoh. Arch. f. klin. Med. Bd. 27. 1856. 
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dessen Grundton wesentlich von dem bei weitem uberwiegenden Langsdurch
messer abhangig ist, und zwar gilt hier das Gesetz der einseitig gescblossenen 
Rohren. Nur gegen Rachen und MundhOble sind die Luftwege offen, gegen die 
Lunge hin nicht, und ganz mit Unrecht spielt in der Diagnostik, z. B. beirn "Wint
richschen Schallwechsel", das Gesetz der offenen und gedackten Pfeifen eine 
Rolle, wahrend tatsachlich die Vertiefung des Schalles beim SchlieBen des Mundes 
auf dem Satz von BERNOULLI beruht, wonach der Schall eines einseitig offenen 
Hohlraumes leiser wird und sich allmahlig, aber nur bis zur nachst niederen 
Oktave, vertieft, wenn die Offnung verkleinert wird. Dabei tritt noch ein ganz 
anderer Ton auf, der dem allseitig gescblossenen Hohlraum zukommt. Und 
dieser, der um eine ganze Oktave hoher ist als der Ton der einseUig gescblossenen 
Rohre, bleibt beirn volligen VerschluB der letzten Offnung nur allein mehr ubrig, 
ein Verhaltnis, das schon vor vielen Jahren von A. GEIGEL festgestellt wurde1). 

Auch der Querdurchmesser einer Rohre ist fur die Schallbildung nicht gleich
giiltig, insofern in zu enger Rohre uberhaupt kein Schall entstehen kann. Nach 
MARTINI liegt die Grenze etwa bei 5 mm Durchmesser. Ais Entstehungsort fiir 
das Bronchialatmen nimmt MARTINI die groBeren Bronchien bis herab zu 4 mm 
Lumen an. Oberhaupt ist es verfehlt, bei der mathematischen Analyse der Luft
bewegung in einem Raum, der akustisch entweder £rei mit dem auBeren Raum 
zusammenhangt oder nur durch schwingungsfahige Wande von ihm getrennt 
ist, nicht zugleich auch auf das Mitschwingen des zweiten Systems, der AuBen
luft etwa, Rucksicht zu nehmen. So spielen die Hohlraume des Rachens, der 
Mund- und Nasenhohle, sogar bei geschlossener Stimmritze, bei der Erzeugung 
der stehenden Wellen in den Luftwegen sicher eine mitbestirnmende Rolle, 
und in der allerjiingsten Zeit ist MARTINI2) noch weiter gegangen und hat auch 
die Lungensubstanz mitsamt den in ihr verbreiteten allerfeinsten Luftwegen 
in den Bereich seiner Untersuchungen gezogen. Nach seiner Auffassung mussen 
die groBen Luftwege und das Lungengewebe als ein gekoppeltes System von 
zwei schwingungsfahigen Korpern aufgefaBt werden. Bei der Analyse kommen 
die von HELMHOLTZ angestellten Untersuchungen und aus der neuesten Zeit 
die von O. FRANK uber gekoppelte Schwingungen vor aHem in Betracht. Zum 
Studium dieser Dinge muB die Arbeit von MARTINI selbst nachgelesen werden. 
Sie ist wichtig, wenn ich mich auch nicht allen Folgerungen MARTINIS anschlieBen 
kann. Bei gekoppelten Schwingungen zwingt der eine schwingende Korper dem 
andern seine Schwingungen meist bald auf, und ich zweifle nicht, daB die so 
in der Lunge erzwungenen Schwingungen irn wesentlichen sich von denen, die im 
Bronchialbaum sich gebildet haben, nicht viel unterscheiden werden. Die Schwin
gungsfahigkeit der Lunge, die physikalisch nichts anderes als einen schaumahnlichen 
Korper, ein grobdisperses System: Luft als dispersive Phase in festweichem 
Dispersionsmittel, darstellt, ist nicht gering und die Leitungsfahigkeit der Lunge 
fiir die Schallwellen, die irn Bronchialbaum gebildet wurden, im weitElren Verlauf 
bis zur Brustwand, wie dies schon immer erkannt worden, von ganz hervor
ragender Bedeutung, ganz besonders auch bei krankhaften Veranderungen der 
Brustorgane. 

Friiher3) ist viel und heftig dariiber gestritten worden, ob die Schallwellen, 
die in Trachea und Bronchien gebildet werden, ihre Fortleitung zur Lungen· 

1) GEIGEL, AIms: tTher die physikalische Begriindung der Perkussionsresultate. 
Dtsch; Arch. f. klin. Med. 1855. Nr. 2 u. 3. 

2) MARTINI, PAUL: Studien tiber Percussion und Auscultation (Habilitationsschrift). 
Leipzig: Vogel 1922. - Derselbe: Percuss. u. Auscult. Klin. Wochenschr. 3. Jahrg. 
19. Febr. 1924. S. 305 ff. 

3) GEIGEL, ALOIS: Zit. S. 287 und A. WINTRICH: Ein weiterer kritischer Beitrag 
zur Lehre tiber die verschiedenen Percussionsschalle. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 27. 1856. 
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oberflache durch die Luft im Bronchialbaum oder durch dessen Wande finden. 
Die Antwort kann nur lauten: durch beides. Schallwellen in der Luft bringen 
immer auch die Wande zum Schwingen und umgekehrt. Berechtigt ist die Frage 
aber, auf welchem Wege sich die Schallwellen hauptsachlich fortleiten. Trachea 
und Bronchien hangen mit ihren Verzweigungen nicht frei in der Luft, sondern 
sind in das Lungengewebe eingebettet, das in seiner Fahigkeit, den Schall zu 
leiten, wohl nicht allzusehr von den Bronchialwanden verschieden sein wird. 
Die SchaIlweIIen, die in der Wand der Luftwege verlaufen, konnen deshalb 
leicht aufs Lungengewebe iibergehen, leichter als von da zuriick in die Luft der 
Bronchialverzweigungen. Die SchaIlweIlen dagegen, die in der Luft des Bronchial
baums selbst verlaufen, werden zum groBten Teil den Verzweigungen der 
Luftwege, wenigstens eine Strecke weit, folgen und nur ungern und unvoll
kommen auf die Wand iibergehen, aus dem Grunde, weil an einer Trennungs
flache unter sonst gleichen U mstanden urn so mehr reflektiert wird und urn so 
weniger in die Grenzflache eintritt, je verschiedener die Schallgeschwindigkeit 
in den beiden Mitteln ist. Die SchaIlweIlen, die den Verzweigungen des Bronchial
baums folgen, sind bis dahin so gut wie aIle durch die Luft fortgeleitet worden. 
Die Lehre, daB erst durch Resonanz in den kleinsten, wandfester gewordenen 
Bronchien die fUr das Bronchialatmen charakteristischen Tone gebildet werden, 
lehnt MARTINI (S. 170) ausdriicklich ab, Rohren von 1 mm Lumen kommen auch 
fUr Leitung des Schalls kaum mehr in Betracht, sie wird schon bei 3 mm sehr 
schlecht und wahrscheinlich leitet sich das Bronchialatmen vom Ort seiner Ent
stehung nur etwa bis zu den Bronchien von 2-3 mm Lumen fort. Die Schall
geschwindigkeit in festen Korpern ist groBer als die in Luft, deswegen kommt 
es unter gewissen Bedingungen (GroBe des Einfallwinkels bei gegebenem Ver
haltnis der Schallgeschwindigkeiten in beiden Medien) zur Totalreflexion 
der SchaIlweIlen, worauf die gute Wirkung der Kommunikationsrohren beruht. 
So wird es wohl auch in Trachea und Bronchien sein, aber nicht gar weit, denn 
die Verastelungen des Bronchialbaums zweigen bald in mehr oder weniger stumpfen 
Winkeln abo Treffen dann die Schallwellen senkrecht oder nahezu senkrecht 
auf die Wand, so finden sie die ungiinstigsten Verhaltnisse zur Reflexion, die 
giinstigsten zum Dbergang in die Wand. Dazu kommt. noch, daB mit der weiteren 
Verzweigung des Bronchialbaumes die Wand ihre Knorpeleinlagen immer mehr 
einbiiBt und ihrer im Bereich der Bronchiolen ganz ermangeIt. Solche Stellen 
sind zur Reflexion recht ungeeignet, sie geben dem StoB der Wellen einfach nach 
und iibertragen ihn auf das anliegende Lungengewebe. Das sind dann die eigent
lichen Ubergangsstellen fUr den Schall. W 0 sie liegen, kann man nicht genau 
angeben; wenn der Korperoberflache nahe, dann ist das fortgeleitete Bronchial
atmen beim Behorchen leichter und lauter, wenn weitab davon, dann schwerer 
und leiser oder gar nicht mehr zu horen. Das hangt aber nicht nur von der Lage 
der Dbergangsstellen, sondern auch von der Leitungsfahigkeit des Gewebes ab, 
das sich zwischen diesen und der Korperoberflache vorfindet. Ob lufthaltiges 
Lungengewebe den Schall besser fortleitet oder luftleeres, dariiber sind die Mei
nungen der Forscher auf Grund ihrer Untersuchungen widersprechend. SKODA, 
ZAMMINER, SAHLI messen der infiltrierten Lunge eine schlechtere Schalleitung 
zu, LAENNEC, C. GERHARDT u. in den jiingsten Tagen auch wieder MARTINI 
nehmen umgekehrt an, daB die infiltrierte Lunge den Schall besser leitet als die 
normal lufthaltige. Den letzteren muB ich ganz entschieden recht geben. Schon 
die Erfahrungen aus der Pathologie sprechen deutlich dafiir. Etwas anderes 
ist es mit dem Spannungszustand, in dem sich das Lungengewebe befindet. Ein 
N achlaB der Spannung, eine Erschlaffung verbessert das Leitungsvermogen fiir 
den Schall gegeniiber der normal gespannten Lunge. 

Handbuch der Physiologie II. 19 
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Je weiter die -Cbergangsstcllen von der Brustwand abliegen und je schwacher 
von Haus aus das Gerausch in den groGen Luftwegen ist, desto leiser und 
desto undeutlicher wird es beim Behorchen vernommen. Beim Gesunden hort 
man an den meisten Stell en nur mehr als letzten Rest eine Spur von Exspirium 
und auch das nur als unbestimmtes Gerausch, seinen Klangcharakter hat es vollig 
verloren. Eine ahnliche Erfahrung macht man im alltaglichen Leben oft genug. 
Tone, Klange, Melodien werden, wenn ihr Schall auf seinem Weg bis zu unserem 
Ohr geschwacht, "gedampft" wird, nicht nur leiser, sondern auch verschwomme
ner, sinken zum undeutlichen Summen, Murmeln herab, ohne Klang und ohne 
bestimmbare musikalische Hohe. 

-Cber das Vorkommen des Bronchialatmens bei Gesunden hat SEITZ (zit. S. 1) 
die umfanglichsten Untersuchungen angestellt und folgende Angaben gemacht: 
"Am starksten ist es am Hals in der Nahe der Glottis zu horen, von da nach unten 
und auGen wird es schwacher. Auch an den Dornfortsatzen der Halswirbel ist 
es, selbst bei ruhiger Atmung, zu horen, verschwindet bei vielen gegen den 6. und 
7. Wirbel, reicht aber bei verstarkter Respiration und Magerkeit viel weiter 
hinab, bis zur Bifurkation (Mitte des Korpers des 4. Brustwirbels), bis zu dem 
Punkt, der (nach LUSCHKA) bei gerade herabhangenden Armen in der Mitte 
zwischen beiden Schulterbllittern liegt, wo an deren hinterem Rand die Graten
ecke beginnt. Selten reicht das Bronchialatmen noch weiter hinab, so daB man 
auch vorn tiber dem Manubrium sterni Bronchialatmen hort. Die seitliche 
Ausbreitung betrifft am konstantesten die innere Partie der Supraspinalgegend, 
mitunter zugleich die Interscapulargegend. Seltener reicht es bis zur auGeren 
Halfte der Supraspinalgegend, zur eigentlichen Schulterblattgegend oder gar 
zur unteren Dorsalgegend der Lunge hinab. Vorn greift es am haufigsten auf die 
Oberschltisselbeingruben, selten auf die innere Partie der Schlusselbein- und 
Unterschlusselbeingegend uber, hier und da sogar bis zur Regio infraclavicularis 
externa und zur Brustwarzengegend." 

"Es ist moglich, bei jedwelchem Gesunden ein uber samtliche Thoraxregionen' 
verbreitetes Bronchialatmen hervorzurufen, wenn wir eine Mundstellung wie 
bei A oder 0 geben und zugleich keuchend ein- und ausatmen lassen und wenn 
wir dabei das nicht auscultierende Ohr verschlieGen." 

"Selbst auf der Hohe des Scheitels ist das Bronchialatmen bei verstarkter 
Respiration zu horen." 

Diese Angaben von SEITZ kann ich nicht in vollem Umfange bestatigen. 
FUr die Untersuchung am Kranken ist der Umstand, daB man am Hals 
Bronchialatmen hort, gleichgiiltig. Bei der Auscultation hinten muG man 
sich zwischen den Schulterblattern in acht nehmen und dessen bewuBt 
bleiben, daG hier auch bei Gesunden Bronchialatmen in wechselnder Aus
dehnung vorkommt, regelma6ig in der Hohe der Bifurkation. Auch an den 
Spitzen muG man wenigstens die Nahe der Wirbelsaule mit dem Ohr oder 
dem Stethoskop vermeiden, well das uber den Dornfortsatzen regelma6ig 
horbare Bronchialatmen manchmal sich doch auch seitwarts verbreitet. An 
der rechten Spitze haufiger als links begegnet man, wenn man nicht weit 
genug auBen auscultiert, einem Bronchialatmen, das zu sehr folg€ffischweren 
Irrtumern bezuglich einer beginnenden Tuberkulose fUhren kann. Wenn nicht 
noch andere Zeichen dafur vorliegen, mache ich die Probe immer mit weit 
auBen angelegtem Ohr nochmals. Da aber, meine ich, ist Bronchialatmen 
immer etwas Krankhaftes. 

Bronchialatmen leitet sich verbaltnismaBig gut in die Umgebung fort. 
DaB man es nur an einer sehr kleinen, eng begrenzten, Stelle hort, kommt vor, 
aber nicht sehr oft. Dagegen hort man nicht selten bei Erkrankung eines Unter-
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lappens das krankhaft erzeugte Bronchialatmen auch fortgeleitet auf der anderen 
Seite der Wirbelsaule, im gesunden Unterlappen. 

Das typisehe Bronchialatmen setzt sieh aus 2 Atemgerauschen zusammen, 
die beide bronchial sind und die sich nur durch ihre Starke und Dauer voneinander 
unterseheiden. Ganz anders ist es mit dem Vesiculiiratmen. Nur das Inspirium 
ist vesicular und hat den weichen schliirfenden Charakter, wie man ihn nach
ahmen kann, indem man den Mund wie zu B oder W formt und die I,uft ein
zieht. Dieses vesiculare Inspirium wird von einem viel kiirzeren Exspirium 
gefolgt, dem man weder den vesicularen Charakter noch auch den bronchialen 
zuerkennen kann. Deswegen muB man dieses Exspirium nach SKODA unbestimmt 
heWen. Viel MiBverstandnisse sind schon daraus entstanden, daB man Vesicular
atmen und vesiculares Atemgerausch nicht scharf unterschieden hat. Das Vesi
cularatmen besteht aus einem vesicularen Inspirium und einem unbestimmten 
Exspirium Beide entstehen auch auf ganz verschiedene Weise. Das bei Ge
sunden in der Regel sehr kurze und leise Exspirium ist nichts anderes als, wie schon 
erwahnt, der letzte Rest vom Bronchialatmen. Fiir diese Deutung sprechen 
viele Erfahrungen aus der Pathologie, wie wir noch sehen werden. 

Mit dem vesicularen Inspirium ist es aber eine ganz andere Sache. Das 
vesiculare Atemgerausch entsteht tatsachlich nur wahrend der Einatmung 
oder, besser gesagt, wenn die Luft in die Lungenblaschen eindringt und auf keine 
andere Weise. Manche friihere Erklarungsversuche, wie "Reibung in den V esikeIn" 
u. dgl., konnen beiseite gelassen werden. Dagegen haben die alteren Autoren 
vollkommen recht, wenn sie behaupten, daB das vesiculare Atemgerausch immer 
beweist, daB Luft in die Lungenblaschen eindringt. 

Eine Reihe fortlaufender StoBwellen erregt die Schallempfindung, aber eine 
einzige StoBwelle tut es auch. Das gibt im Gegensatz zum Schall den Knall. 
Wo das elastische Gleichgewicht eines Korpers plotzlich gestort, der Korper 
aus seiner Gleichgewichtslage gerissen wird, aber sofort wieder zur Ruhe kommt 
oder wenigstens die erzeugten StoBwellen sogleich unter den Schwellenwert 
der Wahrnehmbarkeit sinken, entsteht der Knall. Er entsteht auch, wenn die Luft 
mit einiger Gewalt in die Lungenblaschen eindringt und sie aufblast. Die Lungen
blaschen sind viel zu klein, als daB ihre Schwingungen einen wahrnehmbaren 
Ton erzeugen konnten, er ware fiir unser Ohr viel zu hoch. Auch einen StoB, den 
das p16tzlich aufgetriebene kleine Lungenblaschen erzeugt, kann man nicht 
horen, wei! er zu schwach ist. Wenn aber zu gleicher Zeit von vielen tausend 
solcher kleiner Blaschen der gleiehe StoB erfolgt, so kann man das wohl be
merken. 

Nach der Schatzung von AEBY (friihere Schatzungen ergaben noch bedeutend 
hohere Zahlen) kann man die Zahl der LungenbIaschen in beiden Lungen 
= 400 Millionen ansetzen. Das Volumen beider Lungen, das freilich individuell 
und je nach der Phase der Respiration stark schwankt, zu 4000 ccm angenommen, 
wiirde jeder Kubikzentimeter Lungensubstanz 100000 VesikeIn enthalten. 
Gering geschatzt wird der Schall in der Lungensubstanz noch aus einer Tide 
von 3 em vernommen. Die mit diesem Radius beschriebene Halbkugel ist rund 
44 ccm graB. So wiirden also etwa 1 Million 400 000 LungenbIaschen zusammen 
auscultiert werden. 

. Die Zeitdauer einer kraftigen Inspiration, wie sie bei der Untersuchung 
vom Kranken gefordert wird, betragt etwa 2 Sekunden. In jeder Sekunde werden 
also horbar 700000 Vesikeln aufgeblasen, und wiirde dies bei tausend immer 
genau zugleich geschehen, so wiirde zwischen jedem explosionsartigen Schall 
immer nur eine Pause von hochstens 1/700 Sekunde liegen, viel zu klein, als daB man 
sie noch unterscheiden konnte. DaB die gleichzeitige Entfaltung und Anspannung 

19* 
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von tiber tausend Lungenblaschen einen kurzdauernden Schall liefert, den man 
gut horen kann, ist einleuchtend, wenn man sich erinnert, wie kleine Energie
mengen zur Erzeugung von Schall ausreichen. 

MARTINI fUhrt das vesiculare Gerausch auf periodische Eigenschwingungen 
des Lungengewebes durch plotzliche Spannungszunahme zuriick. Lungenperkus
sionsschall und Blaschenatmen, deren Tonhohe (um 100 Schwingungen in der 
Sekunde) nahe beieinander liegen, sollen sich nur wie der Ton einer geschlagenen 
und der einer plOtzlich gespannten Saite unterscheiden. Eine Saite tont bei 
plOtzlicher Spannung aber nur, wenn sie vorher schlaff war und durch die Span
nung in eine neue Gleichgewichtslage gerissen wird, die sie iiberschreitet und um 
die sie dann schwingt. Mit Recht bemerkt MARTINI (zit. S. 4), daB es sich beim 
Einatmen nicht um ein Aufblasen der Blaschen handelt, wodurch sie entfaltet und 
gespannt werden, als vielmehr umgekehrt um primare Entfaltung und Spannung 
durch den Zug des sich ausdehnenden Thorax mit nachfolgendem Einstromen der 
Luft. Ob aber der Druckunterschied durch Verminderung des Drucks innen oder 
Vermehrung des Drucks auBen hervorgebracht wird, das ist fiir den Erfolg gleich
giiltig. 1st der zufUhrende Luftrohrenast zu einem Lungenteil verstopft, so wird 
dieser bei der Einatmung so gut gespannt wie die andern Teile, man hort iiber 
ihm aber kein Vesicularatmen, well keine Luft bei der Einatmung in seine 
Blaschen stromt. 

In unseren Tagen hat sich FLEISCHl) "Uber die Entstehung des Vesicular
atmens" geauBert. Er fiihrt sie auf Wirbelbildung der Luft in den Alveolen 
zuriick, die zu Druckschwankungen und so zu SWBen fiihren sollen, deren groBe 
Zahl das vesiculare Gerausch erzeugt. Den angetretenen, auch experimentellen 
Beweis am Modell muB ich als vollig miBlungen bezeichnen. J edenfalls ist die 
Druckschwankung infolge der Atmung viel groBer als die durch Wirbelbildung. 

Bei gewohnlicher, leiser Atmung ist oft das Vesicularatmen bis zum undeut
lichen oder kaum wahrnehmbaren Summen oder Murmeln abgeschwacht, ebenso 
bei sehr fetten Leuten oder pathologisch abgeschwachten Atmungsgerauschen, 
andererseits kann das Vesicularatmen unter gtinstigen Bedingungen als "fort
geleitetes" auch da noch gehort werden, wo gar keine Lunge mehr liegt. Geht 
man nach unten iiber die Lungengrenze, so wird das Atemgerausch zwar plOtz
lich leiser, aber es bleibt als weiches (unbestimmtes) Atmen bald nur zollbreit, 
bald bei starkerer Respiration bis in die Magengrube und selbst bis iiber die 
untere Lebergrenze wahrnehmbar (SEITZ). 

Nach WINTRIeR ist das vesiculare Gerausch in kleinerer Lunge merklich 
hoher, aber immer tiefer als das Atmungsgerausch des Larynx und der Trachea. 
WINTRIeR deutet das Vesicularatmen als ein mehr oder weniger sanft schliir
fendes Reibungsgerausch (wahrend der Inspiration). Hierin und daB das vesi
culare Gerausch in kleineren Lungen hoher sein solI, kann ich WINTRIeR nicht 
beistimmen. Ich kann dem vesicularen Gerausch iiberhaupt keine bestimmte 
Hohenlage zuerkennen. 

Das vesiculare Gerausch wird in seiner reinsten Form nach SEITZ in der 
Unterschliisselbeingegend Jugendlicher vernommen. Sonst finden sich oft 
"Obergangsformen, z. B. scharfweiches (nach SKODA schliirfendes) Gerausch. 
Auch iiber die Verteilung des Vesicularatmens bei Gesunden hat SEITZ die aus
fUhrlichsten Untersuchungenangestellt. Seine Ergebnisse sind nicht ohne weiteres 
zu verwerten, weil, wie erwahnt, seine Einteilung der Atemgerausche in scharfe 
und weiche von der jetzt tiblichen abweicht, und wenn sein "weiches Gerausch" 
zwar ohne Zweifel mit unserem unbestimmten sich deckt, so weiB man nicht 

1) Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 147, H. 1/2. 
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immer sieher, was er mit einem "mehr oder minder scharfen Gerausch" sagen 
will. Doeh sollen von seinen' Ergebnissen wenigstens die wichtigsten mitgeteilt 
werden. 

Das vesiculare Inspirium ist vorn uber der 2. und 3. Rippe am starksten, 
etwa in der Mitte zwischen Sternum und Achselhohle, verliert nach oben bis zum 
Schlusselbein wenig, mehr nach abwarts und auBen, hier wird es auch "weicher". 
Gegen das Brustbein wird es merklich leiser (weil die Lunge hier dunner wird), 
auch nach auBen wegen der Dicke der Mm. pectorales. Doch geht die Starke des 
Gerausehes nieht immer Hand in Hand mit verminderter Dicke der Weichteile. 
Auch uber der absoluten Herzdampfung ("Herzleerheit") hort man Vesicular
atmen. In der Schulterblattgegend ist es wegen der dieken Bedeckung schwach. 
Samtliehe Gerausehe sind vorn lauter als hinten. Das Vesicularatmen nahert 
sich in der Unterschlusselbeingegend und zwischen den Schulterblattern dem 
scharfen, in den vorderen unteren und in den hinteren unteren dem weichen. 

Die Ausbildung und Verbreitung des unbestimmten Exspiriums erfordert 
eine gesonderte Betrachtung. Es ist naeh unserer Auffassung eine Resterscheinung 
von Bronchialatmen und da am besten ausgebildet, wo die Fortleitungsbedin
gungen fur letzteres verhaltnismaBig noch am besten, aber noeh nieht so gut 
sind, daB Bronchialatmen zum Vorschein kame. Da tritt es dann als verlangertes 
und unter Umstanden lauteres, scharferes in die Erscheinung. Es ist wichtig, 
die Gegenden zu kennen, wo das auch bei Gesunden zutrifft. 

Nach SEITZ kommt verlangertes Exspirium besonders an der rechten oberen 
Brustgegend vor und erhalt bei verstarkter Atmung gern sehwache Tonfarbung, 
d. h. wird bronchial. Von besonderer Wichtigkeit ist das Verhalten des Ex
spiriums an den Lungenspitzen, weil darauf bei der Fruhdiagnose der Lungen
phthise vielfach das groBte Gewieht gelegt wird. Die meisten Autoren, und ich 
kann dem nur beistimmen, geben an, daB an der rechten Lungenspitze, namentlich 
hinten, das Exspirium oft langer ist als links, seltener ist es umgekehrt, nur WIN
TRIeH gibt an, ein verlangertes und rauheres Exspirium haufiger links gefunden 
zu haben. THOMSON, LOUIS, SEITZ sind der umgekehrten Ansicht. 

Bei der Bildung der 8timme sind die Schwingungen in der Stimmritze un
vergleichlieh starker als beim bloBen Atmen. Daher hort man zunachst einmal 
die Stimme uberall da, wo man Bronchialatmen vernehmen kann, aber auch an 
anderen Stellen, wo dies nicht der Fall ist. Und so gut das unbestimmte Exspirium 
des Vesieularatmens am ganzen Brustkorb wahrgenommen wird, trifft dies aueh 
fUr die Stimme ZU. In der Stimmbildung werden an und fUr sich Untersehiede 
bemerkbar, die Singstimme ist starker als die Flusterstimme, die Hohenlage ist 
bei Mannern, Frauen und Kindern verschieden, die des Brustregisters liegt 
tiefer als die Fistelstimme. Bei der Untersuchung von Kranken ist es ublich, 
sie zu lautem Sprechen aufzufordern, aber je nach der Kraft und dem guten 
Willen kommen die Kranken dieser Aufforderung in recht verschiedenem Grade 
naeh, wie ja auch die Atemzuge bei der Auscultation bald rasch und tief, bald 
nur langsam und oberflachlieh ausgefiihrt werden. Auf die Starke des ver
nommenen Gerausches ist aueh die Dicke der Weichteile sowie die Entfernung 
yom Entstehungsort und die Gute der Schalleitung von EinfluB. 

Die Stimme erzeugt ein Ferngerausch; dazu ist sie da, aber das geht uns 
hier nichts an. Beim Behorchen ist sie am lautesten am Kehlkopf, dann nimmt 
sie nach abwarts uber der Luftrohre langsam ab, ist bei Gesunden uber dem 
ganzen Brustkorb zu vernehmen, auf der rechten Brusthalfte gewohnlich starker 
als links, wie man glaubt, weil der reehte Stammbronchus weiter ist als der linke. 
Nach der Seite greift sie auf die Schultern und Oberarme uber, wird, wenn man 
beim Auscultieren u ber die untere Lungengrenze hinunter geht, pli:itzlich schwacher. 
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iiberschreitet sie aber doch. Schon SKODA gibt an, daB die Stimme bei alten 
Leuten starker vernommen wird, weil die Knorpet. groBer und harter seien als 
bei jungen; wahrscheinlich liegt der Grund darin, daB mit den Jahren das 
Emphysem sich einstellt, die Spannung der Lungen abnimmt und damit die 
Schalleitung in den Lungen sich verbessert. 

Krankhafte Abanderungen der Atmungsgerausche. 
Eine Abschwachung des vesicularen Inspiriums tritt ein, wenn die Luft zu 

langsam und kraftlos in die Blaschen eindringt oder wenn auch ein ganz normal 
starkes Gerausch sich schlecht bis zur Brustwand fortleitet. In der ersten Rich
tung ist schon der Wille des Kranken, tief zu atmen, von EinfluB. Negativismus, 
A.ngstlichkeit, Schmerzen verhindern eine tiefe Atmung. SEITZ sagt hieriiber: 
"Bei Vielen hort man bei ruhigem Atmen iiberhaupt kein Gerausch, bei anderen 
statt dessen nur ein auBerst schwaches Summen, ahnlich wie das Rauschen, 
das wir beim Bedecken des Ohres mit der flachen Hand vernehmen." Rei Kraft
losigkeit, in der Ohnmacht, bei Scheintoten, wovon WINTRIeR selbst einen Fall 
beobachtet hat, wird nur ein abgeschwachtes Inspirium oder gar keines vernom
men. Von groBer Bedeutung ist die Abschwachung des Gerausches bei Verenge
rung der Luftwege. Eine Stenose der Luftrahre oder des Kehlkopfes ist noch 
nicht direkt gefahrdrohend, solange noch Vesicularatmen vernehmbar ist. Hier 
tritt auch der laute Stridor hindernd auf. Bei einseitiger Bronchostenose ist die 
Leisheit des Atemgerausches auf der einen Seite gegeniiber der andern ein dia
gnostisch sehr wichtiges Zeichen. Auf der Seite, wo die Verengerung sitzt, ist es 
gewahnlich auch langer als auf der gesunden Seite, weil die Luft mehr Zeit 
braucht, um die Blaschen zu fiillen und aufzutreiben. Die Verlegung eines 
Luftrohrenastes durch einen Schleimpfropf kann das Atemgerausch auch 
bis zum Verschwinden abschwachen, aber das vergeht, wenn durch kraftigen 
Husten das Hindernis beseitigt wird. Mangelhafte Atmung und demgemaB 
abgeschwachtes Atmen einer Spitze spielt im ersten Beginn, oder besser 
ala erste warnende Erscheinung noch vor Beginn der Lungentuberkulose eine 
wichtige Rolle. 

Zu den Ursachen, die ein auch an sich normales Atemgerausch abschwachen, 
gehort schon ein dickes Fettpolster, gehoren Geschwiilste, Ergiisse in den Brust
fellraum. 

Ein besonders lautes und scharfes Vesicularatmen hart man bei Kindem so 
regelmaBig, daB es als das Normale in diesem Alter angesehen werden muB. 
Man hat es deswegen auch pueriles Atmen genannt. Man findet es etwa yom 
2. Lebensjahr an bis zur beginnenden Pubertat in abnehmender Deutlichkeit, 
auch bei Frauen, "namentlich nervasen", soIl es vorkommen. Seine Entstehung 
verdankt es jedenfalls z. T. der diinnen Bedeckung, z. T. der raschen Atmung. 
Bei Erwachsenen hat es nur als vikariierende Respiration eine Bedeutung, wenn 
eine Lunge starker atmen muB, weil die andere aus irgendeinem Grunde von 
dem Atemgeschaft ausgeschaltet ist; z. B. bei massenhaftem ErguB oder Pneumo
thorax hart man es auf der gesunden Seite bisweilen. 

Auf pueriles Atmen an einer Lungenspitze hat man friiher groBes Gewicht 
gelegt, als vorbedeutendes Zeichen fiir Tuberkulose. SEITZ schon hat sich mit 
Recht gegen diese Verwertung ausgesprochen. Auf. die Lautheit des vesicularen 
Inspiriums ist hier gar nichts zu geben. Doch muB man sich auch hier vor Ver
wechslungen hiiten. Beim harmlosen puerilen Atmen ist das Inspirium nur lauter 
nnd schader, sonst aber gar nicht verandert. Wenn es auch rauher geworden 
ist, so verdankt es dies der Beimischung von Rhonchi, bedeutet Katarrh, und 
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das ist allerdings immer von Wichtigkeit und ganz besonders an den Spitzen, 
worauf wir noch bei den Rasselgerauschen eingehen mussen. 

Der zweite Teil des Vesicularatmens, das unbestimmte Exspirium, ist ala 
Resterscheinung des Bronchialatmens in seiner Starke und Dauer lediglich von 
den mehr oder weniger gunstigen Fortleitungsbedingungen yom Bronchialbaum, 
soweit er reflexionsfahig ist, bis zur Brustwand abhangig. Liegen die Dbergangs
stell en nahe, so ist das Exspirium laut und lang, liegen sie fern, so ist es leis und 
kurz bis zum Verschwinden. Am liebsten ist es dem Arzt, wenn er an den Lungen
spitzen nichts oder so gut wie nichts davon hort. DaB es an der rechten Spitze 
oft lauter, auch langer ist, wurde schon erwahnt. Bedeutende Verscharfung 
und Verlangerung weisen immer auf nahe Dbergangsstellen hin, sei es, daB die 
Bronchien erweitert oder ihre Wande starrer und weiterhin reflexionsfahig ge
worden sind, oder daB das Lungengewebe erschlafft und deswegen besser schall
leitend geworden ist, oder daB es sich bereits um die Bildung von kleinen Hohl
raumen handelt, die, oberflachlich gelegen, mit den Bronchien offen oder wenigstens 
in schalleitender Verbindung stehen. Verdichtungen der Lungenspitzen kundigen 
sich sehr bald durch die Verlangerung und Verscharfung des Exspiriums an. 
Gewohnlich sind freilich auch noch andere Zeichen da: Verkiirzung, ErhOhung 
des Perkussionsschalles, eine leichte Dampfung, aber auch eine ganz vereinzelte 
Verlangerung und Verscharfung muB, wenn die oben erwahnte Vorsicht bei der 
Untersuchung gewahrt wird, mitunter genugen, um den Verdacht auf eine be
ginnende, oder auch eine zur Zeit geheilte Phthise wachzurufen. Meistens geht 
die Sache weiter, das unbestimmte Exspirium nimmt einen mehr hauchenden 
Charakter an, wird rein bronchial; dann verandert sich auch das vesiculare In
spirium, wird erst unbestimmt, dann bronchial, und so ist schlieBlich das reine 
Bronchialatmen fertig, und zwar fast allemal das H-Atmen. 

Wenn man im Zweifel ist, was man vor sich hat, Vesicular- oder Bronchial
atmen, so muB man daran denken, daB beides vorliegen kann, eine Mischung 
von beiden Formen. Indem man das Gerausch gegen den Kehlkopf hin verfolgt, 
kann man die bronchi ale Komponente erkennen. Bronchialatmen pflanzt sich 
leichter in die Umgebung fort, das Vesicularatmen verschwindet fruher, wenn 
man sich yom Ort seiner Entstehung entfernt. 

Andere Male andert sich das Atemgerausch wahrend des namlichen Atem
zuges. Man heiBt das das metamorphosierende Atmungsgerdusch. Meist geht die 
Sache so, daB der Atemzug mit vesicularem Gerausch anhebt, das aber bald in 
unbestimmtes oder bronchiales ubergeht. Wahrscheinlich wird durch Verschie
bung verstopfenden Schleims der Weg von den groben Luftwegen her bald freier, 
bald bleibt er mehr verlegt. Die Erscheinung ist auch oft nur voriibergehend 
zu beobachten und wechselt je nach der Wirkung der Expektoration. Es muB 
aber noch eine andere, ahnliche Erscheinung geben, der ich allerdings nie begegnet 
bin. SEnz beschreibt sie mit folgenden Worten: "Es beginnt diese Atmung 
gewohnlich mit einem sehr starken, selbst zischenden Gerausch, welches sich etwa 
dadurch versinnliC'hen laBt, das man den Mund wie beim Sprechen des Buchstaben 
G stellt und dazu stoBweise Luft durch den Mund einzieht. Dieses Gerausch begleitet 
aber nur den Beginn des Inspiriums und springt ganz plOtzlich in ein weicheres 
Atmen uber, welches gewohnlich ein weich bronchiales ist, also in der Art nach
geahmt wird, daB man den Mund wie beim Sprechen des Buchstaben ° stellt, 
und hauchend inspiriert. Das darauf folgende Exspirium behalt gew6hnlich 
den weich bronchialen Charakter bei." 

"Offenbar ist der ein solches Lungengerausch vermittelnde Vorgang derart, 
daB eine etwa einer Kavernenmundung entsprechende Verengerung des zu
fuhrenden Bronchus im Laufe des Inspiriums plOtzlich beseitigt wird, nach be-
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endetem Exspirium aber sich wieder einstellt. Die Erscheinung ist niemals 
vorubergehend, bleibt durch Wochen und Monate horbar. Andere Male besteht 
im Anfang schwaches, weiches Atmen, welches aber plOtzlich mit einem knall
ahnlichen Gerausch in ein deutliches, bis zur Beendigung des Inspiriums fort
dauerndes Gerausch - Bronchialatmen - ubergeht." SEITZ bezieht die erst
genannte Art mit Sicherheit auf die Anwesenheit von Kavernen, und seien sie 
auch nur klein. 

Das abgesetzte, sakkadierte Atmen (respiration saccadee nach LAENNEC) hat 
als Ursache eine ungleichmaBige Geschwindigkeit, mit der die Luft in die Vesikeln 
dringt und sie aufblast. Man hort das absatzweise auftretende Gerausch am Hals, 
beim Belauschen von Mund und Nase fast ebenso gut wie am Brustkorb. SEITZ 
hat das Phanomen am ausfUhrlichsten behandelt. "Das Atmen erfolgt in 1, 2, selbst 
3 Absatzen. Es beginnt sehr rasch mit Schlfufen oder Scharfe, sinkt dann plOtz
lich wahrend eines sehr kurzen Intervalls zu einem weichen, schwachen, mit
unter kaum unterscheidbaren Gerausch herab und springt dann wieder zur 
frftheren Scharfe hinauf. Beide Phasen sind an Starke manchmal gleich, manchmal 
ungleich, dann bald das eine, bald das andere starker. Die scheinbare Pause 
fallt bald in die Mitte, bald in das zweite Drittel. Dazwischen kommen auch einzelne 
Atemzuge, die glatt und ohne jede Unterbrechung verlaufen. Das sakkadierte 
Atmen verschwindet bei tiefem Atmen. In Krankheiten und namentlich bei 
Fieber beobachtet man es daher nur selten, weil die Atmung entweder durch 
Atemnot angestrengt oder durch erhohte Temperatur beschleunigt ist. Bei 
Tuberkulose ist es nur deswegen deutlicher, weil das Inspirium scharfer geworden 
ist". Eine Erklarung, der ich mich nicht anschlieBen kann. Vielmehr kommt 
hier oft die Schwache der Atemmuskeln in Betracht. ,,Das Ganze ist im allgemeinen 
eine ruckweise ,nachlassige' Atmung." WINTRIeH unterscheidet mit Recht 
sakkadierendes Inspirium (z. B. im Froststadium, bei Angstlichkeit, Krampf
zustanden, Hyperasthesie) und Exspirium (bei alten Leuten, angstlichen Kindern). 

Fur eine bestimmte Krankheitsform laBt sich das sakkadierende oder sakka
dierte Atmen (beide Formen werden gebraucht) nicht verwerten. Dagegen 
kommt bei Insuffizienz der Pulmonalklappen ein sehr bezeichnendes absatz
weise erfolgendes Atmen vor. Mit jeder Systole wird das Inspirium fUr einen 
Augenblick leiser oder verschwindet. Die Erscheinung, die zuerst von C. GER
HARDT angegeben und richtig gedeutet wurde, ist auf den Pulsus altus celer 
im kleinen Kreislauf zu beziehen: die plOtzliche starke Ausdehnung der 
Capillaren hindert das freie Eindringen der Luft in die Blaschen mit jedem 
Pulsschlag in der Lunge. 

Das Bronchialatmen ist, wenn es an anderen Stellen als an den obenge
nannten erscheint, immer etwas Krankhaftes, immer bedeutet es, daB die Fort
leitung des Schalles aus den groBen Bronchien, wo es entstanden ist, bis zur 
Brustwand besser geworden ist. Das kann aber ve'rschiedene Grunde haben. 

Die trbergangsstellen, an denen die Schallwellen aus den Luftwegen in das 
Lungengewebe treten, konnen der Lungenoberflache naher liegen. Das geschieht 
z. B. dann, wenn die Bronchien in ihren letzten, feineren Verzweigungen erweitert 
sind. Es braucht sich bei der Bronchektasie noch nicht urn die Bildung von 
Kavernen zu handeln, und doch kann die Fortleitung in den weiteren Rohren schon 
merklich besser geworden sein. Schon aus den Versuchen von SCHULZE l ) wissen 
wir, daB es nicht moglich ist, durch ganz enge Rohren den Schall, d. h. die StoB
wellen, hindurchzutreiben wegen der zu groBen Reibung. Das kommt bei der 

1) SCHULZE, F. A.: Uber die Schallgeschwindigkeit in sehr engen R6hren. Drud. Ann. 
Bd. 130. 1904. 
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Erweiterung in Wegfall und daher erscheint das Bronchialatmen bei der Bronch
ektasie. Ebenso wirken auch oberflachlich gewordene Hohlraume, wirkt der 
Zerfall des Lungengewebes, selbst wenn die Kavernen nur klein sind, aber mit 
den zufiihrenden Bronchien in freier Verbindung stehen. Doch ist hier der 
Ausdruck "frei" in akustischer Bedeutung zu verstehen, d. h. die Schallwellen 
miissen von den Luftwegen aus auch in den Hohlraumen Schwingungen anregen 
konnen. Dazu ist die offene Verbindung der Luft in Rohre und Hohlraum oft 
erforderlich, aber nicht immer. Auch die groBe Nahe beider aneinander kann 
geniigen, selbst wenn sie durch eine diinne, schwingungsfahige Wand voneinander 
getrennt sind. Das erstere ist freilich besser, und haufig macht man die Erfahrung, 
daB gut ausgebildetes Bronchialatmen verschwindet, wenn sich viel Schleim 
in den Bronchien angesammelt hat, und daB es nach kraftigen HustenstoBen 
und Auswerfen wiederkommt. 

Erschlafftes Lungengewebe leitet den Schall besser als gespanntes. Daher 
beobachtet man Bronchialatmen iiber atelektatischen Bezirken, so an der oberen 
Grenze von Ergiissen im Pleuraraum (Hydrothorax, pleuritisches Exsudat). 
Man heiBt dies auch Kompressionsatmen, obwohl die Lunge dabei gar nicht 
zusammengepreBt sein muB, um Bronchialatmen zu zeigen, einfache Erschlaf
fung geniigt. Bei vollkommen luftleeren Teilen tritt auch noch eine andere Art 
Bronchialatmen ein, wie wir noch sehen werden. Jeder Schrumpfungsvorgang ist 
auch mit einer Verminderung der Spannung verkniipft und so kommt wieder 
Bronchialatmen zustande. Hier kann man aber gewohnlich den Obergang von 
Vesicularatmen in Bronchialatmen genauer verfolgen, wegen der langeren Zeit
dauer, innerhalb deren sich die Schrumpfung und Entspannung vollzieht. Die 
beste Gelegenheit dazu ist an den Lungenspitzen gegeben, bei der Lungen
phthise. Da gibt es haufig Falle, wo mancher seinem Ohr nicht recht traut, 
wo er von "bronchialem Beiklang" oder "Hauch" spricht oder langer von un
bestimmtem Atmen, als es eigentlich gerechtfertigt ist. 

Das Bronchialatmen, das man an der Brust zu horen bekommt, ahnelt dem 
Gerausch, das man an der Trachea mit aufgesetztem Stethoskop vernimmt, 
dem eigentlichen Trachealatmen, zum Teil, zum andern ist es doch recht von ihm 
verschieden. Das erste lautet wie wenn man ein H bilden will und kraftig aus
atmet, das zweite lautet wie Oh, viel scharfer als das erste und bietet, obwohl 
es in der Auscultation mit dem andern gewohnlich zusammengeworfen wird, 
eigentlich recht wenig Ahnlichkeit mit jenem. 

Beide Arten stellen einen Klang dar, enthalten einen mehr oder weniger 
deutlichen Grundton und Obertone. Das Oh-Atmen enthalt offenbar mehr 
Obertone und verdankt diesen seine scharfere, fast zischende Beschaffenheit. 
Die Hohe des Grundtons wurde friiher schon mehrfach, kiirzlich wieder von 
MARTINI und H. MULLERl} bestimmt. Sie fanden wechselnde Zahlen, in giinstig 
gelegenen Fallen fanden sich 310, auch 330 und 540 Schwingungen in der Sekunde. 
Die Obertone, die den Oh-Laut ausmachen, schatzt MARTINI auf etwas iiber 
1000 Schwingungen ein. 

Bemerkenswerterweise kommt die gewohnliche Art des Bronchialatmens, die 
wie H klingt, unter allen moglichen Verhaltnissen, aber immer dann vor, wenn 
die Obergangsstellen der Brustwand naher geriickt sind, das scharfere Oh-Atmen 
aber nur iiber infiltrierten Lungenteilen. Es lautet entschieden anders als die 
erste Art von Bronchialatmen und seine Entstehung ist nicht leicht zu erklaren. 
Mit der einfachen besseren Fortleitung des Trachealatmens kommt man hier sicher 
nicht aus. Andererseits sind aber die Fortleitungsbedingungen iiber luftleeren 

1) MARTINI U. HEINRICH MULLER: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 143, Heft 3, S. 159. 
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Lungenteilen gewiB besser und dafur spricht auch der Umstand, daB die Fort
leitung der Stimme, die doch sicher in der Stimmritze gebildet wird, uber in
filtrierten Lungenabschnitten besser und lauter gehort wird, wovon wir spater 
noch einmal sprechen mussen. Man muB entweder annehmen, daB die Schall
wellen in den Bronchien, die im luftleeren Lappen starr geworden sind, eine 
Resonanz edahren, welche Ansicht von SKODA stammt und neuerdings nament
lich von SAHLI!) vertreten wird, oder nach einer andernErklarung suchen. Ein 
luftleerer Lappen atmet nicht, und in seinen Bronchien kann ein Schall nicht ent
stehen, es ist uberhaupt sehr fraglich, ob Schallwellen, die weiter oben entstanden 
sind, sich noch bis in die feineren Bronchien fortleiten konnen. Das Hin- und 
Hergehen der Luftteilchen in den Schallwellen findet nicht ohne Reibung statt, 
und in sehr engen Rohren kann die Reibung so stark hindern, daB Schallwellen 
uberhaupt nicht mehr durchgehen. SCHULTZE gelang es nicht, den Schall durch 
Rohren mit einem kleinern Durchmesser als I mm zu treiben, womit auch 
die neuesten Untersuchungen von MARTINI ubereinstimmen. Der Einwand, daB 
die Bronchien in einem infiltrierten, z. B. pneumonischen Lappen, wegen ihrer 
Kiirze einen viel hoheren Schall als den tatsachlich beobachteten geben muBten, 
ist allerdings nicht stichhaltig, denn die in den engen Rohren besonders hohe 
Reibung vertieft den Schall, so daB die feinen Bronchien einen tieferen Schall 
geben mussen als ihrer Lange entsprechen wiirde. Nach MARTINI entspricht in 
der Glottis der Grundton des Schalles ungefahr 310-540 Schwingungen in der 
Sekunde, fur die Obertone wurden etwas uber 1000 angenommen. Von dem 
Klang leitet normales Lungengewebe nur die tiefen Tone korrekt weiter, und die 
hoheren verschwinden, luftleeres leitet aber auch die hoheren, und dadurch erhalt 
das Bronchialatmen dann die Schade, die den Charakter des Ch ausmacht. Der 
letzteren Erklarung neige ich mich mehr zu als der Resonanztheorie und nehme 
mit MARTINI an, daB luftleere Lunge nicht nur den Schall im ganzen besser 
leitet als lufthaltige, sondern in ganz besonders hohem MaBe die hoheren Tone, daB 
also durch luftleere Lungenstucke eine Auswahl getroffen wird und der Schall, 
der aus den groBen Luftwegen stammt, nicht nur weiter und lauter fortgeleitet 
wird, sondern auch seinen Klangcharakter andert. Daher kommt es, daB das 
Bronchialatnien uber pneumonischen Lappen so ganz anders, schader lautet 
als das, das nur der gleichmaBig besseren Fortleitung bis zur Brustwand seine 
Entstehung verdankt. 

Es gibt noch ein drittes Atemgerausch, das weder im Kehlkopf noch im 
Lungengewebe, uberhaupt nie bei Gesunden entsteht, sondern nur in groBeren, 
mit Luft gefullten Hohlraumen. Es lautet, wie wenn man uber einen bauehigen 
Krug oder eine Flasche hinblast und hat demgemaB den Namen amphorisches 
Atmen, Krugatmen, Flaschensausen. Es gehort zu den metallischen Phanomenen 
der Diagnostik, und man unterscheidet vom tiefen Sausen, dem Grundton, die 
weit davon entfernten hohen, metallischen Obertone. DaB es vom Grundton 
weitab liegende Obertone sind, die den Metallklang bilden, hat schon A. GEIGEL 
erkannt. WINTRICH hat die Bedingungen festgelegt, unter denen der Metall
klang entsteht. und als solche bezeichnet: die Anwesenheit eines nicht zu kleinen 
Hohlraums (Durchmesser etwa mindestens 6 em) mit glatten, reflexionsfahigen 
gespannten Wanden. Ein zufiihrender Bronchus, der in den Hohlraum mit 
verhaltnismaBig kleinem Querschnitt mundet; und eine plotzliche, nicht all
mahliche Erweiterung des Hohlraums von dessen Mundung an gehoren zur 
Entstehung des auseultatorisehen Metallklangs, des amphorischen Atmens, 
wahrend diese Bedingungen beim perkussorischen nicht edullt zu sein brauchen. 

1) SAHLI, H.: zit. p. 1. 6. Aufl., Bd. 1, S. 370£. 
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WINTRIeH legt Wert darauf, daB der Hohlraum allseitig geschlossen ist, daB die 
Schallwellen von Wand zu Wand reflektiert werden und ein "geschlossenes 
Wellensystem bilden", bittet aber seIber um Verzeihung ffir diesen "unwissen
schaftlichen, aber bezeichnenden Ausdruck". Eine befriedigende Erklarung des 
Metallklangs, hier des amphorischen Atmens, muB auf diskontinuierliche Schwin
gungen zuriickgreifen 1 ). 

In einem Klang unterscheidet man bekanntlich den Grundton und die Ober
tone, von denen die 6 ersten mit dem Grundton musikalisch harmonieren; der 
7. und von den hoheren viele tun es nicht. ObertOne, die vom Grundton so 
weitab liegen, daB sie mit diesem nicht mehr verglichen werden konnen, heiBt 
man metallische Obertone. Die Verwendung metallischer schwingender Korper 
wie der Triangel, der Tschinellen usw. zu jeder Stimmung und Tonart beruht 
gerade auf der Unmoglichkeit des Vergleichs mit den andern in der Harmonie 
verwendeten Tonen und Klangen; sie stimmen zu allen gleich gut oder gleich 
schlecht. Bekanntlich hat FOURIER nachgewiesen, daB man die verwickeltste 
Schwingungsform auf eine und immer nur auf eine Weise als eine Reihe von 
Sinusschwingungen darstellen kann, wenn man nur iiber Phasenlange und 
Amplituden frei verfiigen darf. 

In bewegten. Gasen kann der Druck bei groBer Geschwindigkeit an einer 
Stelle unter Null sinken, dann zerreiBt hier die Gasmasse, und die Bewegung wird 
diskontinuierlich. 1st einmal eine solche Trennungsflache vorhanden, so kann 
sie sich verlangern, stets aber nur in der Richtung der starker bewegten Teilchen, 
niemals riickwarts. Auch bei kleinerer Geschwindigkeit kann dasselbe geschehen, 
wenn das Gas sich an scharfen Kanten oder Spitzen vorbeibewegt. Die Diskon
tinuitat ist von EinfluB auf die Starke der Obertone in einem Klang. Es sei 
(nach HELMHOLTZ, Tonempfindungen) die Gleichung eines Klangs 

y=Ao+Alsin(mx+cl)+A2sin(2mx+c2)+'" , 

dann ergibt die Theorie, daB mit zunehmender Diskontinuitat die Amplituden 
des Grundtons kleiner, die der Obertone groBer werden und die hohen Obertone 
um so mehr hervortreten, je diskontinuierlicher die Schwingungen erfolgen. 
Nach den Untersuchungen von STOKES (zit. nach HELMHOLTZ) ist der KoeffizientA 
ffir sehr groBe Werte von m hochstens von der GroBenordnung e - m, wenn die Diffe
rentialquotienten der Funktion und diese selbst kontinuierlich sind, von der 

Ordnung ~, wenn erst dd2~ diskontinuierlich ist, von der Ordnung ~, wenn dies 
dy m x 1 m 

fUr -d ' von der Ordnung -, wenn es fur y selbst zutrifft. 
x m 

Diskontinuierliche Schwingungen kann man an einer hinreicl;lend groBen 
Kaverne mit gespannten Wanden oder an einem Pneumothorax perkussorisch 
durch kurzen, schnellenden Schlag erzeugen und so Metallklang hervorrufen. 
Das amphorische Atmen entsteht dadurch, daB die Luft aus dem Bronchus in 
die Kaverne oder aus der Fistel in den Pneumothorax in verhaltnismaBig feinem 
Strahl stromt. Die Bewegung setzt sich im Hohlraum fort, wahrend die seitlich 
von der Offnung liegenden Teile nicht oder kaum davon mitgenommen werden, 
sie liegen "im Totwasser". Der Hohlraum gerat also in diskontinuierliches 
Schwingen, und im Schall treten die hohen, metallischen ObertOne besonders 
hervor. Das tiefe Sausen entspricht dem Grundton des Hohlraumes und stellt 
die Schwingungen dar, die auch beim Beklopfen erzeugt werden, wie dies 
schon vor vielen Jahren von A. GEIGEL angegeben wurde. Es gibt FaIle von 

1) GEIGEL. R.: Der MetaIlklang. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.90. 
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auscultatorischem Metallklang, bei denen der Grundton bis zum Verschwinden 
zurucktritt. Man kann dann von "metallischem Atmen" sprechen. 

In der neueren Zeit sind gegen die hier vorgetragene Lehre vom Metallklang 
von MARTINI Einwendungen erhoben worden, da die Satze von HELMHOLTZ 
nicht richtig seien, und damit die Grundlage fur meine Entwicklungen. MARTINI 
stutzt sich dabei auf Untersuchungen von KAUFMANN, die ich meinerseits nicht 
fUr beweiskraftig halten kann. Ich muB bei meiner Ansicht bleiben und ver
weise im ubrigen auf die Arbeit von MARTINI (zit. auf S. 3 u. S. 42f.) und 
meine Entgegnung1). 

Wo Bronchialatmen vernommen wird, wird auch eine veranderte, lautere 
Stimme horbar. Sie ist auch klanghaltig, hat, wie die einen sagen, etwas Naseln
des, nach anderen etwas Trompetenartiges. Man heiBt das Bronchophonie. 
Uber die Entstehung ware z. T. zu wiederholen, was vom Bronchialatmen 
gesagt wurde. Oft ist die Bronchophonie eher und besser zu erkennen als das 
Bronchialatmen, weil die Schallquelle, das Schwingen der Stimmbander nach 
Art einer Zungenpfeife, starker ist als das Anblasen der Spalte beim bloBen 
Atmen. Die leichtesten Grade heiBt man bronchiales Flustern oder Lispeln, 
die hochsten, wo auch die Artikulationslaute hervortreten und man beim Be
horchen die einzelnen Worte versteht oder sich einbilden kann, sie zu verstehen, 
nennt man Pectoriloquie. 

Die Schwingungen der Stimme erleiden bei ihrem Durchgang durch die 
Lunge eine Abschwachung, am wenigsten die, welche in ihrer Schwingungszahl 
dem Eigenton der Lunge entsprechen und die Lunge zur Resonanz bringen, am 
meisten die hoher gelegenen. Fur diese bessert sich die Fortleitung, wenn, 
z. B. bei einer Infiltration sich die Tonlage der Lunge erhoht. Dann kann 
so der Klang der Konsonanten mit seinen verhaltnismaBig hohen ObertCinen 
besser fortgeleitet werden. Genaueres kann hier nicht gegeben, vielmehr muD 
auf die wichtigen Arbeiten von MARTINI2) und TH. SELLING3) verwiesen werden. 

Eine eigentumliche Veranderung der auscultierten Stimme muB noch 
besprochen werden. Es ist die von LAilNNEC gefundene Agophonie oder das 
Ziegenmeckern. "L'egophonie simple consiste dans une resonance particuliere de la 
voix, qui accompagne ou suit l'articulation des mots ... elle est tramblotante 
et saccadee comme celIe d'une chevre et son timbre, d'apres la description que 
nous venons d'en donner, se rapproche egalement de la voix du meme animal." 

Die Agophonie besteht in einer eigentumlichen meckernden Unterbrechung 
der Stimme, zum Teil an Naseln, zum Teil an Schnarren erinnernd. "Le bredouil
lement nasal des bateleurs qui font parler Ie fameux personnage des treteaux 
connu sous Ie nom de Polichinel. Cette derniere comparaison est souvant de la 
plus parfaite exactitude, surtout chez les hommes it voix un peu grave." 

Ein ahnliches Gerausch kann man auch, wie schon LAiiNNEC angab, er
zeugen, indem man durch einen Kamm spricht, um den ein Blatt Papier ge
schlagen ist, wie das die Kinder oft zum Scherz tun. Bei losem Aufsetzen des 
Stethoskops solI man nach SEITZ ein zitterndes Gerausch vernehmen, wie die 
Fenster klirren, wenn ein Wagen vorbeifahrt. Auch bei Gesunden solI nach SKODA 
die A.gophonie vorkommen, jedoch nur zwischen den Schulterblattern bei 

1) GEWEL, R.: Die diskontinuierlichen Schwingungen in der Diagnostik. Dtsch. Arch. 
f. klin. Med. Bd. 142. 1924. 

2) MARTINI: cit. S. 297. 
3) SELLING, Tn.: Verhandl. d. 23. Kongresses f. inn. Med. 1906 und Untersuchungen 

des Perkussionsschalles. Dtsch . .Arch. f. klin. Med. Bd. 90. 1907. - Derselbe: Die arztl. 
Untersuchungen der inneren Organe bei der Beurteilung der Tauglichkeit zum Reeres
dienst. Veroffentl. aus dem Gebiete d. Reeres-Sanitatswesens Heft 77. 1923. 
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mageren Kindern und Frauen, nach WINTRICH nur, wenn die Mundstimme etwas 
Zittriges hat, wie bei Greisen. Ich selbst habe die Agophonie nur iiber Ergiissen 
im Pleuraraum gehort und stehe nicht an, sie fiir eines der besten Zeichen fiir 
diese zu halten; sie ist aber auch da nach meiner Erfahrung nicht gerade haufig. 

Nach der allgemeinen Annahme handelt es sich um eine Zusammendriickung 
der Bronchien durch ein mittelgroBes Exsudat, so daB die Wande des Bronchus 
sich gerade und nur lose beriihren. Die Schwingungen bei der Stimmbildung 
reiBen die Wande wieder auseinander, so daB sie sich zur Brustwand fortpflanzen 
konnen. Die Wande schlagen aber sofort wieder zusammen und unterbrechen 
die Verbindung wieder. So kommt der rasche Wechsel von Laut und Stille zu
stande, der das Meckern erzeugt. Man begreift, daB nur mittelgroBe Ergiisse 
die Agophonie herbeifiihren konnen, kleine unterbrechen nicht, zu groBe 
dauernd die Fortleitung der Schwingungen yom Bronchus bis zur Brustwand, 
bei kleinen sind die Bronchi gar nicht, bei groBen immer verschlossen. 

N ebengerausche. 
Der Stridor wird erzeugt, wenn die Atemluft durch eine krankhaft verengte 

Stelle in den groBen Luftwegen streichen muB. Die gleichmaBige Fortbewegung 
der Luft wird durch das Hindernis in eine ungleichmaBige, ruckweise umgeandert, 
die SttiBe erzeugen in der Luft von Trachea und Bronchien stehende Wellen 
durch Reflexion und Interferenz, und so entsteht ein lauter Schall. Die Geschwin
digkeit der Luft ist an der engen Stelle urn so groBer, alB gewohnlich wegen der 
Atemnot eine bedeutende Druckdifferenz bei der Atmung erzeugt wird. Hier 
ist in der Tat auch oft Gelegenheit zum Auftreten richtiger Schwirrtone gegeben. 
So beobachtet man auch schon bei Gesunden irn keuchenden Atem, z. B. bei 
und nach raschem Lauf oder bei willkiirlich verstarktem Luftholen ein Gerausch, 
das ganz ahnlich wie beirn Stridor, nur vielleicht nicht ganz so scharf ist. 

Der Stridor tritt alB Ferngerausch auf, das niemalB iiberhort werden darf, 
denn es bedeutet meist etwas sehr Ernstes und sehr oft etwas, das unmittelbar 
nach Hille schreit. Die Stenosen hoch oben im Kehlkopf gehen uns hier eigentlich 
nichts an. Sie fiihren zu Ferngerauschen, bei der Auscultation ist die Ab· 
schwachung des Vesicularatmens jenseits der Stenose die Hauptsache. Vom 
Stridor hort man am Brustkorb kaum mehr, als yom Mund aus durch die freie 
Luft vernommen wird. Bei Stenosen der Trachea und mehr noch der Stamm
bronchien kann man aber den Stridor auch bei der Auscultation wahrnehmen 
alB ein in der Regel ziemlich hochklingendes, sttihnendes oder zischendes Ge
rausch. Es kann recht lang sein, weil das Inspirium gewohnlich verlangert ist. 
Tritt es, wie bei Stenosen eines Bronchus etwa durch einen Fremdkorper, ein
seitig oder auf der einen Seite deutlicher als auf der andern auf, so laBt sich 
das mit zur topischen Diagnose verwerten. Der Stridor ist haufiger inspira
torisch, kann sich aber auch aufs Exspirium oder auf beides erstrecken. Der 

Husten 
ist ein Ferngerausch und bietet nur als solches ein Interesse fiir den Arzt. Man 
kann freilich das Gerausch auch bei der Auscultation wahrnehmen, denn mit 
jedem HustenstoB wird nicht nur die Luft in Mund und Rachen, sondern auch 
in den Luftwegen erschiittert, aber aus dem, was man am Brustkorb dabei 
hort, lassen sich keine diagnostischen Schliisse ziehen. Man laBt aber bei der 
Untersuchung oft gern den Kranken husten, weil dadurch zweierlei erreicht wird. 
Erstens werden die vorher vielleicht verlegten Bronchien bei besserem Aus· 
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werfen frei und zweitens atmen die Kranken nach jedem HustenstoB tiefer, 
und so kommt manche akustisch vorher nicht erkennbare Erscheinung zur 
Wahrnehmung. Der alte Rat, bei der Auscultation die Kranken aushusten zu 
lassen, wird zwar mit Unrecht oft vernachlassigt, ist aber in der Tat beherzigens
wert. Die 

Rasselgerauscbe 
entstehen, wo der Widerstand, den flussige oder halbflussige Massen dem Luft
strom entgegensetzen, ruckweise uberwunden und die Fortbewegung der Luft 
stoBweise wird. Dafur sprechen die Erfahrungen der Pathologie, und das leuchtet 
auch physikalisch ein, und trotzdem bewegen wir uns hier auf einem ziemlich 
unsicheren Boden, wenn es darauf ankommt, eine fur aile Faile passende Er
klarung zu finden. 

Vor allem mussen meines Erachtens hier zweierlei Arten von N ebengerauschen 
unterschieden werden. Bei der einen Art werden die flussigen Massen, die sich 
der Fortbewegung der Atemluft entgegensetzen, selbst bewegt, und in der Zeit
folge, in der dies geschieht, hort man auch die einzelnen StoBe der Luft. Das 
Gerausch, das man vernimmt, erfolgt ganz entschieden absatzweise. Das ist 
das eigentliche Rasseln. 

Die andere Art entsteht, wahrend die zahflussigen Teile sich an der Wand, 
die sie benetzen, nicht verschieben und nur von der vorbeistreichenden Luft 
erschuttert, gebogen, niedergedruckt werden, um ihrer Oberflachenspannung 
entsprechend sofort ihre friihere Form und Lage wieder einzunehmen. Das 
geschieht, wenn die Wand der Luftwege von zaher Flussigkeit benetzt ist, nicht 
an einer Stelle, sondern an unzahligen. Bald werden die einen, rasch darauf die 
anderen vom Luftstrom ergriffen, nirgendwo ist die der Wand adharierende 
Flussigkeitsschicht absolut eben, immer wieder erfahrt die Luft eine stoBweise 
Verzogerung, dann nach Oberwindung des Widerstands Beschleunigung, und 
die StoBe in der Luft erfolgen so schnell aufeinander, daB sie das Ohr nicht 
mehr zu trennen vermag.' So wird das Gerausch fiir den Untersucher ein kon
tinuierliches. Trocken ist die Schleimhaut der Luftwege nie ganz. Jede Schwel
lung muB abwechselnde Verengerung und Erweiterung dicht beieinander be
wirken, und es kann auch die bloBe Anschwellung einer sonst normalen Schleim
haut in der erwahnten Weise zu gehaufter ruckweiser Verzogerung und wech
selnder Beschleunigung und so zur Gerauschbildung fiihren. 

Die dabei auftretenden kontinuierlichen Gerausche pflegt man mit Sinnes
eindrucken aus dem alltaglichen Leben zu vergleichen und heiBt sie Zischen, 
Giemen, Pfeifen, wenn sie musikalisch hoher, Schnurren, Brummen, wenn sie 
tiefer liegen. Denn da diese Gerausche nicht aus einem einzigen explosions
artigen Knall bestehen, sondern in einem Zuge erfolgen, so kann ihre musikalische 
Hohe zwar nicht genau bestimmt, aber doch, wie bei vielen uns sonst bekannten 
Gerauschen, im allgemeinen abgeschatzt werden. Mit dem, was wir im gewohn
lichen Leben Rasseln heiBen, hat diese Art augenscheinlich und dem Sinnes
eindruck nach gar nichts zu tun. Rhonchus heiBt eigentlich Rasseln, ich schlage 
aber doch vor, die soeben besprochenen Nebengerausche Rhonchi zu nennen, 
wie dies vielfach, ohne eine genauere Unterscheidung zu treffen, geschieht. Die 
hochgelegenen pflegt man von jeher Rhonchi sibil antes, die tieferen Rhonchi 
sonori zu heiBen. Den Namen Rasseln und Rasselgerausche mochte ich fUr die 
erste Art der Nebengerausche allein vorbehalten wissen. Ob Rhonchi entstehen 
oder Rasseln, das hangt wesentlich von der Beschaffenheit der in den Luft
wegen befindlichen flussigen Teile, des Sputums abo Und zwar beruht der Unter
schied in der kolloidchemischen Beschaffenheit des Auswurfs. Dieser ist immer 
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ein kolloides System von einem Dispersionsgrad, der von Fall zu Fall auBer
ordentlich verschieden ist. Von allen den Eigenschaften, die sich mit wechseln
dem Dispersionsgrad andern, interessiert uns hier vor allem die Zahigkeit. Sie 
kann sich andern bei gleicher prozentualer Zusammensetzung der festen und 
der fliissigen Phase, und vor allem ist hier der V organg cler Sorption von aus
schlaggebender Bedeutung. Damit andern sich zwei Eigenschaften, eine Eigen
schaft der Oberflache, die Adhasion, und die gegenseitige Anziehung der kleinsten 
Teile untereinander im Innern, die Kohasion. Beide andern sich nicht immer 
im gleichen MaBe. Und wo die Adhasion besonders groB ist und yom StoB der 
Luft nicht iiberwunden werden kann, bleibt die Schicht von Auswurf an der 
Wand kleben, und deswegen beobachtet man die trockenen Rhonchi ganz all
gemein bei Krankheiten mit wenig Auswurf, der nur mit viel Miihe und an
gestrengtem Husten herausgefordert werden kann. Umgekehrt: beim Rasseln 
iiberwiegt die Kohasion iiber die Adhasion, durch das Atmen werden groBere 
Schleimballen bewegt, Blasen geworfen, wird durch den Husten unter kleinerer 
Anstrengung mehr Auswurf, bald diinner, bald dicker und zaher, herausgebracht. 

Sehr feinblasiges Rasseln nennt man auch subcrepitierendes Rasseln. Es 
findet sich vornehmlich beim Katarrh der feinsten Bronchien (Bronchiolitis) 
sowie beim Lungenodem. Bei letzterem ist der feuchte Charakter des Gerausches 
besonders wichtig wegen der Ahnlichkeit mit Knistern (Orepitation, falschlich 
auch Knisterrasseln genannt). Das Knistern ist gar kein Rasseln, sondern ent
steht, wenn die verklebte Wand der Alveolen und Bronchiolen auseinandergerissen 
wird. Dabei wird eine Folge von Knallen erzeugt wie beim Vesicularatmen, 
nur sind die einzelnen Schallerscheinungen starker und erfolgen seltener. So 
entsteht ein Gerausch, dem man die Bildung aus einzelnen Abteilungen 
wohl anhort. Legt man die oben angestellte schatzungsweise Rechnung zugrunde 
'und nimmt an, daB immer 20 mal so groBe Lungenbezirke, also rund 20000 Ve
sikeln, bei der Einatmung zugleich aufgeblasen wiirden, so kamen auf die 
Sekunde rund 35 StoBe, wenig genug, um yom Ohr im Knistern unterschieden 
zu werden. Knistern wird nur wahrend der Einatmung erzeugt, findet sich beim 
Lungenkollaps, bei Gesunden mitunter schon nach langerer ruhiger Seiten
oder Riickenlage in den Lungenteilen, die solange nicht geatmet hatten, um nach 
den ersten tiefen Atemziigen zu vergehen. Es bleibt langer, wenn durch ein 
geronnenes Exsudat die Alveolen und Infundibeln etwas fester zusammengeklebt 
sind, wie im ersten Stadium, der blutigen Anschoppung, und im letzten, der 
Losung, bei der crouposen Pneumonie. Wie man sieht, stehen sich vesiculares 
Atemgerausch und Knistern physikalisch auBerordentlich nahe. Sie unterscheiden 
sich nur, was die Raschheit anlangt, mit der sich die einzelnen kleinen Knalle 
folgen. Beim Atemgerausch folgen sie sich rascher als beim Knistern, und ma~ 
konnte das vesiculare Gerausch kontinuierlicher gewordenes Knistern und dieses 
diskontinuierlicher gewordenes vesiculares Gerausch heiBen. 

Beim Lungenodem, der Ausschwitzung von Blutwasser in die Alveolen 
hinein, wird zunachst ein feinblasiges, ausgesprochen feuchtes Rasseln, dann 
mit Anhaufung desselben in Bronchien und Trachea ein sehr grobes und lautes 
Rasseln erzeugt, das zusammen mit der vernichteten Reflextatigkeit zu einem 
starken Ferngerausch, zum Trachealrasseln, fiihrt. Grobblasiges Rasseln kann 
iiberhaupt nur in groBeren Hohlraumen entstehen. Sobald die Bedingungen 
zum Bronchialatmen gegeben sind, nehmen auch die Rasselgerausche einen 
klingenden Oharakter an und bilden einen Teil der Konsonanzerscheinungen. 
Auch ein metallisch klingendes Rasseln gibt es und entsteht wie Metallklang 
iiberhaupt durch diskontinuierliche Schwingungen. Hierher gehort das Blasen
springen und das Geriiusch des fallenden Trap/ens. Beide entstehen nur in groBen 
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Hohlraumen, Kavernen, die fiir die Entstehung des MetalIklangs iiberhaupt 
Gelegenheit geben. Ob das Gerausch des fallenden Tropfens nicht auch zum 
Teil auf Springen von groBen Blasen beruht, mag dahingestellt sein. Es laBt 
sich nicht leicht denken, daB die Wucht eines fallenden Tropfens, und sei er auch 
groB und schwer, bei der nur moglichen geringen Fallhohe zur Bildung von dis
kontinuierlichen Erschiitterungen ausreichen sollte. 

Die SuccU8sio Hippokratis, das metallische Platschergerausch, das iiber 
einem Pyopneumothorax entsteht, wenn der Brustkorb geschiittelt wird, ist 
eigentlich auch nichts anderes als ein kiinstlich hervorgerufenes, groBblasiges 
metallisches Rasseln. Es entsteht durch den Wellenschlag der Fliissigkeit im 
Hohlraum. Durch lnterferenz der ringsum reflektierten Wellen entstehen, 
wie man das in der Brandung oft sehen kann, sehr jahe Erhebungen und Wellen
berge, die eine ortlich sehr starke und scharf umschriebene Erschiitterung der 
Luft und damit Metallklang erzeugen konnen. 

Man hat immer angenommen, daB die hoher gelegenen Rhonchi sibilantes 
in den feineren, die tiefer gelegenen Sonori in den groberen Luftwegen entstehen. 
In der Tat beobachtet man zwar in den Unterlappen gemeinhin mehr Rhonchi 
als in den Oberlappen, in den Lungenspitzen aber kaum je einen Rhonchus sonorus. 
Andererseits kIingen die Sonori oft dem Ohr so nahe, daB sie wohl sicher ober
flachlich, also in den feineren Verastelungen, entstanden sein miissen. Ferner 
ist die Moglichkeit, daB ein tieferer Schall sich auch in den feineren Asten bilden 
kann, nicht durchweg ausgeschlossen. Denn durch die Reibung werden in engen 
Rohren die Wellen langer. Diese Verhaltnisse kann man noch nicht sicher iiber
sehen, zumal die Rhonchi, im Gegensatz zum eigentlichen Rasseln, sich gern in 
die Entfernung fortleiten. Die Diagnose Bronchitis diffusa wird auf Grund 
weitverbreiteter Rhonchi gewiB viel zu oft gestellt. Auch als Ferngerausch 
konnen die Rhonchi auftreten. Bei offenem Munde hort man bemerkenswerter
weise aber vorzugsweise die Sibilantes, die doch in den feineren Bronchien 
entstehen sollen. lch erinnere mich nicht, iiberhaupt einen Rhonchus sonorus 
aus der Ferne gehort zu haben. 

Reibegerausche. 
Man hat dariiber gestritten, ob im Weltenraume eine vollig gleichmaBige Be

wegung der Himmelskorper moglich sei, oder ob der Weltather eine, wenn auch 
auBerst geringe, Verzogerung der Bewegung herbeifiihre. J edenfalls ist auf der Erde 
eine ganz gleichmaBige Bewegung, so daB in der kleinsten Zeiteinheit immer die 
gleichen Wegstrecken zuriickgelegt werden, nicht moglich. Dafiir sorgt die Reibung, 
die sich bei jeder Massenbewegung unweigerlich einstellt, und die nie in jedem klein
sten Zeitteil immer gleich groB ist. DIe Reibung ist auch eine Kraft, aber eine eigen
tiimliche. Sie kann nur negative Arbeit leisten, nur verzogern, nie beschleunigen. 
Der Grad, in dem sie auf einen bewegten Korper einwirkt, und sie kann nur auf be
wegte wirken, ist selbst wieder von der Geschwindigkeit abhangig, mit der sich der 
Korper bewegt, auf den sie wirkt. Die GroBe der Reibung oder ihrer Wirkung ist bei 
rascher Bewegung groBer als bei langsamer. Uns geht hier nur die gleitende Reibung 
von festen Korpern aneinander etwas an. Ganz ohne Reibung kann sich kein Korper 
an einem anderen, den er beriihrt, verschieben. Die Starke der Reibung ist dabei 
abhangig von der Geschwindigkeit der Bewegung, wovon schon die Rede war, auBer
dem noch vom Druck, unter dem sich die gleitenden Flachen beriihren, auch von 
der Beschaffenheit dieser Beriihrungsflachen, nicht aber von ihrer GroBe. Das 
letztere gilt aber nur, wenn die gleitenden Flachen alliiberall wirklich ganz gleich
maBig beschaffen sind. Trifft dies nicht zu, und das tut es in Wirklichkeit niemals 
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in aller Strenge, so k6nnen an einer groBen Beriihrungsflache Teile zur Wirk. 
samkeit kommen, wo die Reibung vielleicht wesentlich groBer ist als an den an
deren, aus denen sich nur die kleinere Flache zusammensetzt. Damit kann sich 
der Reibungskoeffizient andern, wie man ja die GroBe heiBt, die den EinfluB 
der Beschaffenheit der Beriihrungsflachen auf die GroBe der Reibung ausdriickt. 

Oberall, wo ein bewegter Korper eine Stelle trifft, wo die Reibung gr6Ber ist, 
da erfahrt er eine Verzogerung der Bewegung, und wenn er durch eine konstante 
Kraft in Bewegung gesetzt und erhalten wird, so muB er an Stellen, wo die Reibung 
geringer ist, eine hOhere Geschwindigkeit annehmen. Dabei andert sich die GroBe 
der Reibung wieder mit der Zu- und Abnahme der Geschwindigkeit. Die Folge ist, 
daB eine ruckweise Bewegung entsteht. Die einzelnen StoBe kann man, wenn sie 
stark genug sind, horen. Die Gerausche, die so entstehen, heiBt man Reibung8-
gerau8che. Man bezeichnet sie im alltaglichen Leben als Krachen, Reiben, Knirschen, 
Raspeln, Sagen, Pfeifen, Quietschen usw. Ihre musikalische Rohe kann meist nur 
annahernd abgeschatzt werden, und man kann so hohere von tieferen unterscheiden. 
Manchen Arten kommt aber eine bestimmte musikalische Lage deutlicher zu, 
wie oft dem Brummen und Pfeifen. Derartige Gerausche entstehen, indem die 
wechselnde Verzogerung und Beschleunigung mit einer gewissen RegelmaBigkeit 
abwechselt, und je ofter das in der Zeiteinheit geschieht, desto hOher klingt der 
Schall, je seltener, desto tiefer, ganz ahnlich wie bei den Schwirrt6nen. 

Die Lautheit eines Reibungsgerausches hangt von der Wucht ab, mit der 
die einzelnen StoBe erfolgen. Ein Rindernis, das leicht iiberwunden wird, kann 
die Bewegung des gleitenden Korpers nur wenig verzogern. Je mehr ein 
Rindernis die Bewegung verzogert und je rascher dies geschieht, eine desto 
groBere vitale Energie muB vom StoB aufgewendet werden, um es zu iiber
winden. 1m ersteren Fall entsteht ein leises, im letzteren ein lautes Gerausch. 
So wird im allgemeinen ein schneller bewegter Korper, weil seine StoBe mit 
groBerer Energie erfolgen, ein lauteres Reibungsgerausch geben als ein lang
samerer. Es gibt da aber viele Ausnahmen, die wir aus dem taglichen Leben 
kennen. Sie beruhen darauf, daB der Reibungskoeffizient seIber von der Ge
schwindigkeit abhangt und in bestimmten Fallen mit steigender Geschwin
digkeit sogar bedeutend abnimmt, so z. B. bei der Reibung zwischen Stahl und 
Stahl (Eisenbahnschienen) und zwischen Stahl und Eis (Schlittschuhlaufen). 

In noch einer Weise ist die Starke jedes einzelnen Hindernisses auf die Lautheit 
des SchaUs von EinfluB. Auch die Kraft, durch die die Bewegung erzeugt und unter
halten wird, bleibt oft nicht konstant, wenn Reibung iiberwunden werden muG. Bald 
wird, wenn ein Ort mit geringerem Widerstand getroffen wird, die beschleuni
gende Kraft die Oberhand gewinnen, und der Korper wird sich rascher bewegen, 
bald ist es an den Stellen mit groBerem Widerstand umgekehrt. Dabei spielt auch 
die Schnelligkeit, mit der das Hindernis wirksam wird oder zuriicktritt, eine Rolle, 
die Steilheit des Hindernisses, wenn man diesen Ausdruck gebrauchen darf. Das 
gewaltsame AufreiBen einer zugehaltenen Tiire ist hierfiir ein bekanntes Beispiel. 
Wird Z. B. bewegte Luft aufgehalten, so steigt der Druck vor dem Hindernis, und 
die Bewegung erfolgt nach der "Oberwindung des Widerstandes um so rascher. 

Der oben aufgestellte Satz, wonach schneller bewegte Korper im allgemeinen 
lautere Reibungsgerausche geben miissen, erfahrt also bemerkenswerte Aus
nahmen. Auch langsamer bewegte tun dies, wenn die zu iiberwindenden Hinder
nisse bedeutender sind, die Zeitdauer, wahrend deren die Verzogerung, das An
halten des Korpers wahrt, groBer ist. 

Reibungsgerausche, bei denen viel Hindernisse in der Zeiteinheit iiberwunden 
werden, empfindet man als feiner, weil die jedesmalige Verzogerung unbedeutend, 
die Differenz der Geschwindigkeit nur klein ist. Umgekehrt bezeichnet man als 
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grob die, bei denen die einzelnen StoBe nur seltener aufeinanderfolgen, dafiir 
aber urn so starker ausfallen, weil jeder StoB heftiger ist. 1m allgemeinen 
wird man also sagen konnen, daB bei einem rasch bewegten Korper leichter 
feinere, bei einem langsameren grobe Reibungsgerausche auftreten werden. 

Wenn wir das eine Mal mit der Faust auf einen Stein, das andere Mal auf ein 
Kissen schlagen, so wird in beiden Fallen die Wucht des Schlags auf Null gebracht, 
das eine Mal aber schneller, das andere Mal in langerer Zeit. Den ersten Schlag 
empfinden wir als hart, den zweiten als weich. Ebenso konnen auch zwei StoBe 
unser Trommelfell ganz gleich stark erschtittern, der eine aber mit plotzlichem 
Anstieg der Wirkung, der andere langsamer. Und demgemaB bezeichnen wir 
auch Reibungsgerausche bald als hart oder rauh, bald als weich, je nachdem 
an jedem Rindernis die Verzogerung rasch entsteht und wieder verschwindet. 
Fiir diese Empfindungen und Bezeichnungen ist also die Steilheit in den Schwan
kungen der Geschwindigkeitskurve maBgebend. 

Das pleuritische Reibegerausch, oder kurz das pleuritische Reiben, entsteht, 
wo die rauh gewordenen Pleurablatter sich mit einer hinreichenden Geschwin
digkeit aneinander vorbeibewegen und solange sie sich dabei beriihren. Bei der 
Atmung ist die relative Geschwindigkeit der Pleurablatter, der Pleura pulmonalis 
und der Pleura parietalis nicht sehr voneinander verschieden. Das trifft nament
lich fiir die oberen Teile der Lungen zu, die durch die Rebung der Rippen er. 
weitert werden. Die Teile, die sich bei der Einatmung tiberhaupt nur radial 
von der Lungenwurzel entfernen, erweitern sich, ohne daB die Pleurablatter 
sich gegeneinander verschieben. Sie konnten so rauh sein wie sie wollten, hier 
konnte kein Reiben und kein Reibegerausch entstehen. Dagegen bewirkt die 
Zwerchfellatmung, die vornehmlich zur Erweiterung der unteren Teile fUhrt, 
eine sehr merkliche oder sogar starke derartige Verschiebung. Bei tiefer Atmung 
treten die Lungen in den vorher von ihr und der Pleura pulmonalis gar nicht 
beriihrten Sinus ein, verschieben sich in diesem mit seinem Pleuratiberzug, und wenn 
die Blatter nur rauh genug sind, so kann und muB hier ein Reibegerausch entstehen. 

So findet es seine natiirliche Erklarung, wenn das pleuritische Reiben vornehm
lich an den unteren Lungenteilen, in manchen Fallen nur hier zur Beobachtung 
kommt, ferner daB es oft nur bei besonders tiefem Atmen erscheint, bei oberflach
lichem aber fehlt. Es ist nicht so selten, daB die Sektion ein tiberall oder fast tiberall 
rauhes, von Fibrin bedecktes Rippenfell zeigt, wahrend im Leben nur an den unte
ren Teilen Reiben wahrzunehmen gewesen war. Nirgends erkrankt die Pleura so 
oft wie an den Spitzen, und gerade hier wird pleuritisches Reiben nur selten gehort. 
Dazu ist die Verschiebung der beiden Pleurablatter gegeneinander hier zu gering, 
und wenn man ja etwas davon vernimmt, dann ist es meistens ein sehr grobes 
Reiben, das unter dem N amen N euledergerausch oder Lederknarren bekannt ist. 
Gerade bei groben Rindernissen gentigt, wie wir gehort haben, manchmal auch eine 
verhaltnismaBig kleine Geschwindigkeit, urn ein Reibungsgerausch hervorzurufen. 

Ein leises und feines Reiben hort man oft nur wahrend eines Teils der Inspi
ration, z. B. nur dann, wenn die Lungen hinreichend tief in den Sinus pleuralis 
mit seinem rauh gewordenen Rippenfell heruntergetreten sind. Die Geschwindig
keit der Verschiebung ist auch nicht in allen Phasen der Respiration gleich groB, 
so daB sich das Gerausch, besonders wenn es nur leis ist, nicht durch die ganze 
Ein- oder Ausatmung durchzieht; was bis jetzt nur von der Einatmung gesagt 
wurde, gilt namlich, wie das selbstverstandlich ist, ebenso auch fUr die Aus
atmung. J a, in den Fallen, wo man zweifeln kann, was man vor sich hat, ein 
Reiben oder ein Knistern, und solche Zweifelsfalle sind gar nicht so selten, ist 
die Entscheidung getroffen, sobald es einmal gelungen ist, das fragliche Ge
rausch auch wahrend des Exspiriums zu horen; dann ist es sicher kein Knistern. 
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Die Luftwege, deren anatomische Definition im einzelnen im Abschnitt 
"Physiologie der Luftwege"l) gegeben ist, dienen in ihrer Gesamtheit der Zuleitung 
der Luft zu den Lungenalveolen. Der Luftstrom unterliegt schon unter normalen 
Bedingungen im Verlauf seines Durchtrittes durch die verschiedenen Abschnitte 
der Luftwege einer Reihe von physikalischen Zustandsiinderungen. Wechselnde 
Weite des bzw. der Durchgangsrohre, Biegungen, Knickungen, Verzweigungen, 
Einschaltung in ihrer GroBe variabler Hindernisse (Nasenmuscheln usw.) be
einflussen Stromungs£orm und Stromungsgeschwindigkeit der Atemluft. AuBer
dem wird die Luft wahrend ihres Durchtrittes durch die Luftwege, und zwar 
in der Hauptsache bereits im Bereiche der oberen Luftwege, d. h. oberhalb 
der Glottis, von corpusculiiren Elementen groBtenteils gereinigt, erwiirmt und 
mit Feuchtigkeit gesiittigt. Dnter Dmstiinden wird durch AuslOsung bestimmter 
Reflexmechanismen der Zutritt schiidliche Bestandteile enthaltender Luft oder 
anderer Gase verhindert, bereits eingedrungene gasformige, fliissige oder feste 
Fremdkorper wieder entfernt werden. 

Vberdies dienen die zahlreichen, den Luftwegen eingelagerten Endigungen 
zentripetaler Nerven der Regulierung mannigfacher, die Atmung, die Sekretion, 
Blut£iillung usw. beeinflussender Reflexautomatismen. Eingeschaltet finden sich 
endlich in die Luftwege die Ausbreitungen der Riechnerven, sowie das Organ der 
Stimmgebung mit seinen Resonanzriiumen. Da sowohl die phonetischen Fragen 
als die Storungen der Olfactoriusfunktion an anderer Stelle2) ihre Erorterung 
finden, sind hier lediglich darzustellen die Funktionsstorungen: 

1. des Luftdurchtrittes bzw. des Lufttransportes, 
2. der Erwiirmung der Atemluft, 

1) Vgl. dieses Handbuch Bd.2, S. 128. 2) Vgl. dieses Handbuch Bd. 11 u. 15. 
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3_ der Feuchtigkeitssattigung, 
4. der Sensibilitat und Motilitat und der damit zusammenhangenden Reflex

vorgange. 
Die unter 2. und 3. genannten Funktionen sind in der Hauptsache abhangig 

yom Funktionszustand der Schleimhaut. Man kann demnach die Funktions
storungen im wesentlichen von drei Gesichtspunkten betrachten: 

1. Dem der Durchtrittsbedingungen fiir den Luftstrom, womit gleichzeitig 
die Reinigung der Atemluft ursachlich im Zusammenhang steht. 

2. Dem des Funktionszustandes der Schleimhaut im Sinne der Ober- und 
Unterfunktion. Hiermit steht wiederum Erwarmung und Feuchtigkeitssattigung 
in enger Beziehung. 

3. Dem der Funktionsstorung des gesamten nervosen Apparates, und zwar 
gleichfalls im Sinne der Ober- oder Unterfunktion. 

Selbstverstandlich ist auch diese Einteilung nicht absolut strikte durchzu
fiihren, da sich immer wieder enge Relationen zwischen den genannten Einzel
funktionen ergeben, und gegenseitige Beeinflussungen in .der einen und anderen 
Richtung dauernd stattfinden. 

Wenn schon von den genannten Gesichtspunkten gesehen die Funktions
storungen in den verschiedenen Abschnitten der Luftwege viel Gemeinsames auf
weisen, so bestehen doch andererseits so weitgehende Verschiedenheiten, die sich 
~usschlieBlich aus der Lokalisation ergeben, daB die Erorterung dem anatomischen 
Verlaufe entsprechend, beginnend mit der Nase, endend mit den Bronchien, als 
die zweckmaBigste erscheint. 

Ganz allgemein gesagt, sind Storungen in der Durchlassigkeit der Atem
wege nach zwei Richtungen hin moglich. Der Weg kann gegeniiber der Norm ver
engt oder iibermaBig erweitert sein. Letzteres ist seltener und von untergeordneterer 
Bedeutung. Die verschiedenen Grade der Behinderung des Luftzu- und -durch
trittes beherrschen das Bild der Storungen. Die Stenosierung des Atemweges 
kann fiir In- und Exspirationsvorgang die gleiche Bedeutung haben, es konnen 
aber auch ganz erhebliche Unterschiede hervortreten. Diese sind einerseits im 
Sitze der Stenose, andererseits in ihrer Art begriindet. Einzelheiten hieriiber 
finden bei der Erorterung der Funktionsstorungen der einzelnen Organabschnitte 
ihre Besprechung. Nur die ventilartigen Stenosen, die in der einen Richtung den 
Luftstrom wenig oder gar nicht beeintrachtigen, wahrend sie ihn in der anderen 
stark herabsetzen oder nahezu aufheben konnen, seien schon hier genannt. Einen, 
dem VentilverschluB annahernd gleichartigen Effekt konnen Verengerungen be
dingen, die sich im Bereiche des musculo-articularen Apparates abspielen, und die 
gegebenenfalls intermittierenden Charakter aufweisen, und nur in der einen oder 
anderen Phase der Atmung wirksam werden. 

Storungen im Bereiche der Luftwege pflegen ihre Riickwirkung so gut wie 
stets auf weitere Organabschnitte des Organismus zu erstrecken, in erster Linie 
auf Lungen, Thorax und die die Atmung betatigenden Muskeln, in zweiter 
Linie auf den Zirkulationsapparat. Diese Riickwirkungen auf die angeschlossenen 
Organsysteme sind im folgenden jeweils nur andeutungsweise erwahnt, da sie 
an anderer Stelle ihre eingehende Besprechung finden. 

I. Nase und Nasennebenhohlen. 
A. Storungen der DurchIassigkeit fiir den Atemluftstrom. 

Sieht man von den selten angeborenen, haufiger'.'erworbenen totalen Ver
legungen der gesamten Nase ab, so ist zunachst zu beachten, daB die Atemluft 
in der Nase zwei getrennte, theoretisch symmetrische Wege zu durchlaufen hat. 



Nase und Nasennebenhohlen. 309 

Schon normalerweise ist die Weite des Luftweges in der Nase in weiten Grenzen 
veranderlich. Das teils muskular bedingte, teils auf der Elastizitat der Gewebe 
beruhende Spiel der Nasenflugel einerseits, der wechselnde Fullungszustand der 
kavernosen Blutraume der Nasenschleimhaut andererseits, verursachen Ande
rungen der Nasenweite und damit der Stromungsform und Geschwindigkeit der 
Atemluft. 

Nur bei einem relativ geringen Prozentsatz "normaler" Individuen besteht 
tatsachlich eine anatomische Gleichheit in der Weite der beiden Nasenseiten. 
Eher schon findet sich bei wechselnden formalen Differenzen zwischen beiden 
Seiten eine annahernde funktionelle Gleichheit. Diese Tatsache stellt allerdings 
nur ein Moment von sekundarer Bedeutung dar, da nicht so sehr das Verhaltnis 
der Durchlassigkeit beider Nasenseiten zueinander als vielmehr die Gesamtdurch
gangigkeit der ganzen Nase in Betracht kommt. 

Die Storung in der Durchlassigkeit der Nase fur den Luftstrom kann nun 
einerseits auf zu geringer, andererseits auf zu groBer Weite des Cavum nasi 
beruhen. Wie schon eingangs erwahnt, konnen Unterschiede in der Auswirkung 
der Stenosen bei In- und Exspiration sich ergeben. Die ubermaBige Weite der 
Nasenhohle erscheint in ihren Auswirkungen noch keineswegs genugend klar
gestellt. Sie stellt ein markantes Symptom der Rhinitis atrophicans dar, und wird 
als Ursache fur die Austrocknungserscheinungen in der Nase bezeichnet, ebenso 
wie man therapeutische Nasenverengerungen bei solchen Krankheitszustanden 
fUr das Verschwinden der Austrocknungsphanomene herangezogen hat. Beide 
Annahmen erscheinen aber ungenugend gestutzt, zumal die letztere. Die thera
peutische operative Nasenverengerung wirkt sicher auf anderem als dem Wege 
der Stenosierung den Austrocknungserscheinungen entgegen [AMERSBACH 1)]. NEU
MANN 2) konnte mit Hilfe von Atemkurven, die mittels des GUTZMANNschen 
Atemgiirtels aufgenommen waren, zeigen, daB durch die operative Verengerung 
der Nase, vor allem die normalen, im wesentlichen durch das Schwellgewebe 
bedingten Widerstande ersetzt werden. Bei weiter, atrophischer Nase kommt 
es zu einer vertieften Atmung die bei korperlicher Anstrengung zusammen mit 
dem schnelleren Ein- und Ausstromen der Atemluft eine nutzlose Mehrarbeit 
der Lungen bedingt. 

In gewissem Sinne entspricht die abnorme Weite der Nase bei Rhinitis 
atrophicans in ihrer Auswirkung der Mundatmung. Es fehlen die normalen 
Widerstande, und die Atemluft wird nicht in ausreichender Weise gereinigt. 
angewarmt und angefeuchtet (vgl. Mundatmung). 

Unter den stenosierenden Momenten unterscheidet man zweckmaBig aus 
auBeren Grunden die rein morphologisch bedingten, also unveranderlichen und 
die funktionell verursachten, variablen. Auch hier ist die Trennung strenge 
nicht restlos durchzufUhren, da eine formale Stenose so gut wie stets variable 
stenosierende Folgeerscheinungen nach sich zieht. 

Besteht eine totale Verlegung beider Nasenseiten, so tritt an Stelle der Nasen
atmung automatisch die Mundatmung. 

Liegt die Verlegung nur einer Nasenseite vor, so hangt die Aufrechterhaltung 
der Nasenatmung, ebenso wie bei relativer Einengung des Luftweges in beiden 
N asenseiten, einerseits von dem Sauerstoffbedurfnis des Organismus und anderer
seits von den Anpassungsmoglichkeiten der einen Qder beider Nasenseiten abo 
Totale Verlegungen einer Halfte sind gegenuber den Einengungen einer Qder 
beider Nasenseiten selten. Als Ursache der Nasenstenose kommen auBerordent-

1) AMERSBACH: Verhandl. d. Ges. Dtsch H.-N.-O.-Arzte, 1. Tagung Pfingsten 1921, 
Niirnberg. 

2) NEUMANN, H.: Passows Beitr. Bd.20, H.5 u. 6, S.289. 
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lich zahlreiche anatomische und funktionelle Veranderungen in Betracht. Selten 
findet sich die eine ohne die andere. Besonders bleibt die formale Veranderung 
wie schon erwahnt, so gut wie nie ohne sekundare funktionelle. 

Das Angesaugtwerden der Alae nasi ist ein physiologischer Vorgang wahrend 
der Inspiration und die daraus resultierende Stenose hat nach MINK!) eine ganz 
bestimmte, die Atmung regulierende Funktion. 

Unter pathologischen Voraussetzungen kann indessen diese Ansaugung zu 
starker Verengerung des N aseneinganges und gelegentlich auch zu vollkommenem 
VerschluB fiihren. 1m allgemeinen wird der pathologische Grad der Ansaugung 
mit einer mangelhaften Funktion der Muskeln des Nasenfliigels in Zusammenhang 
gebracht. BRAUNE 2) und CLASEN 2) haben an Leichenversuchen gezeigt, daB die 
Ausschaltung der Muskelfunktion zu hochgradiger Ansaugung fiihrt. SCHMIDT
HUISEN3) glaubt, daB durch langdauernde Mundatmung es zu einer Atrophie der 
kleinen Nasenfliigelmuskeln komme und in ihrem Gefolge zu einer Ansaugung 
der Nasenfliigel. 

Offenbar spielt aber daneben auch der elastische Widerstand des Knorpels 
eine Rolle [ZARNIK04)], sonst miiBte bei Facialislahmungen die Ansaugung des 
Nasenfliigels bei der Atmung regelmaBig eintreten. Eingehendere Beobachtungen 
hieriiber sind allerdings noch erforderlich. Man sieht bisweilen bei Fallen, bei 
denen eine Ansaugung der Nasenfliigel bis zu hochgradiger Stenosierung statt
findet, die willkiirliche Erweiterung des Naseneinganges auf muskularem Wege 
erhalten. Diese letztere Tatsache kann freilich eine Erklarung auch darin finden, 
daB bei erhaltener Muskelfunktion und normaler Elastizitat der Knorpel eine 
Storung der automatischen Innervation der Muskeln stattgefunden hat. DaB 
durch Mundatmung eine so hochgradige Atrophie der Muskulatur, wie SCHMIDT
HUISEN sie annimmt, zustande kommt, ist nicht gerade sehr wahrscheinlich, denn 
auch bei hochgradig behinderter Nasenatmung ist reine und ausschlieBliche 
Mundatmung doch relativ selten. Viel eher ware auch hier an eine Storung der 
Innervation zu denken. 

Unter den anatomischen Ursachen der Nasenstenosierung steht fraglos die 
Septumverkriimmung in ihren verschiedenen Formen an erster Stelle. Sie ist bei 
den Kulturvolkern so haufig, daB es bereits Usus geworden ist, von einer "physio
logischen" Verkriimmung zu sprechen, eine Bezeichnung, die wohl angesichts der 
Haufigkeit diskutabel, im ganzen aber doch nicht zweckmaBig erscheint. Die 
Deviato septi, mit Crista- und Spinabildung, S-formigen usw. Kriimmungen, 
beruht in einer Minderheit der FaIle auf auBeren traumatischen Einwirkungen, 
in der Hauptsache auf WachstumsstOrungen, die indessen im einzelnen noch 
keineswegs restlos aufgeklart sind. 1m wesentlichen handelt es sich dabei um 
Wachstumsdifferenzen einerseits zwischen den einzelnen knochernen und knorpe
ligen Bestandteilen des Septums selbst, andererseits der Nasenscheidewand als 
ganzes gegeniiber dem sie umgebenden knochernen Rahmen, die zu Verkriim
mungen und Verschiebungen, letztere so gut wie ausschlieBlich an den Naht
stellen fiihren [FRANKE 5)]. Dabei spielt sicher die Vererbung eine Rolle, vor 
allem da, wo von den beiden Eltern verschiedene, Gehirn- und Gesichtsschadel 
beeinflussende, Erbfaktoren iibertragen werden. 

1) MINK: vgl. Zusammenfassende Darstellungen und Arch. f. Laryngol. u. Rhinol. 
Bd.30. 

2) BRAUNE und CLASEN: Zeitschr. f. Anat. u. Entwicklungsgesch. Bd. 2. 1877. 
3) SCHMIDTHUISEN: Verhandl. d. Naturforsch.-Vers. Halle 1891. 
4) ZARNIKO: J ... ehrbuch. Berlin: S. Karger. 
5) FRANKE: Uber Wach~tum und Verbildung des Kiefers usw. Leipzig: Curt Kabitzsch 

1921. 
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Neben der Septumdeviation kommen die selten angeborenen, haufiger er
worbenen Atresien, Verwachsungen, Narbenbildungen, als rein formale, Schleim
hauthypertrophien, Schleimhautpolypen, Tumoren, als formale, auf der Basis 
funktioneller Storungen entstandene Stenosen in Betracht. 

Unter den -funktionellen, zur Stenose fiihrenden Veranderungen spielen in 
erster Linie die krankhaften Steigerungen der an sich physiologischen Anschwell
barkeit der kavernosen Raume in der Schleimhaut der Nase eine Rolle. Auch 
andere Faktoren, wie Sekretstauung, konnen zur Stenose AnlaB geben. Hier 
zeigt sich die enge Wechselbeziehung zwischen den im Interesse einer Einteilung 
voneinander getrennten Funktionsstorungen. Soweit bei Sekretstauungen das 
rein stenosierende Moment in Frage kommt, sind dessen Auswirkungen grund
satzlich gleich denen anderer Stenosen. 

Als Typus der Stenose von wenigstens primar rein funktionellem Charakter 
ist die krankhafte Steigerung der Anschwellungsfahigkeit der kavernosen Raume 
der Nasenschleimhaut anzusehen. Dieser primare Charakter rein vasomotorischer 
Schwellung besteht allerdings in der Regel in solcher Form nur kurze Zeit, da er 
rasch sekundare formale Veranderungen hervorzurufen pflegt. Physiologischer
weise kommt eine starkere Fiillung der Schwellkorper regelmaBig beim Einnehmen 
horizontaler Korperlage zustande. Hieraus erklart sich die immer wieder be
obachtete Insuffizienz der Nasenatmung wahrend des Schlafes, auch bei tagsiiber 
relativ ausreichender Luftdurchlassigkeit. Besonders die hintersten Abschnitte 
der unteren Muschel sind zu derartiger, vasomotorisch bedingter Anschwellung 
befahigt. Die Beobachtungen STERNBERGS1} an Nasen, die infolge einer Total
exstirpation des Larynx vollkommen von d.er Atmung ausgeschaltet waren, 
zeigten, daB die Durchblutung der Schleimhaut eine gegeniiber dem Normalen 
sehr geringfiigige war, daB somit also die starke Durchblutung der Nasen
schleimhaut auf dem funktionellen, durch die Atemluft gesetzten Reize beruht. 

Als Ursache solcher pathologisch gesteigerter Schwellungszustande kommen 
ortliche Veranderungen, vor allem Leisten- und Spornbildungen an der Nasen
scheidewand, Hypersekretion und Sekretstauung in Betracht. Erkrankungen des 
Ganglion spheno-palatinum haben ebenfalls diese als Rhinitis vasomotoria be
zeichneten Zustande abnormer Anschwellung und Hypersekretion der Nase zur 
Folge. 

Neben der Art der Stenose splelt fur Sitz eine wesemnche Rolle. Nach den 
Untersuchungen von L. RETHI2) kann eine Hypertrophie oder vasomotorische 
Schwellung der unteren Muschel nur dann eine Stenose verursachen, wenn sie 
ihren Sitz am vorderen oder hinteren Ende der Muschel hat. Das entspricht im 
allgemeinen auch der herrschenden Anschauung iiber den von dem Atemluft
strom normalerweise eingeschlagenen Wege. Dementsprechend stenosieren auch 
andere formale Veranderungen in der N ase vorwiegend dann, wenn sie im Be
reiche des Weges der Atemluft liegen. 

In furen Auswirkungen gleichen sich die Stenosen verschiedener Ursache 
natiirlich durchaus. Nur mit dem Unterschied, daB die funktionell bedingten 
(Schwellungszustande usw.) dauernd wechseln konnen. Nach L. RETHI weicht 
der Luftstrom den Hindernissen aus. Nur in den Fallen, in denen der Luftstrom 
vor einem seinem normalen Wege eingelagerten Hindernis ausweichen muB, 
kommt ein auBerhalb dieses physiologischen Weges gelegenes Hindernis zur 
Geltung. Man kann dementsprechend primare und sekundare Stenosen unter
scheiden. Diese Tatsache ist es auch, die es so auBerordentlich schwer macht, 

1) STERNBERG: Zeitschr. f. Hals-, Nasen- 11.. Ohrenheilk. Bd. 7, H. 4-
2) RETHI, L.: Sitzungsber. d. kaiser!. Akad. d. Wiss. Wien Bd. 19, H. 1. 1900. 
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auf Grund der rein formalen Sachlage ohne funktionelle Priifung die Durch
gangigkeit der Nase richtig zu beurteilen. Je nach dem Sitz kann eine Stenose 
auch bei sonst vollkommen normaler Durchgangigkeit der Nase die Atmung 
mehr oder minder vollkommen aufheben. Das geschieht dann, wenn das Aus
weichen des Luftstromes vor dem Hindernis nicht moglich ist. Unter zahlreichen 
anderen Moglichkeiten bewirkt z. B. die seitliche Verlagerung der Cartilago 
quadrangularis eine solche Stenose. 

Bisweilen bedeutet die Stenosierung der einen Nasenseite eine Erweiterung 
der anderen, dann, wenn eine einfache konvex-konkave Deviation der Nasen
scheidewand vorliegt. Der sich daraus ergebende theoretische Ausgleich der 
Verengerung der einen durch die Erweiterung der anderen Seite pflegt aller
dings selten lange zu bestehen, da meistens sekundare Veranderungen ihn hin
fallig machen. Die gesunde Nasenschleimhaut hat die Tendenz, abnorme Weite 
durch Hypertrophien zu kompensieren. Man kann das besonders bei ausgiebigen 
Gaumenspl:tlten erkennen, bei denen durch starke Hypertrophie der Schleimhaut 
sowohl der unteren Muscheln als des freistehenden unteren Septumendes ein 
teilweiser VerschluB der Spalte herbeigefiihrt wird. 

Derartige kompensatorische Hypertrophien pflegen auf der konkaven Seite 
der Septumdeviation in der Regel die Nase einzuengen, wahrend auf der Selte der 
Verengerung die vasomotorische Schwellung meist nur am hintersten Ende der 
unteren Muschel in Erscheinung tritt. Wie schon eingangs angedeutet, bleibt 
somit eine primare Storung, sei sie rein formaler oder funktioneller Art, fast nie 
ohne sekundare Veranderungen. Da diese sekundaren Storungen meist wieder 
einen ungiinstigen EinfluB auf di(l primare Veranderung ausiiben, so sehen wir 
das Eintreten eines Circulus vitiosus in der Nase besonders hiiufig. Die Storungen 
sekretorischer, nervoser und formaler Natur greifen dann in schwer zu entwirren
der Weise ineinander iiber. Einiges dariiber wird sich noch aus der Erorterung 
der sekretorischen und nervosen Funktionsstorungen ergeben. 

B]utungen aus der Nase. 
Die starke Vascularisation der N asenschleimhaut bringt es mit sich, daB bei 

leichten Lasionen, oft auch ohne nachweisbares Trauma, starke Blutungen auf
treten. Die groBe Mehrzahl dieser Blutungen entstammt den GefaBen des Locus 
Kieselbachi. Die Blutungen konnen ohne Kunsthilfe auBerordentlich bedroh
lich werden. Sie sind vielfach bedingt durch Erkrankungen des Zirkulations
apparates und der Nieren. Bei hypertonischen Zustanden kommt ihnen, bei ihrem 
bisweilen intermittierenden Auftreten, im gewissen Sinne die vorteilhafte Bedeu
tung eines Oberdruckventiles zu. 

B. Storungen der Sekretion. 
Die Sekretion kann Storungen sowohl in quantitativer als in qualitativer Hin

sicht aufweisen. 1m ersteren FaIle liegt entweder eine Hypo- oder eine Hyper
sekretion vor. Sowohl die Hypo- als die Hypersekretion pflegen mit Anderung der 
Zusammensetzung einherzugehen. Hinsichtlich der Zusammensetzung des Nasen
sekretes existieren zwar noch keine exakten Untersuchungen, besonders nicht 
des pathologisch veranderten Sekretes, doch unterliegt es gar keinem Zweifel, 
daB die Erkrankungen der Schleimhaut mit einer Anderung der Sekretzusammen
setzung einhergehen. Man kann das bei jedem einfachen Schnupfen beobachten. 
1m Anfangsstadium wird ahnlich wie bei der sog. Coryza nervosa ein vorwiegend 
seros-wasseriges Sekret, gelegentlich mit blutiger Beimengung, abgesondert. 1m 
zweiten . Stadium findet sich eine wachsende Beimengung von Leukocyten, die 
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im dritten Stadium langsam abnimmt, wahrend gleichzeitig die Schleimkompo
nente allmahlich zunimmt. Viel deutlicher noch als bei den akuten Prozessen 
treten die Veranderungen der Sekretzusammensetzung bei chronischen Zustanden 
hervor. 

1m Bereiche des Vestibulum. nasi kommt eine gewohnlich als Rhinitis 
sicca anterior [SIEBENMANNl), RIBARy2)] bezeichnete Erkrankung vor, die 
neben bestimmten metaplastischen Epithelveranderungen, Verlust des Flimmer
epithels usw. zweifellos auch auf einer Veranderung der Sekretzusammen
setzung beruht. Das Sekret enthalt massenhaft Leukocyten und neigt bei 
geringem Schleimgehalt zur Eintrocknung und Borkenbildung. Da sich an 
der Borkenbildung auch die metaplasierten Epithelien beteiligen, so haften 
die Borken sehr fest, werden sehr groB und konnen im Bereiche dieser physio
logischen Enge zu erheblicher Behinderung der Nasenatmung AnlaB geben. 
Der KrankheitsprozeB der Rhinitis sicca, atiologisch noch wenig geklart, steht 
auch in engen Beziehungen zu den Blutungen aus der Gegend des Locus Kiesel
bachi, zu Spontanperforationen des knorpeligen Septumabschnittes und zu spezi
fischen Infektionen, vor allem Lupus, da Behinderung der Nasenatmung und 
Juckreiz durch die Borkenbildung fast stets zur Entfernung der Borken mit dem 
Fingernagel AniaB gibt. 

Viel deutlicher noch als bei der Rhinitis sicca anterior sind die V organge, die 
sich an die Unterfunktion der Driisen im Cavum nasi selbst einstellen. Hierher 
gehOrt eine ganze Reihe zum Teil atiologisch noch wenig geklarter Krankheits
prozesse, die teils akut, infolge Driisenschadigung, z. B. bei Grippe, zum Teil 
chronisch, infolge von Involutionsvorgangen zur Eintrocknung des Sekretes, 
Borkenbildung, unter Umstanden auch zur fotiden Zersetzung der Borken 
AnlaB geben. 

Das normale N asensekret, das nur relativ wenig weiBe Blutkorperchen, 
dagegen ziemlich reichlich Schleim enthalt, verdunstet fast restlos, und fiihrt 
niemals zur Borkenbildung. Dieser liegt vielmehr stets nicht eine rein quanti
tative Reduktion, sondern eine qualitative Anderung des Sekretes zugrunde. 
Bis zu einem gewissen Grade k6nnen nervOse Einfliisse auch auf die Sekretzusam
mensetzung einwirken. Bei Reizungen des Ganglion spheno-palatinum wird ein 
dickfliissiges, bei Reizung der Trigeminusfasern (N. maxillaris) im Tierversuch 
ein wasseriges Sekret erzielt S). 

Experimentelle Untersuchungen von IRI4) , die auf eine Erklarung der 
genuinen Ozaena (Atrophie, Borkenbildung, Foetor) durch neurotrophe Storungen 
hinzielten, haben allerdings zu einem greifbaren Ergebnis nicht gefiihrt. Neben 
der starken Beimengung von leukocytaren Elementen beruht indessen die 
Qualitatsanderung des Nasensekretes bei atrophischen Zustiinden vor allem auf 
der Reduktion bzw. dem Fehlen der Schleimkomponente. 

Die Lokalisation der Borken entspricht, von der Rhinitis sicca anterior 
abgesehen, besonders bei den nicht zu weit fortgeschrittenen Fallen dem Wege, 
den die Atemluft durch die N ase nimmt. Die Borken sitzen also vorwiegend 
im Bereiche des mittleren Nasenganges. 

In groBerer Menge angehauft stellen sie dort ein erhebliches Atemhindernis 
dar. Trotz starker Atrophie der unteren Muscheln besteht infolgedessen bei 
atrophischen Prozessen eine, allerdings vielfach nur subjektiv empfundene Be
hinderung der Nasenatmung. Massenhafte Produktion von Borken in vorge-

1) SIEBENMANN: Jahresbericht d. Otolaryngolog. Poliklinik Basel 1906. 
2) RIBARY: Arch. f. Laryngol. u. Rhino!' Bd.4. 
3) ASCHENBRAND: Monatsschr. f. Ohrenheilk. Bd.19 . 
• ) IRI, A.: Zeitsrhr. f. Ham-, Nasen- u. Ohrenhellk. Bd. 5, H. 2. 
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schrittenen Fallen kann allerdings auch zu objektiv nachweisbaren tatsachlichen 
Verlegungen der Nase fiihren. Da die Borkenbildung unter der Einwirkung 
endo- und exogener Reize wechselt, so kommt der Borkenbildung die Bedeutung 
einer funktionellen, variablen Stenose zu. 

Es kommt indessen den Borken eine iiber das rein stenosierende Moment 
hinausgehende Bedeutung insofem zu, als sie einen Druck auf die Schleimhaut 
ausiiben und damit eine weitere Schadigung der an sich atrophischen Mucosa 
verbunden ist. Auch hier wird ein in der Nase so haufig beobachteter Circulus 
vitiosus erkennbar. 

Die Funktion der Flimmerepithelien, soweit solche bei atrophischen Zustan
den noch vorhanden sind, wird durch die Sekretanhaufung, besonders aber durch 
die Bildung harter Borken stark beeintrachtigt. Die Behinderung der Flimmem 
durch vermehrte Sekretion ist auch experimentell nachgewiesen. Eine andere 
Deutung des Verhaltnisses von Schleim- und Flimmerzellen lassen die Unter
suchungen von STERNBERG!) zu. Seine Befunde machen es wahrscheinlich, daB 
Flimmer, und Becher- bzw. Schleimzellen identisch sind, und daB diese beiden For
men lediglich verschiedene Funktionszustande ein und derselben Zelle darstellen. 

Die Oberproduktion von Nasensekret hangt weniger von hypertrophischen 
Zustanden der Nase als vielmehr von nervosen und reflektorischen oder entziind
lichen Vorgangen abo Die "Obergange vom noch physiologischen zum bereits 
pathologischen sind hier recht flieBend. Eine Ansammlung des im "ObermaB 
produzierten Sekretes in der Nase kommt nicht ohne weiteres zustande. Solange 
das Sekret diinnfliissig ist, flieBt es zum geringeren Teile durch die vordere Nasen
offnung, zum groBeren Teile durch die Choanen abo Erst die Veranderung der 
Qualitat im Sinne seiner Eindickung, vor aHem durch Hinzutreten corpuscularer 
Elemente, laBt das Sekret in den abhangigen Partien der Nase stagnieren. 

Das dauemde Vorhandensein von Sekretmassen im Cavum nasi bedeutet fiir 
die Schleimhaut einen Reiz, der entziindliche Vorgange zur Folge haben kann. 
Allerdings kommen solche in der Regel nur bei langerer Dauer der Sekretstauung 
zustande. Auch dann findet wieder eine gegenseitige Beeinflussung im Sinne des 
Circulus vitiosus statt. 

Die Hypersekretion kommt zustande entweder unter der Einwirkung abnorm 
starker Reize, chemischer oder physikalischer Art, oder aber bei abnormer Erreg
barkeit, schon durch normale Reize (Kalte der Atemluft, Staubgehalt usw.). 

Bei dem Reflexvorgang des Niesens schlieBt sich an die explosionsartige, 
der Entfernung eingedrungener Fremdkorper dienende Exspiration stets auch 
eine im gleichen Sinne wirksame Hypersekretion der Nasenschleimhaut an. Der 
Gehalt der Schleimhaut an lymphatischem Gewebe hangt augenscheinlich von 
dem funktioneHen Reiz ab, den die corpuscularen Beimengungen der Atemluft 
darstellen, denn bei Ausschaltung der Nasenatmung macht sich, wie STERN
BERG!) nachweisen konnte, eine starke Reduktion des lymphatischen Gewebes 
bemerkbar. 

Fraglos im Zusammenhang mit der Sekretion der Schleimhaut steht auch ihre 
bactericide Kraft. Diese ist unter normalen VerhaItnissen sehr hoch einzuschatzen, 
wie vor allem die glatte, reaktionslose Heilung der operativen Eingriffe zeigt. 
Storungen der Sekretion setzen somit auch die bactericiden Krafte herab, un
geachtet des Umstandes, daB eine Hypersekretion rein mechanisch reinigend 
wirkt. 

In dem Vorgange der Hypersekretion liegt demnach unter Umstanden eine 
gewisse Kompensation gegen die durch die pathologische Sekretzusammen-

1) STERNBERG, H.: Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. Bd. 7, H. 4. 
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setzung bedingte Schadigung der bactericiden Krafte. Umgekehrt fallt bei der 
Hyposekretion das Fehlen des mechanischen Momentes der Reinigung erschwerend 
ins Gewicht. Die Experimente von STERNBERG l ) haben gezeigt, daB eine Re
sorption kolloidaler Stoffe (EiweiB) von der Oberflache der normalen Schleim
haut der Luftwege in nennenswerter Menge nicht statthat. Die Resorption 
erfolgt vermutlich nur .von pathologisch veranderter Schleimhaut. 

Tranensekretion. 
Der Ausfall des Tranenzustromes bei Stenosen der Tranenwege, Verlust der 

Tranendriise usw. verursacht in der Nase keine grobere Veranderung. Der Ver
lust an Fliissigkeit wird augenscheinlich durch die normale Nasenschleimhaut 
ohne Schwierigkeiten ausgeglichen. 

c. Storungen der Sensibilitat und der Reflexe. 
Die zahlreichen von der Nase ausgehenden Reflexe stellen ein noch wenig 

iibersichtliches und zweifeHos ungeniigend erforschtes Gebiet dar. Zwar sind 
zahlreiche Beziehungen zu benachbarten Organen sowohl als zu weit entfernten 
Einzelorganen und Organkomplexen sichergestellt, doch besteht vielfach auch 
eine Oberschatzung der reflektorischen nasalen Einwirkungen. In den Versuchs
anordnungen erscheint vor allem, soweit es sich um therapeutische Effekte am 
Menschen handelt, die Irrtumsmoglichkeit durch suggestive Momente vielfach 
nicht ausreichend beriicksichtigt. . 

Die Storungen der Sensibilitat sowohl ala der ihnen angeschlossenen Reflex
mechanismen werden in zwei Richtungen manifest. Es kann Untererregbarkeit 
und Aufhebung der Sensibilitat, andererseits verschiedene Grade einer gesteigerten 
Erregbarkeit zustande kommen. Sogenannte Parasthesien und etwa durch sie 
ausgelOste Reflexe spielen daneben eine untergeordnete Rolle. 

Den Storungen im Sinne der Herabsetzung oder Aufhebung der Sensibilitat 
(verschiedener Qualitat) und der davon abhangigen Reflexe, kommt praktisch 
eine groBere Bedeutung beim Menschen nicht zu. Beobachtet wird z. B. bei Er
krankungen des Ganglion Gasseri oder des 1. und 2. Trigeminusastes Herab
setzung und Aufhebnung der Sensibilitat durch die verschiedensten Ursachen. 
Es fehlen dann nicht nur die norma]en, die Atmung steuernden Reflexe von der 
Nase aus, wie sie vor allem von MINK2) systematisch dargestellt sind, es kommen 
auch alle der Abwehr und Ausscheidung der verschiedenartigsten Fremdkorper 
dienenden Reflexe, Atemstillstand, Niesen, Hypersekretion in Wegfall. Die Zer
reiBung des N. ethmoidalis anterior bei radikaler Operation der Stirnhohle bzw. 
des Siebbeins, fiihrt zu solcher Aufhebung der Sensibilitat im vorderen Ab
schnitt der Nase. Schwerwiegende Folgen dieses Zustandes, die sich etwa aus 
der Aufhebung der Reflexe ergeben konnten, werden indessen in der Regel nicht 
beobachtet. 

Ganz anders sind die Folgen der Dbererregbarkeit zu bewerten. Hier resul
tieren aus Reizen normaler Art und Starke Effekte in der Nase selbst und der ihr 
reflektorisch untergeordneten Bezirke, die zu mannigfachen Storungen AulaB 
geben. 

Krr.L:rA.N3) hat vor aHem gezeigt, daB durch Reizungen der nach ihm benannten 
Punkte, d. h. des Tuberculum septi und des Agger nasi, in denen sich die End
ausbreitungen des N. ethmoidalis anterior hauptsachlich finden, eine ganze Reihe 

1) STERNBERG, H.: Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. Bd. 8, H. 2. 
2) MINK: 1. c. Zusammenfassende Dar~tenllngen. 
3) Krr..LIAN: Verhandl. d. Vereins dtsch. Laryngologen Wiirzburg 1908. 
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von Reflexen kiinstlich ausltisen lassen. Es werden von diesen Stellen vorwiegend, 
wenn auch nicht ausschlieBlich von ihnen, der Niesreflex mit folgender vermehrter 
Absonderung von Nasensekret, voriibergehender Atemstillstand, Rotung der 
Conjunctiva, TranentraufeIn usw. ausgelost. Der Niesreflex kann bei Uber
empfindlichkeit der genannten Partien zu Nieskrampfen ausarten, so daB zahl
reiche, dem Niesen entsprechende explosionsartige Exspirationen bis zur Er
schOpfung des Individuums sich einstellen konnen. Am Auge kann sich bei Uber
erregbarkeit an einer Stelle des Reflexbogens zu der conjunctivalen Reizung 
Lichtscheu, Blepharospasmus [KABLER-AxENFELDl)] hinzugesellen. 

Neuralgiforme Beschwerden im Bereich der Ausbreitung des N. ethmoidalis 
anterior, bisweilen auch im ganzen Gebiete des N. maxillaris, konnen, wie ich 2) 
gezeigt habe, auf der Ubererregbarkeit der KILLIANschen Punkte beruhen. 

Auch der sog. Heuschnupfen ist als eine Art Ethmoidalisneurose vielfach auf
gefaBt worden, was aber sicher nur im symptomatischen, nicht im atiologischen 
Sinne gilt. 

GREENFIELD-SLUDER3) hat gezeigt, daB vor allem die vasomotorischen 
Storungen der Nase in engen Beziehungen zu Erkrankungen des Ganglion spheno
palatinum stehen. Er hat somit in gewissem Sinne den Ethmoidalisneurosen 
KrLLIANS die Sphenoidalneurosen gegeniibergestellt. Dnd fraglos bedeuten die 
letzteren fiir den Begriff der vasomotorischen Rhinitis mehr als die Storungen 
im Bereiche des N. ethmoidalis anterior. Den Wert eines Experimentes besitzen 
die Versuche von SLUDER3), FEIN4) U. a., die zeigen konnten, daB bei Ausschalten 
des Ganglion spheno-palatinum die Fiillung der kavernosen Blutraume die 
Hypersekretion der Schleimhaut, die neuralgiformen Beschwerden in der Sphe
noidalgegend, ausstrahlend bisweilen in die Orbital- und Oberkiefergegend, zum 
Schwinden gebracht werden konnen. Nach MINK wird, wie schon wiederholt 
erwahnt, beim Durchtritt der Atemluft durch die Nase eine ganze Reihe von 
Reflexen ausge16st, die zu einer Art Selbstregulierung einerseits der Nasenweite, 
zu einer Selbststeuerung andererseits des Gesamtatemmechanismus dienen solI. 
Es ist nicht zu iibersehen, daB die MINKSchen Deduktionen nicht ausreichend ge
stiitzt erscheinen, da die vollkommene AusschaItung der Nasenatmung zwar zu 
ganz bestimmten Anderungen des Atemtypus AniaB gibt, wie das im physio
logischen TeiIe dargestellt ist, daB aber, wie spater noch zu erortern sein wird, 
die Mundatmung praktisch keineswegs immer zu so schwerwiegenden Folgezustan
den fiihrt, wie sie aus den MINKschen Ausfiihrungen logischerweise sich ergeben 
miiBten. 

Eine besondere Bedeutung haben die vor aHem von FLIES5) eingehend er
orterten reflektorischen Beziehungen der Nase zu den Genitalorganen, speziell 
des Weibes, gewonnen. So entstand der Begriff der nasalen Dysmenorrhoe, teils 
begeistert anerkannt, teils erbittert bekampft. Die Tatsache, daB durch Cocaini
sieren bestimmter N asenabschnitte, unter denen die zu den KILLIANSchen 
Punkten rechnenden Tubercula septi eine hervorragende Rolle spielen, eine Be
seitigung dysmenorrhoischer Beschwerden in vielen Fallen momentan herbei
gefiihrt werden kann, ist auf Grund unzahliger Versuche nicht anzuzweifeln. 
Strittig bleibt nur die Erklarung. Sie wird von FLIES und seinen Anhangern 

1) KAHLER: Monatsschr. f. Augenheilk. 1913, H. 1. - AXENFELD: Monatsschr. f. 
Augenheilk. 1913, H.1. 

2) AMERSBACH: Arch. f. Laryngol. u. Rhinol. Bd.33. 
3) SLUDER, GR.: Americ. laryngol. soc. Washington 1910; Internat. Zentralbl. f. Laryngol. 

1916; Americ. med. assoc. September 1921. 
4) FEIN: Arch. f. Laryngol. u. Rhinol. Bd. 34; und Verhandl. d. Ges. dtsch. H.-N.-O.-Arzte, 

Niirnberg 1921. 
6) FLIES: Zusammenhang von Nase und Geschlechtsorgan 1910. 
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aussehlieBlieh in reflexneurotisehen Vorgangen gesucht, wahrend diese Auffassung 
von anderer Seite mehr oder minder strikte abgelehnt und das kausale Abhangig
keitsverhaltnis in anderer Weise einer Erklarung zuzufiihren versueht wird. MULLER 
[Lehel )] sieht die auch von ihm angenommene Abhangigkeit bestimmter Formen 
von Dysmenorrhoe von der Nase in mechanisch bedingten Stauungsvorgangen in 
den abhangigen Abdominalpartien. Nach MULLERS Anschauung spielen dabei 
neben unwesentliehen Einzelheiten vor allem die Verstarkung des Zwerehfelldruekes 
und die Behinderung der intravenosen Ansaugung des Blutes zum rechten Herzen 
eine aussehlaggebende Rolle. Da naeh seiner Ansehauung diese Vorgange von der 
Nase aus dynamiseh und regulatorisch beherrscht werden, so glaubt er damit die 
Erscheinungen der nasalen Dysmenorrhoe im Gegensatz zu der reflexneurotischen 
Theorie von FLIES ausreiehend erklaren zu konnen. Er begegnet sich in dieser 
Anschauung in gewisser Hinsicht mit MINK, der ja auch der Nase eine weit
gehende Bedeutung fiir die Dynamik von Atmung und Zirkulation zusehreibt. 

Man hat aueh in periodisch auftretenden Nasenblutungen vikariierende 
Menses sehen zu miissen geglaubt. Hierbei und bei manehen anderen kon
struierten Zusammenhangen ist aber sieher die Grenze des Zulassigen iibersehrit
ten, der Phantasie ein allzu breiter Raum zugestanden worden. Diese Auswiiehse 
haben vielfach die Forschung von dem sicher nicht gegenstandslosen Kern dieser 
Wechselbeziehungen abgedrangt. 

Auch bei den als nasales Asthma bezeichneten Zustanden stehen sich die 
Auffassungen hinsichtlich der reflexneurotischen und der mechanisch bedingten 
Atiologie gegeniiber. Die therapeutischen Erfolge sind vielfach auch hier vom 
Standpunkt suggestiver Beeinflussungsmoglichkeit zu bewerten. 

Dberblickt man die nach den drei Gesichtspunkten - Wegsamkeit, Sekre
tion und Innervation - geordneten Storungen der Nasenfunktion, so wird deut
lich, daB die Trennung in dem vorstehenden Sinne eine einigermaBen gewaltsame 
ist. Die Einzelfunktionen greifen in einer strenggenommen untrennbaren Weise 
ineinander iiber. Sie beeinflussen sich, wie das groBenteils schon fiir die normalen 
Vorgange gilt, in einer Weise, daB Storungen der einen Art fast unvermeidbar 
solehe der anderen nach sich ziehen. Stenosen wirken auf die sekretorischen 
Vorgange schon in dem Sinne zuriick, daB die Entfernung iiberschiissigen Sekrets 
- in der engeren Nasenseite wird weniger Sekret verdunstet, da weniger Luft 
in der Zeiteinheit passiert - erschwert wird, was wiederum sofort die Stenosen
erscheinungen vermehrt. Anatomische Anomalien, die zur Beriihrung bestimmter 
sonst voneinander entfernter N asenteile fiihren, bewirken, zumal wenn es sieh 
urn nervenreiehe Bezirke handelt, Reizzustande, die ihrerseits dureh reflektoriseh 
erzeugte Schwellungen (Ganglion spheno-palaiinum) und Steigerung, gegebenen
falls auch Konsistenzanderungen der Sekretion die urspriingliche Schadigung ver
starken. Man begegnet auf Sehritt und Tritt dem immer wieder erwahnten 
Circulus vitiosus. 

Daneben darf freilich auch nicht iibersehen werden, daB die regulatorischen 
Vorgange (An- und Abschwellung der kavernosen Raume, Erweiterung des 
Naseneinganges, Steigerung oder Herabsetzung der Sekretion u. dgl. mehr) aueh 
imstande sind, Abweichungen von der Norm in gewissen Grenzen zu kompen-
sieren. 

Nebenhohlen der Nase. 
So wenig klar unsere Vorstellungen iiber die physiologischen Funktionen der 

NebenhOhlen der Nase sind, so einleuchtend sind dem Pathologen die Riick
wirkungen krankhafter Vorgange in diesen auf die Funktion der Nase im engeren, 

1) MULLER (Lehe): Arch. f. Laryngol. u. Rhinol. Bd.31. 
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der Luftwege im weiteren und der benachbarten Organabschnitte im weitesten 
Sinn des Wortes. Es bestehen natiirlich engste Beziehungen zwischen patho
logischen Vorgangen der Nasenhaupt- und nebenhohlen. Jede Nebenhohle 
ausnahmslos hat normalerweise einen in die Haupthohle miindenden Aus
fiihrungsgang. Kommt es infolge Schleimhautschwellung o. dgl. zum Ver
schluB des Ausfiihrungsganges, so wird die Luft in der Nebenhohle resor
biert, ahnlich wie beim TubenverschluB im Mittelohr. Das entstehende 
relative Vakuum fiihrt zu Schleimhautreaktion, evtl. Transsudation und 
zu unbestimmten, je nach der Nebenhohle verschieden lokalisierten und 
projizierten Kopfschmerzen. Meist entsteht der krankhafte ProzeB primar 
in der HaupthOhle und geht sekundar auf die NebenhOhle iiber. Nicht 
ganz selten findet aber auch das Gegenteil statt. Die Riickwirkung des 
pathologischen Zustandes der Nebenhohle, gleichviel ob er in der Neben
hohle primar oder sekundar entstand, auf die Nase beruht in erster Linie 
auf dem tJbertreten pathologischer Produkte der NebenhOhlen in die Haupt
hohle. Diese (Eiter, Schleimhautpolypen, Tumormassen usw.) verursachen in 
der Nasenhaupthohle sekundare Stenosenerscheinungen, Entziindungsvor
gange, Sekretionsstorungen, Beeintrachtigungen der Reflexvorgange, vor allem 
im Sinne der Hyperfunktion. Umgekehrt wird das Einsetzen dieser 
sekundaren Erscheinungen in der Haupthohle den ProzeB in der Neben
hohle, sei es auf rein mechanischem Wege (AbfluBbehinderung), sei es reflek
torisch, wiederum ungiinstig beeinflussen. Die reflektorischen Riickwirkungen 
erklaren sich, um nur ein Beispiel anzufiihren, bei der Oberkieferhohle aus 
deren nahen Beziehungen zum N. infraorbitalis, der ja bekanntlich bei 
Dehiscenz des Kanales direkt durch die Kieferhohle lauft, und der wiederum 
in engster Verbindung mit dem Ganglion spheno-palatinum steht, in vollkommen 
ausreichender Weise. 

Andererseits beschranken sich die Riickwirkungen der Nebenhohlenerkran
kungen durchaus nicht auf die Nase und die eben geschilderten sekundaren 
Erscheinungen in dieser, es kann vielmehr zu Storungen der benachbarten Organe 
und Organabschnitte kommen, wobei enge Wechselbeziehungen in der einen 
und anderen Richtung zwischen Oberkieferhohle und Zahnen, zwischen Orbita 
und Siebbeinlabyrinth, zwischen Keilbeinhohle und N. opticus, Keilbeinhohle 
und Hypophyse usw. bestehen. 

Das Sekret der erkrankten Nebenhohlen - auch bei nicht primar entziind
lichen Affektionen der Nebenhohlen, z. B. Tumoren, kommt es fast stets zu 
sekundaren entziindlichen Erscheinungen in den Nebenhohlen - entleert sich 
zwar zunachst in die Nase, wird aber von da, zumal bei massenhafter Pro
duktion teilweise, im Liegen so gut wie restlos, in den Rachen entleert. In 
diesem entstehen reaktive Erscheinungen. Das Sekret gelangt weiterhin in den 
Kehlkopf und die unteren Luftwege, wo sekundare Erscheinungen, schwere 
chronische Bronchitiden, sog. Pseudophthise u. dgl. mehr resultieren. Ein Teil 
des Sekretes wird verschluckt und macht seine Riickwirkung auf Magen und 
Darm geltend. 

Langdauernde Einwirkung des Nebenhohlensekretes auf die Schleimhaut 
erzeugt nicht nur einfache Reizerscheinungen entziindlicher Natur, wie das 
oben bereits auseinandergesetzt ist, sondern kann auch zu atrophischen Zustanden 
fiihren. Bekannt sind die auf Herderkrankungen in den Nebenhohlen beruhenden 
Ozaenafalle. Ein kurzer und zusammenfassender Uberblick iiber die Gesamtheit 
der die N asenfunktion einschrankenden Storungen wird zweckmaBig erst nach 
Darlegung der in ahnlichem Sinne wirksamen Veranderungen des N asenrachen
raumes gegeben. 
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II. Rachen. 
A. Nasenrachenraum. 

Erscheinungsformen sowie Folgezustande der Funktionsstorungen im Nasen
rachen oder Epipharynx haben viel Gemeinsames mit denen der Nase. Man kann 
auch hier unterscheiden: 

1. Wegsamkeitsstorungen, 
2. Sekretionsanomalien, 
3. Innervationsstorungen. 

a) Storungen der Wegsamkeit. 
Hindernisse fiir den Luftstrom im Bereiche des Nasenrachenraumes bewirken 

natiirlich auch bei ganz normaler Nasenfunktion eine mehr oder minder aus
giebige Behinderung der Nasenatmung mit durchaus analogen Folgen wie diese. 

Bei langerdauernden Storungen der Nasenatmung durch eine Verlegung des 
Atemweges im Epipharynx bleibt auch die Nase nie frei von sekundaren Ver
anderungen. 

Vor allem infolge der Sekretstauung, die stets durch ein Hindernis im Nasen
rachenraum in der Nase zustande kommt, entstehen, auch bei zunachst qualitativ 
nicht verandertem Sekret, Reizzustande in der Nase, die anfangs vorwiegend 
vasomotorischer Art sind, bald aber auch zu effektiven Hypertrophien Ver
anlassung geben. 

Umgekehrt wird der Epipharynx bei pathologischen Funktionszustanden 
der N ase fast stets in Mitleidenschaft gezogen, wie das bereits beziiglich des 
Sekretes erkrankter Nebenhohlen oben geschildert wurde. 

Unter den mannigfachen Ursachen der Verlegung des Nasenrachenraumes 
spielt vor allem die Hypertrophie der Rachenmandel (adenoide Wucherungen 
des Nasenrachenraumes) eine wichtige Rolle. Die Hypertrophie findet sich vor
wiegend, aber keineswegs ausschlieBlich bei jugendlichen Individuen. Das Aus
bleiben der normalen Involution beruht bisweilen auf einfach entziindlichen 
Ursachen, nicht selten aber auf spezifischen Erkrankungen. Neben der Atmung 
beeintrachtigt die Verlegung des Nasenrachenraumes auch die Sprache (Resonanz
raum) und die Funktion der Ohrtube. Die Funktionsstorung der Ohrtube kommt 
in der iiberwiegenden Mehrzahl der Faile nicht etwa, wie vielfach angenommen 
wird, durch eine direkte mechanische Verlegung des Ostium pharyngeum tubae 
auditivae zustande, sondern vielmehr meist indirekt durch Obergreifen chronisch 
entziindlicher Erscheinungen von der hypertrophischen und entziindeten Rachen
mandel auf den Tubenwulst und die Schleimhaut des Tubenkanals. 

Die Verlegung des engen Tubenganges fiihrt im Mittelohr infolge mangelnder 
Erneuerung der dort resorbierten Luft [nach der einen Theorie1) wird nur der 
Sauerstoff, ahnlich wie in den Capillaren der Lungenalveolen, nach anderer Auf
fassung 2) die gesamte Luft durch die Lymphcapillaren ahnlich der Luft- oder Stick 
stoffresorption bei Pneumothorax resorbiert] zu einem Unterdruck in der Pauken 
hohle und den angrenzenden Mittelohrraumen, zur sog. "Einziehung" des Trom
melfelles, Hydrops ex vacuo, Mittelohrkatarrh, Leitungsschwerhorigkeit. sub
jektiven Ohrgerauschen usw. Besonders unangenehm machen sich diese Zustande 
bei chronischem Tubenverschlusse geltend. 

Die Behinderung der Nasenatmung durch die adenoiden Wucherungen fiihrt 
bei wachsenden Individuen zu einer Reihe sekundarer Erscheinungen, vor allem 

1) BEZOLD: zit. nach BOENNINGHAUS: Lehrlmch d. Ohrenheilk. Berlin: S. Karger 1908. 
2) KORNER: zit,. nach BOENNINGHAUS: Lehrbuch d. Ohrenheilk. Berlin: S. Karger 1908. 
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an den Gaumen- und Alveolarfortsatzen des Oberkiefers. Naheres dariiber bei 
der Erorterung der sog. MUIldatmung. 

Endlich werden im Zusammenhang mit dem Auftreten dieser adenoiden 
Wucherungen des Nasenrachenraums eigentiimliche Storungen der psychischen 
und intellektuellen Entwicklung der Kinder beobachtet, die von GUYE mit dem 
nicht sehr schonen Namen einer Aprosexia nasalis bezeichnet worden sind. Die 
Kinder sind denkfaul, in der Schule im hochsten Grade unaufmerksam und wenig 
aufnahmefahig fiir neue Eindriicke. 

Man hat das mit der Behinderung der Nasenatmung, der nachtlichen Unruhe, 
der infolge des schlechten Schlafes und schwerer Traume iibergroBen Miidigkeit 
tagsiiber zu erklaren versucht. In vielen Fallen zeigte sich diese Erklarung aber 
doch als durchaus unzulanglich. Die oft geradezu verbliiffenden Erfolge der 
Adenotomie, die in wenigen Tagen die Kinder so verandem konnte, daB sie fast 
nicht wieder zu erkennen waren, verlangten doch eine andere Erklarung. Diese 
wurde langst schon in innersekretorischen Vorgangen vermutet. CITELLIl) hat 
schon 1911 diesen eigenartigen psychischen Symptomenkomplex bei adenoiden 
Wucherungen des Epipharynx in Beziehungen zur Hypophyse gebracht. Er und 
neuerdings PALUMBE2) haben gezeigt, daB Injektion von Hypophysenextrakten 
bei gleichzeitiger Entfemung der Rachenmandel den genannten psychischen 
Symptomenkomplex zu beseitigen vermag. Unzweifelhaft bewirkt aber auch 
ohne Behandlung mit Hypophysenextrakten die Adenotomie allein die Behebung 
des genannten Zustandes. Demnach erscheint das Problem heute noch un
geniigend geklart. Neben der Moglichkeit, daB Wechselbeziehungen zwischen den 
adenoiden Wucherungen des Nasenrachenraums und der Hypophyse bestehen, 
ist auch daran zu denken, daB die Adenotomie Anderungen der Zirkulation zur 
Folge haben kann, die auf die Hypophyse zuriickwirken. Weitere Untersuchungen 
sind zur Klarung des Problems erforderlich. 

Eine weitere eigenartige Tumorbildung des Nasenrachenraums bei Heran
wachsenden stellt das sog. Adenofibrom dar. Der an sich pathologisch-anatomisch 
nicht maligne Tumor erreicht oft erhebliche Ausdehnung, die nicht nur zur Aus
schaltung der Nasenatmung, sondern auch zum Eindringen der Geschwulst 
in die Nebenhohlen usw. fiihren kann. Der Tumor wachst zwar nicht infiltrierend, 
aber stark verdrangend. Beim Eindringen z. B. in die Keilbeinhohle konnen Riick
wirkungen auf den N. opticus zustande kommen. Bis zur Gefahrdung des Lebens 
des Tragers fiihren die immer rezidivierenden Spontanblutungen. 

b) Storungen der Sekretion. 
Die Schleimhaut des Nasenrachenraumes enthalt zahlreiche Schleimdriisen 

und tragt zur Feuchtigkeitssattigung der Atemluft mit beL Storungen der Sekre
tion im Sinne der Hypersekretion sind hier nicht gerade haufig. In der Regel 
beteiligt sich die Schleimhaut an allen akuten und chronischen entziindlichen 
Prozessen der Nase; indessen kann sie auch isoliert erkranken. Das Sekret flieBt 
dann bei aufrechter Korperhaltung zum Teil in die Nase, in der Hauptsache aber 
in die abhangigen Partien des Rachens, in den Larynx, die Trachea, den Magen 
usw., wo die oben schon angefiihrten Storungen, Pseudophthise usw. resultieren. 

Wichtiger sind die im Gefolge der Hyposekretion und Sekretveranderung ein
tretenden Storungen. Die Anhaufung von Borken im N asenrachen kann zum 
Atemhindemis werden. Die Borken wirken auch auf die benachbarten Abschnitte, 
auf die Ohrtube usw., zuriick. 1m iibrigen sind die Vorgange den in der Nase 
geschilderten analog. 

1) CrTELLI s. bei P ALUMBE. 
2) PALUMBE: Zeitschr. f. Rals-, Nasen- u. Ohrenheilk. Bd.9, R.1. 
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c) Storungen der Innervation. 
Es kann auch im Nasenrachen eine Dberempfindlichkeit der Schleimhaut 

zustande kommen. Uber die verschiedenen Empfindungsqualitaten und quanti
tativen Unterschiede haben '\Tor allem die Untersuchungen von GYERGYAy1) Auf
schluB gegeben. Eine groBe praktische Bedeutung kommt indessen den Sensi
bilitatsstorungen nicht zu. Reflexneurotische Vorgange konnen allerdings auch 
yom N asenrachenraum ausgelost werden, '\Tor allem asthmaahnliche Zustande, 
die bisweilen bei Verlegung des Nasenrachenraumes durch adenoide Wucherungen, 
Tumoren, oder .auch infolge entziindlicher Reizzustande im Nasenrachenraum 
beobachtet werden. Gewisse Formen der Enuresis nocturna werden mit Recht 
mit dem Vorhandensein adenoider Wucherungen im Nasenrachen in Verbindung 
gebracht. Sichergestellt wird der Zusammenhang allerdings in der Regel nur, 
wenn durch die Adenotomie die Enuresis geheilt wird. 

d) Untersuchung des Nasenrachenraumes. 
Zur Erganzung der bekannten Methode der indirekten Spiegelung des Nasen

rachenraums und der Choanen kann man sich einerseits cystoskopahnlicher als 
Pharyngoskope bezeichneter Instrumente, die Bilder von groBer Winkelaus
dehnung ergeben, bedienen. Sie werden mit nach oben gerichteter Optik in 
den Mesopharynx hinter das Gaumensegel eingefiihrt, gegebenenfalls nach vor
heriger Anasthesierung, und bedingen im Gegensatz zum Cystoskop keine Fiillung 
des zu untersuchenden Raumes mit Wasser, da hier ja ein praexistierender 
Hohlraum mit starren Wandungen vorliegt. Solche Instrumente sind angegeben 
von HAY, FLATAU u. a. 

GYERGYAy 2) hat zur Untersuchung des Nasenrachenraums, der Choanen, 
und des pharyngealen Abschnittes der Ohrtube ein Verfahren angegeben, bei 
dem besondere, auf das BRUNINGssche Elektroskop (vgl. bei direkter Laryngo
Tracheo-Bronchoskopie) aufzusetzende Rohre einen direkten Einblick gestatten. 
Das Gaumensegel kann mittels eines gewichtbelasteten Hakens nach oben ge
zogen werden. 

e) Mundatmung. 
Die Behinderung der N asenatmung durch die erorterten Storungen morpho

logischer, sekretorischer und nervoser (vasomotorischer) Natur in der Nase oder 
im Nasenrachenraum bedingen Mundatmung; vollstandige Aufhebung der Nasen
atmung naturgemaB dauernde, teilweise eine intermittierende Mundatmung. Die 
Mundatmung wird mit Vorliebe als "unphysiologisch" bezeichnet. Tatsachlich 
ist sie auch der Nasenatmung aus Grunden, die im Abschnitt Physiologie aus
einandergesetzt sind, nicht gleichwertig. Es ist schon dort darauf hingewiesen, 
daB bei der Mundatmung die Reinigung der Atemluft eine viel weniger gute ist 
als bei der Nasenatmung. Auch die Feuchtigkeitssattigung und Erwarmung der 
Atemluft ist bei der Mundatmung schlechter als bei der Nasenatmung. Die 
Unterschiede sind indessen nicht sehr erheblich, wie exakte Untersuchungen ge
zeigt haben [KAYSER3)]. Selbst beilanger dauernder Mundatmung nicht. Wenige 
Menschen sind imstande, bei groBer korperlicher Anstrengung mit der N asenatmung 
allein auszukommen. Oft wird auch die einmal zu Hille genommene Mundatmung 
gewohnheitsmaBig beibehalten. Nach Freimachung einer durch Veranderungen 
in Nase oder Nasenrachenraum hervorgerufenen Behinderung der Nasenatmung 
besteht gewohnlich die gewohnheitsmaBige Mundatmung noch langere Zeit fort. 

1) GYERGYAY: Arch. f. Laryngol. u. Rhinol. Rd. 33. 
2) GYERGYAY: Arch. f. Laryngol. 11. Rhinol. Rd. 33 (daselhst weitere Literatur). 
3) KAYSER: PfIiigers Arch. f. d. ges. Physiol. Rd. 41. 1887. 
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Bei wachsenden Individuen fuhrt die Mundatmung zur Bildung stark gewolbter 
hoher und schmaleI' Gaumen mit entsprechenden Veranderungen des Proc. 
alveolaris des Oberkiefers. Auch die Form des Thorax soll durch die Mundatmung 
bei Heranwachsenden beeinfluBt werden. Fur die Wachstumsstorungen im Be
reiche des Oberkiefers wird das Fehlen des normalen Zungendruckes und del' 
gesteigerte Zug der Wangenweichteile verantwortlich gemacht. Die Storungen 
am Proc. alveolaris treten VOl' allem nach del' Anschauung von KORNER dann ein, 
wenn wahrend des Wechsels der mittleren Schneidezahne die Nasenatmung 
durch adenoide Wucherungen behindert ist. Es kommt dann vorne an der Vel'
bindung der Oberkiefer zu einer Einknickung. KORNER fiihrt das auf bisher 
ungeniigend geklarte, durch die adenoiden Wucherungen bedingte Ernahrungs
storungen zuruck. (Vgl. die oben zitierten Anschauungen von CITELLI und 
PALUMBE und die von ihnen angenommenen Beziehungen zur Hypophyse.) 
Das durch behinderte Nasenatmung bedingte Ausbleiben der normalen Thorax
w61bung soll durch den verstarkten Zwerchfellzug verursacht sein, durch den der 
vordere und untere Teil des Thorax eingezogen werde. 

Bei Erwachsenen kommt es in del' Regel nicht mehr zu derartigen sekundaren 
morphologischen Veranderungen, wohl abel' begunstigt die Mundatmung durch 
Austrocknungserscheinungen Eindringen von Fremdkorpern, Infektionserregern 
usw., Erkrankungen ortlicher und allgemeiner Art. Je nach del' Einwirkung del' 
auBeren Schadigungen beruhen diese mehl' auf den Austl'ocknungsphanomenen, 
den Verunreinigungen del' Atemluft oder den Schwankungen del' Temperatur 
[vgl. STERNBERG1)]. Die Behinderung der Nasenatmung kann Abschwachung 
des Vesicularatmens uber der (rechten) Lungenspitze bedingen [BERNARD2)]. 

Bei Sauglingen kann die Behinderung del' Nasenatmung zu einem schweren 
Hindernis fur die Nahrungsaufnahme' werden, da wahrend des Saugens die 
Atmung unterbrochen wird, und der Saugling dann gezwungen ist, die Nahrungs
aufnahme immer wieder zu unterbrechen, um Atem zu schopfen. Auch beim 
Erwachsenen stort die behinderte Nasenatmung bisweilen in gleichem Sinne, 
wenn auch in wesentlich geringerem Umfange die Nahrungsaufnahme. Die Nacht
ruhe ist fast stets durch die behinderte Nasenatmung gestort. Bei offenem Munde 
sinkt die Zunge zuruck, druckt die Epiglottis nach hinten und verlegt den Kehl
kopfeingang. Dadurch kann es, ahnlich wie in der Narkose, zu Erstickungsanfallen 
kommen. Selbst wenn diese aber ausbleiben, pflegt der Schlaf unruhig und ober
flachlich zu sein. 

Die Prufung der Durchlassigkeit der Nase im ganzen und in ihren Halften 
kann auf verschiedene Weise erfolgen. Die Storungen der Durchlassigkeit im N asen
rachenraum sind in diese Prufung eingeschlossen. In relativ grober Weise 
pruft man die beiden Nasenseiten, indem man abwechselnd die eine und die andere 
Nasenoffnung verschlieBt und nun das beim Durchstreichen der Nase entstehende 
Gerausch vergleicht. Man muB sich dabei huten, den VerschluB derartig zu ge
stalten, daB durch Verdrangung des hautigen Septums oder der ganzen Nasen
spitze Form und Umfang der offenbleibenden Seite verandert werden. Bei ein
seitiger Behinderung tritt das Stenosengerausch deutlich in die Erscheinung. 
Die Prufung mit der Hauchscheibe nach ZWARDEMAACKER und GLATZEL ist in 
ihren Einzelheiten im physiologischen Teil erortert. 

BRUNINGS 3 ) bestimmt, um die Durchlassigkeit der Nase wahrend der Inspira
tion festzustellen, die Dauer der forcierten und vertieften Inspiration. Diese 

1) STERNBERG: Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. Bd. 7, H. 4. 
2) BERNARD: Arch. internat. de laryngol., otol.-rhinol. et broncho-oesophagoscopie 

Bd. 3, Nr. 7. 
3) DENKER-BRUNINGS: Lehrbuch, vgl. Zusammenfassende Darstellungen. 
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betragt fUr beide Nasenseiten durchschnittlich 1, maximal 2 Sekunden, fUr 
eine Nasenseite durchschnittlich 2, maximal 4 Sekunden. Man pruft nun beide 
Seiten gesondert, vergleicht die erhaltenen Werte, addiert sie und teilt die 
Summe durch 4. So ergibt sich dann nicht nur der Vergleich zwischen beiden 
Nasenseiten, sondern auch ein zahlenmaBiger Ausdruck fUr die Einschrankung 
der Durchlassigkeit einer pathologisch veranderten Nase gegenuber dem nor
malen Durchschnitt. 

B. Mumlrachen. 
a) Storungen del' Wegsamkeit. 

Stenosen, die den Mundrachen betreffen, sind in der Regel durch Mund
atmung nicht mehr ausgleichbar und stellen daher im Gegensatz zu Verenge
rungen der Nase und des Nasenrachenraumes bedrohliche, unter Umstanden 
lebensgefahrliche Erscheinungen dar. Sind solche Stenosen angeboren oder 
kommen sie langsam zustande (Narbenschrumpfung bei Lues, Lupus usw.), so 
tritt, ebenso wie bei den Stenosen des Larynx und der unteren Luftwege, eine 
weitgehende Gewohnung ein. Haufig sind Stenosen im Bereiche des Mundrachens 
nicht. 

DaB Hyperplasien im Bereiche des W ALDEYERSchen Rachenringes ein Atem
hindernis darstellen konnen, steht, wie die Besprechung der adenoiden Wuche
rungen des Nasenrachens gezeigt hat, auBer jedem Zweifel. DaB aber Ver
groBerungen der Gaumen- oder Zungentonsille ein ernsthaftes Atemhindernis 
verursachen, kommt bestimmt nur extrem selten vor. Selbst schwere phlegmo
nose Prozesse, die von den Tonsillen ausgehen, pflegen ernsthafte Stenosen
erscheinungen fUr die Atmung erst dann zu machen, wenn das Odem den Larynx
eingang erreicht. 

Die sekretorischen StOrungen des Mundrachens bewegen sich in ahnlichen 
Formen, wie das fUr den Nasenrachen dargestellt wurde. Hypersekretorische 
Zustande auf verschiedenartiger Basis fuhren zu den Folgeerscheinungen, die 
schon bei Besprechung ahnlicher Zustande der Nase und des Nasenrachens 
erortert wurden. 

Wesentlicher sind die Folgen der Sekretverminderung mit den Austrocknungs
erscheinungen. Zu einer Borkenbildung, ahnlich wie in der Nase und im Nasen
rachen, kommt es aus zwei Grunden allerdings im Mundrachen fast nie. Einer
seits tritt hier zu der Anfeuchtung durch die Schleimdrusen noch die Speichel
sekretion hinzu und dann hindert die Bewegung im Mundrachen, vor aHem beim 
Schlucken, die Ansammlung groBerer Sekretmengen, nur wenn auch die Beweg
lichkeit im Bereiche des Mundrachens gestOrt ist, kommt es zu Sekretanhaufungen. 

b) Storungen del' Sensibilitat. 
1m Mundrachen werden Hyperasthesie sowohl als Hypasthesie und Neur

algien beobachtet, doch kommt ihnen eine groBe praktische Bedeutung nicht zli. 
Parasthesien entstehen meist auf psychogener Basis. Nach MORITZ SCHMIDT 
konnen sie aHerdings auch im Gefolge von Fremdkorpern oft lange nach deren 
Entfernung noch nachgewiesen werden. Reizhusten wird reflektorisch von ver
schiedenen, meist entzundlich veranderten Bezirken des Rachens ausgelost. 
Es handelt sich aber dabei nicht wie in der Nase um bestimmte Punkte. Jeden
falls ist es bisher nicht moglich gewesen, solche den KILLIANschen Punkten 
identische Bezirke im Rachen festzulegen. 

StOrungen der motorischen Innervation kommen am Gaumensegel vor. 
Sie beruhen auf peripher-neuritischen, bulbaren, selten myogenen Erkrankungen 
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und spielen fUr Schluckakt und Stimmbildung eine Rolle, sind aber primar fur 
die Atmung bedeutungslos. Sekundar kann die Atmung in Mitleidenschaft ge
zogen werden, wenn durch Eindringen von Fremdkorpern in den Nasenrachen
raum und die Choanen infolge der Gaumensegellahmung dort sekundare Er
scheinungen der oben geschilderten Art auftreten. 

c) Funktionsstorungen des adenoiden Rachenringes. 
1m Abschnitt Physiologie sind bereits hinsichtlich des adenoiden Rachen

ringes die Fragen der Pathologie gestreift, so daB dem hier nur weniges zuzu
fUgen ist. 

Greifbares wissen wir uber die physiologische Bedeutung des adenoiden 
Gewebes im Rachen im allgemeinen und der Gaumentonsillen im besonderen 
bis heute nicht. AIle Versuche, den Nachweis fur die Bedeutung der Tonsillen 
in der Abwehr von Infektionen, bei der Ausscheidung von in die Schleimhaut 
der Nase und des Mundes eingedrungenen Fremdkorpern und bakteriellen In
fektionen, sowie endlich fUr die innere Sekretion der Tonsille zu erbringen, haben 
nicht zum Ziele gefUhrV). 

Selbst uber den Vorgang bei den entzundlichen Erkrankungen der Tonsille, 
ob diese primar und lokal oder sekundar im Rahmen einer Allgemeininfektion 
sind, gehen die Meinungen noch ganz erheblich auseinander. Der Begriff 
der chronischen Entzundung der Tonsillen ist ein viel umstrittener, selbst patho
logisch-anatomisch schwer faBbarer. Fast das einzige, was mit einiger Sicherheit 
gesagt werden kann, ist, daB die Tonsille zwar vielfach bei Allgemeininfektionen 
nur im Rahmen der Allgemeininfektion erkrankt, daB sie aber sic her haufig 
auch primar, also zunachst rein lokal infiziert wird, und daB dann von hier 
sekundar metastatische Entzundungen anderer Organe und Organsysteme 
(Herz, Nieren, Gelenke usw.) statthaben. Besonders ist das bei den Prozessen 
der Fall, die als "chronische Tonsillitis" bezeichnet werden, bei denen aber 
stets rezidivierende Infekte in einzelnen Krypten der Tonsillen sich abspielen. 
Die Vorgange in den Buchten der Tonsillen haben fraglos fur die patholo
gischen V organge eine groBe Bedeutung, nur ist diese ,bis heute weder in den 
klinischen Erscheinungen noch pathologisch-anatomisch ausreichend geklart 
und daher im einzelnen schwer definierbar. Die Sonderstellung, die den 
Gaumenmandeln im Rahmen des adenoiden Rachenringes zukommt, beruht 
sicher wesentlich auf diesen Krypten und den in ihnen sich abspielenden ent· 
zundlichen V organgen. 

Die therapeutischen Erfolge der Tonsillektomie haben eindeutig fUr eine 
groBe Anzahl von Organerkrankungen wie Gelenkrheumatismus, Endokarditis, 
Nephritis, um nur einige wesentliche Formen zu nennen, die Zusammenhange 
zwischen den primaren Herden in den Tonsillen und den Folgeerkrankungen 
gezeigt. Andererseits ist es noch nie moglich gewesen, irgendeinen sicher greif
baren Nachteil fUr den Gesamtorganismus mit dem Verlust der Tonsillen in Be
ziehung zu setzen, ebensowenig war das bezuglich der lokalen Verhaltnisse im 
Rachen der Fall, soweit nicht etwa Narbenbildung fUr die Funktion der Stimme 
sich als schadlich erwies. Unter gewissen Voraussetzungen, namlich den Zu
standen, die man als chronisch entzundliche der Tonsillen zusammenfaBt, be-

1) DIETRICH, KUMMELL, SCHLEMMER: Referate auf der 3. Tagung d. Ges. Dtsch. Hals-, 
Nasen- u. Ohrenarzte, Bad Kissingen 1923. Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. Bd.4, 
H. 4. - FLEISCHMANN: Arch. f. Laryngol. u. Rhinol. Bd. 34. - AMERSBACH: Arch. f. Laryngol. 
u. Rhinol. Bd. 29, H. 1. - AlI1ERSBACH und KONIGSFELD: Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohren
heilk. Bd. 1. - KAHLER: Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. Bd. 6. (IVeitere Literatur 
s.iin den zitierten Arbeiten.) 
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deutet der Herd in den Mandeln eine schwere Gefahr fUr den Organismus und 
uberwiegt sicher den problematischen Nutzen dieser Gebilde. 

Auch als Ort des Primaraffektes, besonders fur Tuberkulose, kommt dem 
Rachenring und den · Gaumentonsillen im besonderen eine Bedeutung zu. 

Es soH selbstverstandlich nicht geleugnet werden, daB dem adenoiden 
Rachenring besonders in der Jugend ganz augenscheinlich bestimmte Funktionen 
zukommen. Aber es muB zugegeben werden, daB deren klare Definition bisher 
noch aussteht. 

III. Kehlkopf. 
A. Untersuchungsmethoden. 

Die Technik der Untersuchung des Kehlkopfs, der Trachea und der Bronchien 
hat in den letzten Dezennien sehr bemerkenswerte Fortschritte gemacht. Das 
im Abschnitt "Physiologie" geschilderte indirekte Verfahren der Laryngoskopie 

Abb. 63. Strah1engang bei der Laryngoskopie 
in gewohnlicher Stellung. 

Abb. 64. Strahlengang bei der Laryngoskopie 
in KILLIANSchE-r SteHung. 

am Lebenden [MANUEL GARCIA, TURK, CZERMAKl)] gestattet vor aHem die Be
sichtigung der vorderen Larynxabschnitte, ermoglicht jedoch den Einblick in 
die haufig erkrankte hintere Commissur des Kehlkopfs sowie in die Tiefe der 
Trachea meist nur in ungenugender Weise. WILD, KILLIAN u. a. haben daher 
durch eine modifizierte SteHung des zu Untersuchenden, des Untersuchungsspiegels 
und des Beobachters besondere Verfahren zur Spiegelung der Larynxhinter-

1) Vgl. Absehnitt "Physiologie der Luftwege". Dieses Handbuch Ed. II, S. 128. 
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wand und der Trachea auf indirektem Wege angegeben. Bei der gewohnlichen 
Laryngoskopie sitzen Untersuchter und Beobachter sich gegeniiber, die Kopfe 
beider annahernd in gleicher Hohe. Der Kopf des Patienten ist leicht riickwarts 
gebeugt, der Spiegelliegt der Basis der Uvula an. Bei del'Spiegelung der Kehl
kopfhinterwand und der Trachea nach KILLIAN steht der Patient aufrecht in 
strammer Haltung, nur der Kopf wird leicht gegen die Brust nach vorn 

geneigt. Der Untersucher 
kniet vor dem Untersuch
ten und spiegelt in der 
iiblichen Weise, nur mit 
dem Unterschied, dal3 der 
Spiegel etwas weiter nach 
vorn an das Gaumensegel 
angelegt und mehr der 
horizontalen Lage an
genahert wird. Meist, 
nach BRUNINGS in 75% 
der FaIle, kann man auf 
diese Weise bis zur Bifur
kation der Trachea, in 
Ausnahmefallen sogar 
noch ein Stiick in den 
Hauptbronchus vor aHem 
der rechten Seite sehen. 
Veranderungen des Tra
chealbaumesundder Luft
rohrenwand sind gut zu 
erkennen. Das Verfahren 
verdient in mancher Hin
sicht sogar den V orzug 
vor der direkten Tracheo
skopie, da bei dieser leicht 
Irrtiimer iiber Lagever
anderungen und Wand
kompression unterlaufen, 
wenn das Trachealunter
suchungsrohr nicht ganz 
median und senkrecht 
eingefiihrt wird. Das 

Abb. 65. Laryngoskopiein der KILLIANschen Haltung. Schutz- Bild ist wie bei der ge-
lappen ftir den Arzt. Nach KORNER. wohnlichen Laryngosko-

pie seitenrichtig, aber 
hohenverkehrt, wie BR:UNINGS sich ausdruckt. Dieser Umstand mul3 bei 
allen indirekten Methoden berucksichtigt werden. (Abb. 63, 64 u. 65.) 

Erganzungen der Methoden der indirekten Laryngoskopie, vor allem fur 
physiologische Zwecke, stellen die Stereo-Laryngoskopie und die Laryngo-Endo
skopie dar. Erstere arbeitet bei optischer Verkleinerung des Augenabstandes 
entweder mit starkerer Fernrohrvergrol3erung nach dem Vorgang von HEGENER 
oder mit Lupenvergrol3erung nach VON EICKEN, BRUNINGS und WESSELY. Die 
Laryngo-Endoskopie wird mit den oben schon geschilderten cystoskopartigen 
Pharyngoskopen ausgefiihrt, die zu dies em Zwecke mit nach unten gerichtetem 
optischen Apparat in den Mesopharynx eingefiihrt werden. 
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Direkte Methoden. 

Das Prinzip der direkten Laryngoskopie beruht auf dem mechanischen 
Ausgleich der natiirlichen WinkelsteHung von Blick- und Larynxlangsachse, die 
bei dem indirekten Verfahren auf optischem Wege iiberbriickt wird. Dieser 
Ausgleich wird erreicht, indem 1. die Mundoffnung durch maximale Riickwarts
beugung des Kopfes nach Moglichkeit in die Verlangerung der Kehlkopflangs
achse gebracht wird, 2. die Wolbung des Zungengrundes und das Uberhangen 
der Epiglottis mit Hilfe eines flachen oder rohrenformigen bzw. rohrenformigen 

Abb. 66. Autoskopie nach BRUNINGS. 

Spatels mit flachem Ende unter Anwendung mehr oder minder starken Druckes 
nach vorn disloziert und aus dem Gesichtsfelde geriickt werden. (Abb. 66.) 

Die direkte Laryngoskopie gestattet die unmittelbare Betrachtung des Kehl
kopfs aus geringer Entfernung und ermoglicht den Einblick in einzelne fUr die 
indirekte Betrachtung schwer zugangliche Abschnitte, z. B. des Recessus Morgagni, 
der nur durch Verdrangung der Taschenfalte nach der Seite durch das Ende 
des Spatelrohrs ganz iibersehen werden kann. Vor aHem stellt aber die direkte 
Laryngoskopie die unentbehrliche Vorstufe der direkten Tracheo-Broncho
skopie dar. 

Der sog. "autoskopische Druck", d . h. die "Kraft" , die zur Verdrangung 
des Zungengrundes (und Kehldeckels) aufgewendet werden muB, erreicht bis
weilen hohe Werte. Urn den Druck zu vermindern, die Hand zu entlasten 
bzw. freizumachen, hat BRUNINGS1 ) einen Gegendrucker konstruiert, der in 
direkter Verbindung mit dem Handgriff des Elektroskops den Larynx von vorn 
nach hinten, also in das Gesichtsfeld des Spatelrohres, drangt. (Abb. 67 u. 68) 

KILLIAN2) hat bei der Schwebelaryngoskopie das Eigengewicht des Kopfes 
bzw. Thorax beniitzt, urn die Arbeit des "autoskopischen" Druckes zu leisten. 
(Abb.69, 70 und 71.) 

1) BRUNINGS. Wiesbaden: J. F. Bergmann 1910. 
2) KILLIAN, G.: 3. Intern. Rhino-Laryngol. Kongrel3, Berlin 1911 und Arch. f. Laryngol. 

u. Rhinol. Bd. 26, H. 1 u. 2. 
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B. Storungen der Wegsamkeit. 
Der Larynx stellt fur den Atemweg schon physiologisch eine relative Stenose 

dar. Sie ist bei Kindern und Frauen relativ bedeutender als bei Mannern. 
Neben den in der Nase und im Rachen bereits geschilderten Formen der 

Stenose begegnen wir hier einer neuen. Die Weite der Glottis andert sich wahrend 

Abb. 67. Elektroskop mit Gegendriicker nach 
BRUNINGS. 

der Atmung andauernd, wenn 
auch bei ruhiger Atmung in sehr 
engen Grenzen. Das beruht auf 
dem SteHungswechsel der Stimm
bander. Die Anderung in der 
SteHung der Stimmbander wird 
durch die kleinen Kehlkopf
muskeln bewirkt und verlauft 
im Cricoarythaenoidgelenk. Der 
SchluB der Stimmbander bewirkt 
schon unter normalen Verhalt
nissen einen voru bergehenden 
totalen AbschluB der unteren 
Luftwege. Storungen des Be
wegungsapparates konp.en nun 
auf verschiedene Weise zu einer 
Stenosierung des Atemweges An
laB geben. Da es sich in der 
uberwiegenden Mehrzahl der 
FaHe nicht um primar myogene 
oder arthrogene Prozesse, son
dern um Erkrankungen des zu
gehorigen peripheren oder zen
tralen Nervensystems handelt, so 
werden diese Formen der Stenose, 

fiir die im ubrigen die gleichen Gesichtspunkte gelten wie fur anders bedingte, 
zweckmal3igerweise gemeinsam mit den Innervationsstorungen besprochen. 

Abb. 68. Wirkungsweise des Gegendriickers nach BRUNINGS. 

Es ist schon fur die Stenosen des unteren Rachenabschnittes deren grund
satzliche Verschiedenheit gegenuber denen der Nase und des Nasenrachenraums 
betont, insofern die fur erstere natiirliche Kompensation durch die Mund-



atmung, bei letzteren 
nicht gegeben ist. Es 
ist auch oben schon 
an die groBen Unter. 
schiede zwischen der 
akut einsetzenden und 
der chronisch ent
stehenden Stenose hin
gewiesen. 

Ursachen der Ste
nosierung des Larynx 
gibt es sehr zahlreiche. 
Unter den rein mor
phologischen kommen 
auch angeborene, das 
sog. Diaphragma, das 
im Gegensatz zu 
Narbenstenosen stets 
unterhalb der Stimm
bander sitzt, vor. 
Daneben spielen ent
ziindliche Prozesse der 
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verschiedensten Art Abb. 69. Schwebelaryngoskopie nach KILLIAN. 

und Atiologie, Stau. 
ungsschwellungen, echte Geschwiilste, Fremdkorper usw. eine groBe Rolle. 

Bei den Larynxstenosen erscheint vor allem die Inspiration erschwert. Der 
Kehlkopf steigt in der Phase der Einatmung bei Stenosen stark herab, am 
Jugulum und in den Intercostalraumen ent
stehen Einziehungen. Bei starkerer Ver
engerung entsteht ein Stenosengerausch, das 
bei Kehlkopfstenosen meist inspiratorisch ist 
und iiber dem Larynx auskultatorisch am 

Abb. 70. Schwebelaryngoskopisches Bild nach 
KILLIAN. 

Abb.71. Schwebelaryngoskop, Galgen 
mit Hakenspatel nach KILLIAN. 
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besten nachweisbar und gelegentlich auch fUhlbar wird. DaB bei den Larynx
stenosen der Stridor inspiratorisch ist, beruht darauf, daB bei der Exspiration 
der Kehlkopf durch den von innen wirkenden Druck gedehnt wird, wahrend 
bei der Inspiration entgegengesetzte Krafte wirksam sind. Diese Differenzen 
treten vor allem bei jugendlichen und weiblichen Kehlkopfen hervor. Stehen 
die Stimmlippen nahe beieinander oder besteht im Bereiche des Aditus laryngis 
ein lockeres ()dem der Schleimhaut, so werden durch den sinkenden intratrache
alen Druck Stimmbander oder odematose Schleimhautpartien angesaugt und 
dadurch die Stenose noch verscharft. Nach GERHARDT!) beugen Patienten mit 
Larynxstenose den Kopf ruckwarts, um die Atmung zu erleichtern. 

BRUNINGS2) unterscheidet drei Stadien der Atmungsstorung durch Larynx
bzw. Trachealstenose. 

1. Stadium der Kompensation. Durch teilweisen oder vollstandigen Ausfall 
der normalen Atempause wird ein Ausgleich gesucht. Gelingt das nicht voll
standig, so folgt eine starke Verlangsamung und Vertiefung der Atemzuge, die 
das Verhaltnis zur Pulszahl von 1 : 4 auf 1 : 6 bis 7 treibt. 

2. Stadium der Insuffizienz: Ansteigen der Atemfrequenz uber die Norm 
hinaus bei maximaler Steigerung der Kraft. Die bereits erwahnte Einziehung des 
Thorax ist begleitet von motorischer Unruhe, SchweiBausbruch und Cyanose, 
bei Nachlassen der Herzkraft von Elasse. 

3. Stadium der Suffokation. Erschopfung, Flacher- und Langsamerwerden 
der Atemzuge, Verlust des BewuBtseins. 

Hochgradige und langdauernde Stenosen bieten stets das Bild erheblicher 
Zirkulationsstorungen, wie sie vor allem im 2. und 3. Stadium schon erwahnt 
sind, und wesentlich auf der Uberlastung des Lungenkreislaufes bei mangelnder 
Ansaugung des venosen Elutes in die Hauptvenen zuruckzufUhren sind. 

Besondere Verhaltnisse entstehen, wenn es zu einer Ventilstenose kommt, 
die theoretisch nach der einen wie nach der anderen Richtung wirksam werden 
kann. 1st bei der Inspiration z. B. durch gestielten Tumor oder Fremdkorper 
die Verlegung der Luftwege vollstandig, so tritt naturlich sehr schnell die 
Erstickung ein. 1st bei ganz oder groBenteils freier Inspiration die Exspiration 
behindert, so kommt es zu zunehmender Erweiterung und Dehnung der Lungen. 
Eine besondere praktische Bedeutung kommt dem zu, wenn die Ventilstenose 
tiefer in einem Bronchus sitzt. 

C. Anomalien der Sekretion. 
Zwar enthalt die Schleimhaut des Kehlkopfs auch zahlreiche Drusen, 

doch kommt der Uberproduktion dieser, die bei entzundlichen Veranderungen 
einzutreten pflegt, eine besondere Rolle nicht zu. 

Bei Schadigung der Drusen durch Grippe [WATJEN 3)] , Kampfgase, Ront
genbestrahlung usw. kommt es bei gleichzeitiger Veranderung der Sekret
zusammensetzung zu Borkenbildung, die besonders bei subglottischem Sitze zu 
unter Umstanden hochgradigen Stenoseerscheinungen AnlaB geben konnen. 
Sitzt die Borke auf der einen Seite fest und flottiert auf der anderen, so 
konnen die Erscheinungen der Ventilstenose zustande kommen. 

Ahnliche Veranderungen zeigen sich bei der Bildung fibrinoser und pseudo
fibrinoser Belage der Kehlkopfschleimhaut. Besonders am engen kindlichen 
Kehlkopf entstehen gefahrliche Stenosen. 

1) GERHARDT, zit. nach KORNER: vgl. Zusammenfassende Darstellungen 
2) BRtr:~n~Gs: Lehrhuch Denker-Briinings, .lena: Gustav Fischer, vgl. Zusammen

fassende Darstellungen. 
3) WXTJER: Deutsch. med. Wochenschr. ]919, Nr. II. 
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D. Storungen der Innervation. 

a) Sensible Innervation. 
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An der wichtigen Kreuzungsstelle von Luft- und Speiseweg kommt sowohI 
der Dber- als der Untererregbarkeit der sensiblen Nerven und der damit ge
kuppelten Reflexmechanismen eine groBe Bedeutung zu. In erster Linie dienen 
ja die Sensibilitat und die ihr angeschlossenen Reflexe dem Schutze der Luftwege 
gegen das Eindringen von Fremdkorpern. 

Dbererregbarkeit fUhrt zu ungewolltem und unzweckmaBigem krampf
artigem, die Atmung aufhebenden GlottisschluB. Derartige Zustande sind vor 
allem bei Kindern haufig. Sie konnen lokal durch ortliche Reizzustande (Ent
ziindung, Fremdkorper usw.) oder auch durch Storungen der peripheren oder 
zentralen Innervation bedingt sein. Schon bei normaler Sensibilitat werden sie 
durch iibermaBige Reize, wie solche unter Umstanden therapeutisch angewendet 
werden miissen (Atzungen, Faradisation usw.) zustande kommen. Reizhusten 
mit anschlieBenden Glottiskrampfen beruht nicht selten auf einer Dbererregbar
keit der sensiblen Larynxnerven gegeniiber den physiologischen Reizen der 
Atmung und der Speiseaufnahme. Reflektorischer Herzstillstand durch starke 
Reizung der Fasern des N.laryngeus superior durch Fremdkorper - sog. Bolustod 
- wurde nicht selten beobachtet. Die letzte hierhergehorige Mitteilung stammt 
von REUTERl). Es mag dahingestellt bleiben, ob die Deutung im Sinne eines 
reinen Reflexvorganges unzweifelhaft ist. Die Fremdkorper verursachen, wie an 
anderer Stelle hervorgehoben, gerade bei Kindern durch Vordrangung der 
sehr weichen hinteren Trachealwand nicht selten hochgradige Trachealstenose, 
so daB diese mindestens als unterstiitzender Faktor stets in Rechnung zu 
stellen ist. 

Parasthesien kommen ahnlich wie im Rachen meist auf hysterischer Basis 
zustande, gelegentlich allerdings auch durch lokale Reizzustande. 

Viel gefahrlicher sind die Folgen der Herabsetzung und Aufhebung der Sen
sibilitat. Wenn auch der Schluckmechanismus als solcher noch weiter funktio
niert, so kommt doch, wie ja auch gelegentlich bei intakter Sensibilitat, sehr bald 
ein Eindringen von Speisen in den Kehlkopf und die unteren Luftwege zustande. 
Die Aufhebung der Reflexvorgange (Husten) hindert die Beseitigung und hat 
Schluckpneumonie zur Folge. 

Die haufig vorgenommene therapeutische Ausschaltung des Ramus internus 
N.laryngei sup. einer Seite scheint zu bestatigen, daB eine gewisse Dberkreuzung 
der Innervationsgebiete besteht, so daB hierbei nur eine Hyp-, nicht eine 
Anasthesie zustande kommt, und selten in deren Gefolge das Eindringen von 
Fremdkorpern ermoglicht wird. 

b) Motorische Innervation. 
Die Beziehungen zu den Storungen der Sensibilitat sind sehr enge, doch kann 

es, da die periphere Bahn der motorischen und sensiblen Innervation in weiten 
Abschnitten getrennt verlauft, auch zu isolierten, rein motorischen Storungen 
kommen. Die Hyperkinesen fUhren zu krampfartigen Zustanden, die, sofern 
nur die Glottis6ffner befallen werden, fUr die Atmung unmittelbar keiner
lei Folgen haben, die aber bei ausschlieBlichem Betroffensein der SchlieB
muskulatur oder bei Beteiligung der gesamten Stimmbandmuskulatur infolge 
des Dberwiegens der SchlieBmuskulatur stets zu einem GlottisschluB und 

1) REUTER, F.: Passows Beitrage Ed. 21, H. 1-6. 
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Beschrankung oder Aufhebung der Atmung fUhren. Bei Lahmungen bleibt die 
der GlottisschlieBer fUr die Atmung an sich bedeutungslos, wahrend die der 
Glottisofiner sehr haufig zu einem Atemhindernis infolge der Glottisverengerung 
AniaB gibt. 

Die Bedingungen, unter denen die isolierte ein- oder doppelseitige 
Lahmung der Stimmbandabduction zur Medianstellung des oder der Stimm
bander und damit zur Einschrankung oder Aufhebung der Atmung AniaB 
gibt, sind auch heute noch keineswegs ausreichend klargestellt. Nach dem 
ROSENBACH-SEMoNschen1) Gesetz sollen bei chronisch einwirkenden Schadi
gungen auf den N. laryngeus inferior (Recurrens) zuerst die den Abductor 
(M. cricoarythaenoideus posticus) versorgenden Fasern funktionsunfahig werden. 
Danach komme es zunachst zu einer Abductionslahmung, mit sekundarer 
Contractur der Adductoren. Diese nahert das Stimmband der Medianstellung. 
Das ROSENBACH-SEMONsche Gesetz ist gerade in neuerer Zeit von ver
schiedenen Seiten mit sehr gewichtigen Grunden bekampft worden 2). Die 
Erorterung dieses Problems fallt indessen nicht in den Rahmen dieser Dar
stellung, da hier nicht die Ursachen, sondern die Folgezustande fUr die 
Atmung maBgebend sind. Fest steht aber, daB bei peripherer Schadigung 
des N. recurrens oder bei Lasion seiner Wurzeln im Bulbus unter bestimm
ten Voraussetzungen gleichviel, ob auf der Basis isolierter Abductionslahmung 
mit oder ohne Adductionscontractur, sei es bei der Ausschaltung des ge
samten Recurrens oder seiner Wurzeln zu Medianstellung des oder der Stimm
bander kommen kann. 1m Gefolge kann dann bei langerer Dauer dieses 
Zustandes durch sekundare Schrumpfung der Weichteile und ankylosierende 
Prozesse in den Gelenken und dem Bandapparat eine Fixation dieser Stellung 
herbeigefUhrt werden. Die Folge ist eine Stenose, deren Grad abhangig 
ist von der Beteiligung nur eines oder beider Stimmbander, dem Grad der 
Adduction dieser, und deren Auswirkung wesentlich von dem Tempo der 
Entstehung bedingt wird, wie oben bereits auseinandergesetzt wurde. Auch 
die Steigerung der Stenose unter derartigen Voraussetzungen durch die beim 
Sinken des intratrachealen Druckes bei der Inspiration zustande kommende 
Ansaugung der Stimmbander ist bereits erwahnt. Bei mangelhaftem Glottis
schluB (ebenso wie ubrigens beim Bestehen einer Trachealfistel) leidet die 
Expektoration, weil es nicht mehr moglich ist, im Tracheo-Bronchialbaum 
starke Druckdifferenzen herbeizufuhren. Dabei ist nicht nur die PlOtzlichkeit 
der Druckentlastung, die explosionsartig die Luft entweichen laBt, maB
gebend, sondern auch das Fehlen einer entsprechenden Kompression der 
intrathorakal gelegenen Abschnitte des Tracheo-Bronchialbaums. Diese erst 
bringt das ja meist der Wand anhaftende Sekret in den unmittelbaren Bereich 
des Luftstromes, der seinerseits durch die Lumeneinengung eine Beschleunigung 
erfahrt. 

Starre Bronchialwandungen bei alteren Individuen oder infolge irgend
welcher pathologischer Prozesse wirken ubrigens in analogem Sinne, da sie der 
Kompression Widerstand leisten. 

Psychogene Glottiskrampfe kommen nur ausnahmsweise vor, sie stellen im 
Gegensatz zu dem oben geschilderten organisch bedingten ein relativ harmloses 
V orkommnis dar, da derartige Krampfe stets vor Eintritt ernster Erstickungs
gefahr sich spontan lOsen. 

') SEMON im Handbuch der Rhino.Laryngologie. Herausgegeben von P. Heymann. 
Wien: A. Holder 1900. Ygl. Zusammenfassende Darstellungen. 

2) NEUMEYER, STt:PPKA, KLESTADT, SPIESS: Zeitschr. f. Hals-, Nasen- u. Ohren
heilk. Bd. a. 
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IV. Luftrohre und Bronchien. 
A. Direkte Tracheo-Bronchoskopie. 

Als Beleuchtungsvorrichtung dienen vorwiegend sog. Elektroskope, bei denen 
LichtqueHe und reflektierender Spiegel mit dem Randgriff und Spatelrohrtrager 
fest verbunden sind. (Abb. 67 u . 72.) 

Die Einfiihrung der sog. Vorschieberohre durch BRUNINGS steHte fUr die 
Methode eine Verbesserung von groBter Bedeutung dar. (Abb.73.) 

War man friiher gezwungen, von vornherein die Rohrlange der zu er
reichenden Tiefe anzuwenden und dauernd, auch bei Dberschreitung der Larynx
enge, mit gleicher Rohrlange zu ar
beiten, so gestattet die Einfiihrung 
des Vorschieberohres, 'das mit uhr
federformiger Gleitschiene in einer 
Rinne des Spatelrohres vor- und 
zuriickfiihrbar ist, die Verwendung 
relativ kurzer Spatelrohre zur ersten 
Einfiihrung in den Kehlkopf und 
den oberen Teil der Luftrohre. Nach 
Erreichung dieses Zieles wird dann 
sekundar das Verlangerungs- oder 
Vorschieberohr eingefiihrt. Das er
moglicht innerhalb weiter Grenzen 
Verlangerung des Untersuchungs
rohres. Das Vorschieberohr wurde 
zur Bronchoskopie mit seitlichen 
Offnungen versehen, um die Atmung 
auch dann zu ermoglichen, wenn 
ein Rauptbronchus etwa durch einen 
Fremdkorper total verlegt, der 
freie Bronchus aber durch das die 
Trachealbifurkation passierende 
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Untersuchungsrohr gegen die Luft- Abb. 72. Elektroskop nach KAHLER-LEITER. 
rohre abgesperrt wird. 

Die direkte Tracheo- und besonders Bronchoskopie hat erst die Beobachtung 
der physiologischen Verhaltnisse und pathologischen Zustande am Lebenden 
ermoglicht. Die durch den Larynx hindurch von oben ausgefUhrte Methode 
wird als obere, die durch eine Trachealoffnung stattfindende als untere Tracheo
Bronchoskopie bezeichnet. 

Dber die respiratorische Lokomotion, die respiratorische und pulsatorische Be
wegung des Tracheo-Bronchialbaumes finden sich Angaben im Abschnitt "Physio
logie"! Die Beobachtungen unter pathologischen Bedingungen haben vor aHem Ver
anderungen des Lumens und der Wandung zu unterscheiden. Dabei kommen be
sonders die Lumenveranderungen, Einengung durch Tumoren und Fremdkorper, 
Narbenstenosen, Verdrangung von auBen, Kompression usw. in Betracht. Die 
Wandbilder gestatten in erster Linie eine Beurteilung des Funktionszustandes 
bzw. der Veranderungen derSchleimhaut, bis zum gewissen Grade auch der Muskel
schichten (Langsstreifung) und des Knorpelgeriistes (Knorpelringe). (Abb. 74.) 

Von Tieren eignen sich unter den gewohnlichen Versuchstieren einerseits 
groBe Kaninchen, die nach der Angabe von BRUNINGS den Vorzug aufweisen, 
daB sie nicht husten, vor aHem aber Runde, bei denen die Einfiihrung der Rohre 
verhiiltnismaBig sehr leicht ist. 
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B. Storlingen der Wegsamkeit. 
Den Stenosen kommen, besonders soweit die Trachea in Frage steht, die 

gleichen gefahrbringenden Momente wie beim Kehlkopf zu. 
Der Stridor, den die Stenosen der unteren Luftwege, besonders die intra

thorakal gelegenen verursachen, ist ein exspiratorischer im Gegensatz zu dem 
des Larynx. N ach BRUNINGS ist das darauf zuriickzufiihren, daB Trachea und 
Bronchien durch die Einwirkung des thorakalen Druckes von auBen her sich bei 
der Exspiration verengen. Das gilt allerdings nur so lange, als die elastische 
Volumanderung von Trachea und Bronchien nicht durch den stenosierenden 

o 
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Abb. 73. Bronchoskopierrohr, Spatelrohr und Ver

langerungsrohr nach BRUNINGS. 

ProzeB (starreNarben usw.) auf
gehoben wird. Nach GERHARDT!) 
senkt der Kranke mit trachealer 
Stenose den Kopf nach vorne im 
Gegensatz zu dem mit laryngealer 
Stenose Behafteten. 

Die Stenose kann im Bereich 
der Luftrohre und Bronchien 
wiederum auf verschiedenen Ur
sachen beruhen. Neben Wachs
tumsstorungen, besonders nach 
Tracheotomie in friiher Kindheit 
(Chondromalacie der Knorpel
ringe i), spielen hier entziindliche 
Prozesse, vor allem sole he mit 
mem branosen Ansscheidungen, 
StauungsschweHungen, Kompres
sionen von auBen (Struma usw.), 
vor allem aber Fremdkorper eine 
erhebliche Rolle. Wesentlich ist, 
daB der Knorpel dem dauernden 
Drucke von auBen nicht zu wider
stehen vermag und Erweichungs
prozessen anheimfallt. Die Pars 
membranacea der Trachea er
moglicht durch ihr Anliegen an 
der Speiserohre eine Einengung 
des Luftrohrenlumens durch 

raumbeengende Prozesse der Speiserohre und des hinteren Mediastinums. Bei 
Kindern konnen schon groBere Speiseteile beim Schlucken diese Folge haben 
(deglutitorische Trachealkompression). 

Der Fremdkorper in Trachea und Bronchus verursacht besonders anfangs 
und wenn er beweglich bleibt und im Luftstrom der In- und Exspiration flcittiert, 
nicht nur eine mechanische Stenose, sondern sehr heftige reflektorische Erschei
nungen, wie Husten, Wiirgen usw. Sitzt der Fremdkorper fest, so horen vor aHem" 
wenn er nicht gerade an den Brennpunkten der ReflexauslOsung (Glottis, Sub
glottis, Bifurkation der Trachea usw.) festgekeilt wird, die Reflexerscheinungen 
rasch auf. Dann ist maBgebend der Grad der mechanischen Stenosierung, der, 
je nach der physikalischen Beschaffenheit des Fremdkorpers, unter Umstanden 
variabel ist. Friichte, wie Bohnen z. B., konnen quellen, so daB im Laufe einiger 
Stunden aus der relativen eine totale Stenose werden kann. 

1) GERHARDT, zit. ·nach KORNER: vgl. Zusammenfassende Darstellungen. 
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Vollstandiger Verschlu13 der Trachea durch Fremdkorper ist iiberhaupt nur 
unter dieser Voraussetzung moglich, da die relativ enge Glottis Fremdkorper, 
die imstande waren, die Trachea vollkommen zu verlegen, in der Regel nicht 
passieren la13t. Allerdings kann eine Stellungsanderung bei flachen und breiten 
Fremdkorpern nach Passieren der Glottis noch gefahrliche Stenosen bedingen. 

Wahrend bei der Trachea vollkommener VerschluB natiirlich sehr rasch zur 
Erstickung fiihrt, bedingt eine solche im Hauptbronchus nur eine Ausschaltung 
der einen Lunge. In dieser kommt es zur Resorption der Luft und zur Atelektase. 
Bei der Verlegung eines Bronchus zweiter Ordnung betreffen die Erscheinungen 
natiirlich nur den zugehorigen Lungenabschnitt. Die teilweise Verlegung eines 
Hauptbronchus wird selten zur Atelektase fiihren, sondern meist zur Blahung 
der betreffenden Lungenseite oder einzelner Lungenabschnitte, da, wie oben aus
einandergesetzt, das Lumen des Bronchus bei der Exspiration durch den steigen
den thorakalen Druck 
verengt wird, so daB 
bei der Exspiration 
weniger Luft ausge
pre13t, als bei der In
spiration aufgenom
men wird. Dies um 
so mehr, je forcierter 
die Atmung erfolgt 
(reflektorische Hu
stenst013e usw. i), da 
hierbei die Lumen
und Druckschwan
kungen besonders 
ausgesprochen sind. 
Die inspiratorische 
Erweiterung der 
Bronchien saugt 
Fremdkorper im 
Bronchiallumen bei 
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Abb. 74. Endoskopische Bilder nach BRUNINGS. 

jeder Inspiration an, wahrend die exspiratorische Verengerung sie festhalt. Auf 
solche Weise gerat der Fremdkorper immer tiefer in den Bronchus und wird immer 
fester fixiert. Die Fixation fiihrt dann bei der exspiratorischen Verengerung zu 
starkem Druck des Fremdkorpers auf Bronchialwand und Schleimhaut. 

Sekundar verursachen vor allem stark infizierte, quellbare und vegetabilische 
Fremdkorper entziindliche Erscheinungen, Pneumonie, Lungengangran, Lungen
absce13, Pleuritis usw. 

Infolge der Blahung der Lunge auf der Seite des Bronchusfremdkorpers 
kommt es zu einer Verschiebung des Mediastinums und des Herzens nach der 
entgegengesetzten Seite. Hieraus und aus der Belastung des Lungenkreislaufes 
ergeben sich die Zirkulationsstorungen. .. 

Selbstverstandlich machen Stenosen anderer Atiologie durchaus analoge 
Erscheinungen, nur daB bei langsamem Entstehen der Stenose auch hier eine 
weitgehende Anpassung zustande kommt. 

C. Storungen der Sekretion. 
Hypersekretion in der Trachea und den Bronchien kann zu einer erheblichen 

Behinderung der Atmung AnlaB geben. In extremen Fallen kommt es zu einer 



336 K. AMERSBACH: Patho-Physiologie der Luftwege. 

intensiven Durchmischung des Sekrets mit Luft, besonders bei zahem Sekret zu 
ausgiebiger Schaumbildung, woraus erhebliche Atembehinderung resultieren 
kann. Besonders dann, wenn durch irgendwelche Momente die Entfernung des 
Sekretes erschwert oder aufgehoben ist. Stenosen verschiedenster Art, ebenso 
wie Wandveranderungen, Bewegungsbeschrankung des Thorax, mangeThafter 
GlottisschluB usw. kommen hierfiir in Betracht. 

In der Luftrohre kommt es bisweilen zu einer starken Anderung der Sekret
zusammensetzung, verbunden mit Hyposekretion, sog. Ozaena der Trachea. 
Auch nach Grippe, Rontgenbestrahlung usw. kann durch Driisenschadigung die 
Sekretveranderung und Borkenbildung mit den schon fUr den Larynx geschil
derten stenosierenden Folgen zustande kommen. 

D. Storungen der Innervation. 
Es ist schon angedeutet, daB die Sensibilitat und Reflexerregbarkeit in ein

zelnen Bezirken der unteren Luftwege besonders ausgebildet ist, wahrend sie an 
anderen SteHen unerheblich ist. Es sind vor aHem im Bereiche der unteren Luft
wege die TeilungssteHen der Trachea und Bronchien, die eine hohe Reflexerregbar
keit aufweisen. 1m aHgemeinen nimmt die Reflexerregbarkeit von oben nach unten, 
d. h. von der Trachealbifurkation nach der Peripherie zu abo Diese Reflexe, die vor 
aHem der Entfernung eingedrungener Fremdkorper durch Husten, oder der Behin
derung weiteren Eindringens schadlicher Gase durch Atemstillstand dienen, konnen 
gesteigert, herabgesetzt oder aufgehoben sein. t!berempfindlichkeit fiihrt zur Aus
losung des Reflexvorganges, wenn dazu kein AniaB vorliegt, Reizhusten usw. Die 
gesteigerte Reflexerregbarkeit kann zu asthmaahnlichen Zustanden AnlaB geben. 

Die Herabsetzung oder Aufhebung der Reflexerregbarkeit hindert die Be
seitigung von Fremdkorpern, die die Glottis passiert haben. Bei erhaltener Sen
sibilitat und Reflexerregbarkeit im Kehlkopf ist das von untergeordneter Be
deutung und kann lange ohne Folgen bleiben. 1st die Reflexerregbarkeit des 
Kehlkopfs gleichzeitig geschadigt oder aufgehoben, so bedeutet die Storung im 
Tracheo-Bronchialbaum eine wesentliche Vermehrung der Gefahr. 

Die Entfernung von Fremdkorpern kleinen AusmaBes aus dem Tracheo
Bronchialbaum wird aHerdings nicht nur durch den Reflexvorgang des Hustens, 
sondern auch durch die Tatigkeit der Flimmerepithelien der Tracheo-Bronchial
schleimhaut bewirkt. Eine Schadigung dieser erfolgt schon durch Vermehrung 
der normalen, sie bedeckenden Sekretschicht. Anderungen der Sekretkonsistenz, 
zumal Borkenbildung, hebt ihre Wirkung nahezu vollkommen auf. 

Die Abwehrkrafte der Schleimhaut sind augenscheinlich auch im Tracheobron
chialbaum sehr hoch zu bewerten, und denen der Nasenschleimhaut vergleichbar. 
Die Fremdkorper, die in den Tracheobronchialbaum eindringen, sind so gut wie nie
mals aseptisch, trotzdem verlauft die Reaktion, sofern nur der Fremdkorper selbst 
bald entfernt wird, auffaHend milde. Bei langdauernden Bronchoskopien, Fremd
korperextraktionen, kommt es sicher sehr oft zu Infektionen der Tracheo-Bron
chialschleimhaut, die aber so gut wie niemals ernstere Folgennach sich ziehen. Anders 
stellt sich die Situation natiirlich sofort dar, sobald durch schwerere Traumen, 
durch entziindliche Veranderungen usw. diese Abwehrkrafte geschadigt wurden. 

1m Rahmen des sehr beschrankten Raumes konnten vor aHem beziiglich der 
Riickwirkungen auf die Lungen und den Zirkulationsapparat vielfach nur kurze 
Hinweise gegeben werden. Zahlreiche Einzelheiten, die gestOrte Funktion der 
Luftwege betreffend, sind, wie Z. B. die Funktion der Gaumentonsillen, im Ab
schnitt "Physiologie" bereits ausfiihrlicher erwahnt und deshalb aus Griinden der 
Raumersparnis hier nicht mehr wiederholt worden. 
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Einleitung. 
Storungen der Leistung wurden friiher stets als Zeichen einer organischen Er

krankung angesehen, insbesondere auf dem Teilgebiete der Erkrankungen des 
Atemapparates. Relativ neu ist die Erkenntnis, daB sich auch ohne Schadigung 
des Organes eine Veranderung der Funktion ausbilden konne. Nicht immer 
aber bedeutet eine verminderte Organleistung auch eine Schmalerung der 
Leistungsfahigkeit; sie stellt oft lediglich die Folge mangelhafter Vbung 
dar bei voll leistungsfahigem Organ. Die systematische Untersuchung hat 
gezeigt, daB die mangelhafte Ausbildung des Atemapparates gar nicht so selten 
als Folge einer ungenugenden Beanspruchung des Organs anzusehen ist, die 
mangelhafte Leistung also die primare Storung darstellt, welcher die ungenugende 
Ausbildung erst sekundar sich angliedert. Nun hatte die Laienmedizin (Inder, 
Chinesen) speziell auf dem Gebiete der Erkrankungen des Atemapparates schon 
vor Jahrtausenden versucht, nicht bloB behufs Verbesserung der Ausbildung, 
sondern auch zum Zwecke einer Verhiitung und Heilung der Erkrankungen 
des Atemapparates eine gesteigerte Tatigkeit in Form von Atemiibungen zu 
verwenden. Insbesondere die Verhiitung und Bekampfung der Lungentuberkulose 
wurde auf diesem Wege immer wieder versucht, von den Vertretern der wissen
schaftlichen Medizin jedoch mangels gesicherter theoretischer Grundlagen nicht 
akzeptiert, obzwar seit alters die Tatsache bekannt war, daB Zusammenhange 
zwischen Korperbau und Krankheit bzw. Krankheitsbereitschaft bestehen. Das 
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hatte man zwar empirisch gefunden, aber die wissenschaftliche Erklarung und Er
forschung der Art dieser Zusammenhange fehlte noch und beschaftigte darum 
unausgesetzt das arztliche Denken. Insbesondere waren es die Erkrankungen 
der Lungen, die mit gewissen Verbildungen des Thorax in einen Kausalnexus 
gebracht wurden; man sprach von einem "krankhaften Habitus". Deutscher 
FleiB und Scharfsinn (ROKITANSKY, W. A. FREUND, KRAUS, HART, PFAUNDLER) 
erbrachte die Erkenntnis bestimmter, gut nachweisbarer Veranderungen in der 
Entwicklung des knochernen Brustkorbes bzw. in der Korrelation der Aus
bildung der'verschiedenen Anteile des Skelettes, und diese Verschiebung der 
Skelettausbildung galt allgemein als die primiire Veranderung, welche sekundar 
eine Beeintrachtigung der Atemfunktion auslOse. Als Ursache der Krankheits
bereitschaft bzw. der Erkrankung der Lungen wurde die durch die fehlerhafte 
Entwicklung des Brustkorbes verursachte Behinderung der Luftfiillung bzw. Luft
entleerung erklart. Mit Riicksicht auf die Vererbbarkeit der in Rede stehenden 
Anomalien der Brustkorbentwicklung und Lungenkrankheiten nahm man als 
primum movelli1 eine "konstitutionelle Schwache" in der Anlage des Knochen
geriistes an. 

Hier wie auf so vielen anderen Gebieten der klinischen Medizin vollzog 
sich nun in den letzten Jahrzehnten ein gewaltiger Umschwung in der patho
genetischen Auffassung. Neben der bis dahin allein geltenden anatomischen 
Gedankenrichtung verschaffte sich auch die physiologische Betrachtung allge
meine Geltung. 

W. A. FREUND hatte noch die "Disposition" der Lungenspitzen zur Tuber
kulose durch anatomische Veranderungen des knochernen Thorax zu erklaren 
versucht (phthisischer "Habitus") und auf Grund dieser Annahme die Be
kampfung tuberkuloser Lungenerkrankungen durch chirurgischen Eingriff an 
den Rippen vorgeschlagen. Auf diesem Wege werde die das Lungengewebe 
drosselnde "Enge" der oberen Brustkorbapertur gesprengt, die Widerstands
fahigkeit des Gewebes geniigend gesteigert. Dieser Vorschlag wurde denn auch 
in einer Reihe von Fallen durchgefiihrt. WENCKEBACHS treffende "Argumente 
gegen die sogenannte anatomische Disposition der Lungenspitzen" erwiesen aber 
die Unhaltbarkeit dieser Hypothese und lenkten vielmehr die Aufmerksamkeit 
auf die geanderte Atemfunktion als Ursache sowohl der Brustkorbveranderungen 
als auch der Krankheitsbereitschaft bzw. Erkrankung der Lungen. 

Um solche Storungen der Atemfunktion tatsachlich nachweisen zu konnen, 
reichte die klinische Untersuchungsmethodik nicht aus. Dazu muBte ihr erst 
eine physiologische Untersuchungsmethodik angegliedert werden, und zwar 
kamen fiir die in Rede stehenden Probleme insbesondere in Betracht: 

1. die graphische Darstellung der Atembewegung; 
2. die Rontgenuntersuchung des Atemapparates; 
3. die spirometrische und gasanalytische Untersuchung der Atemleistung. 
Am anschaulichsten werden die funktionellen Verschiebungen durch graphi-

sche Darstellung der spirometrisch erhaltenen Werte wegen der Gegeniiber
steHung und des Vergleiches der bei den verschiedenen Affektionen vor kommenden 
Anderungen der Atemleistung, etwa in Form einer Darstellung, wie sie Abb. 112 
bietet. Die links von der eigentlichen schematischen Darstellung der Spirometerwerte 
angefiigte Skizze einer Luftpumpe versinnbildlicht nicht bloB die Pumparbeit 
des Atemapparates, sondern fiihrt auch die Unentleerbarkeit der "ResiduaHuft" 
dadurch vor Augen, daB die Abzugsrohre in der Hohe angesetzt ist, bis zu welcher 
im Schema die Residualluft reicht. Wiirde der Stempel der Pumpe auch bis 
zum Boden derselben vorgetrieben, so kann doch die in den unteren Partien 
befindliche Luft nicht ausgepreBt werden. Als ein besonders krasses Beispiel 
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ist die beim inkompensierten Vitium cordis auftretende Atemstorung neben 
den Normalwerten veranschaulicht, und der Eindruck der diesbeziiglichen 
Kolumne ist wohl eindringlicher als der der betreffenden Zahlen. 

4. die Tlwraxkonstruktionsmethode, welche die Darstellung jedes Brust
korbdurchschnittes sowie den Vergleich der nach Form und GroBe verschiedenen 
Brustkorbe untereinander ermoglicht. 

Die Notwendigkeit genauer und vergleichender Messungen an verschiede
nen Patienten und an ein und demselben Kranken zu verschiedenen Zeiten 
hat STAHELIN in seinem trefflichen "Obersichtsreferat "fiber das Lungen
emphysem" klar dargetan: "Schon die Voraussetzung der Durchfiihrung des 
Programmes hat bisher gefehlt, namlich die Anwendung messender Methoden 
fiir die Erforschung der morphologischen und physiologischen Verhaltnisse beim 
Emphysem. Bisher hat man sich in der Regel damit begniigt, durch die bloBe 
Betrachtung die Erweiterung des Thorax und seine Exkursionsfahigkeit fest
zustellen, die Lungengrenzen zu perkutieren und etwa noch eine Rontgenunter
suchung anzuschlieBen. Haufig maB man auch den Thoraxumfang mit dem 
BandmaB bei In- und Exspiration, und zu Demonstrationszwecken wurde ge
legentlich mit Tasterzirkel und Kyrtometer eine Skizze des Brustquerschnittes 
angefertigt. Systematische Untersuchungen wurden aber noch kaum ausgefiihrt." 

ROHRER hat (s. oben S. 85) eine Methode ersonnen, urn aus den orthodia
graphisch bestimmten MaBen der Brusthohle den Inhalt zu berechnen. Er nimmt 
ein Orthodiagramm der Brusthohle von vorn und von der Seite auf, miBt die 
Flacheninhalte und dividiert deren Produkt durch die Hohe des Brustraumes. 
Neun Zehntel dieser Zahl entsprechen nach ROHRER dem Inhalte der Brusthohle, 
und die Fehlergrenze solI nicht groBer als 5, hochstens 10% sein. Dem
gegeniiber ist wohl BLUMENFELD zuzustimmen, welcher 
glaubt, "daB das Verfahren der Messung von HOFBAUER 
als das Normalverfahren angenommen werden sollte, 
da es durch Reduktion einen Vergleich auch von ver
schiedenen Autoren und bei verschiedenen Rassen ge
wonnener Ergebnisse gestattet". Diese "thorakometrische 
Konstruktionsmethode" gestattet die Bestimmung der 
verschiedensten Durchmesser und Kriimmungen der 
einzelnen Brustkorbteile und beruht auf folgenden 
Grundlagen: 

Der Stand des ersten und elf ten Brustwirbeldornes 
(A, B, Abb.75) wird mittels Hautstiftes markiett und 
hierauf die Entfernung zwischen diesen beiden Marken (a) 
sowie die Entfernung zwischen der oberen Marke A und 
der Incisura jugularis (b) resp. dem Ansatze des Pro
cessus xyphoideus am unteren Ende des Brustbein
korpers (d) einerseits und ebenso die Entfernung der 
unteren Marke B von diesen beiden Punkten (c und e) 
andererseits mittels eines der gebrauchlichen Becken
messer ermittelt. Auf Grund dieser 5 MaBe laBt sich 
leicht der Sagittalschnitt des Brustkastens zeichnen, 
indem man die beiden Dreiecke abc und a d e auf der 
gemeinschaftlichen Basis a konstruiert. Selbstredend 

Abb. 75. Schematische 
Darstellung der Thorax
konstruktionsmethode. 

kann man durch Vermehrung der Punkte an der Vorder- bzw. Hinterflache 
des Brustkorbes, deren Abstand von den Punkten A und B man bestimmt, die 
ganze Vorder- und Hinterflache beziiglich auffalliger pathologischer Kriimmungen 
im sagittalen Schattenrisse prazisieren. In manchen Fallen, z. B. beim Birn-

22* 
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thorax oder bei stark ausgesprochener Kyphose des Emphysematikers, ist eine 
solche Veranderung der Methodik geradezu unerlaBlich. 

Um nun den Vergleich zwischen den verschiedenen so gemessenen Brust
korben zu erleichtern, empfiehlt sich die Reduktion der so erhobenen MaBe 
auf eine konstante GroBe sowie die Ausfiihrung der Zeichnungen auf durch
sichtigem Papier. Man kann dann die verschiedenen Bilder mit der in allen 
Fallen gleichgroBen konstanten Linie a aufeinanderlegen und iibersieht mit einem 
Blick die Verschiedenheiten in der Neigung der oberen Brustapertur sowie des 
Sternums und ebenso dessen relativen Abstand von der Wirbelsaule: die Tiefe 
des Thorax. Als konstante GroBe des Abstandes A - B, also der Linie a, wahle 
ich die Distanz von 5 cm = aI' und die Werte berechnen sich bl , c1 ' dl , e1 gemaB 
der Formel a : b = 5 : x, also in der Weise, daB jede der durch Messung ge-

wonnenen Zahlen mit derselben GroBe ~ multipliziert wird. Am raschesten findet 
a 

man die reduzierten Werte bei Benutzung der Logarithmentafel. Hierbei wird 
zum Logarithmus des zu reduzierenden Wertes immer derselbe Wert (der Loga
rithmus von 5, von dem der Logarithmus des fiir den betreffenden Fall erhobenen 
Wertes a subtrahiert wurde) addiert und der diesem Logarithmus entsprechende 
Zahlenwert aufgesucht. Natiirlich laBt sich durch Messung zu verschiedenen 
Zeiten an ein und demselben Kranken jede Veranderung in der Stellung des 
Thorax leicht vor Augen fiihren. A1s Beispiel dieser Art gelte die Abb.98. 

Bei Verwendung dieser Methoden in der Klinik lieBen sich gesetzmii{Jige 
ZU8ammenhiinge zwi8chen Form, Lei8tung und Aufbau de8 Atemapparate8 nach
weisen, deren Verstandnis durch folgende beim Gesunden gewonnene Daten 
erleichtert wird. 

Die bei Korperruhe mit einem Atemzuge aufgenommene bzw. ausgestoBene 
Luftmenge wird als "A temluft " , die bei moglichster Vertiefung der Ein
atmung noch aufnehmbare Luftmenge als "Ergiinzung8luft" (Komplementiirluft) , 
die bei moglichster Vertiefung der Ausatmung ausstoBbare Luftmenge als "V or
rat8luft" (Re8erveluft) bezeichnet. Die Ruheatmung umfaBt beim Gesunden 0,51, 
die bei moglichster Anstrengung der Ein- und Ausatmungskrafte erzielbare "Best
lei8tung" = Vitalkapazitat etwa 4 I. Selbst nach moglichst starker Entleerung 
enthalt die Lunge noch immer "Re8tluft" oder "Residualluft" in der Menge 
von etwa II. 

Die Atembewegung 80rgt filr die Entfernung der CO2 , von welcher bei Korper
ruhe ca. 200, bei Arbeit bis zll 1500 ccm per Minute gebildet werden. Die Ex
spirationsluft (500 ccm) besteht aus einer Mischung der (370 ccm betragenden) 
CO2-reichen Alveolarluft mit der (ca. 130 ccm betragenden) Luft aus dem "schad
lichen Raum" (Bronchien, Trachea, Kehlkopf, Mund), welche fast die Zusammen
setzung der atmospharischen Luft besitzt. Die GroBe der Bestleistung wechselt 
entsprechend der GroBe der KorperoberfHiche und betragt im Durchschnitt un
gefahr 4-6000 ccm. Um einen geniigenden Gasaustausch zu erzielen, muB eine 
gute Austau8chmoglichkeit der Lungenblut- und Lungenluftgase gegeben sein, 
und ferner muB die Alveolarluft einen relativ groBen Anteil der Ausatmungs
luft bilden. Bei verflachter Atmung werden nur 200 ccm exspiriert, also fast 
nur die Menge des "schadlichen Raumes". Bei schwerer Korperarbeit steigt 
die Menge der bei einem Atemzuge entleerten Exspirationsluft bis zu einem 
Drittel der Bestleistung, also auf 1500-1600 ccm. Wahrend der gesunde, muskel
kraftige Mensch imstande ist, seine Restluft nahe dem physiologischen Werte 
von 1 1 zu erhalten, erreicht letzterer schon beim korperlich wohl noch Gesunden, 
jedoch ungeniigend Trainierten, einen viel hoheren Wert, und zugleich tritt eine 
betrachtliche Herab8etzung 8einer re8piratori8chen Be8tlei8tung in Erscheinung 



Einleitung. 341 

mit dem Resultate einer ganz bedeutenden Herabsetzung der Luftungsgrof3e seiner 
Lungen, wie die folgende Rechnung erweist: Betragt beim muskelkraftigen 
Menschen die LiiftungsgroBe 4 : 1, entsprechend dem Verhaltnis von Best
leistung = 4 1 : Restluft = 1 1, so wird bei einer Herabsetzung der Bestleistung 
auf 3,51 und einer Steigerung der Rest1uft auf 1,51 die LiiftungsgroBe = 21/3 : 1. 
Eine Herabsetzung der Bestleistung auf 3000 ccm mit dem Anstieg der Rest
luft auf 2000 ccm ergibt sogar eine LiiftungsgroBe von P/2 : 1. Nun gehoren 
solche Werte keineswegs zu den Seltenheiten, und sehr oft werden bei Kranken 
sogar noch weit starkere Verschiebungen dieser Werte beobachtet. 

Beim Gesunden in Ruhe geniigen 4-51 als Minutenvolumen (die in der 
Minute geatmete Luftmenge), bei Steigerung des Stoffwechsels erhoht sich diese 
GroBe. Ihr Maximum hangt von der Moglichkeit der Atemvertiefung einer
seits, der Zahl der Atemziige andererseits abo Bei gesunden jungen Menschen 
betragt das maximale Minutenvolumen 60,3 1 = 12 mal mehr als in Ruhe. 

Die Zahl der Atemziige steigt auf durchschnittlich 35 per Minute. Die 
Atemtiefe wird bei rascher Atmung nicht voll verstarkt, sie scheint auBerdem 
abhangig von der GroBe der Vitalkapazitat und erreicht nach den Untersuchungen 
von Barr und Peters (Americ. journ. of physiol. Bd.54, S.345) sowoh1 beim 
Gesunden wie beim Herzkranken 1/3-1/2 derselben. Mithin ergibt die Berech-

nung (bei Annahme einer Vitalkapazitat von 4600 ccm) 4600 ·35 = 53,61 als 
3 

maximales Minutenvolumen. Bei angestrengter Arbeit fanden sich wahrend der 
letzten P/2 Minuten Werte zwischen 79 und 129% des berechneten maximalen 
Minutenvolumens, bei manchen zwischen 79 und 98%. Die Durchschnittsziffer 
betragt 96%. DemgemaB laBt sich mit praktisch unwesentlichem Fehler das 
maximale M inutenvolumen aus der Grof3e der V italkapazitiit errechnen. Bei kiinst
licher Verkleinerung der Vitalkapazitat auf ungefahr die Halfte, indem der 
Versuchsperson eine straffe Binde urn die Brust gewickelt wird, laBt sich der 
EinfluB der Behinderung auf das maximale Minutenvolumen studieren. 

Ruhig liegend werden 8% des errechneten maximalen Minutenvolumens 
yom unbeeinfluBten Menschen geatmet, beim Stiegensteigen 27%, beim Gewicht
tragen 34% (bei leichter Atemnot). Bei Einschrankung der Best1eistung hin
gegen (auf 2100 ccm) werden bei volliger Ruhe im Liegen 25%, beim Steigen 64% 
(bei leichter Atemnot), beim Gewichttragen 80% der Bestleistung unter dem 
Zeichen ausgesprochener Atemnot aufgebraucht. Die geatmeten Minutenvolumina 
waren mit und ohne Verkleinerung der Vitalkapazitat annahernd gleich, die 
Atemnot jedoch im ersteren Falle viel groBer. Der 02-Verbrauch war hierbei 
etwas vergroBert, wohl entsprechend der vermehrten Atemanstrengung. Hier 
macht infolge der starkeren Vermehrung der Atemzahl der "tote Raum" der 
Luftwege seinen ungiinstigen EinfluB geltend. Das Gefuhl der Atemnot steht 
mithin in ausgesprochenem Zusammenhang mit der Anniiherung an das maximale 
Minutenvolumen, welches sich aus der Grof3e der Bestleistung errechnen liif3t (STURGIS, 

PEABODY, HALL, FREMONT-SMITH). 

Atmung, Kreislauf und auch der Stoffwechselsind namlich als ein physiologisches 
System anzusehen. Insuffizienz des einen Teils kann mit Hilfe eines anderen aus
geglichen werden. Die bei Korperruhe von einem Elute mit bester Gaskon
zentration durchstromten Gewebe sucht der Korper auch bei Arbeit in gleicher 
Weise zu versorgen. Bei Korperruhe werden in der Minute 275 ccm O2 ver
braucht, bei 3,5 Meilen Weg (pro Stunde) hingegen in der Minute noo ccm O2 

und bei 5,5 Meilen Lauf (in der Stunde) 2060 ccm O2 , also 4mal soviel beim 
Gehen, 71/ 2 mal soviel beim Lauf. DemgemiiB muBte bei proportionaler Ver
groBerung von Minutenvolumen bzw. AtemgroBe ersteres von 51 auf 20 bzw. 37,51 
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ansteigen, letztere von 4,51 pro Minute auf 18 bzw. 33,751. Nun fand KROGH 
mittels seiner Methode bei extremer Arbeitsleistung ein Minutenvolumen von 12, 
bei einem Athleten als Maximum 211, PEARCE in Selbstversuchen ein starkeres 
Ansteigen der AtemgroBe, als er theoretisch deduziert hatte. Bei kardialer 
Dyspnoe findet sich Herabsetzung der bewegten Blutmenge, hingegen eine meistens 
deutlich nachweisbare Steigerung des Stoffumsatzes in der Ruhe und eine 
Steigerung der AtemgroBe. Der flir die Herzarbeit so bedeutungsvolle Venen
druck erreicht sein Optimum, wenn er den Ventrikel diastolisch bis zum Maximum 
seiner LeistungsgroBe flillt. Die Beschleunigung des Herzschlages niitzt nur so 
lange, als vollstandige diastolische Fiillung dabei moglich ist; daher wirkt Be
schleunigung iiber 150-160 Schlage nicht mehr im Sinne einer VergroBerung 
des Minutenvolumens. Der ruhende normale Organismus verwendet von den 
zugefiihrten 18,5% O2 des den Geweben zugefiihrten Blutes nur 5,5%, so daB 
13% als Reserve anzusehen sind. Mithin konnte hochstens 31/ 2mal soviel als 
in der Ruhe yom Gewebe verbraucht werden, wenn vollige Ausnutzung iiber
haupt moglich ware; in Wirklichkeit wird hochstens 2,5 mal soviel als in der 
Ruhe verwendet. Mithin ware fiir die 51/ 2 Meilen Stundenleistung 151 Minuten
volumen notig, d. h. bei 120 Pulsschlagen 125 ccm Blut als Schlagvolumen. 
Wahrend aber der 02-Gehalt de8 Elutes von der Atemgrope wenig beeinflupt 
wird, wirkt die8elbe 8tark auf den CO2-Gehalt. Die Kohlensaure findet sich 
als freie, locker gebundene, als Carbonat und Bicarbonat, sowie an Protein ge
bunden beim N ormalen im Verhaltnis 1 : 20. Der Bicarbonatgehalt steigt wahrend 
der Blutbewegung durch die Gewebe, sinkt infolge CO2-Abgabe in den Lungen 
(ZUNTZ). Bei niedrigem CO2-Druck ist relativ mehr an Soda gebunden als bei 
hohem CO2-Druck. Bei Hyperventilation sinkt der Gehalt an gebundener CO2 
weniger rasch als der an freier. Beim ruhenden normalen Menschen schwankt 
der CO2-Druck der Alveolarluft sehr wenig; schon die ErhOhung um 2 mm Hg 
verdoppelt die AtemgroBe, wahrend die Anderungen des 02-Gehaltes selbst in 
groBem Umfang dieselbe fast gar nicht andern (HALDANE und PRIESTLEY). DaB 
der CO2-Druck der Alveolarluft dem des arteriellen Blutes gleich ist (KROGH), 
kann man, auf Grund der neuesten Feststellungen, nicht allgemein behaupten. 
Soviel aber scheint sicher, daB der CO2-Druck des arteriellen Blutes in der Regel 
die Regulation der Atembewegung besorgt, indem gesteigerter CO2-Gehalt des 
Blutes infolge der Sauerung das AtemzentrUl;n reizt. Die Konstanz des CO2-
Druckes in der Alveolarluft entspricht wohl der Konstanz der Durchstromung 
des Atemzentrums. Verstarkte Atemtatigkeit ermoglicht durch Herabsetzung 
des CO2-Gehaltes des Blutes eine starkere CO2-Abfuhr aus den Geweben, ohne 
Erhohung des CO2-Gehaltes des letzteren. 

Beim Gesunden betragt der "Sauerstoffhunger" des arteriellen Blutes 
("oxygen unsaturation" LUNDSGAARD), d. h. die Differenz zwischen dem ge
fundenen Wert und dem bei volliger Sattigung des Blutes mit O2 erhobenen Wert, 
2,6-8,3% (Mittelwert 5%), der des venosen dagegen 26,8%. Die Differenz 
zwischen beiden Werten, die ,,02-Abgabe" ("head of oxygen"), ist nach STADIE 
und DOl eine konstante GroBe. Die an Katzen durchgefiihrten Versuche von 
MORRIS erweisen aber eine Inkonstanz dieser GroBe sogar bei demselben Ver
suchstier; sie wird mit steigendem Sauerstoffhunger immer kleiner, kann sogar 
negative Werte erreichen, was auf die 02-Zehrung des Lungengewebes bezogen 
wird. Von der Be8chatfenheit des durchBtrOmten Gewebes hangt der 02-Hunger 
des venosen Blutes ebensosehr ab wie von dem 02-Gehalt de8 arterieUen Blute8. 
Pneumokokkeninfektion lOst nach diesem Autor eine Herabsetzung des 02-Hunger8 
aus. Einseitige Behinderung der Lungenatmung (Pneumothorax, Bronchus
verschluB) vergroBert den 02-Hunger des arteriellen und venosen Blutes, aber 
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nur wenig die 02-Abgabe. Beiderseitige Behinderung hingegen (Histamininjektion, 
beiderseitige Bronchialverengerung) sowie Asphyxie steigern den 02-Hunger und 
vermindern die 02-Abgabe. 02-Inhalation steigert bei Storung des Atemmechanis
mus den 02-Gehalt des arteriellen Blutes bis zur Norm, verhindert den Ab
fall des letzteren, wenn sie vor der Erzeugung eines Pneumothorax verwendet 
wird (MORRIS). 

ErfahrungsgemaB bekommt vielen Patienten mit schwerer Dyspnoe Sauer
Bto//inhalation gut. Das war bisher nicht recht zu verstehen, da bei der Sauer
stoffspannung in den Alveolen, wie bisher angenommen wurde, das Hamoglobin 
fast vollkommen mit Sauerstoff gesattigt ist, bei einem hoheren Sauerstoff
partialdruck also nur der phYBikaliBCh absorbierte Sauerstoff im Blute zunehmen 
konnte, was nicht eben viel ausmacht. Wenn wir nun aber gesehen haben, wie 
ungiinstig die Bedingungen fiir die Ventilation bei Kurzatmigkeit sind, so miissen 
wir die Einatmung von Sauerstoff ganz anders beurteilen. Es ist sehr wohl denkbar, 
daB in schlecht ventilierte Alveolarbezirke durch das viel groBere Diffusions
gefalle bei der Einatmung von Sauerstoff geniigend Sauerstoff eindringt, und 
daB ein zuvor nur wenig arterialisiertes Blut dann reichlich Sauerstoff aufnimmt. 

Nicht nur bei normalem 02-Gehalt der Luft (20%), sondern auch bei Ver
ringerung desselben bis auf 14% wird das Hamoglobin beim GeBunden geniigend 
mit O2 gesattigt, aber schon bei AnBtrengung geniigt der 02-Gehalt der Luft 
nicht, und Steigerung des 02-Gehaltes erhOht die Leistungsfahigkeit (LEONHARD 
HILL). Bei Insu//izienz deB AtemapparateB oder in grofJeren Hohen verschwindet 
der "Sicherheitsfaktor", welchen die Differenz zwischen dem fUr den Gesunden 
notigen Wert von 14% O2 und dem tatsachlich vorhandenen (20%) darstellt, 
und daher kommt es leicht zu Atemnot. Deshalb vertragen Pneumonien Hohen
lagen von 6000 FufJ BO Bchle~ht (RUDOLF). Anoxamie entsteht 1. bei ungeniigender 
Sattigung des arteriellen Blutes mit O2, 2. bei Kreislaufverlangsamung, 3. bei 
Mangel an Hamoglobin, 4. bei Verschiebung der Dissoziationskurve des Oxy
hamoglobins. BOHR zeigte, daB bei Herabsetzung des CO2-Gehaltes im Blute 
das Hamoglobin weniger leicht den O2 abgibt. Cyanose bedeutet nach RUDOLF 
Anoxamie. Fehlen der ersteren schlieBt aber die letztere nicht aus (z. B. bei 
CO-Vergiftung). Steigerung des CO2-Gehaltes der Alveolarluft iiber 5,6% steigert 
die Atembewegung, weniger effektvoll nach dieser Richtung ist 02-Mangel. Von 
besonderer Bedeutung scheint der 02-Gehalt des Blutplasmas. Dasselbe ent
halt normaliter in 100 ccm 0,35 ccm O2 in Losung, es kann jedoch durch 02-Ein
atmung bis zu 3 ccm gelOst werden. Die Alveolarepithelien scheinen sich passiv 
zu verhalten. 

Kann die ausgeworfene Blutmenge, wie bei starkerer Korperarbeit, nicht 
dem gesteigerten Stoffwechsel nachkommen, so treten als Kompensatoren ein: 
Hyperventilation der Lungen, Steigerung des Venendruckes entsprechend dem 
gesteigerten Muskeltonus. Bei ungeniigender Leistungsfahigkeit derselben ent
steht herabgesetzte Arbeitsfahigkeit. Bei Herzfehler, crouposer Pneumonie 
oder aber auch schon bei mangelhaftem Zusammenspiel der kardiorespira
torischen Funktion walten schon bei Korperruhe VerhaltniBBe vor wie beim 
arbeitenden GeBunden und daher i8t ArbeitBleiBtung dem Kranken unmoglich. 
Die VergroBerung der Atemtiefe ist als wirksamer Faktor sehr in Betracht 
zu ziehen, da "bei ruhiger, normaler Atmung nicht aIle Teile der Lunge ent
faltet werden, manche direkt luftarm bleiben, und doch wird das Blut die 
Capillaren, die die Septa dieser Partien durchsetzen, in reichem MaBe durch
flieBen. Bei Vertiefung der Atemziige werden auch friiher nicht ventilierte 
Lungenabschnitte der Arterialisation zuganglich gemacht" (DURIG). Anders 
steht es bei der Atembeschleunigung. 
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"BesclUeunigte Atmung ist fur den Gasaustausch ungunstiger als ruhige oder 
gar verlangsamte Atmung.· Bei tiefer (760 cern) und oberfliichlicher (340 cern) 
Atmung ist die Exspirationsluft vom gleichen Punkte an gleichrniifJig zusammen
gesetzt; der gleichrniifJig zusammengesetzte Teil entMlt um so mehr Inspirations
luft, je grofJer das Atemvolumen ist" (SIEBECK). 

Bei Arbeitsdyspnoe ist der "schadliche Raum" vergroBert, bei Einatmung 
von Kohlensaure verkleinert (Verengerung der Bronchiallumina). 

Den adaquaten Reiz fiir das Atemzentrum bildet die Kohlensaurespannung 
des arteriellen Blutes (ZUNTZ und LoWY, HALDANE und seine Mitarbeiter). Unter 
der Einwirkung der Kohlensaurespannung des Arterienblutes regelt die Atmung 
die VentilationsgroBe so, daB die Kohlensaurespannung der Alveolarluft und 
damit die des arteriellen Blutes (KROGH) konstant gehalten wird. Die Unter
suchungen von WALTER und LEHMANN mit Saureinjektion, von GEPPERT und 
ZUNTZ, von A. LoWY u. a. bei der Sauerstoffmangeldyspnoe hatten zu der Vor
stellung gefiihrt, daB auBer der Kohlensaure auch andere Sauren reizend auf 
das Atemzentrum wirken. Diese Beobachtungen wurden dann von WINTERSTEIN 
in einer experimentell und rechnerisch faBbaren Form als "Reaktionstheorie" 
der Atmungsregulation zusammengefaBt, wonach weder der Sauerstoffmangel 
noch die Kohlensaurespannung als solche, sondern einzig und allein die Wasser
stoffionenkonzentration des Blutes die chemische Regulierung der Atmung be
sorgen. Jede wasserige Losung, mag sie nun sauer, neutral oder alkalisch reagieren, 
muB sowohl H-Ionen wie HO-Ionen enthalten. Die Wasserstoffionenkonzen
tration wird kurz bezeichnet als Wasserstollzahl (H"). Fiir die graphische Dar
stellung ist es vorteilhaft, mit dem Logarithmus der Wasserstoffzahl statt mit 
ihr selbst zu arbeiten, und zwar da dieser nur in extrem seltenen Fallen (in den 
biologisch in Betracht kommenden niemals) ein positives Vorzeichen besitzt, 
immer ohne das selbstverstandliche Minuszeichen. Diese Zahl nennt man 
(SORENSEN) den Wa8serstollexponenten PH. Derselbe wird mit steigender Sauerung 
kleiner, H' groBer. 

Das Blut besitzt die Tendenz, selbst geringe Anderungen seiner Wa8serstoll
zahl auszugleichen. Die H' der Blutfliissigkeit wird bestimmt durch ihren Gehalt 
an Carbonaten, Phosphaten und EiweiB. Die Carbonate haben den groBten 
EinfluB, weil sie in relativ hoher Konzentration vorhanden sind. Der Gehalt 
des Blutes an gesamter CO2 betragt etwa 0,14%. Der Ausgleich geschieht mit 
Hille so prompt arbeitender Regulationsvorrichtungen, daB eine irgendwie 
groBere Abweichung von der normalen H' selbst unter pathologischen Verhalt
nissen nicht vorkommt, nicht einmal bei jenen Diabetikern, welche massenhaft 
P-Oxybuttersaure ausscheiden. Kiinstlich kann man nur ganz voriibergehend 
etwas groBere Schwankungen hervorrufen, wenn man das Blut direkt mit Sauren 
oder Alkalien iiberschwemmt. Diese Regulation wird besorgt durch die Lungen 
und die Nieren. Je nach der Starke der Atemarbeit scheiden die Lungen mehr 
oder weniger CO2 aus. Die Starke der Ventilation wird, abgesehen von nur 
voriibergehend in Betracht kommenden willkurlichen Beeinflussungen durch das 
nervose Atemzentrum im verlangerten Mark reguliert. Dasselbe reagiert auf die 
geringste Erhohung der H" des umspiilenden Blutes mit einer Erhohung der 
Atemtatigkeit, wobei wir es auBer Betracht lassen, ob dies durch Erhohung 
der Tiefe oder der Frequenz der Atemziige geschieht. Der Mechanismus ist etwa 
folgendermaBen zu denken: 1m Stoffwechsel entsteht standig CO2 , welche die H" 
iiber den normalen Wert zu heben versucht. Das Atemzentrum reagiert darauf 
derart, daB der DberschuB von CO2 durch die Lungenventilation eben aus· 
geschieden wird. So bildet sich ein stationares Niveau der H' aus, welches je 
nach der "Reizbarkeit" des Atemzentrums in Kombination mit der GroBe des 
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Zustromens von CO2 ins Elut einen ganz bestimmten Wert hat. Reagiert das 
Atemzentrum infolge Herabsetzung seiner Reizbarkeit (wie etwa nach Narkoticis) 
erst bei einer hoheren H', so steigt die H' des Blutes (HASSELBALCH), doch ist 
dieselbe unter allen Umstanden fast die gleiche. Bei der Acidose des Diabetikers 
stellt sich die normale H' des Blutes her, trotzdem die Bicarbonatmenge des 
Elutes vermindert ist, d. h. die CO2-Spannung1) des Blutes unter die Norm smkt. 
Die Bicarbonatmenge ist namlich der CO2-Menge genau proportional. Das Atem
zentrum reagiert nicht eigentlich auf erhohte CO2-Spannung, sondern auf er
hohte H' (MICHAELIS). Jede Steigerung der H" (bzw. Veranderung des Verhalt
nisses zwischen ihr und der Menge der OH") bewirkt eine Verstarkung, jede 
Verminderung derselben eine Abschwachung der Lungendurchliiftung. Die Re
aktion in den Atemzentren hangt ab von den daselbst sich abspielenden Stoff
wechselvorgangen sowie von der Reaktion des Blutes. Der Obergang abnormer 
Sauremengen in die Blutbahn (Acidose) erzeugt eine hiimatogene, die bei 02-Mangel 
in den Zentren selbst stattfindende Sauerung eine centrogene Hyperpnoe. In 
beiden Fallen ist der CO2-Gehalt und die CO2-Spannung des Elutes herabgesetzt, 
und ebenso kann das CO2-Bindungsvermogen des Blutes herabgesetzt sein. Die 
Kennzeichnung der verschiedenen Anderungen der Blutbeschaffenheit dUrfte 
zweckmaBig von dem ihnen allen gemeinsamen Symptom ausgehen, von der 
Verarmung des Elutes an Kohlensiiure. Statt des von Mosso hierfiir vorge
schlagenen Namens dieser Erscheinung "Akapnie" (von kapnos = Rauch, Kohlen
saure) wird zweckmaBig, da es sich ja niemals um ein volliges Fehlen der Kohlen
saure handeln kann, der von HENDERSON gebrauchte Ausdruck "Hypokapnie" 
zu verwenden sein. 

Diese Hypokapnie tritt in 2 Formen auf: 1. charakterisiert durch die An
wesenheit abnormer Mengen fixer Sauren (z. B. Schwefelsaure, Phosphorsaure, 
Harnsaure bei reichlicher EiweiBkost, Milchsaure bei starker Muskelarbeit, 
Acetonk6rper unter pathologischen Verhaltnissen) und Verschiebung der H' 
nach oben, hiimatogene Hypokapnie (Acidosis); 2. bedingt durch primare Ver
starkung der Atmungstatigkeit mit Verschiebung der H' nach unten und kom
pensatorisch verstarkter Alkaliausscheidung sowie verminderter NHa-Bildung, 
centrogene Hypokapnie. Andererseits ist auch eine "Hyperkapnie" moglich, und 
zwar gleichfalls in 2 Formen: Hiimatogen (Alkalosis), wenn reichlich Alkali in 
die Blutbahn gelangt (medikamentos oder bei entsprechender Pflanzenkost), 
und centrogen, wenn die Erregbarkeit der Atemzentren (etwa durch Narkotica) 
so stark vermindert ist, daB die Regulierung der H' auf einem hoheren Niveau 
erfolgt. In beiden Fallen ist die Lungenventilation verringert (hiimatogene und 
centrogene Hypopnoe), die CO2-Spannung erhOht. Die H" des Blutes wird im 
ersteren FaIle herabgesetzt, im zweiten gesteigert sein (WINTERSTEIN). 

Die Atmung hat demnach die A ufgabe, die Reaktion des Elutes konstant zu 
halten. Voraussetzung fiir die absolute Giiltigkeit dieser Theorie ist, wie nament
lich HASSELBALCH hervorgehoben hat, eine konstante Erregbarkeit des Atem
zentrums. Bei konstanter Erregbarkeit des Atemzentrums aber ist die Kohlen
saurespannung des arteriellen Blutes und der mit diesem im Spannungsgleich
gewicht stehenden Alveolarluft ein eindeutiges Zeichen dafiir, daB an Stelle der 
Kohlensaure andere das Atemzentrum reizende Stoffe im Blute kreisen, und das 
konnen nach unseren bisherigen Kenntnissen nur nichtfliichtige Saureradikale sein. 

1) Unter CO2-Spannung des Blutes muB man den Partialdruck der CO2 in einem Gas
raum verstehen, welcher mit dem Blute im Gleichgewicht steht. Da die "Loslichkeit" der 
CO2 in Wasser fiir jede beliebige Temperatur genau bekannt ist, kann man bei Verwendung 
der PLEscHschen Methode aus dem Partialdruck der CO~ den Gehalt des Alveolarblutes an 
CO2 oder "freier Kohlensaure" genau berechnen. 
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Storungen der auGeren Atmung. 
Zusammenfassende Darstellungen. 

EpPINGER: Das Zwerchfell. N othnagels Handbuch, II. Erganzungsband. - FRUGONI: Ri v 
crit. di clin. med. Bd. VII, Nr. 41; XV, 1914; XIX, Nr. 25-28. - HOFBAUER: Atmungs
pathologie und -therapie Berlin 1921. - STAEHELIN: Schweiz. med. Wochenschr. 1923. -
WENCKEBACH: Volkmanns klin. Vortr. N. F. Nr. 465/466. 

Schon beim Gesunden erfolgt die Erweiterung des Brustraumes, welche 
wahrend del' Inspirationsdauer die Zufuhr frischer Luft zu den Lungen ermog
licht, keineswegs in allen Anteilen in gleichem MaBe. Bei del' Ruheatmung be
wegen sich fast ausschlieBlich die caudalen Abschnitte des Brustkorbes, in erster 
Linie das Zwerchfell, wahrend die cephalen Spitzenanteile nahezu vollig un
bewegt bleiben. 1m Gegensatze zu diesem Verhalten sind es bei Atemvertiefung 
gerade die oberen Brustkorbanteile, welche hauptsachlich fiir die Vermehrung 
del' Luftzufuhr sorgen; die hierzu notige vermehrte Arbeit leisten dabei jene 
Brustmuskeln, die sich an den oberen Brustkorbanteilen ansetzen, wahrend die 
caudalen Anteile eher eine Herabsetzung ihrer Arbeitsleistung aufweisen. Diese 
relative Ruhigstellung del' basalen Brustwandabschnitte wahrend del' ange
strengten vertieften Atmung wird bei vielen Menschen schlieBlich zu einer 
absoluten, also zu einer vollstandigen Ausschaltung derselben, insbesondere des 
Zwerchfelles von del' respiratorischen Betatigung. Unter Umstanden fiihrt diesel' 
Atemtypus del' rein costalen Atmung infolge del' Annaherung einzelner Brust
wandteile an das Thoraxzentrum wahrend der Einatmung statt zu einer Weitung 
des Brustraumes sogar zu einer Verengerung desselben. Das am meisten in 
die Augen springende Beispiel diesel' schon beim Gesunden nicht so seltenen 
Verschiebung del' Atemtechnik bildet die bei rein costaler Atmung mitunter 
auftretende "verkehrte Bauchatmung" (s. Abb. 114). Bei derselben zeigt das 
Abdomen zwar sehr starke Bewegungserscheinungen beim Atemakte, doch sind 
diese den physiologischen gerade entgegengesetzt, denn die vordere Bauchwand 
sinkt wahrend del' Inspiration ein und wOlbt sich wahrend del' Exspiration wieder 
VOl'. Bei R<intgenuntersuchung konstatiert man dann gar nicht selten eine Hebung 
desZwerchfelles wahrend del' Einatmung, die "pseudoparadoxeZwerchlellbewegung", 
und damit eine Verkleinerung des Brustraumes. Meistens erreicht diese inspirato
rische Zwerchfellshebung wohl nur geringe Grade, weil sie fast ausschlieBlich nur 
so weit erfolgt, als die unteren Rippenringe, die Insertionspunkte des Diaphrag
mas, gehoben werden. In weitaus starkerem MaBe erfolgt ein~ solche pseudo
paradoxe Bewegung dann, wenn zu diesel' Rippenbewegung als weiterer Faktor 
noch eine inspiratorische Ansaugung des schlaffgebliebenen Diaphragmas hinzu
tritt (CHILAIDITTIS Man<iver). Hierbei wird bei geschlossener Glottis durch maxi
male, rein costale Einatmung eine sehr bedeutende Annaherung des Zwerchfelles 
an den Brustkorbmittelpunkt, also eine paradoxe Zwerchfellbewegung erzwungen. 

Abel' nicht nur die einzelnen Teile des Brustkorbes zeigen Verschiedenheiten 
in ihrer Funktion, sondeI'll auch die Lungen selbst beteiligen sich anlaBlich 
solcher Verschiedenheiten del' Brustkorbbetatigung nicht gleichmiWig am respira
torischen Gasaustausche; denn die einzelnen Lungenanteile sind in hohem MaBe 
in ihrer Funktion von del' Brustwand als Motor abhangig. Sie bewegen sich 
nul' zugleich mit jenem Anteile derselben, welchem sie unmittelbar anliegen. 
Das ist abel' von groBer Bedeutung; die Bewegung ist zur Ventilation unerlaBlich, 
weil nur durch die Bewegung jene intraalveolare Druckschwankung erzeugt 
wird, welche eine Ventilation herbeifiihrt. Begreiflicherweise kann daher eine 
Liiftung nur in jenen Lungenteilen erfolgen, die dem jeweils respiratorisch be
wegten Brustkorbanteil unmittelbar benachbart sind. Schon bei geringer ortlicher 
Entfernung werden die Alveolen nicht mehr geliiftet, weil sich die respiratorische 
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Druckschwankung nur auf die benachbarten Lungenteile beschrankt, wie man 
bei Rontgenuntersuchung an der lokalen Beschrankung der inspiratorischen 
Aufhellung sehen kann. Diese raumliche Beschrankung der respiratorischen 
Druckveranderungen im Brustkasten erklart TENDELOO durch die Einstrahlung 
des Bronchialbaumes sowie der Bindegewebssepta in das Lungengewebe und durch 
Verschiedenheiten in der Dehnbarkeit der verschiedenen Lungenblaschen. Diese 
Erklarung erfuhr eine Ablehnung seitens zahlreicher Physiologen (vgl. ROHRER, 
S. 98) und ist auch nicht ohne weiteres einleuchtend. Die geringe Fortpflanzung 
der respiratorischen Druckschwankungen im Lungengewebe erklart sich schon 
dadurch, daB die Verbindung jedes 
Alveolus mit der AuBenwelt durch die 
Luftwege den Druckausgleich ziemlich 
leicht zustande kommen laGt. Die (aus 
physikalischen Grunden viel widerstands
reichere) Ausgleichung der Druckschwan
kung durch das benachbarte Lungen
gewebe tritt daher so gut wie gar nicht 
in Erscheinung. Von ganz besonderer Be
deutung ist dieses Verhalten fur die 
Lungenspitzen sowie fur die Hilusanteile 
der Lungen. Die uber den knochernen 
Brustkorb hinausragende in der fast un
beweglichen Rinne neben den in den Brust
raum vorspringenden Wirbelk6rpern ein
gelagerte Lungenspitze wird (KEITH) fast 
nur dann geliiftet, wenn sich das Centrum 
tendineum diaphragmatis respiratorisch 
bewegt, und das ist bei ruhiger Atmung 
kaum der Fall. Zu einer solchen respira
torischen Bewegung des Centrum tendi
neum kommt es vielmehr nur bei Atem
vertiefung unter Mitwirkung der Bauch
muskulatur (s. Abb. 76). Ahnlich verhalten 
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Abb. 76. Der gestrichelte Raum wird 
beim Sinken des Herzens frei und von 
den zentralen Lungenpartien ausgefiillt. 

Letztere werden dabei luftreicher. 

sich die ebenfalls zu beiden Seiten der Brustwirbelkorper gelagerten zentralen 
oder Hiluspartien der Lungen. Sie erfahren Druckschwankungen, also Alveolen
lilftung, lediglich dann, wenn die Mediastinalplatte der Pleura parietalis sich 
caudalwarts bewegt, d. h . wenn das Herz respiratorische Lokomotionsbewegungen 
ausftihrt (s. Abb. 76). "Beim Sinken des Herzens wird Raum frei im Innern des 
Thorax. Hierdurch ist den mittleren und oberen Partien der Lungen Gelegen
heit zu innerer Expansion geboten" (WENCKEBACH). 

Schon bei ruhiger Atmung uberwiegt die Inspiration gegenuber der Ex
spiration; in noch viel hoherem MaGe ist dies der Fall bei der Kurzatmigkeit. 
Fuhrt dieses Dberwiegen der Einatmung beim Gesunden zur dauernden Fullung 
der Alveolen mit Luft, so bewirkt es bei der Kurzatmigkeit eine Oberfilllung 
derselben, und zwar aus folgenden Grunden: Bei der vertieften Atmung tritt 
nicht nur die rein physiologische, starkere Heranziehung der oberen Brustkorb
partien in Erscheinung, sondern dieselbe verlauft uberhaupt in ganz anderen 
Bahnen als die Ruheatmung, sowohl in kinetischer, als auch in statischer Be
ziehung. In der Mehrzahl der Falle entspricht namlich der Vertiefung der Ein
atmung nicht etwa eine ebenso grofJe Vertiefung der Ausatmung, sondern die letztere 
ist dem Grade nach wesentlich geringer, nicht so selten sogar geringer als bei 
der Ruheatmung. Daher muG es zu einer Storung des Gleichgewichtes, zur 
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tJberfiillung der Alveolen kommen. Diese gesetzmiWige Alteration laBt sich 
leicht demonstrieren, wenn man bei kurzatmigen Patienten die Brustkorb
bewegungen graphisch aufnimmt. 

Bei graphischer Darstellung zeigt sich denn auch, daB bei vertie£ter Atmung 
die VergroBerung der Atembewegungen ausschlieBlich nach der inspiratorischen 
Seite hin erfolgt, wahrend die GroBe der Exkursionen nach der exspiratorischen 
Seite mitunter nicht einmal jenen Punkt erreicht, bis zu welchem sie bei flacher 
Atmung gelangte, so daB eine Verschiebung der exspiratorischen FuBpunkte 
der Atemkurve gegen die inspiratorische Seite eintritt (s. Abb.77). 

Der Brustkasten bleibt mithin wdhrend der Atemvertiefung dauernd weiter als 
wdhrend der Ruheatmung. 

Nun gilt diese Feststellung aber nicht bloB fiir die knocherne Brustwandung, 
sondern ebenso sehr auch fiir das Diaphragma. Auch hier "geht die Verschiebung 
der in- und exspiratorischen Wirkungssphare soweit, daB die Inspirationsbewegung 

Abb. 77. Atemkurve beim inkompensierten Vitium cordis. Entsprechend dem periodischen 
GroBer- und Kleinerwerden der Atemausschlage wird auch die Entfernung der unteren 
(inspiratorischen) und oberen (exspiratorischen) Gipfel von der Abszisse rhythmisch groBer und 
kleiner. Es bleibt also um so mehr Luft im Brustkorb, je tiefer die Atembewegungen sind. 

eine stark gesteigerte ist, die Exspiration hingegen nicht nur nicht gesteigert, 
sondern sogar in ihrer Intensitat gegeniiber der Norm herabgesetzt ist" (HOLZ
KNECHT und HOFBAUER) (s. Abb.78). 

Die Bauchmuskulatur als exspiratorische Hilfskraft wird, wie das Verhalten 
des Zwerchfelles erweist, bei Atmungsvertiefung meist gar nicht oder jedenfalls 
viel weniger in Anspruch genommen als die Inspirationskrafte, weil sich der 
Organismus eben der am meisten eingeiibten, daher gebahnten Innervations
wege, d. h. der inspiratorischen Hilfsmuskulatur bedient. AuBerdem ist die In
spirationsmuskulatur eine willkiirliche und daher viel steigerungsfahiger, wahrend 
die Ausatmung - wenigstens bei der Ruheatmung - nahezu lediglich durch 
elastische, also dem Willensimpuls nicht unterworfene Krafte besorgt wird. 
Bei langerdauernder Atemnot steigert sich das schon im Beginne der Atem
vertiefung zu beobachtende tJberwiegen der oberen Anteile des Brustkorbes 
iiber die unteren beziiglich ihrer respiratorischen Leistung noch weiterhin. 
Wahrend der Einatmung findet dann nicht nur keine Erweiterung der unteren 
Brustapertur statt, sondern sie wird vielmehr durch die verstarkte Betatigung 
seitens der:hinten oben an der Brustwirbelsaule inserierenden costalen Inspirations
muskulatur gehoben und nach riickwarts bewegt. Die Folge davon ist, daB 
die vorderen Anteile der unteren Apertur wdhrend der Einatmung dem Mittelpunkte 
des Brustkastens angendhert werden, statt sich von demselben zu entfernen; es resultiert 
die "paradoxe Atembewegung der unteren Brustapertur". Sinnfallig wird dieses 
Verhalten bei Messung der Thoraxdurchmesser mittels Tasterzirkel, d. h. bei 
Verwendung der "Thoraxkonstruktionsmethode". Hierbei zeigt die Distanz ein 
inspiratorisches Kleinerwerden; es ist das ein fiir den Emphysematiker geradezu 
typischer Befund. Die Bauchdecken sinken wdhrend der Einatmung entsprechend 
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der inspiratorischen Hochhebung des Zwerchfelles und der Eingeweide ein und treten 
wahrend der Ausatmung wieder vor, es resultiert die obenerwahnte "verkehrte Bauch
atmung" (s. Abb.1l4). Bei radiologischer Dntersuchung sieht man in geeigneten 
Fallen dementsprechend wahrend des SchluBteiles der Inspiration eine Hebung 
des Herzens samt dem vorderen Anteil des Diaphragmas. Freilich kann die 
"verkehrte Bauchatmung" auch eine organische Grundlage besitzen, wie z. B. eine 
schmerzhafte Erkrankung der Bauchorgane (Peritonitis usw.) oder der Bauch
wandungen (rheumatische Affektion der Bauchwandmuskulatur oder des Dia
phragmas) (SAWYER) . In solchen Fallen ist der Kranke behufs Vermeidung 
von Schmerzen bemtiht, die abdominalen Atemkrafte nach Moglichkeit ruhig
zustellen, wahrend der Gesunde tiber Aufforderung meist bald imstande ist, 
eine Aktivierung dieser Muskelgruppen vorzunehmen 
und eine gentigende Ausatmungsverstarkung eintreten 
zu lassen. Dnter solchen Versuchsbedingungen zeigt 
sich, daB physiologischerweise bei der Verstarkung 
der Luftaustreibung aus den Lungen der Brustkorb 
fast unbeweglich stehen bleibt, wahrend die erst gegen 
Ende der verlangerten Ausatmung einsetzende und sich 
allmahlich steigernde Tatigkeit der Bauchmuskulatur 
das Zwerchfell hierbei immer hoher in den Brustraum 
hinaufdrangt. Erst wenn infolge der durch die elasti
schen Kriifte verursachten Verkleinerung des Alveolar
inhaltes die restlichen elastischen Krafte nicht mehr 
geniigen, setzt physiologischerweise der von auf3en her 
wirkende Druck ein, welchen die Aktion der auxiliaren, 
muskularen Exspirationskrafte bewirkt, und entfernt den 
noch zuruckgebliebenen Teil der Atemluft aus den Alveolen. 
Tritt hingegen die exspiratorische Hilfsmuskulatur schon 
vorher in Aktion, wie dies beim Husten und Pressen 
der Fall ist, so wird der Luftaustritt nicht etwa gefor
dert, sondern sogar gehemmt, weil die am trbergang 
yom Alveolus zum Bronchiolus befindliche klappen
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ahnliche Schleimhautausstiilpung den Ausgang verschlieBt (LICHTHEIM). Dem
zufolge kommt es weiterhin zu einer Schadigung der elastischen Elemente der 
Lunge sowie infolge der Drucksteigerung in den Luftwegen zu einer wesent
lichen Beeintrachtigung des Kreislaufes (GERHARDT). 

Eine dauernde Vertiefung der Atmung findet sich bei Dramie, Diabetes, 
carcinomatOsem sowie BASEDowschem Asthma, metastatischer Carcinose der 
Lungen, Atmungshindernissen in den Luftwegen, inkompensiertem Vitium und 
auch beim hysterischen Asthma; eine dauernde Verflachung bei der "Erleichterung" 
der Atemarbeit infolge Verktirzung des Atemweges (Mundatmung, Tracheotomie) 
sowie bei insuffizienter Atemleistung infolge von anatomischen Muskellasionen 
(Myopathien), sensibeln Storungen (Intercostalneuralgie, Ozaena, Appendicitis, 
Cholelithiasis, Ulcus ventriculi usw.) funktionellen Storungen (Enteroptose, 
nervose Adynamie usw.), Intoxikationen (Diabetes, M. Basedowii usw.). 

Von den periodisch auftretenden Storungen der Atemtiefe ist am langsten 
und besten bekannt das CHEYNE-STOKEssche Atemphanomen. Dasselbe ist da
durch charakterisiert, daB die Atembewegungen zuerst eine Zeitlang an Tiefe stetig 
zunehmen, um dann wahrend einer ebenso lange dauernden Periode immer kleiner 
zu werden, worauf eine vollige Atempause von langerer Zeit folgt (s. Abb.103.) 
Diese Atemstorung wurde bei bewuBtlosen Kranken (Hirnblutung, Meningitis, 
gesteigertem intrakraniellen Drucke, schweren KreislaufstOrungen, Vergiftungen, 
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Narkose usw.) oftmals beobachtet. In vielen Fallen jedoch macht sich die 
periodische Veranderung der Atemtiefe nicht in dieser durch die Einschaltung 
einer volligen Ruhepause am Krankenbette ohne weiteres erkennbaren Form 
geltend. Die rhythmische GroBenschwankung der einzelnen Atemzuge bleibt 
dann unerkannt, wenn die Atmung nicht graphisch aufgenommen wird, weil 
es eben lediglich zur Abflachung der Atmung in periodisch wiederkehrenden 
Intervallen kommt: "wogende Atmung" (oben Abb. 77). 

Diese Atemsttirung findet sich bei verschiedenen Arten von Autointoxikation 
(Lungenbrand, LungenabsceB, Diabetes im Stadium der Saurevergiftung, Leber
erkrankungen, Nephritis, Uramie, inkompensiertemHerzfehler) sowie bei exogenen 
Intoxikationen (Nicotin, Morphin usw.). Verbindet sich mit der wogenden 
Atmung Erhohung der Atemfrequenz, so weisen die Atemzuge allmahlichen 
Ubergang ihrer GroBe auf (s. Abb.77). Bei Verbindung mit Atmungsverlang
samung hingegen kann es soweit kommen, daB in jede einzelne Phase der wogenden 
Atmung bloB ein Atemzug £alIt, so daB regelmaBig ein groBer auf einen kleinen 
Atemzug folgV) (HOFBAUER). Betonung verdient die Erscheinung, dafJ die wogende 
Atmung ohne jede Grenze in das Oheyne-Stokessche Atmungsphiinomen ilbergehen 
kann und umgekehrt. Diese Erkenntnis gewinnt besondere Bedeutung mit Ruck
sicht auf die pathogenetische Auffassung des Cheyne-Stokes. Fruher wurde 
(TRAUBE, FILEHNE) infolge der Beobachtung dieser Atemstorung bei der Hirn
blutung die Ursache fiir das Zustandekommen dieser Atmungsalteration in der 
Zersttirung gewisser Hirnpartien vermutet. TRAUBE nahm an, daB die Erregbar
keit des respiratorischen Nervenzentrums herabgesetzt sei und dadurch die 
Atmungsverlangsamung zustande komme, FILEHNE glaubte auch noch uberdies 
eine ebensolche Storung fiir das vasomotorische Zentrum annehmen zu mussen. 
Die methodisch durchgefuhrte graphische Aufnahme der Atembewegungen am 
Krankenbette fuhrte aber zur Erkenntnis, daB diese Anschauungen, welche ala 
U rsache des A uftretens periodischer Atmung schwere e8sentielle Schiidigung des 
Zentralnervensystems annehmen,' nicht aufrecht erhalten werden k6nnen. Findet 
sich doch diese Rhythmussttirung der GroBenausbildung in sehr vielen Fallen 
fiir ganz kurze Zeit, ohne daB irgendeine Sttirung des Sensoriums die Berechtigung 
zur Annahme einer solchen Lasion des Cerebrums gabe, und ohne daB eine 
sonstige anatomische oder funktionelle Ausfallserscheinung cerebraler Natur sich 
fande. Beim inkompensierten Vitium z. B. stellt diese Atemsttirung (s. Abb. 77) 
sich gar oft ein, um mit Wiederherstellung des Kreislaufes vollig zu verschwinden 
(HOFBAUER). Auch in anderen hierhergehorigen Fallen zeigt sich ein Zusammen
treffen der in Rede stehenden Atemsttirung mit einer Verschlechterung der 
Grundkrankheit, ein Verschwinden mit der Besserung, z. B. beim Diabetes, der 
Nephritis, wobei sowohl das Verschwinden wie das Auftreten des CHEYNE
STOKEsschen Atemkomplexes auf dem Wege uber die "wogende Atmung" erfolgt, 
bei welcher zwar ausgesprochene GroBenschwankungen nachweislich sind, aber 
kein wirklicher Atemstillstand zustande kommt! Es besteht also zweifellos dem 
Grade nach ein Zusammenhang zwischen den GroBenschwankungen und der 
angenommenen chemischen Alteration. Diese Erkenntnis fuhrt im Zusammen
halt mit der Erfahrungstatsache, daB periodische Atmung bei all jenen Er
krankungsgruppen auf tritt, als deren Ursache Storungen des Stoffwechsels bzw. 
ektogene Intoxikation angenommen werden mussen, zu folgender Auffassung: 
Die periodische Atmung ist veranlafJt durch eine toxische Storung des cerebralen 

1) Manchmal tritt eine solche ReBpiratio alternanB auch ohne VerIangsamung der Atem· 
bewegung auf. Ob es sicl! auch hier um eine Vorstufe der CHEYNE-STOKEsschen Atmung 
handelt, liiBt sich nicht mit Sicherheit sagen, da am Krankenbett ein tihergang der 
heiden Atemformen nicht nachgewiesen werden konnte. 
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Einflusses auf die Atembewegung, und zwar hochstwahrscheinlich in Form einer 
Herabsetzung des Einflusses der Hirnrinde auf die subcorticalen Zentren. Diese 
Annahme stiitzt sich auch darauf, daB die periodische Atmung beim Gesunden 
im Schlafe auftritt bzw. daB andere periodisch eintretende Storungen der Sinnes
wahrnehmung (Horen des Tickens einer Uhr) beim Einschlafen beobachtet 
werden. 1m gleichen Sinne sprechen die so hiibschen Feststellungen W ASSER
MANNS, der in seinen auch graphisch registrierten klinischen Beobachtungen 
bei der wogenden Atmung eine Reihe periodischer Phanomene am Herzen, 
Darm, Blase registrieren konnte, die auch beim klassischen Cheyne-Stokes vor
kommen. Auch dieser Autor konnte feststellen, daB eine solche Atemstorung 
nicht nur kein seltenes kardiales Atemphanomen darstellt, sondern sich im Ver· 
laufe der Herzinsuffizienz iiberhaupt, sogar sehr haufig findet, namentlich, wenn 
man das dem Cheyne-Stokes ahnliche Atemwogen in Betracht zieht. Nun hatte 
ich schon vor mehr als 20 Jahren nachweisen konnen, daB das bei Herzinsuffizienz 
in Erscheinung tretende wogende Atmen nach Verabreichung weniger Gramme 
Digitalis vollig verschwindet, was zugunsten der Auffassung einer rein toxischen 
Atiologie spricht. Von Bedeutung scheint diese Erfahrung nicht bloB mit Riick
sicht auf den prognostischen Wert der CHEYNE-STOKEsschen Atemstorung, sondern 
auch in bezug auf die Pathogenese dieser Erscheinung. 

H. STRAUB und KL. MEIER suchten dieselbe namlich auf gasanalytischem 
Wege zu klaren. Bei einem Kranken mit hochgradigster Periodizitat der Atmung 
- etwa 25 Sekunden dauernder Apnoe - fanden sich bei Bestimmung der 
CO2-Spannung der Alveolarluft nach HALDANE auf der Hohe der Atmung in
spiratorische Werte zwischen 18,5 und 19,8 mm, und exspiratorische von 20,4.mm, 
am Ende der Apnoe hingegen Werte von 28,4-29,4 mm, wahrend HALDANE 
und DOUGLAS am Ende der Apnoe nach forcierter Atmung 37 mm fanden. Nun 
ergab die unmittelbar der Alveolargasanalyse angeschlossene Entnahme einer 
Blutprobe aus der Armvene, wobei ausreichende 02-Mengen vorhanden waren, 
eine CO2-Bindungskurve, welche innerhalb der fUr normale Vergleichspersonen 
erhobenen Bezirke, und zwar dicht oberhalb der Mitte derselben liegt. Eine 
"Hypokapnie" (Verminderung der CO2-Kapazitat) lag mithin in diesem FaIle 
nicht vor. Die Wasserstoffzahl des Arterienblutes aber war hier sehr betrachtlich 
nach der basischen Seite hin verschoben und wies groBe Schwankungen auf. 
Die Cyanose des Patienten gestattete nach den Feststellungen von STADIE und 
LUNDSGAARD den SchluB, daB in der Mitte des Capillargebietes etwa 33-37% 
der gesamten 02-Kapazitat des Blutes an das Gewebe abgegeben waren. Diese 
iibermaBige Reduktion des Blutes kann aber nach STRAUBS Ansicht nicht die 
Ursache der periodischen Atmung gewesen sein: denn er sah bei reiner Herz
insuffizienz trotz viel hohergradiger Cyanose wohl Dyspnoe, aber keineswegs 
regelmaBig periodisches Atmen. Dadurch sah er sich zu der Anmihme einer 
rein lokalen Veranderung im Zentralnervensystem gezwungen. Zugnnsten dieser 
Auffassung spricht der autoptische Befund multipler Erweichungsherde und 
einer frischen, todlich endigenden Ponsblutung. Doch gehen funktionelle Sto
rungen den anatomisch nachweisbaren oft lange voraus, und man muB davor 
warnen, etwa verallgemeinernd den SchluB ziehen zu wollen, daB periodische 
Atmung durch organische Veranderungen ausge16st sein miisse. Dem von 
WINTERSTEIN formulierten Gesetze der chemischen Atmungsalteration folgend 
ist als Ursache der periodischen Atmungen ein lokaler 02-Mangel der das Atem
zentrum umBpiilenden Gewebsflilssigkeit anzunehmen, derselbe muB jedoch durch
aus nicht als Folge einer ortlichen Erkrankung der BlutgefaBe angesehen werden. 
Vielmehr kommt auch beim Fehlen aller Veranderungen irreparabler N atur schon 
als Folgeerscheinung einer kardialen lnsuffizienz periodische Atmung zustande, 
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um mit Wiederherstellung normaler Kreislaufsverhaltnisse spurlos zu ver
schwinden. 

Eine Reihe von Autoren hatte versucht, Storungen der Sauerstoffaufnahme 
in den Lungen fUr das Entstehen der periodischen Atmung verantwortlich zu 
machen. DOUGLAs!) hatte die Vermutung ausgesprochen, daB es sich bei der 
Entwicklung des CHEYNE-STOKEsschen Atmens vielleicht um ein Hindernis fUr 
den Durchgang des Sauerstoffes durch die Zellen der Alveolen als Ursache 
handelt. Auch BRAUER kam zu dem Gedanken an eine isolierte Schadigung 
des Alveolarepithels, und zwar durch seine Beobachtungen bei den letzten Grippe
epidemien, bei welchen schon in den Friihstadien der Erkrankung Cyanose auf
trat, ehe noch bronchopneumonische Erscheinungen vorhanden waren. Er dachte 
an eine degenerative Veranderung des atmenden Epithels (" Pneumonose"), und 
schloB die Entstehung durch zentrale Wirkung aus, weil "die Atmung nor

mal, aber gesteigert war" 
[SCHJERNING2)] . Nun 
konnte aber HOFBAUER3) 

zeigen, daB die mit starker 
Cyanose und Atemnot ein
hergehenden, prognostisch 
so dubiosen FaIle von 

Abb. 79. Wogende Atmung bei Grippepneumonie. Grippe bei der graphischen 
Aufnahme derdyspnoischen 

Atembewegungen . .. 1. rhythmische GroBenschwankungen der Atemziige, 
2. aktive Exspiration, 3. Verkiirzung der Exspirationsdauer (manchmal auch 
Verlangerung der Atempause) erkennen lassen (s. Abb.79). 

Diese Atemkurve entstammt einem FaIle, welcher im folgenden kurz 
skizziert sei. 

Pat. Slan . .. , aufgenommen auf Z. C. 25 am 18. X. 1919, bietet die Zeichen schwerer 
Dyspnoe mit hOrbarel' stohnender Exspiration. Stirbt am 22. X. 3/44 Uhr nachmittags. 

Obduktionsbefund: Grippe, katarrhalische Pharyngitis und Laryngitis, croupose Tracheitis 
in den Tonsillen kein frischer Eiter. 1m Lumen der Trachea und Bronchien eine sehr groBe 
Menge s!tnguinolentes diinnes Sekret. 1m Lumen del' kleinen und mittleren Bronchien kein 
Eiter. Konfluierende Lobularpneumonie hauptsachlich beider linker Lappen. Die Herde 
im oberen zumeist rotgrau, die im unteren zumeist rein hamorrhagisch und einzelne aber 
groBere Herde auch im rechten Ober· und Unterlappen. In der Pleurahohle beiderseits eine 
groBe Menge seros-harmorrhagischen Exsudates und die Pleura pUlmonalis von einer geringen 
Menge fibrini)sen Exsudates iiberzogen. Schwere parenchymatose Degeneration des Myokards 
und fettige Degeneration der Leber und Nieren. Mitlliger aber ganz deutlicher MiIztumor. 
Gravider Uterus, in dessen Lumen eine 28 em lange mannliche Frucht. 

Da auch, bei der Grippe die wogende Atmung oft schon nach kurzer Zeit 
wieder vollig schwindet, um eventueIl nach einem kiirzeren oder langeren In
tervall wieder zu erscheinen, muB hier ebenso wie in allen iibrigen Fallen 
die Moglichkeit einer Entstehung aut rein tunktioneller Basis zugegeben werden. 

Auf Grund solcher Erfahrungen iiber das Kommen und Schwinden des 
CHEYNE-STOKEsschen Symptomenkomplexes ergab sich vor langer Zeit schon 
die Vorstellung: 

Die Zentren der Hirnrinde, die nach der Annahme der Physiologen eine 
tonische Hemmung der subcorticalen Ganglien bewirken, diirften unter physio
logischen Bedingungen beim Menschen das Atemzentrum hemmend beeinflussen, 
da ein funktioneller Antagonismus zwischen Cortex und subcorticalen Ganglien 
besteht. Fallt der hemmende EinfluB der Hirnrinde weg, so resultieren die 

1) DOUGLAS: Ergebn. d. Physiol. Bd. 14, S.338. 1914. 
2) SCHJERNING: Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd.50. 1922. 
3) HOFBAUER: Wien. klin. Wochenschr. 1919. 
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bekannten Erscheinungen spinaler Reflexsteigerung, wie sie bei Cerebralprozessen 
flO oft konstatiert w~rden; steigert sich die Funktion der Rinde, z. B. bei ge
steigerter Inanspruchnahme, so werden die subcorticalen Zentren gehemmt, die 
Atmung beispielsweise sistiert. Das anatomische Substrat dieses funktionellen 
Antagonismus konnte, wie MEYNERT ausgefiihrt hat, in der eigenartigen GefiU3-
versorgung des Gehirns erblickt werden. 

Bei der Empfindlichkeit nervoser Organe fiir ungeniigende Blutversorgung 
geniigt schon eine geringfiigige Schwache des Herzens, die Relation zwischen 
den iibergeordneten und untergeordneten Zentren zu storen. Auch kame 
iiberdies die Moglichkeit in Betracht, daB evtl. Spasmen der Hirnrinden
gefaBe - ahnlich wie sie an den NetzhautgefaBen, an den Beinarterien, 
an den MesenterialgefaBen, den Coronarien angenommen werden - auf 
dem Wege einer corticalen Aname zu Dberfunktion der tieferen Atemzentren 
Veranlassung geben. 

Die Auffassung, daB die periodische Atmung als Folge einer Herabsetzung 
des Einflusses der Hirnrinde auf die subcorticalen Zentren anzusprechen sei, 
befindet sich in voller Ubereinstimmung mit den Feststellungen von HERING 
und SHERRINGTON sowie von GOLTZ und LOEB, welch letztere in der tonischen 
Hemmung geradezu die Haupttatigkeit des GroBhirnes erblicken. 

Die systematische graphische Untersuchung der Respiration am Kranken
bett forderte aber auch die Erkenntnis zutage, daB sich eine unregelmiiBige 
Anderung der Atemtiefe recht haufig nachweisen laBt, und zwar bei 1. Lungen
krankheiten (Pneumonic, Lungenbrand, LungenabsceB, Tuberkulose), 2. Rippen
fdlkrankheiten (Pleuritis, Tumor pleurae), 3. kardialem Asthma, 4. gewissen N erven
krankheiten (Meningitis, Chorea, Morbus Basedowii, Tabes dorsalis, Hysterie, 
schmerzhafter Atmung) sowie bei Fleckfieber. 

Nun sind gewohnlich die Storungen der Atemtiefe vergesellschaftet mit 
Storungen der Atemfolge. Das bekannteste Beispiel einer solchen Verquickung 
bildet der friiher erwahnte CHEYNE-STOKEssche Atemtypus, bei welchem neben 
den Gri:iBenschwankungen auch Atemstillstande periodisch auftreten. Ein 
weiteres Beispiel rhythmisch auftretender Atemstillstande bilden die sog. "kardio
rhythmischen" Unterbrechungen der Atembewegung. Diese finden sich bei einzelnen 
Erkrankungen der Atemorgane. 

Bei 2 Fallen schwerer doppelseitiger Lungentuberkulosemit beiderseitigen Pleura
verwachsungen waren bei starker Atmung kardiorhythmische Unterbrechungen des Atem
gerausches wahrnehmbar, ahnliche Erscheinungen zirkulatorischer Genese in einem FaIle 
von Extrasystolie mit Angina pectoris nervosa. Fie] eine Extrasystole in eine Exspiration so 
konnte eine Unterbrechung des Atemgeriiusches auscultatorisch festgestellt werden (LrNASSI). 

1m allgemeinen sind solche kardiorhythmische Unterbrechungen der Atem
folge bedingt durch kardiopulmonale Adhasionen oder andere physikalische Ver
anderungen des Lungenparenchyms, wodurch Ietzteres sich nicht den kardio
rhythmischen Variationen des endothorakalen Druckes anpassen kann. Ferner 
lassen sich bei Erkrankungen des Zirkulations- und des Respirationsapparates 
nicht selten bestimmte Beziehungen zwischen Herz und Lunge feststellen, in
dem eine Atemphase immer eine bestimmte Anzahl von Herzperioden (meist 2-3) 
einschlieBt. Diese Zusammenhange von Herz- und Atemrhythmus sind in 
manchen Fallen wahrscheinlich peripheren Ursprunges und kommen reflektorisch 
zustande. In anderen Fallen aber entstehen sie wohl zentral. Meist ist ein solcher 
Zusammenhang nur voriibergehend vorhanden, er kann aber auch dauernd be
stehen bleiben; bei arrhythmischer Herztatigkeit ist er meist nicht anzutreffen. 
Dabei hangt nicht etwa der Herzrhythmus von der Atmung ab, sondern um
gekehrt die Atmung vom Herzrhythmus (R,OCCAVTLLA). 

Ha'Hnmch <1er l'hygiologir 11. 23 
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1m Gegensatze zu diesen regelmaBigen Variationen der Atemfolge treten 
scheinbar vollig regellos Atemstillstiinde auf bei: 

1. Nervenkrankheiten (eitrige Meningitis, Chorea, Tumor cerebelli, Abscessus 
cere belli, Hirnblutung, subduraler Blutung, Tabes dorsalis); 

2. Blutdrucksenkung (schwere Anamie, Tabes dorsalis, Morbus Addisonii, 
Agonie); 

3. Autointoxikation (Nephritis, Diabetes, Cholamie, inkompensiertem Herz
fehler) ; 

4. Intoxikationen (Nicotin usw.). 
In vielen der erwahnten. Falle jedoch laBt sich trotz der scheinbaren Ar

rhythmie bei graphischer Aufnahme eme gewisse GesetzmaBigkeit nachweisen, 

fX IX fX 

wenn man dem Vorbilde WENCKE
BACHS folgend, die "UnregelmaBig
keiten der Atmung" ebenso analy
siert, wie dieser Autor es fUr die 
"UnregelmaBigkeiten der Herz
tatigkeit" einfiihrte. Zunachst 
laBt sich mittels dieser Methodik 
feststellen, daB in einer Reihe von 
Fallen der Atemstillstand durch 
den Ausfall einer oder mehrerer 

Abb. SO. 4temkurve bei eitriger Meningitis. Schein- Atembewegungen zustande kam, 
hare Arrhythmie der Atembewegung. t Inspiration. die rhythmische Folge der letzte-

ren aber ungestort erhalten bleibt, 
so daB. deF auf ,den Stillstand folgende Atemzug an der ihm gemaB dem vor
waltenden Rhythmus zukommenden Stelle einsetzt. In einzelnen Fallen freilich 
kommt~erst derzweite der Atempause folgende Atemzug im richtigen Moment 
zur Auslosung (s. Abb. 81). In anderen Fallen geht die RegelmaBigkeit noch 

£ • viel weiter. Es bleibt' nicht bloB der Atem-

3fX 

Abb. s{. Atemkurve bei 
schwerer" ChoIamie. Anschei
nende ,.j\.rrhythinie. Kompen
satoriscne Atenipause. t In-

spiration. . 

rhythmus erhalten, sondern die Dauer des Atem
stillstandes zeigt eine von dem Atemrhythmus 
iiberaus abhangige Dauer. Er entspricht genau 
der Dauer mehrerer Atemziige. In solchen Fallen 
ist die Lange der Atempause schon vor Beginn 
derselben bestimmt und abzulesen an der dem 
Atemstillstand vorausgehenden Inspirations
bewegung, wenn man sich der graphischen Methode 
bedient. Diese Inspiration erweist sich namlich 
als' aus mehreren, ohne jedes Intervall einander
folgenden, normal tiefen Einatmungsbewegungen 

zusammengesetzt ("Tilrmung", HOFBAUER). Auf eine solche aus mehreren 
aufeinandergetiirmten Inspirationen aufgebaute Atembewegung folgt nach 
Wiedererreichung der exspiratorischen Stellung der Respirationsorgane eine 
"kompensatorische Atempause", die ebensolange dauert, als Zeit notwendig ge
wesen ware, um die aufeinandergetiirmten Atemziige in normaler Zeitfolge 
ablaufen zu lassen (s. Abb. 81). 

Freilich ist eine so stark ausgepragte RegelmaBigkeit nicht in allen Fallen 
nachzuweisen. In vielen derselben finden sich in den aufgenommenen Atem
kurven regellos eingeschaltete Atempausen von verschiedener Dauer ohne jede 
nachweisbare Beziehung zu der GroBe und Dauer der vorausgegangenen Ein
atmung, selbst in solchen Fallen, wo an einzelnen Stellen sich Beziehungen zum 
Atemrhythmus bzw. zur vorausgegangenen Inspiration erkennen lieBen. 
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Ohne jede RegelmiifJigkeit verlaufende Storungen der Atemfolge ("Arrhyth
mie") werden oftmals ohne jede anatomische Veranderung an den Atem
organen beobachtet. Bei der Chorea sowie beim Fleckfieber ist auch bei graphi
scher Aufnahme von einem Rhythmus nichts mehr zu merken, vielmehr lediglich 
eine WIle von UnregelmaBigkeiten zu konstatieren. Erwiesen schon diese Er
fahrungen, dafJ zum Zustandekommen respiratorischer Arrhythmie eine organische 

Abb. 82. Atembewegungen des Kaninchens. Bei X Durchtrennung der Bauchaorta. 

Veriinderung nicht notwendig sei, so gaben einen weiteren Beweis fur diese An
nahme die Resultate von Tierversuchen, welche HOFBAUER vor langerer Zeit 
durchfiihrte. Bei Erzeugung eines plOtzlichen starken Blutverlustes laBt sich 
am Versuchstiere (Hund, Katze, Kaninchen) eine ganz charakteristische Ver
anderung der Atmung hervorrufen : Einerseits werden die Atemzuge uberaus 
tief, andererseits finden sich mehr oder weniger lange dauernde Stillstande ein
geschoben (s. Abb.82). Diese Atemstorung stellt nicht etwa eine Folge des 

Abb. 83. Atembewegungen des~Kanjnch3ns (unter3te Kurve) bei starker Blutdruckscnkung 
infolge elektrischer R eizung des N. depressor. Blutdruckkurve dariiberstehend. Vber 

den Kurven Zeit- und Reizschreibung. 

Blutverlustes dar, wie man auf Grund der auch in der Klinik bei schwerer Anamie 
(s. oben) nachweisbaren UnregelmaBigkeiten der Atemfolge annehmen konnte, 
sondern lediglich eine Begleiterscheinung der konkomitierenden akuten Blut
drucksenkung. Ruft man namlich beim Tiere eine solche ohne jeden Blutverlust 
hervor, so treten (zeitlich vollkommen ubereinstimmend mit dem Einsetzen 
der Blutdrucksenkung) die gleichen Atemstorungen auf und verschwinden spur los 
nach Aufhoren der in solchen Versuchen vorgenommenen Reizung des Nervus 
depressor (s. Abb. 83). Damit war also erwiesen, dafJ zum Zustandekommen der 
respiratorischen Arrhythmie eine organische Veriinderung keine Conditio sine qua 

23* 
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non darstelle. 1m Zusammenhalte mit den friiher mitgeteilten klinischen Er
fahrungen iiber das Vorkommen von Atemstillstanden bei Diabetes, Nephritis, 
Cholamie usw., welche eine strenge Korrelation zwischen Atembewegung und 
Atempause erkennen lassen, ergaben sich folgende Schliisse beziiglich der Regelung 
der Atemfolge: 

1. Eine Regulation des Atemrhythmus wird durch das nervose Zentralorgan 
besorgt, und zwar besteht eine Beziehung zwischen Atemimpuls und Atempause. 

2. N ach Ablauf einer pathologischen Atempause setzt die Atembewegung oft 
genau entsprechend dem vorher eingehaltenen Rhythmus wieder ein. M ithin stellt 
die Automatie der Atembewegung nicht die von Johannes Milller angenommene 
einer Pendelbewegung entsprechende Folge von einander gegenseitig auslosenden 
Impulsen filr In- und Exspiration dar. Das nervose Zentralorgan besorgt lediglich 
die rhythmische Abgabe von Einatmungsimpulsen. Die A usatmung des Gesunden 
hingegen kommt ausschliefJlich pa8siv zustande. Sie stellt die ohne Abgabe eines I m
pulses erfolgende Anniiherung des Atemapparates an seinen Ruhezustand dar. 

3. Der Impuls zur Einatmung ist als das Resultat einer Summation von Reizen 
anzusprechen, weZche sich im Zentralorgane anhiiufen und erst bei Erreichung des 
Schwellenwertes zu einer Entladung in Form des Einatmungsimpulses filhren. An 
Stelle des "Blutreizes" ist als Ursache der "Erniihrungsreiz durch in der Nerven
zelle selbst entstehende Stotfwechselprodukte" zu setzen. Die spontane Tatigkeit der 
Zentren wird durch autokatalytische, chemische Reaktionen bewirkt, die im Innern 
der Zelle stattfinden und wahrscheinZich in Autooxydationen bestehen, von denen 
das eine Produkt der Katalysator ist (BAGLIONI). Nur bei Annahme eines rhythmisch 
auftretenden Impulses, nicht aber 'bei Annahme eines kontinuierlichen, ist die in 
pathologischen Fallen oftmals nachweisbare "Erhaltung des Rhythmus" trotz ein
geschalteter langerdauernder Atemstillstande verstandlich. 

4. Die Einatmungsbewegung hat eine genau dem Rhythmus der Respiration 
entsprechende "ErschOpfungsphase" zur Folge, weshalb nach verdoppelter Leistung 
eine zweimal, nach verdreifachter eine dreimal so lange dauernde Erholungsperiode 
vonn6ten ist. Aus diesen konstanten Erscheinungen liifJt sich auch filr die Atem
bewegung das "Gesetz der Erhaltung der physiologischen Reizperiode" ableiten. 

5. Die Schwankungen der Frequenz und der Tiefe der Atmung erkliiren sick 
als Folgen einer Anderung in der Hohe des Schwellenwertes filr die Abgabe eines 
Impulses einerseits, einer Anderung der Reaktion auf den abgegebenen Impuls im 
Zentralorgane andererseits. Sinkt der Schwellenwert, so entsteht Tachypnae, steigt 
er, so entsteht Bradypnoe. Steigt die Reizbarkeit des Zentralorganes, so erfolgt Ver
tiefung der Atembewegung, sinkt sie unter die Norm, so resultiert Atemverflachung. 

6. Der Atemstillstand setzt niemals inmitten einer Atembewegung ein, sondern 
immer erst nach Riickkehr des Atemorganes in die Ruhelage; er ist daher wohl 
nicht als Folge eines eigenen Impulses anzusprechen. 

Auch die Form des einzelnen Atemzuges, d. h. der Verlauf der Atem
bewegung, erfahrt bei den verschiedenen Erkrankungen gesetzmaBige Anderungen. 

Verliingerung der I nspirationsdauer findet sich bei: 
1. Krankheiten der Luftwege (Trachealstenose, Croup, gestielten Polypen ober

halb der Stimmbander, Lahmung der Glottisoffner, Glottiskrampf, Glottisodem, 
Pertussis, Perichondritis, Bronchialstenose, Fremdkorper im Larynx, Kompression 
von auGen her, wie etwa bei .oesophagus- oder Mediastinaltumoren, chronische 
fibrinose Bronchitis, tuberkulOse Bronchialgeschwiire, Lues der Bronchen); 

2. Lungenerkrankungen (croupose Pneumonie, LungenabsceB, Lungen
gangran, Tuberkulose); 

3. Erkrankungen des RippenfeZles (langere Zeit bestehender Pneumothorax, 
Plcuritis) ; 
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4. Herzkrankheiten (Asthma cardiale, trockene Dyspnoe der Arteriosklero
tiker, Perikarditis, manche FaIle von Herzfehler, Aortitis purulenta); 

5. Stoffwechselerkrankungen (Diabetes, Uramie im Stadium des Lungenodems); 
6. Nervenkrankheiten (Tabes mit Lahmung der Glottisoffner, BASEDowsche 

Dyspnoe, schmerzhafte Atmung). 
Verkurzung der Einatmungsdauer findet sich lediglich bei der "gro(Jen 

Atmung des Uramikers". 
Eine ganz eigentiimliche Veranderung des Mechanismus, der Dauer und 

Starke der Einatmung tritt ein beim 
Singultus. 

Die abnormale Atembewegung, welche mit dem Namen des "Schluchzens" 
oder "Singultus" bezeichnet wird, ist gekennzeichnet durch einen klonischen 
Krampf des Zwerchfelles, gehort also in die groBe Gruppe der Respirations
krampfe, zu welchen auch der tonische ZwerchfeIlkrampf, der Nies-, Husten-, 
Gahn-, Lach- und der Schreikrampf gerechnet werden. Die briiske, starke Kon
traktion des Diaphragmas, welche hierbei zustande kommt, veranlaBt eine Ver
flachung und ein Tiefertreten des Zwerchfelles. Bei dieser rasch erfolgenden 
Bewegung werden diejenigen Eingeweide, welche mit dem Zwerchfell in un
mittel barer Beriihrung stehen, in Mitleidenschaft gezogen und gezwungen, 
diesem StoBe auszuweichen, insbesondere der Magen. Auf der anderen Seite 
wird infolge der Erweiterung des Brustraumes und der hierbei eintretenden 
p16tzlichen Druckerniedrigung die Luft ruckweise angesogen, welche beim 
Eindringen in die Glottis an den sich p16tzlich schlieBenden Stimmbandern einen 
kurzen, wie abgehackt klingenden Ton erzeugt. Laryngoskopisch sieht man 
namlich beim Singultus ein p16tzliches Zusammenklappen derStimmbander, und 
anscheinend kommt es hierbei auch zu einer leichten Abwartsbewegung derselben. 
Der Singultus kommt auf dreierlei Weise zustande: 1. reflektorisch ausge16st von 
den subdiaphragma1 gelegenen Organen, 2. direkt vom Gehirn ausge16st, 3. un
mitte1bar durch eine Reizung des N. phrenicus. In den beiden ersterwahnten 
Fallen muB wohl eine Vermitt1ung durch das Respirations- bzw. das von manchen 
Autoren angenommene Singultuszentrum angenommen werden. In einze1nen 
Fallen beschrankt sich der Krampf auf eine Zwerchfellhalfte. SCHAPIRO glaubt 
sich auf Grund eines solchen Verhaltens zu der Annahme einer Zweiteilung des 
Atemzentrums berechtigt. Die Reizung des Respirationszentrums kann ent
weder durch psychische Einfliisse, Gemiitsbewegungen usw. oder organisch aus
ge16st werden. Eine solche organisch bedingte Irritation kann zustande kommen 
als Folge chemischer Reize, welche vermittels des B1utstromes wirken (Venosi
tat, Uramie, Azotamie, toxische Produkte, vornehmlich autotoxischer Art), oder 
als Folge einer Reizung sensibler Fasern im Ausbreitungsgebiet des N. phrenicus 
oder sympathicus1). 

Die haufigste Ursache bilden die Erkrankungen oder auch nur Reizungen 
der in der groBen Leibeshoh1e ge1egenen Organe, vor allem des Magens, und ins
besondere seines oberen Abschnittes. Hier geniigt manchma1 schon der hastige 

1) Hier muB betont werden, daB der N. phrenicus sensible Fasern fiir Teile des 
Herzbeutels, Brust- und Bauchfelles enthalt und schon beim Eintritt in die Brusthiihle 
einen Faden aus dem Ganglion cervicale inferius bezieht. Ferner entsendet der Ramus 
posterior jeder Seite einen Ramus phrenicoabdominalis an die untere Zwerchfellhalfte, 
welche mit Zweigen des Sympathicus zum Plexus phrenicus zusammentreten. AuBerdem 
anastomosieren die Endausbreitungen des N. phrenicus an vielen Stellen des Diaphrag
mas mit marklosen Fasern, welche vom Plexus solaris ihren Anfang nehmen. Ein Teil 
der sensiblen Nn. phrenico-abdominales geht nach BRiisIKE durch das Ligamentum sus
pensorium und coronar. hepatis zum Bauchfell der Leberoberflache, ja sagar bis zu den 
Nebennieren und dem Ganglion coeliacum. 
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GenuB zu kalter oder heiBer Speisen, Alkohol- oder NicotinmiBbrauch, starke 
Brech- oder Abfiihrmittel, Gasaufblahung insbesondere beim Saugling, um 
Singultus hervorzurufen. Andere Ursachen sind: eingeklemmte Zwerchfell
hernien, Magengeschwiir oder -krebs, Magendarmkatarrh, Volvulus ventriculi, 
Leber- und Darmkrebs. Dysenterie, Cholera, Typhus, Verletzungen und Kon
tusionen des Peritoneums, Pankreaserkrankungen, lieus, Peritonitis, Oeso
phagusverengerung in dem unter dem Diaphragma gelegenen Anteile, eitrige 
Hepatitis, Gallensteine. Besonderes Interesse gewannen die Erfahrungen iiber 
das Vorkommen des Singultus bei Erkrankungen der Harnorgane mit Riicksicht 
auf die Mitteilungen von MARION. Derselbe erwies bei vier an den Harnwegen 
operierten Patienten eine betrachtliche Vermehrung des Harnstoffes im Blute, 
also eine Azotamie, welchen Befund freilich KUMMELL bei seinen Kranken nicht 
erheben konnte. Der Singultus wurde hier meistens gesehen bei Prostatektomie, 
Cystektomie, Entfernung eines Steines aus einer Hufeisennierenoperation, 
wobei allerdings vielleich~ die Abbindung des Nierenstieles ein Mitfassen von 
Sympathicusfasern zur Folge hatte [KREMER!), KUTTNER 2), SCHOEN 3)]. 

An zweiter Stelle stehen als Ursache des Singultus Erkrankungen von 
Gehirn und Riickenmark. Das Zentralnervensystem kann infolge psychischer 
Erregung (psychisches Trauma, Angst, Schreck) bzw. Neurasthenie, Hysterie, 
Epilepsie, Imitation, zu Singultus Veranlassung geben. AuBerdem tritt er bei 
organischen Lasionen des Zentralnervensystems auf (Hydrocephalus, Meningitis 
tub., chronische Myelitis, latente Tuberkulose von Pons und Medulla, 
Hyperaemia activa spinalis, Epilepsie, Chorea. Apoplexie, Encephalitis, Syringo
myelie, Tabes). Ebenso kommt es zu Singultus bei Reizung des Zentralnerven
systems durch chemische Reize: Kohlensaureiiberladung, Sauerstoffmangel, Stoff
wechselprodukte, welche insbesondere bei Sauerstoffmangel im Blute auftreten, 
vor allem saure Produkte des intermediaren Stoffwechsels: Milchsaure oder 
ahnJichi:) Stoffe. Beim fotalen Singultus sind es wohl vor allem Venositat des 
Blutes oder autotoxische Stoffe aus dem miitterlichen Blute. Letztere Ver
anderung ist auch die Ursache des Singultus der Schwangeren. Ebenfalls durch 
chemffiche Rei~ung ausgelOst ist der Singultus bei Uramie, Malaria, Diabetes, 
Kachexie, Grippe. Die Influenza erzeugt einen 1-2 Tage dauernden Naso
pharyngeaIkatarrh, auf den neben gastrointestinalen Storungen, leichtem Fieber, 
Angst, Erschlaffung ein 2 Tage dauernder "epidemischer Singultus" folgt. 

Seltener kommen Erkrankungen der Thoraxorgane als Ursache des Singultus 
in Betracht: Scirrhus und carcinomatose Driisen an der Lungenwurzel, aus
gedehnte kasige Massen daselbst, welche den Bronchus einschlieBen, Aneurysmen 
des Aortenbogens [KROENIG, WEISSENRIEDER, EpPINGER")], Einbettung des 
N. phrenicus in Exsudatmassen einer tuberkulOsen Mediastinoperikarditis, pleuri
tische Ergiisse, diffuse Oesophaguserweiterung, Abgang der linken Art. subclavia 
aus dem Truncus anonymus, Fraktur der 7. Rippe, Rippenluxation mit Ver
biegung der Rippen nach dem Magen hin. 

Praktische Bedeutung hat insbesondere der postoperative Singultus ge
wonnen, weil er nicht so selten das Ergebnis der operativen Behandlung zunichte 
macht. Kommt es doch bisweilen so weit, daB tage-, ja sogar wochenlang das 
Schluchzen anhalt, nach einer beschwerdefreien Zeit sich immer'wieder einstellt, 
zuerst bloB Beschwerden in der Gegend des Magens und Zwerchfellansatzes her
vorruf~, spater aber den ganzen Respirations- und Digestionstrakt in Mitleiden-

1) KREMER: Singultus. Ergebn. d. Chirurg. u. Orthop. Bd.15, S.362. 
2) KUTTNER: Dtsch. med. Wochenschr. 1921, Nr. 15. 
3) SCHOEN: Zentralbl. f. Chirurg. 1922. 
4) EpPINGER: Das Zwerchfell. Nothnagel, Sppl.-Bd., Wien. 
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schaft zieht, in manchen Fallen sich mit schweren Sttirungen des Zirkulations
apparates verbindet, groBe Nervenerregbarkeit, beschleunigte und keuchende 
Atmung und Cyanose, manchmal sogar Erstickungsanfalle herbeifiihrt. SchlieB
lich lOst eventuell schon jeder Bissen schwere Schluchzenanfalle aus, der Patient 
verweigert daher die Nahrungsaufnahme und geht endlich an Inanition zu
grunde. DemgemaB hat die Eruierung der Ursache dieses postoperativen Sym
ptomenkomplexes die Aufmerksamkeit der verschiedenen Autoren auf sich ge
zogen. Es lieB sich diesbeziiglich feststellen: Das postoperative Schluchzen 
tritt in Erscheinung nach jenen Operationen an den Brustorganen, bei denen 
am N. phrenicus ein Zug bzw. eine Zerrung stattfand (SAUERBRUCH), nach Tho
rakoplastik, Pneumolyse, Zwerchfell- und Oesophagusoperationen, ferner nach 
Operationen an der Gallenblase und am Magen, und zwar insbesondere nach 
ausgedehnten Resektionen, nach Reposition groBer Hernien, Entfernung von 
Ovarialcystomen, Appendektomie, Einklemmung kleiner Netzteilchen in die 
Bauchnaht (PAYR, CLAIRMONT), Operationen an den Harnwegen, aber auch 
nach Tibiafraktur mit Sauberung der Wunde und Vernahung des Knochens, bei 
KnochenabsceB der Tibia und bei Analfistel usw. 

Aus praktischen wie aus theoretischen Grunden verdient nun hervorgehoben 
zu werden, daB man trotz Haufigkeit einer organischen Veranderung als Ur
sache des Schluchzens keinesfalls daran vergessen darf, daB in vielen Fallen 
leicht behebbare funktionelle Storungen, wie etwa Gasblahung, Garungsprozesse 
im Magendarmkanale usw., den schweren Symptomenkomplex auslOsen, welcher 
dann durch Behebung der genannten Storungen zum dauernden Verschwinden 
gebracht werden kann. Als Beispiel solcherart sei folgender konsiliariter mit 
Kollegen Dr. HI. beobachtete Fall kurz skizziert: 

Moritz Se., 62 Jahre alt, erkrankt plotzlich nachts an Bauchschmerzen, Erbrechen, 
Druckempfindlichkeit der rechten Bauchseite, unten mehr als oben, und DarmverschluB. 
Dazu kam Fieber. Die Konsiliararzte Proff. SINGER und CLAIRMONT entscheiden sich, nach
dem hohe Klysmen wirkungslos geblieben waren, angesichts des bedrohlichen Zustandes zur 
Laparotomie. Diese ergab eitrige Cholecystitis, prallgefiillte, stark vergroBerte Gallenblase, 
dieselbe wird exstirpiert. Triibes Serum, Drainage, Fieber. Nach 3 Tagen beginnt unertrag
licher Singultus, Tag und Nacht den Patienten in Schlaflosigkeit und Schmerzen erhaltend, 
die Nahrungsaufnahm'.l storend Objektiv sonst keine VeranderJ.ng. Nach Verabfolgung 
verschiedener Medikamente (Cocain u. a.) keine Besserung, Pat. erschopft. Bei meinem 
Besuch starke Auftreibung des Bauches durch Gase und ganz exorbitanter Zwerchfellhoch
stand. Zur Bekampfung der Gasbildung erhalt Pat. Asa foetida in Pulvern, und im Gefolge 
dieser Medikation verschwindet der Singultus in kurzer Zeit dauernd. Heilung. 

Verliingerung der Ausatmungsdauer veranlassen: 
1. tracheobronchiale Krankheiten (Fremdkorper in der Trachea, Polypen 

unterhalb der Glottis, Asthma bronchiale, capillare Bronchitis, chronische 
Influenza) ; 

2. mediastinale Veranderungen (Tumor mediastini, Asthma cardiale, trockene 
Dyspnoe der Arteriosklerotiker, Perikarditis, manche FaIle vo~ Herzfehler); 

3. pleurale Krankheiten (frischer Pneumothorax, Pleuritis, Tumor pleurae); 
4. Lungenkrankheiten (croupose Pneumonie, Tuberkulose, Lungenbrand, 

LungenabsceB, Emphysem); 
5. Stoffwechselerkrankungen (Nephritis, Uramie im Stadium des Lungen

odems). 
Verkurzung der Ausatmungsdauer charakterisiert die groBe Atmung bei 

Uramie, findet sich ferner oft beim Herzfehler, beim BAsEDowschen Asthma 
und beim Carcinomasthma. 

Wenn die physiologischen austreibenden Krafte zur Uberwindung eines 
Hindernisses nicht mehr ausreichen, setzen auxiliare HilfskrMte ein, urn den 
Exspirationse£fekt geniigend groB zu gestalten. Es entwickeIt sich eine aktive 
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Exspiration. Zu einer solchen kommt es beim Bronchialasthma, dem Pneumo
thorax, Tumor pleurae, Tumor mediastini, der Pleuritis sowie der Pneumonie. 
Manchmal macht sich diese Veranderung im Atemmechanismus durch harbaren 
exspiratorischen Stridor bemerkbar. Dies gilt ganz besonders von den tuber
ku16sen Hilusdrilsen (B. SCHICK) . DaB es bei dieser Gruppe, den 

Erkrankungen des Atemapparates aus rein mechanischen Grunden zu einer 
Verstarkung der Exspirationskrafte kommt, um die gesteigerten Hindernisse 
der Luftaustreibung zu uberwinden, ist leicht begreiflich. Viel weniger klar ist 
das Auftreten dieser Veranderung bei den folgenden Gruppen: 

Erkrankungen des N ervensystems (Meningitis, Miliartuberkulose an der Lepto
meninx auch ohne starkere Mitbeteiligung des Lungenparenchyms, Hirn
blutung) und 

Autointoxikationen (Nephritis, Uramie, Diabetes mellitus, Icterus gravis, 
inkompensiertes Vitium) (s. Abb. 84) . 

Abb. 84. Atemkurve bel uramiEcher .,groCer Atmung". J = Inspiration, E = Exspiration. 
Ex = Extraexspiration. 

Wahrend bei den Erkrankungen des Nervensystems die Atemveranderung 
wohl sicher durch nervose, im Zentralorgan ansetzende Einflusse ausgelost wird, 
kommen bei den Autointoxikationen als Ursache vielleicht auch grobmecha
nische Veranderungen im Sinne krampfhafter Kontraktionen der Bronchial
muskulatur in Frage. 

Eine ganz eigentumliche Form der Exspirationsverstarkung bildet der 

Husten. 

Der Husten ist die Reaktion auf eine Reizung der sensibeln Nerven der 
unterhalb der Stimmritze befindlichen Atemwege, insbesondere der Fossa ary
taenoidea bzw. der Bifurkationsstelle der Trachea, freilich manchmal auch auf 
eine Erregung sensibler Vagusfasern im Rachen, Oesophagus, Mediastinum, im 
auBeren Ohr, an der Oberflache von Leber, Milz bzw. Uterus sowie der Aste 
des Trigeminus in der N ase. Vor allem spielt hier eine Rolle die machtige Wirkung 
der Bauchwandmuskulatur sowie die Tatigkeit des "Hustenmuskels" (WENCKE
BACH) (s. Abb. 85). 

"Die starke Kontraktion der Bauchmuskulatur macht sich bemerkbar durch 
die hervortretenden Reliefs der einzelnen Muskeln. Am meisten auffallend ist 
aber das Hervortreten eines starken Muskelzuges, der, soweit mir bekannt, bis 
jetzt nicht als Ausatmungsmuskel betrachtet wurde. Es ist das dicke 
laterale Bundel des M. latissimus dorsi. Dieser laterale Teil entspringt an der 
Fascia lumbodorsalis, am hinteren Teile des Darmbeinkammes und an den 
unteren 3-4 Rippen und inseriert sich am Oberarme an der Spina tuberculi 
minoris. Dieser Muskelzug, der mit Recht den Namen des Hustermuskels ver
dient, hypertrophiert bei jedem Huster. Auch bei mageren Lungenpatienten 
mit stark atrophischer Muskulatur liegt er als machtiger Strang uber dem 
durftigen Thorax, um sich bei jedem HustenstoB in machtigem Relief sichtbar 
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zu machen. Er verlauft wie eine Diagonale quer iiber eine groBe Zahl von Rippen 
an der Seite des Thorax, umfaBt bei fixiertem Oberarm tatsachlich einen groBen 
Teil des Thorax, komprimiert diesen von der Seite her und zieht, beinahe senk
recht die Rippen kreuzend, die Rippen mit Kraft aufeinander. Durch diesen 
Zug zieht er gemeinsam mit der Bauchmuskulatur den Thorax zusammen und 
den Riicken krumm. Das ist auch das Typische beim starken Husten: der ganze 
Karper kriimmt sich unter dem EinfluB des hier geschilderten Mechanismus 
nach vorn, und bei jedem HustenstoB 
kriimmt der Patient sich tiefer, und zwar 
mit einer solchen Kraft, daB beim liegen
den Patienten der Oberkarper haufig ruck
weise von der Unterlage abgehoben wird." 
(WENCKEBACH. ) 

Der Husten kann durch den Willen 
bekampft, ja sogar unterdriickt werden. 
Sowie dies infolge von Ablenkung ungewollt 
geschieht, laBt es sich auch durch Erziehung 
erreichen, und nur wo diese fehlt, kommt 
es zu ganz ungehemmtenAusbriichen, welche 
oft in einem grob:m MiBverhaltnis zur aus-
16senden organischen Starung stehen. Be
sondere Erwahnung verdient es, daB Keuch
hustenkinder nach Ablauf der Erkrankung 
noch lange die Neigung besitzen, auf jeden 
unschuldigen Katarrh mit keuchhustenahn
lichen Anfallen zu antworten (Autoimitation 
KARGER) und nichtinfizierte Kinder in der 
Umgebung der kranken ebenfalls denselben 
Hustentypus darbieten. 

Die Erschwerung bzw. der Ausfall 
dieser Muskelaktion, z. B. infolge von 

Abb. 85. Hustenmuskeln in Aktion 
(nach WENCKEBACH). 

Schmerzaus16sung wie etwa nach Laparotomien, behindert den Endzweck des 
Hustens, die Expektoration, und veranlaBt dadurch die Neigung zu "post
operativen" Lungenkomplikationen. 

Der Mechanismus der Expektoration steht freilich bislang nicht fest. 
Wahrend HENLE und KOPKE eine peristaltische Aktion der Bronchialmuskulatur 
als Hilfskraft annehmen, machen ARON und SIHLE die Steigerung des inter
pleuralen Druckes, REICHMANN die p16tzliche Erniedrigung des interpulmonalen 
Druckes bei der Sprengung der Glottis, welche beide der Hustenakt veranlaBt, 
fiir den Expektorationseffekt verantwortlich. DaB keineswegs ein korrelates 
Verhaltnis zwischen Hustenintensitat und der Menge des zu Expektorierenden 
besteht, sondern lediglich ein solches zwischen Husten und Intensitat der Schleim
hautreizung, erweisen am raschesten die morgendlichen Hustenattacken des 
Mundatmers bzw. die frustranen Hustenanfalle beim CHEYNE-STOKEsschen Atem
typus, welche genau der Atemperiode entsprechen und wahrend des Atemstill
standes zessieren. Diese frustranen Hustenattacken verdanken ihre Entstehung 
der Antrocknung des Schleimes in den Luftwegen infolge der M undatmung. 
1m iibrigen spricht anfallsweise auftretender Husten fiir eine mechanische Reizung 
der Aste des N. vagus, wie etwa bei Aortenaneurysmen, Fremdkarpern in 
den Luftwegen oder im Pharyngo-Oesophagus. In solchen Fallen kommt es zu 
intermittierender Verstarkung der Nervenreizung infolge der Schwankungen des 
von der Aorta ausgeiibten Druckes bzw. infolge einer Wanderung des Fremd-
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korpers. Schadlich wirkt jede p16tzlich einsetzende Exspirationsverstarkung, also 
ebenso wie der Husten auch das Pressen, und zwar nicht bloB infolge der bereits 
erwahnten sprengenden Wirkung auf den Alveolus, sondern auch durch den 
EinfluB der intensiven intrathorakalen Drucksteigerung auf den Blutkreislauf. 
Ein krasses Beispiel dieser Art findet sich bei den anfallsweise auftretenden 
Sti:irungen im Nachstadium der Encephalitis. Abgesehen von den durch die 
gelahmten Anteile des Atemapparates ausgeli:isten leicht verstandlichen, organisch 
bedingten Atemsti:irungen sowie der noch wahrend des akuten Stadiums der 
Krankheit auftretenden Polypnoe sieht man recht haufig im spateren Verlaufe 
Alterationen der Atmung, welche nicht durch Ausfall der Atemtatigkeit einzelner 
Teile des neuromuskularen Apparates zu erklaren sind und den Eindruck einer 
funktionellen Storung hervorrufen. Meist ist es die dauernde Manifestation eines 
beim Gesunden nur sporadisch bzw. nur zu bestimmten Endzwecken betatigten 
Mechanismus. Als Beispiel dieser Art sei der folgende Fall eigener Beobachtung 
kurz hier eingeschaltet: 

Die 5jahrige Bronja Fr. aus Krakau machte vor fast einem Jahre Encephalitis durch 
und leidet seit dem Abflauen der akuten Erscheinungen an eigentiimlichen "Anfallen", 
welche folgendermaBen verlaufen: Sie hiirt pliitzlich zu sprechen auf, wird ganz steif, die 
Adern am Halse schwellen langsam immer starker an, die Lippen scheinen dicker zu werden, 
dabei besteht keine Cyanose, und dieser eigentiimliche Zustand hiirt dann pliitzlich auf 
in Form eines Weinens oder Schreiens des Kindes. 

Die Beobachtung eines solchen "Anfalles" ergibt, daB auf eine etwas vertiefte Einatmung 
ein Stillstand der Atembewegung folgt, mit allmahlicher Kontraktion der Bauchwandmusku
latur, welche, immer starker werdend, eine ziemlich lange Zeit tonisch aufrechterhalten wird. 
Zu ihr gesellt sich dann eine immer starker hervortretende Kontraktion der gesamten Musku
latur des Thorax, welche stark plastisch sichtbar wird, mit einer fast unnatiirlichen Wulstung 
der Ober- und Unterlippe, und eine von Minute zu Minute unheimlicher sich auspragende 
Anschwellung der beiden Venae jugulares extemae. Die8e Auftreibung der Venen fiihrt 
weiterhin sogar zu einer Schlangelung derselben. Wahrend dieser ganzen Periode spricht 
das Kind kein Wort und ist urn keinen Preis zum Sprechen oder Weinen zu bringen. PlOtz· 
lich hiirt mit einem Schrei oder einem Ruf die bisher beobachtete Pause der Atembewegung 
auf, und sofort verschwindet das ganze beangstigende Bild. 

Bei Riintgenbeobachtung eines solchen Anfalles sieht man zunachst eine immer weiter
gehende Abwartsbewegung des Diaphragmas, hieraut folgend eine Ruhigstellung desselben, 
eine damit verbundene immer starker hervortretende Senkrechtstellung des Herzens mit 
enormer Verschmalerung desselben und Entfernung von dem Zwerchfell, so daB es mit 
demselben nur durch eine schmale Briicke in Verbindung erhalten wird. Pliitzlich erfolgt -
gleichzeitig mit dem Schrei des Kindes - ein Hinaufschnellen des Zwerchfelles mit iiberaus 
rascher Verbreiterung des Herzschattens und Verbreiterung des bis dahin so langgezogenen 
Brustkorbes. ~s erweckt den Eindruck, wie wenn ein gedehntes Gummiband pliitzlich aus
gelassen auf seinen Gleichgewichtszustand zuriickkehrte. 

Unter pathologischen Verhaltnissen treten fernerhin oft 

Storungen der Atemfrequellz 

in Erscheinung, und zwar Steigerung und Herabsetzung. Eine Steigerung 
(Tachyplloe) tritt auf 

1. bei vielen fieberhaften Krankheiten (Pleuritis, Tuberkulose, Pneumonie, 
insbesondere Saufer- und Greisenpneumonie, Meningitis). DaB nicht die Tempe
ratursteigerung Ursache dieser TachypI10e bildet, daB die" W drmetachypn6e" im 
klinischen :Bilde keine sehr groBe Rolle spielt, geht schon daraus hervor, daB 
manche hochfieberhafte Kranke, z. B. Typhuskranke ohne Bronchitis (SIEBECK), 
ganz ruhig atmen und auch keine typischen Veranderungen ihrer Atemform 
aufweisen, sowie die Beobachtungen von ROMINGER und ECKSTEIN bei der 
Meningitis der Kinder. Ferner findet sich Tachypnoe bei 

2. Nervenkrankheiten (Meningitis, M. Basedowii, Hysterie, Neurasthenie, 
besonders bei Kombination mit kardialen Erkrankungen); 

3. Erkrankungen des Zirkulationsapparates (inkompensiertes Vitium, Endo-
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karditis, Perikarditis, Hochspannungsdyspnoe, Stenose oder Kompression der 
Arteria pulmonalis); 

4. Intoxikation (exogen diabetisches Koma) und 
5. Blutkrankheiten (Chlorose in eigentiimlichen, haufig sich wiederholenden 

Anfallen, wahrscheinlich infolge Kombination mit Hysterie). 

---ant 
+++++ +++++ 
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Abb. 86. Zwerchfellstand beim 
Stehen, Sitzen und Liegen. 

- - - Zwerehfellstand bei RiickenJage. 
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Abb. 87. Zwerchfellbewegungen beim Stehen, Sitzen 
und Liegen. 
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im Stehen, 

im Sitzen. 

Herabsetzung der Atemfrequenz (Bradypnoe) findet sich bei 
1. bronchialen Erkrankungen (Trachealstenose, Tumor mediastini); 
2. kardialen Krankheiten (Asthma cardiale); 
3. Intoxikation (Nicotin, Coma diabeticum, groBe Atmung des Uramikers, 

Influenza). 
Lokale Storungen der Atembewegung. 
Wahrend in den bisher erwahnten Fallen die Storungen der Atembewegung 

meist alle Teile der Brustwandungen ziemlich gleichmaBig betreffen, macht in 
einer anderen Reihe sich bloB an einzelnen Stellen des Brustkorbes eine lokale 
StOrung der Atembewegung bemerkbar. Die Ur8achen einer solchen lokalen 
AtemstOrung sind dann am leichtesten zu studieren, wenn sie am Zwerchfell 
sich auBert, weil hier keine so groBen Widerstande zu iiberwinden sind wie bei 
der Bewegung der knochernen Brustwand und die auf die Ober- und Unter
flache des Organes einwirkenden Krafte leichter zu analysieren sind. Dieselben 
veranlassen schon beim Gesunden oft recht bedeutsame Anderungen des Zwerch
fellstande8 und in weiterer Folge auch der Zwerchfellbewegungen. Diese physio
logischen Alterationen der Zwerchfellstatik und -kinetik machen sich beim Lage
wechseZ des Untersuchten bemerkbar und treten (s. Abb. 88, 89) infolge der 
Druckschwankungen im Bereiche des Oberbauches auf. 

Beim Niederlegen fallen namlich die Baucheingeweide auf die Unterflache 
des Diaphragmas, beim Stehen entfernen sie sich von derselben, konnen aber 
noch nicht soweit von demselben abriicken wie beim Sitzen, wo die erschlafften 
Bauchwande in ihrer Vorwolbung einen groBen Teil der Intestina aufnehmen. 
Diese Druckschwankungen im Oberbauch veranlassen Veriinderungen de8 Stande8 
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der Zwerch/ellkuppel, aber weiterhin auch eine Veranderung in der GrofJe der 
respiratorischen Zwerch/ellausschliige. Durch den Druck im Bauchraum wird 

namlich das Diaphragma nach oben ge
drangt, und im allgemeinen ist der bei 
inspiratorischer Betatigung der Zwerch
fellmuskulatur erzielte lokomotorische 
Effekt um so groBer, je weiter von seiner 
Ruhelage vor Beginn der Muskelaktion 
das Zwerchfell entfernt war. DemgemaB 
bewegt sich diese "untere" Diaphragma
halfte respiratorisch am allermeisten; 
etwas weniger stark bewegt sich das 

....;;;;;:;:=iI;W,I,I,I,I,I~====~---(j/1tl'f/oge Zwerchfell bei Riickenlage und immer 
Abb. 88. Zwerchfellstand bei Seitenlagerung. weniger beim Stehen bzw. Sitzen. Bei 

Seitenlage herrscht der starkste Druck 
auf der Unterflache der "unteren" Zwerchfellhalfte. Am allerwenigsten bewegt 
sich die von der Unterlage entfernte Zwerchfellhalfte bei Seitenlage (s. Abb. 89), 
am allerstarksten die der Unterlage genaherte "untere" Zwerchfellhalfte. 

Bei jeder pathologischen .Anderung des auf der oberen oder unteren Flache 
des Organes lastenden Druckes kommt es ebenso auBer zu statischer Verande

TJ 

.. 

E. 
rung auch zu Anderungen der Zwerch
/ellbewegungen. Hier aber kann die 
Lageanderung nicht wie bei den friiher 
erwahnten kurzdauernden Lagever
anderungen eine VergroBerung der 
respiratorischen Ausschlage aus16sen, 
selbst wenn die Zwerchfellkuppel von 
der Ansatzstelle des Diaphragmas am 
Brustkorb starker entfernt wird, mit-
hin ihre Annaherung an die letztere 
mit einem groBeren Bewegungseffekt 

---------------M verbunden sein miiBte. Durch die 

---

. . 

pathologische Veranderung wird nam
Hch die Betatigung der Zwerchfell
muskulatur erschwert, und weil ein 
solcher Widerstand dauernd nicht iiber
wunden werden kann, entwickelt sich 
bei pathologischen Veriinderungen des 

• Diaphragmastandes, gleichgultig ob 
"-. 

. . 
"'" Hoch- oder Tie/stand, eine Herabsetzung 

________ ...:+~.=.c • • "".:.!:.~. ·""+:.!:(':"~---U der respiratorischen A usschliige. Ferner 
Abb. 89. Zwerchfellbewegungen bei Seiten- erfolgt eine solche bei entzundlichen 

lagerung. V orgiingen am Zwerch/ell selbst oder bei 
U = Unterlage, M = Mittellinie, + + +T.J. = tiefe Entzu"ndung der nahegelegenen Organe 

Einatmung, - - -T.E. = tiefe Ausatmung, 
+++++J. = ruhige Einatmung, --E. = ruhige (subphrenischer AbsceB, Peritonitis, 

Ausatmung. 
Paranephritis usw). Bei einseitiger Ver-

anderung des intraabdominalen Druckes kommt es so wie bei Seitenlagerung 
zu Alteration der Zwerchfellausschlage, und zwar auch hier jedesmal zu einer 
Herabsetzung derselben. Ferner entwickelt sich infolge einer Skoliose der 
Brustwirbelsaule eine Differenz in der Tatigkeit der beiden Zwerchfell
half ten. Auf der konvexen Seite der Verkriimmung weist das Zwerchfell viel 
groBere Ausschlage auf als auf der konkaven (s. Abb. 90), wobei neben Druck-
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differenzen wohl auch die Verschiebung der Ansatzpunkte des Diaphragmas 
am knochernen Thorax ursachlich in Betracht kommt. Lediglich auf die Druck
differenz ist die einseitige Herabsetzung der Zwerchfellbewegungen, das in
spiratorische Nachschleppen oder Zuriickbleiben, bei Bronchialstenose sowie bei 
einseitiger Infiltration der Lunge, z. B. durch Tumormassen, zuriickzufiihren. 
Besondere Aufmerksamkeit wurde der bei tuberku16ser Infiltration einer Lungen
spitze auftretenden Herabsetzung der respiratorischen Zwerchfelltatigkeit auf 
der befallenen Seite zugewendet. End
lich kommt es aus rein mechanischen 
Griinden zu einer Beschrankung der 
Zwerchfellexkursionen bei Anwachsung 
desselben an der lateralen Thoraxwand. 

Bei Steigerung der im vorausgehen
den erwahnten Einfliisse kann es fast 
bis zum volligen Verschwinden der respi
ratorischen Ausschlage kommen; zur 
"Ruhe" kommt es aber fast ausschlieB
lich bei Pneumothorax. Denn bei An
wachsungen bleibt selbst bei machtiger 
Schwartenmasse wenigstens teilweise ein 
Bewegungseffekt erhalten, und auch bei 
der Phrenicuslahmung kommt es so gut 
wie niemals zu volliger Ruhigstellung des 
Z werchfelles. 

Pathologische Bewegungser scheinungen 

----

werden vor allem durch lokale Hinder- Abb. 90. Zwerchfellbewegungen beiSkoliose 
niss.e veranlaBt, welche sich der Zwerch- der Brustwirbelsiiule (Bewegungsskizze). 
fellbewegung entgegenstellen, gebildet 
durch Narbenstrange, welche von der Lunge zum Diaphragma ziehen oder gar von 
der Brustwandung direkt die Bewegung auf den betreffenden Punkt des Zwerch
felles iibertragen. Wahrend in den erwahnten Fallen lediglich einzelne Teile eine 
pathologische Bewegung aufweisen, entwickelt sich in einer anderen Reihe von 
Fallen eine U mkehr der normalen respiratorischen Bewegung im Bereiche einer 
ganzen Zwerchfellhalite, die "paradoxe Zwerchfellbewegung". Eine solche findet man 
vor aHem beim Pyopneumothorax. KIENBOCK, der erste Beschreiber dieses Phano
mens, nahm an, es werde das gelahmte Zwerchfell durch Drucksteigerung, welche 
das inspiratorische Sinken der gesunden Zwerchfellhalfte im Bauche veranlasse, in 
die Rohe geriickt. Nur in den wenigsten der hierhergehorigen FaIle aber laBt sich 
die supponierte Liihmung der paradox sich bewegenden Diaphragmahalfte nach
weisen oder auch nur annehmen. (Siehe z. B. den weiter skizzierten Fall, wo bei 
Seitenlagerung normalsinnige Bewegungen erfolgten.) Solche Erfahrungen fiihrten 
HOFBAUER zu der Annahme, daB das bis dahin in den Bauchraum vorgestiilpte 
Zwerchfell die auf ihm lagernde Fliissigkeitsschicht durch die Wirkung seiner Mus
kulatur hebe. Zugunsten dieser Anschauung sprechen auch Erfahrungen wie etwa 
die folgende: Pat. Lim. (Pr. N. 991/1922) zeigt bei der nach Punktion eines linksseiti
genExsudates vorgenommenen Rontgenuntersuchung am 13. III. 1922 : Ausfiillung 
des ersten unteren Thoraxraumes durch einen nach oben auBen ansteigenden 
Schatten, der paradoxe Bewegung zeigt. In rechter Seitenlage keine respiratorische 
Verschieblichkeit, in linker, wenn iiberhaupt, normalsinnige respiratorische Bewe
gung dieser Begrenzungslinie. Freilich kann eine solche Bewegung auch dann zu
stande kommen, wenn die inspiratorische V erschie bung des Mediastinums den Pneu
mothorax urn einen groBeren Betrag verkleinert, als die Volumenvermehrung durch 
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die inspiratorische Zwerchfellsenkung betragt (MuRALT). Beim BITToRFschen Ver
suche - tiefe Inspiration bei verschlossener Mund- und Nasenoffnung - sieht man 
oft eine paradoxe Zwerchfellbewegung auch bei Personen, welche bei gewohnlicher 
Atmung normale Atemausschlage darbieten. Bei chronisch-adhiisiver Pleuritis kann 
sie die Folge straffer, zwischen Thoraxwandung und Zwerchfell ausgespannter 
Bindegewebsmassen darstellen. Beim Pneumothorax ohne Exsudat geniigt schon 
eine Herabsetzung des Muskeltonus, im Tierexperiment die Inhalation von Am
moniak und auch die Lahmung der sensibeln Nervenendigungen im Diaphragma 
mittels einer 1 proz. Cocainlosung beim Pneumothoraxkaninchen [UNVERRICHTl}]. 

Ferner kommt es zu paradoxer Zwerchfellbewegung bei Stenose der grofJen 
Luftwege sowie manchmal bei Schiidigung der Innervation des Diaphragmas. Un
abhangig von der Atembewegung kommt es bei der Concretio cordis cum corde 
mit Pericarditis adkaesiva externa zu herzsystolischem Zucken des linken Zwerchfells. 

Werden die zu beiden Seiten des Mediastinums angreifenden Zugkrafte 
ullgleich groB, wie etwa bei einseitigen Erkrankungen des Atemapparates (Brollcho
stenose, Infiltration, Pneumothorax, Neoplasma), so resultiert nicht bloB eine 
statische Verschiebung des Mediastinums, sondern es kommt oftmals auch eine 
inspiratorische Wanderung des M ittelfelles zustande, welche in manchen Fallen 
nach der gesunden, in anderen nach der kranken Seite hin erfolgt. Bei der 
Bronchostenose kann die Luft die durch die inspiratorische Weitung des Thorax 
entstandene Druckerniedrigung auf der kranken Seite nicht rasch genug aus
gleichen; es erfolgt in diesem FaIle wie auch bei einseitiger Infiltration der Lunge 
eine Wanderung in die kranke Seite hinein. WENCKEBACH sah bei einer schwartig 
ausgeheilten Pleuritis diapkragmatica Mediastinalwandern als Folge der narbigen 
Verbindung zwischen Mediastinum und knocherner Brustwand. Beim geschlos
senen Pneumothorax wandert das Mediastinum in die kranke Seite, bei breiter 
Kommunikation des Luftraumes mit der AuBenwelt hingegen in die gesunde. 
Bei der chirurgischen Eroffnung des Brustkorbes sind dann diese Bewegungen des 
Mittelfeldes so starke und folgen einander infolge der gesteigerten Atmungstatig
keit so rasch, daB der operierende Chirurg den Eindruck eines H in- und H er
flatterns des Mediastinums erhiilt. Das Flattern ist um so starker ausgesprochen, 
je schwacher die Befestigung des Mediastinums an der Brustwand ausgebildet ist. 

Die respiratorische Bewegung der knochernen Brustwand weist eine allge
meine Steigerung auf bei Atemnot sowie bei Wegfall der Atemtatigkeit der 
caudalen Anteile der Atemmuskulatur (Zwerchfell, Bauchmuskulatur), eine 
lokale Steigerung auf der gesunden Seite bei Behinderung der Atemtatigkeit der 
Gegenseite durch Erkrankungen (Pleuritis, Pneumonie, Bronchostenose usw.) 

Eine allgemeine H erabsetzung derrespiratorischen Brustwandbewegung tritt ein 
bei Paralyse bzw. Schwache der Inspirationsmuskulatur sowie infolge einer Ankylose 
der Rippengelenke oder Verknocherung der Rippenknorpel, aber auch beim Morbus 
Basedowii. Pathologische Veranderungen im Bereiche der Brustorgane: Broncho
stenose, Pleuritis, Pneumonie, Pneumothorax, Embolie, Tumor mediastini, erzeugen 
entsprechend dem Sitze der Erkrankung Beschrankung der Thoraxbewegung, wah
rend Verwachsungen, wie sie bei Mediastinoperikarditis vorkommen, sogar zur "Fi
xierung des unteren Brustteiles bei der Atmung fiihren" (WENCKEBACH). Ebenso 
lokal beschrankt sind die Storungen bei adhasiver Perikarditis, doch ist es "eine sehr 
bedeutende Storung der Bewegung. Diese Storung kommt dadurch zustande, daB 
die Verwachsungen die Brustwand in der Regio cordis fixieren" (WENCKEBACH). 

Da infolge der Drucksteigerung das Centrum tendineum nicht nach ab
warts gezogen werden kann, zieht die Zwerchfellmuskulatur in solchen Fallen 
die untere Thoraxapertur inspiratorisch nach innen und oben. 

1) UNVERRlCHT: BerL klin. Wochenschr. 1921, S.768. 
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Als Ursache fiir eine Herabsetzung der respiratorischen Brustwandbewe
gungen wirkt schon die Verschiebung der Ansatzpunkte der Atemmuskeln in
folge von Kyphose bzw. Skolio8e. Besondere Erwahnung verdienen die rein 
funktionell entstehenden Storungen der Thoraxbewegung als Vorliiu/er der Sko
lio8e bei Adole8zenten bzw. der "Lungensklero8e (Atelektase) der Rekonvale8zenten". 
Ohne jede organische Veranderung entsteht eine recht betrachtliche Herab
setzung der respiratorischen Bewegungen der oberen Thoraxpartien beim "Mund
atmer". In8piratori8che Einziehung der unteren, in8be8on~ der lateralen Thorax
partien er/olgt bei ErhOhung, aber ebenso bei Erniedrigung de8 intraabdominellen 
Drucke8, ferner auch bei Steno8e im Bereich der grofJeren Lu/twege, adhii8iver Pleu
riti8 und Lungen8chrump/ung. Die Veranderung des Abaominaldruckes infolge 
von A8cite8, Ge8chwillsten der in der Nahe der unteren Thoraxapertur gelegenen 
Organe (Leber, Milz, nicht aber der entfernteren wie etwa Ovarien oder Uterus) 
oder einer Enteropto8e wirkt durch Behinderung des normalen Bewegungsmecha
nismus: Das Centrum tendineum bildet in solchen Fallen [WENCKEBACH 1)] nicht 
mehr einen durch die Baucheingeweide gestiitzten, immerhin aber noch he
weglichen Teil des Zwerchfelles. Ebenso entstehen aus rein funktionellen Ursachen 
jene UngleichmaBigkeiten der Thoraxbewegung, welche infolge einer starkeren 
Beanspruchung der auxiliaren Exspirationsmuskulatur (aktive Exspiration) 
zutage treten, und zwar in Form einer starkeren Bewegung an den unteren 
Brustkorbabschnitten. 

Folgen der Storungen der Atembewegung. 
Zusammenfassende Darstellungen. 

]NUGONI: Asma bronchiale. 26. Congresso di Medicina interna Roma 1920; Policlino 
1922. - HOFBAUER: Atmungspathologie und -therapie. Berlin: Julius Springer 1921. -
KOCH: Thoraxschnitte von Erkrankungen der Brustorgane. Berlin: Julius Springer 1924. -
WENCKEBACH: Atmung und Kreislauf. VOLKMANNS klin. Vortr. N. F. Nr. 465/466. 

1. Anderung der Lungenspannung. 
Die Atembewegung dient in allererster Linie dem Gasaustausch in den 

Lungen, und demgemaB hat jede Storung der ersteren einen EinfluB auf den 
Ablauf des letzteren. "Oberdies aber wird nicht bloB die Atembewegung 8elb8t, 
sondern ebenso eine ganze Reihe von Funktionen: die Durchblutung der Lungen 
und die Lymphstromung in denselben wie auch der Kreislauf im allgemeinen 
infolge jeder Alteration der auBeren Atmung in tiefgreifender Weise verandert. 
In erster Linie ist hierfiir der Umstand verantwortlich zu machen, daB durch 
die Atembewegung eine machtige Kraftquelle in den Lungen erzeugt wird, deren 
Wirkungen man beim Gesunden kaum merkt, so daB deren Vorhandensein meist 
nicht entsprechend gewiirdigt wird. Diese Kraftquelle ist die 

"intrathorakale Saugkraft". 
Die Kuppelbildung des Zwerchfelles stellt den einzigen sichtbaren Ausdruck 

der im Brustraume stetig wirksamen elastischen Kraft dar, welche durch die 
"Spannung" des Lungengewebes ausgelOst wird, und selbst bei ihrem Zustande
kommen wirken noch andere Krafte mit: der Abdominaldruck einerseits, die 
Fixation am Mediastinum andererseits. Diese "intrathorakale Saugkra/t" (nega
tiver Thoraxdruck) verdankt ihre Entstehung und Erhaltung dem Umstande, 
daB die Lungen des lebenden Organismus durch die Atemfunktion iiber ihren 
Gleichgewichtszustand hinaus gedehnt erhalten bleiben. Schon mit dem ersten 

1) WENCKEBACH: Bezieh. zw. Atmung u. Kreislauf. VOLKMANNS klin. Vortr. N. F. 
Nr. 465/466. 
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Atemzuge wird die Lunge, die in utero im Gleichgewichte gewesen war, durch 
die Luftfiillung der Alveolen iiberdehnt und bleibt wahrend des ganzen Lebens 
infolge der dauernden Nachfiillung der Alveolen durch die Atemtatigkeit in 
diesem Dehnungszustand erhalten. Bei jeder Anderung der Korperlage schon 
machen sich lokale Anderungen der intrathorakalen Saugkraft (infolge der 
dabei entstehenden Verlagerungen des Zwerchfelles, vgl. Abb. 88) geltend. 
Die Abhiingigkeit der GroBe der intrathorakalen Saugkraft von der Korper
lage konnte AItON manometrisch nachweisen. Wird aber auch durch Lage 
und Atemtatigkeit die GroBe der Saugkraft etwas verandert, so bleibt sie 
doch im allgemeinen wahrend des ganzen Lebens erhalten und ist ein Aus
druck der durch die Atemkriifte in der Lunge geweckten und stetig erhaltenen 
elastischen Kraft: der Lungenspannung. Dieselbe entsteht in den Lungen 
mit dem Obergange aus dem fotalen, luftleeren Zustande in den wahrend 
des ganzen Lebens aufrechterhaltenen Zustand der Luftfiillung der Alveolen. 
Diese Dehnung der Lungen wurde von vielen Seiten wohl deshalb nicht ent
sprechend gewertet, weil sie beim Gesunden keine ohne weiteres sichtbaren 
Effekte zutage treten laBt his auf den manometrisch gemessen, recht gering
fiigigen "negativen Thoraxdruck". Erst hei pathologischen Veranderungen er
weist sich die GroBe und Bedeutsamkeit dieser bis dahin fast vollig latenten 
intrapulmonalen Kraft, von welcher freilich schon friihere Autoren durch ihre 
klinischen Erfahrungen gewisse, wenn auch etwas vage Vorstellungen besaBen 
(SKODAS "Kontraktionskraft", TRAUBES "vitale Retraktionskraft"). Zur raschen 
Orientierung braucht man nur auf das in der Physik wohlhekannte Verhalten 
der uurch Zug bzw. Dehnung aua ihrer Gleichgewichtslage gehrachten Korper 
zuriickzugreifen, und auf diese Weise lassen sich die in der Lunge durch die 
Luftfiillung ausge16sten elastischen Krafte ohne die Notwendigkeit der An
nahme von mystischen "vitalen" Kriiften begreifen und studieren. 

Die GroBe der "Spannung", welche in einem auf Zug beanspruchten Gegen
stande durch diesen hervorgerufen wird, hangt bei Verwendung von Metall
staben als Versuchsmaterial auBer von den Eigenschaften des verwendeten 

B Metalles von der GroBe del' wirksamen 
6_=/fz ----------------------------~--"'"------ Kraft und von dem Querschnitte des 

up -- -

: __ J1esomte 
~ Bruc/ldelll1ung 

Abb. 91. Dehnungskurve eines Metall
stabes (nach W A WRZINIOX). Auf der Abszisse 
sind die Dehnungsgrol3en, auf der Ordinate 
die zugehOrigen Spannungsgrol3en aufge-

tragen. 

,z Stabes ab gemaB del' Formel a (Span
nung) = P (auBere Kraft) X F (urspriing
licher Querschnitt des Stabes). Dehnung 
und Spannung weisen innerhalb ge
wisser Grenzen einen gesetzmaBigen Zu
sammenhang auf, ausgedriickt durch das 
HOOKEsche Gesetz: e = IX • (J • IX be
deutet darin eine ErfahrungsgroBe, den 
"Dehnungskoeffizienten", d. h. die Ver
langerung, welche ein Stab von 1 em 
Lange und dem Querschnitte 1 qcm 
infolge Belastung mit 1 kgJm erleidet. 
Freilich besitzt das HooKEsche Gesetz, 
welches ausdriickt, daB Spannung und 
Dehnung einander proportional sind, 
nur fiir gewisse Materialien Geltung und 

nul' fiir elastische Formveranderungen. Wie die Abb. 91 dartut, verlauft die 
Kurve nur yom Ausgangspunkte 0 bis zum Punkte p geradlinig. Hier hort die 
Proportionalitat zwischen Dehnung und Spannung auf. 1m weiteren Verlaufe 
wendet sich die Kurve in sanfter Kriimmung von der Geraden abo Die Spannung 
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steigt allmahlich bis zu ihrem Maximum B, um von dort an stetig bis 
zum Punkte Z zu fallen, wo das ZerreiBen des Stabes stattfindet. Der 
Punkt B wird als "Bruchgrenze" des Materials bezeichnet. Die Lage von 
Z hangt in hohem Grade von der Geschwindigkeit ab, mit welcher der Stab 
zerrissen wird. 

Nun sind die Lungen des Lebenden infolge ihrer Luftfiillung iiber ihren 
Gleichgewichtszustand hinaus gedehnt, wie schon die alten Tierversuche von 
L6wy erweisen. Die Vagi weisen nach seinen Feststellungen einen dauernden 
Tonus auf, welcher eintritt, sobald mit dem ersten Atemzuge die Lunge aus dem 
luftleeren Zustande in den lufthaltigen iibertritt, und erst dann erlischt, wenn 
die Lunge wieder atelektatisch geworden ist. Diese in letzterer Zeit von SOHENK 
und ISHIHARA vollauf bestatigten Versuchsresultate geben den Beweis fUr die 
Richtigkeit der Annahme, daB Anderungen der Lungenausdehnung in ganz 
anderer Weise wirken miissen als die Dehnung von K6rpern, welche vorher in 
Ruhelage sich befanden, wie etwa die Blech- bzw. Kautschukplatten in den 
Versuchen von JANSEN oder TENDELOO. Vollig im Einklange mit dieser Auf
fassung stehen die Resultate der klinischen und pathologisch-physiologischen 
Untersuchungen. Sie fUhren zu der Annahme, daB die Lungen des Gesunden 
sich im Optimum der Spannung befinden, also an dem in der Abb. 91 mit dem 
Buchstaben B bezeichneten Hohepunkte der Kurve. Trotzdem nun diese Spannung 
der Lungen stetig Arbeit vollbringen muB, wie sofort dargetan werden solI, 
bleibt dieselbe wahrend des ganzen Lebens erhalten. 1m allgemeinen ist wohl 
eine dauernde Kraftwirkung durch eine statische Stellung unmoglich; die Span
nung der Lungen aber ist deshalb imstande, dauernd Kraftwirkungen aufzu
bringen, weil sie immer wieder durch die Einatmung aufgefUllt wird. Die 
Lungen stapeln die Kraft der Einatmungsmuskulatur ahnlich einem Akku
mulator auf und beeinflussen durch dieselbe nicht blofJ die Statik der 
iihrigen Brustorgane, sondern auch den Ablauf verschiedener Bewegungs
vorgange, vor allem den rucklaufigen Strom des Blutes zum Herzen im 
Bereiche des grofJen Kreislaufes und die Hohe des Blutdruckes sowie 
die Blutfullung im Heinen. Die Spannung der Lungen wirkt in diesem 
Sinne viel starker als die Atembewegung. Jede Einatmung geht mit einer 
Druckerniedrigung im Pulmonalsystem einher, jede Ausatmung mit einer 
Drucksteigerung. Verlegung der Luftwege verursacht infolge der initialen in
spiratorischen Phase der Asphyxie Drucksenkung in der Pulmonalis, welche erst 
mit der zweiten exspiratorischen Phase der Atemnot sich in eine Drucksteigerung 
verwandelt. Die Erweiterung der BlutgefaBe im Bereiche des pulmonalen Kreis
laufes stellt einen mindestens ebenso wichtigen Anteil des kleinen Kreislaufes 
dar wie die Kraftleistung des rechten Herzens [HILL und BARNARD1)]. Diese 
mechanisch bedingten Veranderungen beruhen auf der Lungenspannung einer
seits, der inspiratorischen Erweiterung des pulmonalen Capillarsystems anderer
seits. Wahrend der Exspiration verkleinern sich ebenso wie die Lungen auch 
die Lnngencapillaren, bieten daher dem Blutstrome mehr Widerstand. Kiinst
liche Atmung besitzt den gegenteiligen EinfluB, weil die eingepreBte Luft die 
Capillaren verengert; daher bleibt bei kontinuierlicher Lufteinblasung der 
Pulmonaldruck dauernd erhoht, der Aortendruck herabgesetzt. DaB bei Ver
legung eines Teiles des Pulmonalsystem(keine Drucksteigerung auf tritt, erklart 
SOHAFER2) durch die Annahme einer kompensatorischen Erweiterung des offen
gebliebenen Anteils. 

1) HILL and BARNARD: Journ. of physiol. Bd.2l. 
2) SCHAFER: Quart. journ. of expo physiol. Rd. 12. 

Uandbnrh del' Physiologic II. 24 
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2. "Disposition". 
1m gleichen Sinne wie die Blutstromung wird auch die Lymphstromung 

von der Atembewegung sowie von der GroBe der Lungenspannung beeinfluBt; 
doch macht sich bei der Lymphstromung dieser EinfluB angesichts der so ge
ringen Hohe der Druckkrafte, welche von Seiten des Lymphsystems selbst auf
gebracht werden, um so starker bemerkbar. Der tiefgreifende EinfluB der Atem
bewegung auf die Blut- und Lymphzirkulation der Lunge kommt schon beim 
Gesunden in Form einer verschiedenen Widerstandsfahigkeit der einzelnen Lungen
anteile gegenuber Infektionserregern zum Ausdruck. Die am wenigsten respira
torisch tatigen Partien zeigen denn auch die groBte Empfanglichkeit gegenuber 
der Tuberkulose. Unter diesem Gesichtswinkel der funktionellen Insuffizienz 
als disponierenden Faktors wird zunachst die generelle Disposition der mangel
haft ventiliel'ten Lungenspitzen sowie auch die Bevorzugung der subapikalen 
Anteile bei der Ansiedlung des Virus leicht vel'standlich. Befinden sich die 
Spitzen doch auBerhalb des von der Inspirationsmuskulatur bewegten knochernen 
Thorax. Allel'dings - konnte man mit Recht einwenden - zieht zu der Pleura
kuppe ein sehniger Strang vom Musculus scalenus resp. der M. scalenus minimus 
selbst, der eine - wenn auch geringe - respiratorische Mitbewegung derselben 
bewirkt. Und tatsachlich genugt auch schon diese minimale Bewegung der 
Pleurakuppe, um die auBerste Spitze der Lunge weniger empfanglich fUr In
fektion zu machen. Die Stelle maximaler Disposition liegt denn auch nicht 
in den obersten, sondern in den "subapikalen" Partien. Jeder Lungenteil be
sitzt eben u,m so grof3ere Disposition zur Erkrankung, je weniger er respiratorisch 
beansprucht wird. So wird es auch leicht verstandlich, daB die ersten auf dem 
Lichtschirm wahrnehmbaren Veranderungen oft nicht an der Lungenspitze, 
sondern in der Gegend des Hilus gefunden werden und sich von hier erst nach 
der Spitze zu ausbreiten, daB die Krankheit doch wesentlich haufiger, als man 
vordem annahm, auBerhalb der Spitzen die ersten groberen Veranderungen 
bewirkt, besonders in der Gegend des Hilus. oder zwischen Hilus und Spitze, 
und dal3 auch die weiter abwarts gelegenen Teile durchaus nicht nur im jugend
lichen Alter von der initialen Tuberkulose befallen werden. 

Geradezu als Beweis fUr die Richtigkeit obiger Annahme eines ursachlichen 
Zusammenhanges zwischen Disposition fUr tuberkulOse Erkrankung und mangel
hafter respiratorischer Betatigung des Lungengewebes kann die Erfahrung 
BIRCH-HIRSCHFELDs ins Treffen gefuhrt werden. Derselbe konnte bei Um
kehrung des Atemmodus infolge Hochtreibung des Zwerchfells bei Schwanger
schaft eine dementsprechende Umkehrung in der Empfanglichkeit der ver
schiedenen Lungenanteile nachweisen. 1m gleichen Sinne sprechen die iibrigen 
diesbezuglic:hen Erfahrungen bei Storungen del' Kinetik. Am augenfalligsten 
zeigt sic:h dies bei "Erleic:hterung" des Atemholens infolge einer Verkurzung 
des Atemweges wie etwa bei Mundatmung oder nach Tracheotomie. In diesen 
Fallen tritt eine Atemverjlachung ein, deren Wirkungen sich ebenso wie die 
Ateminsuffizienz nicht an allen Teilen in gleichem AusmaB geltend macht, sondern 
hauptsachlich an zwei Stellen: an den Lungenspitzen einerseits, den zentralen 
Partien andererseits. Hier kommt es am rasc:hesten zur sichtbaren Wirkung 
der Atemverflachung in Form von Atelektase deshalb, weil sie an Brustwand
abschnitte grenzen, welc:he nur bei vertiefter Atemtatigkeit merkbare Bewegungen 
ausfiihren. Weil aber del' Luftgehalt jedes Lungenteiles von seiner respil'atorischen 
Betatigung abhangt, so resultiert als Folge von Verkurzung des Atemweges resp. der 
konsekutiven respiratorischen lnsujjizienz eine Atelektase der Lungenspitzen und 
Ilil1lspartien, eine Diimpj1tng resp. 8chattenbildung daselbst. 
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Trilft aber der In/ektionserreger eine solche mangelhaft /unktionierende Stelle 
des Lungenparenchyms, so erleichtert ihm die hier gemaf3 allgemeingiiltigen Ge
setzen vorhandene Herabsetzung der Widerstandsfahigkeit des Gewebes die An
siedlung. A us dem Vorhandensein einer Diimp/ung sowie einer rontgenologisch 
nachweisbaren Verschattung an diesen Stellen etwa das V orhandensein einer tuber
kulosen Infektion dieser Lungenpartien erschlief3en, aus dem positiven Aus/all des 
"Hustenphiinomens" (Au/hellung der Verschattung beim Hustenstof3e) das Fehlen 
einer In/ektion ableiten zu wollen, geht mithin nicht an. Hierfiir ist die "funk
tionelle Priifung" des Atemapparates mittels entsprechender Atemiibungen unter 
Kontrolle von Temperatur, Gewicht und Allgemeinbe/inden eine conditio 8ine qua non. 

Hatten die bisher besprochenen funktionelleI). Verschiebungen der Atem
bewegung sich erst durch klinische Erfahrungen und experimentelle Forschungen 
klarlegen lassen, so sind die im folgenden zu erorternden von sichtbaren Er
scheinungen so eindeutiger Natur begleitet und oft mit so unangenehmen Emp
findungen und einschneidenden Beschwerden verbunden, daB sie sich dem 
Kranken und Arzt deutlich genug aufdrangen. Von denselben seien zunachst 
erwahnt die 

3. Zwangslagen. 
Mit diesem Namen bezeichnet man die bei Erkrankungen des Atemapparates 

haufig auftretende Erscheinung, daB die Patienten nur in einer ganz bestimmten 
Stellung, besonders des Oberkorpers, langere Zeit ruhig verbleiben konnen, in 
jeder anderen hingegen Lufthunger bzw. unertraglichen "Druck auf der Brust" 
empfinden. Die haufigste derselben bildet die "Orthopnoe". Bei derselben ver
ursacht die Unmoglichkeit, in horizontaler Ruckenlage genugend Luft zu be
kommen, eine Aufrichtung des Oberkorpers, eine bei Herz- bzw. Rippenfell
oder Lungenkranken haufige Erscheinung. Die Ursache dieses Phanomens sucht 
man vielfach darin, daB in horizontaler Lage die akzessorische Inspirations
muskulatur nicht zu voller Wirksamkeit gebracht werden kann. Nun lieB sich 
aber durch pneumographische Aufnahme der Nachweis erbringen, daB bei der 
Orthopnoe nicht die Ein-, sondern die Ausatmung den beeintrachtigten Teil der 
Atembewegung darstellt und daB diese Erschwerung und Verlangerung der 
Exspiration vor allem auf einer Herabsetzung der Lungenspannung beruht 
(HOFBAUER). 

Bei pleuralen Erkrankungen wirkt die au£rechte, sitzende Korperhaltung 
deshalb vorteilhaft, weil hierbei das Diaphragma am weitesten nach abwarts 
in den Bauchraum hineinruckt, mithin die Lunge starker entfaltet wird, ihre 
Spannung steigt. Dberdies wird beim Sitzen eine maximale Vorwolbung der 
Bauchdecken erzielt, und demzufolge kann die Bauchmuskulatur einen maximalen 
exspiratorischen Bewegungseffekt auf die Baucheingeweide und damit auch auf 
das Diaphragma erzielen. Wenn nun auch im Schlafe die Willkursaktion der 
Bauchmuskulatur entfiUlt, so bleibt doch der Tonus der Bauchwand infolge 
der durch die aufrechte Korperstellung ausgelosten starken Vorwolbung der 
vorderen Bauchwandung erhalten, und schon dieser Faktor sorgt fur eine starke 
Ruckbewegung des Bauchinhaltes nach dem Aufhoren . der inspiratorischen 
Zwerchfellaktion. Letztere aber ist bei dieser SteHung uberaus erleichtert, einer
seits weil der Druck der Baucheingeweide hierbei wegfallt, andererseits weil 
durch Bauchmuskeltatigkeit und Bauchwandungstonus eine maximale Verbesse
rung der Zwerchfellstellung vor Beginn seiner Tatigkeit erzielt wird. 

Bei kardialen Erkrankungen wirkt die Verbesserung der in der Lunge auf
gestapelten elastischen Krafte deshalb erleichternd, weil die Lungenspannung 
auch fUr die Aufrechterhaltung des Blutkreislaufes eine uberaus notwendige 

24* 
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Vorbedingung darstellt. Insbesondere ist es der rUcklaufige, venose, beim Herz
fehler ja am haufigsten und schwersten geschadigte Teil des Kreislaufes, der 
durch die Lungenspannung bzw. durch deren Effekt, die intrathorakale Saug
kraft, gefordert wird. Dazu kommt als weiteres Moment die Verbesserung der 
Bauchmuskelbetatigung beim Sitzen, ihre Ausschaltung beim Liegen, was mit 
Riicksicht auf die RiickbefOrderung des in der unteren Korperhal£te ange
sammelten Blutes von ganz besonderem Werte ist. 1m Bereiche der unteren 
Hohlvene macht sich ja die venose Stauung zuerst bemerkbar! Zwar fallen bei 
Riickenlage die Zwerchfellausschlage am groBten aus, und der Staudamm der 
Vena cava ascendens, das Foramen quadrilaterum diaphragmatis, ist am meisten 
ausgeschaltet, aber das Blut kann trotz alledem den Weg zum Herzen nicht 
flnden, weil das Gewicht der Baucheingeweide an dieser Stelle einen so hohen 
Druck erzeugt, daB das von den unteren Extremitaten hierherstromende Blut 
von der Stelle des geringeren Druckes gegen die des hoheren flieBen miiBte, 
um hier passieren zu konnen! Bei aufrechter Korperstellung hingegen wird 
dieser auf der Vena cava ascendens lastende Maximaldruck in sein Gegenteil 
verwandelt, die Kraft der Bauchmuskulatur ad maximum fUr die RiickbefOrderung 
des Blutes aus der unteren Korperhal£te zum Herzen ausgeniitzt, weil ja die 
Baucheingeweide in die Hohlung der vorderen Bauchwand fallen, von derselben 
umfaBt und am besten ausgedriickt werden, die Vena cava daher ebenfalls, 
von unten nach oben fortschreitend, maximal entleert wird, und iiberdies auch 
das Zwerchfell, von allem Druck der Baucheingeweide befreit, bei seiner inspira
torischen Tatigkeit das groBe Blutreservoir, die Leber, trefflich auspressen kann. 

Auch daB von vielen an Erkrankungen des Zirkulations- bzw. Respirations
apparates Leidenden Seitenlage eingenommen wird, ist, unter solchem Gesichts
winkel betrachtet, leicht verstandlich. Bei pleuropulmonalen Erkrankungen ist 
oft deshalb die Lagerung auf der gesunden Seite allein moglich, weil hierbei 
eine moglichst ausgiebige Ausspannung der Lunge der kranken Seite eintritt, 
und eine maximale Liiftung der basalen Teile der gesunden Lunge und eine 
moglichst vollkommene Ruhigl1!tellung der basalen Partien der erkrankten Lunge 
die Folge ist. Beim Ventilpneumothorax beispielsweise wirkt die letzterwahnte 
Anderung oft lebenserhaltend. Die Lagerung auf die kranke Seite hinwiederum 
kann dadurch verbessernd auf die Atemnot wirken, daB die Spannung der ge
sunden Seite nicht sehr verringert, die respiratorische Funktion der basalen 
Anteile der kranken Lunge aber unterstiitzt wird. "Oberdies spielt hier der 
Umstand eine nicht zu unterschatzende Rolle, daB die Belastigung des Patienten 
durch das aus bronchiektatischen Hohlen bzw. den Kavernen bei Tuberkulose, 
Lungengangran oder LungenabsceB auf die Schleimhaut ausflieBende Sekret, 
wodurch der Kranke zu stetigem Husten gezwungen wird, bei der Seitenlage 
wegfallt. Bei kardialen Erkrankungen wird Seitenlage gewahlt entweder wegen 
einseitiger pleuropulmonaler Komplikationen oder wegen der durch dieselbe aus
gelosten Dislokation des Herzens und der zufiihrenden groBen BlutgefaBstamme. 
In einzelnen Fallen scheint die durch rechte Seitenlage veranlaBte maximale 
Auspressung der Leber die entscheidende Rolle zu spielen. 

In anderen Fallen freilich tritt ein diametral entgegengesetztes Verhalten 
in Erscheinung; die Patienten vermeiden angstlich jede Annaherung an die 
Seitenlagerung ("Klinophobie"). Die Erklarung hierfiir ergibt sich aus folgender 
Betrachtung: Vornehmlich als Folgeerscheinung entziindlicher Prozesse am 
Rippenfelle kommt es bei Seitenlagerung zu schweren Symptomen von Atem
not, Druck auf der Brust und BeklemmungsgefUhl. Diese Sensationen werden 
bei einzelnen Patienten durch Lagerung auf die kranke Seite, bei anderen durch 
Lagerung auf die gesunde Seite hervorgerufen, und zwar infolge von Anwachsungen 
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des Zwerchfelles an die seitliche Thoraxwand, wodurch wieder die Atembewegung 
des Diaphragmas behindert wird. 

Die bei Seitenlagerung eintretende Verschiebung del' Zwerchfellstatik und 
-kinetik (s. Abb. 88 und 89) veranlaBt nun bei Verwachsungen im Bereiche des 
phrenicocostalen Winkels eine Zerrung del' Anwachsungen, wenn sich del' Kranke 
auf die gesunde Seite legt, bzw. eine Dehnung 
des trommelfellartig ausgespannten Dia
phragmas (s. Abb. 92) bei Lagerung auf die 
gesunde Seite. 

Manche Kranke suchen ebenfalls aus 
mechanischen Griinden die Bauch- resp. 
Knieellbogenlage auf. Die hierdurch ermog
lichte maximale Wirksamkeit del' Bauch
muskulatur als· exspiratorischer Hilfskraft, 
die maximale Entlastung del' Vena cava 
von dem sonst auf ihr lastenden Druck del' 
Baucheingeweide als zirkulationserschweren
dem Faktor, die Steigerung del' Lungen
spannung spielen hier eine ausschlaggebende 
Rolle. 

Thorax 

linter/a: e 

Abb. 92. Stand des Zwerchfelles bei 
Lagerung auf die kranke Seite, wenn 
die Pleura im phrenicocostalen Winkel 

straff nal'big vel'wachsen ist. 

Am meisten abel' springen die Folgen einer Storung del' Atembewegung bei 
dem Krankheitsbilde in die Augen, welches eben wegen del' ungeniigenden Ein
schatzung dieses funktionellen Faktors bis in die jiingste Zeit pathogenetisch 
und therapeutisch so oft vergeblich behandelt wurde, das ist das Bronchial
asthma. 

4. Asthma bronchiale. 
Die Entstehung des bronchialasthmatischen Anfalles ist zwar noch immer 

nicht vollig klargestellt, doch kann auf Grund del' bisher bekanntgewordenen 
klinischen und experimentellen Erfahrungen die Mitbeteiligung des Atemapparates 
in kausaler Beziehung gewiB nicht bezweifelt werden. Hatte sich auch die VOl' 
einigen Jahrzehnten - insbesondere im AnschluB an die Mitteilungen von 
HACK - viel diskutierte Ansicht, es seien anatomische Veranderungen in del' 
Nase als Ursache des Asthmas anzusprechen, als unbegriindet erwiesen, so hat 
sich doch weiterhin die Bedeutung des Atemweges fUr das Zustandekommen 
des asthmatischen Symptomenkomplexes einwandfrei dartun lassen. Del' "Alp
druck", diesel' Vorlaufer des asthmatischen Anfalles (KUTTNER) ist auf Grund 
del' Beobachtung einwandfreier Autoren (CHURl, GOLD SCHEIDER, KUTTNER) 
als Folge einer Verstopfung des nasalen Atemweges anzusehen. Verstandlich 
wird diese Beziehung zwischen der M undatmung und dem Asthma, wenn man 
die durch erstere veranlaBte A ustrocknung und Reizung der Bronchialschleim
haut und Reizung der bronchialen Vagusfasern berucksichtigt. Die Austrocknung 
del' Schleimhaut lOst wegen del' Antrocknung des auf ihr befindlichen Schleimes 
und del' Behinderung del' physiologischen Aufwartsbewegung desselben durch 
die hierbei lahmgelegte Flimmerbewegung Kitzel im Halse, trockenen, frustranen 
Hustenreiz und "Druck auf der Brust" aus. Von diesen Beschwerden bis zum 
ausgepragten asthmatischen Anfalle ist abel' nul' ein Schritt. Dazu kommt dann 
noch del' EinfluB del' durch die Verschiebung des Atemmechanismus ausgeWsten 
~ungenblahung, welche ebenfalls geeignet ist, den Nervus vagus zu reizen. So 
konnte L6wy schon VOl' langen Jahren bei seinen Untersuchungen iiber den 
Erregungszustand des Lungenvagus nachweisen, daB derselbe erst bei Riickkehr 
del' Lungen auf den fotalen, luftleeren Zustand seine sonst stetig ihm inne
wohnende Erregung verliert, daB del' Grund dieses Erloschens in rein mecha-
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nischen Verhiiltnissen zu suchen sei... Auch unabhangig von den Atem· 
bewegungen besteht schon ein Tonus der Vagi, sobald mit dem ersten Atemzuge 
die Lunge aus vollig luftleerem Zustande in den lufthaltigen iibergeht. Zu 
ahnlichen Resultaten fiihrten die neueren Versuche von SCHENK und ISHIHARA, 
die ebenfalls zeigen, daB des Lungenvagus Erregbarkeit sich in direkter Ab
hangigkeit von der Luftfiillung der Lunge befindet. Ebenso erweisen den Ein
fluB der Atemstorung auf das Zustandekommen des asthmatischen Anfalles die 
Erfahrungen STRUBINGS bei seinen Studenten. Dieser Kliniker forderte im 
Kolleg seine Studenten auf, die Atmungsweise des demonstrierten Asthmatikers 
zu imitieren. Ais Folge der kiinstlich erzielten Modifikation des Atemholens 
stellten sich bei mehreren der Horer ausgesprochene bronchialasthmatische Be
schwerden ein. Freilich berechtigen solche Erfahrungen noch keineswegs dazu, 
die Atemstorung als die Ursache des bronchialasthmatischen Anfalles anzusehen. 
Zum Zustandekommen des Asthma bronchiale gehoren sicherlich auBerdem auch 
noch weitere Faktoren, eine sog. "asthmati8che Di8po8ition". Wenn auch eine 
genaue Definition derzeit noch unmoglich erscheint, so sprechen doch die 
kIinischen Erfahrungen dafiir, hier vor allem an eine "reizbare Schwiiche der 
Va8omotoren" zu denken (HOFBAUER). In diesem Sinne spricht der so haufige 
"nervo8e Schnupten" sowie die "Rhiniti8 vasomotoria" der Asthmatiker, die 
Koinzidenz der Sekretionsanomalien im Bereiche des Magen-Darmkanales, die 
Neigung zu Urticaria und angioneuroti8chem Odem, zu kalten Handen und FufJen. 
Unter diesem Gesichtswinkel wird auch die in den letzten Jahren so vielfach 
betonte Beziehung des Asthma bronchiale zu anaphylakti8chen V organgen be
greiflich. Insbesondere die Franzosen und Amerikaner glauben sich berechtigt, 
das Asthma als Folge einer Einwirkung gewisser exogener Noxen anzusprechen, 
deren Spezifizitat man durch Cutanproben fiir das einzelne Individuum fest
zulegen versuchte. In dieser Beziehung wurden namentlich gewisse Nahrungs
mittel, Haare, Federn, SchweiB und Ausdiinstung gewisser Tiere (Pferd, Hund, 
Katzen usw.) beschuldigt. EinzelneAutoren gehen sogar so weit, verallgemeinernd 
jeden Fall von Bronchialasthma hierauf zuriickzufiihren. Als Stiitze fiir diese 
Auffassung wird gewohnlich der positive A~sfall der Cutanprobe angesehen, die 
mit dem Extrakte des bezichtigten N ahrungsmittels ausgefiihrt wird. Solche 
Cutanproben machte man mit den verschiedensten, EiweiBkorpern und be
trachtete die sehr bald (ungefahr 1/4-1/2 Stunde) nachher auftretende Rotung, 
Schwellung bzw. Quaddelbildung als Beweis fiir die gesteigerte Empfindlichkeit 
des Organismus gegeniiber der verwendeten EiweiBgattung deshalb, weil bei 
Verwendung anderer EiweiBarten die Reaktion ausblieb. Je nach der Substanz, 
welche asthmatische Anfalle auszulosen vermochte, kamen zur Anwendung: 
I. tierische Hautabsonderungen (Epithelien, Haare, Federn vom Pferde, Hunde, 
Kaninchen, von der Katze und von der Gans); 2. Nahrungsmittel (EiereiweiB, 
Weizen, Milchalbumin und Casein). In 78 vergleichenden Versuchen fand 
BROWN bei der, intradermalen Probe mit demjenigen Protein, gegen welches die 
Versuchsperson iiberempfindlich war, ausnahmslos ein positives Resultat, mit 
der Kratzmetlwde bei Verwendung tlil88iger Praparate in 82%, bei trockenen 
Pulvern in 50% der FaIle. Die Injektionsmethode ist weniger schmerzhaft, 
erfordert weniger Zeit als die Kratzmethoden, und die Reaktionen blassen 
rascher abo Fliissige Praparate gewahren den Vorteil, daB sich Behandlung 
und Priifung der Hautsensibilitiit mit demselben Praparat vornehmen laBt. 

Um therapeuti8che Effekte zu erzielen, braucht man 8elb8t tur hochgradig 
emptindliche Heutieberpatienten maximale D08en von Pollenextrakt, welche minde
stens 0,025-0,05 mg N enthalten, fiir weniger empfindliche sogar solche von 
0,1-0,2 mg von aktivem Pollen-No Bei demselben Patienten kann der Grad 
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der Hypersensibilitat von Jahr zu Jahr schwanken, und mussen die therapeu
tischen Dosen, wenn sie Erleichterung verschaffen sollen, der Intensitat der 
"Oberempfindlichkeit angepaBt werden. VAN DER VEER pladiert daher fUr starke 
Praparate in ausreichender Dosierung, macht aber darauf aufmerksam, daB da
mit auch die Ge/ahren allgemeiner he/tiger Reaktionen wach8en, welche bei der 
Behandlung durch uner/ahrene Arzte 8ehr bedenklich werden konnen. 

Die an diagnostische Proben oder therapeutische Injektionen, also an intra
dermale oder subcutane Zufuhr der Allergene sich anschlieBenden Reaktionen 
definiert COOKE als kon8titutionelle oder allgemeine. Damit ist jener Sym
ptomenkomplex zusammengefaBt, welcher bei allergischen Individuen sich ein
stellt, wenn Allergen resorbiert wird und auf hamatogenen oder lymphogenen 
Wegen in die Zirkulation gelangt. 1m allgemeinen sind die Erscheinungen die
selben, an welchen das betreffende Individuum bei naturlichem Kontakt mit 
dem Allergen leidet, doch konnen auch StOrungen in Organen auftreten, die 
unter naturlichen Verhaltnissen yom Allergen nicht erreicht werden. So zeigte 
z. B. einer der Kranken von COOKE nach auBerer Einwirkung von Timothee
graspollen stets nur Heufieber, aber nie Asthma, nach der Injektion des Pollen
extraktes aber stellten sich Asthma und Schwellungen der Lymphknoten am 
Halse ein. - Die Symptome der allgemeinen Reaktion lassen sich in hiiufige 
bzw. gewohnliche einteilen (Coryza, Asthma, welches auf BronchialOdem beruht 
und den Tod durch Asphyxie verursachen kann, Urticaria, scharlachartiges 
Erythem ohne urticarielle Eruption, Pruritus, angioneurotische 0deme, die sich 
an jeder beliebigen Stelle des Korpers entwickeln konnen, Husten) und in seltene 
(Schwellungen der submaxillaren und cervicalen, sehr selten der praaurikularen 
Lymphknoten, Kopfschmerz, Fieber, Nausea, die zuweilen von Synkope be
gleitet ist, Erbrechen, das manchmal sehr bald einsetzt und dann wasserig und 
auBerordentlich kopios ist, Diarrhoe, krampfartige Bauchschmerzen, Dysmenor
rhoe bzw. vorzeitige menstruelle Blutungen, denen Kolikschmerzen in der Unter
bauchgegend vorausgehen, Synkope, die ausnahmsweise auch ohne Erbrechen 
oder Nausea beobachtet wurde, und - in einem FaIle - wahrer Herzkollaps 
mit frequentem, kaum fUhlbarem PuIs, Blasse, kalter, schweiBbedeckter Haut, 
jedoch ohne BewuBtseinsverlust). - Die allgemeine Reaktion kann entweder 
eine unmittelbare oder eine "verzogerte" sein. Erstere tritt innerhalb der ersten 
Stunde nach der Allergenzufuhr auf, letztere fruhestens 6 Stunden nach diesem 
Zeitpunkte. Wenn diese Abgrenzung zunachst rein willkurlich erscheint, ist sie 
doch klinisch insofern wichtig, als sie die intensiven und gefahrlichen Reaktionen 
von den mehr subjektiv unangenehmen, jedoch nicht lebensbedrohlichen StOrungen 
abtrennt. Die unmittelbaren (gefahrlichen) Allgemeinreaktionen konnen nach 
jeder Art der Einverleibung des Allergens (diagnostische Probe, therapeutische 
Injektion, Aufnahme per os) erfolgen, und zwar ebenso wenn die Cutanprobe 
positiv wie wenn sie negativ ausgefallen war. Immerhin scheint die letztgenannte 
Kombination selten und auf Falle von Arzneiallergie (Idiosynkrasie gegen 
Aspirin) beschrankt zu sein, bei denen man eher eine lediglich auf die Respirations
schleimhaut begrenzte spezifische Hypersensibilitat ohne begleitende Haut
allergie annehmen muB. Konform dieser Annahme fehlt dann auch in der 
klinischen Vorgeschichte die Urticaria nach dem Einnehmen des Medikamentes, 
wahrend gegen Aspirin die synkrasischen Individuen, die an Urticaria litten, 
positive Lokalreaktion auf intradermale Aspirininjektion liefern. 

Einen fUr die in Betracht kommenden Fragen uberaus lehrreichen Fall von 
Pyramidonidiosynkrasie veroffentlichte G. BAYER: "Ganz kurze Zeit nach der 
Einnahme des Pyramidons - nach 2-15 Minuten - Juckgefuhl in der Nase, 
mehrmaliges Niesen, Kitzel und TrockenheitsgefUhl im Schlund, das zu heftigem 
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Rauspern reizt; Jucken in den Ohren, Anschwellen der Nasenschleimhaut bis 
zur volligen Behinderung der Nasenatmung. Auch die Mundatmung ist er
schwert, daher Lufthunger, Erstickungsgefiihl. Nach starkeren Anfallen bleibt 
manchmal schnupfenartige Verstopftheit del' nasalen Atemwege zuriick, die einen 
ganzen Tag anhalten kann. Der PuIs geht wahrend des Anfalles bis auf 65 
zuriick, die Pulsspannung nimmt bedeutend ab, die Korpertemperatur bleibt 
unverandert. Die auch sonst betrachtliche vasomotorische Erregbarkeit der Haut 
scheint noch etwas starker ausgesprochen." Moglich ware, daB sich im Laufe 
del' Jahre mit dem chronischen Pyramidongebrauch eine Anderung herausgebildet 
hat (Vagotonie: kalte FiiBe, Bradykardie, Asthmabeschwerden). Doch rufen 
typische vagotonisierende Stoffe keine den beschriebenen Anfallen ahnliche Er
scheinungen hervor. 

Gegen die Annahme von BRUCK und KLAUSNER, welche auf Grund von 
Tierversuchen annahmen, daB es sich bei solcher Idiosynkrasie urn anaphylak
tische Reaktion handle, sprechen die negativ ausgefallenen Ubertragungsversuche 
von KYRLE, YOLK u. a., bei welchen die von den erstgenannten Autoren iiber
sehenen Fehlerquellen entsprechend beriicksichtigt wurden. 

Meist ist die Cutanprobe bei unmittelbarer Allgemeinreaktion positiv, und 
ihre lokale Wirkung manifestiert sich ebenfalls sofort nach der intradermalen 
Einspritzung des Allergens. In diesem Ausfall del' Cutanprobe besitzt man einen 
ziemlich sicheren Indicator filr eine mit der Hautallergie assoziierte Hypersensibilitat 
der Schleimhaut der Atemwege, welche die Grundlage der das Leben bedrohenden 
asphyktischen Zufalle darstellt, und die nach einer Statistik von VAN DER VEER 
auch in der klinischen Vorgeschichte solcher Falle zum Ausdrucke kommt (bei 
95% der untersuchten Individuen deckt sich die unmittelbar und genuin positive 
Cutanprobe mit positiver Vorgeschichte: Asthma nach Inhalation von Pollen 
oder tierischem Epithel odeI' die negative Reaktion mit negativer Vorgeschichte, 
nur in 5-6% konstatiert man einen Gegensatz zwischen Cutanprobe und 
klinischer Anamnese). 

"Verspatete" Allgemeinreaktion kann entweder bei unmittelbar positiveI' 
Cutanprobe auftreten, aber nach COOKES' Erfahrungen nul' dann, wenn vorher 
schon mehrere intradermale oder subcutane Allergeninjektionen (meist 8-10) 
ausgefiihrt wurden, jedoch nicht nach Erstinjektionen; oder sie zeigt sich bei 
Menschen mit negativer Hautprobe und gehort dann in eine ganz andere Gruppe 
von Hypersensibilitatsphanomenen als den eben beschriebenen. 

Als Momente, welche den Eintritt von Allgemeinreaktionen begiinstigen, 
werden genannt: 1. die Art der AUergenzufuhr bzw. die davon abhangige Schnellig
keit der Resorption, 2. die in weiten Grenzen schwankende Reaktivitat (Emp
.findlichkeit) des Injizierten, 3. die Aktivitat der Allergenpraparate, die von ihrer 
Natur, der injizierten Dosis, der Konzentration des Allergens und von gewissen 
Deteriorierungen abhangt, welche die Praparate beim Altern der Losungen er
fahren, und 4. kumulative Wirkungen, die sich beim wiederholten Gebrauche 
sowohl derselben als auch verschiedener Allergene einstellen konnen. 

Fiir die Behandlung der Allgemeinreaktionen ist es VOl' allem notwendig, 
daB man den ersten Beginn der Symptome (ausgedehnte UrticariawiUle urn die 
Injektionsstelle, aufschieBendes Erythem, kurzer paroxysmaler Husten, zu
nehmende Dyspnoe) sofort erkennt. Man hat dann augenblicklich ein Tourniquet 
oberhalb del' Applikationsstellen des Allergens fest am Arm anzulegen, urn das 
weitere Eindringen der Substanz in den Kreislauf zu hindern; auBerdem Adrenalin 
1 : 1000 (1 cern bei Erwachsenen, 0,4-0,6 cern bei Kindern) subcutan oder 
bei schweren Erscheinungen intravenos einzuspritzen. Nehmen die Storungen 
zu, so ist die Dosis alle 2-5 Minuten zu wiederholen. Schadigungen durch zu 
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groBe Adrenalingaben konnte COOKE nicht konstatieren, vielmehr halt er Adrenalin 
in geniigender Menge fiir ein souveranes Mittel, das auch die Beherrschung 
schwerster Reaktionen gestattet. Bei Herzerweiterung, heftiger und angestrengter 
Atembewegung oder vasomotorischem Kollaps empfiehlt sich Strophanthin intra
venos (1 mg beim Erwachsenen). Nach "Oberwindung des Kulminationspunktes 
der Attacke Morphin. Atropin ist nutzlos, ja als Antagonist des Strophantins 
schiidlich. 

Diejenigen Falle von Asthma, bei denen das auslOsende Allergen nicht durch 
Outanproben nachgewiesen werden konnte, hat man in zweifacher Weise zu er
kIaren versucht. Man nahm einerseits an, daB der asthmatische Anfall bei solchen 
Individuen durch Resorption der Proteine von Bakterien hervorgerufen wird, 
welche auf der Respirationsschleimhaut vegetieren (sog. "bakterielles Asthma"), 
andererseits dachte man an gesteigerte, unspezifische Erregbarkeit der Mucosa 
der Atemwege, welche zu vasomotorischem Odem fiihrt, sobald irgendwelche 
mechanische, chemische, thermische oder Geruchsreize auf sie einwirken ("Reflex
asthma"). Das "bakterielle Asthma" erscheint durch die Arbeiten von WALTER 
und RACKEMANN nicht bewiesen. COOKE selbst fiihrte an 50 Asthmatikern 
Cutanproben mit Extrakten aus, welche die Proteine von zahlreichen Stammen 
von Staphylococcus aureus und albus, ferner von den Pneumokokkentypen 1, 
2 und 3 enthielten, bekam aber nur bei 2 Patienten positive Reaktionen, bei 
einem FaIle mit Staphylococcus albus und Pneumokokkus 1, bei dem anderen 
mit Staphylococcus albus. Gerade diese Mikroben aber lieBen sich weder aus 
dem Nasenschleim noch aus dem Bronchialsekret ziichten. Auch kann man 
bei Asthmatikern durch Subcutaninjektion von Bakterienpraparaten nie eine 
Allgemeinreaktion provozieren, was mit allen anderen sichergestellten Asthma
Allergenen (Drogen, Pollen, Nahrungsstoffen) immer moglich ist, wenn man 
geniigend groBe Dosen einverleibt. Das vermeintliche bakterielle Asthma ist 
daher nach COOKE nichts anderes als eine spezifische Hypersensibilitat, deren 
Allergen gesucht werden muB und auch gefunden werden kann, wenn man 
sich an die Indizien der Krankengeschichte halt. Was das Reflexasthma an
belangt, so werden gewohnlich Heustaub und Wohnungsstaub unter den Faktoren 
genannt, welche durch mechanischen Reiz das angeblich reflektorische Asthma 
verursachen sollen. In diesen Staubarten sind jedoch spezifische Allergenproteine 
unbekannter Natur vorhanden, mit denen positiv Cutanreaktionen erhalten 
werden, wahrend die Priifungen mit allen anderen bekannten Allergenen negativ 
ausfallen, wie COOKE an zwei sehr interessanten Fallen zeigte. Die Anzahl der 
Stoffe, welche - inhaliert - Asthma hervorrufen, ist somit viel groBer, als 
man gewohnlich meint. Sie finden sich sogar im Staube der Wohnraume und 
im Staube des Heues (letztere sind mit dem PolleneiweiB der betreffenden Graser 
nicht identisch). Aus negativen Outanreaktionen sollte man uberhaupt keine 
Schliisse auf die Natur des Asthmas ableiten, sondern solche Falle als "nicht
diagnostizierte" klassifizieren! 

Bemerkt zu werden verdient es wohl, daB, zumindest nach eigenen Er
fahrungen, der atimentare Oharakter des Asthmas keineswegs so hiiufig sich nach
weisen lii{3t, als dies nach den Mitteilungen der amerikaniscken Autoren zu ver
muten ware. Selbst wenn man, entsprechend dem Vorschlage COCAS, als alimentar 
bedingt jeden Fall auffaBt, welcher eine Abhiingigkeit seines Leidens von der 
Zufuhr gewisser Nahrungsmittel anamnestisch angibt, ohne daB sich ein solcher 
Zusammenhang mittels der Cutanmethoden nachweisen laBt, kann man, beim 
Fortfall jeder subjektiven EinfluBnahme, bloB einen relativ sehr geringen Pro
zentsatz der FaIle in diese Reihe einfiigen. Dazu kommt fernerhin die Not
wendigkeit einer Abtrennung aller der rein mechanisch ausgelOsten, durch 
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Zwerchfellhochstand bedingten, asthmoiden und daher scheinbar durch die 
N ahrungszufuhr veranlaBten, anfallsweise in Erscheinung tretenden Anfalle von 
Kurzatmigkeit (WENCKEBACH). 

AULD halt, auf Grund von Untersuchungen mittels der Cutanproben, fUr 
die wichtigsten asthmaausosenden Eiweisstoffe: Ei, Weizen, Hafer, Kartoffel 
und manche aus Griingemiise herstammenden Stoffe. Nun betont eine Reihe 
von Autoren, daB nahezu ebenso wichtig wie die erwahnte Priifung bzw. der 
positive Ausfall der Cutanprobe die Aufnahme einer bis ins Detail gehenden 
Anamnese sei, und COOKE geht hierin so weit, daB er auch fur diejenigen Falle, 
in welchen die Cutanprobe negativ ausfiel, bei anamnestischer Angabe eines Zu
sammenhanges von N ahrungsaufnahme und Asthma ein alimentares Asthma fur 
erwiesen halt. Durch Anwendung der verschiedenen von ihm als Antigen an
gesehenen EiweiBkorper rat er, auch insolchen Fallen die Desensibilisierung und 
damit die Besserung der asthmatischen Beschwerden zu versuchen. Zur Durch
fUhrung der Cutanproben werden hierbei entweder alkoholische wasserige Ex
trakte mit 14% Alkoholgehalt verwendet oder aber das getrocknete Protein 
wird direkt auf die scarifizierte und mit Kochsalz betupfte Haut aufgetragen 
(WALKER). Von hiesigen Autoren hingegen wird oft ein von chemischen Fabriken 
geliefertes Praparat verwendet. AuBerdem wurde von franzosischen Autoren 
(PASTEUR, HAGENAU und WATELET) bei einem von ihnen beschriebenen FaIle 
von Hydrorrhoea nasalis untersucht, ob der Patient auf ein aus verschiedenen 
Arten von EiweiBkorpern zusammengesetztes Probefriihstiick, welches unter 
anderem EiereiweiB, Milch, FischeiweiB enthielt, eine Reaktion in Form einer 
"Crise hemoclasique Widal" zeigt, d. h. einen Leukocytensturz. In der Tat 
fiel eine Stunde nach Einnahme des Friihstiickes die Zahl der Leukocyten von 
7700 auf 5700. Dann setzte der anaphylaktische Schock ein und nach Auf
horen desselben ging die Zahl der weiBen Blutkorperchen wieder zur Norm 
(auf 9000) hinauf. Sobald der Anfall beendigt war, konnten dieselben Nahrungs
mittel ohne jede Schadigung und ohne Anderung des Leukocytenbildes genossen 
werden. Einen ebensolchen Abfall der Leukocytenzahl von 7000 auf 4800 konnte 
man durch Verabreichung von Pepton erzielen. Die Leukocytenkrise, welche 
auf diese Weise durch perorale Zufuhr von EiweiBkorpern ausge16st wurde, 
ging den klinischen Symptomen voraus. Die Behandlung erfolgte in diesem 
FaIle in der Form, daB eine Stunde vor dem Essen Peptonpastillen gereicht 
wurden, welche 0,2 g Fleischpepton und 0,15 g Fischpepton enthielten und 
den Effekt hatten, daB sowohl die schwere Coryza als auch das Asthma dauernd 
schwanden. 

DaB durch eine Stunde vor der Mahlzeit gegebenes Pepton die Symptome 
der digestiven Anaphylaxie vermieden werden konnen, ist damit zu erklaren, 
daB nach PAWLOW das Pepton eine starke Magensaftsekretion hervorruft. Durch 
diese wird die empfindliche Schleimhaut vor den schadlichen Substanzen g6schutzt 
(also ein rein lokaler Vorgang). DALE und KELLAWAY hatten gefunden, daB 
durch vorgeschicktes Pepton bei sensibilisierten Meerschweinchen der anaphylak
tische Schock verhindert wird. DALE nahm an, durch das Pepton wiirden dic 
Antikorper aus den Geweben ins Blut gedrangt, wo sie dann das Antigen un
wirksam machten. Weitere Experimente haben aber die Unhaltbarkeit dieser 
Annahme erwiesen: das Pepton stattet den Korper direkt mit einer schiitzenden 
Substanz gegen das anaphylaktische Gift aus (Produktion von Antianaphyla
toxin). 

Gegen die Dberschatzung der Storung des kolloidalen Gleichgewichtes 
("Kolloidoklasie") von seiten der Franzosen wendet sich AULD mit Entschieden
heit auf Grund von LOEBS Untersuchung. Als Grundlage der allergischen Zu-
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stande ist nach AULD eine angeborene Disposition anzusehen (abnorme Reaktions
fiihigkeit), die im Laufe des Lebens friiher oder spater aktiviert wird. Diese 
Aktivierung kann durch ganz verschiedenartige Substanzen erfolgen. Der gemein
same Faktor bei den anaphylaktischen Reaktionen ist ebenfalls ein unspezifisches 
Gift. Da bei sehr vielen Asthmatikern die Cutanproben negativ ausfallen - auch 
mit den sicher schadlichen Substanzen -, ist anzunehmen, daB sich die aus
lOsenden Gifte erst im K6rper bilden. AULD glaubt, daB die Wirkung der meisten 
spezifischen Vaccine nich tspezifisch ist. Die Desensibilisierung mit Pepton sei des
halh zu empfehlen, weil sie besonders umfangreich ist und z. B. auch die bakteriellen 
lntoxikationen einschliefJt. Bei positiver Reaktion der Haut auf Proteine sei die 
Wirkung des Peptons eine raschere und haufig auch eine bessere. AULD verwendet 
in erster Linie das "Amourpepton", das gleichmaBig und frei von Histamin ist. 
Wittepepton muB erst durch Behandlung mit 96 proz. Alkohol frei von Histamin 
gemacht werden. Am besten erscheint AULD die intravenose Darreichung ge
eignet, danach die intramuskulare. Intravenos 50proz., intramuskular 7,5proz. 
Losung, die, durch Erhitzen auf 60-65 0 sterilisiert, mit Soda leicht alkaliseh 
und mit 0,5 proz. Phenol halt bar gemacht wird. Er empfiehlt folgende An
wendungsweise: Zuerst kleine Dosis, urn Reaktionen zu vermeiden. Niemals 
wahrend der Anflille spritzen. Von 0,3 eem urn jedesmal 0,2 auf 1,5 cern und 
mehr steigen. Wenn Reaktionen erfolgen, pausieren, und mit geringer Dosis 
von neuem beginnen. Die meisten Asthma-, Heufieber- und Migriinefiille wurden 
erfolgreich behandelt, nur in einzelnen sehwierig gelagerten Fallen versagte die 
Peptonimmunisierung. 

Nach BAAGOE ergab bei 2 jugendlichen Asthmatikern die eutane Priifung mit 
Katzenhaaren- und anderen Extrakten die Abhlingigkeit des Leidens von einer 
trberempfindliehkeit gegen bestimmte Stoffe, die sieh aueh dureh Umgang mit 
Katzen, GenufJ von Fisch u. a. erweisen lieB. Dureh Vermeidung der sehadliehen 
Agenzien lieB sieh Heilung erzielen. In einem dritten Falle, der mit Ekzem 
kombiniert war, lieB sich trotz festgestellter trberempfindliehkeit gegen eine 
Reihe von EiweiBstoffen dennoeh die auslOsende Noxe nieht sieher ermitteln. 

TURNRULL besehrieb ebenfalls Falle von sog. vasomotoriseher Rhinitis und 
Bronehialasthma als anaphylaktisehes Syndrom gegeniiber verschiedenen pflanz
lichen und tierischen EiweiBarten, welehe auf Cutireaktion teils mit pflanz
lichem, teils mit tierisehem EiweiB positiv reagierten. Er teilt die Proteiniiber
empfindlichkeit in 2 groBe Gruppen ein: in familiar-hereditare und in erworbene 
Formen. Er beriehtet beispielsweise von Patienten, welche erst im Alter von 
40 Jahren proteinuberempfindlich wurden. Nun ist keineswegs in allen Fallen 
die von den Autoren vorgeschlagene Behandlung mittels der spezifischen bzw. un
spezifischen Desensibilisation (mittels Pepton-Cutaneinverleibung bzw. GenuB 
kleinster Mengen von den als Ursache angesehenen Nahrungsmitteln) von Erfolg 
begleitet. So blieb beispielsweise eine von TURETTIN beobachtete 52 jahrige 
Frau, welche jedesmal nach dem Genusse selbst kleinster Mengen von Brot 
oder Mehlfriichten bzw. von Ei hamoklastische Krise bekam, vollkommen 
refraktar gegeniiber der erwahnten Behandlung. 

Urn so eher scheint mir der Hinweis auf die Erfahrungstatsache nicht iiber
fliissig, daB in der iiberwiegenden Mehrzahl der hierher gehorigen Falle ein 
dauerndes Verschwinden der asthmatischen Beschwerden durch die von mir seit 
iiber 12 Jahren systematisch durchgefiihrte Atemtherapie erzielt werden kann. 
Als Beispiel diene der folgende in der Wiener Gesellschaft der .Arzte am 2.IIL1923 
demonstrierte Fall: 

Die 20jahrige Pat. Emma Ka. gibt bei ihrem Eintritt in die Station (18. XIT. 1922) 
an, seit 15 Jahren an asthmatischen Anfallen zu leiden. Der erste Anfall trat im Anschlusse 
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an Keuchhusten auf, und von da ab traten die Anfiille in allmahlich sich steigernder Anzahl 
und Intensitat auf, ohne daB Pat. anfanglich eine Ursache hierftir angeben konnte. Mit 
Sicherheit aber trat und tritt ein Anfall auf, wenn sie Hiilsenfrtichte (Bohnen, Erbsen) genieBt. 
Bei der Untersuchung finden sich auBer einem ausgesprochenem Volumen pulmonum auctum 
tiber beiden Lungen viele pfeifende und giemende Rhonchi, Husten mit zahem, glasigem 
Auswurf und Eosinophilie, ferner die bei nahezu allen Fallen von Asthma bronchiale sich 
findenden Zeichen einer "reizbaren Schwache der Vasomotoren". Dieselbe macht sich durch 
eine Neigung zu kalten Handen und FtiBen bzw. Schweillbildung daselbst bemerkbar sowie 
durch einen eigenttimlichen Hautausschlag in der Gegend der Handgelenke in Form livider, 
im Zentrum blasser, etwas tiber das Niveau der umgebenden Haut erhabener kreisformiger 
bzw. ovaler Flecken. Sie tragt diese Hautveranderungen schon seit nahezu 2 Jahren, und 
auch der befragte Dermatologe kann eine sichere Diagnose nicht machen. Die Cutireaktion 
mit frisch bereitetem Extrakt von Bohnen bzw. Erbsen ergibt negatives Resultat. 

Gestiitzt auf vorher gesammelte Erlahrungen versuchte ich in diesem Falle, 
der anamnestisch als alimentar - anaphylaktisch sichergestellt war, die Wirk
samkeit einer atemtherapeutischen Beeinflussung. Die Summtherapie wirkt in 
solchen Fallen nicht bloB wie in allen anderen infolge maglichster Ausschal
tung jedweder Reizung der bronchialen und pulmonalen Vagusfasern, sondern 
auch gemaB der durch sie erlernten dauernden abdominalen Atmung. Beim 
Summen werden die Baucheingeweide, entsprechend der allmahlich von unten 
nach oben fortschreitenden Einziehung der vorderen Bauchwand, nach oben 
gegen das Zwerchfell gedrangt und dabei geknetet bzw. ausgedrilckt. Die moto
rische Leistung der Darmwandmuskulatur wird hierdurch wesentlich unter
stiitzt, der Darminhalt vorwarts getrieben, die A usbildung abnormer Faulnis
bzw. Garungszustande hintangehalten. Nun lieB sich in diesem FaIle die mangel
hafte Leistung sowie der mangelhafte Tonus der Bauchwandmuskulatur in Ge
stalt einer Adipositas und Schlaffheit der vorderen Bauchwand direkt erweisen. 
Damit war die Vorstellung nahegelegt, daB der Anfall durch abnorme Zersetzungs
produkte der genossenen Hiilsenfrilchte ausgelost werde. Das im anaphylaktischen 
Schock entstehende Gift ist ja im allgemeinen noch mcht bekannt, ebensowenig 
das im Pepton enthaltene autonome Gift. Nach DALE und seinen Mitarbeitern 
ware es nicht unwahrscheinlich, daB beide Gifte identisch und nichts anderes sind 
als das sog. Histamin. Diese Base ist von ACKERMANN durch Bakterienwirkung 
aus Histidin, einem EiweiBabbauprodukte, erhalten worden. Werden Peptone 
durch Verdauungsfermente, Trypsin und Erepsin, weiter abgebaut, so resultiert 
ein Substanzgemenge, welches Erepton genannt wird und das nun nicht mehr 
allein jene Giftwirkungen des Peptons besitzt. In der Norm werden diese Sub
stanzen durch die Darmwand und Leber entgiftet. Auf Grund solcher Vor
stellungen laBt sich eine wohltatige Beeinflussung alimentar-asthmatischer Zu
stande durch Forderung der ArbeitsleistlUlg des abdominalen Muskelmantels, 
wie sie durch die Summtherapie bewirkt wird, wohl verstehen. In der Tat lieB 
sich in dem erwahnten FaIle ebenso wie in ahnlichen vorausgegangenen mittels 
systematisch durchgefiihrter Atmungstherapie ein volliges Verschwinden der 
asthmatischen Beschwerden erzielen, und jetzt genieBt Patientin Hiilsenfriichte 
ohne aIle nachteiligen Folgen. 

Nun ist gewiB nicht fiir aIle FaIle, in welchen als Folge des Genusses ge
wisser Speisen Anfalle von Kurzatmigkeit auftreten, der gleiche Mechanismus 
verantwortlich zu machen. Prinzipiell zu trennen sind zwei pathogenetisch vollig 
verschiedene Mechanismen: der mechanisch wirksame, welcher durch Erzeugung 
von Zwerchfellhochstand die Atemnot auslOst, und der chemisch wirksame, bei 
dem es zu einer Reizung der Darmnerven durch die abnormen Zersetzungsprodukte 
des Darminhaltes kommt, wodurch die Vagusfasern in abnormer Weise erregt 
werden; oder aber es erfolgt eine Resorption der obenerwahnten anaphylak. 
tisch wirkenden Abbauprodukte und Ubertritt derselben in die Blutbahn. Die 
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rein mechanisch hervorgerufene Atemnot wird unter ganz verschiedenen Er
scheinungen verlaufen, je nachdem, ob es sich hierbei urn einen Asthmatiker 
handelt oder nicht. 1m ersteren FaIle resultiert ein vollentwickelter asthmatischer 
An/all, im letzteren das Symptomenbild des koprastatischen Asthmoids. Auf 
jeden Fall aber spielt "die von dem Meteorismus hervorgerufene mechanische 
Storung des Atemmechanismus und die hierdurch bewirkte Storung der Zirku
lation eine unverkennbare Rolle" (WENOKEBAOH). 

"Der auBerordentlich prom pte Erfolg darmentleerender Mittel scheint mir 
ebenfalls dafiir zu sprechen, daB hier eher ein mechanisches als ein toxisches 
Moment im Spiele ist . .. Wir gewinnen dadurch bessere Einsicht in die Ent
wicklung der Krankheitserscheinungen und fruchtbare Indikation zur Behand
lung" (WENOKEBAOH). 

Bei der alimentaren Intoxikation werden, in offensichtlichem Zusammen
hange mit enterogenen Noxen, Symptome beobachtet, welche in ihrer Gesamt
heit durchaus an "kardiale Kompensationsstorungen" gemahnen: Blasse oder 
leichte Cyanose des Gesichts, Drucksenkung im arteriellen System, Tie/stand 
des Zwerch/elles mit Blahung der Lungen, erhebliche Schwellung der Leber. Diese 
Erscheinungen auf eine kardiale Affektion zuriickzufiihren fallt schwer, zumal 
nicht nur der klinische, sondern auch der autoptische Befund ein negativer ist. 
Vielmehr laBt sich vermuten, daB toxische Darmprodukte eine abnorme Blut
verteilung, ahnlich der bei kardialer Schwache, herbeifiihren. MAuTHNER hat 
diese Befunde mit denen bei Schockgiften verglichen, wie sie von ihm und 
E. P. PICK erhoben wurden. Nach intravenoser Injektion von gewissen EiweiB
spaltprodukten beobachteten die beiden Autoren an Carnivoren enorme An
schwellung der Leber infolge von Krampfen der abfiihrenden Venen, in weiterer 
Folge mangelhafte Fiillung des rechten Herzens und endlich Druckabfall im 
groBen Kreislauf. Bei Durchspiilung der Lungen mit den gleichen Substanzen 
kommt es zu krampfhaftem VerschluB der Endaste der Pulmonalarterie mit 
Drucksteigerung im Pulmonalishauptstamm, wahrend im linken Vorhof, Ventrikel 
und Korperkreislauf der Druck rapid abfallt. Die experimentellen Befunde und 
die klinischen Tatsachen decken sich hier vollstandig. Der pathologische EiweiB
zerfall, welcher im Darm der kranken Sauglinge entsteht, zeitigt genau die 
gleichen Erscheinungen an Lungen, Leber und groBem Kreislauf, wie das ex
perimentell einverleibte Gift (HEss). 

Sicherlich aber ist (wenigstens beim hiesigen so grofJen Material) die anaphylak
tische Genese des Asthmas keineswegs so ausgesprochen hau/ig, wie dies nach den 
Berichten der auslandischen Autoren scheinen mochie. Vielleicht erklart sich die 
Differenz damit, daB die beim Tiere ermoglichte Hervorrufung eines dem asthma
tischen ahnlichen Zustandes die Auslander bei der Beobachtung des klinischen 
Materials zu sehr in eine solche Auffassung und anamnestische Vertiefung ge
drangt hat. Uns hat die einmal erkannte "Schwache der Vasomotoren" in allen 
beobachteten Fallen ohne jede gezwungene klinische und anamnestische Er
hebung geniigend ausgesprochen sich demonstriert und zusammen mit dem 
pathologischen Atemweg eine geniigende theoretisch fundierte Erklarungs
moglichkeit gegeben. Dieser Gedankengang wurde zwar bisher nicht in dieser 
konzisen Form, immerhin aber andeutungsweise schon viel friiher angebahnt. So 
lenkte ROSENFELD schon vor J ahren die Aufmerksamkeit auf die Moglichkeit, daB 
beim Asthmatiker durch eine interkurrente Coryza die Nasenmuschel viel mehr 
vergroBert werde als beim Gesunden, so stark, daB die Nasenatmung sehr er
schwert oder sogar vollig unmoglich gemacht werde. Auf diesem Wege komme 
es dann zu einer Verengerung der Bronchien mit der Tendenz einer Vorwarmung, 
aber in storender Weise. Nun tritt aber beim Asthmatiker die reizbare Schwache 
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der Vasomotoren auch der Schleimhaute des Atemapparates als zweiter Faktor 
hinzu. 

Die reizbare Schwache der Vasomotoren macht die von FLORAND, FRANCOIS 
und FLURIN beschriebene auch im anfallsfreien Intervalle nachweisliche Hyper
asthesie der Schleimhaut der Atemwege gegeniiber Kalteeiniliissen besser ver
standlich. Sie ist wohl auch als TeiHaktor beim Zustandekommen des "Heu
asthmas" nicht auBer acht zu lassen. Der bei dieser Form des Asthmas als Krank
heitsursache angesehene Bliitenstaub erzeugt bei seinem Eindringen in die Atem
wege nicht bloB deshalb die Schleimhautreizung, weil er dieselbe spezifisch 
affiziert - d. h. weil der Pollen in diesen Fallen auf die Vasomotoren unge
wohnlich stark wirkt -, sondern auch deshalb, weil in diesen Fallen durch die 
Mundatmung eine ganz besonders starke Auswirkung der Noxe ermoglicht wird. 
In diesem Sinne sind wohl die Erfahrungen HOFBAUERS1) zu verwerten, der mit 
der Riickfiihrung der Patienten auf den physiologischen Atemmodus ein dauerndes 
Verschwinden der Anfalle oft sehen konnte. Einen weiteren Beweis zugunsten 
dieser Anschauung hat man wohl in den Erfahrungen von DIETSCH zu erblicken. 
Derselbe erzielte durch die Einfiihrung (Einstaubung) einer milde reizenden 
Fliissigkeit in die Nase beim Heuasthmatiker einen Niesanfall und dadurch 
auch einen Palliativerfolg. Das Nebeneinander von zu starker Reizung der 
Schleimhaut und zu starker GefaBreaktion derselben erklart nicht bloB, daB 
Heufieber, Hydrorrhoea nasalis, Bronchialasthma, chronisch pseudomembranose 
Bronchitis und wohl auch der eosinophile Katarrh zusammen in eine Gruppe 
gehoren, sondern ebensosehr die langstbekannten Beziehungen zwischen Genital
sphare und asthmatischen Zustiinden. 

Seit langerer Zeit schon kehren an meinem Beobachtungsmateriale (atmungs
pathologische Abteilung Klinik WENCKEBACH) gewisse Feststellungen immer 
wieder, welche einen Zusammenhang zwischen den Funktionen des Genitaltraktes 
und denen des Atemapparates nahelegen. Insbesondere bei zwei Arten von 
Erkrankungen des letzteren werden sole he Fernwirkungen anamnestisch an
gegeben bzw. im Verlaufe derselben beobachtet, beim Asthma bronchiale 
einerseits, bei der Tuberkulose andererseits. 

Ais Typus der ersterwahnten Art gelte der im folgenden kurz skizzierte Fall: 
Die 23jahrige Pat. Anna Ka. (P. N. 98 ex 1923) gibt bei imem Eintritt in die Abteilung 

an, seit ihrem 16. Lebensjahre an asthmatischen Anfallen zu leiden. Doch hatte sie schon 
als schulpflichtiges Kind immer an Kurzatmigkeit und Neigung zu Erkaltungen gelitten. 
1hr Asthma trete vorziiglich zur Zeit der Menses, und zwar pra- bzw. postmenstruell auf. 
Sirul die Menses mit Kriimpfen verburulen, so tritt kein Asthma auf; tritt Asthma auf, so ist 
die Periode schmerzfrei. Atemtherapie. Heilung. 

Angaben iiber einen Zusammenhang zwischen Erkrankungen des Genital
apparates und asthmatischen Beschwerden finden sich ja schon seit langerer 
Zeit in der Literatur. Von BRUGELMANN2) werden "VerschluB des Cervix, die 
verschiedensten Katarrhe, Peri- und Parametritis, Endometritis, Leukorrhoe, 
N ymphomanie, Myome und vor allem die Versionen und Flexionen des Uterus" 
bei der Frau, "Spermatorrhoe, Erkrankungen der Glans, Gonorrhoe und Onanie" 
beim Mann in Beziehung zum Asthma gebracht. A. FRANKEL sah iiberaus 
heftige Anfalle bei einer Asthmatica unmittelbar nach der Entbindung auf
treten. In allen den erwahnten Fallen machte man die im Gefolge der erwahnten 
Veranderungen auftretende schmerzhafte Reizung der Nerven fiir das Einsetzen 
des Asthmas verantwortlich. 

Schon mit Riicksicht auf diese Erklarung der Asthmaentstehung sind Falle 
Wle der obenerwahnte bemerkenswert, da es hier im Gegenteil zu Anfallen nur 

1) HOFBAUER, L.: Kongr. f. inn. Med. Wien 1906. Atmungspathologie. Berlin 1921. 
2) BRUGELMANN: Das Asthma. Wiesbaden 1910. 
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dann kam, wenn die Menses schmerzfrei auftreten, wahrend sie bei schmerz
haften Menstrualkoliken ausbleiben. Ausdrucklich sei bemerkt, daB in diesem 
FaIle aber auch jede pathologische Veriinderung am Genitale der Patientin fehlte, 
wie die auf der Klinik Hofrat v. PEHAMS vorgenommene gynakologische Unter
suchung el'gab. Mithin ist hier nicht nur die Moglichkeit eines durch Zwerch
fellhochdrangung ausgelosten, rein mechanisch bedingten (WENCKEBACH) asth
moiden Zustandes auszuschlieBen, wie sie in manchen der in der Literatur 
erwahnten Falle gewiB vorlag, sondern ebensosehr die einer pathologischen 
Nervenreizung als Ursache des Asthmas. 

Allein die Tatsache, daB in diesem wie in allen ahnlichen bisher zur Beob
achtung gelangten Fallen die Erziehung zu einer den Atemapparat moglichst 
schonenden respiratorischen Beanspruchung dauernd genugte, um asthmatische 
Anfalle zu verhuten, gibt schon einen gewissen Anhaltspunkt fUr die Erfassung 
der pathogenetischen Zusammenhange dieser Erscheinungen. Mit Rucksicht auf 
den nqrmalen gynakologischen Befund entfiel hier wohl die Frage nach "kausa
lcr" Behandlung pathologischer Veranderungen am Sexualtrakt, aber es konnte 
doch andererseits noch an einen Zusammenhang zwischen Asthma und Genital
apparat im Sinne einer Wirksamkeit innersekretorischer Einflusse, welche beim 
Menstruationsakt in Betracht kommen, bzw. an psychische Einflusse gedacht 
werden. 

Die im vorausgegangenen beschriebenen Zusammenhange zwischen Atem
apparat und Genitalsphare beanspruchen zunachst eine gewisse Bedeutung in 
der noch imme~ nicht eindeutig gelosten Frage nach der Pathogenese des asth
matischen Anfalles: Krampf oder Vasomotorenwirkung, soweit hier uberhaupt 
von einem Entweder-Oder die Rede sein kann. Die Fernwirkung der sexuellery 
Vorgange auf den GesamtkOrper spricht im Sinne einer durch Vasomotorenwirkung 
hervorgerufenen Hyperamie. In dieser Auffassung werde ich durch schon £ruher 
mitgeteilte Erfahrungen bestarkt, die das Sexualasthma des Mannes betreffen. 

1m gleichen Sinne werden die durch FLIEss' Mitteilungen bekanntgewordenen 
menstruellen Anschwellungen der Nasenschleimhaut und vielleicht auch die seit 
langem bekannten menstruellen Vergrof3erungen der Schilddruse als durch Blut
uberfullung bedingt dem Verstandnis nahergebracht. Freilich konnte fUr die 
letzterwahnte Erscheinung auch eine Wirkung der ovarialen Hormone auf die 
Drusensubstanz del' Schilddruse in Anspruch genommen werden. 

LABHARDT und Hussy zeigten an Blutdl'uckkul'ven eine schon ausgesprochene 
Wellenbewegung mit dem Hohepunkt am Ende der pramenstruellen Phase. 
VAN DER VELDEN bestatigt neuerlich, daB einige Tage vor dem Eintritte der 
Menstruation die Temperatur ihr Maximum erreicht, doch findet GOTTE dies 
nicht bei allen Frauen und auch nicht immer an demselben Tage. Wenn die 
Temperaturerhohungen ausgesprochene sind, so deutet dies nach diesem Autor 
auf die Anwesenheit eines Infektionsherdes z. B. tuberkulosen Ursprungs (vgl. 
weiter unten). 

In neuerer Zeit ist es L. FRANKEL (Breslau)l) sogar gelungen, im Tierexperi
ment eine vasomotorische Fernwirkung der ovariellen endokrinen Drusenprodukte 
zu erweisen: Mittels einer yom Breslauer Physiologen HUERTHLE angegebenen 
Versuchsanordnung wurde bei normalen, graviden und kastrierten Kaninchen 
die Einwirkung der verschiedenen endokrinen Drusensekrete auf die Hohe des 
Kopfblutdruckes ermittelt. Hierbei gab "das von HOFFMANN-LAROCHE zur Ver
fugung gestellte Luteoglandol durch eine groBe Anzahl von Versuchen gleich
maBig deutliche elektive Dilatation, wenn auch nicht so stark wie Amylnitrit 
(-O,II bis -0,20) und etwas geringer als das Epiglandol". Er kommt auf 

1) FRANKEL, L.: 15. Kongr. d. dtsch. Ges. f. Gynakol.. Ha1ban·Scitz Halldb. 
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Grund dieser Versuchsresultate zu dem SchluB: " ... dafJ die aus Oorpus luteum 
hergestellten Praparate ebenso wie das Amylnitrit (aber minder stark) dilatierend 
auf die KopfgefafJe wirken". 

Freilich darf nicht unerwahnt bleiben, daB selbst bei Beriicksichtigung der 
erwahnten FRXNKELSchen Versuche eine Lucke zwischen Tierexperiment und 
den Beobachtungen am Menschen insofern zu uberbriicken bleibt, als im erst
erwahnten der Nachweis von Va~omotoren im Bereiche der Lungen noch keines
wegs allseits als gegluckt angesehen wird. Und selbst von denjenigen Autoren, 
welche diesen Nachweis als gegeben erachten, wird darauf hingewiesen, daB der 
Ausschlag in diesem Teile des Kreislaufes gegenuber dem in anderen Anteilen bei 
allen verwendeten Praparaten ein uberaus geringfugiger sei, in den geschilderten 
menstruellen Veranderungen hingegen die Erscheinungen am Atemapparate sehr 
in den Vordergrund geruckt sind. 

DaB weder die Asthmatiker allein solche Zusammenhange aufweisen, noch 
auch rein psychische Momente hier in Betracht kommen, erweisen die .Erfah
rungen bei LungentUberku16sen. Ein Beispiel dieser Art bildet der folgende Fall: 

Ottilie Schol., 42 Jahre alt (Pr. N. 185 ex 1923), empfindet seit einem vor 2 Jahren 
erlittenen Vnfall, dem Fall eines schweren Gegenstandes auf die Brust, anfallsweise schwere 
Atemnot, zum ersten Male in der dem Unfalle folgenden Nacht, verbunden mit Druckgefiihl 
auf der Brust, insbesondere bei jeder starkeren korperlichen Anstrengung. Vor dem Ein
tritte der Menses macht sich jedesmal eine ganz we8entliche Verstiirkung der Atemnot bemerkbar. 
Vor 8 Tagen trat abend8 plOtzlich ohne jede nachweisliche Ur8ache 8chwerste Atemnot auf, welche 
nach ungefahr 28tundiger Dauer mit dem Eintritt der Mense8 aufhOrte. Die Pat. leidet an 
einer schweren cavernosen Lungenphthise, derentwegen sie schon mehrere Male in Lungen
heilanstalten war. 

1m allgemeinen freilich macht sich bei den Tuberkulosen der EinfluB der 
Genitalsphare nicht so sehr im Sinne einer Erzeugung von Atemnot, wie in dem 
eben erwahnten Falle bemerkbar, sondern in anderen Fallen durch eine Aggra
vation bzw. ein Wiedererscheinen der typischen tuberkulosen Krankheitszeichen 
("Mensesreaktion", H. MAENDL). Sie sind wohl als Folge einer Dberschwem
mung des Organismus mit den in der Umgebung des Lungenherdes aufgesta
pelten Giftstoffen ("Autotuberkuline") aufzufassen, welche infolge der Hyper
amisierung in vermehrtem AusmaBe in die Zirkulation gelangen. 

Diese Diskrepanz kann bis zu einem gewissen Grade ausgeglichen werden, 
wenn man die Mitwirkung der fruher auseinandergesetzten schiidlichen EinflUsse 
der Mundatmung auf die Schleimhaut der Atemwege in Betracht zieht. 

5. Funktionelle Genese organischer Veranderungen am Atemapparat. 

Schon die in Abb. 112 gegebene Darstellung, wie durch veranderte Atem
technik Verschiebungen in der Menge der "Restluft" erzeugt werden, zwingt 
zu dem Schlusse, daB durch funktionelle Einflusse eine dauernde GroBenverande
rung der Lungen und damit auch des Thorax btlwirkt werden kann. Bei naherer 
Beschaftigung mit den Beziehungen zwischen Atemfunktion und Ausbildung des 
Atemapparates ergibt sich nun ein Anschwellen der hierhergehorigen Tatsachen 
zu einem auf den ersten Blick fast ubergroB erscheinenden Ganzen. Die Aus
bildung des Atemapparates, seine Widerstandsfahigkeit, die Lokalisation krank
hafter Prozesse in demselben werden von der Atemfunktion beherrscht, so daB 
uber die funktionellen Storungen hinweg anatomische Organveranderungen sich 
entwickeln konnen. DafJ aus einer veranderten Arbeit eine dauernde Verschiebung 
der Gestaltung resultiert, die Funktion zu einem die Form und Widerstandsfiihigkeit 
grundlegend beeinflussenden Faktor wird, ist eine Erkenntnis, welche erst jungeren 
Datums ist und das Resultat vornehmlich pathologisch-physiologischer Unter
suchungen darstellt. 
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Die bisher besprochenen Folgen der veranderten Atmungsform klingen bald 
nach dem Aufhoren der Atemstorung abo Dauernde Verschiebungen aber treten 
in Erscheinung, wenn die pathologische Form des Atemholens ebenfalls zu einem 
dauernden Ereignis wird, also bei all den Kranken, welche andauernd Atemnot -
aus welchem Grunde immer - aufweisen. Alle aufgezahlten Verschiebungen der 
Grope von Einatmung und A usatmung verursachen bei liingerer Dauer auch eine 
Veranderung in der Form und dem Wachstum der Atemorgane im Sinne der ob
waltenden Atemstarung. Dieses Verhalten verliert alles Ratselhafte, wenn man 
sich vor Augen halt, daB die Funktion fUr jedes Organ den physiologischen 
Wachstumsreiz darstellt. Bei den Atemstorungen laBt sich dieses Verhalten 
mit Hilfe der physiologisch-klinischen Methoden iiberaus klar nachweisen. Die 
resultierenden Verschiebungen betreffen den gesamten Atemapparat, also nicht 
etwa bloB die Lungen, sondern ebensosehr die Wandungen des Brustkorbes, 
die Bauchwandungen und die Baucheingeweide, die Ausbildung der luftzufilhren
den Wege, des Gesichtsschadels und den Zirkulationsapparat. 

Als auslOsende Faktoren kommen hier in Betracht einerseits die mangel
hafte, andererseits die vermehrte Atemleistung. Eine Herabsetzung der Atem
leistung tritt ein, entweder wenn die Tatigkeit der Atemmuskulatur verringert 
ist oder die Widerstande gesteigert sind. Verminderte Muskeltatigkeit findet sich 
inspiratorisch beim Mundatmer, Bleichsiichtigen und bei den vererbten Fallen 
von "phthisischem Habitus", ferner bei Erkrankungen des neuromuskularen 
Apparates, exspiratorisch fast nur als Folge einer ungeniigenden Betatigung 
der Bauchmuskulatur. Es kommt dabei zu einer durch die Herabsetzung 
des Bauchmuskeltonus ausgelOsten VorwOlbung des Bauches und Herabsetzung 
des intraabdominalen Druckes, und damit zu einem Tiefstand des Diaphragmas 
und Zusammensinken der unteren Brustapertur. 

Eine Steigerung der W idersUinde erfolgt inspiratorisch bei Bronchostenose, 
erhohtem intraabdominellem Drucke sowie bei Anwachsungen des Diaphragmas 
im phrenicocostalen Winkel, exspiratorisch bei starrem Thorax, Tumoren im 
Bauchraum, Ascites und beim Meteorismus, schlieBlich bei starker Fettansamm
lung in abdomine [WENCKEBACH1)]. 

Steigerung der Atemleistung tritt ein: inspiratorisch bei jeder Atemnot, 
gleichgiiltig ob dieselbe durch Dberfiillung der Lungen mit verbrauchter Luft 
oder durch mangelliafte Fiillung derselben hervorgerufen wird, exspiratorisch 
beim Husten und Pressen sowie dann, wenn, wie etwa bei Einlagerung fremder 
Massen im Brustraum (Pleuritis, Pneumothorax, Perikarditis, Herzhypertrophie, 
Tumormassen usw.), die Lungenspannung zu erhohter Wirksamkeit Gelegen
heit findet. 1m ersterwahnten FaIle werden die Lungen ausgedehnt, im letzt
erwahnten hingegen verkleinert. 

Neben den erwahnten Ursachen kommt aber auch jede starkere Veranderung 
der Blutfilllung der Lungen hier wesentlich in Betracht. 

Als Folge einer vermehrten Blutfiillung entsteht die von v. BASCH als 
"Lungenschwellung" bezeichnete VergroBerung des Organs, als Folge einer 
Herabsetzung der Blutfiillung (Unterbindung der Lungenarterie bzw. Verenge
rung der Vena pulmonalis nach Abklingen der anfanglichen Blutiiberfiillung) 
eine Lungenschrumpfung. 

Nach den friiheren Erorterungen (vgl. S. 369) wird es ohne weiteres klar, 
daB jede Veranderung der Lungenausdehnung infolge der konsekutiven Ver
anderung der Lungenspannung einen starken EinfluB auf den Ablauf aller Be
wegungsvorgange ausiiben mu(\. 

1) WENCKEBACH: Volkmanns Vortr. S.465, 466. 
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Die beiden Gegensatze, VergrofJerung und Verkleinerung des Organs sind mit 
gleichgearteter Veranderung der Lungenspannung verknuptt. In beiden Fallen 
resultiert eine Insuttizienz der zirkulatorischen und exspiratorischen Leistung. 
Das mag auf den ersten Blick unverstandlich scheinen, erklart sich aber 
leicht durch folgende Erwagung: Die gesunde Lunge stellt eben schon 
in der Ruhelage einen bereits sepr stark iiber den Gleichgewichtszustand 
gedehnten Korper dar. Deshalb konnen fiir sie nicht die Gesetze gelten, welche 
fiir einen im Gleichgewichtszustan~e befindlichen erhoben werden. Bei einem 
Korper, der bereits auf dem Hohepunkt seiner Spannung steht, bedeutet jede 
Veranderung seines Volumens (s. Abb. 91) eine Herabsetzung dieser Spannung. 
Daher kommt es sowohl bei der Dehnung der Lungen, dem Emphysem, als auch 
bei dem Kollaps wie etwa bei der Pleuritis zu den gleichen Erscheinungen der 
kardialen Insuffizienz und der exspiratorischen Minderwertigkeit. 

Die Veranderungen der Lungenausdehnung stellen aber bloB einen der vielen 
Effekte der pathologischen Atemtatigkeit dar. "Organisch" ausgeloste Vor
wolbung des Thorax stellt in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle lediglich 
die Folge der langdauernden Einwirkung der erwahnten funktionellen Momente 
dar. Nur im Ausnahmsfalle ist die Annahme einer "primaren Wachstums
storung" berechtigt. 

Die Effekte sind urn so augenfalliger und treten urn so rascher in Er
scheinung, je weniger Widerstande die Atemkrafte hierbei zu iiberwinden haben. 
Aus diesem Grunde machen sich diese Wirkungen am eklatantesten bemerkbar 
am Mediastinum, etwas weniger rasch und deutlich am ZwerchfeIl, noch lang
samer am knochernen Antell der Brustkorbwandungen. 

Entsprechend der luftdichten Einfiigung der Lungen in den Brustraum 
gehen aIle GroBenveranderungen der Lungen mit entsprechenden Stellungs
anderungen der Brustwandungen einher. Das Mediastinum, welches einer solchen 
Verschiebung den geringsten Widerstand leistet, zeigt aus diesem Grunde eine 
Stellungsanderung am allerersten. Bei Bronchostenose, einseitiger Lungen
infiltration, Pneumothorax sowie (insbesondere interlobarer) Pleuritis, einseitigen 
Anhaufungen von Tumormassen erfolgt eine Verschiebung des Mediastinums 
und damit eine Verlagerung des Herzens und der Luftrohre nach der Seite der 
Erkrankung. 

Die Verschiebung des M ediastinums laBt sich beim Pneumothorax noch mehr 
als beim Ergusse erkennen. Die Verdrangung des Herzens erreicht oft so hohe 
Werte, daB vollige Verlagerung des Herzens in toto bis iiber die Mittellinie 
bei starkem "Oberdrucke beobachtet werden kann. 1m Gegensatz zu der Ver
drangung durch ErguB, wo sich das Herz breit an die vordere Brustwand an
lagert, wird es beim Pneumothorax von dieser eher abgedrangt, so daB es nur 
im sparlichen AusmaBe derselben anliegt. Die kleine Herzdamptung bei Pneumo
thorax ist deshalb nicht analog der Emphysemherzdiimptung, wo das Herz selbst 
keine oder nur geringfiigige Riickwartsverlagerung erleidet, wenn sich auch die 
gedehnten Lungenabschnitte zwischen Brustwand und Herz einschieben. Dem 
steht die groBe Herzdampfung beim Ergusse gegeniiber, wo die Verbreiterung 
der Herzdiimptung in erster Linie auf die Vorlagerung des Herzens und erst in 
zweiter auf VergroBerung des Herzens selbst (Dilatation) oder Beteiligung des 
Ergusses an der Herzdampfung zuriickzufiihren ist. Bei rechtsseitigem Pneumo
thorax wird der Vorhof in medialer Richtung nach hinten und oben gedrangt, 
die Vena cava inferior lang ausgezogen, das rechte Herzohr zeigt mit seiner 
Spitze steil nach oben, der Vorhof ist in seitlicher Richtung abgeplattet, der 
rechte Ventrikel wird nach links gedrangt; es finden sich - kurz gesagt -
lauter Erscheinungen von Druck auf die rechte Herzhalfte, und zwar in der 
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Richtung von vorn unten auBen nach hinten oben innen. Der Druck teilt sich 
vom rechten Vorhof auf den dahinterliegenden linken Vorhof mit. Es findet 
eine Drehung des Herzens urn seine Fixpunkte, von oben gesehen im Sinne 
eines Uhrzeigers, statt. Bei linksseitigem Pneumothorax wird die Herzspitze 
gesenkt, das Herz - von oben gesehen - im entgegengesetzten Sinne gedreht, 
der rechte Ventrikel bohrt sich formlich in den rechten Vorhof hinein und er
hebt sich mit seiner sonst dem Zwerchfell aufliegenden Wandung rechts aus 
dem Niveau des Zwerchfells heraus. Die Ausbiegung der Cavabahnen nach 
rechts sind nichts Ungewohnliches. Bei sehr starkem Uberdrucke ist eine Drosse
lung aller Herzhohlen oder zum mindesten eine betrachtliche Erschwerung der 
Entfaltung sicher anzunehmen. Auch die groBen arteriellen GefaBe unterliegen 
bei linksseitigem Pneumothorax direkter Druckwirkung, was sich an der Arteria 
pulmonalis durch eine gewisse Abflachung ihres Lumens erkennen laBt. 

Das Diaphragma als diinne Muskelplatte zeigt aber Anderungen seiner 
Stellung nicht bloB infolge von Anderungen des Atemtypus, sondern schon in
folge einer Anderung der K6rperstellung. Bei Riicken- bzw. Bauchlage riickt die 
Kuppe des Diaphragmas bis zum oberen Rande der 5. Rippe in den Brustraum 
hinauf, beim Stehen befindet sich dieselbe in der Mitte des 5. Intercostalraumes, 
urn beim Ubergange in die sitzende Stellung bis zum oberen Rande der 6. Rippe 
nach abwarts zu sinken. Diese Lokomotion erklart sich dadurch, daB der 
Druck, welchen die Baucheingeweide durch ihre Schwere ausiiben, einmal mehr, 
einmal weniger auf der Unterflache des Zwerchfells lastet. Am allermeisten 
macht sich dieser Druck bei Seitenlagerung geltend, weil dann der gesamte 
Druck sich auf eine Zwerchfellshalfte vereinigt. (Vgl. Abb. 88.) 

Das Diaphragma zeigt Tie/stand bei Pneumothorax, Pleuritis, Tumor pleurae, 
entziindlicher Infiltration des Lungengewebes (mit Ausnahme der aktinomyko
tischen bzw. luetischen) und bei Durchwachsung der Lunge mit Tumoren, bei 
Hypertrophie des Herzens, Perikarditis sowie bei Emphysem und Volumen 
pulmonum auctum. Ebenso wirkt die Steigerung des Zwerchfelltonus infolge 
von Asthma und Hysterie sowie die Herabsetzung des intraabdominalen Druckes 
bei Enteroptose, Habitus asthenicus, Thorax piriformis, Hernien, Prolapsen, 
schneller Abmagerung und post partum. Einseitiger Zwerchfelltiefstand entsteht 
bei einseitiger Ausbildung der erwahnten Veranderungen, insbesondere bei ein
seitiger postpleuritischer Verwachsung. 

Hochstand dl!s Diaphragmas ergibt sich bei Anwachsung des Organs an der 
lateralen Thoraxwand und Bronchostenose (infolge einer Kompression durch 
intrathorakale Tumoren, Driisen oder Narben bzw. Obstruktion der Hohlung 
durch Neubildung oder Narbe), gewohnlich bloB einseitig; im vollen Umfange 
aber infolge Steigerung des intraabdominalen Druckes bei Meteorismus, Peri
tonitis, Schwangerschaft, Tumor sowie bei Amobenhepatitis (nach HILL reflek
torisch). Die Magenaufblahung veranlaBt Hochstand nur bei gleichzeitiger 
Schwache des Diaphragmas (ROSENFELD). Ubrigens kann letztere allein schon 
Zwerchfellhochstand erzeugen. Weitere Ursachen sind schwere Chlorose sowle 
Mundatmung (auch ohne organische Behinderung der Nasenatmung!). 

Es ware aber verfehlt, etwa alle Stellungsanderungen der Brustkorbwande 
lediglich vom Standpunkt der Atemmechanik alleln erklaren zu wollen. Am ein
deutigsten zeigen dies die systematischen Untersuchungen von W. KOCH, welcher 
eine direkte Abhangigkeit der GroBe der Verschiebung von der Bescha/fenheit der 
im Pleuraraum eingelagerten Masse dartun konnte. Er konnte an Hand seiner 
so hiibschen "Thoraxschnitte" zeigen, daB der Pneumothorax, was die Druck
wirkung anbelangt, auf das Zwerchfell weniger, auf Herz und Mediastinum 
mehr EinfluB iibt als der Erguf3. Das findet wohl seine einfachste Erklarung 
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darin, daB die Luftblase vorwiegend vorn oben gelegen ist, wo sie sich auf das 
ebenfalls vorn gelegene Herz und vordere Mediastinum in groBer Angriffsflache 
betatigen 'kann, wahrend die vorderen Zwerchfellabschnitte weniger in Betracht 
kommen, weil sie am Rippenbogen straff fixiert sind. Bei jedem Pneumothorax 
ist, wenn keine Verwachsungen zwischen Lungenbasis und Zwerchfell bestehen, 
das Zwerchfell in seinen vorderen Abschnitten von der Brustwand abgedrangt, 
und der phrenicocostale Winkel wird in der Regel von vornherein breiter ent
faltet, als es beim ErguB der Fall zu sein pflegt. In den hinteren Zwerchfell
abschnitten hingegen zeigt sich hier wenig Besonderes, ganz im Gegensatze zum 
Ergusse, der an dieser Stelle in erster Linie sich auswirkt. Alle Verschiebungen 
machen sich beim Pneumothorax lange nicht in dem MaBe geltend wie beim 

Ergu~, sofern nicht besonders starker Uber
druck herrscht. Sowie jedoch der Pneumothorax 
mit Exsudatbildung kompliziert ist, nimmt das 
Zwerchfell eine besondere Stellung ein (s. Abb. 93). 
Der Hiimatothorax bzw. Hiimatopneumothorax 
zeigt grundsatzlich ein anderes Verhalten als ein 
anderweitiger FliissigkeitserguB. Die dickfliissigen 
Blutergiisse schaffen besonders ungiinstige Ver
haltnisse, sind sehr massig, auBerordentlich 
schwer esorbierbar und wirken direkt als Fremd
korper. Sie fiihren daher zu besonders inten
siven Schwartenbildungen, und zwar besonders 
an der Grenze von Cavum und Sinus, und halten 
sich vielmehr in den hohergelegenen Abschnitten 
des Pleuraraumes und ganz besonders zwischen 
den Lungenlappen. 

Abb.93. SchematischeDarsteliung Bei SchuBverletzungen des Brustkorbes und 
desZwerchfelistandes(nachKocH). Verletzung der Lungen mit BluterguB erinnert 
-- bei normaier Einstellung, d G bild d V 1 
- • -. bei Pneumothorax, as esamt' er er agerungen mehr an das 
~ g~l ~;~!othorax mit ErguJ3. durch BluterguB erzeugte als an das der Kom-

bination mit Pneumothorax. Bei Verletzungen 
im Bereiche des Sinus phrenicocostalis findet sich beim ErguB und auch beim 
Pneumothorax oft kein Tiefstand des Diaphragmas, sondern im Gegenteile ein 
Hochstand. Man kann so Bilder bekommen, wo das Zwerchjell hochsteht, der 
Unterlappen in dem Sinus phrenicocostalis mit dem Zwerchfell die Wundoffnung 
tamponiert, die iibrigen Lungenabschnitte aber wie beim Pneumothorax ver
drangt sind. Die weitere Folge ist die groBe Neigung des Unterlappens zu Ver
klebungen mit dem Diaphragma, und aus diesem Grunde kommt es zu den oft 
ganz besonders derben Verwachsungen zwischen Lunge und Zwerchfell nach 
Empyemoperation mit Rippenresektion. 

Auch die statischen Veranderungen der knochernen Brustwandungen konnen 
ebensogut organisch wie rein funktionell ausgelOst sein. Vorwolbung der Brust
wandung entsteht als Folge einer Herabsetzung der Lungenspannung beim 
pleuralen Ergusse, Pneumothorax und Pneumonie, ferner als Folge einer Stei
gerung des Inspiratorentonus und insbesondere nach diffuser Bronchitis oder 
Pneumonie bei Kindern (kuppliger Thorax bei Friihgeburten und jungen 
Sauglingen, LANGSTEIN und YLPPO). 

Einsinken der Thoraxwand erfolgt fast immer als Folge einer Tonusherab
setzung seitens der Inspirationsmuskulatur. Dies gilt auch fiir die meisten FaIle 
von "postpleuritischer Thoraxverbildung, obwohl dieselbe vielfach als "Folge 
der Zugwirkung einer pleuralen Schwarte" aufgefaBt wird. Damit solI nicht 
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geleugnet werden, daB bei schrumpfenden Prozessen im Thoraxinnern auch ein 
Zug der Schwarten an der Innenseite des Brustkorbes bei der Einziehung der 
Thoraxwand mitbeteiligt sein kann. Die Annahme einer solchen Zugwirkung 
wird nur oft ohne zwingende Griinde gemacht und der Wegfall des Inspiratoren
tonus als an und fur sich genugende Quelle der Brustkorbverbildung nicht ins 
Kalkul gezogen. 

Ebenfalls als Folge einer Herabsetzung des Muskeltonus ist die lokale Ein
dellung des Thorax beim Birnthorax anzusehen (WENCKEBACH), der durch 
respiratorische Insuffizienz veranlaBt wird. 

Mit diesen Veranderungen gehen wegen der luftdichten UmschlieBung der 
Lungen seitens der Thoraxwandungen korrelate GroBenschwankungen der 
Lungen einher. Wird aus welchem Grunde immer die Atemtatigkeit verstarkt, 
so bleibt dauernd mehr Luft in der Lunge und das Lungenvolumen wird ver
groBert. Umgekehrt wird infolge von Ateminsuffizienz, sei sie nur organisch 
oder rein funktionell, das Organ weniger lufthaltig und damit kleiner. Dieses 
gesetzmaBige Verhalten gilt nicht bloB fiir das ganze Organ, sondern in gleicher 
Weise auch fiir jeden einzelnen Teil desselben. Es erklart die Lungenblahung 
bei Atemnot, selbst bei Steigerung des Widerstandes fiir die Inspirationsluft 
(Larynx- oder Trachealstenose) sowie die lokale Atelektasenbildung bei Broncho
stenose, pleuralem ErguB, Chlorose, habitueller Mundatmung, Perikarditis, 
Hypertrophia cordis, interlobarem Pleuraexsudat, Tumor mediastini. 

Einen eindeutigen Beweis fiir die Richtigkeit der funktionellen Auffassung 
"organischer" Veranderungen erbringen die pathogenetischen Forschungen uber 
die Verbildungen des Brustkorbes als Grundlage der verschiedenen Formen des 
pathologischen "Habitus". 

ROKITANSKYS Untersuchungen uber die anatomischen Grundlagen des krank
haften Habitus erbrachten wohl schon die Erkenntnis, daB als greifbare Basis 
fiir denselben ganz bestimmte Veranderungen im Aufbau des knochernen Brust
korbes anzusehen seien, doch blieb die Ursache fiir die Entwicklung dieser Ver
bildung unbekannt. Bei "Engbrilstigkeit" konnten wohl in einer Reihe von 
Fallen Schrumpfungsprozesse an Lungen und Rippenfell am Seziertische nach
gewiesen werden, doch sind sie keine conditio sine qua non. Fehlen doch beim 
"pratuberkulosen phthisischen Habitus" oft alle organischen Veranderungen 
der Thoraxorgane! W. A. FREUND glaubte sich berechtigt, in der "Enge" der 
oberen Brustapertur die Grundlage fUr die gesamte Verbildung erblicken zu 
diirfen. "Die starre, enge, obere Apertur halt aIle in unmittelbarem oder nahe 
mittelbarem Zusammenhange mit ihr stehenden Teile nach unten hinten zuriick ... 
Indem die Klavikeln iiber ein tiefliegendes Niveau briickenartig hinwegziehen, 
vertieft sich die Supra- und Infraclaviculargegend immer mehr. Die Schultern 
springen nach,yorn und innen vor, die Schulterblatter heben sich fliigelformig abo 
Die schon friihzeitig insuffizient gewordene Atmung verleiht dem Individuum 
ein blasses krankliches Aussehen. Das sind die Hauptziige des Bildes yom Habitus 
phthisicus." Seither lieB sich aber eine Reihe von Tatsachen erheben, welche 
diese Auffassung als unberechtigt erweisen. Sowohl die Entstehung der Ver
kiirzung der oberen Rippen und die Entstellung des gesamten Thorax, als auch 
die gesteigerte Empfanglichkeit der Lungenfiir die tuberkulOse Infektion lassen sich 
jedoch miihelos dem Verstandnisse nahebringen, wenn man die durch die patho
logische Physiologie erhobenen Erfahrungstatsachen beriicksichtigt. Fassen wir 
die Funktion8stOrung als pathogenetische Ursache auf, so erklart sich dadurch die 
Ausbildung des phthisischen Habitus im Gefolge anscheinend ganz verschiedener 
Ursachen (Asthenie, insuffiziente Muskeltatigkeit, Enteroptose sowie nachweislich 
vererbte Krankheitsanlage). Auch der empirisch erhobene Zusammenhang dieser 
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Anomalie mit einer gesteigerten Empfanglichkeit fur tuberkulOse Infektion der 
Lungen wird dadurch verstandlich. Denn hier wie uberall ist es die aktive 
Betatigung, die den physiologischen Entwicklungsreiz darstellt. Die Atem
bewegung al{J die physiologische Funktion bedeutet fur den gesamten Atemapparat 
den Anreiz fur seine normale Ausbildung. Die vor der Reifung dieser Erkenntnis 
immer wieder zur Erklarung herangezogenen Hypothesen einer "primaren, 
konstitutionellen Wachstumsstorung" als Ursache der Brustkorbverbildungen 
muBten vor WENCKEBACHS treffenden "Argumenten gegen die sog. anatomische 
Disposition der Lungenspitzen" fallen, und derselbe Autor lenkte die Aufmerksam
keit auf die geanderte Atemfunktion als Ursache der Brustkorbverbildungen und 
der Krankheitsbereitschaft. Bei langerdauernder Bewegungsstorung zeigt der 

1 ~ t t t t t t t ~ J, ~ k~och~rne Thorax e?enso 
Wle die Lunge GroBen-

l 1111" J und Formveranderungen, 
welche ohne Berucksich-

II tigung dieses pathogene-
\ .,11 \ tischen Faktors unerklar-

t t '--:---:---:---:--:---:-' t lich waren. Ganz beson-
iii i i ders im wachstums£ahigen 

Abb. 94. Schema der Umformung des Knochens infolge 
geanderter Druckrichtung (nach Roux). Alter veranlaBt jede 

Atemstorung ganz gesetz
maBig die entsprechenden Anomalien der Ausbildung des Atemapparates. 
Ge£ordert wurde diese Auf£assung namentlich durch die Feststellungen von 
Roux, welcher die hierbei vorwaltenden Gesetze genau £ormulierte. 

J edes einzelne Teilchen des Knochens wird namlich in gesetzmaBiger Weise 
durch eine solche Verschiebung der am Knochen ansetzenden BewegungskTafte all
mahlich bezuglich seiner Form beeinfluBt, wie Roux an Modeilen zeigen konnte. 

An den Stellen gesteigerten Druckes (bei + in Abb. 94) wird solange Knochen
substanz angesetzt bzw. an den Stellen verringerten Druckes (bei -). solange 
abgebaut, bis das Balkchen genau in der Richtung der Kra£twirkung liegt. Diesen 
Druck und damit den funktionellen Reiz ubt nun die Kraft der Atemmuskulatur 
aus. Die Einatmungsmuskeln erzielen bei ihrer Kontraktion namlich nicht bloB 
eine Hebung der Rippen, sondern auch eine Vermehrung ihrer Biegung und 
auch eine Verstarkung der Wirbelsaulenkrnmmung, und diese Wirkungen werden 
weiterhin erhoht durch die Tonussteigerung in den aktivierten Muskeln. 

Noch viel intensiver machen sich die wachstums£ordernden Folgen der 
Atemleistung geltend an den knorpeligen Bestandteilen des Brustkorbes, den 
Rippenknorpeln und den Zwischenwirbelscheiben. Aber nicht allein als wachs
tumsfordernder, sondern auch als formverandernder Faktor tritt die respiratorische 
Funktion auf. Die Rippe wird namlich infolge der Betatiguni der von der 
Mittellinie nach vorn an die Peripherie ziehenden Inspirationsmuskulatur 
starker gebogen, so wie etwa ein Bogen durch Verku.rzung der Sehne. Unter 
diesem Gesichtspunkte wird es dem Verstandnisse wesentlich naher gebracht, 
wie die phthisische Thoraxform im allgemeinen entsteht und warum sich 
die Wachstumsinsuffizienz vorwiegend auf die cberen Teile des Brustkorbes 
beschrankt. Die von ROKITANSKY angenommene "eigentumliche Gesamtorgani
sation" des Engbr1i8tigen liif3t sich nunmehr analysieren als Folge einer funktionellen 
Storung, und zwar einer respiratorischen Insuffizienz. AusgelOst wird diese respira
torische Insuffizienz durch langdauerndes Krankenlager wahrend der Entwicklungs
periode, ebenso aber auch durch die dauernde Verwendung der Mundspalte als 
Atemweg. In den beiden Fallen werden die Inspiratoren, welche an den oberen 
Anteilen des Brustkorbes inserieren, so gut wie vollig funktionell ausgeschaltet 
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(s. Abu. 95), und die Folgen machen sich am knochernen Thorax geltend durch 
geanderte Stellung der Rippen, ebensosehr wie durch behindertes Wachstum, 
durch geanderte Form und Ausbildung. Die obere Apertur zeigt infolge der 
Herabsetzung des Tonus der Inspiratoren abnorme Steilstellung, das obere Ende 
des Brustblattes bleibt gemaB dem eigentumlichen Bewegungsmechanismus der 
Rippenringe dem Thoraxzentrum sehr stark angenahert, und allp diese Umstande 
sind es, aus denen die "Enge" der oberen Apertur resultiert. Den Beweis fur 
die Richtigkeit dieser Auffassung erbrachte die systematische Anwendung 
der "Tlwraxkonstruktionsmethode" (s. oben S. 339) bei den wegen Obstruktion der 

Abb. 95. Pneumographische Aufnahme der respiratorischen Brustwandbewegungen beim 
Mundatmen (von links nach rechts zu lesen): obere Kurve = Bewegung der apikalen Thorax
anteile, untere Kurve = Bewegung der kaudalen Thoraxanteile. Bei "Zu" erhitlt der Unter
suchte den Auf trag, die Lippen aufeinanderzupressen, bei ,,0" darf er den Lippenspalt 

wieder offen halten. 

N ase durch polypose Veranderungen operierten Kindern, und zwar vor der 
Operation und einige Zeit nach derselben und nach anschlieBender "Reeducation 
respiratoire" . 

An diesen im Wachsen begriffenen Patienten machte sich neben den er
wahnten statischen Folgen auch die Umformung der knochernen Konstituentien 
in ganz besonders starkem AusmaBe bemerkbar. Die Verstopfung der Nase 
hatte zur Mundatmung und damit zu einer Ateminsuffizienz gefuhrt, und diese 
wieder hatte verzogertes, beschranktes Wachstum der Rippen und auch das 
flugelformige Abstehen der inneren Schulterblattrander, ein Charakteristicum 
des phthisischen Thorax, bewirkt. Nach erfolgter Ruckfuhrung zur normalen 
Nasenatmung ergab sich nun die interessante Tatsache, daB die Rippen ver
starkte Krummung und Wachstumstendenz zeigten und das Abstehen der 
Schulterblatter verschwand, offenbar infolge der durch die verstarkte Funktion 
bewirkten Tonusvermehrung der hier ansetzenden Atemmuskulatur. Mithin ist 
auch fur diese Teilerscheinung des phthisischen Habitus als Ursache die respira. 
torische Insuffizienz erwiesen. 

Von diesem Gesichtspunkte aus verliert auch der von F. KRAUS als charak
teristisches Merkmal des phthisischen Habitus erhobene Befund einer "abnormen 
Lange des Lendensegmentes der Wirbelsaule" seinen mystischen Charakter; 
denn ebenso wie die Rippen treffen auch den thorakalen Anteil der Wirbelsaule 
zu wenige Wachstumsreize, und infolgedessen bleibt er im Wachstum zuruck: 
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die Lendenwirbelsaule wachst aber normal weiter und uberwiegt daher. Es 
handelt sich also nicht etwa um ein vermehrtes Wachstum des Lendensegmentes, 
sondern um ein verringertes Wachstum des Brustsegmentes. 

Gegen die Verallgemeinerung dieser Auffassung des phthisis chen Habitus 
als Folge einer respiratorischen Insuffizienz scheint die Vererbbarkeit der Eng
briistigkeit zu sprechen. Nun wurde aber bei den Deszendenten von Phthisikern 
und Mundatmern einerseits Neigung zu habitueller Mundatmung - auch ohne jede 
anatomische Behinderung des nasalen Atemweges - von LERMOYEZ, anderer
seits eine Herabsetzung der respiratorischen Sternalwinkelbewegung von ROT

/l • - - - - -

Abb. 96. Wirkung der Kon
traktion der hinteren Zwerch
fellschenkel auf die apikalen 
und zentralen Lungenanteile. 
i = inspiratorischer, e = ex
spiratorischerStand von Hilus 
und Lungenrand, a = Lun-

genspitze. (Nach KEITH) 

SCHILD nachgewiesen. Es stellt sich mithin auch die 
respiratorische Insuffizienz als vererbbare Storung der 
Atemfunktion dar. 

Einen Koeffekt der letzteren bildet sowohl ,die 
gesteigerte "Disposition" der Lungenspitzen fUr eine 
tuberkulOse Infektion, als auch die fur den phthisischen 
Habitus nachgewiesene H erabsetzung der respirato
rischen Bestleistung, der Vitalkapazitiit. 

Auch auf die Blut- und Lymphzirkulation nimmt 
die Atembewegung tiefgreifenden EinfluB. Dieser 
kommt schon beim Gesunden in Form einer ver
schiedenen Widerstandsfahigkeit der einzelnen Lungen
teile gegenuber Infektionserregern zum Ausdrucke, 
und zwar in der Form, daB die am wenigsten bei der 
Atemaktion beteiligten Partien die groBte Empfang
lichkeit fUr Tuberkulose aufweisen. Die generelle 
"Priidilektion" der Lungenspitzen und der Hilus
partien, die besondere Bevorzugung der subapikalen 
Anteile entsprechen genau dem physiologischen Ver
halten dieser Lungenanteile bei der Atemleistung 
(s. oben S. 346). Befinden sich doch die Lungenspitzen 
auBerhalb des von der Inspirationsmuskulatur beweg
ten knochernen Thorax und auch maximal entfernt 
von dem Diaphragma. Trotzdem kann dasselbe nach 
KEITH Druckschwankungen auslosen (s. Abb. 96), 

die dem ganzen dorsalen Lungenabschnitte bis hinauf zur Lungenspitze zugute 
kommen, eine auch von FLACK!)' vollinhaltlich angenommene Auffassung, welcher 
nicht bIos theoretische, sondern auch weitgehende praktische Bedeutung zu
kommt. Dazu der Pleurakuppel ein, wenn auch dunner, sehnigerStrang vomMus
culus scalenus bzw. ein eigener Musculus scalenus minimus zieht, welchereine gewisse 
respiratorische Druckveranderung auszulOsen imstande ist, so ist der oberste Anteil 
der Lungenspitze weniger disponiert fur die Ansiedlung des Tuberkelbacillus 
als die etwas tiefergelegene "subapikale" Partie. Auch die erhohte Empfanglich
keit der Hiluspartien erklart sich daraus, daB jeder Lungenteil um so weniger 
Widerstandsfahigkeit, d. h. um so groBere "Disposition" zur Erkrankung besitzt, 
je weniger er funktionell in Anspruch genommen wird. Tatsachlich zeigt sich 
auch, daB die ersten auf dem Lichtschirm wahrnehmbaren Veranderungen oft 
nicht an der Lungenspitze, sondern in der Gegend des Hilus gefunden werden, 
und sich von hier aus erst nach der Spitze ausbreiten. Die Hiluspartien werden, 
wie das Bild von KEITH (Abb. 96) so anschaulich zeigt, nur dann geluftet, wenn 
die hinteren Zwerchfellschenkel die Lungenwurzel in Bewegung setzen, d. h.lediglich 

1) FLACK: Lancet 1921, Sept. 17, 595. 
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bei vertiefter Atmung. Geradezu als Beweis fiir die Richtigkeit dieser Annahme 
einer funktionellen Pathogenese der "Disposition" fiir tuberkulOse Erkrankung des 
Lungengewebes (vgl. weiter S. 409) konnen die Erfahrungen BIRCH-HIRSCHFELDS 
am Sektionstische angesehen werden. BIRCH-HIRSCHFELD fand bei einer Schwange
ren gemaB der durch die Behinderung der Zwerchfellsbewegungen veranlaBten Um
kehrung des Atemtypus den primaren Herd in den basalen Anteilen der Lungen 
und eine Nachuntersuchung der Spatresultate der an der Klinik EISELSBERQS 
Tracheotomierten ergab eine auffallende Haufigkeit von Erkrankungen an Lungen
tuberkulose bei diesen Patienten. Hier tritt infolge der Verkiirzung des Atem· 
weges eine wesentliche Erleichterung des Atemholens ein, es wird ebenso wie 
bei der Mundatmung die vertiefte Atmung ausgeschaltet. Diese Atemverflachung 
macht ihre Wirkung natiirlich in erster Linie an denjenigen Stellen geltend, 
welche nur bei Atemvertiefung genugend geluftet werden, also an den Lungen
spitzen und am Lungenhilus. Es entstehen daselbst atelektatische, wenig wider· 
standsfahige und daher leicht der Infektion anheimfallende Herde. Die generelle 
"Disposition" des von jeder knochernen "Incarceration" freien Lungenhilus fur 
Tuberkulose ist deshalb ebenso ausgepragt wie die der Lungenspitzen, weil beide 
Anteile unter physiologischen VerMltnissen lediglich bei Atemvertiefung gro{3ere 
Druckdifferenzen aufweisen und bei Atemverflachung ganzlich von respiratorische1' 
Betatigung ausgeschaltet werden. Ein Gleiches gilt aber auch fiir andere chronisch 
verlaufende bzw. stetig rezidivierende Lungenkrankheiten, insbesondere fiir die 
Bronchopneumonie. Ebenso ist die respiratcrische Insuffizienz als gemeinsame 
Grundursache fiir das Zusammentreffen von Skoliose und T'uberkulosedisposition 
der Lungenspitzen anzusehen. 

a) FaJlthorax, emphysematoser Habitus. 
Die Entstehung des FaBthorax hatte in den letzten Jahrzehnten die Auf

merksamkeit der Anatomen und Kliniker in erhohtem MaBe in Anspruch ge
nommen, besonders nach den aufsehenerregenden Mitteilungen von W. A. FREUND. 
Derselbe hatte diese Entwicklungsstorung 
zum Gegenstande jahrelanger Unter
suchungen gewahlt und glaubte eine 
restlose pathogenetische Aufklarung fur 
dieselbe in folgender Weise erbracht zu 
haben: "Durch eine Vel'anderung del' 
Rippenknorpel (gelbe Zerfaserung), 
welche eine Verunstaltung, Auftreibung 
und VolumenvergroBerung nach jedel' 
Richtung hin bedingt, wird der Thorax 
in dauernde Inspirationsstellung, die ich 
starre Dilatation genannt habe, gebracht 
und damit die Bedingung fur Entstehung 
des Lungenemphysems gegeben. Diese 
Entartung tritt entweder lokal, gewohn
lich zuerst am 2. und 3. Rippenknorpel, 
auf oder es werden aIle Rippenknorpel 
gleichzeitig befallen. Sind die Bewegungen 
der Rippen und des Sternums an eine 
durch die mechanischen Einrichtungen 
bestimmte Grenze gelangt, so wird der 
sich weiter vergroBernde Knorpel einen 
dauernden Spannungszustand im ganzen 

Abb. 97. Rundl'iicken des Emphysematikers 
im sagittalen Rontgenbild. Die einzelnen 
Wirbelkorper zeigen keinel'lei Veranderung 
ihrer Form, von einer Spondylarthritis de-

formans nichts zu sehen. 
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Thorax hervorrufen." Die zweckmiWige Bekampfung dieser Anomalie erblickte er 
infolgedessen im chirurgischen Eingriff. Wahrend aber FREUND nur fiir gewisse 
Formen des emphysematosen Habitus diese Genese annahm und vor Verallgemeine
rung direkt warnte, versuchte spater L6sCHCKE, die Pathogenese des emphysema
tosen Brustkorbes allgemein als Folge primiirer Veranderungen des knochernen 
Thorax darzusteIlen und eine primare Kyphosenbildung der Brustwirbelsaule hier
fiir verantwortlich zu machen, d!e ihrerseits eine starre Dilatation des Thorax zur 
Folge haben miisse. Der Druck des sich senkenden oberen Brustkorbes iibertrage 
sich durch das Brustbein auf die unteren Rippen, und zwinge sie, nach abwarts, 
d. h. in maximale Exspirationsstellung, zu riicken. Diese Exspirationsstellung 
geniige aber nicht zum Ausgleiche des MiBverhaltnisses der oberen und unteren 
Rippen, und finde daher ein weiterer Ausgleich dadurch statt, daB die oberen 

Ahb. 98. Sagittaler Brust· 
korbdurchschnitt 

(Thoraxkonstruktions
methode) im bronchial
asthmatischen Anfall (aI' 
stl und (Xl) und nach 
demselben (a, st und (X) 

a, a1 = obere Apertur, 
(x, (Xl = Aperturwinkel, 
st, stl = Sternum. 

Rippen nun ihrerseits in ihren Gelenken maximal gehoben 
werden. Die Starrheit eines derartigen Thorax erklare 
sich dadurch, daB der Thorax in seiner Bewegung als 
Ganzes durch die Arretierung der schon in maximaler 
Exspirationsstellung stehenden unteren Rippen an einer 
weiteren Exspirationsbewegung gehindert sei, wahrend 
die schon in maximaler Inspirationsstellung stehenden 
oberen Rippen eine weitere Inspiration nicht mehr zu
lassen. Nun ergaben aber die Feststellungen iiber die 
physiologischen Atembewegungen keineswegs eine so 
weitgehende Abhangigkeit der oberen und unteren Brust
korbanteile voneinander, daB diese Hypothese L6sCHCKES 
ohne weiteres annehmbar ware. Nicht einmal seine Auf
fassung, daB die freilich bei Emphysematikern so haufige 
Kyphose durch eine Spondylarthritis deformans bedingt 
sei, die mit Schwund der Bandscheiben, Verkleinerung 
und Zusammensinken der Wirbelkorper einhergeht, darf 
verallgemeinert werden, weil die systematische Unter
suchung des emphysematischen Rundriickens mittels 
Rontgenuntersuchung (HOFBAUER) ergibt, daB in 

der iiberwiegenden Mehrzahl der Fane lediglich (s. Abb. 97) eine Bogenstel
lung der anatomisch vollig unversehrten Wirbelkorper vorliegt und auch diese 
in sehr vielen Fallen mittels der atemtherapeutischen Erziehung riickgebildet 
werden kann. Damit ist zugleich der Hinweis auf die Entstehung dieser Ver
bildung gegeben. Die Erfahrungen der Klinik, vor allem die durch Thorax
konstruktionsmethode und Kyrtometrie gewonnenen graphischen Darstellungen 
des Asthmatikerbrustkorbes namentlich beim asthmatischen Kinde vor und 
nach dem Anfalle, zeigen, daB sowohl die vermehrte Kriimmung der Wirbel
saule als auch die verstarkte Hebung und Kriimmung der Rippen, welche der 
asthmatische Anfall am Brustkorbe aus16st, rein funktionelle Folgen der ver
mehrten Einatmungsanstrengung darstellen (s. Abb. 98). Sie verschwinden mit 
dem Aufhoren des Anfalles in kurzer Zeit! Ebenso laBt sich durch Riickfiihrung 
des emphysematosen auf den richtigen Atemtypus eine dauernde Verbesserung 
seines Thoraxstandes erzielen. Diese Annaherung an die normale Konfiguration 
wird leicht begreiflich, wenn man sich die Wirkung der Atemleistung auf den 
Stand und die Ausbildung des knochernen Brustkorbes vor Augen halt. Die 
Steigerung der Atemleistung des Emphysematikers veranlaBt eine Tonussteige
rung in der nahezu allein zur Mehrleistung herangezogenen Inspirationsmusku
latur. Infolgedessen bleiben die beweglichen Teile des Thorax dauernd in der 
InspirationssteTIung: die Rippen sind gehoben und nach auBen gedreht, und 
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iiberdies bleibt ihre Kriimmung eine vermehrte. Die Wirkung der in der 
Abb. 99 durch den Pfeil veranschaulichten thorakalen 1nspirationsmuskulatur 
HWt sich als Resultante zweier Komponenten auffassen, deren eine (in der Ab
bildung mit fJ bezeichnete) an der Rippe wie die 
Sehne am Bogen wirkt. Die andere (mit oX bezeich
nete) sucht den Punkt b dem Punkte a zu nahern. 
Als Auswirkung dieser letzteren Kraft erfolgt eine 
Steigerung der Wirbelsaulenkriimmung in ihrem 
oberen thorakalen Anteile, weil sich die bei Atemver
tiefung starker herangezogene auxiliare Hilfsmusku
latur dort ansetzt. Die "obere Brustapertur" wird der 
Horizontalen nicht bloB genahert, sondern in vielen 
Fallen sogar iiber diese hinaus gehoben. Als sichtbaren 
Ausdruck der respiratorischen Mehrleistung findet man 
vermehrten Ansatz von Knochensubstanz, eine starkere 
Ausbildung und Kriimmung der Rippenspangen, ein 
gesteigertes Langen- und Dickenwachstum der Rippen
knorpel. Die Lungen nehmen nicht bloB ein groBeres 
V olumen ein, sondern die Alveolen sind dauernd starker 
mit Luft gefiillt; meistens zeigen sich infolge der iiber
maBigen Ausdehnung der Wandungen ZerreiBung und 
Atrophie des Gewebes, und zwar entsprechend der un

a. 

Abb. 99. Schema der 
Inspiratorenwirkung auf 
Rippen und Wirbelsaule. 
Die Komponente ex ver
sucht b und a einander 
7.U nahern, die Kompo
nente (J die Rippe starker 

zu biegen. 

gleichmaBigen Verteilung der 1nspirationsmuskulatur am Thorax nicht in allen 
Teilen der Lungen in gleichem Grade. Die den 1nspiratoren unmittelbar aus
gesetzten Lungenpartien weisen die allerstarksten VeJanderungen auf, und an 
diesen Stellen kommt es manchmal zur Ausbildung groBe-
rer Hohlraume, zum "bullosen Emphysem". Die funk-
tionelle Verschiedenheit der einzelnen Lungenanteile wird 
bei der Emphysemlunge kenntlich durch die "Pradilektion" 
der genannten Randpartien fur die stiirksten emphysemat6sen 
Veriinderungen und durch das gleichzeitige A uftreten atelek-

,.1! __ u. ~ 
/ . 

I / ; 
I / ; 

u.1 / . 
I / ,/ 

tatischer Partien an anderen hierfur charakteristischen und 
immer wieder konstatierbaren Stellen! Sie entstehen als 
sichtbarer Ausdruck der Lungenspannung, welche sich 
hier ahnlich wie beim pleuralen Ergusse auswirken kann, 
weil die iibermaBige Fiillung der geblahten Lungenanteile 
es den weniger respiratorisch in Anspruch genommenen 
Alveolen ermoglicht, sich dem Gleichgewichtszustande 
zu nahern. A 

b) Kyphoskoliotischer Brustkorb. 
1st die respiratorische Tatigkeit auf einer Korper

seite gestort, wie etwa durch Schmerz bei entziindlichen 
Veranderungen des Rippenfelles, so kommt es begreif
licherweise auch zu GroBenunterschieden in den Muskel
kraften, die an den beiden Seiten der Wirbelsaule wirken, 
und zwar nicht bloB wahrend der Kontraktion der Atem
muskulatur, sondern auch dauernd infolge der begleitenden 
Tonusdifferenz. Als erste Folge dieser Kraftunterschiede 

Abb. 100. EinfluB der 
Verlagerung der kno
chernen Ansatzpunkte 
der Inspirationsmuskel 
auf die von ihr erzielten 
Kraftwirkungen. Steht 
die Rippe hOher, so wird 
(J groB und ex klein, fiillt 
sie nach abwarts, so 
wird ex groB und (J klein. 

ergibt sich eine Verschiebung der Wirbelsaule, und damit auch eine Verschiebung 
der Ansatzpunkte der Respirationsmuskulatur. Dadurch wird aber die Kraftediffe
renz noch groBer, die seitliche Verbiegung der Wirbelsaule, die differente Stellung 
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und Ausgestaltung der Rippen noch starker, weil (s. Abb.lOO) durch die Verlegung 
der Ansatzpunkte der Muskulatur eine Veranderung der beiden Komponenten 
resultiert, in welche man sich die Wirkung der Atemmuskulatur zerlegt denken 
muB (vgl. Abb. 99). Dadurch kommt es weiterhin zu Veranderungen der Form 
und auch der Ausbildung der knochernen Bestandteile des Thorax. AU8 der 
anfanglich rein temporar ein8etzenden St6rung wird durch den Circulu8 vitio8U8, 
welchen 8ie aU8l68t, eine dauernde Veranderung mit organi8cher Verbildung de8 
K nochengeru8te8. 

c) Postpleuritische Brustkorbverbildullg. 
Die so oft als Spatfolge einer Rippenfellentzundung auftretende Verbildung 

des knochernen Brustkorbes wird allgemein entweder auf den Narbenzug zuruck
gefuhrt, den die Schwartenmassen auf die Innenwand des Thorax ausuben, 
oder als Folge der Exsudation betrachtet. 1m ersteren Fane ist die kranke 
Seite abgeflacht, im letzteren vorgewolbt. Als weitere Konsequenz wird das 
Hangen der Schulter auf der erkrankten Seite sowie die allfallige seitliche Ab
biegung der Wirbelsaule angesehen. Die Klinik dieser Spatfolgen, insbesondere 
der postempyematischen Thoraxverbildungen, lehrt aber, daB auf diesem Wege 
eine allgemeingultige pathogenetische Klarung unmoglich sei. Insbesondere die 
"po8tempyemati8che Skolio8e" lieB sich auf diese Weise nicht restlos klaren. 
Wahrend sich namlich in der Regel nach einer Empyemoperation eine Krum
mung der Brustwirbelsaule ausbildet, deren Konkavitat der kranken Seite zu
gekehrt ist, ist in einer immerhin nennenswerten Zahl nach Rippenfelleiterung 
die Konkavitat der Brustwirbelsaule nach der gesunden Seite gerichtet. Diese 
der landlaufigen Erklarung zuwiderlaufende Erscheinung zog schon seit langerer 
Zeit die Aufmerksamkeit der Chirurgen auf sich, ohne daB es gelungen ware, 
eine befriedigende Losung zu finden. DaB fur das Zustandekommen einer post
pleuritischen Skoliose das Vorhandensein von Schwartenmassen im Thorax
innern keine conditio sine qua non bildet, hatte die Erfahrung an dem Materiale 
der BrustschuBabteilung der Klinik WENCKEBACH sehr bald gelehrt. Damit 
war fur diesen Fall der Beweis erbracht, daB es nicht angeht, anatomische Ver
anderungen der Brustorgane als Ursache der Brustkorbverbildung anzusehen. 
Die weitere Vertiefung in das Problem an Hand dieses Materials lieB dann 
ge8etzmaj3ig ablaufende pathologi8ch-phY8iologi8che V organge erkennen. 

Zunachst fiel es auf, daB die Veranderungen in der Statik der einzelnen 
Konstituentien des knochernen Brustkorbes in einer gesetzmaBigen graduell ab
gestuften Reihenfolge einsetzen. Bei leichter Behinderung der respiratorischen 
Funktion bildet sich lediglich eine Stellungsanderung des Schulterblattes aus, 
das nur durch Muskeltonus in seiner Lage fixiert ist, es resultiert ein sog. "flUgel
f6rmige8 Abstehen des inneren Schulterblattrandes", wie es bei der allgemeinen 
respiratorischen Insuffizienz des Schwindsuchtigen als "Engelflilgel" 8tellung der 
Schulterblatter seit langem bekannt ist. Starkere Insuffizienz ruft dann eine 
starkere Stellungsanomalie der Schulterblatter hervor, es resultiert infolge der 
Mitbeteiligung der die Klavikeln an ihrem auBeren Ende haltenden Muskulatur 
ein Herabsinken des distalen Clavicularendes samt dem damit verbundenen 
Schulterblatte, ein "Hangen der Schulter". Erst bei noch weiterhin gesteigerter 
Beeintrachtigung der Muskeltatigkeit kommt es zu Veranderung der die Brust
hohle direkt umschlieBenden knochernen Thoraxanteile: Rippen und Wirbel
saule. Die Rippen erfahren zunachst bloB eine statische Verschiebung im Sinne 
einer Senkung ihrer vorderen und lateralen Teile, spater eine Verminderung ihrer 
Krummung und zuletzt sogar eine Verringerung ihrer Dicke. Die Wirbel8aule 
weist bei starker Beeintrachtigung der Atemfunktion eine 8eitliche Verbiegung auf. 
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Schon diese Reihenfolge erweist die myogene Genese der postpleuritischen 
Thoraxverbildung. In ahnlichem Sinne hatte schon vorher SAUERBRUCH die 
Entstehung der Skoliose dargestellt: "Wir glauben, daB die Skoliose durch die 
Ruhigstellung der Rippenstiimpfe der operierten Seite und durch einseitigen 
Zug der Muskeln auf der gesunden Seite zustande kommt." 

Unter dem so gewonnenen pathologisch-physiolo~ischen Gesichtswinkel ergab 
das weitere Studium der postempyematischen Skoliose, daB die Veranderungen 
auch hier nach allgemeingiiltigen biologischen Grundsatzen eintreten: 

Bei Zwerchfellverwachsung wiirde jeder Versuch einer Muskelkontraktion, 
einer "defense musculaire", Schmerz erzeugen, weil gemaB den Untersuchungen 
WENCKEBACHS bei Anspannung der Thoraxmuskulatur die Erhebung des Armes 
mit einer Eroffnung des Phrenicocostalwinkels einhergeht. Aus diesem Grunde 
wird jede Tatigkeit der Thoraxmuskulatur ausgeschaltet, es resultiert eine 
Tonusherabsetzung derselben mit dem konsekutiven Resultate eines Hangens 
der Schulter und eines Uberwiegens der auf der anderen Seite der Wirbelsaule 
ansetzenden Riickenmuskulatur. 

Bei Zwerchfellverwachsung entwickelt sich daher stets ein H iingen der Schulter 
auf der erkrankten Seite mit Konvexitiit der Wirbelsiiule nach der gesunden Seite. 

Nur dann, wenn der phrenicocostale Winkel freigeblieben ist, entwickelt sich 
dem allgemeinen Gesetze entsprechend eine "defense". DemgemaB kommt es 
in diesen relativ seltenen Fallen zu einem Uberwiegen des Muskeltonus auf 
der erkrankten Seite mit dem Enderfolg einer Hebung der Schulter und einer 
Skoliose mit der Konvexitiit nach der erkrankten Seite. 

Den Beweis fUr die Richtigkeit dieser Auffassung ergaben die Heilerfolge 
der atemgymnastischen Behandlun~ auch auf die Verkriimmungen der Wirbel
saule. 

d) Thorax piriformis (birnformiger Brustkorb). 
Diese Brustkorbverbildung wurde von WENCKEBACH zuerst beschrieben 

und wegen seiner Ahnlichkeit mit einer den Stengel nach abwarts gehaltenen 
Birne so benannt. Er erkannte auch die funktionelle Genese dieser Deformitat 
und erklarte das Zustandekommen derselben mit den Worten: "Es wird rein 
costal geatmet und die Folgen bleiben nicht aus. Der Brustkorb wird oben 
stark gehoben und erweitert, unten bleibt er schmal und eng. Wir wissen, wie 
speziell beim mannlichen Geschlechte der Thorax bald bleibend diejenige Form 
annimmt, welche ihm- durch Muskelarbeit gegeben wird" (WENCKEBAOH). 

Bei dieser Thoraxanomalie sieht man eine starke ballonformige Auftreibung 
der oberen Brustkorbanteile, welche machtige Atemexkursionen aufweisen, 
wahrend die unteren wie ein Anhangsel daran hangen, starke Verschmalerung 
und Abflachung zeigen, und beim Atemakte nahezu gar keine Bewegung erkennen 
lassen. Auch diese Verbildung stellt die Folge zweier konkomittierender Ver
anderungen dar: einer Stellungsanomalie sowie einer Ausbildungsstorung der 
knochernen Bestandteile. Wie sich an geeigneten Fallen durch Lagerungswechsel 
ad oculos demonstrieren laBt, wird schon durch den Mangel an geniig{mdem 
Tonus seitens der ungeniigend betatigten Bauchwandmuskulatur eine Ver
engerung der unteren Thoraxapertur und der ganzen unteren Brustkorbanteile 
erzeugt. Dazu kommt dann bei langerer Dauer der Atemstorung die Wirkung 
auf das Wachstum der Brustkorbbestandteile. Der obere Anteil weist infolge 
der respiratorischen Mehrleistung ein starkeres Wachstum und eine bedeutendere 
Wolbung sowohl der Rippen als der Wirbelsaule auf, der untere hingegen infolge 
der respiratorischen Insuffizienz verkiimmertes Wachstum und herabgesetzte 
Kriimmung. 
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e) Rachitischer Brustkorb. 
DaB die Folgen mangelhafter Atemleistung sich am Thorax bei abnormer 

Weichheit starker geltend machen als beim gesunden Kinde, leuchtet jeder
mann ein, und an geeigneten Fallen laBt sich das Nebeneinander von Eindellung 
des Thorax und Atmungsinsuffizienz nachweisen, wie die Beobachtungen von 
ST. ENGEL!) lehren. In denselben war die Ateminsuffizienz so stark ausge
sprochen, daB sie den Tod der Patienten veranlaBte. "Die auBerordentlich starke 
Dyspnoe der Kinder steht so im Vordergrunde und macht einen so tiefen Ein
druck, daB man sich nicht leicht dem Eindrucke einer schweren Erkrankung 

hinkn der Atmungsorgane entziehen kann. Die 
Kinder liegen blaB da, cyanotisch, mit angst
voll verzerrtem Gesichte, miihsam urn Atem 
ringend. Die Atemziige folgen sich jagend 
hintereinander, der Thorax ist tief eingezogen 
und durch das Zuriickbleiben des Brustkorbes 
im Wachstum und durch die Verkriippelung 
ohnehin stark eingeengt. Der Erweiterungs
fahigkeit der Lunge ist somit von vornherein 
eine enge Grenze gezogen. Wurde nun die 
Atmung starker in Anspruch genommen, 
so tritt eine neue Komplikation hinzu. Die 
vermehrten Atmungsanstrengungen konnen 

Abb. 101. Quersrhnitt des rachitischen zu keinem Ziele fUhren, weil die weichen und 
Brustkorbes (nach ST. ENGEL). nachgiebigen Rippen sich inspiratorisch ein-

ziehen und damit die Ausdehnung der Lungen 
behindern. Die Kinder werden immer dyspnoischer und miissen schlieBlich an 
Atmungsinsuffizienz zugrunde gehen." Die seiner Arbeit entnommene Abb. 101 
zeigt sehr deutlich die Verunstaltung des Brustkorbes durch die Atemstorung. 

f) Trichterbrust. 
Mit diesem Namen wird eine Brustkorbverbildung belegt, bei welcher sich 

an der VorderfHiche des Thorax eine kraterformige Einziehung findet. Auch 
diese Thoraxanomalie ist zum mindesten teilweise die Folge einer Atemstorung. 
Einziehungen an der unteren Brustapertur machen sich unter gewissen genau 
definierbaren pathologischen Verhaltnissen bei jeder Inspiration bemerkbar, be
sonders als Folge einer Erhohung des intraabdominalen Druckes. Bei der Trichter
brust entspricht die Spitze des Trichters dem Ansatzpunkte des schwertformigen 
Fortsatzes an den Brustbeinkorper, die Trichteroffnung den Ansatzen des vierten 
Rippenpaares. Die Lokalisation der Trichterspitze entspricht dem Ansatze des 
vorderen Zwerchfellanteiles an der Innenseite des Brustkorbes, und bis zu einem 
gewissen Grade scheint die Annahme gerechtfertigt, daB ein Zug von seiten 
dieses Diaphragmaanteils als pathogenetischer Faktor in Betracht zu ziehen sei, 
zumal bei Beriicksichtigung der anatomischen Feststellungen von TEUTLEBEN. 
Die von demselben beschriebenen "Ligamenta suspensoria diaphragmatis" fixieren 
das Centrum tendineum des Zwerchfelles an der Halswirbelsaule, und bilden 
zusammen mit den vorderen Biindeln des Zwerchfellmuskels eine straffe Ver
bindung des die Spitze des Trichters bildenden untersten Teiles des Sternums 
mit der Halswirbelsaule. Sind diese Verbindungen stark entwickelt, vielleicht 
sogar relativ kurz im Verhaltnisse zum Tiefendurchmesser des Brustkorbes, so 
kann sich der von der Geburt an stetig zunehmende Luftgehalt der Lungen 

1) ENGEL: Der Rachitistod. Fortschr. d. Med. 1922, S.543. 
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durch ein wachsendes MiBverhitltnis zwischen Brustkorbdurchmesser und GroBe 
dieser bindegewebigen Verbindung in Form einer zu straffen Ausspannung der
selben und eines elastischen Zuges an der Innenseite des Thorax sehr wohl 
geltend machen. 

g) Skoliose. 

1m vorausgegangenen ist bereits der EinfluB der Atemstorung auf die 
"postempyematische Skoliose" hervorgehoben worden. Aber auch bei anderen 
Skoliosen spielt die funktionelle Storung der Atemleistung nicht selten eine 
ursachliche Rolle. 

Schon ROKITANSKY hatte an eine funktionelle Entst,ehung der Skoliose 
gedacht: "Die Bedingungen zur Entstehung der seitlichen Abweichung des 
Riickgrades in verschiedenen Lebensperioden nach der Geburt sind vorziiglich 
folgende: ... in den allermeisten Fallen ist sie in vernachlassigter oder behinderter 
Dbung der Inspirationsmuskeln der einen Seite begriindet." Seither wurde von 
mehreren Autoren die Entstehung von Skoliosen bei Behinderung der Nasen
atmung gesehen. DECREFF betonte die Koinzidenz von Mandelschwellung und 
Skoliose, und auch REEVES halt ein zufalliges Zusammentreffen fiir ausgeschlossen, 
denn in manchen Fallen sei der Zusammenhang der spinalen Verbildung mit 
Storungen der nasalen und pharyngealen Atmung zweifellos. Ebenso fand 
REDARD, daB Verstopfung der Nase besonders durch adenoide Vegetationen 
eine sehr haufige Ursache der Kyphosen, Skoliosen und BrustkorbmiBbildungen 
sei. Nach Entfernung des Hindernisses in der Nase seien die Verkriimmungen 
zuriickgegangen. ZIEM konnte sogar beim Versuchstier experimentell durch Ver
nahen der Nasenlocher Skoliose erzeugen. Dem Verstandnisse nahergebracht 
werden diese Erfahrungen durch die Feststellung, daB die Mundatmung zu einer 
respiratorischen Insuffizienz der oberen Thoraxpartien fiihrt, die wieder von 
einer Herabsetzung des Inspiratorentonus und einer mangelhaften Ausbildung 
der knochernen Bestandteile begleitet ist. Wenn nun die Storung nicht beide 
Seiten in vollkommen gleichem MaBe betrifft, so konnen die anfanglich geringen 
Differenzen leicht auf dem oben geschilderten Wege (s. S.395) zu dauernden 
Verschiebungen der Ansatzpunkte der Atemmuskulatur und damit zur Aus
bildung sichtbarer Veranderungen an der Wirbelsaule fiihren. Als gemeinsame 
Ursache der Skoliose und LungenspitzentUberkulose ist daher die respiratorische 
Insuffizienz der oberen Thoraxabschnitte, bedingt durch Mundatmung usw. 
(vgl. s. 3!H), anzusehen. Auch der Schmerz kommt als Ursache der respiratorischen 
Insuttizienz in Betracht, aber nicht bloB bei schwereren Entziindungsprozessen 
wie etwa dem Empyem, sondern auch schon bei Druckempfindlichkeit der 
Riickenmuskulatur. "DaB aber auch chronische Muskelstorungen nicht nur zu 
voriibergehenden Gleichgewichtsstorungen, sondern auch zu dauernden das 
Wachstum nachteilig beeinflussende Veranderungen fiihren konnen, zeigen die 
FaIle, in denen chronische Appendicitis die Ursache zur Entwicklung der Skoliose 
abgegeben hatte" [PORT!)]' 

h) Lungenemphysem. 
Das Lungenemphysem stellt einen iiberaus bedeutsamen Markstein auf dem 

Wege dar, auf welchem die pathologische Physiologie sich die innere Medizin 
eroberte. Schon vor der offiziellen Anerkennung der funktionellen Unter
suchungsmethodik als klinischem Behelf und Forschungsmittel war auf diesem 
Teilgebiet die Auffassung zu Tage getreten, daB die pathologische Funktion 

1) PORT: Skoliose. Miinch. med. Wochenschr. 1920. S. 1403. 
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als pathogenetischer Faktor wenigstens insoweit anzuerkennen sei, als man von 
dem eigentlichen Emphysem die akute Lungenbldhung, das Volumen pulmonum 
auctum, abtrennen miisse. Bei dieser Blahung dauere die VergroBerung des 
Lungenvolumens nicht an und man konne diese durch zu starke Beanspruchung 
des Atemapparates (etwa bei sportlichen Bestleistungen infolge der Arbeits
dyspnoe) erfolgte Dehnung durch das Fortbestehen der Riickbildungsmoglichkeit, 
durch die Beweglichkeit der Lungengrenzen yom echten Emphysem unterscheiden. 
DURIG1) bestimmte nach seiner einwandfreien Methode seine Residualluft vor und 
nach einer groBeren Gebirgstour und fand dabei eine gewaltige Zunahme der
selben knapp nach Erledigung der sportlichen Leistung und Riickbildung dieser 
Residualluftvermehrung innerhalb kurzer Zeit; eine gleiche nach einem sehr 
anstrengenden 19stiindigen Gebirgsmarsch vorgenommene Untersuchung an 
2 Personen ergab sogar eine weitere Steigerung der Residualluft am Tage nach 
dem Marsch um weitere 200 ccm, verlor sich aber im Verlaufe einiger Tage. 
Hier dauerte wegen des sehr anstrengenden Charakters der geleisteten Arbeit 
die Wirkung langere Zeit an. Zu dem gleichen Resultate kam HAssELBALcH, 
ein SchUler BOHRS, bei Versuchen an einem Diener, bei welchem er spirometrische 
Ubungen taglich machen lieB. Auch hier ging die Volumzustande von 500 ccm, 
welche nach 1/2 Jahre sich eingestellt hatte, nach Aufhoren der Versuche in 
kurzer Zeit zuriick. 

Wahrend ASCHOFF 2) das akute vesikulare Emphysem, trotzdem es reparabel 
ist, ebenso als Unterart des Emphysems auffaBt wie das chronische und das 
senile, reserviert STAEHELIN 3 ) den Namen des vesikularen Emphysems nur jenen 
dauernden Gewebsveranderungen, wo es unter EinreiBen von Alveolarsepten in
folge vermehrten Luftgehaltes zu Elastizitatsverlust und Atrophie des Lungen
gewebes gekommen ist. 

Die Mehrbeanspruchung des Respirationsapparates wurde hier wie auch 
bei den seither unternommenen Untersuchungen an Glasblasern, 'Musikern, 
welche Blasinstrumente spielen, sowie Bergleuten (LOMMEL, BECKER, STRUMPELL, 
BRUNS) als Ursache einer VergroBerung des Lungenvolumens angesehen. Vgl. 
diesbeziiglich JAGlC weiter unten. Insbesondere aber die Lungenblahung bei 
Angstzustanden Geisteskranker (ZIERTMANN) sowie das (infolge der verzweifelten 
Atembewegungen eintretende) Volumen pulmonum auctum Ertrunkener 
(PALTAUF) als hierhergehorige Beispiele funktionell entstandener VergroBerung 
der Lungen angesehen, sowie auch das "vikariierende Emphysem" der 
gesunden Lunge bei Funktionsausschaltung der erkrankten oder "komprimierten" 
Lunge auf einer Seite, das nach TENDELOO besser als "Anfullungs- oder komplemen
tdres Emphysem" zu bezeichnen ware. 1m allgemeinen aber suchte man anato
mische Ursachen als Veranlassung fiir die emphysematose Entartung des Lungen
gewebes. Man hatte eingesehen, daB die vorher versuchte Erklarung mittels 
einer pathologischen Veranderung des Lungengewebes als unhaltbar aulzugeben sei, 
"daB bis jetzt keine histologischen Eigenschaften an den elastischen Fasern in 
emphysematosen Lungenteilen beobachtet worden sind, welche zur Entstehung 
des Emphysems bzw. zum Elastizitatsverlust AnlaB gegeben haben konnten. 
Ganz sicher konnen wir den Gedanken zuriickweisen, daB das Emphysem im 
allgemeinen als die Folge einer primaren Hypoplasie des elastischen Faser
geriistes gedacht werden konne. 1m iibrigen lieBe ein wirklich vorhandener 
positiver Befund immer noch die Frage offen, ob die anatomische Veranderung, 
welche der Schadigung der Lungenelastizitat entspricht, als Krankheitsursache 

1) DURtG: Zentralbi. f. Physioi. 1903. 
2) ASCHOFF: Pathol. Anatom. 6. Auf I. Jena 1923. 
3) STAEHELIN: Ergebn. der inn. Med. und Kinderh. Bd. 14. 



Folgen der Storungen der Atembewegung. 401 

oder als Krankheitsfolge anzusehen ist" [TENDELOO 1) J. Ein Gleiches gilt sicherlich 
von dem Bestreben, die Veranderungen an den Rippenknorpeln als primare 
anatomische Ursache der Emphysembildung anzusehen, wie dies WENCKEBACH 
in so klarer Weise dargetan hat. Es wurden namlich eine Zeitlang die Verande
rungen am knochernen Thorax (W. A. FREUND, HART) als pathogenetische 
Ursache genannt. 

W. A. FREUND hatte (vgl. S. 393) als primare Veranderung eine Degeneration 
der Rippenknorpel angenommen, welche zu einer starren Dilatation des Brust
korbes die Ursache abgebe, deren weitere Folge die emphysematOse Entartung 
der Lungen darstelle. Die Unhaltbarkeit dieser Auffassung erwiesen besonders 
deutlich die Falle, bei welchen auf Grund der Empfehlung FREUNDS die operative 
Entfernung der degenerierten Rippenknorpel ausgefuhrt wurde und trotz der 
so klaren Dilatation des Thorax keine Veranderungen der Knorpel nachweislich 
waren. 

Einen Ubergang zu der pathologisch-physiologischen Auffassung bildet die 
der Bronchitis als auslOsende Ursache. Hier wird, wie schon LAENNEcaus
fiihrte, angenommen, daB der groBere Widerstand der durch Sekret verstopften 
bzw. Schleimhautschwellung verengerten Bronchiolen durch starke Inspiration 
zwar uberwunden werde, die Exspirationskrafte jedoch zu schwach seien, urn 
die eingedrungene Luft aus den Alveolen wieder auszutreiben. TENDELOO fiigt 
die Wirkung der haufigen und oft wiederholten Vermehrung des intrapulmonalen 
Druckes, wie sie durch Anstrengung und ebenso beim Husten ausgelOst wird, 
hinzu. Aus der Summation der haufigen Uberdehnungen resultiere schlieBlich 
das Unvermogen der Lungen, aus dem Zustande der Blahung in den normalen 
zuriickzukehren, wie etwa die Bauchmuskulatur nach Ascites oder Graviditat 
Rich nur bis zu einem gewissen Grade erholt (Theorie der elastischen Nachwirkung). 

JAGI( 2) hat an einer groBeren Zahl von Blasinstrumentenspielern (46 kiinst
lerisch ausgebildete und durch viele Jahre im Berufe stehende Spieler von 
Blasinstrumenten), mittels moderner Untersuchungsmethoden erheben konnen, 
dafJ das Spielen von Bla8in8trumenten al8 iitiologi8che8 Moment fur die Ent
wicklung eine8 LungenemphY8em8 nicht in Betracht kommt, daB eine Behinderung 
der Exspiration gar nicht besteht. 1m Gegenteil fanden sich bei allen Spielern 
auBerordentlich ausgiebige Zwerchfellexkursionen. Der vertieften Inspiration 
folgte eine ausgiebige Exspiration, bei einer Gruppe (Oboe usw.) allerdings erst 
nach Absetzen des Tones. AuBer dieser wertvollen Feststellung verdanken wir 
J AGIO eine zweite, noch bedeutsamere: da8 Vorkommen broncho8pa8ti8cher ZU8tiinde 
im jugendlichen Alter, die 8chleichend verlaufen, 8ich in leichten, vorubergehenden, 
di8pnoi8chen Be8chwerden iiufJern. J AGIO nimmt an, dafJ auch liingerdauernde 
broncho8pasti8che ZU8tiinde al8 iitiologi8che Faktoren fur die Entwicklung eine8 
LungenemphY8ems in Betracht kommen. Ausgelost werden sole he Bronchospasmen 
sicherlich durch Reizung der tracheobronchialen Nervenendigungen, wie sie bei 
Zufuhr von ungenugend adaptierter Luft (Mundatmung!) durch Staub, Kalte, 
Trockenheit veranlaBt wird. 

Wahrend nun eine ganze Zeit lang der Streit daruber, ob die das Emphysem 
auslOsende Ursache in- oder exspiratorisch wirke, nicht zur Ruhe kam, zeigte die 
mittels physiologischer Untersuchungstechnik gefundene Feststellung der beim 
Gesunden ablaufenden Umstellung des Atemmechanismus bei Atemvertie£ung 
sowie die beim Kranken nachweisbare Verschiebung des Atemmechanismus, 

1) TENDELOO: Studien iiber die Ursachen der Lungenkrankheiten. Miinchen: 
J. F. Bergmann 1902; Allgemeine Pathologie. Berlin: Julius Springer 1920. 

2) JAGI15, N. und G. SPENGLER: Emphysem und Emphysemherz. Berlin: Julius Springer 
1924. - JAGI15 und WINER: Wiener Klin. Wochenschr. Bd. 32, Nr. 26/27. 
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daB in Wirklichkeit die beiden Anteile der Atmung, die Einatmung wie auch 
die Ausatmung, beim Zustandekommen des Emphysems ihren Anteil haben. 

Schon gelegentlich meiner pneumographischen Studien iiber die Kurzatmig
keit zeigte sich an den Kurven derjenigen Falle, welche GroBenunterschiede 
der einzelnen Atemziige aufwiesen, daB der Zuwachs an Atemausschlag fast 
immer lediglich nach der inspiratorischen Seite erfolgte (vgl. Abb. 77), der ex
spiratorische Gipfel hingegen nicht nur das bei friiheren Atemziigen erreichte 
Maximum nicht iiberragte, sondern sogar hinter demselben zuriickblieb, um erst 
mit dem Verflachen der Inspiration wieder auf seine urspriingliche GroBe zuriick
zukehren. Hier erwies sich also die Tendenz, inspiratorisch durch Verstarkung, 
exspiratorisch durch Abschwachung der BewegungsgroBe eine tJberfiillung der 

Abb. 102. Spirometerkurve bei Atemver
tiefung. Bei X erhiilt die Versuchsperson 
den Auf trag, tief zu atmen, nach 6 Atem-

ziigen den Auf trag, damit aufzuhoren. 

Lungen mit Lu£t zustande kommen zu 
lassen. Da bei der pneumographischen 
Aufnahme lediglich die statisch-kine
tischen Veranderungen der knochernen 
Thoraxanteile verzeichnet werden, war 
es notig, zu wissen, ob sich ein gleicher 
Mechanismus bei Atemvertie£ung sei
tens des Diaphragmas nachweisen 
lasse. Die zu diesem Endzwecke ge
meinsam mit HOLZKNEOHT durch
gefiihrten Rontgenuntersuchungen 
fiihrten zu dem ResuJta.ie, daB das 
Zwerchfell und die seitliche Brustwand 
beziiglich des in Rede stehenden eigen
tiimlichen Mechanismus bei der Atem
vertiefung nicht interferieren, sondern 
gleichsinnig ihre Aktion verandern 
(s. Abb. 78, S. 349). Bei Vertie£ung der 
Atmung trat lediglich eine Verstarkung 
der inspiratorischen Zwerchfellsenkung 
in Erscheinung; sie riickte am Ende 
der Ausatmung nicht bis zu der bei 
ruhiger Atmung innegehabten exspira
torischen Endstellung hinauf, sondern 
blieb tiefer unten stehen. Um nach 
Moglichkeit diese Ergebnisse durch 

Ueberpriifung mittels geanderter Versuchstechnik zu stiitzen, unternahm ich 
die spirometrische Ueberpriifung derselben. Auch hier ergab sich, daB die 
Versuchsperson bei Aufforderung zu vertiefter Atmung die Inspiration viel
mehr verstarkt als die Exspiration, die Spirometerkurve nicht nur eine 
Entfernung der inspiratorischen Spitzen, sondern auch eine Entfernung der 
exspiratorischen FuBpunkte von der Abszisse zeigt. Erst mit dem Aufhoren 
der Atemvertiefung riicken die letzteren allmahlich in ihre Ruhelage zuriick 
(s. Abb. 102). Mithin dringt bei der Atemvertietung mehr Lutt in die Lunge ein, 
es wird exspiratorisch weniger Luft aus derselben entternt als bei Ruheat'l'(tung, 
und somit beteiligen sich beide Phasen der Atembewegung an dem Zustandekommen 
der Luttiibertiillung der Lungen. DaB hierbei nicht etwa willkiirliche Einfliisse 
mitspielen, ergab !nit Sicherheit die Untersuchung an bewuBtlosen Kranken, 
welche CHEYNE-STOKEssche Atmung aufwiesen (vgl. Abb. 103). 

Wahrend der Atemperiode werden selbst die FufJpunkte, also die exspiratorischen 
Endpunkte der K urve, immer mehr nach der inspiratorischen Seite hin verschoben 
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und bleiben von der Abszisse entfernter als die wdhrend des Atemstillstandes ge
zeichnete Linie. Auch bei kunstlicher Stenosierung der Luftwege konnten MORA
WITZ und SIEBECK ein gleiches Verhalten der Brustwandungen feststellen und 
m9ine spirometrischen Untersuchungen zeigten in voller Ubereinstimmung mit 
den vorher genannten Ergebnissen, dafJ bei Atemvertiefung sich einerseits eine 
Verstdrkung der inspiratorischen, gleichzeitig aber auch eine H erabsetzung der ex
spiratorischen Leistung in der Kurve dokumentiert. Die Gesamtheit der soeben 
kurz zusammengefaBten Erfahrungstatsachen sowie die Erkenntnis, daB allen 
von den Autoren angegebenen "Entstehungsursachen" des Lungenemphysems 
Lufthunger gemeinsam ist, veranlaBte mich zu folgender Annahme: 

Das essentielle Lungenemphysem entwickelt sich bei langer dauernder Atem
not. Letztere fiihrt deshalb zu einer Uberdehnung der Lunge, weil die Atmungs
vertiefung allein oder vorwiegend von einer Inspirationsvertiefung bestritten 
wird, wahrend die entsprechende Verlangerung und Verstarkung der Exspiration 

Abb. lO3. Pneumographisehe Aufnahme der Atmung beim bewuBtlosen Uramiker. Die 
oberen (exspiratorisehen) FuBpunkte sinken um so tiefer unter das beim Atemstillstand 

innegehabte Niveau, je tiefer die Atembewegungen sind. 

ausbleibt. Die Unterscheidung von Volumen pulmonum auctum und Emphysem 
(auf Grund der vorhandenen bzw. fehlenden respiratorischen Beweglichkeit der 
unteren Lungenrander) kann schon deshalb nicht aufrechterhalten bleiben, weil es 
durch entsprechende Ubungsbehandlung gelingt, unbewegliche Lungenrander in 
bewegliche zu verwandeln. Fiir beide Veranderungen gilt der gleiche Entstehungs
mechanismus. Ais Beweis fiir die Richtigkeit dieser Annahme darf wohl der 
Effekt der Atmungstherapie herangezogen werden, weil der auf den vorgetragenen 
Anschauungen ii,ber das Zustandekommen der Lungenveranderung aufgebaute 
Plan einer kausalen Behandlung: die Erziehung zu dauernder Verstdrkung der 
Exspiration und Bremsung der Inspiration zu einer dauernden Ruckfuhrung 
der Lungen auf ein normales Verhalten, zu dauernder Verbesserung der respira
torischen Leistungsfdhigkeit des Atemapparates fuhrt. Die Kranken werden wieder 
geh- und arbeitsfahig, sie k6nnen ihrer Beschaftigung selbst dann, wenn dieselbe 
ziemlich bedeutende Anforderungen an ihren Atemapparat stellt, wieder nach
gehen. DaB dabei auch die "konsekutiven" Veranderungen seitens des Zirku
lationsapparates (Schwellung der unteren Extremitaten usw.) verschwinden, 
kann wohl nur als weiterer Beweis fiir die Richtigkeit der Auffassung von der 
funktionellen Entstehung der anatomischen und funktionellen St6rungen beim 
Lungenemphysem angesehen werden. AusgelOst wird diese funktionelle Verschie
bung wohl durch die kaum jemals fehlende Reizung der Bronchialschleimhaut. Die 
Austrocknung ("Catarrh sec" LAENNEC) ebenso wie die Reizung der Nervenendi
gungen, welche die von JAGIC besonders hervorgehobene Neigung zu Krampfen 
in der Bronchialmuskulatur zur Folge hat, sind Folgen der besonders bei An
strengung (Stiegensteigen usw.) sowie nachts hervortretenden Neigung zum 
Atemholen bei geoffneter Lippenspalte. (Vgl. diesbeziigl. S. 374£f, 381.) 

Freilich ist diese Auffassung der Emphysementstehung noch keineswegs 
allgemein akzeptiert und TENDELoo glaubt, die dauernde Dehnung del' Lunge 
besser durch eine unvollkommene elastische Nachwirkung der Lunge erklaren 
zu k6nnen. Dagegen hat man geltend gemacht, daB die elastischen Krafte der 
Lungen gegeniiber denen des Thorax viel zu gering sind, als daB die Lunge, 

26* 
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selbst wenn ihre Elastizitat unvollkommen wiirde, nicht durch die iibrigen exspira
torischen Krafte auf ihr normales Volumen komprimiert werden konnte. Eine 
solche Argumentation muB nun mit Riicksicht auf die so oft unterschatzte 
"Spannung" der Lungen (vgl. S. 367 fl.) ganz entschieden zuriickgewiesen werden. 
STAHELIN aber halt es fiir "gar nicht notwendig, daB wir zur Erklarung der 
dauernden Lungenblahung eine Elastizitatsverminderung der Lungen annehmen 
miissen. Die Riickkehr der Blahung konnte auch durch eine Veranderung in 
der Elastizitat des iiber seine Norm gedehnten Thorax, sogar durch einen ver
mehrten Tonus der Inspirationsmuskulatur mit folgender Veranderung im 
anatomischen Bau erklart werden". Diese Auffassung nahert sich fast bis zu 
vollkommener Obereinstimmung der von mir vertretenen funktionellen patho
genetischen, und zugunsten derselben spricht auch die von TENDELoo verfochtene 
Bemerkung, eine Erklarung konne nur dann richtig sein, wenn sie nicht bloB 
die Entstehung einer Erweiterung, sondern auch die spezielle Lokalisation des 
Emphysems erklare. TENDELoo weist besonders darauf hin, daB das Emphysem 
vorwiegend in den vorderen unteren Lungenrandern und in der Spitze lokalisiert 
ist, und gibt fiir dieses Verhalten folgende Erklarung: Durch den verstarkten 
inspiratorischen Zug werden diejenigen Partien der Lunge am meisten gedehnt, 
welche der inspiratorischen Kraft am meisten ausgesetzt sind, also vorwiegend 
der vordere und untere Lungenrand. Umgekehrt wird beim Husten die Luft, 
welche bei geschlossener Stimmritze nicht nach auBen entweichen kann, von 
den Stellen, wo ein starker exspiratorischer Druck ausgeiibt wird, in jene Partien 
getrieben, welche nicht unter dem Einflusse einer solchen Kraft stehen und 
deshalb weniger Widerstand bieten, und das sind vorwiegend die Lungenspitzen. 
Diese Erklarung des Spitzenemphysems beim Huster kann um so weniger auf 
Widerstand stoBen, als man ja bei solchen Kranken bei jedem HustenstoBe 
die Vorwolbung der Fossae supraclaviculares sehen und fiihlen kann und die 
aufgeblahten Luftsacke daselbst sieht und fiihIt. Demgegeniiber wird der andere 
Teil der TENDELooschen Erklarung betreffs der Bevorzugung des vorderen und 
unteren Lungenrandes in Zweifel gezogen, namentlich von RO~ER. TENDELoos 
Voraussetzung, daB sich Druckkrafte, welche an einer bestimmten Stelle der 
Lungen wirken, nicht weit ins Lungengewebe fortsetzen, so daB ihre Wirksam
keit auf einen engen Lungenbezirk beschrankt bleibt, fiihrt ihn namlich zu der 
Hypothese, daB ein starker Zug an der Stelle des Lungenrandes lediglich die 
Blaschen am Rande erweitere, die zentralen Lappchen dagegen kaum beeinflussen 
konne. Diese Hypothese von der ungleichen Beeinflussung der verschiedenen 
Lungenlappchen wird nun von den meisten Physiologen abgelehnt. ROHRER 
versucht daher, eine Erklarung der eigentiimlichen Lokalisation des Emphysems 
auf eine andere Weise zu geben. Er berechnet den Widerstand, welcher dem 
Luftstrome auf dem ganzen Wege yom Munde bis zu den Alveolen gegeniiber
steht, und zeigt, daB der Widerstand auf dem Wege bis .zu den periphersten 
Lappchen etwa doppelt so groB ist als bis zu den zentralsten, und schlieBt dar
aus, es miisse sowohl der Einstrom als der Abstrom der Luft in den periphersten 
Lappchen erschwert sein, die Druckdifferenz in den Alveolen zwischen In- und 
Exspiration am allergroBten sein. Da dieser Erklarungsversuch den Kliniker 
nicht ohne weiteres zu befriedigen vermag, versuchte ich, am Lebenden der 
in Rede stehenden Frage naherzukommen durch Rontgenuntersuchungen, bei 
denen die erwahnten Pradilektionsstellen sichtbar geniacht werden, und dies ge
lingt in geniigend iibersichtlicher Weise durch Sagittalaufnahmen des Thorax 
beim Emphysem und dem Volumen pulmonum auctum. Als Beispiel einer 
solchen Aufnahme beim Emphysematiker geIte die Abb. 97. Man sieht an der
selben (und ebenso an allen ahnlichen Fallen) die gewaltige Organverschiebung 
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im Bereiche des vorderen Mediastinums, besonders die absonderlich groBe Distanz 
zwischen dem vorderen HerzgefaBrand und der Innenwand des knochernen Brust
korbes, ausgefiillt von einem iibermaBig hellen, d . h. auBerordentlich stark luft
geblahten Lungengewebe. Diese Partie der Platte zeigt eine auffallend starke 
Luftfiillung des Gewebes; ctwas weniger lufthaltig, aber noch immer viel mehr 
als die iibrigen Teile der Lungen sind die hinten unten gelegenen, basalen 
Lungenanteile, und diese yom normalen Verhalten soweit entfernte relative Ver-

Abb. 104. Sagittale Rontgenaufnahme dEs 11 jahrigen Patienten Carl Stra (Pr. Nr. Spez. XI). 
Man beachte die ungleichmaJlige Verteilung der Blahung in dem Lungenfeld. 

teilung der Luft in den Lungen bildet einen konstanten typischen Befund beim 
Lungenemphysem. 

1m ersten Augenblicke ist man natiirlich bereit, einen Einwand gegen diese 
Deduktion in dem Sinne vorzubringen, daB ja ein groBer Teil der Verbreiterung 
des oberen Lungenfeldes auf der Platte die Folge einer Veranderung seitens 
des Thoraxskelettes darstelle. Das Sternum zeigt auf der Platte eine machtige 
Kriimmung, vor allem infolge einer Abknickung im Sternalgelenk. GewiB spricht 
diese VergroBerung des Sternalwinkels nicht im Sinne der FREUND-RoHRER
schen Auffassung, daB die Thoraxveranderung auf prasenilen Veranderungen im 
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Sinne einer Verknocherung der knorpeligen Anteile beruhe, welche entweder 
im Sinne FREuNDs rein mechanisch das Lungenemphysem bedinge oder im 
Sinne ROHRERS unabhangig von den Lungenveranderungen sich ausbilde. Viel
mehr ist darin bloB eine Bestatigung der Auffassung von der rein funktionellen 
Genese der Lungen- und Thoraxveranderungen zu sehen. W 0 die machtigsten 
Inspiratoren ansetzen, findet sich die starkste Blahung der Lungen und die 
machtigste Verbildung des Skeletts. Die scheinbare Ausnahme von der Regel: 
die polsterartige Vorwolbung der Lungenspitzen beim hustenden Emphysema
tiker erweist nur, daB beim HustenstoB die unter Druck gesetzte Lungenluft 
dorthin gepreBt wird, wo mangels einer festen Unterlage das Lungengewebe 
am leichtesten tiberdehnt werden kann. DemgemaB sind neben der ersterwahnten 
funktionellen Mehrleistung der Inspiratoren hier Exspirationskrafte beim Zu
standekommen von Lungenblahung am Werk. Immerhin aber war, um in diesem 
Schlusse sicher zu sein, die AusschlieBung aller Altersveranderungen nach Mog
lichkeit Gebot. Aus diesem Grunde habe ich die FaIle von Volumen pulmo
num auctum bei moglichst jungen Patienten in gleicher Weise zur Unter
suchung herangezogen und bin durch die vdllige Dbereinstimmung der in sol
chen Fallen erhaltenen Resultate (s. Abb.104) um so sicherer in der Auffassung des 
Emphysems als Folge rein funktioneller Ursachen geworden. Man kann ftirderhin 
nicht von einer inspiratorischen oder exspiratorischen Genese des Lungen
emphysems sprechen. Die InsuUizienz und pathologische Form der Ausatmung 
ist eben so verantwortlich zu machen wie die Mehrleistung der Einatmung. 

Als Experimentum crucis aber ist der Erfolg der atemtherapeutischen Be
einfluBbarkeit dieser Veranderungen anzusehen. Gelingt es doch durch Er
ziehung zu ruhiger Einatmung und verlangerter Ausatmung nicht bloB den 
Husten sowie die Lungenblahung zu bekampfen, sondern in gleichem AusmaBe 
die Thoraxverschiebungen zum dauernden Verschwinden zu bringen! 

1m AnschluB an diese ausschlieBlich durch Alterationen der Atembewegung 
veranlaBten "organischen" Veranderungen sollen nun auch solche Anomalien 
kurze Besprechung finden, bei welchen die Storung der Atemtatigkeit nur 
eine Komponente bei der Entstehung darstellt. 

R.. L. 

Abb.105. Schematische Darstellung 
der im Hilus gelegenen Lymph

druse (nach GHON). 

Atemstorungen als pathogenetische 
Komponente. 

Ein tiberaus klares Beispiel dieser Art bilden 

a) Org;tnische Veranderungen der Bronchial
drusen. 

Dieselben sind in der unmittelbaren Um
gebung des Bronchialbaumes gelagert, und 
zwar ihrer Hauptmasse nach in der lockeren 
Bindegewebsmasse des Mediastinums rund um 
die Teilungsstelle der Trachea und entlang des 
Anfangsteiles der Hauptbronchien (s. Abb.105)_ 
Dieser ihrer Anordnung gemaB spricht man bei 
ihrer VergroBerung oft von Schwellung der 
"Hilusdrusen". Die Aufmerksamkeit ist in den 
letzten J ahren in steigendem AusmaBe den
selben zugewendet worden mit Rticksicht auf 

die ihnen zugeschriebene pathogenetische Bedeutung ftir jene unklaren 
langdauernden Fieberzustiinde ohne nachweislichen organischen Befund ("Drusen
lieber"). Tatsachlich lassen sich hierbei oftmals im Rontgenbilde vergroBerte 
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Driisenschatten in der Hilusgegend nachweisen. Meist sind dieselben in eine 
ebenfalls dunkler erscheinende Umgebung eingelagert, und die Gesamt
heit dieser Verschattung und Driisenschwellung wird gemeiniglich als der 
Ausdruck einer tuberku16sen Infektion angesehen. Bemerkenswert ist jedoch, 
daB selbst die Rontgenologen beziiglich der noch als gesund oder schon 
als krank zu bezeichnenden DriisenschattengroBe bzw. -dichtigkeit keineswegs 
vollig iibereinstimmende Urteile abgebcn. so daB schon nach dieser Richtung 

Abb. 106. VergroBerung des Hilusschattens auf nichtsfezifischer Grundlage beim Mundatmer. 

eine Klarstellung vonnoten und bis dahin Vorsicht in der Verwertung des (evtl. 
ohne Beifiigung des Bildes abgegebenen) Rontgenbefundes zu empfehlen ist! 
GewiB ist aber, daB selbst bei unzweifelhafter VergroBerung der Bronchialdriisen 
diese Schwellung nicht ohne weiteres als Zeichen einer Driisentuberkulose an
gesehen werden dad. Der "Hilu88chatten" erweist nicht mehr, als daB die Hilus
anteile der Lungen weniger lufthaltig sind; das kann aber auch in Hingerdauern
der Mundatmung begriindet sein (vgl. oben S. 347). Die Hilusgegend wird ja, wie 
bereits ofters dargelegt, ebenso wie die Lungenspitze nUT bei vertiefter Atmung 
geniigend geliiftet. Da nun bei Mundatmung die Respiration flach und ober
flachlich wird, so werden die Hiluspartien luftarmer, atelektatisch, im Rontgen
bild verschattet. AuBerdem fiihrt die Mundatmung zu einer Reizung und Aus
trocknung der Luftrohrenschleimhaut mit trockenen Rasselgerauschen und in 
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weiterer Folge zu einer Schwellung der zugehorigen Lymphdrusen, und das 
sind eben die Hilusdriisen. DaB neben der einfachen thermischen und mechani
schen Reizung hier auch die Aufnahme von Eitererregern eine Rolle spielt, 
braucht wohl kaum erst dargetan zu werden. Doch ist in den meisten Fallen 
von einer spezifischen Infektion keine Rede, und dies beweist auch der Erfolg 
einer einfachen Umschaltung des falschen Atemmechanismus auf den physio
logischen, durch welche in vielen Fallen vollige Heilung - wenn auch oft unter 
Erhaltenbleiben der bei Rontgenuntersuchung nachweisbaren Veranderungen -, 
d. h. spurloses Verschwinden der Fieberattacken, erzielt wird. Daraus geht 
wohl zweifellos die Richtigkeit der Annahme einer unspezifischen Genese der 
Hilusschatten und HilusdrusenvergrofJerung hervor. Sie sind die Folge einer durch 
pathologisch veranderte Atemtechnik hervorger1lfenen entziindlichen Reizung der 
tieferen Atemwege. 

b) Tuberkulose. 

Erwies sich die "Disposition" und ,.Pradilektion" des Lungengewebes fur 
die tuberku16se Infektion als Folge respiratorischer Insuffizienz, so bildet anderer
seits die Atemst6rung auch einen gewichtigen Faktor beim Zustandekommen 
der klinischen Erscheinungen und gewisser organischer Veranderungen, wenn 
die Infektion bereits erfoIgt ist. Das sind in allererster Linie Abmagerung, Fieber 
und SchweifJe sowie Appetitmangel im Verlaufe langerdauernder Atemvertiefung, 
oft begleitet von einer ausgesprochenen "lokalen Reaktion", ganz wie bei der 
Tuberkulininjektion. Schon die durch korperliche Bewegung, groBere Spazier
gange usw. ausge16ste "Arbeitsdyspnoe" erzeugt solche Zustande (PENZOLDT, 
SORGO und MANDEL). Bedingt wird diese starke Reaktion dadurch, daB durch 
die vertiefte Respirationsbewegung das in der Umgebung des tuberku16sen 
Herdes immer aufgehaufte Tuberkulin zu gesteigerter Resorption gebracht wird 
und gewissermaBen "Autotuberkulinisation" hervorruft mit denselben klinischen 
Symptomen wie eine starke Tuberkulininjektion. Den vollen Beweis fUr die 
Richtigkeit dieser Auffassung geben die Erfahrungen bei Korperruhe, wo jede 
Atemvertiefung bei solchen Kranken ausgeschaltet ist, bzw. bei respiratorischer 
Ruhigstellung der Lunge durch Anlegung eines kunstlichen oder Entwicklung 
eines spontanen Pneumothorax, durch Plombe oder Thorakoplastik. 1m Falle 
einer Kombination der Tuberkulose mit asthmatischen Anfallen macht sich 
die Wirkung der gesteigerten "Autotuberkulinisation" bei jedem Anfalle durch 
Fieberattacken bemerkbar. Auf die gleiche Weise ist mindestens ein Teil der 
Falle zu erklaren, bei welchen Fieber nach Aufregungszustanden auf tritt, welche 
ja ebenfalls eine Atemvertiefung bewirken. Eine zweite Reihe von Effekten 
der Respirationsbewegung bei der Tuberkulose stellen bleibende Alterationen 
dar, welche demgemaB um so groBere Bedeutung besitzen. Die Respirations
bewegung veranlaBt namlich in geeigneten Fallen eine Propagation der Infektion 
in bis dahin gesund gebliebene Lungenanteile auf dem Lymphwege ("lymphograde 
Infektion"). Das bestbekannte Beispiel dieser Art stellt die nach Ruhigstellung 
der Lunge (Anlegung eines kunstlichen Pneumothorax, Thorakoplastik) nicht so 
selten auftretende rapide Ausbreitung des Prozesses von der Lungenwurzel in 
die bis dahin gesunde Lunge dar (s. Abb. 107). Hier kann man die Verbreitung 
des Prozesses auf dem Lymphwege direkt verfolgen, und dieselbe erklart sich 
als rein mechanisch ausge16ste Wirkung der inspiratorischen starken Druck
erniedrigung in der gesunden Thoraxhalfte, welche aus der durch die Anlegung 
des Pneumothorax ausgeschalteten Lunge die infektiose Lymphe ansaugt. 
DaB die respiratorischen Druckschwankungen die Vorwartsbewegung auch 
corpuscularer Elemente in den Lymphwegen beherrschen, konnte ich am Ver-
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suchstiere in letzter Zeit erweisen. In die Lungen eingespritzte Tuscheauf
schwemmung wurde bei Aufrechtbleiben der Atembewegung in die Lymph
gefaBe abgefiihrt, bei Anlegung eines kiinstlichen Pneumothorax blieben die 
Farbstoffpartikel in der Lunge liegen. Auf Grund dieser Erfahrungen wurden 
diejenigen Falle von progredienter Tuberkulose verstandlich, bei denen sich in 
iiberraschend kurzer Zeit eine rapide Ausbreitung des bis dahin kleinen Herdes 

Abb. 107. Vom Hilus aus rapid fortschreitende Uherschwemmung der gesunden Lunge 
mit Tnberkeln im Gefolge einer Thorakoplastik. 

iiber seine weitere Umgebung einstellt, verbunden mit schweren Allgemein
erscheinungen. Die Auffassung einer solchen rapiden Uberschwemmung der 
Lunge als Folge einer lymphograden Ausbreitung fiihrte zu dem Versuche 
einer Bekdmpfung dieser Propagation durch Ruhigstellung der befallenen 
Lungenpartien mit peinlichster Vermeidung jeder unnotigen Einschrankung 
der atmenden Lungenflache und jeder unn6tigen Atemnot. Dieser Forderung 
entspricht die Verhiitung jedes Uberdruckes beim Pneumothorax, die Durch
fiihrung der Thorakoplastik in mehreren, zeitlich getrennten Etappen (HOF-
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BAUER und RANZI), und die bisherigen giinstigen Resultate sprechen zugunsten 
der obigen Annahme. 

-An diesem Beispiele der ganz gegensatzlichen Wirkung des Pneumothorax bei 
Lungentuberkulose, einmal Propagation der Infektion uber die bis dahin gesunde 
Lunge, das andere Mal Verhutung eines Weitergreifens auf die gesunden Lungen
teile, la{3t sich am besten demonstrieren, wie wichtig die Kenntnis der pathologischen 
Physiologie auch fur den Therapeuten ist. 

1m ersten Falle tritt die Infektion der gesunden Lunge auf, weil die Aus
schaltung der ganzen Lunge auf der erkrankten Seite zu einer Mehrleistung 
der anderen Seite Veranlassung gibt mit der Folge einer inspiratorischen An
saugung von (Blut und) Lymphe von der kranken Seite her, auf welcher 
keine inspiratorische Druckerniedrigung statthat. 

In den zweiterwahnten Fallen hingegen war vor dem Eingriff dieses im obigen 
Falle erst durch den Pneumothorax gegebene Verhalten schon in Geltung. In
folge der Vertiefung der Atembewegung wiirden aus dem infolge der Erkrankung 
von der respiratorischen Betatigung nahezu ausgeschalteten Lungenanteil die 
in die Lymphwege bereits eingedrungenen Bacillen in die Lymphwege der 
gesunden Umgebung gesogen und derart die rapide Verbreitung des Prozesses 
durch die Atembewegung in die Wege geleitet. Dadurch, daB diese noch gesunden 
Teile durch partielle Thorakoplast ik respiratorisch ruhiggestellt wurden, entfiel 
die Kraft zur Ansteckung, und die Infektion blieb beschrankt, der Organismus 
wurde ihrer Herr. 

c) Hypostatische Pneumonie. 
Die hypostatische Pneumonie stellt ebenfalls eine Lungenerkrankung orga

nischer Natur dar, bei deren Entstehung die Bewegungsstorung eine ursachliche 
Rolle spielt. Zwar fand JAMIN "in Riickenlage die Senkung des Zwerchfelles 
im hinteren Teile der Kuppe sehr ausgiebig", und die respiratorischen ZwerchfeIl
ausschlage beherrschen die hintersten unteren Partien der Lungen funktionell; 
doch wird die Mehrleistung der Zwerchfellmuskulatur bei dauernder Ruckenlage 
bald in das Gegenteil ubergehen miissen, weil die Belastung der Unterflache des 
Zwerchfelles durch die darauffallenden Baucheingeweide nur kurze Zeit inspira
torisch iiberwunden werden kann und die Muskulatur ermiidet. Dberdies be
wirkt schon die Riickenlage an sich eine funktionelle Beeintrachtigung der Bauch
muskulatur, die gerade fur den Hustensto{3 unentbehrlich ist, der die angesammelten 
Schleimmassen zu entfernen hatte. Ebenso lassen sich folgende organische Ver
anderungen des Herzens nur verstehen bei Beriicksichtigung der durch Storungen 
der Atemtatigkeit gesetzten Behinderungen des Kreislaufes. 

d) Herzhypertrophie bei pleuralen Erkrankungen. 
Seit langem schon war es bekannt, daB bei Verwachsung der beiden Pleura

blatter miteinander ebenso wie bei langer dauerndem Ergusse in den Pleuraraum 
sich bei der Obduktion Verdickung der Herzwandung vor allem im Bereiche des 
rechten Ventrikels regelmaBig findet. Doch geniigt schon die Obliteration einer 
Pleurahohle, um eine deutliche Hypertrophie des rechten Ventrikels zu bewirken 
(ROMBERG), und zwar entspricht der Grad der Verdickung ungefahr der Aus
dehnung der Verwachsungsflache, wie HIRSCH vermittels seiner Herzwagungen 
nachweisen konnte; MATTHES fand bei der Sektion eines Brustkindes schon 
nach bloB 11 tagigem Bestehen eines linksseitigen Ergusses eine "auBerordentliche 
Dilatation und Hypertrophie des rechten Ventrikels". Den einwandfreiesten 
Beitrag zu dieser Frage erbrachte zweifelsohne CARLSTROM durch seine rontgeno
logischen und pathologisch-anatomischen Untersuchungen beim therapeutischen 
Pneumothorax. In seinem eigenen FaIle und ebenso in dem von ihm vero££ent-
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lichten des KoIlegen WALTER HALAHULT war vor Anlegung des Pneumothorax 
das Fehlen jedweder pathologischen Veranderung von seiten des Herzens klinisch 
und rontgenologisch nachgewiesen worden. In seinem eigenen Faile lieB sich 
schon 2 Wochen nach Anlegung des Pneumothorax zeigen, daB der Herzschatten 
vergroBert war. Bei der Obduktion, welche ungefahr 2 Monate nach dem An
legen des Pneumothorax erfolgte, pravalierte der rechte Ventrikel iiber den 
linken, welcher eher wie ein Adnex des ersteren aussah. "Nach dem Aufschneiden 
des Herzens fallen die Wande des rechten Herzens nicht zusammen, wie es 
gewohnlich der Fall zu sein pflegt, sondern behalten ihre Form wie bei Kammer
wandhypertrophie. Die rechte Kammerwand miBt in der Dicke 7 mm, die linke 
9 mm. Das Myokard ist blaB, die Klappen bieten keinen pathologischen Be
fund, die Aorta scheint etwas eng zu sein." 

Wie ist nun das Zustandekommen dieser Herzveranderungen zu erklaren, 
deren Entstehung als Folgezustand der pleuralen Erkrankung iiber jeden Zweifel 
erhaben ist 1 Solange man im allgemeinen lediglich auf pathologisch-anatomische 
Vorstellungen die theoretische Erklarung klinisch erhobener Befunde basierte, 
versuchte man diese sekundare Herzhypertrophie bei pleuralen Erkrankungen 
dadurch zu erklaren, daB infolge der Veranderungen im Rippenfelle die Strombahn 
in den Lungen komprimiert, mithin der zu iiberwindende Widerstand vergroBert, die 
die Arbeit des rechten Ventrikels eine erschwerte sei. Gegen die allgemeine 
Giiltigkeit dieser Erklarung spricht wohl am deutlichsten das Vorhandensein dieser 
Hypertrophie des rechten Ventrikels auch bei der Concretio pleurarum, wo von einer 
Kompression der pulmonalen Blutbahn ja gewiB gar keine Rede sein kann. Hin
gegen bereitet das Verstandnis dieser Herzveranderungen keine Schwierigkeit, wenn 
man die Bedeutung der Atemtatigkeit und der "Lungenspannung" fUr die Aufrecht
erhaltung des normalen Kreislaufes, ganz besonders des pulmonalen Anteiles 
desselben, in Rechnung zieht. Die beiden diametral entgegengesetzten Ver
anderungen der beiden Lungen, die Luftverarmung auf der Seite des Ergusses, 
die "vikariierende Emphysembildung" auf der anderen wirken beziiglich der 
daraus resultierenden Veranderung der Lungenspannung gleichsinnig. Es Rommt 
zu einer Herabsetzung dieser durch die Inspiratorenleistung stetig auf maximaler 
Hohe erhaltenen intrathoracischen Kraft, und ebenso wie diese Herabsetzung 
wirkt auch die der Atemausschlage auf der Seite der pleuralen Mfektion. 

e) Herzhypertrophie bei Lungenkrankheiten. 
Scheinbar bildet eine Ausnahme von diesem sonst regularen VerhaIten das Herz 

in einer Reihe von Fallen von Lungenemphysem. Das ,,Emphysemherz" tritt nam
lich in zwei ganz verschiedenen Formen am Sektionstisch in Erscheinung. Beim 
Lebenden kommt zu der tatsachlich vorhandenen organischen Veranderung des 
Herzmuskels die durch die Veranderung des ZwerchfeIlstandes hervorgerufene, bei 
klinischer und rontgenologischer Untersuchung erkennbare scheinbare Verkleine
rung. An der Leiche aber sind derlei Tauschungen ausgeschlossen, und die ge
nannten beiden Gruppen von "Emphysemherz" lassen sich sehr gutgrob anatomisch 
sondern. Einerseits findet sich eine VergroBerung des Herzens, und zwar eine 
vornehmlich das rechte Herz betreffende Dilatation und Hypertrophie des Ventri· 
kels, andererseits aber findet man beim Emphysem haufig ein abnorm kleines 
rechtes Herz mit iiberaus schwacher Muskelwandung. Dieser letztere Befund 
ist zwar seit langer Zeit bekannt, jedoch pathogenetisch nicht klargestellt 
worden. Die VergroBerung des rechten Herzens, die Dehnung und Verdickung 
seiner Wandungen lieB sich leicht mit der Mehrarbeit erklaren, welche dieser 
Herzanteil infolge des Zugrundegehens so vieler Capillarnetze in den zerrissenen 
Alveolarwandungen zu leisten habe. Weniger iibereinstimmend lauten die An-
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gaben betreffs des Einflusses der Alveolardehnung auf den Durchstromungs
widerstand in den Lungencapillaren. Auf der einen Seite wird darauf hinge
wiesen, daB die Langsdehnung der Capillaren zu einer Verschmalerung des Lumens 
fiihren miisse, auf der anderen hingegen die gerade entgegengesetzte Wirkung 
einer Stromungserleichterung als sicher angenommen. Sieht doch BOHR in der 
Lungenblahung einen niitzlichen V organg, welcher den Gasaustausch erleichtere. 
Diesen rein anatomischen Erklarungsversuchen gegeniiber scheint viel ein
deutiger die Heranziehung der funktionellen Storungen zur Erkliirung der Hyper
trophie und Dilatation des rechten H erzens beim Emphysem. Die einseitige Ver
tiefung der Atembewegung zugunsten der Einatmung filhrt selbstverstandlich ebenso 
zu einer Uberfilllung der Lungencapillaren mit Blut wie zu einer Uberdehnung 
der Alveolen infolge der tJberfiillung mit Luft. In den Lungencapillaren kommt 
es zu einer ungewohnlich grofJen Ansammlung von Blut, zu einer Stauung des
selben, und in dieseB werfilllte Staubassin mit ungeniigendem AbfluB kann der 
rechte Ventrikel das ihm zufliefJende Blut nur schwer und unter verstarktem Drucke 
entleeren. Als Folge dieser dauernden Mehrleistung des rechten Herzens zeigt 
sich eine Erweiterung der rechten Herzhohle und eine Verdickung der Muskel
wandung. So klar aber auch die VergroBerung des Herzens beim Emphysem 
an Hand dieser pathologisch-physiologischen Darlegungen geworden ist, die Ver
kleinerung des Herzens beim Emphysem scheint zunachst ein von der patho
genetischen Klarlegung noch weit entferntes Symptom. Sie scheint bis zu 
einem gewissen Grade erklarlich dann, wenn man Erfahrungen heranzieht, welche 
bei rein funktionellen Verschiebungen, bei sportlichen Maximalleistungen, die
selbe Veranderung am Herzen wahrnehmen lieBen. Bei exzessiver Sportleistung 
kommt es ebenso wie beim Lungenemphysem zu einem ausgesprochenen Zwerch
felltiefstand, und dieses Nebeneinander von Herzverkleinerung und Tiefstand 
des Diaphragmas legt den Gedanken nahe, hier einen ursachlichen Zusammen
hang anzunehmen. Zugunsten eines solchen Konnexes sprechen die klinischen 
Untersuchungen von EpPINGER und HOFBAUER, welche zeigten, daB bei der 
Ausatmungsverstarkung, also wahrend des Zwerchfelihochstandes, mehr Blut 
dem Herzen von der unteren Korperhiilfte zuflieBt als wahrend der Einatmung, 
also der Zeit des Zwerchfelltiefstandes. Um so bedeutender muB demgemaB 
die Verringerung der Blutzufuhr zum Herzen dann sein, wenn das Diaphragma 
wie beim Emphysem dauernd sich in exzessiver Inspirationsstellung befindet! 
Als Ursache dieser Beschrankung des Blutabflusses beim Zwerchfelltiefstand ist 
die durch letzteren ausgeloste Abklemmung der aufsteigenden Venenstamme 
anzusehen. 1m gleichen Sinne sprechen aber auch Erfahrungen experimenteller 
Natur. Schon die Veranderungen, welche die groBen Abdominaldriisen, vor allem 
die Leber, beiArbeitsleistung aufweisen, zeigen, welch bedeutenden EinfluB man 
der GroBe des Zuflusses von Blut aus dem Gebiete der aufsteigenden Hohlvene 
fiir die GroBe und Funktionstiichtigkeit des Herzens zuerkennen muB. GROBER, 
KULBS und R6sSLE machen auf die Tatsache aufmerksam, daB bei Arbeits
steigerung der rechte Ventrikel viel mehr als der linke sich an der Hypertrophie 
beteiligt. und parallel mit dieser VergroBerung des rechten Ventrikels eine Gewichts
zunahme der groBen Abdominaldriisen, vor allem der Leber, einhergeht. HASE
BROEK geht an Hand des vorliegenden Tatsachenmaterials sogar so weit, anzu
nehmen, daB "fiir die Entstehung der idiopathischen HerzvergroBerung beim 
Menschen der erhohte ZufluBbetrieb zum Herzen die Hauptrolle spielt. Auf 
diesem Wege wird jedenfalls die isoliertere Hypertrophie und Dilatation des 
rechten Herzens ohne weiteres erklart", und auch ORTNER betont die Wichtig
keit des Ausfalles der diaphragmalen Atmung bei der Concretio und Accretio 
cordis fiir das Zustandekommen der Veranderungen an Herz und Leber. Es 



Bceinflussung u. respiratorischen Funktion durch Erkrankungen 11. Atemapparates. 413 

scheint demgemaB nicht ganz unberechtigt, anzunehmen, daB bei besonders 
starker Ausbildung der durch den Zwerchfelltiefstand ausgelOsten Behinderung 
des Riickflusses des venosen Blutes aus der unteren Korperhalfte die Verkleine
rung des Herzens beim Emphysem sich ausbildet. Zugunsten einer solchen 
Auffassung darf wohl der Umstand erwahnt werden, daB auch die sonstigen 
mit Verkleinerung des Herzens einhergehenden pathologischen Zustande, Angina 
pectoris hysteric a, Asthma bronchiale, exzessive Sportleistungen, gleichzeitig 
einen Tiefstand des Diaphragmas aufweisen. Aber auch die bei Pertussis nicht 
so selten nachfolgende Herzmuskelerkrankung, welche als machtige Dilatation 
und Hypertrophie des linken Ventrikels in Erscheinung tritt, muB gemaB dem 
Urleil HAUSERSl) nicht als toxisch bedingt, sondern als "infolge der tJber
anstrengung" aufgetreten angesehen ·werden. 

Beeinflussung der respiratorischen Funktion durch 
Erkrankungen des Atemapparates. 
Erkrankungen des knochernen Brustkorbes. 

Es bedarf wohl nicht erst langer Beweisketten fiir die Erklarung der seit 
langem festgestellten Behinderung der Atemleistung durch mangelhafte Aus
bildung des Atemapparates. Das bekannteste Beispiel bildet der asthenische, 
phthisische Habitus. Die bei demselben nachweisbare Herabsetzung der Best
leistung, der vitalen Kapazitiit, beruht jedoch nicht bloB auf der mangelhaft 
ausgebildeten, zu kleinen Lunge, also dem Manko an arbeitendem Organe, sondern 
ebensosehr auf der funktionellen Insuffizienz, der ungeniigenden Verwendung 
des Organes. Aus diesem Grunde zeigte sich auch bei den mehrfach durchge
fiihrten Durchschneidungen der zu engen oberen Rippen, daB das Manko an 
respiratorischer Leistungsfahigkeit mit der Chondrotomie keineswegs schon zum 
Verschwinden gebracht wurde, sondern erst durch systematische Atemiibungen 
ausgeglichen werden konnte. Ebenso kommt es aber auch zu Behinderung der 
Atemfunktion, wenn der knocherne Brustkorb zu weit, die Lunge gewissermaBen 
zu groB geworden ist. Der starr dilatierte Thorax des Emphysematikers laBt 
bei Priifung auf seine Leistungsfahigkeit mittels der physiologischen Unter
suchungsmethoden einen schweren Ausfall erkennen. LaBt man einen normalen 
Thorax atmen, so konstatiert man auf der Hohe der Inspiration eine Abnahme 
der Neigung der oberen Brustaperlur gegen die Hor'izontale um mindestens 
10-15°. Bei Untersuchung von Patienten hingegen, welche an starr dilatiertem 
Brustkorbe litten, konnte VAN DEN VELDEN eine Verminderung des Neigungs
winkels schon vor Beginn der respiratorischen Beanspruchung feststellen, bei 
letzterer jedoch eine sehr starke Herabsetzung, wenn nicht gar eine vollige Auf
hebung der Bewegungsfahigkeit der oberen Apertur. Der starr dilatierle Thorax 
steht eben schon in Ruheverhaltnissen mit seinem ganzen Bewegungsmechanis
mus nahe der oberen Grenze seiner Leistungsfahigkeit. Dementsprechend er
geben sich bei solchen Kranken bei Priifung ihrer Vitalkapazitat immer stark 
herabgesetzte Werte. Bei sehr ausgepragten Fallen betragt diese Verminderung 
eine sehr weitgehende Einengung der erreichbaren Bestleistungen bis auf weniger 
als 1500 ccm, ja sogar bis auf bloB 800 ccm gegeniiber der Normalleistung von 
4000 ccm. Hatte FREUND den Umbau des Thorax durch primare Veranderungell 
der Rippenknorpel vor allem im Auge gehabt, so konnte dann v. SALIS durch 
systematische Untersuchung der Wirbelgelenke in hierhergehtirigen Fallen zeigen, 
daB hier schwere Veranderungen vorliegen, die Knorpelveranderungen mithin 
nicht fiir sich allein betrachtet werden diirfen, wodurch die Stellung, die ihnen 

1) HAUSER: Berl. klin. Wochenschr. 1921, Nr. 8. 
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FREUND angewiesen hatte, eine zweifelhafte wurde. Einen weiteren Schritt tat 
LOESCHCKE dadurch, daB er die Kyphose in den Mittelpunkt der Betrachtung stellte. 

DaB bei einer Kyphoskoliose der Hals- bzw. Brustwirbelsiiule eine Be
eintrachtigung der Atemfunktion sich einstellen muB, leuchtet ohne weiteres 
ein, wenn man sich die Verschiebung vor Augen halt, welche die Ansatzpunkte 
der Atemmuskulatur hierbei erfahren (vgl. Abb. 100). Nicht bloB die vertebralen 
Ansatzpunkte, sondern ebensosehr die costalen 1nsertionspunkte erfahren eine 
raumliche Verschiebung, weil die Lage der Rippen infolge der Dislokation der 
Rippengelenkeebenfalls eine weitgehende Veranderung erfahrt. DemgemaB wirddas 
Resultat der Muskeltatigkeit der Atemmuskulatur ein wesentlich herabgesetztes. 

1st aber s.chon jede Verkriimmung der Wirbelsaule als Ursache einer Be
hinderung der von der Wirbelsaule zur Thoraxwandung ziehenden Atemmusku
Iatur anzusehen, so kommt als weiteres der respiratorischen Funktion hinder
liches Moment die durch die statische Verschiebuug der Ansatzpunkte des Zwerch
felles geschaffene Beeintrachtigung seiner Tatigkeit hinzu, sowie die durch die 
Verschiebung der Baucheingeweide ausgeltiste Erschwerung seiner inspiratori
schen Abwartsbewegung (s. diesbeziigl. Abb. 90). Ganz besonders ausgesprochen 
werden die Atemstorungen dann, wenn sich zu der Verkriimmung der Wirbel
sauIe noch eine Bewegungseinschrankung der einzelnen Teile hinzugesellt. Das 
ausgesprochenste Paradigma fiir die daraus resultierende Atemstorung sind die 
schweren Atemstorungen, mit welchen die "chronische Versteifung der WirbeI
saule" einhergeht. Die thorakale Atmung ist in manchen der Falle bloB in dem 
MaBe behindert, als es den erwahnten statischen Verschiebungen entspricht, 
in anderen jedoch vollig aufgehoben. Die Residualluft zeigt bemerkenswerter
weise ganz geringe Werte, die Reserveluft ist urn fast die Halfte des bei Ge
sunden nachweislichen Wertes verringert, und ein gleiches Verhalten zeigt 
die Komplementarluft. Die Vitalkapazitat vermindert ~ich bei solchen Patienten 
ebenso wie auch die Total- bzw. die Mittelkapazitat urn fast die Halfte des 
beim Gesunden gefundenen Wertes. Diese eigentiimliche Verschiebung ist als die 
mechanische Folge der Verschiebung der Muskelansatze der Atemmuskulatur 
(der thorakalen wie der abdominalen!) anzusehen. Die verstarkte Tatigkeit 
der Bauchmuskulatur, welche in der bei solchen Kranken so oft sichtbaren 
"queren Bauchfurche" sich plastisch genug auspragt, tritt in der Verringe
rung der Residualluft deutlich genug in Erscheinung. 

Erkrankung des Rippenfelles. 
Die Atemnot bei Erkrankungen des Rippenfelles wurde bis in die jiingste Zeit 

als selbstverstandliche Folge einer Zusammendriickung der Lunge erklart. Durch 
die im Rippenfellraum angesammelte Fliissigkeit bzw. festen Massen werde die 
Lunge an ihrer inspiratorischen VergroBerung mehr oder weniger verhindert. 
Diese Vorstellung wurde auch durch die bei der Sektion gewonnenen Eindriicke 
unterstiitzt. Findet sich doch nahezu immer bei Anwesenheit einer groBeren 
Exsudatmenge die benachbarte Lungenpartie ihres normalen Luftgehaltes be
raubt, sie ist weniger voluminos als beim Gesunden. Dazu kommt dann noch 
das veranderte Aussehen der Lunge der gesunden Seite, welche eine Steigerung 
der Luftfiillung, ein "kompensatorisches Emphysem", erkennen laBt. Analysiert 
man jedoch die am Krankenbette nachweisliche Atemnot mit Hilfe der graphischen 
Aufnahme der Respiration, so ergibt sich das eigentiimliche Resultat, daB im 
Gegensatze zu der erwahnten Annahme die AtemsWrung bei Erkrankungen der 
Pleura nicht die Oharakteristica einer inspiratorischen triigt, sondern die einer 
exspiratorischen. Die Ausatmung erweist sich als in hohem AusmafJe geschiidigt) 
in mehreren Abschnitten verlaufend. 
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Besonders iiberzeugend macht sich diese Wirkung der Einlagerung einer 
fremden Masse in den Pleuralraum in denjenigen Fallen bemerkbar, welche vor dem 
Auseinanderweichen der beiden Pleurablatter keine wesentlichen anatomischen 
Alterationen des Atemapparates aufzuweisen hatten. Diesen Vorbedingungen 
entspricht am meisten ein Patient, bei dem p16tzlich sich ein Pneumothorax etwa 
als Folgezustand einer kleinen subpleuralen beim Husten geplatzten Kaverne 
eingestellt hat. Mangels anderweitiger, an und fiir sich schon Atemstorungen aus
lOsender pathologischer Veranderungen am Atemapparate tritt dann die durch 
die Luftblase im Rippenfellraume hervorgerufene Veranderung der Atembewegung 
am reinsten in Erscheinung. Die Einatmungsbewegnng erscheint vollig unver
andert, der inspiratorische Schenkel der Atemkurve weist ungebrochenen, steil 
nach abwarts gerichteten Verlauf auf, der exspiratorische Schenkel hingegen 
fiihrt die Veranderung der Atmung, welche man bei genauerer Betrachtung am 

Abb. 108. Atemkurve bei recentem Pneumothorax ohne wesentliche Veranderungen im 
Atemapparat, t = Einat.mung, t = Ausatmung. 

Krankenbette schon merkt, klar vor Augen: Die Ausatmung vollzieht sich in 
mehreren Abschnitten, es werden hierbei die auxiliaren Muskelkrafte in Anspruch 
genommen, und zwischendurch bemiiht sich der Atemapparat vergeblich, die 
Luft in geniigender Menge aus den Lungen auszutreiben, wahrend dies beim 
Mithelfen der Auxiliarkrafte (zu Beginn und am Ende) sogar in verstarktem 
AusmaBe geschieht, so daB der Endteil des e?,spiratorischen Kurvenschenkels 
abnorm steil der Abszisse zustrebt. 

Viel weniger klar tritt die Atemstorung dann vor Augen, wenn zu der durch 
die Luftblase gesetzten Atemstorung noch weitere durch pathologische Ver
anderungen bedingte hinzutreten und das Bild durch die Beimengung anderer 
Alterationen verwischen. Schon bei liingerem Bestehen des Pneumothorax zeigen 
sich auch Storungen der Atembewegung wahrend der Einatmung; infolge der 
Veranderungen am Atemapparate kommt es zu Verflachung der Inspirations
bewegung. In den frischen wie auch in den alten Fallen aber fallt die normaler
weise stets vorhandene Atempause fort, und die Frequenz der Atmung ist eher 
etwas herabgesetzt. Wesentliche Form- oder GroBendifferenzen machen sich so 
gut wie nie bemerkbar. 

Von wesentlichem Einflusse auf die Intensitat und auch auf die Form der 
Atemnot bei pleuralen Erkrankungen insbesondere beim Pneumothorax ist das 
Verhalten des Mittelfelles. Diese relativ diinne Scheidewand zwischen den beiden 
Thoraxhalften wird in einem solchen FaIle nicht mehr durch die Gleichheit des 
zu beiden Seiten auf sie ausgeiibten Zuges ruhig an ihrer Stelle belassen. Die 
Lunge der affizierten Seite hat jetzt einen groBen Teil ihrer Retraktionskraft 
eingebiiBt, die starkere Zugkraft der gesunden Seite macht sich bemerkbar und 
zieht das Mediastinum yom Krankheitsherd weg. Diese Verschiebung der 
Mediastinalplatte dauert so lange an, bis wieder gleich groBe Krafte zu beiden 
Seiten wirken und sich daher die Wage halten, d. h. bis auch die Lunge der 
gesunden Seite sich durch Zusammenziehung urn geniigend viel verkleinert hat. 
Die auf diese Weise zustande kommende Luftverarmung der "gesunden" Lunge 
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laBt sich bei geeigneten Patienten auch auf der Rontgenplatte demonstrieren 
(HOFBAUER), doch fehlt bei der Sektion jede organische Veranderung, welche 
dieser Verdunklung entsprache. 

Zu einer solchen Luftverarmung der Lunge auf der gesunden Seite kann es 
freilich nur dann kommen, wenn eine entziindliche oder gar schwartige Ver
dickung des Mediastinalblattes fehlt, well eine solche dem Zuge der gesunden 
Lunge geniigend starken Widerstand entgegensetzt. Zu dieser Wirkung des 
Pneumothorax gesellt sich ferner das sog. "Mediastinalflattern". Diese be
sonders beim chirurgischen Pneumothorax sehr in die Augen springende und 
beangstigend wirkende Folge des Lufteintrittes in einen Pleuraraum entsteht 
deshalb, weil die Atemanstrengungen des Patienten zur Ausbildung gewaltiger 
Druckdifferenzen in den beiden Brusthal£ten fiihren und das weiche Mediastinum 
dementsprechend bei jedem Atemzuge hin und her gesogen wird. Durch diese 
Mediastinalbewegung wird die Anstrengung der Atemmuskulatur zum gr9Ben 
Teile paralysiert, die Atemnot mithin noch weiterhin gesteigert. BRAUER glaubt 
sich iiberdies berechtigt, als Ursache der Atemnot eine pathologische Bewegung 
der im Atemapparate befindHchen Luft annehmen zu konnen, und schuf fiir 
die so bewegte Luftmenge den Namen "Pendelluft". Unter der Pendelluft ver
steht er das Folgende: Die atmende Lunge blaht, je forcierter ihre Bewegung ist, 
ausatmend die Kollapslunge auf, saugt einatmend die Kollapslunge leer, es 
pendelt also eine besonders schlechte Luft aus einer Lunge in die andere. Auf 
dem Boden der Erkenntnis, daB das Mediastinal£lattern die Ursache der so be
drohlichen Atemnot beim chirurgisch entstandenen Pneumothorax darstelle, 
entschloB sich GARRE zur Fixation des flottierenden Mediastinalblattes in solchen 
Fallen und konnte in der Tat durch diesen Eingriff, Festhalten oder Festnahen 
des Mittel£elles, die Dyspnoe momentan beheben. 

Das Resultat der spirometrischen Untersuchungen beim Pneumothorax wird 
unter dem Gesichtswinkel der mechanischen Auffassung der Atemstorung leicht 
verstandlich. Die Vitalkapaziti\t ist stark verringert, die AtemgroBe meistens 
unverandert, manchmal sogar erhoht. Die Komplementar- und die Reserveluft 
sind verkleinert, die Residualluft hingegen vergroBert. 

Die Pleuritis wirkt nicht bloB durch die auch fUr den Pneumothorax giiltige 
Herabsetzung der exspiratorisch wirksamen Lungenspannung, sondern ebenso
sehr durch die schmerzhafteReizung der Pleura auf die Atembewegung. Wegen der 
- wohl nicht in allen Fallen gleich stark ausgesprochenen - Schmerzhaftigkeit 
der Affektion sind auch die Atemstorungen nicht immer gleichmaBig und auch nicht 
gleich stark ausgepragt nachweisbar. Immer aber tritt eine Erschwerung der 
Ausatmung in Erscheinung, ein Fehlen der Atempause und eine Herabsetzung 
der Atemfrequenz. Die Einatmung nimmt in manchen Fallen eine verlangerte 
Zeit fUr sich in Anspruch. Ein EinfluB der Beschaffenheit des Exsudates auf 
die Form der Atemstorung macht sich nicht bemerkbar. Die AtemgroBe steigt 
beim pleuralen Ergusse an, die Vitalkapazitat ist ebenso wie die Reserve- und 
Komplementarluft verringert, die Residualluft hingegen zeigt entsprechend der 
bei graphischer Aufnahme der Atembewegung nachweisbaren Erschwerung der 
Exspiration eine bedeutende Vermehrung. Nach Resorption des Exsudates 
bleiben gewohnlich Schwartenmassen im Pleuraraume zuriick, welche leicht
begreiflicherweise schon mechanisch die Atemfunktion beeintrachtigen; doch 
entspricht keineswegs in allen Fallen die GroBe der Atembehinderung der der 
Schwartenmasse! Als krasses Exempel sei nach dieser Richtung der bei Kriegs
invaliden nicht so selten zu erhebende Befund einer weitgehenden Beeintrachti
gung der Vitalkapazitat sowie auch schon der Ruheatmung erwahnt, welche 
als Spatfolgen eines Durchschusses des Thorax sich bemerkbar machen und 
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auBer der EinschuB- und AusschuBoffnung keinerlei Veranderung bei klinischer 
und ebenso bei Rontgenuntersuchung erkennen lassen! Der straffe, oft faden
diinne Nrtrbenstrang, welcher die beiden gegeniiberliegenden Brustwande mit
einander verbindet, erzeugt bei jedem Versuche einer inspiratorischen Thorax
erweiterung so starke Schmerzempfindungen, daB der Kranke schon automatisch 
zu ganz flacher Atmung sich veranlaBt sieht. 

Auf eine weitere bei Concretio pleurae auftretende Storung der auBeren 
Atmung sei kurz hingewiesen; sie besteht in der Umkehrung des fiir den Ge
sunden geltenden Gesetzes der pendelartigen Bewegung des Diaphragmas 
(s. Abb.89) bei Seitenlagerung. Bei Lagerung eines solchen Patienten auf die 
Narbenseite fehlen die starken Ausschlage der "unteren" Zwerchfellhalfte, und 
es bewegt sich sehr stark die "obere" Halfte des Diaphragmas. 

Beziiglich der nach Entleerung des Empyems auftretenden Storungen der 
Atmung vgl. oben S. 372f. Beim Tumor pleuraefindet sich ebenfalls Erschwerung 
der Exspiration wie bei den sonstigen pleuralen Erkrankungen, jedoch im 
Gegensatz zu denselben meistens eine Differenz in der GroBe der Atemexkursionen 
an den verschiedenen Stellen der Brustwandungen, sowie eine Erhohung der 
Atemfrequenz. Ueberdies werden oft ziemlich bedeutende GroBenunterschiede 
der Atempausen beobachtet. 

Erkrankungen der Lungen. 
Die Erkrankungen des Lungenparenchyms lassen ebenfalls das gesetzmaBige 

Auftreten bestimmter Atemstorungen nachweisen: Bei der Lungenentziindung 
kommt es zu einer Verlangerung der In- und der Exspirationsdauer sowie zu 
dem Einspringen der auxiliaren Ausatmungsmuskulatur. Oft fehlt die Atem
pause und die GleichmaBigke~t der GroBe der Atemziige. Eine Anderung dieser 
beschriebenen Storungen tritt ein, wenn sich im Anschlusse an die Pneumonie 
eine AbsceBhohle oder gar eine Gangran des befallenen Lungenabschnittes ent
wickelt. Beim LungenabscefJ sind Ein- und Ausatmungsdauer wesentlich ver
langert, und es finden sich GroBenunterschiede der Atemexkursionen sowie der 
Atempausen und Atemdauer, welche nicht gar so selten eine gewisse Regel
maBigkeit erkennen lassen. Viel ausgesprochener sind diese RegelmaBigkeiten 
bei dem gangriinosen Zerfall des Gewebes. Hier beherrscht oft das vollentwickelte 
CHEYNE-STOKEssche Atmungsphanomen die Szene. Freilich kommt es nicht 
immer zu vollstandigem Atemstillstand, sondern bloB zu "wogender Atmung". 
Manchmal wechseln diese beiden Atemalterationen miteinander abo Auf eine 
Phase von CHEYNE-STOKEsscher .Atmung, wahrend welcher die BewuBtlosigkeit 
starker ausgesprochen zu sein pflegt, folgt eine Epoche von wogender Atmung, 
gepaart mit einer viel weniger stark ausgepragten BewuBtseinsstorung. Dieses 
Verhalten spricht zugunsten der Auffassung, daB diese Atemstorungen auf ein und 
derselben Basis aufgebaut sind (vgl. S. 350), die wogende Atmung lediglich die 
weniger stark ausgepragte Form derselben Schadigung darstelle wie das CHEYNE
STOKEssche Atmungsphanomen. Beide Storungen verdanken einer Vergiftung 
des Zentralnervensystems ihre Entstehung, welche durch den "Obertritt fauliger 
Zersetzungsprodukte aus dem Krankheitsherde in die Zirkulation ausgelOst wird. 
Aber nicht immer und auch nicht in jedem FaIle ist diese RegelmaBigkeit stets 
gleich stark ausgesprochen. Gar nicht so selten laBt sich auch bei graphischer 
Aufnahme der Atembewegung in hierhergehorigen Fallen nur ein vollig regel
loses Schwanken der Tiefe der Atemziige konstatieren. 

Die Tuberkulose der Lungen veranlaBt eine Verlangerung der Ausatmungs
dauer, die Betatigung auxiliarer Exspirationsmuskulatur, manchmal auch eine 
Verlangerung und Verflachung der Einatmung. Die verschiedenen Abschnitte 
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der Brustwandungen weisen oftmals eine Differenz in der Auspragung dieser 
Storungen auf. Die Atemfrequenz ist in manchen Fallen, wohl infolge von Fieber 
oder infolge der Schwere des Prozesses und der Starke der Ausbreitung, stark 
erhOht. Ganz besondere Bedeutung gewinnt durch die grundlegenderi Arbeiten 
von PEABODyl) die bei Lungentuberkulose nachweisbare Einschrankung der 
Vitalkapazitat (s. Abb. 112), da dieser Autor die prognostische Bedeutung 
dieser Funktionsstorung dartun konnte. Sie wird an der Hand der bekannten 
theoretischen Feststellungen (S. 340, 343, 370, 408) bis zu einem gewissen 
Grad verstandlich. 

Fiir das Emphysem hatte schon WALDENBURG eine exspiratorische Lungen
insuffizienz nachgewiesen. Die erschwerte Ausatmung macht sich hierbei durch 
eine Verlangerung der Ausatmungsdauer sowie durch einen wenig steil auf
steigenden Verlauf des exspiratorischen Kurvenschenkels bemerkbar. Freilich 
macht sich nicht gar so selten der EinfluB der auxiliaren Ausatmungsmuskulatur 
geltend in Form eingeschalteter steiler Kurvenanteile, in manchen Fallen sogar 
mit dem Effekt einer abnorm rasch und steil verlaufenden Gesamtexspiration. 
Auch bei spirometrischer Untersuchung tritt eine solche Veranderung voll zu
tage. DaB die Vitalkapazitat bei dieser Krankheit vermindert ist, ist lange 
bekannt, und dies erklart sich wohl als Folge der Erweiterung der Lunge, zum 
Teil aber wohl auch als Folge der Thoraxstarre. Diese Verminderung der Vital
kapazitat muB bei Atemvertiefung hinderlich sein. Dazu kommt aber fernerhin, 
wie STAHELIN und SCHUTZE nachweisen konnten, der Umstand, daB der 
Emphysematiker tiefer atmet als ein Gesunder, und, wie REINHARDT zeigen kQnnte, 
daB der CO2-Gehalt der Exspirationsluft beim Emphysematiker herabgesetzt 
ist. Das kommt offenbar daher, daB die eingeatmete Luft sich beim Emphysema
tiker in der Lunge schlecht verteilt. Dadurch entsteht Kohlensaureanhaufung 
in den schlecht ventilierten Alveolen. Durch eine verstarkte Atmung konnen 
die gut zuganglichen Alveolen so stark gefullt werden, daB der CO2-Gehalt im 
Blut ihrer Capillaren starker herabgesetzt wird als normal und daB das Misch
blut in den Lungenvenen einen normalen Kohlensauregehalt erhalt. Anders liegt 
es mit dem Sauerstoff. Das Hamoglobin wird mit diesem schon bei der normalen 
Atmung nahezu gesattigt, und die starkste Ventilation kann hier nichts mehr 
verbessern. Sie bringt aber auch in dem schlecht ventilierten Alveolarbezirk 
keinen normalen Sauerstoffgehalt mehr zustande. Deshalb muB das Blut in 
den Lungenvenen und Korperarterien zwar einen normalen Kohlensauregehalt, 
aber einen herabgesetzten Sauerstoffgehalt aufweisen, und in der Tat hat 
MEAKINS ein solches Verhalten bei schweren Emphysematikern gefunden, und er 
konnte auch zeigen, daB Sauerstoffatmung die Arterialisation des Blutes weit
gehend bessern kann. Der Sauerstoffmangel ist insofern von Bedeutung, als 
er in manchen Fallen die Cyanose erklart, welche man gewohnlich auf die Zirku
lationsstorung bezieht. DaB durch Sauerstoffverarmung die Cyanose erzeugt 
wird, gilt allerdings in erster Linie fur FaIle mit schwerer Bronchitis, und aus 
den Versuchen MEAKINS' geht die Bedeutung der Bronchitis fur das Verhalten 
der Blutgase deutlich genug hervor. Die so oft im Vordergrunde der Erscheinungen 
stehende chronische Bronchitis erzeugt durch die Schleimhautschwellung ein 
merkliches Hindernis fur den inspiratorischen Luftstrom. Diese Behinderung 
pragt sich bei graphischer Aufnahme durch Verflachung und Verlangerung des 
inspiratorischen Anteiles des Pneumogrammes aus. Oft finden sich uberdies 
GroBen- und Formunterschiede der Atemelevationen. Die Frequenz ist wenig 
verandert, hingegen starker die PausengroBe. 1m Zusammenhange mit regel-

1) PEABODY: Arch. of internal med. Bd. 12-22. 
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miWig auftretenden GroBenunterschieden finden sich dann Atemalterationen, 
welche an wogende Atmung, ja sogar an voll ausgepragten CHEYNE-STOKEsschen 
Atemtypus gemahnen. Zu diesen Storungen der auBeren Atmung gesellen sich 
dann ziemlich haufig asthmoide Zustande, welche ebenfalls als durch die anato
mischen Veranderungen des Atemapparates ausgelost angesprochen werden 
miissen. Die Verminderung der V italkapazitat wird zu einem gewissen Teile 
sicherlich auch durch die Bronchitis mit ausgelOst. 1m allgemeinen neigt man 
zu der Ansicht hin, daB die Herabsetzung der Vitalkapazitat in erster Linie 
dadurch zustande komme, daB die Lungen sich nicht geniigend entleeren konnen. 
Man miiBte dementsprechend vorwiegend eine Verminderung der Reserveluft 
erwarten. Aus den Untersuchungen von BRUNS sowie von FORSCHBACH und 
BITTORF geht aber hervor, daB immer noch eine wenn auch geringe Reserveluft 
vorhanden ist und daB der Thorax bisweilen in seiner Einatmungsfahigkeit gleich 
beschrankt ist wie in seiner Ausatmungsfahigkeit. Die Komplementarluft ist in 
fast derselben Weise herabgesetzt wie die Reserveluft. 

Erkrankungen der Atemwege. 
Fiir das Verstandnis der bei pathologischen Veranderungen der luft

zufiihrenden Wege auftretenden Storungen der Atemleistung ist es von Wert, 
daB nicht wie sonst lediglich eine organische Erkrankung eine Storung der physio
logischen LeistungsgroBe hervorruft, sondern schon die rein funktionelle Alteration 
eine nachweisbare Beeintrachtigung der Atemfunktion zur Folge hat. Bei Benutzung 
der Mundoffnung als Eintrittspforte der Inspirationsluft kommt es nicht bloB zu 
Hustenanfallen sowie zu asthmoiden Anfallen, sondern auch zu einer fast voll
standigen Ausschaltung der oberen Brustkorbanteile von der Atembewegung 
und damit der oberen Lungenteile von der respiratorischen Leistung. Gleichzeitig 
stellt sich ein Hohertreten des Zwerchfelles ein (WENCKEBACH). Vie lweitergehend 
sind die bei organischen Veranderungen der Atemwege ausgelOsten Alterationen 
der Atemtatigkeit. Bei der Bronchitisfibrinosa sieht man Verlangerung der Ein
atmungsdauer gepaart mit Verflachung der Inspiration und Erschwerung sowie 
Verlangerung der Exspiration. Wahrend derselben treten die auxiliaren Ex
spirationsmuskeln in Tatigkeit. Die Atemfrequenz ist herabgesetzt, die Atem
pausen fehlen. Entsprechend der ungleichen Auspragung der krankhaften Ver
anderungen an den verschiedenenAnteilen des Bronchialbaumes machen sich Diffe
renzen in der Form und GroBe der einzelnen Atemexkursionen an verschiedenen 
Stellen des Brustkastens bemerkbar. Ahnlich gestaltet sind die Atemstorungen 
bei der Bronchitis putrida. Hier kommen auBer den durch die organischen Ver
anderungen des Bronchialbaumes ausgelosten auch die durch die Resorption 
putrider Stoffe bedingten Symptome der A utointoxikation zum V orschein: Aus
gesprochene Form- und GroBenunterschiede der Atemexkursionen lassen sich in 
der pneumographischen Kurve nachweisen, ganz ahnlich den ebenfalls durch 
Autointoxikation bedingten Veranderungen in der Atemkurve bei Lungengangran. 

Dasselbe ist der Fall bei der Bronchektasie, da ja auch diesezur Autointoxikation 
Veranlassung gibt. Hier fiihrt die Resorption der fauligen Stoffe aus der Bronchial
hohle Ofter sogar zur Ausbildung wogender Atmung, das AusflieBen der Sekret
massen aus derselben bei bestimmter Korperlage zu qualendem Husten. Eine 
iiberaus tiefgreifende Wirkung auf den Atemakt besitzen die Verengerungen der 
Luftwege. Bei allen mit Verengerung des laryngealen Luftweges einhergehenden 
Erkrankungen (Laryngitis, Perichondritis, Larynxodem, Croup, Pseudocroup, 
Fremdkorper, Lues, RetropharyngealabsceB, perilaryngealer AbsceB, Tuberkulose 
oder Neubildung in der Luftrohre, Phlegmone, SenkungsabsceB, Oesophagus
krebs, Tumoren der Schilddriise, der Thymus, Lymphdriisen, Spasmus glottidis, 
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Lahmung der Glottisoffner, manchmal beim hysterischen Asthma) wird die 
Atmung miihsam, verlangsamt und vertieft. Das Bild der inspiratorischen 
Dyspnoe bieten alle diejenigen Falle, in welchen das Hindernis oberhalb der 
Stimmritze liegt. 1m Gegensatze hierzu sind die Falle mit einem Hindernis, 
welches unterhalb der Stimmritze liegt, gekennzeichnet durch exspiratorische 
Dyspnoe. Bei allgemeiner Verengerung des Luftweges (Diphtherie, Croup, Kom
pression usw.) kommt es zu inspiratorischem Einsinken des Brustkorbes, nament
lich im Jugulum, Epigastrium, an den Claviculargruben und den Intercostal
raumen. Die Mittellage der Lungen wird sofort beim Einsetzen der Stenose 
erhoht, also schon zu einer Zeit, wo noch die chemischen Alterationen der 
Alveolarluft fehlen (MORAWITZ und SIEBECK). AuBer der Erschwerung und Ver
flachung der Inspiration entwickeln sich nicht so selten bei der Stenose der Atem
wege auch Zeichen einer Beeintrachtigung der Exspiration. Das eklatanteste 
Beispiel dieser Art bildet der horbare exspiratorische Stridor bei den intra
thorakalen Driisentumoren der Kinder (SCHICK). Aber auch in anderen Fallen 
laBt sich gar nicht so selten, besonders bei pneumographischer Aufnahme, das 
Einspringen exspiratorischer Auxiliarmuskulatur nachweisen. Die Atempausen 
fehlen ganz, die Atmung ist verlangsamt. 

Bei einer Stenose an einem einzelnen Bronchus oder eines seiner Hauptaste 
finden sich bedeutende Differenzen in der BewegungsgroBe der verschiedenen 
Brustwandanteile und der Atmungsform derselben. Trotzdem die Inspiration 
die vornehmlich gestorte ist, kommt es in allen Fallen zu einer Lungenblahung. 
Besonders stark ausgepragt ist diese Folgeerscheinung beim Bronchialmuskel
krampf, wie beispielsweise beim anaphylaktischen Schock. 

Fremdkarper in den Luftwegen veranlassen oftmals entsprechend ihrer 
Wanderung yom Kehlkopf in die Trachea und in die Bronchialverzweigung, 
oftmals aber auch umgekehrt infolge von kraftigen Hustenattacken wechselnde 
Symptome, indem einerseits die Atembehinderung eine Zeitlang inspiratorisch, 
dann wieder exspiratorisch sich bemerkbar macht und zwischendurch pertussis
ahnliche Anfalle mit vollkommen freier Atmung wechseln. Beim Eintritt von 
Komplikationen und terminal wird die Respiration freilich oberflachlich und 
rasch, urn schlieBlich immer langsamer werdend zu sistieren. M ediastinaltumoren 
wirken nicht bloB infolge der Verengerung des luftzufiihrenden Weges, sondern 
auch infolge ihrer Einlagerung in den Brustraum, also wie eine fremde, die 
Lungenspannung herabsetzende Masse und iiberdies in manchen Fallen auch 
infolge autotoxischer Produkte, wie etwa der intrathorakale Kropf oder die ver
gro{3erte Thymus. Hier muB noch im AnschluB erwahnt werden die ebenfalls 
durch Verengerung der Atemwege zum Teile wenigstens hervorgerufene Atem

Abb. 109. Atemkurve im bronchialasthmatischen An
falle. -I- = Inspiration, t = Exspiration. 

storung beim Asthma bronchiale. 
Sie ist charakterisiert durch 
eine weitgehende Erschwerung 
und Verlangerung der Exspira
tion und das Einspringen auxi
liarer exspiratorischer Hilfs
krafte, welche bei pneumogra
phischer Aufnahme der Atem
storung (s. Abb. 109) in Form 
eines winklig gebrochenen ex
spiratorischen Schenkels der 

Kurve (gemaB dem nur wahrend einzelner Teile der Ausatmung wirkenden 
Muskel) in Erscheinung tritt. Die Frequenz ist herabgesetzt, die Atempause 
fehlt, GroBe und Dauer der Atemexkursionen sind nur wenig verschieden. 
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Herzfehlerlunge. 
Bis heute ist es noch nicht sichergestellt, welche Mechanismen hier die 

maBgebende Rolle spielen. Von besonderer Bedeutung fiir das Verstandnis del' 
Atemstorung scheint die Erkenntnis von den Wechselbeziehungen zwischen 
Kreislauf und Atmung. Wahrend man friiher glaubte, daB die Veranderung 
del' Atmung als Folge derveranderten Kreislaufstatigkeit anzusehen sei und als 
Ursache derselben einesteils eine "Starre" des Gewebes (v. BASCH), anderesteils 
eine verminderte Durchgangigkeit desselben (KRAUS) annahm, drangen neuere 
Feststellungen zur Betrachtung auch im entgegengesetzten Sinne zu del' Vor
stellung einer schadlichen Beeinflussung des Kreislaufes durch Storungen del' 
Atembewegung. GemaB derselben stellt die Veranderung del' Atemtatigkeit, 
beim Herzkranken mit eine Ursache del' Kreislaufsinsuffizienz dar. Diese Vor
stellung entwickelt sich schon angesichts des von KROGH erbrachten exakten 
Nachweises, daB das Minutenvolumen des Herzens geradezu eine Funktion 
del' Atmung ist, und des von DOOIG betonten Einflusses vel'tiefter Atmung 
auf die Durchblutung del' Lunge (s. oben S. 343). Unter diesem Gesichtswinkel 
erhalten nun erhohte Bedeutung die spirometrischen Erhebungen, welche beim 
Herzkranken' schon VOl' Jahren von deutschen Forschern begonnen (SIEBECK), 
in den letzteren Jahren besonders von PEABODY!) und seiner Schule zu er
hohter Bedeutung geb!'acht wurden. 

Del' Herzkranke zeigt regelmaBig verringerte Vitalkapazitat, bis zu 1500 
statt 4000 ccm, deren Drittel er ja dauernd nur als Hochstleistung aufbringen 
kann. Bei Ruhe atmet er nul' 300 ccm, also bei Abzug des "toten Raumes" 
(Inhalt del' luftzufiihrenden Wege) nul' 180 ccm Alveolarluft. Wahrend beim 
Gesunden die Exspirationsluft 3,5-4% CO2 enthalt, enthalt sie beim dekompen
sierten Herzfehler bloB 2%, nicht nur wegen relativer Vermehrung del' Luft 
im "schadlichen Raum", sondeI'll auch wegen Verringerung des CO2-Gehaltes 
del' Alveolarluft (2,5-4,5% statt 5,5%). Del' Gasaustausch zwischen Lungen
blut und Alveolarluft ist eben herabgesetzt; daher wird das Minutenvolumen 
gesteigert (bis auf 10 800 ccm ziemlich haufig). Dazu kommt noch del' bis um 
50% gesteigerte Grundumsatz des Herzkranken (PEABODY und DU BOIS). 

Die Bestleistung ist beim H erzkranken oft in genauer Proportion zum Grade 
der Kurzatmigkeit eingeschrankt (PEABODY, DRINKER und BLUMGART); sie be
tragt bei betrachtlicher Dyspnoe selten mehr als 30% del' normalen GroBe. Wir 
sehen also die Unfahigkeit entsprechender Atemvertiefung und, bei mangelnder 
tJbung, eine Unmoglichkeit ausreichenden respiratorischen Gaswechsels. Die 
Bestimmung der Bestleistung gibt demgema{3 oft einen Fingerzeig fur die funktionelle 
Gute von Atmung und Kreislauf, selbst bei fehlenden physikalischen Anzeichen. 
In vorgeschrittenen Fallen entspricht die Herabsetzung del' Bestleistung dem 
vorhandenen Lungenodem, Hydrothorax, del' Leberschwellung usw. Beim Fehlen 
solcher organischer Veranderungen wird sie (SIEBECK, PEABODY) durch Vor
stiilpung del' durch den gesteigerten Druck im Pulmonalsystem iiberfiillten 
Alveolarcapillaren erklart, welche gleichzeitig zu Verringerung del' Restluft fiihrt. 
Versuche an Katzen haben PEABODY und BLUMGART gezeigt, daB bedeutende 
Grade von pulmonaleI' Stase ohne wesentliche Erhohung des pulmonalen Blut
druckes entstehen konnen; die Lungen nehmen eben sehr viel Blut in sich auf; 
del' rechte Ventrikel kann eine wesentliche Druckerhohung auch gar nicht aus
halten. Wenn durch Abklemmung del' Pulmonalarterie ein Anstieg nur urn 
wenige Millimeter erzielt wird, geht das Tier zugrunde. Die Liiftungs
anderung entspricht mehr del' geanderten Blutmenge als dem geanderten Blut
druck. Bei chronischem Herzfehler mit Hypertrophie des rechten Ventrikels 

1) PF.ABODY: Arch. of internal med. Bd. 20, S. 433ff., 443ff., 468ff. 
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mag ja der Druck abnorm hoch sein, aber im Beginn ist die Druckerhohung 
gegenuber der Blutmengenerhohung wohl nicht groB, und trotzdem beginnt die 
Bestleistung kleiner zu werden, sobald der Herzmuskel zu versagen anfangt. 
Die Blutuberfullung ist maBgebender, und daher setzt die Dyspnoe und die 
Herabsetzung der Bestleistung bei M itralstenose so fruh ein, ist dagegen bei 
Aorteninsuffizienz so wenig ausgesprochen und erst bei relativer Mitralinsuffizienz 
deutlich bemerkbar. PulmonalOdem und Rhonchi sprechen fur Herzschwache 
und sind verursacht durch pulmonale Kongestion; vor Auftritt dieser Zeichen 
ist der Druck nur wenig erhoht, kein sonstiges Zeichen verrat die Alterationen 
im pulmonalen Kreislauf, die pulmonale Dberfullung erzeugt aber schon die 
Verringerung der Bestleistung und es zeigt sich Neigung zu Dyspnoe. Demgemii(J 
gibt die Bestimmung der Bestleistung die fruheste Erkenntnismoglichkeit und Orien
tierung uber den pulmonalen Kreislauf. 1st einmal Exsudation (Rasselgerausche) 
eingetreten (abhangig von der Behinderung der Blutstromung und der Herz
schwache), so ist viel starkere Herabsetzung der Bestleistung vorhanden und 

Abb.110. Atemkurve des inkompensierten Herzfehlers vor Digitalisgebrauch. .). = Ein-
atmung, t = Ausatmung. 

starkere Neigung zu Dyspnoe. Die Myokardschwache dokumentiert sich oft an
fanglich allein durch Kurzatmigkeit, verbunden mit Herabsetzung der respiratorischen 
Bestleistung, ohne jedes weitere Symptom (Rasselgerausche) . 

WILSON und DAYTON haben auch fur Kinder die Richtigkeit der von 
DREYER, PEABODY u. a. fUr den Erwachsenen gefundenen Verringerung der 
Vitalkapazitat bei Herz- und Lungenkrankheiten festges.tellt (s. Abb. 112). 

Allgemein zugegeben wird heutzutage, daB die Atemnot des Herzkranken 
sowohl durch mechanische als auch durch chemische Alterationen ausgelost 
wird, doch sind die Mechanismen, welche hierbei die maBgebende Rolle spielen, 
noch keineswegs sichergestellt bzw. bezuglich ihrer WirkungsgroBe von allen 
Autoren gleich hoch eingeschatzt. GewiB wird durch eine Behinderung des 
respiratorischen Gasstoffwechsels in den Lungen auch die innere Atmung schwer 
geschadigt und auf diesem Wege eine Anderung in der GroBe und Wirkung 
der chemischen Atemreize in die Wege geleitet. Aber schon die Frage nach der 
Natur des wirksamen chemischen Atemreizes ist zu verschiedenen Zeiten und 
von seiten der verschiedenen Autoren keineswegs gleichmaBig beantwortet worden. 
Wahrend man fruher vor aHem den Mangel an Sauerstoff als die Quelle der 
Atemnot ansah, haben neuere Untersuchungen sichergesteHt, daB vornehmlich 
die ungenugende Abfuhr der in den Geweben gebildeten Stoffwechselprodukte, 
aber nicht etwa der Kohlensaure allein, hier die maBgebende Rolle spielt. Hatte 
MIESCHER zeigen konnen, daB die Dyspnoe bei Erstickung ebenso wie der Atem
stillstand bei Dberventilation nur als Steigerung oder Fehlen des Kohlensaure
reizes auf das Atemzentrum aufzufassen sind, und den Kohlensaurereiz mit 
der Mikrometerschraube des Mikroskopes verglichen, indem dieser Reiz auf das 
feinste das Spiel des Atemapparates reguliert, so konnte HALDANE mittels der 
von ihm angegebenen gasanalytischen Methoden zur Untersuchung der Atem· 
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luft dartun, daB die Luftmenge, welche in der Zeiteinheit geatmet wird, so groB 
ist, daB die Kohlensaurespannung in der Lungenluft annahernd konstant bleibt, 
also wahrscheinlich diese Kohlensaurespannung das MaB der Atemtatigkeit be
stimmt. Neben den Erfahrungen bei der kardialen Dyspnoe waren es nun 
hauptsachlich die bei Atmung unter erniedrigtem Druck (auf hohem Berge 
oder in der pneumatischen Kammer), welche zeigten, daB neben der Kohlensaure 
noch andere chemische Reize auf das Atemzentrum wirken, Stoffwechselprodukte, 
welche bei Sauerstoffmangel im Blute auftreten, vor allem saure Produkte des 
intermediaren Stoffwechsels, Milchsaure und ahnliche Stoffe. WINTERSTEIN 
priifte im Tierversuche den Gedanken, daB der Atemreiz durch die im Blute 
vorhandenen sauren Substanzen gebildet werde, durch die vorhandene Menge 
an Saure-Kationen, durch die Wasserstoffionenkonzentration. Die Atmung ist 
so reguliert, daB die Reaktion des Blutes annahernd neutral ist, d. h. daB die 
beiden lonen des Wassermolekiils, die Wasserstoffionen und die Hydroxylionen 
in annaherungsweise gleicher Menge vorhanden sind. Die Verlangsamung der 

Abb. 111. Atemkurve desselben Herzkranken wie in Abb. 110 nach Digitalisgebrauch. 

Blutstromung beim Vitium cordis nun lOst eine Verminderung der Sauerstoff
aufnahme sowie eine Stauung der Kohlensaure aus, und hierdurch bzw. 
durch die im Blute kreisenden vermehrten sauren Stoffe wird das Atemzentrum 
gereizt. 1m Sinne einer solchen Erklarung der kardialen Dyspnoe spricht der 
Umstand, daB beim inkompensierten Vitium eine andere Atemstorung zu kon
statieren ist als nach Verabfolgung der die Kompensation vermittelnden Digitalis. 
Zwar besteht in beiden Fallen eine Erschwerung der Exspiration und ein bei 
pneumographischer Aufnahme deutlich erkennbares Eingreifen der auxiliaren 
Hilfskrafte (s. Abb. 1l0, llI), doch ist die Form und GroBe eine ganz andere vor 
und nach Einleitung der Kompensation: Vor derselben ist die Atmung tief 
und beschleunigt, die Inspiration verlauft iibermaBig schnell, wie auch die 
Exspirationsbewegung in ihrer Ganze einen beschleunigten Verlauf aufweist. 
Nach Verabfolgung der Digitalis hingegen ist die Atemkurve verflacht und die 
Atmung des Herzkranken verlangsamt. Dieses Verhalten fiihrte HOFBAUER 
schon vor langeren J ahren als einen strikten Beweis gegen die BAscHsche Lehre 
an, welche in der Atemnot des Herzkranken ganz allgemein das Symptom einer 
Lungenschwellung und -starre erblicken wollte. Ware dem so, so miiBte der 
Inkompensierte eine flachere Atmung aufweisen als der Kompensierte, da doch 
die starre Lunge im Sinne dieser Lehre sich nur weniger respiratorisch bewegen 
miiBte als nach Eintritt der Kompensation. Hingegen erklart sich der erwahnte 
pneumographische Befund sehr gut bei Annahme einer chemischen Ursache fUr die 
Atemnot und Atembewegungsveranderung. 1m gleichen Sinne spricht auch die 
bei solchen Aufnahmen der Atmung deutlich erkennbare Neigung zu periodischem 
GroBer- und Kleinerwerden der Atembewegung, d . h. zu wogender Atmung, 
welche ja (vgl. S. 350) ebenfalls ein Zeichen von Storungen der chemischen 
Regulation darstellt und nur im Stadium der Inkompensation nachweisbar ist, 
nach Verabfolgung der Digitalis aber sich nicht mehr zeigt. Bedeutung gewann 
die BAscHsche Lehre in neuerer Zeit besonders durch die namentlich von seiten 
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der Amerikaner mit verstarktem Interesse aufgenommenen Untersuchungen 
der kardialen Dyspnoe mittels spirometrischer Technik. Schon vorher hatten 
FORSCHBACH und BITTORF die Veranderung der Mittellage beim Vitium als 
schadliche, die respiratorische Tatigkeit behindernde Folge einer Lungenstarre 
im Sinne von BASCH erklart im Gegensatze zu RUBOW, welcher im Sinne der 
von BOHR vertretenen Lehre die Erhohung der Mittellage beim Herzkranken 
als Mittel zur VergroBerung der respiratorischen Oberflache und Erleichterung 
der Blutzufuhr zu den Lungen, also als giinstige Veranderung ansah. Die 
Studien uber die Veranderungen der Vitalkapazitat, welche regelmaBig bei 
Erkrankungen der Respirations- und Zirkulationsorgane sich nachweisen lassen, 
werden systematisch von seiten der Amerikaner seit J ahren durchgefuhrt und haben 
von neuem den beim Vitium cordis nachweislichen Veranderungen groBes Interesse 
verschafft. Die Tatsache, daB bei Lungentuberkulose und beim Herzfehler sich 
eine bedeutende Einschrankung der Vitalkapazitat nachweisen laBt, deren GroBe 
in einem strikten Zusammenhang mit der Schwere der Erkrankung steht, hatte 
wegen der prognostischen Bedeutung dieser Feststellung PEABODY und seine 
Schule zu einer systematisch angelegten Untersuchung der hier wirksamen und 
pathogenetisch bedeutsamen Faktoren veranlaBt. Zunachst liell sich hierbei 
feststelIen, daB die Neigung zu Dyspnoe des Herzkranken bei jeder korper
lichen Betatigung in demselben MaBe steigt, als die Vitalkapazitat falIt, und 
daB diese Korrelation nicht etwa bloB bei schwerer Inkompensation, sondern 
auch vor Eintreten derselben konstant auftritt im Gegensatze zu den rein 
klinischen Symptomen, welche sooft bezuglich der Schwere des Falles tauschen 
konnen. DaB die Schwache der Patienten die Herabsetzung der Vitalkapazitat nicht 
hervorrufe, wurde PEABODY schon durch die Tatsache nahegelegt, daB beim Herz
kranken eine Herabsetzung der Vitalkapazitat urn 75% des N ormalwertes nicht gar 
so selten ist, bei schwerster korperlicher Schwache jedoch bloB um 20-30% 
verringert erscheint. Dazu kommt noch, daB bei solchen Herzkranken die in 
kurzen Intervallen mehrmals vorgenommene Untersuchung keine wesentliche 
weitere Herabsetzung des einmal eruierten Wertes ergab, wie dies bei Annahme 
der Ermudbarkeit als Ursache wahrscheinlich gewesen ware. Die Annahme einer 
Storung des HERING-BREUERschen Reflexes, welche es zu einem vollen Ablauf der 
einzelnen Abschnitte des Atemaktes nicht kommen lasse, als Ursache der Ver
kleinerung der Vitalkapazitat, lehnt PEABODY ebenfalls ab mit Rucksicht auf das 
jedem schwer Rerzkranken mogliche Atemhalten auf der Rohe der In- und 
Exspiration. Die Erfahrungen, welche LEVINE und WILSON beim "nervosen 
Herzen" [Irritable heart!)] gesammelt haben, lehren, daB hier trotz der aus
gesprochenen Neigung zu Schwache, Ermudbarkeit und Atemnot nur die 
"permanently unfit" eine meritorische Herabsetzung der Vitalkapazitat (87%) 
aufweisen, und zu dem gleichen Resultat kamen ADAM and STURGIS (Americ. 
journ. of the med. sciences Bd. 158, S. 816. 1919). Dies gab PEABODY den vollen 
Beweis dafiir, daB beim organisch Herzkranken andere Faktoren im Spiele sein 
mussen. Der Versuch, durch die Einatmung von CO2 die Storung des Atem
mechanismus beim Herzkranken naher zu analysieren, ergab, daB, wahrend bei 
Inhalation einer Inspirationsluft von 4,2-5,4% CO2 Gehalt sich Normale und 
Herzkranke gleich verhalten, bei progressiv steigendem Gehalt der Inspirationsluft 
an CO2 sich wesentliche Unterschiede zeigen: Wahrend beim Gesunden die Zahl 
und Tiefe der Atemzuge allmahlich so lange ansteigt, bis das Achtfache des 
normalen respiratorischen Minutenvolumens erreicht wird, tritt beim Herzkranken 
mit steigendem CO2-Gehalt der Atemluft viel rascher Dyspnoe ein, sowie die 
Unmoglichkeit, weiter diese Luft zu atmen, weil die AtemgroBe nicht um eben-

1) LEVINE und WILSON: Heart. 7, 53, 1919. 
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soviel gesteigert werden kann wie beim Gesunden. Schon wenn das Atemvohimen 
um das Zwei- bis Dreifache gesteigert war, waren die Patienten nicht mehr zur 
Fortsetzung des Versuches fahig. Mithin ist die Beschrankung der Atemvertiefung 
als ein gewichtiger Faktor fUr die Entstehung der Atemnot des Herzkranken 
anzusehen. ("The limitation of the depth of breathing is thus an important 
factor in the production of dyspnea in patients with heart disease.") 

Nach Ablehnung aller anderen Ursachen der Beschrankung der Vitalkapazitat 
(wie pleurale Fllissigkeitsansammlung, Bronchitis, Atelektase usw.) kommt 
PEABODY zu dem Schlusse, daB hier ein mechanischer Faktor als Ursache in 
Betracht kommen musse und glaubt im Sinne der v. BAcHschen Lehre die Lungen
starre dafiir verantwortlich machen zu konnen. Mit dieser Auffassung steht ja in 
vollstem Einklange die von ihm nachgewiesene innige Korrelation zwischen 
Schwere der Erkrankung und Einschrankung der Vitalkapazitat, und auf Grund 
dieser Auffassung halt er die Bestimmung der Vitalkapazitat fUr das beste 
Mittel zur prognostischen Beurteilung des Vitiums. 

So groB aber auch das Verdienst PEABODYS ist, an Hand jahrelanger systema
tischer Untersuchungen mit Sicherheit die mechanische Natur eines Teiles der 
bei dem Zustandekommen der kardialen Dyspnoe wirksamen Faktoren nach
gewiesen zu haben, so wichtig auch der Hinweis auf den innigen Konnex zwischen 
Schwere der Kreislaufsstorung und der Einschrankung der respiratorischen Best
leistung ist, so kann doch schon auf Grund seiner eigenen Mitteilungen ein Zweifel 
an der allgemeinen Richtigkeit der von ihm gegebenen pathogenetischen Aus
fUhrungen kaum unterdriickt werden. Vergleicht man die von ihm als Abb. 1 
in der 4. Mitteilung beige
gebene Reproduktion der 
spirometrischen Kurve eines 
schwer inkompensierten Viti
ums im Beginne der wieder
eintretenden Kompensation 
mit der nebenan gestellten, 
von einem Gesunden stam
menden Kurve, so faUt zu
nachst auf, daB - entgegen 
seiner Annahme einer mecha
nischen Behinderung der 
Lungenbeweglichkeit infolge 
von "Lungenstarre" - die in
und exspiratorischen Schen
kel ebenso steil verlaufen, 
wie die der gesunden Kon
trollperson, ja sogar steiler. 
Dieser Befund entspricht 
genau den von mir beim 
inkompensierten Vitium 
pneumographisch erhobenen 
Befund (s. Abb. nO), auf 
Grund dessen die Allgemein

! 

Abb. 112. Schematische Darstellung der spirometrisch 
erhobenen Werte beim Gesunden, Ersch6pften, Arbei
tenden, Herzkranken bzw. Lungentuberkulosen. Nach 
den Messungen von DURIG, FLACK, FORSCHBACH und 

BITTORF, HASSELBALCH, SIEBECK, PEABODY. 

giiltigkeit der BAscHschen Lehre bekampft wurde. Vollig unhaltbar erscheint 
aber der Versuch, die Beschrankung der Vitalkapazitat mittels vorhandener 
Lungenstarre zu erklaren, wenn man die PEABODYSche Kurve naher betrachtet. 
Die Bewegungsbeschriinkung betrifft niimlich lediglich den exspiratorischen Schenkel 
und liipt den inspiratorischen vollig unbeeinflupt. Diese Eigentiimlichkeit der 
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kardialen Dyspnoe beim inkompensierten Vitium berechtigt wohl zur Ablehnung 
einer Erklarung mittels einer supponierten Lungenstarre. Hingegen bleibt die 
von PEABODY!) gegebene Erklarung derselben als Folge einer mechanischen Be
hinderung der Atembewegung vollig zu Recht bestehen. 

Der Mechanismus dieserrein mechanischen Beschrankung der respiratorischen 
Bestleistung laBt sich nun an Hand von Beobachtungen, welche ich am Materiale 
der WENCKEBACHschen Klinik machen konnte, ohne Schwierigkeiten aufzeigen. 
Bei Betrachtung der Atembewegung solcher inkompensierter Vitien war schon 
lange die Diskrepanz zwischen der angestrengten Tatigkeit der thorakalen 
Inspirationsmuskulatur und der vollig fehlenden Betatigung der abdominalen 
Exspiratoren aufgefaHen. Meist kommt es sogar zu "verkehrter Bauchatmung". 
Die vordere Bauchwand wird bei der Inspiration in den Bauchraum hinein
gesogen und tritt bei der Exspiration wieder etwas vor. Diese klinische Fest
stellung schien fUr die Erklarung der bei spirometrischen Untersuchungen immer 
wieder zutage tretenden Einschrankung der respiratorischen Bestleistung ein 
gewisses Interesse beanspruchen zu konnen. Insbesondere bei graphischer Dar
steHung (s. Abb. 112) fallt die exspiratorische Insuffizienz durch das fast vollige 
Aneinanderriicken von RUheatmung und Residualluft in die Augen. Auch die Zu
sammenhange zwischen Kreislaufsinsuffizienz und Einschrankung der Vitalkapa
zitat lassen sich an Hand der vorliegenden klinisch-physiologischen Feststellungen 
ohne Zwang begreifen. Konnten doch vor Jahren schon EpPINGER und HOF
BAUER den fordernden EinfluB der exspiratorischen Bauchmuskelaktion auf den 
riicklaufigen Blutlauf im Bereiche der unteren aufsteigenden Hohlvene nachweisen, 
und zwar gerade an demjenigen Teile, wo die Insuffizienz am ersten, regelmaBigsten 
und meisten in die Augen springt, an den Beinen. Es gelang aber sogar noch 
ein weiterer Schritt auf dem Wege zum Beweise der Richtigkeit der Annahme, 
daB die Inaktivitat der exspiratorischen Muskelkrafte der Bauchwandungen an 
der eigentiimlichen Minderleistung des Respirationsapparates Herzkranker vor 
aHem schuld sei. Der Versuch einer systematischen Erziehung zu aktiver Be
tatigung der Bauchmuskulatur fUhrte bei Herzkranken zum volligen Verschwinden 
der von allen Autoren als charakteristisches Zeichen der kardialen Atemstorung 
angegebenen Zeichen: der so bedeutenden Einschrankung der Bestleistung, der 
fast vollig fehlenden Moglichkeit vertiefter Exspiration, also der Austreibung 
von Reserveluft. Bei schweren Vitien lieB sich eine dauernde exspiratorische 
Atemvertiefung anerziehen, und mit derselben ging ganz im Sinne der Auf
fassung von PEABODY eine wesentliche Verbesserung des Wohlbefindens einher, 
so daB auch nach dieser Richtung seine Annahme eines Konnexes zwischen 
GroBe der Vitalkapazitat und Schwere der Insuffizienz, und somit der Bedeutung 
der spirometrischen Untersuchung fiir die prognostische Beurteilung der Herz
insuffizienz vollig zu Recht besteht. 

In den letzten Jahren ist nun zu den Studien iiber die Entstehung der 
kardialen Dyspnoe als Folge einer Behinderung der intrapulmonalen Gaswechsel
vorgange eine Untersuchungsreihe gekommen, die sich in ganz anderen Bahnen 
bewegt: die Feststellung der Kreislaufsgeschwindigkeit bei dyspnoischen Zu
standen; wie sie insbesondere EpPINGER2) unter Zuhilfenahme physiologischer 
Methodik am Krankenbett in vorbildlicher Weis~ systematisch durchfiihrte. Auf 
diesem Wege wird es moglich, die auf dem arteriellen Anteile der Blutbahn sich 
auswirkenden pathologisch - physiologischen, d. h. funktionellen Storungen 
kennenzulernen. Dies scheint von um so groBerer Bedeutung, als die un
geniigende Zufuhr von Sauerstoff zu den Geweben, insbesondere zu dem hierfiir 

1) PEABODY: Arch. of internal med. Bd. 14, S. 1914ff. 
2) EpPINGER, PAP und SCHWARZ: Asthma card. Berlin: Julius Springer 1924. 
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so empfindlichen Atemzentrum begreiflicherweise zu Atemstorungen fiihren muB. 
Letztere treten ja deshalb so leicht und rasch in Erscheinung, weil die Gewebe 
fast gar kein Speicherungsvermogen fiir den Sauerstoff besitzen [HALDANEl), 
VERWORN, DURIG]. Auf Grund solcher Erfahrungen spricht man ja auch vom 
Sauerstoffhunger der Gewebe, und haben ROSENBACH, STRAUB2) und W ASSER
MANN die Bedeutung der auf dem arteriellen Anteil der Blutbahn sich abspielenden 
pathogenetischen Faktoren aufzuzeigen, sich mit Erfolg bemiiht. Hatte HALDANEl) 
die "seichte Atmung" als ein Symptom anoxamischer Gewebsinsuffizienz des 
Atemzentrums dartun konnen, so gelang ein Gleiches W ASSERMANN3) fiir den 
kardiovascularen Cheyne-Stokes. "Die ungeniigende arterielle Durchblutung fiihrt 
zu seichter Atmung und diese wieder zu ungeniigender Lungenliiftung. Korper
liche Betatigung wird leichter ertragen als Ruhe, sie regt den peripheren Atem
apparat an." 

Stornngen der respiratorischen Fnnktion als Folge von 
Stoffwechselerkranknngen. 

Fiir das Verstandnis der Atemstorungen bei N ierenlcranken ergaben sich 
wichtige Anhaltspunkte durch die Analyse der Alveolar- bzw. Blutgase, welche 
mit den von englischen und amerikanischen Autoren angegebenen Methoden 
angestellt wurden (HALDANE und seine Mitarbeiter, BARCROFT). Mit Hille dieser 
Methoden wurde es moglich, die Atemst6rungen der N ierenkranken nicht nur 
pathogenetisch zu klaren, sondern auch den Weg fiir ihre therapeutische Be
einflussung aufzuzeigen. Schon vor Jahren hatten STRAUB und SCHLAYER mit
geteilt, daB bei Uramischen mit uramischer Dyspnoe die Kohlensaurespannung 
der Alveolarluft, nach der Methode HALDANES bestimmt, bis unter die Norm 
erniedrigt ist. Nach HALDANEl) ist diese Veranderung darauf zu beziehen, dafJ 
bei U ramie im Blute saure Substanzen auttreten, die einen abnormen Reiz tilr das 
Atemzentrum bedingen und dadurch zur Herabsetzung der Kohlensaurespannung 
in den Alveolen und im arteriellen Elute fiihren. STRAUB hatte versucht, diese 
auf indirektem Wege erschlossene Veranderung des Blutes direkt nachzuweisen 
durch Bestimmung der'Dissoziationskurve (s. unten) des Blutes, welche die 
prozentuale Sattigung des Blutes mit Sauerstoff bei Anderung des Sauerstoff
partialdruckes anzeigt. Die Dissoziationskurve des Blutes, die eine leicht S-formige 
Linie darstelIt, wird ermittelt, indem man Blut mit Gasmischungen von be
kanntem Sauerstoffgehalt in Beriihrung bringt und nach Eintritt des Gleich
gewichtes bestimmt, zu wieviel Prozent der maximalen Sattigung das Blut bei 
dem bekannten Sauerstoffpartialdruck der Gasmischung mit Sauerstoff ge
sattigt ist. Der Sauerstoffpartialdruck wird als Abszisse, die zugehorige pro
zentuale Sattigung als Ordinate aufgetragen. Die tatsachlich bestimmten Punkte 
werden durch eine Kurve verbunden. Diese heiBt die Dissoziationskurve des Blutes. 

BARCROFT konnte zeigen, daB von allen bisher untersuchten Bedingungen 
nur eine die Dissoziationskurve meionektisch macht, namlich eine Acidose des 
Blutes. Unter Acidose des Blutes versteht BARCROFT das Auftreten abnormer 
Mengen von nichtfliichtigen Sauren im Blute, die eine Verdrangung der Kohlen
saure bewirken. Die Dissoziationskurve des Elutes ist ein' sehr empfindlicher 
Indicator etwaiger Acidose des Elutes. 

Auch von NAUNYN wurde das Wesen der Saurevergiftung (Acidose) in dem 
Auftreten nichtfliichtiger Sauren gesehen, die der Kohlensaure Alkali wegnehmen 

1) HALDANE: Respiration. London 1922. 
2) STRAUB und MEYER: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.138. 1922. 
3) WASSERMANN: Wien. Arch. f. inn. Med. Bd. 5. 
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und dadurch Kohlensaure aus dem Elute verdrangen. Als Indicator fiir die Ver
minderung des Alkaligehaltes dient der Kohlensauregehalt des arteriellen Elutes. 

Die Funktion der Nieren erstreckt sich iiberwiegend auf die Ausscheidung 
der Phosphate, nur in geringem MaBe auf die der Carbonate. Als wichtige Unter
stiitzung der Regulation kommt freilich in pathologischen Fallen von Saure
bildung eine chemische Abart des Stoffwechsels hinzu, indem an Stelle des 
Harnstoffs teilweise Ammoniak produziert wird, welches die abnorm gebildete 
Saure neutralisiert. Von diesen Dberlegungen aus war der Nachweis, daB bei 
vielen Nierenkranken die Kohlensaurespannung der Alveolarluft - nach HAL
DANES Methode bestimmt - zum Teil sehr erheblich unter die Norm herabsinkt, 
der erste sichere Hinweis auf eine Starung des Elutgehaltes durch fixe Sauren. 
Auch der zur selben Zeit von PORGES, LEIMDORFER und MARKOVICI gefiihrte 
Nachweis, daB die nach der Methode von PLESCH mit dem venasen Elute des 
rechten Herzens kiinstlich in Spannungsgleichgewicht gesetzte Alveolarluft bei 
Nierenkranken eine Herabsetzung der Kohlensaurespannung erfahrt, spricht in 
demselben Sinne. Freilich ist letzterer Beweis nicht eindeutig, weil die Analyse 
am Venenblute ausgefiihrt ist. Die Untersuchungen der Kohlensaurespannung 
der Alveolarluft wurden aufs wertvollste erganzt durch Untersuchungen des 
Blutes selbst. Bei zweien der Nierenkranken, bei denen zuerst die Herabsetzung 
der alveolaren Kohlensaurespannung gefunden worden war, lieB sich eine Ver
anderung der Sauerstoffbindungskurve des Blutes, eine Meionexie, nachweisen, 
wie sie durch Saurezusatz zum Blute erzielt werden kann. 

Da{3 die 4. ufgabe der N iere, das Gleichgewicht zwischen nichtfliichtigen Stiuren 
und Easen im Elute aufrecht zu erhalten, bei vielen Nierenkranken versagt, ergibt 
sich aus dem Ausfall der "Alkalitoleranzprobe" (STELLARDS, PALMER, PEABODY). 

Bei der Untersuchung der Kohlensaurebindungskurve des Elutes haben sich 
in zahlreichen Fallen grobe Abweichungen von der Norm ergeben, die beweisen, 
daB diese Kranken nicht imstande sind, das Gleichgewicht zwischen Basen und 
Sauren in ihrem Karper aufrechtzuerhalten. Bei nahezu der Halfte der FaIle 
stehen zur Bindung der Kohlensaure abnorm wenige basische Valenzen zur 
Verfiigung, es besteht also eine Acidose des Blutes im Sinne von NAUNYN. 

Die Erklarung dieser Befunde scheint naheliegend. Von den im Karper 
gebildeten Sauren wird die Kohlensaure durch die Lungen, aIle nicht gasfOrmigen 
Sauren vorwiegend durch die Nieren ausgeschieden. Zur Neutralisation stehen 
dem Karper die in der Nahrung zugefiihrten basischen Valenzen und auBerdem 
das im Karper gebildete Ammoniak zur Ver:(iigung. Bei SaureiiberschuB der 
Nahrung wird der Urin des Gesunden stark sauer, bei BaseniiberschuB alkalisch. 
Die kranke Niere verliert, wie wir wissen, diese normale Variations breite mehr 
und mehr. Die Reaktion des Urins nahert sich ebenso wie das spezifische Ge
wicht, die Gefrierpunktserniedrigung und der Gehalt an den verschiedensten 
Salzen den entsprechenden Werten des Elutes. Eine geringe Zunahme der nicht
fluchtigen Sauren des Blutes wird nicht mehr wie beim Normalen mit einer 
starken Zunahme des Saureiiberschusses im Urin beantwortet (BEGUN und 
MUNZER), sondern die sauren Valenzen werden sehr verzagert beseitigt. Zuge
fiihrtes Alkali wird retiniert, dem Nierenkranken miissen bis 80 g Natr. bicarbonic. 
zugefiihrt werden, ehe der Urin gegen Lackmus alkalisch reagiert. Die Hypo
kapnie der Nierenkranken kann man also als die Folge dieser St6rung der normalen 
Variationsbreite auffassen. Sie entsteht, weil die kranke N iere nicht mehr imstande 
ist, einen ausreichend sauren Urin hervorzubringen, der den Uberschu{3 der sauren 
Valenzen aus dem Korper entfernt. 

Die Hypokapnie der Nierenkranken entsteht nach dieser Vorstellung auf 
einer etwas anderen Grundlage als die Hypokapnie bei experimenteller Saure-
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vergiftung und als die Hypokapnie bei Diabetes mellitus. Bei letzterer Krankheit 
werden im Korper infolge der Stoffwechselstorung abnorme Mengen pathologischer 
Sauren gebildet, die nicht bis zu Kohlensaure und Wasser verbrannt werden 
und deshalb bei der Ausscheidung ihren Weg durch die Nieren nehmen mussen. 
Die Hypokapnie des Zuckerkranken entsteht also, weil die gesunde Niere nicht 
imstande ist, neb en den normalen auch noch groBe Mengen krankhaft entstandener 
saurer Valenzen auszuscheiden. Der Nierenkranke dagegen wird hypokapnisch, 
weil seine kranke Niere nicht ausreicht, um den normalerweise zu bewaltigenden 
maBigen SaureuberschuB durch den Urin zu beseitigen. 

Die Storung der Eukapnie der N ierenkranken fassen wir als den A usdruck einer 
N iereninsuffizienz auf, als den Beweis fur das Versagen einer wichtigen Teilfunktion 
der Niere. DaB diese Starung mit den Veranderungen des Reststickstoffs nicht 
parallel geht, ist nach dem Gesagten wohl verstandlich; denn ihr Auftreten hangt 
nicht nur von dem Grade der Funktionsstorung, sondern auch von dem Grade der 
Belastung dieser Funktion abo Beim Diabetes mellitus Z. B. versagt diese Funktion 
der normalen Niere deshalb, weil sie durch groBe Mengen dazukommender patholo
gischer Sauren uber ihre Leistungsfahigkeit hinaus belastet wird. Die Funktion der 
kranken Niere wird natiirlich um so eher versagen, und zwar je mehr die Nahrung 
einen trberschuB saurer oder basischer Valenzen enthalt. Die Elutzusammensetzung 
braucht aber selbst bei hochgradiger Funktionsschwache nicht gestart zu sein, 
wenn nur die Nahrung annahernd gleichviele saure und basische Valenzen enthalt. 

Entsprechend der Hypokapnie wird ein vermehrter Reiz des Arterien
blutes auf das Atemzentrum ausgeubt und dadurch die Kohlensaurespannung 
der Alveolarluft herabgesetzt. Die niedrige Kohlensaurespannung in den Alveolen 
ist der objektiv meBbare Ausdruck fUr die bei all dies en Fallen klinisch be
obachtete Dyspnoe. Die Richtigkeit der Reaktionstheorie ist also fUr diese 
FaIle streng bewiesen, namentlich dort, wo die Wasserstoffzahl trotz enormer 
Hypokapnie gewahrt bleibt. Aber nicht aIle hypokapnischen Punkte zeigen 
den Grad von trberventilation, der gerade zur Kompensation ausreicht und die 
normale Wasserstoffzahl des Arterienblutes erhalt. Bei zwei Punkten ist die 
Ventilation uber das erforderliche MaB hinaus erhoht und die Kohlensaure
spannung soweit herabgesetzt, daB die wahre Reaktion des Arterienblutes nach 
der basischen Seite verschoben ist; trotz der Hypokapnie besteht also Alkalose. 
Um daher ein Urteil uber die Verhaltnisse zu gewinnen, die fUr die Dyspnoe 
cler Nierenkranken verantwortlich sind, geniigt weder die Bestimmung der 
Kohlensaurebindungskurve, noch die Bestimmung der Kohlensaurespannung des 
Arterienblutes durch Alveolargasanalyse allein. Erst die Kombination beider 
Methoden gestattet ein klares Verstandnis der maBgebenden Einflusse und eine 
Prufung, inwieweit die Reaktionstheorie der Atmungsregulation Geltung besitzt. 
Durch dieses Prufungsverfahren erkennt man, daB tatsachlich bei vielen Nieren
kranken ebenso wie beim Gesunden die Kohlensaurespannung des Arterien
blutes durch die VentilationsgroBe so eingestellt wird, daB die Wasserstoffzahl 
des Arterienblutes sich von dem Werte 7,33 nur unbedeutend entfernt. Wird 
die Kohlensaurekapazitat des Blutes durch die Nierenkrankheit und ihre Folgen 
herabgesetzt, besteht also Hypokapnie des Elutes, so kann selbst bei sehr hoch
gradiger Herabsetzung der Bindungskurve trotzdem durch trberventilation die 
arterielle Wasserstoffzahl normal erhalten werden. Dieser physiologische Kom
pensationsmechanismus fUhrt zu einer Form der Dyspnoe, die zweckmaBig und 
fUr den Organismus nutzlich ist. Die Dyspnoe vieler Nierenkranker ist also durch 
die Hypokapnie des Blutes erkldrt und bedeutet eine Kompensation dieser Hypo
kapnie entsprechend der Reaktionstheorie der Atmungsregulation. Sie erhalt die 
Wasserstoffzahl des Arterienblutes auf .ihrem normalen Werte. 
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Damit grenzt sich eine Form der Dyspnoe bei Nierenkranken ab, die durch 
Hypokapnie des Elutes ausgelOst wird. Hypokapnie ist im vorliegenden Zu
sammenhang der Ausdruck einer schweren Niereninsuffizienz. Dementsprechend 
tritt diese Form der Dyspnoe im Spatstadium der Nierenkrankheit auf. Es 
erscheint daher richtig, ausschlief3lich fur diese im Spatstadium als Ausdruck einer 
Niereninsuffizienz auftretende Dyspnoe durch Hypokapnie des Blutes die Bezeich
nung "uramische Dyspnoe" vorzubehalten. 

Diese cerebrale Dyspnoe der Nierenkranken ist verschieden von der zentro
genen Dyspnoe durch Sauerstoffmangel. Unsere Nierenkranken lebten in einer 
Atmosphare mit vollkommen ausreichendem Sauerstoffgehalt; infolge der Uber
ventilation der Alveolen war zweifellos der Sauerstoffpartialdruck in diesen 
abnorm hoch. Das Elut hatte also vollkommen ausreichende Moglichkeit, sich 
in den Lungen mit Wasserstoff zu sattigen. Eine Erkrankung der Lungen, 
die den Gasaustauch in den Alveolen behindern konnte, lag nicht vor. Eine 
ungeniigende Sattigung des Elutes mit Sauerstoff kann also nicht ftir diese 
Dyspnoe verantwortlich gemacht werden. WINTERSTEIN hat nun seine Reaktions
theorie in der Weise formuliert, daB nicht eigentlich die Reaktion des Arterien
blutes, sondern die Reaktion der Gewebsfliissigkeit in den Atemzentren selbst 
die GroBe der Ventilation bestimme. Bei der hamatogenen Dyspnoe stimmt 
die Reaktion des Elutes mit der der Gewebsfliissigkeit im wesentlichen iiberein. 
Nicht so bei der zentrogenen Dyspnoe. 1st diese durch Sauerstoffmangel hervor
gerufen, so werden in den Atemzentren selbst abnorme Mengen saurer unvoll
standiger Reaktionsprodukte gebildet. Da beiiden Nierenkranken ein universeller 
Sauerstoffmangel nicht angenommen werden kann, lassen sich die bei diesen 
Kranken maBgebenden Verhaltnisse nur dann in den Rahmen der bisherigen 
Vorstellungen unterbringen, wenn an Stelle des allgemeinen Sauerstoffmangels 
entweder eine lokale Asphyxie der Atemzentren oder ein unbekannter Atemreiz 
fiir die Dyspnoe verantwortlich gemacht wird. Man miiBte also zur Erklarung 
eine lokale Kreislaufstorung im Bereich bestimmter Gehirngebiete annehmen. 
Nicht unbedingt muB es sich dabei um anatomisch faBbare GefaBveranderungen 
handeln. Von V OLHARD ist j a bei Nierenkranken das Auftreten von GefaBspasmen 
fiir eine Reihe von Krankheitserscheinungen verantwortlich gemacht worden. 
Solche lokale GefaBspasmen sind manchmal im Bereiche der GehirngefaBe direkt 
nachweis bar. Mehrfach kam es in diesem FaIle zu transitorischen Amaurosen, wobei 
ophthalmoskopisch nur stark verengte Retinalarterien nachweisbar waren. Durch 
solche lokale Kreislaufstorungen lieBe sich leicht erklaren, weshalb bei vielen 
Nierenkranken die Atemnot ausgesprochen anfallsweise auf tritt, ferner weshalb 
diese Anfalle mit besonderer Vorliebe bei N acht auftreten, und schlieBlich weshalb 
sie bei manchen Fallen von psychischen Einfliissen abhangig zu sein scheinen. 

Klinisch machen sich bei der Nephritis die Storungen cler Atembewegung 
in verschiedener Weise bemerkbar, nicht bloB je nach der Art der Parenchym
veranderung, dem Grade ihrer Ausbildung und dem Grade der Kompensations
moglichkeit des Gesamtorganismus, sondern auch je nach dem Verhalten des 
Atemapparates. Als typische Veranderung der Atembewegung sind zu nennen: 

1. Aktive Exspiration; 
2. periodische Storungen in der Grof3enausbildung der Atembewegung. Diese 

gemeinschaftlichen Grundziige lassen sich bei beiden Gruppen der nephritischen 
Atemstorungen immer wiederfinden, bei den mit Verflachung der Atembewegung 
einhergehenden ebenso wie bei den durch Vertiefung gekennzeichneten. Ganz 
besonders ausgepragt ist die Wirkung muskularer Ausatmungskrafte bei der 
"grof3en Atmung" des Uramikers. 1m ersten Stadium der Uramie zeigt bei voller 
Entwicklung der groBen Atmung (s. Abb. 84) die pneumographische Kurve 
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machtige und rasch verlaufende Ein- und Ausatmung: steil absinkenden, ver
groBerten, inspiratorischen und jah aufsteigenden exspiratorischen Kurven
schenkel. Trotz der bedeutenden Steigerung der Ordinatenwerte findet sich als 
Zeichen des raschen Verlaufes der Atembewegung ein sehr kleiner Abszissenwert 
derselben. DemgemaB sind die einzelnen Atemzuge durch lange Atempausen 
voneinander getrennt. Wahrend derselben macht sich zuweilen die Tendenz 
zu aktiver Exspiration in Form einzelner "Extraexspirationen" bemerkbar. 
Entwickelt sich im Verlaufe des uramischen Anfalls Lungenodem oder waren 
schon vorher Bronchitis bzw. Stauungserscheinungen vorhanden, so laufen Ein
und Ausatmung nicht in dem geschilderten Eiltempo abo Aber selbst dann 
fehlen niemals vollig die Zeichen der muskularen Exspirationsverstarkung. 
AuBer diesen Atemveranderungen finden sich noch in manchen Fallen als Zeichen 
des gesteigerten Blutdruckes die paroxysmale kardiale Hochspannungsdyspnoe 
und die paroxysmale cerebrale Hochspannungsdyspnoe (PAL). 

Beim M. Addisonii kommt es manchmal zu anfallsweise auftretender 
Atembeschleunigung bzw. zu rhythmischem GroBer- oder Kleinerwerden der 
Atemzuge, Beschleunigung der Atmung mit heftiger subjektiver Atemnot 
(STRAUB). Gleichzeitig wird das Atemgerausch uber der ganzen enorm geblahten 
Lunge immer leiser. BITTORF hinwiederum fand bei einem Nebennierenvenen
verschluB und M. Addisonii die gegenteilige Respirationsveranderung: die At
mung, die anfangs 24 betrug, wird plotzlich ganz selten und tief, etwa aIle 
1/4 Minute ein langer tiefer Atemzug, der PuIs ist beschleunigt, fadenformig. 

Beim Diabetes mellitus lassen sich Flachheit und langsamer Verlauf der 
Atembewegung mit Fehlen der Respirationspausen schon dann nachweisen, 
wenn sich sonst noch gar keine groberen Storungen bemerkbar machen. Viel 
ausgesprochenere Storungen der Atembewegung sind vergesellschaftet mit dem 
Coma diabeticum. Hierbei tritt "groBe Atmung" auf, charakterisiert durch 
tiefe, gerauschvolle Atemzuge einerseits, lange dauernde dazwischengeschaltete 
Atemstillstande andererseits. Charakteristisch ist fur die Atemstorung die 
Umkehr des Zeitverhiiltnisses der In- und Exspiration. Die Inspiration wird hier 
abnorm verlangert, die Exspiration verkiirzt. Bei starker Auspragung dieser Ver
anderungen konnen sie schon mit freiem Auge bemerkbar werden. Besonders auf
fallend sind tiefe langgezogene Inspirationen ohne jeden Stridor, mit nachfolgen
der kurzer Exspiration (NOORDEN). Oft ist beim Diabetiker wogende Atmung 
(vgl. S. 350) zu finden, besonders dann, wenn schwere Stoffwechselveranderungen, 
vor allem Acidose sich nachweisen lassen. Mit dem Verschwinden der Acidose 
tritt auch die wogende Atmung in den Hintergrund. Ebenso ist die aktive 
Exspiration oft nur zeitweise bemerkbar, urn nach einiger Zeit wieder zu ver
schwinden. Sie macht sich nicht selten in Form stohnender Ausatmung am 
Krankenbette bemerkbar. Diese aktive Exspiration ist ganz besonders dann 
haufig, wenn etwa zum Diabetes noch entzundliche Prozesse an den Nieren 
hinzutreten. 

Stornngen der Innervation. 
Zusammenfassende Darstellungen. 

EpPINGER und HESS: Vagotonie. Berlin: August Hirschwald 1915. - HOFBAUER: 
Atmungspathologie und .therapie. Berlin: Julius Springer 1921. - LANGLEY: Autonomes 
Nervensystem. LBerlin: Julius Springer 1922. - MULLER, L. R.: Die Lebensnerven. Berlin: 
Julius Springer 1924. - LUMSDEN: Regulation of Respiration. Journ. of physiol. Bd.58, 
Nr. 1, 2, 4 und 5. 

Bis in die jungste Zeit hinein hat man sich nahezu ausschlieBlich mit der 
willkurlichen Innervation der Atemmuskulatur beschaftigt und dementsprechend 
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zwar einzelne Zentren der Atembewegung gefunden, die funktionellen St6rungen 
der Atembewegungen aber, wie sie die Klinik insbesondere bei Beniitzung der 
physiologischen Untersuchungsmethodik vor Augen fiihrt, keineswegs restlos 
erklart oder auch nur analysiert. Immerhin haben einerseits die systematische 
pneumographische Aufnahme der Atemstorungen, andererseits die zur Klar
stellung der Wirkung therapeutischer Eingriffe wie insbesondere der Phrenicus
durchtrennung unternommenen theoretischen Untersuchungen schon jetzt eine 
wesentliche Bereicherung unseres Wissens auch in physiologischer Beziehung 
zur Folge gehabt. 

Die in der Klinik sich aufdrangenden Fragen haben speziell auf diesem Gebiet 
zu einer weitgehenden Forderung der physiologischen Erkenntnisse gefuhrt. 

Schon die anatomische Lokalisationsfrage hat in den letzten Jahren, durch 
klinische Beobachtungen angeregt, eine nicht unwesentliche Ausgestaltung er
fahren. Den derzeitigen Stand unserer diesbeziiglichen Kenntnisse fiihrt die 
Skizze Abb. 113 vor Augen. Alle diese lokalisatorischen Arbeiten sind aber nicht 
imstande, uns einen Einblick in die Genese der Rhythmusstorungen zu gewahren, 
deren am langsten bekannte die CHEYNE-STOKEssche Atemst6rung darstellt. 
Diese hat gegeniiber all den iibrigen, als "UnregelmaBigkeiten" der Atembewegung 
kurz abgetanen, das Kennzeichen einer Periodizitat, deren Entstehung im Laufe 
der Jahre verschieden erklart wurde. Zur Zeit, wo man lediglich eine anatomische 
Forschungsrichtung gelten lieB, versuchte man die Schadigung einer ganz be
stimmten Hirnpartie als Ursache des Auftretens periodischer Atmung annehmen 
zu miissen. Mit Riicksicht auf das Auftreten des CHEYNE-STOKEsschen Atmens 
im Verlauf einer Hirnblutung erklarte TRAUBE dasselbe als Folge einer Herab
setzung der Erregbarkeit des respiratorischen Nervenzentrums, zu welcher 
FILEHNE noch die des vasomotorischen Zentrums hinzufiigte. Diese Anschauung, 
daB als Ursache der Atemstorung schwere essentielle Storungen des Zentral
nervensystems anzunehmen seien, wurde unhaltbar durch das Resultat der 
systematisch durchgefiihrten graphischen Aufnahme der Atemst6rung bei den 
klinischen Patienten. Dasselbe zwingt vielmehr zu der folgenden Annahme: 
Das rhythmisch erfolgende Gro[.Jer- Und Kleinerwerden der Atmungsausschliige, 
welches einmal bis zum periodischen Aufhoren der Atembewegung sich steigert, 
wahrend ein anderesmal selbst beim Minimum der Atemleistung eine Bewegung 
noch nachweisbar bleibt, wird ausge16st durch ein und dieselbe Veriinderung, 
durch eine lediglich funktionelle (toxisch bedingte) Herabsetzung des die Atemzuge 
stets auf derselben Hoke erhaltenden Einflusses der Hirnrinde auf die subcorticalen 
Zentren. Selbst bei organischen Veranderungen am Zentralnervensystem (wie 
etwa einer Meningitis tuberculosa) kann das CHEYNE-STOKEssche Atmen nicht 
organischen Veranderungen seine Entstehung verdanken, kann, wie die Er
fahrungen von ECKSTEIN1), ROMINGER und WIELAND erweisen, wieder in normales 
Atmen iibergehen, eine auch prognostisch und therapeutisch keineswegs bedeu
tungslose Erfahrungstatsache. 

Um die Eigentiimlichkeiten der bei pathologischen Veranderungen in dem 
Bereiche des Nervensystems auftretenden Atemstorungen zu verstehen, ist es 
notig, sich vor Augen zu halten, daB die Atembewegung ein Mittelding zwischen 
willkurlicher und automatisch erfolgender Bewegung darstellt. Sie kann einerseits 
jederzeit willkiirlich verstarkt und gebremst, sowie in ihrem Rhythmus ver
andert werden, und geht andererseits auch beim Wegfall aller Willkiirimpulse 
(Schlaf usw.) automatisch und rhythmisch weiter. Diese Doppelrolle macht schon 
von vorneherein eine gewisse Zweiteilung der Innervation wahrscheinlich und 

1) ROllUNGER und ECKSTEIN: Atemstorung bei tuberkuloser Meningitis. Arch. f. Kinder
heilk. Bd.70, S.258. 
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lassen sich in der Tat nur auf diesem Wege die Differenzen zwischen experimentell 
erhobenen "Atemzentren" und den Erfahrungen der Klinik begreifen. Ent
sprechend dem verschiedenen Sitze und der verschiedenen Natur der Erkrankung 
wiirde man namlich eine Mannigfaltigkeit im klinischen Bilde der Atemstorung 
bei Affektionen des GroBhirns erwarten, aber man sieht sich in dieser Hinsicht 
so gut wie immer enttauscht. Selbst bei umfangreicher Zerstorung des Hirns 
durch einen BluterguB sieht man nicht selten keinerlei Veranderung der Atem
bewegungen. Nur in ganz vereinzelten Fallen lassen sich typische Alterationen 
nachweisen. Bei Hirnblutung findet sich manchmal eine ausgesprochen aktive 
Exspiration bzw. eine Veranderung der GroBenausbildung, welche sich bis zu 
der vollentwickelten CHEYNE-STOKEsschen Atmung steigern kann. In einzelnen 
Fallen entwickelt sich lange dauernder Atemstillstand. DUKEwoRTH sah dies 
bei einem traumatischen subcorticalen BluterguB an der Vereinigungsstelle des 
Temporal-, Occipital- und Parietallappens des GroBhirns und MACEWEN bei 
einem subduralen, iiber den Bereich der hinteren Schadelgrube ausgedehnten 
BluterguB, welcher in den 4. Ventrikel eingedrungen war. Beim HirnabscefJ tritt 
in vielen Fallen Verlangsamung der Atmung ein, oft freilich nur wenig ausge
pragt. BORRIES!} fand: Die fiir die Respirationslahmung bei AbsceB charakte
ristischen Symptome sind: totale BewuBtlosigkeit' mit Apnoe in Verbindung 
mit wohlerhaltener Funktion des Herzens und des vasomotorischen Systems. 
Der PuIs schlagt noch einige Minuten nach Aufhoren der Respiration und kann, 
wenn kiinstliche Respiration eingeleitet wird, noch langere Zeit seine Funktion 
bewahren (von wenigen Minuten bis zu 48 Stunden). Die BewuBtlosigkeit ist 
immer vorhanden. Als Sektionsbefund ist typisch die Herabpressung der Cere
bellartonsillen ins Foramen magnum mit Kompression der Medulla oblongata 
und konsekutiver Dilatation der Ventrikel. Auch ein Patient mit volliger Re
spirationslahmung kann durch Operation geheilt werden, selbst im terminalen 
Stadium ist der Patient durch kiinstliche Atmung und Incision des Abscesses zu 
retten. 

Fast lediglich bei Mitaffektion des Inhaltes der hinteren Schiidelgrube treten patho
gnomonisch bedeutsame StiYrungen der Respiration ein, sowohl bei Herdaffektionen als 
bei Allgemeinerkrankungen des Zentralnervensystems oder etwa bei Meningitis. Am 
langsten bekannt sind solche Atemstorungen beim Tumor cerebelli. DieAtemstorun
gen beim Kleinhirntumor sind nicht durch Formanderung der einzelnen Atem
zacken charakterisiert, sondern durch Alteration in der Aufeinanderfolge der Atem
ziige. Relativ haufig kommt es zu einem Aussetzen der Atmung wahrend ziemlich 
lange dauernder Zeitabschnitte. Ich selbst beobachtete einen solchen beangsti. 
gend lange dauernden Atemstillstand in einem hierhergehorigen FaIle, bei welchem 
es durch kiinstliche Atmung gelang, das Leben bis zum Wiedereintritt natiirlicher 
Atembewegungen zu erhalten, und dann lange Zeit keine Wiederholung der 
Apnoe sich einstellte. JACKSON und RUSSEL sahen in einem FaIle von Cerebellar
cyste sogar ein durch Stunden hindurch andauerndes Aussetzen der Atemtatig
keit bei Erhaltenbleiben der Herzaktion. Beim KleinhirnabscefJ folgen die 
Atemziige unregelmaBig aufeinander. Zuweilen steIlt sich ausgesprochen 
CHEYNE-STOKES scher Atemtypus ein. Bei vereinzelten dieser FaIle kommt es 
(wohl infolge einer Fernwirkung auf die Medulla oblongata) zu lange dauerndem 
Atemstillstande bei guter Herztatigkeit. Wenn auch in solchen Fallen durch 
kiinstliche Atmung das Leben noch stundenlang erhalten werden kann, so kommt 
es doch nach solchen Atemstillstanden beim KleinhirnabsceB nicht mehr zum 
Erwachen des Patienten, auBer dann, wenn die operative Eroffnung des Abscesses 
die Causa peccans entfernt. DaB lediglich dann charakteristische Storungen 

1) BORRIES: .Atemstorung bei HiruabsceB. .Acta oto-laryng. Bd. 1, S.591. 
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auftreten, wenn sich die Erkrankung im Bereiche der hinteren Schiidelgrube 
abspielt, wird begreiflich durch die Anhaufung der fUr den Verlauf der Atem
bewegung in Betracht kommenden nervosen Zentralapparate im Bereiche der 
hinteren Schadelgrube. Am klarsten werden diese Verhaltnisse gemacht durch 
die neueren Versuche, welche LUMSDEN am Tiere durchfiihrte und zur schema
tischen Darstellung (s. Abb. 113) brachte, welch letztere daR enge Nebeneinander 
der verschiedenen "Zentren" erkennen laBt. 

LUMSDEN konnte experimentell vier Zentren im Bereiche der Medulla oblongata 
feststellen, und zwar ein Inspirationszentrum ("gasping centre") an der Stelle 
des Namd vital (Abb.113, Nr. 5 u.6),einExspirationszentrum knapp dariiber (4-5), 
ein Zentrum fiir den inspiratorischen Tonus ("apneusis"), durch welches ein
zelne verlangerte Einatmungsbewegungen ausgelOst werden, in der Hohe der 
Striae acusticae (3-4) und das hochstgelegene atemregulatorische Zentrum 
("pneumotaxic center") in der oberen Halfte des Pons gelegen, welches den 
normalen Atemtypus durch periodische Durchbrechung des Inspirationstonus 
("apneusis") gewahrleistet. 

Die im Verlaufe der Meningitis auftretenden Atemstorungen sind bei Mit
beteiligung der hinteren Schadelgrube durch die Einschaltung mehr oder minder 

r 

Abb. 113. Nach LUMSDEN. 

lange dauernder Atemstillstande (bis zu etwa 
15 Sekunden Dauer!) gekennzeichnet. Eine 
solche Atempause wird gewohnlich durch eine 
besonders tiefe Einatmung beendet. Diese 
Einschaltun g liinger dauernder A pnoe zwischen 
normal groBe Atemziige (BIOTsches Atmen) 
tritt bei eitriger Cerebrospinalmeningitis ge
radezu charakteristisch in Erscheinung bei 
Mitbeteiligung der Organe der hinteren 
Schadelgrube, darf jedoch nicht als ein ab
solut prognostisch ungiinstiges Zeichen an
gesehen werden, wie ein von mir beobach
teter Fall beweist. 

1m volligen Einklange mit diesen Erfahrungen beschreiben CONNER und 
STILLMANN dieses besonders beim Erwachsenen haufig auftretende Symptom als 
charakteristisch fUr die Meningitis nichttuberkuloser Natur. Sie beobachteten 
iiberdies einen "W ellentypus" der Atmung, gekennzeichnet durch: Storung in 
Rhythmus, Starke und Muskeltonus ohne eigentliche Atempausen. Diese Sto
rung ist wohl als identisch mit der wogenden Atmung (vgl. S. 350) anzusprechen. 
Zu halbseitiger Atemstorung fiihren manchmal "pontine Hemiplegien", "rie der 
Fall von DACKAU1) zeigt. 

Von den Erkrankungen des Ruckenmarkes gibt vornehmlich die Tabes dor
salis zu schweren Atemstorungen Veranlassung. Beim Kehlkopfschwindel 
(CHARCOT) tritt eine kurze tonende Einatmung ein, der Kranke glaubt zu er
sticken und stiirzt bewuBtlos zu Boden. Die Kehlkopfkrisen (FEJREoL) sind charak
terisiert durch anfallsweise auftretenden Husten mit Dyspnoe, zuweilen gepaart 
mit einem beangstigenden Laryngospasmus. Die Lahmungder Kehlkopfmuskeln 
(Abductorenlahmung) verursacht Erstickungsanfalle mit einem besonders wah
rend des Schlafes auftretenden stridorosen Atemgerausch. Bei den GefaBkrisen 
der Tabiker kommt es zum Atmungsstillstande. EGGER sah bei einem Falle 
von Tabes habituelle Herabsetzung der Atemfrequenz, bei welcher durch forzierte 
Atmung eine Apnoe selbst bis zu 120 Sekunden herbeigefiihrt werden konnte. 

1) DACKAU: Halbseit. Atemstor. b. pont. Hemipl. Dtsch. med. Wochenschr. 1922, 
S. 1549. 
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Manchmal entwickeln sich UnregelmaBigkeiten der Atembewegung mit einge
schaltetem Atemstillstande (EpPINGER und HESS), welche weder mit der habi
tuellen Neigung zur Atemverlangsamung zu identifizieren, noch in die Gruppe 
derjenigen Atemalterationen zu stellen sind, welche Larynxkrisen begleiten. 

Die akuten Atemstorungen bei der Tabes 1 ) sind gekennzeichnet durch Anfalle 
von Apnoe und BewuBtlosigkeit, die wahrend gastrischer Krisen auftreten, von 
5-6 Minuten Dauer. Kiinstliche Atmung bringt das BewuBtsein schnell zurnck. 
Sie sind nicht wie bei Larynxkrisen lokal, sondern zentral bedingt. Daneben 
zeigen sich manchmal Atemstorungen bei Tabes unter dem Bilde des CHEYNE
STOKEsschen Atmens oder des BIOTschen Atemtypus. 

Viel erfolgreicher fiir das Studium der Atemstorungen verlaufen die rein 
toxischen Alterationen. Sie sind fast durchwegs gekennzeichnet durch das 
Auftreten periodischer Atemstorungen. Als Paradigma sei die bei Nicotinabusus 
(Havannazigarrenrauchern) auftretende Atemstorung genannt: Es kommt da 
gewohnlich abends, wenn die Leute schon mehr geraucht haben, dazu, daB 
bei sonstigem vollstandigen W ohlbefinden die Atmung enorm verlangsamt wird. 
Die Leute bemerken selbst, daB sie nicht atmen und nur in groBen Pausen und 
mit einer gewissen Miihe zu respirieren vermogen. Dabei ist die Herzaktion durch
aus normal, insbesondere sind keinerlei stenokardische Erscheinungen nachweis
bar. Neben diesen schon von FONSSARD beschriebenen Atemstorungen, die beim 
Aussetzen des Rauchens bald vornbergehen, sieht man dann auch noch Atmungs
formen periodischen An- und Abschwellens, mitunter auch eine dem CHEYNE
STOKEsschen Atmen analoge Form mit mehr minder groBen Pausen, die bei 
sonst vollstandigem Wohlbefinden 79 Sekunden betragen kann (FR. PICK). 1m 
Tierversuche konnte OZORIO DE ALMEIDA 2) beim chloralisierten Hunde durch 
intravenose Injektion von Nicotin einen lange dauernden Atemstillstand zustande 
bringen, der nicht etwa durch gleichzeitig einsetzende Blutdruckalteration 
(vgl. oben S. 355) hervorgebracht wird. Nichtanasthesierte Tiere zeigen diese 
Nicotinapnoe ebenfalls, doch wird sie in manchen Fallen bei solchen Tieren 
durch Krampfanfalle unterbrochen. Die dazu notwendigen Gaben sind nicht 
erheblich, sie werden in der Mehrzahl der FaIle wiederholt ertragen. Dadurch 
nun, daB beim Menschen sich eine solche Einschaltung lange dauernder Atemstill· 
stande nicht so selten bei ganz verschiedenen Krankheiten (Nephritis, Diabetes 
mellitus, inkompensiertem Herzfehler, Icterus gravis) findet, gewinnt diese Form 
der Atemstorung geradezu eine pathognomonische Bedeutung fur das klinische 
Bild der Autointoxikation. Gesteigert wird diese Bedeutsamkeit der Atemstill
stande dadurch, daB man mit dem Zuriickgehen der Erscheinungen der Auto
intoxikation ein Verschwinden der Atemstillstande konstatieren kann. Ganz 
anders sieht aber die Atemstorung aus, welche durch den M. Basedowii aus
gelOst wird. Dieselbe tritt in zwei verschiedenen Formen auf: 1. als dauernde 
Storung charakterisiert durch Abflachung der Atemelevationen und Verlange
rung der Ein- und Ausatmung, UnregelmaBigkeiten der Form und GroBe der 
einzelnen Elevationen der Atemkurve und regellos eingeschaltete Atempausen 
von variabler Dauer (HOFBAUER). 2. als anfallsweise auftretende Atemstorung 
mit Vertiefung der Atmung, rasch ablaufender In- und Exspiration und lange 
dauernden Atempausen (HOFBAUER). In manchen Fallen tritt solche schwerste 
Atemnot gleichzeitig mit Tachykardie und BewuBtlosigkeit auf und wird spater 
von "abnorm tiefer und beschleunigter Atmung" abgelOst (PASSLER). 

1) PETTE: Akute Atemstorung bei Tabes dorsalis. Miinch. med. Wochenschr. 1921, 
S. 1188. 

2) OZORIO DE ALMEIDA: L'apnee nicotinique. Journ. de physiol. et de pathol. gen. 
Nr. 18, S. 744. 
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SAINTON und SCHULMANN1) untersuchten die Basedowische Atemstorung 
mittels Spirometrie und Radioskopie und fanden ebenfalls, daB die Atemstorung 
fUr die Basedowsche Krankheit charakteristisch und nicht etwa durch mecha
nische Beeinflussung von seiten der Atemwege ausgelost ist. Alle Basedowiker 
sind polypnoisch, es entsteht bald eine Tachypnoe. Die dabei leicht entstehende 
Tachykardie geht derselben parallel. Die Zwerchfellexkursionen sind gering. 

Abb. 114. "Verkehrte Bauchatmung". 
Beim Inspirium wird der Brustkorb stark 
gehoben, die vordere Bauchwand sinkt 
ein, beim Exspirium sinkt der Brustkorb 
ein, die vordere Brustwand tritt wieder 
vor; daher kreuzen sich die in X exspi-

ratorischen Silhouetten. 

DaB der Basedowiker wegen des gesteiger
ten Stoffwechsels und seiner verschwen
derischen Verwendung der Reserven 
polypnoisch ist, stimmt auch mit seiner 
geringen Fahigkeit zum Anhalten des 
Atems uberein. Wah rend der Gesunde 
dies 50 Sekunden lang kann, vermag der 
Basedowiker den Atem bloB 18 Sekunden 
anzuhalten. Seine Atmung, insbesondere 
die Exspiration, wird durch Druck auf 
die Augapfel stark beeinfluBt. 

Erkrankungen der peripheren N erven 
konnen ebenfalls Atemstorungen hervor
rufen und zwar dann, wenn entweder die 
Atmung durch die Entzundung sensibler 
Fasern schmerzhaft wird oder die moto
rischen Nerven fur die Atemmuskulatur 
betroffen wurden. 1m ersteren Falle 
kommt es zur Verlangerung und Ver
flachung der Einatmung, Ungleichheit 
in der GroBenausbildung der einzelnen 
Atemexkursionen und der GroBe der 
Atempausen. In einzelnen Fallen aller
dings erfolgt, wohl aus Utilitatsgrunden, 
eine Verschiebung der Atemtatigkeit in 
der Form, daB nur ein Teil der zur Ver
fugung stehenden Motoren verwendet 
wird, wobei nicht selten ein Abwechseln 
der zur Atemtatigkeit herangezogenen 
Atemmuskeln zu beobachten ist, also 
nur eine geringe Zeit hindurch dieselben 
Anteile der Brustwandungen dem 
Atemgeschaft obliegen. Solches Ver-
halten findet oft seine Erklarung durch 

zeitweise Behinderung der Atemtatigkeit in einzelnen Anteilen der Thorax
wandungen, wie z. B. die durch Blahung von Magen oder Darm veranlaBte Be
hinderung der Zwerchfellstatigkeit. 

Eine Storung der motorisch wirksamen N erven manifestiert sich rein mechanisch 
durch Behinderung der Luftstromung oder Ausfall der Arbeitsleistung der Atem
muskulatur. Einseitige Reizung des peripheren Vagusendes ubt eine verengernde 
Wirkung auf die Bronchialmuskulatur beider Lungen aus, nur ist die Wirkung auf 
der gleichen Seite meist starker. Periphere Vagusreizung hat bisweilen Erweite
rung des Bronchiallumens durch Wirkung auf die Bronchialmuskulatur zur Folge, 
und zwar hat oft die Reizung eine Erweiterung auf der Seite der Reizung, ver
bunden mit einer Verengerung auf der Gegenseite, ausgelOst (WEBER) . Die 

1) SAINTON und SCHULMANN: La Respir. des Basedowiens. Ann. de med. Bd. 12, S. 173. 
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Reizung des N. laryng. superior veranlaBt eigentiimliche Atemstillstande, unter
brochen durch sehr vereinzelte tiefe Inspirationen. Am meisten Interesse 
hat in neuerer Zeit der N. phrenicus fUr sich in Anspruch genommen, und 
zwar nicht bloB mit Riicksicht auf die bei Rontgendurchleuchtung, der 
Patienten zu beobachtenden Bewegungsstorungen des Diaphragmas, sondern 
insbesondere mit Riicksicht auf die durch SAUERBRUCH1 ) und seine Schule, 
DENK2) systematisch durchgefiihrte chirurgische Durchschneidung bzw. 
"Exairese" (vgl. S. 438) des N. phrenicus zu therapeutischen und diagnostischen 
Zwecken. 

Schon vorher hatte die seit Jahrzehnten stetig zunehmende Verwendung 
der Rontgenuntersuchung der Brustorgane gezeigt, daB unsere Vorstellungen 
betreffs der Bewegungen des Diaphragmas eine wesentliche Korrektur erheischen, 
daB der Mangel einer sichtbaren, geniigend groBen Zwerchfellbewegung nicht 
ohne wei teres zu der Diagnose einer Schadigung der Innervation oder der Lei
stungsfahigkeit des Zwerchfellmuskels berechtige. 

Das von GERHARDT als Zeichen einer Zwerchfellahmung angegebene Ein
sinken der vorderen Magengrube bei der Inspiration findet sich (s. Abb. 114) bei 
"verkehrter Bauchatmung" trotz Fehlens jeder organischen Innervationsstorung, 
und ebenso kommt es bierbei oft zu pseudoparadoxer, Zwerchfellbewegung (vg1. 
S. 345), als li'olge einer rein costalen Atmung mit funktioneller Ausschaltung 
der Zwerchfelltatigkeit. 

Klinisch zeigt sich Zwerchfellhochstand und Bewegungseinschrankung bei 
Schadigung des N. phrenicus durch Gifte, Trauma, Druck von Tumoren oder 
Abscessen bzw. Schadigung des Nerven oder der Cervicalregion des Riickenmarks, 
sowie beim Vorhandensein intrathorakaler Tumormassen. Die gleichen Erschei
nungen treten auf bei Ascites, Gasansammlung im Bauch, Tumoren daselbst, 
Peritonitis, subphrenischem Leber- oder perinephritischem AbsceB, ferner im Friih-
stadium akuter Pleuritis [PANCOASTS 3 ) //I 

Reflexaktion]. Dagegen zeigt sich bei 
Tuberkulose der oberen Lungenpartien, 
Emphysem, Pneumothorax, pleuralem 
ErguB, Aneurysma, Myositis bzw. de
generativen Prozessen im Muskel Beweg
lichkeitseinschrankung bzw. -mangel mit 
Zwerchfelltie/stand. 

Da die klinischen Erfahrungen keine 
eindeutige Beantwottung der Frage nach 
den Bewegungsstorungen geben, welche 
die Ausschaltung des N. phrenicus zur 
Folge hat, versuchte man eine Klarung im 
Tierversuche 4) mittels Durchschneidung 
bzw. Durchfrierung. Das Durchfrieren 
des N. phrenicus geschah am RaIse nach 
Freilegung des Nerven mittels 11/2 Minu
ten langer Einwirkung von Athylchlorid; 

. (/ 

Abb. 115. Schema der motorischen Zwerch
fellinnervation (nach FELIX). Wagerechte 
Strichelung: N. intercostalis 12; senkrechte 
Strichelung: Phrenicus und Sympathicu8, 

ohne Strichelung: Phrenicus. 

1) SAUERBRUCH: Chir. d. Brustorgane Bd. 1. Berlin: Julius Springer 1920. - BRUNNER: 
Chirurg. Behandl. d. Lungentuberk. Leipzig 1924. 

2) DENK: Wien. klin. Wochenschr. 1925. 
3) PANCOAST: Funktionelle Storungen des Zwerchfells. New York med. journ. a. med. 

record Bd. HI, S.353. 
4) BALDERRY: Experimentelle Studien tiber die Unbeweglichkeit des Zwerchfelles. 

New York med. journ. a. med. record Bd. H7, S. 202. 
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sie erzeugte Herabsetzung der Zwerchfellbewegungen, die Durchschneidung aber 
eine Lahmlegung des Zwerchfelles, beiderseitige Durchschneidung den Tod, die 
einseitige Durchfrierung bei PleuraerguB Hochstand und Bewegungslosigkeit 
des Diaphragmas. Die Ruhigstellung des Zwerchfelles hat also keine einheit
liche Ursache [MATSON!)]. 

Die systematisch durchgefiihrten tierexperimentellen Untersuchungen [KEN
KURE und seine Schule2), W. FELU 3)] ergaben, daB es gar nicht angehe, den 
N. phrenicus als den einzigen motorischen Nerven der Zwerchfellmuskulatur an
zusprechen. FELIX glaubte, daB in der nervosen Versorgung sich der N. phrenicus 
hier mit dem N. intercostalis 12 und dem N. sympathicus nach ganz bestimmten 
Regeln teile (Abb. 115). Motorisch wird das Zwerchfell in seinem Hauptteile durch 
den N. phrenicus innerviert; der N. intercostalis 12 versorgt das Zwerchfell an 
seinem Ursprungteile an der 12. Rippe, und der Sympathicus gemeinsam mit dem 
N. phrenicus innerviert den lumbalen Abschnitt des Diaphragmas. Die serosen 
Oberziige des Zwerchfelles werden in ihren zentralen Partien auch durch den 
sympathischen Phrenicus, in ihren peripheren Partien (auf den Rippenurspriingen) 
durch die untersten Intercostales innerviert. Die sympathische Innervation 
quergestreifter Skelettmuskulatur ist noch nicht einwandfrei sichergestellt. 
BOEKE will besondere Endplattchen in der quergestreiften Muskulatur gefunden 
haben. Diese sollen mit Sympathicusfasern verbunden sein. DE BOER glaubt 
experimentell nachgewiesen zu haben, daB "der Sympathicus den Muskeltonus 
der quergestreiften Muskulatur innerviert". Bei Froschen und Katzen durch
schnitt er die Rami communicantes auf einer Seite in der Hohe der zum Hinter
fuB gehorigen Wurzeln. Darauf verschwand der Tonus im gleichseitigen Hinter
fuB. Es tritt also dasselbe ein wie nach Durchschneidung der hinteren Wurzeln. 

Den Befund von CAVALIE, wonach der Vagus motorische Fasern zu den 
den Oesophagus umschlieBenden Muskelbiindeln abgeben sollte, konnte FELIX 
nicht bestatigen. Urn eine moglichst vollkommene Ausschaltung des N. phrenicus 
zu erzielen, hat es sich als notwendig erwiesen, auch den von dem Hauptstamme 
gesondert ziehenden Nebenphrenicus mit zu eliminieren. Er wird bei der Phre
nicotomie nicht mit durchtrennt und erklart man damit oft die nicht so seltenen 
ungeniigenden Operationsresultate. Urn solche auszuschalten, hat SAUERBRUCH 
an die Stelle der Phrenicotomie die AusreiBung des Nerven, die "Exairese", 
gesetzt. Bei diesem Eingriff wird der Nebenphrenicus mit exstirpiert. 

Am Halse empfangt der N. phrenicus aus einem im wesentlichen sympathi
schen gangliosen, auf der Pleurakuppelliegenden Plexus (Plexus suprapleuralis) 
einen bis mehrere feinste 1ste. Da an der Bildung des PI. suprapleuralis sich auch 
spinale Fasern aus den untersten Cervical- und den ersten Thorakalnerven be
teiligen, konnen die in den Phrenic us ziehenden Aste des Plexus neben hauptsach
lich sympathischen auch noch spinale Fasern enthalten. 

So gut wie aIle Phrenicusaste, welche sensible Endigungen in den serosen 
Oberziigen des Zwerchfelles besitzen, aber auch einzelne motorische Aste des 
Phrenicus stehen mit dem Sympathicus in Zusammenhang. So drangt sich der 
Gedanke auf, daB die sensibeln A.ste des Phrenicus aus sympathischen Fasern 
bestehen. Vielleicht fiihrt nach diesen Beobachtungen der Sympathicus auch 
Fasern fUr den ZwerchfellmuskeI. 

KEN-KuRE2) und seine Mitarbeiter nehmen, vom Weiterbestehen des Zwerch-

1) MATSON: Unregelma,Bigkeiten der Zwerchfellbewegung. Amer. journ. of the med. 
sciences Bd. 163, S. 826. 

2) KEN-KURE: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. 1922; Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. 
1921/22. 

3) FELIX, W.: Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 171. 
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felltonus nach Phrenicotomie ausgehend, an, die tonische Innervation des Dia
phragmas, sowie auch der ubrigen quergestreiften Skelettmuskulatur erlolge 
sowohl durch spinale als auch durch sympathische Nerven. Durch AusreiBung 
des N. phrenicus am RaIse erzieite er Lahmung und Stillstand in Ausatmungs
stellung, selten eine geringe normal erfolgende Bewegung, aber keine Tonus
abnahme. FELIX jedoch findet erst nach Exairese des Phrenicus, also Ausschal
tung samtlicher Wurzeln, widersinnige Bewegung des Zwerchfelles. Die 
Durchleuchtung entscheidet die Frage nach der Zwerchfellahmung nur bei 
widersinniger Bewegung. Beim Ausbleiben derselben ist nach FELIX die 
Besichtigung des Zwerchfelles yom Bauche her allein ausschlaggebend. Als 
mechanische Ursachen des Zwerchfelltonus kommen in Betracht: Lungenzug, 
Seitenzug der gesunden Zwerchfellhalfte und Druck der Bauchorgane. Das 
Diaphragma kann durch vollige Ausschaltung seiner Bewegungsnerven und der 
mechanischen Krafte zur volligen Entspannung gebracht werden, die Annahme 
eines eigenen, yom Bewegungsnerven unabhangigen, fur sich nervenversorgten 
Muskeltonus des Zwerchfelles hat daher keine Berechtigung. KEN-KuRES auf 
Ruckenmarksdurchschneidungsversuchen aufgebaute Annahme, daB die tonus
gebenden sympathischen Nervenfasern nicht im Phrenicus, sondern unterhalb 
desselben aus der Medulla austretend in den Nn. splanchnici verlaufen, stoBt 
FELIX auf Grund klinischer Beobachtungen um, zumal er auch im Tierversuche 
weder die von KEN-KuRE beobachtete Tonusabnahme nach Splanchnicusdurch
trennung noch auch eine Vermehrung des Zwerchfelltonus nach Splanchnicusreizung 
(ebenso wie auch KEN-KuRE!) fand. Er gibt daher auch seine eigene Ansicht 
von der motorischen Funktion der Pars lumbalis diaphragmalis durch den 
Sympathicus (s. oben) auf. Da nach Entfernung der sympathischen Ganglien 
ein der Dystrophia musculorum progressiva ahnliches Bild auftritt und vollige 
Entartung nur nach Ausschaltung der spinalen und sympathischen Fasern 
(AusreiBen des Phrenicus), so erklart dies Verl. zum Teil in Ubereinstimmung 
mit LANGLEY durch den starken Zug an den Muskelscheiden beim AusreiBen bzw. 
durch die eigenartigeAustrittsweise desPhrenicus und "reflektorische" Wirkungen. 

Diese Verhaltnisse gewinnen besondere Bedeutung mit Rucksicht auf den 
eigentiimlichen Modus der Wechselbeziehungen im Innervationsmechanismus der 
beiden antagonistischen Muskelgruppen, welche die muskulose Umkleidung des 
Bauchraumes darstellen. Ist es doch erwiesen, daB das Zwerchfell einerseits und die 
Bauchmuskulatur andererseits antagonistisch auch reflektorisch beeinfluBt wer
den. Wahrend der inspiratorischen Zwerchfellkontraktion erfolgt gleichzeitig 
eine antagonistische aktive Erschlaffung der Bauchwandmuskulatur. Es erfolgt 
namlich die von der Kontraktion des tatigen Muskels vollig verschiedene "Span
nung" des Muskels auf eine ganz andere Weise als die Kontraktion. Nach FRANK 
werden die Elemente der Sperrung vom Parasympathicus innerviert, nach 
FROHLICH und MEYER!) aber weder vom Sympathicus noch yom Parasympathicus, 
sondern von einem besonderen, nicht von extraspinalen Ganglien unterbrochenen 
Tonussystem. Die Indikation fur eine kunstliche Schadigung des N. phrenicus 
ist gegeben bei rein isolierter tetanischer Starre des Zwerchfelles sowie bei hart
nackigem Singultus, sowie als diagnostische Voroperation bei extrapleuraler 
Thorakoplastik [NEUHOFER2)]. 

So hat sich denn auch fur dieses Teilgebiet die Notwendigkeit der Zusammen
arbeit von Theorie und Praxis in der medizinischen Forschung ergeben mit dem 

1) FROHLICH und MEYER: Zentralbl. f. Physiol. Bd. 26, S. 2. 1912; Arch. f. expo Pathol. 
u. Pharmakol. Bd.79. 1915; Bd.87. 1920. 

2) NEUHOFER: Ktinstliche Phrenicusschadigung. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 
Bd.35, S. 1. 1922. 
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Resultate gegenseitiger Befruchtung durch neue Fragestellung und geanderte 
Auffassung der klinischen Erfahrungen hier ebenso wie auf den iibrigen Anteilen 
der Physiologie des Atemapparates. Erst durck die Einfukrung der in der 
Einleitung erwiiknten pkysiologiscken U ntersuckungsmetkoden in die Klinik 
erwucks die Moglickkeit eines tieferen Einblickes in das patkologiscke Gescheken 
bei Erkrankungen des Atemapparates, in die Wirkungen der patkologiscken Atem
funktion auf den Organismus. Die Analyse der am Krankenbette beobachteten 
Storungen mittels dieser Methodik fiihrte zu den Feststellungen iiber die Natur 
und Genese der beim Gesunden latent wirksamen machtigen intrathorakalen 
Kraft der "Lungenspannung", uber die durch Anderungen in der Atemfunktion 
ausgelosten krankmachenden und krankhaften Veranderungen amAtemapparat, 
sowie am Gesamtorganismus. 

Die patkologiscke Atemfunktion stellt eben nickt blofJ die Folge, sondern zum 
mindesten in gleickem A usmafJ auck die Ursache von krankkaften Organveriinder1tngen 
dar. Diese Erkenntnis fuhrte weiterhin zum Versuche einer kausalen Bekampfung 
der krankkaften Veriinderung durch entspreckende funktionelle Umschaltung. In 
den meisten Fallen gelingt eine solche schon durch passive Beeinflussung der 
Atembewegung (Lagerung) oder aber durch aktive (Atemubungen). Bei anderen 
Krankheiten freilich bildet die pathologische Atemfunktion bloB eine die Wir
kungen des exogenen Erregers verstiirkende Komponente (vgl. S. 406ff.). Ein Bei
spiel dieser Art, die Lungentuberkulose (vgl. S. 408f£.), erfordert oft mit Ruck
sicht auf die bedrohlichen Erscheinungen bzw. den ungenugenden Erfolg ein 
bruskes Eingreifen. Vorzuglich wirkt. hier gegen die Autotuberkulinisation die 
chirurgische Behandlung (Pneumothorax, Thorakoplastik, Plombierung) durch 
Bremsung der Atemtatigkeit. Sie bewirkt ein geradezu zauberhaftes Ver
schwinden der bedrohlichen Symptome (Fieber, Abmagerung usw.). Freilich 
darf hier nicht mit der Ruhigstellung der erkrankten Lungenteile die thera
peutische Aufgabe als erledigt betrachtet werden, sondern muB sich die allmah
liche Ruckfiihrung zu respiratorischer Betatigung der erkrankten Lunge daran 
anschlieBen. Zeigt dieses Beispiel, wie notig in man chen Fallen die Verwendung 
der beiden Extreme in entsprechender Aufeinanderfolge ist, die W irkungen einer 
exogenen Noxe zu bekampfen, so wirkt bei anderen Erkrankungen (Emphysem, 
Asthma, Vitium cordis) die funktionelle Umsckaltung als kausale Therapie. 

Jede solche Umschaltung der Atemtatigkeit kann freilich nur dalm den 
gewiinschten Erfolg erzielen, wenn sie auf genauer Analyse der krankmachenden 
Storungen aufgebaut ist und deshalb stellt der therapeutische Effekt ein 
wichtiges Kriterium fiir die Richtigkeit der theoretischen Grundlagen dar. 
DemgemaB stellen theoretische Forschung und klinische Erfahrung um so inniger 
aneinandergekettete Teile der Gesamtmedizin dar, miteinander unlOsbar 
verbunden durch die pathologische Physiologie. 



Operative Verkleinerung der Lunge. 
Von 
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Zusammenfassende Darstellungen. 

MINKOWSKI: Die Pathologie der Atmung, in KREHL-MARCHAND: Handb. d. AUg. 
Pathol. Bd. II, 1. Abt. Leipzig 1912. - SAUERBRUCH: Chirurgie der Brustorgane. Bd. I u. II. 
Berlin 1920 u. 1925. - ST>\EHELIN: Die Erkrankungen der Trachea, der Bronchien, der 
Lungen und der Pleuren, in MOHR-STAEHELIN: Handb. d. inn. Med. Bd. II. Berlin 1914. 

Die operative Verkleinerung der Lunge hat bei der ungeahnten Entwicklung 
der Chirurgie der Brustorgane in den letzten 20 J ahren eine groBe Bedeutung 
gewonnen. Unter dem Schutze des Druckdifferenzverfahrens, das 1904 von 
SAUERBRUOH angegeben und eingefuhrt worden ist, gelingt es, bei Neubildungen 
der Lunge Resektionen vorzunehmen oder bei umschriebenen Bronchektasien 
ganze Lungenlappen ohne Gefahr fur die Kranken zu entfernen. Die schon 
lange bekannte Tatsache, daB Lungentuberkulosen unter dem Drucke eines 
Pleuraexsudates oder unter einem spontan aufgetretenen Pneumothorax aus
heilen konnen, bildete fUr FORLANINI und MURPHY die Veranlassung zur Ein
fuhrung des kiinstlichen Pneumothorax. Ahnliche Uberlegungen lieBen die extra
pleurale Thorakoplastik entstehen, deren grundsatzliche Bedeutung schon von 
QUINOKE und C. SPENGLER erfaBt worden war. BRAUER und FRIEDRICH er
weiterten sie, um bei bestehenden Brustfellverwachsungen einen vollwertigen 
Ersatz fur den kunstlichen Pneumothorax zu schaffen. Die Gefahren der groBen 
Operation wurden durch Anderungen der Technik verminder~ und das Ver
fahren von WILMS und SAUERBRUOH ausgebaut. Die auf diese Weise geschaffene 
Einengungsbehandlung wurde durch die kiinstliche Zwerchfellahmung und die 
extrapleurale Pneumolyse mit anschlieBender Plombierung erweitert und findet 
nicht nur bei der Behandlung der Tuberkulose, sondern auch bei eitrigen Er
krankungen der Lunge und der Luftwege zunehmende Verwendung. 

AIle diese Eingriffe haben eine Einschrankung des Lungenvolumens zur Folge, 
die in der Regel von den Kranken uberraschend gut vertragen wird. Es erhebt 
sich daher die Frage nach der kleinsten, zum Leben notwendigen Lungenmenge. 

Kleinste, zum I.eben notwendige Lungenmenge. 
Es ist dem Kliniker aus den Beobachtungen am Krankenbett und dem 

Pathologen nach Sektionsbefunden schon lange bekannt, daB eine hochgradige 
Einschrankung der Atmungsoberflache durch fortschreitende Lungenentzun-
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dungen, pathologische Zerstorungen und groBe Luft- und Fliissigkeitsansamm
lungen in den Brustfellhohlen mit dem Leben vereinbar ist, sofern die Einengung 
nicht alIzu rasch erfolgt. Bei lang8amer Entwicklung der AtemstOrung kann eine 
vollkommene Kompen8ation der Atemin8ullizienz zustande kommen (MINKowsKI). 
Die Erfahrungen bei der Pneumothoraxbehandlung der Lungentuberkulose 
haben gezeigt, daB der Ausfall einer ganzen Lunge nicht die geringsten Storungen 
hervorruft. Es ist sogar ein doppelseitiger Pneumothorax mit dem Leben ver
einbar, sofern Verwachsungen einen volligen Kollaps der Lunge verhindern. 

Die Frage nach der kleinsten zum Leben notwendigen Lungenmenge wurde 
mehrfach bei Tierversuchen erortert. LICHTHEIM1) zeigte schon 1879, daB etwa 
drei Viertel vom Gelaf3gebiet der Lungenarterie ausgeschaltet werden konnen, 
ohne daB der Blutdruck im groBen Kreislauf abnimmt. Es flieBt demnach auf 
den noch vorhandenen freien Bahnen geniigend Blut zum linken Vorhof, um 
dem Bedarf an arterialisiertem Blut zu geniigen. HELLIN2) stellte fest, daB 
Kaninchen trotz doppelseitiger Eroffnung der PleurahOhlen stundenlang am 
Leben bleiben, ja bei anschlieBendem VerschluB der Wunden sich sogar wieder 
vollstandig erholen konnen, sofern die Offnungen in der Brustwand nicht alIzu 
ausgedehnt sind. Er fiihrt diese Beobachtungen als Beweis dafiir an, daB die 
Lungen auch beim offenen Pneumothorax nicht vollstandig kollabieren. 

Ahnliche Versuche wurden von FRIEDLAND 3) bei Hunden und Katzen 
unternommen. Es ergab sich auch hier, daB die Tiere den doppelseitigen offenen 
Pneumothorax vertragen, wenn die Durchme88er beider Offnungen in der Brust
wand kleiner 8ind als die Halite der Durchme88er der beiden Hauptbronchen. 

Die VerschlieBung eines offenen Pneumothorax hatte immer eine bedeutende Besserung 
des Zustandes del' Tiere zur Folge, sofern del' VerschluB del' Fistel wahrend del' Ausatmung 
erfolgte. Es kann dann die folgende Einatmung eine wirksame Blahung del' Lunge herbei
ftihren. Die Atemztige waren bei geschlossenem odeI' nul' eng geoffnetem Pneumothorax 
tiefer, rascher und haufiger als in del' Norm, so daB die Menge del' Atemluft und del' Gas
wechsel pro Stunde normale odeI' sogar erhohte Werte erreichen konnen. FRIEDLAND stellte 
mit dem GADschen Aeroplethysmographen fest, daB auch bei eng geOffnetem Pneumothorax 
allmahlich ein vollstandiger Kollaps del' Lunge eintritt. 

GARRE hat schon {riiher darau£ aufmerksam gemacht, daB die beirn ein
seitig offenen Pneumothorax entstehende Atemnot nicht eine Folge der Ein
engung der Atmungsoberflache ist, sondern sich einstelIt, weil der Gasaustausch 
in der anderen Lunge durch das Mittel£ellflattern und das Auftreten von soge
nannter Pendelluft (BRAUER) eingeschrankt, ja sogar unmoglich gemacht wird. 

Man kann mit einem einfachen Versuch nachweisen, daB trotz vollstandigen 
Ausfalles der Atmung einer Lunge die Folgen eines offenen Pneumothorax fehlen 
konnen. Unterbindet man unter Anwendung des Druckdifferenzverfahrens den 
Hauptbronchus der t.roffneten Seite im geblahten Zustande der Lunge, so bleiben 
aIle schweren Erscheinungen aus, weil die Pendelbewegung der Luft zwischen 
eingeengter und gesunder Lunge unterbrochen und das Mittel£ell£lattern im 
wesentlichen verhindert wird. 

SAUERBRUCH 4 ) konnte zeigen, daB ein Hund, der durchschnittlich 800 ccm 
in der Minute atmet, mit einem Gaswechsel von nur 70 ccm auskommen kann. 
Es genilgt demnach der elite bi8 zwoljte Teil de8 Atemvolumen8 zur Deckung des 
Sa,uer8toffbedurfni88e8. 

1) LICHTHEIM: Arch. f. expo PathoL u. PharmakoL Bd.lO. 1879. 
2) HELUN, D.: Dber das Kollabieren der Lunge bei Pneumothorax. Berlin. klin. 

Wochenschr. 1901, Nr.40. 
3) FRIEDLAND, M. F.: Die pathologische Physiologie des doppelseitigon Pneumothorax. 

(Russisch.) Ref. in Zentralbl. f. Tuberkuloseforsch. Bd.22, S. 102. 1924. 
4) SAUERBRUCH, F.: ZUl' Pathologie des offenen Pneumothorax usw. Mitt. a. d. Grenz

geb. d. Med. u. Chirurg. Bd.13. 1904. 
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In voller "Obereinstimmung mit diesen experimentellen Feststellungen 
kam STAEHELIN1) durch theoretische -oberlegungen und physikalische Be 
rechnungen zu der Annahme, daB elf Zwolftel der atmenden Lunge aufJe1" 
Funktion treten dur/ten, ohne dafJ der Gasaustausch fur die Erhaltung des Lebens 
ungenugend wilrde. 

Die respiratorische Oberflache der Lunge ist so groB, daB sie durch rein 
physikalische Krafte in kurzer Zeit bedeutende Gasmengen durchtreten lassen 
kann. ZUNTZ berechnet die Oberflache der Lunge eines 70 kg schweren Mannes 
bei einem Luftvolumen der Lunge von 3000 ccm auf mindestens 90 m 2• Unter 
Zugrundelegung der Werte fUr die Dicke der Alveolensepta, die Gasspannung 
und die Diffusionsgeschwindigkeit ermitteln LOEWY und ZUNTZ2) die Sauerstoff
menge, die durch die gesamte Lungenoberflache hindurchtreten konnte, auf 
9495 ccm in der Minute, wahrend nur 250 ccm in der Ruhe, 3000 ccm bei groBter 
Arbeitsleistung erforderlich sind. 

Aus diesen Zahlen geht hervor, daB die Atmungsoberflache der Lunge 
beinahe 40mal soviel leisten konnte, als zur Bestreitung des Sauerstoffbediirf
nisses in der Ruhe notwendig ist, und dreimal mehr, als der Korper bei starkster 
Arbeit bedarf. Wenn wir auch annehmen miissen, daB bei der Einengung der 
Lunge der Energieumsatz in der Ruhe infolge starkerer Beanspruchung der 
Atemmuskulatur erhoht ist, so ist doch die Zahl von STAEHELIN sicher nicht zu 
hoch gegriffen. 

Riickwirkungen der Lungenverkleinerung. 
Wird die Atmungsoberflache durch Erkrankungen oder durch operative 

MaBnahmen eingeengt, so sucht der Korper den Ausfall auszugleichen. Durch 
eine Vermehrung und Vertiefung der Atemzuge wird die atmende Lunge sehr 
bald den gleichen Gesamtgaswechsel erreichen. Abgesehen davon, daB unter 
besonderen Umstanden die Kranken wegen Schwache und Ermiidungsgefiihl 
groBere Muskelanstrengungen nach Moglichkeit vermeiden, haben Unter
suchungen des Gaswechsels ergeben, daB im allgemeinen eine Einschrankung 
der Zersetzungen und des Sauerstoffverbrauchs im Organismus nicht erfolgt 
(MINKOWSKI). 1m Gegenteil, die starkere Beanspruchung der Atemmuskulatur 
fiihrt, wie schon erwahnt, zu einer Steigerung des Energieverbrauches. Die 
Beobachtungen von ZUNTZ 3 ) und seinen Mitarbeitern zeigen, daB geiibte Berg
steiger weit hohere Grade von Luftverdiinnung vertragen konnen als der Durch
schnitt der Menschen. Man darf daher wohl annehmen, daB bei erschwerter 
SauerstoHversorgung durch Gewohnung allmahlich eine bessere Ausniitzung 
der zugefiihrten Energie eintritt; haben doch die Untersuchungen von KATZEN
STEIN und GRUBER 4) dargetan, daB verschiedene Menschen je nach der Geschick
lichkeit, mit der sie ihre Muskulatur zu bestimmten Verrichtungen verwenden, 
mit groBerem oder geringerem Stoffaufwand gleiche Kraftleistungen vollbringen 
konnen. 

Die kompensatorischen Leistungen deli Karpers sind ganz andere, wenn mit 
der Ein8chriinkung der Atmungsoberfliiche zugleich auch die Strombahn der ihr 
zugehOrigen GefiifJe eingeengt oder ganz verschlo8sen wird, a18 wenn nur der ffij,ft
gehalt vermindert ist. 1m letzteren Falle wird der Tell des Elutes, der ill einem 
luftlosen Lungenabschnitt kreist, nicht arterialiE'iert. Der aus der Lunge zum 

1) STAEHELlN: s. Literatur S.44l. 
2) LOEWY und ZUNTZ in MICHAELIS: Handb. d. Sauerstofftherapie. Berlin 1906. 
3) ZUNTZ, LOEWY, MULLER, CASPAR!: Hohenklima und Bergwanderungen. Berlin 1906. 
4) Zitiert nach MINKOWSKI. 
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linken Herzen zuriickflieBende Blutstrom besteht demnach aus einer Mischung 
von sauerstoffreichem und von kohlensauregesattigtem Blut. . 

N ach den Untersuchungen von SACKUR!) und BRUNS 2) ist beim Pneumothorax 
der Sauerstoff des arteriellen Blutes fast um die Halfte vermindert, der Kohlen
sauregehalt dagegen annahernd normal. Die mangelhafte Arteriali8ation bedin'lt 
die DY8pno6. 

Da der erhohte Kohlensauregehalt eine Reizung des Atemzentrums hervor
ruft, so antwortet dieses mit einer Steigerung des Atemvolumens. Es entsteht 
daraus eine Hyperventilation (MINKOWSKI), indem in solchen Fallen die Aus
atmungsluft sauerstoffreicher und kohlensaurearmer ist als normal. Es wird aber 
auch auf diese Weise nie eine Arterialisation des Gesamtblutes herbeigefiihrt 
werden konnen, da cine trbersattigung des Hamoglobins mit Sauerstoff in den 
atmenden Lungcnalveolen nicht moglich ist. Das Hamoglobin sattigt sich in 
der Lunge schon bei der normalen O-Spannung in der Alveolarluft nahezu voll
standig mit Sauerstoff. Der durch die Hyperventilation hervorgerufene geringe 
Zuwachs der alveolaren O-Spannung kann daher die Sauerstoffaufnahme ins Blut 
nicht mehr wesentlieh erhohen. 

Ein 'lewi88er A u8'lleich wird allerdin'ls dadurch 'le8chaffen, daf3 bei allen Zu
standen un'lenu'lender Atmun'l die Blutkorperchenzahl vermehrt und dadurch der 
Hamo'llobinvorrat de8 Korper8 'le8tei'lert wird. Fiir die Atmung verdiinnter Luft 
ist diese Tatsache schon seit BERTS 3 ) grundlegenden Untersuchungen bekannt. 
NAUNYN4) hat als erster eine erhebliche Zunahme des Hamoglobingehalts bei 
chronischer DYflpnoe, MALASSEZ 5) eine Vermehrung der Blutkorperchenzahl bei 
Zyanotischen beobachtet. 

Wesentlich giinstiger liegen die Verhaltnisse, wenn bei der Ausschaltung 
eines Lungenabschnittes auch zu'lleich der pulmonale Krei8lauf unterbrochen wird. 
Es flieBt dann das gesamte Lungenblut durch atmende Teile des Organs und kann 
in normaler Weise S:werstoff aufnehmen und Kohlensaure abgeben. Es ergibt 
sich aus dieser Erkenntnis, daB z. B. die operative Entfernung einer ganzen 
Lunge eine bessere Liiftung des Blutes gewahrleistet als die Einengung durch 
einen vollstandigen Pneumothorax, und wir verstehen, daB die Resektion eines 
Lungenlappens yom Korper anstandslos vertragen wird. Wenn bei einer chro
nischen Lungentuberkulose das Gewebe durch Zerfall teilweise zerstort und die 
GefaBe durch narbige Schrumpfung der Umgebung eingeengt werden, so macht 
sich der AusfaU des atmenden Gewebes weniger bemerkbar als bei einer rasch 
fortschreitenden Lungenentziindung, die nur die Alveolen mit Exsudat anfiillt, 
auf die GefaBe aber ohne Riickwirkung bleibt. 

Die Mehrbelastung del' erhaltenen Lunge nach der Ausschaltung eines Teiles 
des Organs fiihrt fast regelmaBig zu einem gewissen Grad von EmphY8embildun'l. 
Es handelt sich dabei. aber sicher nur zum Teil um ein echtes Emphysem mit 
Ausdehnung der Alveolen und Schwund der Septen. Daneben besteht zweifel
los eine Neubildung von Lungengewebe im Sinne einer kompen8atori8chen Hyper
trophie (FRIEDRICH, SAUERBRUCH), die die notwendige Mehrarbeit ermoglicht, 
ahnlich wie nach der Fortnahme einer Niere die andere hypertrophiert und da
durch den funktionellen Ausfall ausgleicht. 

1) SACKUR:· Zur Lehre yom Pneumothorax. Zeitschr. f. klin. Med. Bd.29. 1895; 
Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 150. 

2) BRUNS, OSKAR: Die ktinstliche Luftdruckerniedrigung tiber den Lungen usw. 
Munch. med. Wochenschr. 1910, Nr.42. 

3) BERT, PAUL: Sur la pression barome~~ique. Paris 1878. 
4) NAUNYN: Korresp.-Blatt f. Schweiz. Arzte 1872. 
5) MALASSEZ, A.: De la numeration des globules rouges du sang etc. These Paris 

1873. 
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Durch die experimentellen Untersuchungen von NISSEN!) wurde die Mog
lichkeit einer solchen ausgleichenden Umgestaltung der einen Lunge nach der 
Ausschaltung der anderen neuerdings bestatigt. 

In den ersten W ochen nach der Ausschaltung der einen Lunge durch Bronchusunter· 
bindung sah er die Alveolen der gesunden Lunge stark vergrol3ert, die Gefal3e auffallend 
erweitert. Sprengungen der Alveolarwande, wie sie aus der Histologie des Emphysems 
bekannt sind, konnten nur ganz vereinzelt festgestellt werden. Die elastischen Fasern des 
Alveolargerustes scheinen wegen seiner Dehnung eher vermindert zu sein. Von der vierten 
Woche an nahmen die Alveolarwande hauptsachlich durch Vermehrung und Verbreiterung 
der elastischen Fasern an Dicke zu. Die Gefal3e werden grobwandiger. An der Wandver
breiterung tragt die Muskularis den Hauptanteil. Da am Ende der 6. Woche deutliche 
Gefal3neubildung festgestellt werden konnte, so ist ohne weiteres I1f.oglich, dal3 in fort
geschrittenen Stadien auch eine Neubildung von Alveolen stattfindet. Uber das Vorkommen 
einer Hyperplasie lassen ja die Untersuchungen von HAASLER kaum einen Zweifel. 

Die Einengung der Strombahn im Gebiete des kleinen Kreislaufs zwingt das 
rechte Herz zu einer Vermehrung seiner Tatigkeit, wenn in der Zeiteinheit die 
gleiche Blutmenge durchgetrieben werden soIl. Die erhohten Anforderungen 
bewirken immer eine gewisse Hypertrophie. Werden die Anspruche aber durch 
eingreifende Operationen zu sehr gesteigert, oder verkleinem nach der gewollten 
Einengung chronische Erkrankungen der Lunge die Strombahn immer weiter, 
so kann es, wie bei den primaren Herzerkrankungen, schlieBlich zu einer In
suffizienz des Organs mit Stauungszustanden kommen. 

Eine Kompensation des Lungenausfalles ist lange Zeit moglich, weil unter 
normalen Verhaltnissen die GroBe des Gaswechsels das unbedingt notwendige 
MaB weit ubersehreitet. Sie hat aber einen leistungsfahigen Blutkreislauf zur 
Vorbedingung. Er kann ungenugend werden, wenn die Pumpkraft des uber
belasteten Herzens nachlaBt oder wenn die Strombahn durch Schrumpfung der 
peripheren LungengefaBe zu sehr eingeengt wird. 

Nach der heutigen Auffassung vollzieht sich die Anpassung der Zirkulation 
aber nicht nur nach mechanischen Gesetzen. Die Lunge besitzt Vasomotoren, die 
ihre Durehblutung bei eintretenden StCirungen regulieren und dabei eine groBe 
Autonomie gegenuber dem Korperkreislauf besitzen. 1m allgemeinen seheint 
sieh aber die Anderung der Durchblutung der Lunge nur in engen Grenzen zu 
vollziehen. 

Die reflektorische Empfindlichkeit der Brustorgane findet ihre Bestatigung 
in der klinischen Beobaehtung, daB die embolische Verstopfung einer kleinen 
Lungenarterie schackartig zum Tade fuhren kann, wahrend die Unterbindung 
eines Hauptstammes anstandslos vertragen wird, wenn der Intimareflex ausbleibt. 

Reiehen die kompensatorischen Krafte nicht aus, so treten die Folgen un
genugender Blutluftung auf und fuhren unter dem Bilde langsamer Erstiekung 
in mehr oder minder kurzer Zeit zum Tode. Als Zeichen der chronischen Dyspnoe 
machen sich verschiedene 8t6rungen der 8toffwechselvorgange bemerkbaT. Das 
Ansteigen des respiratorischen Koeffizienten CO2 : O2 weist auf einen Verbrauch 
von intramolekularen Sauerstoff hin. Die Steigerung der osmotischen Spannung 
des Blutes [KORANYI2)] mit Gefrierpunktsemiedrigung ist zum Teil wohl eine 
Folge der Dberladung des Blutes mit uberschussigen Kohlensauremolekulen. 
Das Auftreten von Zucker im Ham, die Ausscheidung von Milchsaure und die 
gesteigerte Abgabe von Hamsaure sind der Ausdruck einer durch Sauerstoff
mangel bewirkten Oxydationsstorung. 

Die Sauerstoffverarmung des Hamoglobins bedingt wenigstens zum Teil 
die Cyanose. Die im Blut angehaufte Kohlensaure ubt eine narkotisierende 

1) NISSEN, RUDOLF: Die BronchuRunterbindung. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 179, 
S.160. 

2) KORANYI: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 33. 1897. 
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Wirkung auf das Gehirn aus, die Kranken werden apathisch und benommen, 
bis schlieBlich eine Lahmung des Atemzentrums erfolgt. 

Da wir auf Grund der klinischen Erfahrungen und nach den Tierversuchen 
wissen, daB eine Einengung der Lunge schlieBlich bis auf etwa 1/12 ihrer ur
sprunglichen GroBe mit dem Leben vereinbar ist, wird der Chirurg im all
gemeinen bei ihrer operativen Verkleinerung in dieser Beziehung keine unlieb
samen Storungen befiirchten mussen. Es muB aber selbstverstandlich nament
lich bei der chirurgischen Behandlung der Lungentuberkulose dem Zustand der 
anderen Lunge bei der Anzeigenstellung weitgehend Rechnung getragen werden. 
Man darf aber nicht ubersehen, daB die Funktion der Brustorgane nicht nur von 
ihrer raumlichen Ausdehnung abhangig ist. Die zuruckbleibenden Lungenteile 
k6nnen nur eine genugende Lu/tung des Elutes besorgen, wenn ihre Beweglichkeit 
und ihre Ausdehnungs/iihigkeit nicht ge~emmt sind. Breite Brustfellverwachsungen 
mit Abflachung der entsprechenden Thoraxseite und verminderte Beweglichkeit 
des Zwerchfells konnen eine Gegenanzeige fiir eine Verkleinerung der gegenuber
liegenden Lunge bilden. 

Die nach der Abtragung einzelner Lungenteile unter Umstanden entstehende 
Schwartenbildung vermag auch die Herztatigkeit ungunstig zu beeinflussen, 
so daB unter Umstanden eine cardiale Atemnot die Folge ist. 

Wir sahen nach der Entfernung eines kindskopfgroBen Ganglioneuroms aus der linken 
Brusthohle eine Nekrose der ganzen linken Lunge, weil offenbar ihre GefiiBversorgung durch 
den operativen Eingriff Schaden gelitten hatte. Die rechte Lunge vermochte selbstverstand
lich den Sauerstoffbedarf vollkommen zu decken. Als aber spater durch ausgedehnte Ent
knochung der ganzen linken Brustkorbhalfte die groBe Hohle beseitigt war, wurde das Herz 
durch die narbigen Schwarten in Mitleidenschaft gezogen. Es entstand dadurch eine gewisse 
Kurzatmigkeit, die durch den Ausfall der Atmungsoberflache nicht erklart werden konnte, 
weil die Kranke sich schon vorher an die Einengung gewohnt hatte. 

Es muB daher das Bestreben des Chirurgen sein, nach lungenverkleinernden 
Eingriffen durch entsprechende MaBnahmen dafur zu sorgen, daB die zuruck
bleibenden Organe weder durch stCirende Narbenbildung noch durch Verziehung 
oder Verdrangung in ihrer Tatigkeit gehemmt werden. 

Verschiedene Formen der Lungenverkleinerung. 
a) Lungenresektionen werden in erster Linie bei umschriebenen bosartigen 

Neubildungen ausgefiihrt. Unter Umstanden sind sie auch angezeigt bei frischen 
Verletzungen mit ZerreiBung einzelner Lungenabschnitte oder sogar ganzer 
Lappen, um eine sichere Stillung der bedrohlichen Blutung zu ermoglichen. 
Die Exstirpation ganzer Lungenlappen ist das Verfahren der Wahl bei der 
chirurgischen Behandlung umschriebener angeborener Bronchektasien, die sich 
in der Mehrzahl der Falle im wesentlichen auf den linken Unterlappen beschranken. 

Kleinere Resektionen lassen sich unter dem Schutze des Druckdifferenz
verfahrens bei aseptischen Wundverhaltnissen technisch leicht ausfiihren und 
geben eine gute Prognose. Der Ausfall des Lungengewebes ist fur den Korper 
ohne Bedeutung. Sehr oft werden eine starkere Blahung der umgebenden Lungen
abschnitte und cine Einziehung der Brustwand uber der Operationsstelle einen 
Raumausgleich schaffen konnen. 1st trotz der Blahung der Lunge wahrend des 
Verschlusses der Brustwand ein Pneumothorax zuruckge blie ben, so wird er in 
verhaltnismaBig kurzer Zeit durch Aufsaugung des Gases vollstandig ver
schwinden. 

Vermag der Hohlraum nicht durch die Verschiebung der Nachbarorgane 
ganz beseitigt zu werden, so wird er sich durch Transsudation aus den umgebenden 
Geweben mit einer klaren Flussigkeit fiiIlen. Die durch die Resorption der Luft 
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bewirkte Druckverminderung saugt gleichsam das Transsudat an (sog. Ersatz
exsudat). 

Bei der Exstirpation ganzer Lungenlappen sind die VerhliJtnisse wesentlich 
schwieriger. Die Operation als solche ist keineswegs ungefahrlich, da bei allen 
Eingriffen im Bereich des Hilus reflektorisch durch Vermittelung von Vagus und 
Sympathicus verschiedene St6rungen von der voriibergehenden Blutdrucksenkung 
und Anderung der Atmungszahl bis zu Hinger dauerndem Atemstillstand, Be
wuBtlosigkeit oder platzlichem Herzstillstand mit Tod eintreten kannen. Durch 

Abb. 116. Rontgenaufnahme des Brustkorbes nach Exstirpation des linken Unterlappens 
wegen Bronchektasien. 

die Anwendung tiefer Narkose wird die reflektorische Erregbarkeit nach Mag
lichkeit herabgesetzt . 

Da ein primarer operativer VerschluB des Bronchusstumpfes auch bei 
aseptischem Vorgehen, z. B. bei der Entfernung eines Lungenlappens wegen 
einer Neubildung, nur ausnahmsweise gelingt, wird man auf nachtragliche Kom
plikationen gefaBt sein. Trotz Einstiilpung des Bronchus und Sicherung der 
Nahtstelle durch das Dariibernahen benachbarter Weichteile wird eine fort
schreitende Nekrose des von der Ernahrung abgeschlossenen knorpeligen Rohres 
nach 4-5 Tagen eine Bronchialfistel entstehen lassen, die zur Bildung eines 
Pneumothorax Veranlassung gibt. Wenn nicht rechtzeitig durch Absaugen 
von Gas oder Wiedereraffnung der Wunde fiir einen Druckausgleich gesorgt wird, 
kann ein Spannungspneumothorax mit allen seinen iiblen Folgen auftreten. 

Viel ernster ist das Ereignis nach der Resektion eines bronchektatisch ver
anderten Lappens, weil der durchtrennte und unterbundene Hauptbronchus 
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in seinem Innern infektiosen Schleim und Eiter enthalt. Die Erfahrung hat 
gezeigt, daB unter diesen Bedingungen bei einzeitig ausgefuhrten Eingriffen 
nach der AbstoBung des abgebundenen Bronchus das starre Rohr sich gegen 
den Mittelfellraum zuruckzieht und regelmaBig zu einer tOdlich verlaufenden 
Mediastinitis Veranlassung gibt. Urn diesen Ausgang zu vermeiden, geht man 
bei Bronchektasien grundsatzlich mehrzeitig vor. In einer ersten Sitzung wird, 
wenn immer moglich, die Arteria pulmonali8 des entsprechenden Lungenlappens 
unterbunden. Nach den Untersuchungen von BRUNS und SAUERBRUCH 1) wird 
dadurch schon eine hochgradige Schrumpfung des Lappens herbeige£uhrt, die 
allerdings zur Reilung des Leidens nur selten ausreicht. Unter der Einwirkung 
des intrapleuralen Eingriffes bilden sich aber Verwachsungen, die fur die spater 
auszufuhrende Lappenamputation die Gefahr einer Infektion der freien Pleura 
unmoglich machen. Durch die Adhasionsbildung im Bereich des Lungenstiels 
wird ein nachtragliches Sichzuruckziehen des Bronchusstumpfes in den Mittel
fellraum verhindert. Man wird immerhin grundsatzlich die Wunde zum Teil 
tamponieren, damit nach Lockerung der Bronchusligatur die eitrigen Abson
derungen aus den Luftwegen nach auBen abgeleitet werden. 

Die Resektion eines ganzen Lungenlappens bedingt eine Verkleinerung 
des Organs, die durch kompensatorische Erweiterung der ubrigen Lappen, durch 
eine Abflachung der entsprechenden Brustkorbseite und durch eine Verziehung 
des Mittelfelles ausgeglichen werden kann. Weil dadurch aber Rerzbeschwerden 
hervorgerufen werden konnen, wird der Chirurg von vornherein durch eine 
Resektion mehrerer Rippen im Sinne der extrapleuralen Thorakoplastik fur 
einen Raumausgleich sorgen. Die Abb. 116 zeigt die Verhaltnisse nach der Ex
stirpation des linken Unterlappens mit gleichzeitiger Kurzung der unteren funf 
Rippen. In zweckmaBiger Weise wird die Brusthohle auch von unten her durch 
eine kunstliche Zwerchfellahmung eingeengt. 

b) Die kiln8tliche Verkleinerung der Lunge durch Einfilllen von Ga8 in den 
Bru8tfellraum und ihre Ruckwirkung auf die Atemtatigkeit sind in einem fruheren 
Abschnitt besprochen. Es wurde schon betont, daB die Erfahrungen mit dem 
kunstlichen Pneumothorax einwandfrei bewiesen haben, daB die Ausschaltung 
einer ganzen Lunge yom Korper anstandslos vertragen wird. 

c) Eine dritte Gruppe von Eingriffen filhrt eine Verkleinerung der Lunge 
herbei, indem die Form der Bru8twand verandert wird. Die kunstliche Zwerch
fellahmung, die extrapleurale Thorakoplastik und die extrapleurale Pneumolyse 
finden bei der Einengungsbehandlung der Lungentuberkulose, der Bronchektasien, 
der Lungeneiterungen und der chronischen Rippenfellentzundungen unter sinn
gemaBer Kombination und Anpassung an den gewunschten Erfolg vielfache 
Anwendung. Sie unterscheiden sich sowohl nach ihrer raumlichen Wirksamkeit 
als auch in bezug auf die mehr oder weniger ausgesprochene Ruckwirkung auf 
die Atemtatigkeit. 

1. Die kiinstliche ZwerchfelIahmung. 

Man erreicht eine vollstandige Lahmung der einen Zwerchfellhalfte, indem 
man nicht nur den N. phrenicus am RaIse in seinem Verlauf auf dem M. scalenus 
anterior aufsucht und durchtrennt, sondern zugleich nach dem Vorgehen von 
WILLY FELIX 2) den peripheren Nerven im Sinne einer Neurexairese nach 

1) BRUNS und SAUERBRUCH: Die ktinstliche Erzeugung von Lungenschrumpfung usw. 
Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd.23. 1911. 

2) FELIX, WILLY: Anatomische, experimenteUe und klinische Untersuchungen tiber 
den Phrenicus und tiber die Zwerchfellinnervation. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 171, 
S.283. 1922. 
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THIERSCH herauszieht. Man unterbricht auf diese Weise nicht nur den Haupt
stamm aus C4', sondern auch die in 20-50% der Falle beobachteten Neben
wurzeln, die meist aus C5 kommen und sich erst innerhalb des Brustkorbes, 
in der Regel dicht unterhalb des Brustbein-Schliisselbeingelenks, mit ihm ver
einigen. GOETZE!) erreicht das gleiche Ziel mit seiner "radikalen Phrenicotomie", 
bei der er den Hauptstamm des Nerven vorsichtig bis zur EinfluBstelle der 
Sympathicusfasern aus dem Ganglion cervicale inferius unter geringem Vor
ziehen mit Stieltupfern freiprapariert und so tief als moglich abschneidet und 
zugleich den aus der obersten Wurzel des Plexus brachialis kommenden N. sub
clavius reseziert. Mit der fortschreitenden Atrophie des Zwerchfells tritt ein Hoch
stand ein, der nach den Messungen und Berechnungen von A. BRUNNER 2) eine 
Verkleinerung der dariiberliegenden Lunge um ein Sechstel bis ein Drittel ihres 
Volumens, d. h. durchschnittlich um 400-800 ccm, bewirkt. LANGE 3) fand mit 
Hilfe der Spirometrie eine Verminderung der Vitalkapazitiit von durchschnitt
lich 300-400 ccm. 

Die Veranderungen der Atmung durch den Zwerchfellhochstand sind in 
einem friiheren Abschnitt besprochen. 

Es muB hier ausdriicklich darauf hingewiesen werden, daB die Bedeutung 
dcr Zwerchfellatmung wahrscheinlich lange iiberschatzt worden ist. Die klini
schen Beobachtungen bei intrathorakalen Eingriffen von SAUERBRUCH und ana
tomische Uberlegungcn von FICK und FELIX 4) sprechen dafiir, daB die Kontraktion 
des Zwerchfells bei ruhiger Atmung in der H auptsache eine Versteifung der Scheide
wand zwischen Brust- und Bauchraum bedeutet und dadurch ein Ansaugen dcr 
Bauchorgane bei der Einatmung verhindert. Die Richtigkeit dieser Auffassung 
wird gestiitzt durch die klinische Erfahrung, daB die doppelseitige Phrenicotomie 
bei einem sonst gesunden 12jahrigen Jungen keine Starung zuriicklieB, wahrend 
die Ausschaltung der Costalatmung durch Riickenmarksverletzungen unterhalb 
des 4. Cervicalsegmentes bei Erhaltensein der Zwerchfellatmung auf die Dauer 
mit dem Leben nicht vereinbar ist. 

Physiologisch interessant und k1inisch bedcutungsvoll ist die Feststellung, 
daB die von DUCHENNE, EpPINGER, OPPENHEIM 5 ) u. a. angenommene Erschwerung 
der Expektoration und die dadurch erleichterte Entstehung von Lungenent
ziindungen nach der Zwerchfellahmung durch die vielfaltige Erfahrung gerade 
bei der Tuberkulosebehandlung widerlegt worden sind. Es muB wohl zugegeben 
werden, daB durch die Phrenicusunterbrechung die AtmungsgroBe und damit 
die Liiftung der Lunge verringert werden. SAUERBRUCH und JEHN konnten aber 
schon nach den ersten Erfahrungen mit der Phrenikotomie mitteilen, daB die 
Hustentatigkeit darunter nicht 1eidet. Wir wissen heute aus zahlreichen k1ini
schen Beobachtungen, daB die Mehrzahl der Kranken sogar eine Erleichterung 
des Aushustens feststellt. Bei genauer Uberlegung kann diese Tatsache nicht 
befremden. 

Bei jeder gewaltsamen Ausatmung - und eine solche stellt der HustenstoB 
dar - spielt die Bauchmuskulatur die Hauptrolle. Durch eine starke Erhohung 
des intraabdominellen Druckes wird bei geschlossener Stimmritze das Zwerch
fell nach oben gedrangt, bis eine betracht1iche Steigerung des Thoraxinnen-

1) GOETZE, OTTO: Die radikale Phrenicotomie usw. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 120, 
S. 224. 1922. 

2) BRUNNER, ALFRED: Die chirurgische Behandlung der Lun~ntuberkulose. Leipzig 
1924. 

3) LANGE, KURT: Uber pathologische und therapeutische Zwerchfellahmung. Dtsch. 
Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 169, S. 199. 

4) In SAUERBRUCH: Chirurgie der Bauchorgane. Bd. I. Berlin 1920. 
5) Siehe bei FELIX, zitiert S. 448. 
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druckes erreicht ist. Wird nun die Stimmritze plOtzlich geoffnet, so tritt ein 
rascher Druckausgleich durch die Luftwege nach auBen eill, wobei durch den 
Luftstrom die angesammelten Sekrete mitgerissen werden. Da das Zwerchfell 
bei der A usatmung nur eine passive Rolle spielt, kann es auch unter normalen 
Verhiiltnissen die Expektoration nicht erleichtern. 1m Gegenteil, sein Tonus 
wirkt der Tatigkeit der Bauchpresse entgegen. 1st es aber gelahmt, so vermag 
sich der erhohte intraabdominelle Druck durch die schlaffe muskulare Scheide
wand fast ungehindert nach oben fortzupflanzen. Die Erleichterung des Aus
hustens bei den Phrenikotomierten wird uns verstandlich. Sie findet ihre ob
jektive Bestatigung in der Tatsache, daB der Auswurf bei vielen Kranken in 
den ersten Tagen nach der Operation zunimmt. 

2. Die extrapleurale Thorakoplastik. 
Die extrapleurale Thorakoplastik wird heute fast ausschlieBlich in der von 

SAUERBRUCH angegebenen paravertebralen Form ausgefiihrt. Es wird dabei 
aus der 1. bis 11. Rippe 
unmittelbar neben der 
Wirbelsaule ein 5 bis 
12 cm langes Stiick 
reseziert. Die Abb. 117 
zeigt die Lage und Aus
dehnung der zu ent
fernenden Rippenab-

. schnitte. 
Bei dem urspriing

lichen BRAUER-FRIED
RICHschen Verfahren 
wurden die Rippen in 
ihrer ganzen Ausdeh
nung von der Wirbel
saule bis zum Knorpel
ansatz reseziert. Man 
hoffte auf diese Weise 
eine groBtmogliche 
Einengung der kranken 
Lunge herbeizufiihren, 
die in ihrem Erfolg der 

.1 

Abb. 117. Die gestrichelten Rippenstticke werden bei der para
vertebralen Thorakoplastik entfernt. 

Wirkung eines vollstandigen Pneumothorax kaum nachsteht. Der Eingriff 
ist auch bei schwerkranken Phthisikern technisch ausfiihrbar. Seine Ruck
wirkungen auf die ganze Atemtatigkeit sind aber so schwerwiegend, daB man 
ihn in der friiheren Form nicht mehr anwendet. 

Die ihrer knochernen Sttitze beraubte Brustwand HiBt bei der Atmung den 
auBeren Luftdruck unmittelbar auf die darunter liegende zusammengefallene 
Lunge einwirken. Durch die bei der Einatmung entstehende Verdunnung der 
Luft in den Luftwegen der gesunden Seite wird durch Vermittelung des Bronchial
baumes auch der Druck in der eingeengten anderen Lunge herabgesetzt. Ein 
Druckausgleich kommt dadurch zustande, daB der Atmospharendruck die wie 
ein schlaffes Segel bewegliche Brustwand nach innen druckt, die Lunge weiter 
einengt und bei beweglichem Mittelfell dieses so weit nach der gesunden Seite 
hinuberdrangt, bis auch in der noch atmenden Lunge die durch die Hebung des 
Brustkorbes und das Tiefertreten des Zwerchfells bewirkte Druckverminderung 
beseitigt ist. Kommt es bei der nachfolgenden Ausatmung durch das Sinken 
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des Brustkorbes und den Zwerchfellhochstand zu einer Druckerhohung, so wird 
sie nul' zum kleinsten Teil durch ein Abstromen del' Luft durch die Luftrohre 
nach auBen ausgeglichen. Del' Druck wird sich auf dem kiirzeren Wege nach 
dem Bronchialsystem del' eingeengten Lunge fortpflanzen und bei del' Erweiterung 
des Organs die entknochte Brustwand nach auBen drangen. Sie macht auf diese 
Weise Bewegungen, die dem Normalen entgegengesetzt sind und die man daher 
als paradox bezeichnet. Es entstehen durch die paradoxe Atmung die gleichen 
Stromungen, wie sie fiir die Pathologie des offenen Pneumothorax schon von 
GARRE richtig gedeutet worden sind. Das Auftreten der sogenannten Pendelluft 
und das Flattern des Mittelfelles verhindern die Arterialisation des Blutes und 
staren die Herztatigkeit in bedrohlicher Weise. 

Bei der paravertebralen Thorakoplastik sind die Verhaltnisse wesentlich 
giinstiger , die Gefahren daher kleineI'. Aus den Abb. 118 und 119 geht hervor, daB 
die Rippenenden in der Regel wieder in eine mehr oder weniger innige Beriihrung 

e 
Abb.118. 

8 

Abb.119. 
Schematische Darstellung der Brustkorbeinengung durch die paravertebrale Rippcnresektion. 

R = entferntes Rippenstiick. 

miteinander treten. Von dem zuriickgelassenen Periost aus entstehen im Laufe 
einiger Wochen Callusbriicken, die eine ausreichende Festigkeit del' Brustwand 
gewahrleisten. .. 

1m unmittelbaren AnschluB an die Operation besitzt aber die seitliche 
Brustwand infolge der elastischen Verbindung zwischen Rippen, Rippenknorpeln 
und Brustbein eine gewisse Beweglichkeit, die eine paradoxe Bewegung in um
schriebenem MaBe zustande kommen laBt. Sie kann auch hier schwerwiegende 
Folgen nach sich ziehen, wenn das Mittelfell nicht durch friihere entziindliche 
Veranderungen starr geworden ist. Die Gefahren lassen sich abel' durch eine 
sachkundige Nachbehandlung wesentlich vermindern. Durch sorgfaltig angelegte 
Verbande unter Zuhilfenahme elastischer Heftpflasterstreifen wird del' Brust
wand ein auBerer Halt gegeben. Bei den starken intrapulmonalen Druck
steigerungen unter heftigen HustenstoBen wird auBerdem die kranke Seite durch 
das Pflegepersonal so kraftig gestiitzt, daB eine nennenswerte Erweiterung nicht 
entstehen kann. 

Die Thorakoplastiklunge nimmt namentlich dann, wenn die Rippenstiimpfe 
miteinander wieder in feste Verbindung getreten sind, in umschriebenem M ape 
an der Atmung teil. 

Aus del' Abb. 119 ist ersichtlich, daB die Wirkung einer typischen Thorako
plastik beschrankt ist. Nach den Messungen von BRUNNERl) betragt die Ein-

1) Zitiert auf S. 449. 
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engung 600-900 cern, d. h. ein Viertel bis drei Achtel der urspriinglichen GroBe; 
ist zugleich das Zwerchfell durch eine kiinstliche Lahmung hochgestellt, so kann 
sie bis 1500 cern, gleich fiinf Achtel, gehen. Der Erfolg kann gesteigert werden, 
wenn man in einer spateren Sitzung auch noch die Rippen vorn reseziert. Man 
heralt dadurch eine Volumeneinschrankung, wie sie dem Erfolg der groBen 
BRAUER-FRIEDRICHschen Plastik entspricht und die wir auf 1800 ccm, d. h. auf 

L\bb. 120. Thorakoplastisehe Einengung einer tuberkul6s erkrankten reehten LUllge L1urch 
paravertebrale und parasternale Rippenresektion. 

drei Viertel der friiheren Ausdehnung bemessen. Die Abb. 120 zeigt das Ergebnis 
einer solchen Operation im Rontgenbild. Da ein Teil der Lunge hinten neben 
der Wirbelsaule in dem Winkel vor den Querfortsatzen durch die operative 
Einengung aber nicht betroffen werden kann, wird es uns verstandlich, daB 
eine Thorakoplastik unter ausgedehntester Rippenresektion in ihrem Erfolg 
einem Totalpneumothorax, der die zusammengefallene Lunge gegen die Lungen
wurzel zuriickdrangt, nie ganz gleichkommen kann. Wir erkennen in dem 
schmalen Lungenstreifen oben immer noch die Reste einer Kaverne, die trotz 
der beinahe vollkommenen Entknochung nicht ganz komprimiert ist. 
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Man ist immer wieder erstaunt, wie gut solch ausgedehnte Rippen
resektionen von den Kranken vertragen werden, sofern die Eingriffe in mehreren 
Sitzungen ausgefiihrt werden, so daB der Korper sich allmahlich an die veranderten 
Bedingungen anpassen kann. Es entsteht regelmaBig eine Skoliose mit Kon
vexitat nach der operierten Seite, die sich aber immer in maBigen Grenzen halt. 
Man weiB, daB die Rippen infolge ihrer straffen Bandverbindung eine aktive 
Einwirkung auf die Wirbelsaule ausiiben. Werden sie durch eine starke Pleura
schrumpfung im AnschluB an ein Empyem auf der einen Seite einander genahert, 
so biegen sie dadurch die Wirbelsaule konvex nach der anderen Seite aus. Unter 
normalen Verhaltnissen halten sich die Krafte, die von Rippe zu Rippe wirken 
und die durch die Spannung der Intercostalmuskeln und das Ligamentum 
intercostale dargestellt werden, das Gleichgewicht. Wir fassen sie mit FREyl) 
unter dem Begriff der thorakalen Seitenspannung zusammen. Werden die Rippen
ringe der einen Seite durch paravertebrale Resektion unterbrochen, so wird das 
am Thorax herrschende Gleichgewicht gestort, denn nun kann von der operierten 
Thoraxseite aus iiber die Rippen keine aktive Einwirkung mehr auf die WirbeI
saule ausgeiibt werden. Die thor~kale Spannung hort auf der operierten Seite 
fast vollig auf zu bestehen. Auf der gesunden Seite aber bleibt sie unverandert 
und muB nun ihrerseits, da ihr von der kranken Seite her fast jede Gegenwirkung 
fehlt, ein bedeutendes Obergewicht erIangen. 

Die Verbiegung der Wirbeisaule ist im AnschluB an die typische para
vertebrale Thorakoplastik in der Regel nicht sehr ausgesprochen, da es nach 
Ablauf mehrerer Wochen zwischen den Rippenstiimpfen zu neuen knochernen 
Verbindungen kommt, die den Rippen wieder eine Riickwirkung auf die Wirbel
saule im physiologischen Sinne erIauben. 

Abgesehen von einer auBerlich erkennbaren Verschmalerung der operierten 
Brustseite, kommt eine nennenswerte Entstellung des Korpers auch bei aus
gedehnter Entknochung nicht zustande. Die auBerliche Form des Rumpfes 
wird wesentlich beeinfIuBt durch die Gestaltung des Schuitergiirteis. Da er, 
abgesehen von der Ieichten Senkung, nicht verandert wird, wird man dem 
Operierten, wenn er bekleidet ist, die Foigen der Operation nicht ansehen. 

Die Veranderungen werden bedeutungsvoller, wenn die Rippenresektionen 
nicht zur Einengung der darunterliegenden kranken Lunge, sondern im Sinne 
der SeREDE schen Plastik zur Beseitigung groBer Empyemresthohlen ausgefiihrt 
werden. Die durch die schweren Veranderungen des Brustfelles hervorgerufene 
Schrumpfung zieht oft das Mittelfell und seine Organe in Mitleidenschaft und 
kann durch die Storung der Herztatigkeit unangenehme Kurzatmigkeit hervor
rufen. 

3. Die extrapleurale Pneumolyse. 
Zur Behandlung umschriebener krankhafter Veranderungen der Lunge 

wird bei verodetem Brustfellspalt vielfach die extrapleurale Pneumolyse an
gewendet. Von einer kieinen Rippenresektionsstelle aus wird die aus Pleura 
parietalis und pulmonalis bestehende Brustfellschwarte von der Innenseite der 
Rippen so weit abgelOst, bis eine geniigende Entspannung der darunterliegenden 
Lunge erreicht ist. Der auf diese Weise geschaffene Hohlraum wird nach dem 
Vorschiage von TUFFIER mit Fett, nach BAER mit Paraffin ge£iillt. Es gelingt 
durch diese Plombierung z. B. umschriebene Kavernen zur AusheiIung zu bringen. 
Die Plombierung unterscheidet sich von der Thorakoplastik darin sehr wesent
Hch, daB sie den Atemmechanism~t8 nicht st6rt. Wahrend man sogar bei einer 

1) FREY, E. R.: Die Entstehung der habituellen Dorsalskoliose. Dtsch. Zeitschr. f. 
Chirurg. Bd.169, H.l/2. 1922. 
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Teilplastik und bei sorgfaltigen festhaltenden Verbanden es nicht verhindern . 
kann, daB die mobilisierte Brustwand, wenigstens in der ersten Zeit, in um
schriebenem MaBe paradoxe Bewegungen ausfiihrt, die das Aushusten er
schweren und Sekretaspirationen herbeifiihren, fallen diese Gefahren bei der 
Plombierung weg. Die Resektion einer einzelnen Rippe auf einige Zentimeter 
fallt nicht ins Gewieht. Die Verkleinerung des kavernosen Oberlappens bringt 
den Kranken nieht in Gefahr, da der Unterlappen weiter atmen und dureh 
HustenstoBe den Auswurf wirksam naeh auBen entleeren kann. Die Atmung 
wird in den von der Plombe nieht unmittelbar zusammengedriiekten Lungen
teilen nieht im geringsten beeinfluBt. 

Die dureh die Plombierung hervorgerufene Einengung der Lunge bemiBt 
sieh naeh dem V olumen des eingefiihrten Fremdkorpers. In der Regel werden 
Plomben von 200-400 cern eingelegt. Einzelne Chirurgen sind aber auch schon 
bis lOOO und mehr cern gegangen. 1m allgemeinen empfehlen sich so groBe 
Plomben aber nicht, weil sie als Fremdk6rper mit zunehmender GroBe einen 
starkeren Reiz auf das umgebende Gewebe ausiiben. Er kann nieht nur zur Ent
stehung von Exsudaten fiihren, die die Einheilung unmoglich machen, sondern 
vermag sogar einen Einbruch des Fremdkorpers in die darunter liegende Kaverne 
vorzubereiten. 

Bei groBen, diinnwandigen Kavernen, die durch die Pneumolyse zum Zu
sammenfallen gebraeht worden sind, wird man wegen der Gefahr des spateren 
Durehbruchs keine Plombe einlegen, sondern sie nur voriibergehend durch einen 
entsprechenden Mulltampon zusammenpressen. Damit aber naeh der Ent
fernung des Tampons keine extrapleurale Hohle zuriickbleibt, die bei ihrer 
spateren Verkleinerung dureh Schrumpfung des umgebenden Gewebes eine 
Wiederausdehnung cler Lunge bewirken wiirde, muB man von vornherein die 
sie bedeekenden Rippen so weit beweglieh machen, daB sie eine spatere Ver
odung der Hohle zulassen. 



Pharmakologie del' Atmung. 
Von 

GUSTAV BAYER 
Innsbruck. 

Zusammenfassende Darstellungen. 
HEINZ, R.: Handb. d. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. II, 1. Halfte, S. 527 -611. Jena: 

Gustav Fischer 1906. - MAGNUS, R.: Pharmakologie der Atemmechanik. Ergebn. d. Physiol. 
Jg. 1, 2. Abteilung, S.425-445. 1902. 

I. Pharmakologie des Atemzentrums. 
Methodik der pharmakologischen Untersuchungen zentral 

atmungsbeeinflussender Stoffe. 

Die Frage, ob ein chemischer Stoff das Atemzentrum selbst unmittelbar 
beeinfluBt (entweder seine Ganglienzellen erregt oder lahmt, oder ihre Erregbar
keit fur den physiologischen Atemreiz erhOht oder herabsetzt), diese Frage ist 
bei . der pharmakodynamischen Analyse atmungbeeinflussender Stoffe immer 
wieder gestellt worden, und die verschiedenen Untersucher haben sie mit ver
schiedenen Methoden zu beantworten gesucht. So hat man die Verlangerung 
oder Abkurzung einer durch Uberventilation hervorgerufenen Apnoe als MaB
stab fur eine Herabsetzung oder Erhohung der Erregbarkeit des Atemzentrums 
beniitzt [FILEHNE1 ), KNOLL 2), WIELAND 3)]. LOEwy4) hat den groBeren oder ge
ringeren Zuwachs, den die AtemgroBe bei einem unter dem Einflusse eines Phar
makons stehenden Individuum durch eine bestimmt dosierte CO2-Zugabe zur 
Atemluft erfahrt, verglichen mit dem Zuwachs der AtemgroBe, den die gleiche 
CO2-Zugabe beim pharmakologisch unbeeinfluBten Individuum zeitigt; ein star
kerer Zuwachs der AtemgroBe nach der Einwirkung eines chemischen Stoffes 
zeigt eine hohere, ein geringer Atmungszuwachs eine verminderte Erregbarkeit 
des Atemzentrums an. DREsERs5 ) Methode bestand darin, daB festgestellt wurde, 
eine wie groBe Kohlensaurevermehrung oder Sauerstoffverarmung die Luft in 
einem geschlossenen Gasbehalter, aus welchem ein Versuchstier einatmete und 
in welchen es wieder ausatmete, erfahren hat in dem Zeitpunkt, in dem sich die 
Atemexkursionen gegenuber denen zu Versuchsbeginn eben verdoppelt haben. 

Andere Methoden suchen festzustellen, wie sich die Atemarbeit unter dem 
Einflusse von Pharmaca andert und schlieBen aus quantitativ veranderter 

1) FILEHNE: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 11. 1879. 
2) KNOLL: Sitzungsber. d. Akad. Wien, III. Abt., Bd.74. 1876. 
3) WIELAND, H.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 79. 1915. 
4) LOEWY, A.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.47. 1890. 
5) DRESER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 72, S. 485. 1898. 
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Arbeitsleistung auf verstarkte bzw. abgeschwachte Innervation des Atemzentrums 
(LANGLOIS und RICHET1 ) , DREsER). Ferner hat man die zentrale Wirkung atmungs
modifizierender Stoffe durch ihre Wirksamkeit bei direkter Applikation auf die 
Rautengrube [ADDUCC0 2), ASHER 3)] oder durch die Verschiedenheit ihrer Wirkung 
einerseits bei herzwarts, andererseits bei hirnwarts gerichteter Injektion zu er
weisen gesucht [KNOLL 4)]. 

Eine andere, zur Zeit viel verwendete Methode zur Beurteilung des Erreg
barkeitszustandes des Atemzentrums fuBt auf der trberlegung, daB bei hOherer 
Erregbarkeit des Atemzentrums schon die normale Kohlensaurespannung des die 
Medulla oblongata umspiilenden Blutes Hyperpnoe hervorrufen miisse, die so 
lange wahre, bis durch dieselbe so viel Kohlensaure aus dem Organismus elimi
niert worden ist, daB dadurch die Kohlensaurespannung de~ Blutes in dem MaBe 
vermindert sei, als die Erregbarkeit gesteigert ist. Die CO2-Spannung des Arterien
blutes bzw. die ihr (bei normalen pulmonalen Atembedingungen) gleiche CO2-

Spannung in den Lungenalveolen wird als MaB der Erregbarkeit verwendet 
[HIGGINS 5), BECKMANN 6), JENNI7) u. a.]. 

Eine zentrallahmende Wirkung eines Pharmakons wird ferner haufig dann 
angenommen, wenn nach Verabreichung einer chemischen Substanz Atem
stillstand friiher als der Herzstillstand eintritt und die Atemmuskeln dabei 
direkt und indirekt erregbar sind und kein Anhaltspunkt vorliegt, einen reflek
torischen Atemstillstand anzunehmen. 

Die Wertigkeit der angefiihrten Methoden fiir die Beantwortung der Frage, 
ob eine arzneiliche oder toxische Wirkung am Atemzentrum selbst angreift, 
ist offenbar eine sehr verschiedene. Dnd sehr haufig ist auch ohne Anwendung 
von zur Entscheidung der Frage beitragenden Versuchen der zentrale Angriff 
von Stoffen am Respirationszentrum behauptet worden. So verdienen denn die 
im folgenden aus der Literatur zusammengesammelten Angaben tiber zentrale 
Atmungserregung und -lahmung vielfach nicht ohne weiteres als den Tatsachen 
entsprechend hingenommen zu werden. Fallen doch sogar die mit den besten 
Methoden gewonnenen Ergebnisse manchmal weit auseinander. (Vgl. die wider
sprechenden Ergebnisse, die die Kohlensaurezuwachsmethode und die Bestim
mung der alveolaren Kohlensaurespannung bei der Analyse der Erregbarkeits
anderungen im Schlafe ergeben haben. S.256.) 

Anorganische Stoffe, welche das Atemzentrum beeinflussen. 
Natrium; nach groBen Dosen Kochsalz kommt es zunachst zu mitunter sehr 

bedeutender Beschleunigung der Atmung, schlieBlich zu zentraler Atemlahmung 
vor dem Herztode [HERMANNS 8 ), FALCK 9 ), MULLER 10), JOSEPH und MELTZERll)]. 

Ammoniumsalze iiben nach FUNKE und DEAHNA12 ), BOHM und LANGE 13) eine 
starke Reizwirkung auf das Atemzentrum aus, die sich in einer nach kurzem, 

1) LANGLOIS u. RICHET: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. S. 779. 1888; 
Cpt. rend. hebdom. des seances de l'acad. des sciences Bd. 108, S. 681. 

2) ADDucco: Ann. di fren. e scienze aff. 1889.1 
3) ASHER: Erg. d. Physiol. Bd. 1, Abt. 2, S. 366. 1902. 
4) KNOLL: Sitzungsber. d. Akad. d. Wiss. Wien, III. Abt., Bd. 74, S. 233. 1876. 
5) HIGGINS, H. L.: Americ. journ. of physiol. Bd. 34, S. 114. 1914. 
6) BECKMANN, K.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 117, S.430. 1915. 
7) JENNI, E.: Bioehem. Zeitschr. Bd. 87, S. 331. 1918. 
B) HERMANNS: Inaug.-Dissert. Marburg 1872. 
9) FALCK: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.56. 1872. 

10) MULLER: Inaug.-Dissert. Marburg 1872. 
11) JOSEPH u. MEL'l'ZER: Journ. of pharm. a. expo therap. Bd.2, S.271. 1911. 
12) FUNKE U. DEAHNA: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 9. 1874. 
13) BOHM U. LANGE: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.2, S.364. 1874. 
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durch Vagusdurchschneidung ausschaltbarem inspiratorischen Stillstand [LANGEI)] 
eint.retenden enormen Beschleunigung der Atmung ausdriickt. AuBer dieser sehr 
rasch eintretenden, wahrscheinlich dem NH4-Kation zuzuschreibenden Wirkung 
kommt den Ammoniumsalzen noch eine indirekte Reizwirkung auf das Atem
zentrum auch bei Resorption aus dem Darme zu, dadurch, daB das NH4 zu Harn
stoff umgebildet wird und der Saurerest des Salzes PH erniedrigend wirken kann 
[J. B. S. HALDANE2)]. 

Oalciumsalze bewirken nach BUSCAIN0 3) bei Injektion in die Carotis am 
Hunde zuweilen nach voriibergehender Erregung eine Verminderung des Rhyth
mus und der Tiefe der Atmung, und GARDELLA 4) erzielte durch direkte Auf
bringung von Calciumsalzltisungen auf die Oblongata Atemstillstand. 

Bariumsalze bewirken nach BOHM 5 ) eine von der Blutdrucksteigerung unab
hangige Reizung des Atemzentrums. 

Magnesiumsalze haben, wie MATTHEWS und BROOCKS 6) an Tieren mit ge
kreuzter Zirkulation feststellen konnten, auch eine zentral atemlahmende Wir
kung, die sich aber im natiirlichen Verlaufe der Magnesiumvergiftung nicht 
geltend macht, da hier friiher periphere Atemmuskellahmung stattfindet. 

Bilbersalze scheinen in kleinen Dosen zentrale Atemlahmung hervorzurufen 
[GAETHGENS 7)]. 

Zinn bewirkte in WHITESB) Versuchen in SCHMIEDEBERGS Laboratorium 
starke Respirationsbeschleunigung und Dyspnoe, die auf zentrale Erregung des 
Atemzentrums bezogen wird. 

Lanthan bewirkt eine auch an morphinisierten Tieren sich geltend machende 
(wahrscheinlich zentral bedingte) Atmungsanregung [BACHEM 9)]. 

Fluor ist nach TAPPEINER IO) ein ausgesprochenes Gift des Atmungszentrums, 
das in kleinen Dosen als erstes Symptom eine Erregung der Atmung bewirkt, 
in groBen Dosen die Tiere durch Respirationslahmung totet. 

Arsenik wirkt nach LESSERll) in kleinen Dosen zentral erregend, dann zentral 
lahmend. 

Dasselbe gilt nach CZAPEK und WEILI2) auch fiir das Tellur und Belen; bei 
Vergiftungen mit diesen Stoffen ist die zentrale Respirationslahmung die un
mittelbare Todesursache. 

Bchwefelwasserstoft wirkt nach HAGGARD und HENDERSONI3) in kleinen Dosen 
peripher durch Vagusreizung erregend und lahmt in groBeren das Atemzentrum. 

Kohlensaure. Die therapeutische Verwendung dieses physiologischen Reiz
stoffes fiir das Atemzentrum als Anregungsmittel fiir die Atmung kame nur bei 
unkompensierten hypokapnischen Zustanden in Betracht. MOSS014) hat sie yom 
Standpunkte seiner Akapniehypothese aus bei der Bergkrankheit mit Erfolg 
verwendet (vgl. S.269 Anm.) und HENDERSON, HAGGARD und COBURNI5) die 

1) LANGE: 1. c. S.370. 
2) HALDANE, J. B. S.: zit. nach J. S. HALDANE: Brit. med. journ. 1921, march 21, S. 410. 
3) BUSCAINO: Riv. di patoI. nerv. e ment. Bd.17. 1912. 
4) GARDELLA: zit. nach BIBERFELD: Ergebn. d. PhysioI. Bd.12, S.4. 
5) BOHlll: Arch. f. expo Patho1. u. Pharmakol. Bd.3. 1875. 
6) MATTHEWS u. BROOCKS: Journ. of pharm. a. expo therap. Bd.2, S.87. 1910/11. 
7) GAETHGENS: Univ.-Programm Giellen 1890. 
8) WHITE: Arch. f. expo PathoI. u. Pharmako1. Bd. 13. 1881. 
9) BACHEM: Arch. internat. de pharmacodyn. et de tMrapie Bd.17, S.363. 1907. 

10) TAl'PEINER: Arch. f. expo PathoI. u. Pharmakol. Bd.27. 1890. 
11) LESSER: Virchows Arch. f. pathoI. Anat. u. Physio1. Bd.73 u. 74. 1878. 
12) CZAPEK u. WEIL: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmako1. Bd.32. 1893. 
13) HAGGARD u. HENDERSON: Americ. journ. of physio1. Bd.61. 1922. 
14) Mosso: Arch. ital. de bioI. Bd.43, S.355. 1906. 
15) HENDERSON, HAGGARD u. COBURN: Journ. of the Americ. med. assoc. Bd. 77, Nr_ 6, 

S. 424; 1921. 



458 GUSTAV BAYER: Pharmakologie der Atmung. 

Anwendung der Kohlensaure zur Bekampfung der "Narkoseakapnie" in Er
wagung gezogen. Und HAGGARD und HENDERSON 1) empfehlen bei Kohlenoxyd
vergiftung an Stelle der reinen Sauerstoffatmung die Verwendung von Atem
gemischen, die aus 90% Sauerstoff und 10% Kohlendioxyd bestehen. 

Schwefelkohlen8toff-Vergiftung totet durch Lahmung des Atemzentrums 
[VON BRUNN 2)]. 

Organische Stolle, welche auf das Atemzentrum wirken. 
Narkotica der Morphinreihe. 

Bei Kaninchen bewirkt Morphin in Dosen, die das GroBhirn noch ganz 
unbeeinfluBt lassen [BIBERFELD 3) 0,4 mg, EISENHARDT 4) 0,2 mg pro kg subcutan] 
Herapsetzung der Frequenz, und etwas groBere Dosen setzen auch die Atemtiefe" 
und das Atemvolumen bedeutend herab [WILMANNS5) schon 2 mg]. Die Wirkung 
auf die Frequenz ist die betrachtlichere, so auch beim Menschen. Bei groBeren 
Dosen, 0,05-0,1 g, tritt zunachst haufig periodische Atmung, die sich bis zum 
CHEYNE-STOCKEsschen Atmen ausbilden kann, durch 10-20 Min. ein, daraufhin 
kommt es, nach groBeren Dosen um so sicherer, zur Frequenzvermehrung 6 ) 

[FILEHNE7), jedoch nie beim Menschen!] bei gleichzeitiger Blutdrucksteigerung 
[MAYORS)]. Diese Wirkungen sind bei Tieren mit hoher Ausgangsfrequenz 
und groBerem Atemvolumen sinnfalliger als bei solchen mit von Hause aus 
niedrigeren Atemwerten. MACHT 9) fand, daB kleine Dosen bei verminderter 
Frequenz durch Vermehrung des Atemvolumens die Respiration bessern 
konnen, ebenso fanden VON BOCK und BAUER10) Steigerung der AtemgroBe bei 
Katzen, was auch FRAENKELll) behauptet hatte, dessen Untersuchungen die 
Grundlage zur Empfehlung des Morphins als eines den Nutzeffekt der Atmung 
verbessernden und dabei lungenschonenden Pharmakons, einer "Digitalis der 
Atmung", geworden sind 12). MEISSNERI3) bestreitet auf Grund seiner Kaninchen
versuche die Richtigkeit dieser Vorstellung. 

Die Erregbarkeit des Atemzentrums fand A. LOEWY mit seiner Kohlensaure
zuwachsmethode herabgesetzt, worauf wohl die 8ubjektiv angenehme Wirkung des 
Morphins bei qualender Dyspnoe beruht. Infolge der verminderten Erregbarkeit 
ist Apnoe an morphiuisierten Tieren leichter auslOsbar (FILEHNE). Beim Men
schen ist bereits nach kleinen, noch keineswegs narkotisch wirkenden Dosen die 
alveolare CO2-Spannung erhoht [HIGGINS und MEANSI4), BECKMANNI6), JENNII6)], 

1) HAGGARD u. HENDERSON: Journ. of the Americ. med. assoc. Bd. 77, Nr. 14, S. 1065. 
1921. 

2) VON BRUNN: Ztschr. f. Medizinalbeamte S. 646. 1902. 
3) BIBERFELD, J.: Ergebn. d. Physiol. Bd. 17, S.305, Anm. 1919. 
4) EISENHARDT: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 146, S.452. 1912. 
5) WILMANNS: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.66. 1897. 
6) NIKOLAIDES U. DONTAS (Zentralbl. f. Physiol. Bd. 25, S. 197. 1912) glauben. daB 

diese Polypnoe durch eine Erregung des Warmezentrums durch das Morphin bedingt sei, 
also eine Warmepolypnoe bei normaler Korpertemperatur sei. 

7) FILEHNE: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.11, S.54. 
8) MAYOR U. WIlU: Arch. internat. de pharmacodyn. et de therapie Bd.21. 1911. 
9) MACHT, D.: Journ. of pharm. a. expo therap. Bd.7. 1915. 

10) V. BOCK U. BAUER: Zeitschr. f. BioI. Bd. 10. 
11) FRAENKEL, A.: Miinch. med. Wochenschr. 1891, Nr.30. 
12) MEYER, H. R., MEYER U. GOTTLIEB: Die experimentelle Pharmakologie ais Grund-

lage der Arzneibehandlung. III. Aufl. S. 325. 1914. 
13) MEISSNER R.: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.31, S.167. 1923. 
14) HIGGINS U. MEANS: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd.7. 1915. 
15) BECKMANN R.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.117. 1915. 
16) JENNI, E.: Bioehem. Zeitschr. Bd.87. 1918. 
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und zwar fUr viele Stunden. Die Herabsetzung der Erregbarkeit des Atem
zentrums fiihrt zur stiirkeren Venositiit des Blutes [C. A. EWALD1)], der Kohlen
siiuregehalt des Arterienblutes ist erh6ht [EpPINGER2)], es kommtzurVerschiebung 
der PH des Blutes nach der sauren Seite zu, die aber noch lange vor AbkIingen 
der Morphinwirkung auf das Atemzentrum, also bei noch hochstehender alveo
larer Kohlensiiurespannung, durch das Eingreifen der Nieren- und Magensaft
sekretion kompensiert, ja iiberkompensiert wird [SCHOEN 3), ENDRES 4)]. Die 
Morphinliihmung des Atemzentrums ist verhiiltnismiiBig leicht zu beheben 
durch Atropin 5) [VOLLMER 6)], Lobelin [WIELAND 7)], AIkohol (WILMANNS), 
Adrenalin usw. Nach SCHMIDT und HARER8) scheint das Exspirationszentrum 
stiirker von Morphin beeinfluBt zu werden. 

Die reflektorische Erregbarkeit des Atemzentrums (fiir Laryngeusreizung, 
Ammoniakeinblasung) ist unter Morphinwirkung bei decerebrierten ,Katzen 
erhOht [CUSHNy 9)]. Dazu im Gegensatz steht die klinische Erfahrung, daB 
Morphin den durch sensible Erregung der Schleimhaut des Respirationstraktus 
bedingten Husten in so vorziiglicher Weise beruhigt . 

. Was die Derivate des Morphins und die verschiedenen anderen Alkaloide 
des Opiums anbelangt, so ist ihre Atemwirkung in manchen Punkten noch nicht 
vollig gekliirt; sicher ist aber, daB viele Opiumalkaloide im Gegensatz zum Morphin 
entsprechend der vorherrschenden Krampfgiftnatur starke zentral erregende 
Wirkungen auf das Atemzentrum besitzen, so Narkotin [v. SCHROEDER10), 
W. STRAUBll), MEISSNER12), MACHT13) u. a.], Laudanin [DOSE14)], Thebain (MACHT); 
auch Kryptopin regt das Atemzentrum zuniichst an [SIPPEL15)], um es allerdings 
dann bei nur wenig h6heren Dosen zu liihmen [MUNK16)]. Das gleiche gilt fiir das 
Apocodein. Auch das Apomorphin erregt das Atemzentrum in geringeren Dosen 
und liihmt in groBen Dosen [HARNACK17)]. Eine besonders intensive Erregungs
wirkung auf das Atemzentrum bei verhiiltnismiiBig geringer Giftigkeit besitzt 
dasAllylnorkodein[PoHL, MEISSNER18)] und solI sich daher als Atmungsanaleptikum 
und dynamisches Antidot zentral atemliihmender Gifte empfehlen. - Narcein, 
Aponarcein (v. SCHROEDER), Morphinschwelelsaure [STOLNIKOW19)], Normorphin 
[HEIMANN 20)] sind unwirksam, Brommorphin, Norcodein schwiicher wirksam als 
Morphin [STURSBERG 21)]. 

1) EWALD, C. A.: Du Bois' Arch. 1876, S.454. 
2) EpPINGER, H. u. SCIDLLER: Wien. Arch. f. inn. Med. Bd.2, S.618. 
3) SCHOEN: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 101. 1924. 
4) ENDRES: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.41, S. 601. 1924. 
6) Beim Menschen soll sich allerdings Atropin als Antidot des Morphins hinsichtlich 

Atmungsverbesserung nicht bewahren. BORNSTEIN: Dtsch. med. Wochenschr. 1921, S. 647. 
(Vgl. hierzu S. 460 unter Atropin.) 

6) VOLLMER: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.30. 1892. 
7) WIELAND, H.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 92. 1922. 
8) SCHMIDT U. HARER: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd. 19, S.269. 1922. 
9) CUSHNY, A.: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd. 4 u. 6. 1912-1915. 

10) V. SCHROEDER: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.17. 1883. 
ll) STRAUB, W.: Biochem. Zeitschr. Bd.41. 1912. 
12) MEISSNER: Biochem. Zeitschr. Bd.54. 1913. 
13) MACHT, D.: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd. 7. 1905. 
14) DOSE: Dissert. Kiel 1890. 
15) SIPPEL: Dissert. Marburg 1874. 
16) MUNK, J.: Dissert. Berlin 1873. 
17) fuRNACK: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.2. 1874. 
18) POBL, J.: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therap. Bd.17. 1915; MEISSNER: Zeitschr. 

f. d. ges. expo Med. Bd.31, S.183. 1923. 
19) STOLNIKOW: Hoppe-Seylers Zeitschr.lf. physiol. Chem. Bd.8. 1883/84. 
20) HEIMANN: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therap. Bd.17. 1915. 
21) STURSBERG: Arch. internat. de pharmacodyn. et therapie Bd.4. 1898. 
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Das Heroin (Diacetylmorphin) scheint trotz mancher gegenteiliger Angaben 
starker atmungsgiftig zu sein wie das Morphin; ebenso widerspruchsvoll sind die 
Angaben iiber die Atemwirkungen von Peronin (Benzylmorphin), Dionin (Xthyl
morphin) und Kodein (Methylmorphin). 

Alkaloide, welchen eine zentrale Atemwirkung zugeschrieben wird. 
Anagyrin (Alkaloid der in den Mittelmeerlandern als Purgiermittel ver

wendeten Leguminose Anagyris foetida) reizt nach LOEWIl ) das Atemzentrum. 
Anhalonium-Alkaloide, wirksame Bestandteile einer in Nordmexiko zur 

Herstellung eines Berauschungsmittels, "Peyotl" oder "Pellote", verwendeten 
Kakteenart; nach DrxoN 2) zentrale Respirationslahmung. 

Aconitin; betrifft beim Kaltbliiter zuerst das Respirationszentrum; auch 
beirn Kaninchen energisches Atemgift mit z. T. zentraler Wirkung [BoHM, 
BOHM und WARTMANN 3)]. 

Aspidospermin, wie die iibrigen Quebrachoalkaloide in kleinen Dosen er
regend, in groBen lahmend [Cow'), HARNACK und HOFFMANN 5), MEISSNER 6)]. 
Beim Aspidospermin pravaliert die elTegende Wirkung. 

Atropin, elTegt dasAtemzentrum stark, besonders auffallend ist die Beschleu
nigung (der bei Kaninchen eine kurze, nach Vagotomie ausbleibende Verlang
samung vorangehen kann (v. BEZOLD?), aber auch die Atemtiefe und das Minuten
volumen werden vergrtiBert [MEISSNER6)]. Daher vielfach als Analepticum der 
Atmung, besonders bei toxischer Lahmung des Atemzentrums, empfohlen8 ). 

Kiirzlich berichtet aber BORNSTEIN 9), daB Atropin, selbst in dreifacher Maximal
dosis, die mit ZUNTz-GEPPERTscher Apparatur am Menschen gemessene Lungen
ventilation nicht beeinflusse, weder am normalen Individuum noch am morphi
nisierten, daB die durch Morphin herabgesetzte ElTegbarkeit des Atemzentrums 
durch Atropin nicht beeinfluBt werdelO). Wenn auch nicht in diesem extremen 
MaBe, so deuten doch auch andere Untersuchungen auf eine Unvollkommenheit 
des Antagonismus yon Morphin und Atropin hinsichtlich ihrer Atemwirkung; 
so fandenSCHMIDT undHARERll), daB die fiir die Morphinwirkung charakteristi
sche Schwachung der exspiratorischen Mechanismen durch das Atropin nicht 
behoben werde. - UNVERRICHT12) teilt mit, daB es unter dem Einflusse von Atropin 
zu einer Dissoziation der Thorax- und Zwerchfellatmung kommen kann, indem 
erstere periodisch aufhtiren, wahrend das Zwerchfell unverandert seine Atem
bewegungen weiter macht. Auch bei der durch Erhohung des intrakraniellen 
Druckes bedingten zentralen Atemlahmung erweist sich Atropin als ein (im Ve1'
gleich zu ande1'en Atmungsexzitantien) uIlZuverlassiges ErregungsmitteI 13). At1'o
pin lahmt auch die zentripetalen Lungenvagusfasern [BASS14)]. 

1) LOEWI, 0.: Arch. internat. de pharmacodyn. et de therapie Bd.8. 1901. 
2) DIXON: Journ. of physiol. Bd.25, S. 77. 1899. 
3) BOHM: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 1. 1873; BOHM u. WARTMANN: Ver-

handl. d. physik.-med. Ges. Wiirzburg 1872. 
4) Cow: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd.5. 1914. 
5) HARNACK u. HOFFMANN: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.8. 
6) MEISSNER: 1. c. S.181 (Atropin), S.176 (Aspidospermin). 
7) v. BEZOLD: Untersuch. a. d. physiol. Laborat. zu Wiirzburg Bd. 1. 1867. 
8) MEYER-GOTTLIEB: 3. Aufl., S.36. 1914. 
9) BORNSTEIN, A.: Dtsch. med. Wochenschr. 1921, S.647. 

10) Die altere Literatur tiber den Antagonismus Morphin - Atropin findet sich bei 
E. F. BASHFORD: Arch. internat. de pharmacodyn. et de tMrapie Rd. 8. 1901. 

11) SCHMIDT u. HARER: Journ. of expo med. Bd.37. 1923. 
12) UNVERRICHT~ Berlin. klin. Wochenschr. 1'896, Nr.25. 
13) LOEVENHART, MALONE u. MARTIN: .J ourn. of pharm. and expo therap. Bd. 19, S. 13. 1922. 
14) BASS, Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 44, S. 463. 1925. . 
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Atropinschwefelsdure, nach TRENDELENBURG 1) starker atmungserregend als 
Atropin [vgl. auch MEISSNER 2) und E. GROSS 3)] und stellt die Kohlensaure
empfindlichkeit des durch Morphin unempfindlich gewordenen Atemzentrums 
wieder her. 

Chinin nach HEUBACH4 ) (bei BINz) zuerst erregend, dann lahmend; die 
zentral erregende Wirkung analysierten kiirzlich SUGATA und TATUM 5). 

Cocain, zentral erregend, bei morphinisierten oder chloralisierend besser 
auf die darniederliegende Respiration einwirkend als Atropin [WOOD und 
CERNA 6)]; bei direkter Aufbringung auf die Medulla oblongata lahmend [ADDUCCO, 
Mosso, ASHER 7)]. 

Colchicin, bei Vergiftungen mit Colchicin am Warmbliiter ist (offenbar 
zentrale) Atemlahmung die unmittelbare Todesursache [ROSSBACH, DIXON und 
MALDEN 8)]. 

Cones8in, Wtet durch (offenbar zentrale) Atemlahmung [BURN 9)]. 

Curare hat ebenfalls eine zentral respirationslahmendeWirkung, die aber 
nur unter besonderen Versuchsbedingungen (hirnwarts gerichtete Injektion 
durch die Carotis) in Erscheinung tritt, sonst'durch die fruher auftretende 
periphere Curare-Lahmung verdeckt wird [NIKOLSKI und DOGIEL10)]. 

Cynoglossin, zentrale Lahmung nach MARME und CREITEll). 
Cytisin, zuerst erregend, dann lahmend [RADZIWILLOWICZ12 )]. 

Daphniphyllin, lahmt das Atemzentrum [PLUGGE13)]. 

Fritellin (Alkaloid aus den Zwiebeln der in China und Japan heimischen 
und dort als Expektorans verwendeten Fritillaria verticillata), nach YAGI14) 

zentral lahmend. 
Gelserninin, nach CUSHNy 15) zentral atmungslahmend. 
Hyoscyarnin scheint auch hinsichtlich der Atemwirkung mit dem Atropin 

ii bereinzustimmen (TRENDELENBURG). 
Lobelin (Alkaloid des indianischen Tabaks) wirkt stark erregend auf das 

Atemzentrum, es vergroBert die absolute Kraft der Atembewegungen und das 
Atemvolumen [DRESER 16 )] und erhoht die Kohlensaureempfindlichkeit des Atem
zentrums [WIELAND17)]. Seinen Wert als Atmungsanalepticum zeigen die klini
schen Versuche von ECKSTEIN und ROMINGER18 ) und von MIKULICZ-RADECKI19 ) 

Lei Asphyxie des Neugebqrenen. GroBe Dosen lahmen (WIELAND und MAYER). 
CULer primaren Atemstillstand siehe Apnoe, S.28i.) 

1) 'rRENDELENBURG, P.: Arch. f. expo Pat hoI. u. Pharmakol. Bd.73. 1913. 
2) MEISSNER: 1. C. S. 189. 
3) GROSS, EBERH.: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.4. 1916. 
4) HEUBACH: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 5. 1876. 
5) SUGATA U. TATUM: Journ. of pharm. and expo therap. Bd. 21, S. 293. 1!l2:l. 
6) WOOD U. CERNA: Journ. of physiol. Bd. 13, S. 870. 1892. 
7) ADDUCCO: Ann. di fren. e scienze aff. 1889; ASHER: Erg. d. Physiol. Bd. 1/2, 

S. 366f. 1902. 
8) DIXON U. MALDEN: Journ. of physiol. Bd.37. 1908. 
9) BURN, J.: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd. 6. 1914/15. 

10) NIKOLSKI U. DOGIEL: Pflugers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.47, S.96. 1890. 
11) MARME U. CREITE: Gottinger Nachr. 1870. 
12) RADZIWILLOWICZ: Dorpater Arb. Bd. II. 1888. 
13) PLUGGE: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.32, S.280. 1893. 
14) YAGI, S.: Arch. internat. de pharmacodyn. et de tMrapie Bd.23. 1913. 
15) CUSHNY, A.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 31, S. 49. 1893. 
16) DRESER, H.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.26. 1889. 
17) WIELAND: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.79. 1915. 
18) ECKSTEIN U. ROMINGER: Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd.28, S. 225. 1921. 
19) MIKULICZ.RADECKI: Zentralbl. f. Gynakol. Bd. 46. 1922. 
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Die Lupinusalkaloide scheinen zentral das Atemzentrum zu' lahmen1). 

Muscarin bewirkt schon als eine der ersten Erscheinungen beim Warm
blliter starke, zentral bedingte Atembeschleunigung, bei groBeren Dosen Tod 
durch zentrale Atemlahmung [SCHMIEDEBERG und KOPPE 2)]; ebenso wirkt auch 
Cholin [vgl. TRENDELENBURG 3)]. 

N icotin; seine Wirkung auf das Atemzentrum hat zuerst WINTERBERG einer ein
gehenden Untersuchung unterzogen. Die erregende Wirkung auf dasAtemzentrum 
zeigen schon WOLFFS4) Untersuchungen liber den Antagonismus Morphin-Nicotin. 

Pseudaconitin (aus Aconitum ferox) und Lappaconitin (aus Aconitum 
lycoctonum var. septentrionale) wirken wie Aconitin zentral respirationslahmend 
[BoHM, ROSENDAHL 5)]. 

Physostigmin bewirkt nach der Meinung der meisten Untersucher zunachst 
eine zentrale Reizung, dann eine Lahmung des Atemzentrums [BIBERFELD 6)]. 

Quebrachoalkaloide siehe Aspidospermin. 
Scopolamin; dje Angaben liber seine Atemwirkungen sind sehr widerspruchs

voll (vgl. KUNKEL, S. 259£.). Immerhin liegen in der alteren und neueren Literatur 
[vgl. O.KLAUBER7)] Angaben vor, die auf eine zentrallahmendeWirkunghinweisen. 

Solanin solI ebenfalls zentra]e Atemlahmung hervorrufen [PERLES 8)]. 
Spartein lahmt allmahlich das Atemzentrum; daneben geht allerdings noch 

eine curareartige Wirkung einher, durch die der Zwerchfenstillstand bedingt ist 
[CUSHNY und MATTHEWS9), MUTO und ISHIZAKA 10)]. 

Strychnin, das schon seit langem als atmungserregendes Mittel geschatzt wurde, 
gibt auch im Tierversuche, insbesondere bei vorher toxisch geschadigtem Atem
zentrum, in nicht krampferregenden Mengen Beschleunigung und Vertiefung der 
Atmung [WOOD und CERNA 11) , BIBERFELDI2)]; die Beschleunigung tritt nach 
CUSHNY an vagotomierten Tieren noch mehr hervor. Die spinalen Atemzentren 
konnen besonders bei jungen Tieren durch Strychnin erregt und zu selbstandiger 
Aussendung von einigermaBen rhythmischen Reizen an die Atemmuskulatur an
geregt werden [ROKITANSKI I3), NITSCHMANN I4)]. 

Taxin scheint nach BORCHERSI5) durch zentrale Atemlahmung zu toten, das 
von PFENNINGERI6) studierte Taxusalkaloid ruft allerdings Herztod hervor. 

Temulin ruft zentralen Respirationsstil1stand, ohne Krampfe und bei 
erhaltener Erregbarkeit des Nerven und des Muskels hervor [HOFMEISTERI7 )]. 

Veratrin totet nach BEZOLD und HIRT I8) sowie nach LISSAUER I9) durch 
zentrale Atemlahmung. 

1) LOEWENTHAL: Uber einige Eigenschaften der Lupinusalkaloide. Konigsberg 1868; 
zit. nach LEWIN. 

2) SCHMIEDEBERG u. KOPPE: Das Muscarin. Leipzig 1869. 
3) TRENDELENBURG, P.: in Heffters Handbuch d. expo Pharm. Bd.], S. 588. 
4) WOLFF, HERB.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.74. 1913. 
5) ROSENDAHL, H.: Arb. a. d. Dorpater pharmakol. Inst. Bd. 9 u. 12. 
6) BIBERFELD, J.: Pflugers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.103, S.111-112. 
7) KLAUBER, 0.: Munch. med. Wochenschr. 1911, Nr.41. 
8) PERLES: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 26, S. 99. 1889. 
9) CUSHNY u. MATTHEWS: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.35, S. 129. 1895. 

10) MUTO u. ISHIZAKA: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.50, S. 1. 1903. 
11) WOOD u. CERNA: Journ. of Physiol. Bd. 13, S. 870. 1892. 
12) BIBERFELD, J.: Pflugers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 103, S. 266. 
13) ROKlTANSKl: Wien. med. Jahrb. 1874. 
14) NITSCHMANN: Pflugers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.35. 1885. 
15) BORCHERS: Dissert. Giittingen 1876. 
16) PFENNINGER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 29, S. 310, 1922. 
17) HOFMEISTER: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 30. S. 226. 1892. 
18) v. BEZOLD u. HIRT: Bezolds Untersuch. Bd. I, S.73. 1867 (zit. nach MAGNUS). 
19) LISSAUER: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.23, S.36. 1887. 



Pharmakologie des Atemzentrums. 463 

Yohimbin erregt zentral (0,01 mg pro kg Hund), sowohl Frequenz als auch 
Atemtiefe nehmen zu [MULLER1)], gr6Bere Dosen (0,055 g pro kg Kan.) t6ten durch 
Lahmung des Respirationszentrums [GUNN 2)J. 

Glykoside mit zentraler Atemwirkung. 
Asclepiadin scheint durch (zentralen 1) Respirationsstillstand zu toten 

[GRAM 3)]. 
Digitoxin t6tet Kaninchen durch zentrale Atemlahmung; geringere Dosen 

(1/15- 1/4 der letalen) bewirken eine F6rderung der Atmung, besonders hinsicht
lich des Volumens, weniger konstant hinsichtlich der Frequenz; jedoch spricht 
auch im F6rderungsstadium das Atemzentrum weniger gut auf Kohlensaure an; 
es handelt sich also nicht um eine ErhOhung der physiologischen Erregbarkeit, 
sondern um eine direkte chemischeReizwirkung auf dasAtemzentrum [E. GROS4)]. 

Hederin macht nach MOORES) (offenbar zentral bedingten) Atemstillstand. 
Saponine; Agrostemma-Saponin bewirkt nach BRANDL 6) Lahmung des 

Atemzentrums. 
Strophanthin wirkt wie Digitoxin, jedoch wird hier das Herz so schwer ge

schadigt, daB der Herztod dem Atemstillstand kurz vorangeht oder beide gleich
zeitig eintreten (GROS). Das unter Morphinwirkung stehende Atemzentrum 
wird durch Strophanthin besonders leicht schon in sehr kleinen Dosen geschadigt 
[MEISSNER 7)]. 

Einflu1l der Hypnotica der Alkohol-Chloroformgruppe auf das Atemzentrum. 
Alkohol: Seine atmungsanregende Wirkung, die zuerst BINZ auf dem KongreB 

fUr innere Medizin 1888 therapeutisch empfohlen und von ihm und seinen Mit
arbeitern vielfach experimentell untersucht wurde, gibt sich auch im Tierver
suche durch langanhaltende Steigerung des Atemvolumens kund. Diese Wirkung 
wird auf Grund ihres sofortigen Eintrittes bei Injektion in die Carotis als zentral 
bedingt aufgefaBt [WILMANNS 8)J. Am normalen Atemzentrum ist die Wirkung 
des Alkohols geringer als am ermiideten oder krankhaft geschwachten [WENDEL
STADT 9)J. Auf die erregende Wirkung folgt nach maBigen Gaben beim Menschen 
keine depressive Phase [WEISSENFELD10)]. Ganz groBe Gaben fiihren zur Atem
lahmung. Auch durch die Herabsetzung der alveolaren Kohlensaurespannung 
laBt sich die erregende Wirkung des Alkohols (in Form von Wein verabfolgt) 
feststellen [JENNIll)]. An der Wirkung des Weines sind wahrscheinlich auch die 
Ester beteiligt, deren in geringen Dosen atemanregende, in groBen lahmende 
Wirkung VOGEL12 ) gezeigt hat. Nach groBen Mengen Bier fand BECKMANN13 ) 

eine stundenlang dauernde Herabsetzung der Erregbarkeit des Atemzentrums. 
Ather wirkt bei jeder Art der Darreichung zunachst erregend, dann in sehr 

hohen Dosen lahmend auf das Atemzentrum. Als intern zu verwendendes Atem
analepticum ist er in Form der Ho//mannstrop/en CAther, Alkohol aa) volks-

1) MULLER, FR.: Arch. internat. de pharmacodyn. et de therapie Bd.17. 1907. 
2) GUNN, J.: Arch. internat. de pharmacodyn. et de therapie Bd. 18. 1908. 
3) GRAM: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 19. 1885. 
4) GROS, E.: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.4. 1916. (Literatur!) 
5) MOORE, B.: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd. 4. 1913. 
6) BRANDL: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.54, S.270. 1906. 
7) MEISSNER, R.: 1. C. S. 196ff. 
8) WILMANNS: Pflugers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 66. 1897. 
9) WENDELSTADT: Pflugers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.76. 

10) WEISSENFELD: Pflugers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.71. 1898. 
11) JENN1: Biochem. Zeitschr. Bd. 87. 1918. 
12) VOGEL: Pflugers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 67. 1897. 
13) BECKMANN: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.117. 1915. 
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tiimlich. Subcutan verwendet regt er ebenfalls die Atmung machtig an; MEISSNER 
fand bei Kaninchen nach dieser Form der Applikation eine langdauernde Ver
tiefung der Atmung mit bedeutender VergroBerung des Minutenvolumens. 
Hierbei mag zur direkten Wirkung auf das Atemzentrum noch eine reflektorische, 
von der Reizung sensibler Rautnerven durch den injizierten Ather kommen. 
In gleicher Weise wirkt der Ather auch bei der Inhalationsnarkose. Die Atem
vermehrung durch Ather und durch andere bei Korpertemperatur leicht ver
dampfende Stoffe kann teleologisch, als del' raschen Ausscheidung dieser Stoffe 
dienend, betrachtet werden. Der Athernarkose-Tod erfolgt bei noch gut arbeiten
dem Herzen; er kann entweder durch Lahmung des Atemzentrums durch allzu 
hohe Atherkonzentration im Blute bedingt sein, oder, besonders bei langdauernder 
Narkose, im Sinne HENDERSONS 1) dadurch, daB durch die Reizung des Atem
zentrums eine Hyperpnoe und dadurch eine Akapnie zustande kommt, die 
(besonders wenn nun durch Vertiefung del' Narkose eine Senkung der Kohlen
saureempfindlichkeit des Atemzentrums eintritt) zu einer todlichen Akapnie 
fiihrt. Kohlensaurezufuhr kann hier rettend wirken I). 

Ohloroform. Rier geht die anfangliche Erregung des Atemzentrums [KNOLL2), 
CUSHNy3), ARLOING4) u. a.], die sich durch betrachtliche Vertiefung del' Atmung 
kundgibt, viel rascher als bei Ather in das asphyktische Stadium iiber. LANGLOIS 
und RICHET 5) fanden, daB die Kraft del' Inspiration weniger beeinfluBt wird als 
die del' Exspiration. Die Fahigkeit, exspiratorische Hindernisse zu iiberwinden, 
erlischt bei chloroformierten Runden rasch. Zu analogen Ergebnissen gelangen 
SCHMIDT und HARER6). Es kann unter dem Einflusse von Chloroform auch zu 
einer Dissoziation del' Arbeit des Zwerchfells und der Thoraxmuskeln kommen, 
so daB sie einander entgegenarbeiten [MURRAY 7)]. 

Prinzipiell gleich wirkt Ohloralhydrat, das, wie zuerst GUTMANN 8) angab 
und CUSHNY bestatigt, VOl' allem die Atemfrequenz herabsetzt; durch groBere 
Dosen wird auch die Atemtiefe fortschreitend vermindert. Die Atemwirkung des 
Chloralhydrat macht sich erst bei deutlich narkotischen Gaben bemerkbar. 
Dabei solI nach LOEWy 9 ) die Empfindlichkeit des Atemzentrums fiir den Kohlen
saurereiz nicht odeI' nul' geringfiigig geandert, mitunter sogar etwas erhoht sein. 
1m Gegensatze zu LANGLOIS und RICHET10) fand ADDUCCOll) am chloralisierten 
Runde Erloschen der thorakalen Inspiration unter Erhaltung, sogar unter 
Steigerung einer bald nur abdominalen, bald nur thorakalen aktiven Exspiration; 
diese Beobachtung deckt sich mit friiheren Angaben von CHRISTIANII2) und steht 
in Ubereinstimmung mit der Tatsache, daB in sehr tiefer Chloralnarkose Vagus
reizung nur noch exspiratorische Erfolge liefert [FREDERICQI3)]. Die Chloral-

1) HENDERSON, HAGGARD u. COBURN: Journ. of the .Americ. med. assoc. Bd. 77, S. 424. 
1921; HENDERSON u. SCARBROUGH: Americ. journ. of physiol. Bd.26, S.279. 1910. 

2) KNOLL: Sitzungsber. d. Akad. Wien, III. .Abt., Bd.74. 1876. 
3) CUSHNY: Zeitschr. f. BioI. Bd. 28. 1891. 
<I) ARLOING: Cpt. rend. hebdom. des seances de l'acad. des sciences Bd.89. 
5) LANGLOIS u. RICHET: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. S. 779, 1888; 

Cpt. rend. hebdom. des seances de l'acad. des sciences Bd. 108, S. 681. 
6) SCHMIDT u. HARER: Journ. of expo med. Bd.37. 1923. 
7) MURRAY: Med. chir. soc. Edinburgh, 1. .April 1885; zit. bei MAGNUS: Ergebn. d. 

Physiol. Bd. 1/2, S. 413. 
B) GUTMANN: .Arch. f. (.Anat. u.) Physiol. 1875. 
9) LOEWY, .A.: PfIiigers .Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.47, S.613. 1890. 

10) LANGLOIS U. RWHET: Cpt. rend. hebdom. des seances de l'acad. des sciences Bd. 108, 
S.681. 

11) .ADUCCO: .Ann. di fren. e scienze aff. 1889. 
12) CHRISTIANl: Sitzungsber. d. Akad. d. Wiss. Berlin 1881, Monatsber. S. 213. 
13) FREDERICQ: .Arch. f. (.Anat. u.) Physiol. 1883, Suppl. 



Pharmakologie des Atemzentrums. 465 

hydratlahmung des Atemzentrums ist durch Lobelin viel schwerer behebbar 
als die durch Morphin hervorgerufene [WIELANDl)]. 

Amylnitrit wirkt ebenso wie die vorgenannten Stoffe, indem es das Atem
zentrum in groBeren Dosen Iahmt, in kleineren erregt. Die erregende Wirkung 
solI sich bei schwer durch Chloroform oder .Ather geschadigtem Atem
zentrum geltend machen [BADER2)1. Die Atemwirkung scheint von Veranderungen 
der Zirkulation unabhangig zu sein [FILEHNE3), S. MAYER und FRIEDRICH 4) , 
HUSEMANN 5)]. 

Athylchlorid empfahl KULENKAMPFF6) zur Beseitigung schwerer Erregungs
zustande des Atemzentrums. 

Formaldehyd scheint ebenfalls zuerst zentral erregend zu einer gewaltigen 
Respirationsbeschleunigung und dann zu Lahmung des Atemzentrums zu fiihren 
[POHL 7 )]. 

Auch Paraldehyd wirkt in kleinen Dosen nachhaltig bessernd auf das Minuten
volumen [MEISSNER 8)]. 

Urethan wirkt nur in narkotisierenden Dosen auf die Atmung. SCHMIEDE
BERG9 ) konstatiert bei Kaninchen auf der Hohe der Betaubung Vertiefung und 
Beschleunigung der Atmung; die erregende Wirkung des Urethans solI sich sogar 
am durch Chloral deprimierten Atemzentrum geltend machen. Andererseits 
fanden WIELAND und MAYERlO) ebenfalls am Kaninchen eine Herabsetzung des 
Atemvolumens (bei gleichbleibender Frequenz) um 32%; nach CUSHNyll) wirkt 
Urethan hauptsachlich herabsetzend auf die Frequenz, weniger auf die Atem
tiefe. Mit Morphin kombiniert potenziert es dessen Giftigkeit fiir das Atem
zentrum ganz auBerordent.lich [WOLFF12)]. 

Veronal wirkt zunachst haufig etwas erregend [JACOBI und ROMERl3)], in 
groBeren Dosen in einer durch atmungsanregende Mittel nur schwer behebbaren 
Weise herabsetzend auf die Leistungen des Atemzentrums (MEISSNER). 

Bitterstoffe und andere organische Substanzen. 
Andromedotoxin macht zentrale Atemlahmung [KUNKEL, S.942; HAYASHI 

und MUT014)]. 
Ooriamyrtin; seine atmungsanregende Wirkung, die KOPPENl5) veranlaBte, 

es als Kollapsanalepticum zu empfehlen, hat WIELAND16) bestatigt. 
Grayanotoxin setzt die Erregbarkeit des Atemzentrums herab [KUB017)]. 
Pikrotoxin wirkt auf das Atemzentrum wie Strychnin. 

1) WIELAND: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.92. 1922. 
2) BADER: Lancet 1875, S. 644; zit. HusEMANN. 
3) FILEHNE: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.9, S.470. 1874. 
4) MAYER, S. U. FRIEDRICH: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 5, S. 76. 1876. 
5) HUSEMANN: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.6. 1877. 
6) KULENKAMPFF, zit. HELLWIG: Zentralbl. f. Chirurg. Bd. 48, S. 731. 1921. 
7) POHL, J.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 31, S. 296. 1893. 
8) MEISSNER: 1. C. 
9) SCHMIEDEBERG: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.20. 1886. 

10) WIELAND u. MAYER: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 92. 1922. 
11) CUSHNY: Proc. of the roy. soc. of med., therapeut. a. pharmacol. seat., Bd. 6, S. 123; 

ref. Zentralbl. f. d. ges. expo Med. Bd.4, S.382. 1913. 
12) WOLFF, HERB.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.74. 1913. 
13) JACOBY U. ROMER: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.66. 1911. 
14) HAYASHI U. MUTo: Arch f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.47. 1902. 
15) KOPPEN: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.29. 1892. 
16) WIELAND: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.79. 1915. 
17) KUBO, 0.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.67. 1912. 
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Die von VAN HOSSELTl) pharmakologisch gepriiften Derridstotte, indische 
Fischgifte, die weder zu den Glykosiden, Saponinen, Digitalisstoffen, noch zu 
den pikrotoxinartigen Krampfgiften eingereiht werden konnen, wirken vor
wiegend auf das Atemzentrum, je nach der Konzentration, erregend oder 
lahmend. 

Valdivin, ein Bitterstoff aus einer Simarubacee, scheint nach KUNKEL 
(S. 943) auch hierher zu gehoren und das Atemzentrum zu lahmen. 

Die Oxyphenyliithylaminhasen entfalten nach BRy2) zum Teil sehr stark 
atemerregende Wirkungen. 

Nach den Versuchen von KULZ und LEONHARDI 3) scheint das tetra
rhodanato-diaminochromisaure Natrium ("Reineckesaure" Natrium) in kleinen 
Dosen nach vorhergehender Erregung zu lahmen. 

Ob Adrenalin, das kiirzlich als Atmungsanalepticum von BORNSTEIN 4) 
warm empfohlen wurde, eine direkte zentrale Atemwirkung besitzt oder nur 
auf dem Wege iiber geanderte Schadeldurchblutung oder durch seine PH-ver
schiebende Wirkung [VOLLMER5)] auf das Atemzentrum einwirkt, ist unent
schieden. Angesichts der Fliichtigkeit alier sonstigen Adrenalinwirkungen ist 
es sehr auffallend, daB die frequenzsteigernde Wirkung des Adrenalins bei 
morphinvergifteten Kaninchen stundenlang, sogar unter allmahlicher Steigerung, 
vorhalten kann [GUBER6)]. Bei direkter Auftropfung auf die Rautengrube be
einfluBt es die Atmung nicht [PENTIMALLI 7)J. COber primarenAtmungsstillstand 
bei intravenoser Adrenalininjektion s. S. 284.) 

Cyankalium bewirkt in kleinsten Dosen (0,1-0,2 mg pro mittelgroBes 
Kaninchen) zentral bedingte Dyspnoe [GEPPERT8), WILMANNS9)] und Verstarkung 
der maximalen Arbeitsleistung der Respirationsmuskeln [DRESER10)], bei wenig 
groBeren Dosen (0,4-0,5 mg) schon Atemstillstand durch Lahmung des Atem
zentrums [HAYASHI und MUTO ll)], bei vorsichtiger Dosierung als Atmungs
analepticum brauchbar [LOEVENHART, MALONE und MARTIN12 )]. 

Cotfein vermehrt nach MEISSNER13) Atemvolumen und Frequenz bei mor
phinisierten Tieren mitunter nach einer volligen Ruhigstellung der Atmung 
(nach intravenoser Injektion). HIGGINS14) fand als Ausdruck einer Erregbarkeits
steigerung des Atemzentrums Senkung der alveolaren Kohlensaurespannung 
Lauch BECKMANN15)]. AuBer dem Coffein sind auch noch andere destillierbare 
frequenzsteigernde Stoffe im Kaffee- und Teeaufgusse vorhanden [ARCHAN
GELSKy 16)]. Wie Kaffee wirkt auch Cola (BECKMANN) herabsetzend auf die alveolare 
Kohlensaurespannung. 

Campher vermehrt nach MEISSNER das Minutenvolumen, mehr die Tiefe 
des einzelnen Atemzuges als die Frequenz. "Obereinstimmende Ergebnisse erhielt 

1) VAN HOSSELT: Arch. internat. de pharmacodyn. et de tMrapie Bd.21. 1912. 
2) BRY, GERD.: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therap. Bd. 16. S. 186. 1914. 
3) Kiffiz u. LEONHARDI: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 103, S. 168. 1924. 
4) BORNSTEIN: Dtsch. med. Wochenschr. 1921, S.647. 
5) VOLLMER: Klin. Wochenschr. 1923, S.593. 
6) GUBER, A.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 75. 1914. 
7) PENTIMALLI, F.: Arch. per Ie scienze med. Bd. 37. 1913. 
B) GEPPERT, J.: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 15. 1889. 
9) WILMANNS: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.66, S.196. 1897. 

10) DRESER:· Aroh. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.26. 
11) HAYASHI U. MuTO: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.48. 1902. 
12) LOEVENHART, MALONE u. MARTIN: Journ. of pharm. and expo therap. Bd. 19, 

S. 13. 1922. 
13) MEISSNER: l. c. S.175 (Coffein) u. S. 172 (Campher). (Dort altere Literatur.) 
14) HIGGINS: Americ. journ. of physiol. Bd.34. 1914. 
15) BECKMANN: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.117, S.430. 1915. 
16) ARCHANGELSKY: Arch. internat. de pharmacodyn. et de tMrapie Bd.7. 1900. 
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ROHRER 1) mit einem loslichen Campherpraparat. Analog, aber starker wirkt 
nach LEWIN 2) Bornylamin. Die Wirkung des Thymols scheint eine viel intensivere 
zu sein; 0,06 g pro kg Hund rufen sofortigen zentralen Atemstillstand hervor. 
[Veresterung des Thymols laBt die Krampfwirkung bestehen, macht ihn aber 
fUr das Atemzentrum inoffensiv 3 )]. Auch Pulegon scheint eine zentrale Scha
digung der Atmung zu bewirken 4). Oxycampher wirkt nach HEINZ und MANASSE 5) 
nur stark narkotisch auf das Atemzentrum; IMPENs 6) fand, daB die subcutane 
Injektion von 1 g beim Kaninchen die Frequenz herabsetzt, die Atemtiefe und 
die AtemgroBe aber betrachtlich steigert. LE07) fand p-Oxycampher und p-Dl:
ketocamphan in gleicher Weise auf die Atmung wirksam wie Campher, wahrend 
dem p-Dioxycamphan die Atmungswirkung fast ganz fehlt. 

Guanidin setzt die Erregbarkeit des Atemzentrums herab und totet bei lang
samer Vergiftung durch Lahmung desselben [FUHNER8)]: ebenso wirkt Thiosin
amin (DoLLKEN). 

Tierische Gifte. 
Die Giftigkeit des in Japan wegen seines Wohlgeschmacks hochgeschatzten 

IgeHisches "Fugu" ist an eine in Wasser leicht losliche und daher bei der kuchen
maBigen Zubereitung leicht auslaugbare Substanz, das Tetrodontoxin, gebunden. 
Diese Substanz hat neben einer curareartigen Wirkung auf die Nervenendigungen 
eine lahmende Wirkung auf das Atemzentrum, die im Tierversuche am Kaninchen 
bei subcutaner Injektion nicht allzu konzentrie:rter Losungen und bei intra
venoser Verabfolgung sehr verdunnter Gift16sungen unmittelbare Todesursache 
ist [IwAKAWA und KIMURA 9)]. 

Schlangengifte. Nach CALMETTE10) schadigt nur das Gift der Kobra das 
Zentralnervensystem, in erster Linie die Zentren im verlangerten Marke, wahrend 
es seine curareahnliche Wirkung auf die Endplatten der quergestreiften Muskeln 
erst in einem spateren Stadium geltend macht. Das Kobragift ruft auch, nach 
Zerstorung seiner hamolytischen Komponente, intracerebral injiziert sofort 
schwere Storungen hervor [FLEXNER und NOGucmll)]. Hingegen ist die neuro
toxische Wirkung des Viperidengiftes (Crotalotoxin) sehr viel geringer und, 
wenn es auch bei direkter Injektion in den Wirbelkanal auf das Atemzentrum 
wirken kann, so kommt doch diese Wirkung bei subcutaner Beibringung nicht 
fur den Ablauf der Vergiftung in Betracht [PACELLA12 )]. 

Auch verschiedene Bakteriengifte scheinen eine direkte Wirkung auf das 
Atemzentrum zu besitzen und zum Teil an der Entstehung der infektiOs-febrilen 
Tachypnoe und des Kollapses mitbeteiligt zu sein (s. S. 275). 

II. Pharmakologische Beeinflussung der Bronchialmuskulatur. 
Die Ringmuskulatur der Bronchen kann pharmakologisch unmittelbar oder 

reflektorisch durch Einwirkung bestimmter Stoffe auf die Schleimhaut des 

1) ROHRER, FR.: Schweiz. med. Woch. 1921. 
2) LEWIN: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.27, S.226. 1890. 
3) BUSQUET U. VISCHNIAK: Cpt. rend. des seances de Ia soc. de bioI. Bd.83. 1920. 
4) LINDEMANN: Arch. f. expo Pathoi. u. Pharmakoi. Bd.42. 1899. 
5) HEINZ u. MANASSE: Dtsch. med. Wochenschr. 1897, Nr.41. 
6) lMPENS: Arch. internat. de pharmacodyn. et de tMrapie Bd.6. 1899. 
7) LEO, H., HEUPKE u. KAMLAH: Dtsch. med. Wochenschr. 1922, Nr. 12; LEO, H.:· 

Arch. f. expo Pathoi. u. Pharmakoi. Bd. 103, S. 135. 1924. 
8) FURNER: in Heffters Handb. d. expo Pharm. Bd. 1, S. 698. 
9) IWAKAWA U. KIMURA: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.93, S.317. 1922. 

10) CALMETTE: Handb. d. Tech. u. Meth. d. Immunitatsforschung Bd. I, S. 340f. 1908. 
11) FLEXNER U. NOGucm (zit. bei CALMETTE): Univ. Pennsylv. 1902. 
12) PACELLA: Cpt. rend. des seances de Ia soc. de bioI. Bd. 88. 1923. 
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Respirationstraktus (s. S. 472) beeinfluBt werden. In ihrer direkten Erregbarkeit 
folgen die Bronchialmuskeln im allgemeinen den fiir parasympathisch inner
vierte Organe geltenden Regeln. So wirken Pilocarpin [DIXON und BRODIE l ), 

BAEHR und PICK 2)], PhY808tigmin, Cholin (dieselben) bronchoconstrictorisch; 
LOHR fand allerdings die beiden erstgenannten Stoffe merkwiirdigerweise nur 
wenig wirksam. Sehr stark wirkt MU8carin [GROSSMANN 3 ) u. v. a.]. Dem Cholin
gehalte ist vielleicht auch die bronchoconstrictorische Wirkung vieler Organ
extrakte [HALLION 4)] zuzuschreiben. [Nur den Extrakten aus Milz, Niere und 
SchilddrUse fehlt nach HALLION 4 ) diese Wirkung auf die Bronchialmuskulatur; 
jedoch fanden B. ZONDEK und FRANKFURTHER5) gerade Schilddriisenextrakte 
stark wirksam.] 

Verengernd wirken ferner auf den Meerschweinchenbronchus Pepton [BIEDL 
und KRAUS 6 ), POLLAK und JANUSCHKE 7), PALS), LOHR 9 ) auch am Katzen
bronchus], Tyramin und Hi8tamin (BAEHR und PICK, HANZLIK und KARSNER 
u. v. a.) und die in manchen Beziehungen dem letztgenannten Stoffe ahnlichen 
Hypophysenpraparate [FROHLICH und PICK10), HALLIONll) 12)]. 

Auch Ergotoxin wirkt nach BAEHR und PICK verengernd, zuweilen, ebenso 
wie Tyramin, nach kurzer Dilatation (JACKSON). Sehr stark bronchoconstric
torisch sind auch die im anaphylaktischen Schock (wenigstens beim Meer
schweinchen) entstehenden Eiweif3abbauprodukte und wird diese zum volligen 
BronchialverschluB fiihrende Verengerung der unteren Luftwege ziemlich all
gemein als unmittelbare Todesursache der Meerschweinchen im Schock betrachtet. 

Verengernd wirkt ferner in geringen Konzentrationen Nicotin [beim Meer
schweinchen (BAEHR und PICK)] ; bei der Katze rasch voriibergehende Konstriktion 
(LOHR), manchmal mit darauffolgender Erweiterung [DIXON und BRODIE)]; etwas 
groBere Nicotinmengen wirken dilatierend [Roy und BROWNI3), EINTHOVENl4)]. 

Durch zentrale Vaguserregung (WIELAND und MAYER) wirkt das krystallisierte 
reine Lobelin im Tierversuche nur bronchoconstrictorisch, die amorphen Pra
parate und die Extrakte aus der Lobelia wirken hingegen durch Lahmung der 
Vagusenden bronchodilatierend [DRESERl5)], um welcher Wirkung willen die Droge 
schon seit altesten Zeiten von den Indianern als Asthmamittel gebraucht wurde. 
Kontrahierend wirken auch Veratrin (DIXON und BRODIE), besonders stark 
Arecolin [TRENDELENBURGI6), JACKSON I7 )] und manchmal (1) Curare [GOLLA und 
SYMES1S)], das nach EINTHOVEN in groBen Dosen lahmend wirkt (auch nach LOHR 
hebt Curare Bronchospasmus auf). 

1) DIXON u. BRODIE: Journ. of physiol. Bd.29, S. 97. 1903. 
2) BAEHR u. PICK: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.74. 1913. 
3) GROSSMANN, M.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.42, S.567. 1892. 
4) HALLION: Arch. internat. de physiol. Bd. 18. 1921. 
5) ZONDEK, B. U. FRANKFURTHER: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1914, S.565. 
6) BIEDL U. KRAUS: Zentralbl. f. Physiol. Bd.24. 1910. 
7) JANUSCHKE U. POLLAK: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.66. 1911. 
8) PAL: Dtsch. med. Wochenschr. 1912. 
9) LOHR: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.39. 1924. 

10) FROHLICH U. PICK: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.74. 1918. 
11) HALLION: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd.83. 1920. 
12) Die haufig beobachtete giinstige Wirkung kleiner Gaben von Hypophysenpraparaten 

bei Bronchialasthma soll nach HALLIONS Vermutung auf Anderung der Blutfiillung der 
Lunge beruhen. 

13) Roy U. BROWN: Journ. of physiol. Bd.6, Proc. XXI. 1885. 
14) EINTHOVEN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.51. 1892. 
15) DRESER: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 26. "1889. 
16) TRENDELENBURG, P.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 69. 1912. 
17) JACKSON: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd.4 u. 5. 1912-1914. 
18) GOLLA U. SYMES: Journ. of physiol. Bd.46, Proc. XXXVIII. 1913. 
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Morphin hat nach GUNN 1) in therapeutischen Dosen und selbst in viermal 
so groBen keinen EinfluB auf die Bronchialweite, auch EINTHOVEN und BAEHR 
und PICK fanden es wirkungslos; in offenbar erst recht hohen Konzentrationen 
bewirkt es geringe Bronchoconstriction [GUNN, DIXON und BRODIE nach voruber
gehender leichter Dilatation (Katze), HIGGINS und MEANS2)]. TRENDELENBURG 
sah erst bei Konzentrationen 1 : 1000 Dilatation am uberlebenden Ochsen
bronchus; die Wirksamkeit des Morphins als antiasthmatisches Mittel greift 
nach all dem also sicher nicht an den Bronchen an. - Digitalin Merck fanden 
DIXON und BRODIE constrictorisch wirksam, LOHR Gitalen unwirksam. -
Bariumchlorid wirkt durch direkte Muskelwirkung kontrahierend (BAEHR und 
PICK). Dieser Krampf soIl nach LOHR durch Papaverin ltisbar sein. Ebenso wie 
Bariumchlorid wirkt auch vanadinsaures Natrium (BAEHR und PICK) und Kupler
sullat [LOEWIT 3)]. TRENDELENBURG fand, daB der uberlebende Bronchus durch 
sehr geringe Steigerungen der OH-Ionenkonzentration der umgebenden Flussig
keit erregt wird, durch Saurezuwachs irreversibel erschlafft; jedoch bewirkt 
andererseits intravenose Injektion von Essigsaure beim Meerschweinchen 
Bronchospasmus (LOEWIT). TRENDELENBURG fand von Anionen J4) und SON4), 
von Kationen K, Ca 5), Sr, Ba tonussteigernd, NH4 unf Mg tonusherabsetzend. 

Chlorolormdampfe in hoherer Konzentration Cab 7,5%)6)] bewirken nach 
LOHR yom ersten Atemzuge an starke Bronchoconstriction, ebenso in TRENDELEN
BURGS Versuchen am uberlebenden Ochsenbronchus. (DIXON und BRODIE geben 
sowohl ffir Chloroform wie fur Ather leichte Bronchodilatation an.) Ather
dampfe fand LOHR, und zwar schon in Konzentrationen, die zur Vollnarkose 
genugen, bronchoconstrictorisch wirksam, wahrend TRENDELENBURG durch 
Ather immer nur reine Erschlaffung erzielte. Urethan erweitert (DIXON und 
BRODIE, TRENDELENBURG, LOHR u. a.). 

Kohlensaure (der Atemluft beigemischt) wirkt in niedrigen Konzentrationen 
(1,4-30%) erweiternd, in hohen Konzentrationen (uber 30%) verengernd auf 
die Bronchen des uberlebenden Lungenpraparates (LOHR) , bei Durchleitung 
durch die das uberlebende TRENDELENBURGSche Bronchialpraparat umspiilende 
Ringerltisung fand TRENDELENBURG Kohlensaure fast immer nur tonussteigernd. 
Die durch hohe Kohlensaurekonzentrationen hervorgerufenen Tonussteigerungen 
konnen durch Atropin und andere relaxierende Mittel nicht rUckgangig gemacht 
werden, sind daher vermutlich durch direkte Mus.kelwirkung bedingt (LOHR). 

Bronchuserweiternd wirkt vor allem immer Adrenalin. Nur GOLLA und 
SYMES behaupten, daB es von Hause aus erschlaffte Bronchen verengere. LOHR 
fand schon Adrenalinkonzentrationen von 1: 15 000 000 relaxatorisch wirksam. 
Die Adrenalinwirkung kommt an vorher zur Kontraktion gebrachten Bronchen 
besonders gut zum Ausdruck. Darauf beruht sein therapeutischer Erfolg bei 
Asthma bronchiale [dies bezugl. Litera tur bei BAYER 7)]. 

1) GUNN: Quart. journ. of med. Bd.13. 1920. 
2) HIGGlNS u. MEANS: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd.7. 1915. 
3) LOEWIT: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 73, S. 15. 1913. 
') Nach BAEHR und PICK wirken Jodnatrium und Rhodanate dilatierend. 
5) DaB Ca tonussteigernd wirkt, ist befremdend, da nach den Untersuchungen von 

S. G. ZONDECK (Biochem. Zeitschr. Bd. 132, S.362. 1922) Calciumvermehrung wie Sym
pathicusreizung wirkt. Ein diesem Ergebnis entsprechendes Resultat ergaben die Versuche 
RI'I'TMANNS (Wien. med. Wochenschr. 1924), der bei Hinzufiigung einer der normalen 
Ca-Konzentration entsprechenden Calciummenge zu einem in Ca-freier Ringerlosung suspen
dierten Menschenbronchus Dilatation erhielt. 

6) Zur Erzielung einer Vollnarkose geniigt ein Gehalt der Respirationsluft von 1% 
(SPENCER, ROSENFELD). 

7) BAYER, G., in WAGNER-JAUREGG U. BAYER: Lehrb. d. Organotherapie, S.359. 
Leipzig 1914. 
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Von anderen sympathicotropen Substanzen erwiesen sich Oollein (TRENDE
LENBURG, BAEHR und PICK, LOHR) und Oocain ebenfalls als Mittel zur Herab
setzung des Bronchotonus. 

Entsprechend der parasympathischen Innervation wirkt Atropin erweiternd. 
BAEHR und PICK sahen der Erweiterung haufig eine vOriibergehende Kontraktion 
vorangehen, die sie unter Hinweis auf die Atropinwirkung am uberlebenden 
Darm erklaren, wo Atropin neben der Lahmung der excitomotorischen Vagus
enden auch eine vorubergehende Reizung der Ganglien des AUERBAcHschen 
Plexus bewirkt. - Dilatierend wirken ferner Ohinin (TRENDELENBURG, BAEHR 
und PICK), das seinerzeit von TROUSSEAU in die Asthmatherapie eingefiihrt 
worden war, Jodnatrium (BAEHR und PICK), Nitrite (GUNN, BAEHR und PICK), 
ebenso Rhodanate (vgl. Anm. S. 469) und Ammoniumchlorid. Ebenso hat nach 
TRENDELENBURG auch Emetin eine r~laxierende Wirkung. 

Nach HANZLICK1) bringt Ohelidonin die Bronchialmuskulatur zur Er
schlaffung und hebt die erregende Wirkung des so kraftig bronchoconstrictorischen 
Histamins auf. JAOKSON fand Ootarnin und noch in viel hoherem Grade Hydra,
stinin bronchodilatierend wirksam. Sehr wirksam ist auch Papaverin [PAL 2)] 

und andere Benzylpraparate, die nach MACHT und STORM VAN LEEuwEN bei 
Asthma bronchiale gute Dienste leisten sollen. Ferner fanden MACHT und GUI 
CHING TING 3) aIle untersuchten Purinkorper, Oottein, Theobromin, Theocin, 
Xanthin, Hypoxanthin, Guanin und Adenin bronchodilatierend wirksam. 

Von den Narkoticis der Fettreihe hat Alkohol (bei einer Konzentration von 
mehr als 2%) eine zuerst erregende, alsbald in eine sehr starke Bronchodilatation 
ubergehende Wirkung, ebenso schon in geringerer (1/3%) Konzentration Ohloral
hydrat, wahrend Urethan rein dilatierend wirkt (TRENDELENBURG). 

ITI. Zur Pharmakologie der Atemmuskulatur. 
Vom Standpunkte der Atmungspharmakologie kein Interesse haben die

jenigen Stoffe, welche die Atmung dadurch beeinflussen, daB sie die Tatigkeit 
der Atemmuskel beeintrachtigen, indem sie entweder diese selbst oder die mo
torischen N ervenendigungen lahmen oder die sie versorgenden motorischen 
Spinalkerne schadigen. Hier solI nur auf die toxikologisch interessanten Emp
findlichkeitsdifferenzen der Atemmuskulatur einerseits und der ubrigen Korper
muskulatur andererseits kurz hingewiesen werden. So Hi,hmt Ourare die ubrige 
Muskulatur friiher als das Zwerchfell, so daB TILLIE4) durch vorsichtig nach
einander injizierte, nichttodliche Curarindosen ein vollig gelahmtes Kaninchen 
ohne kunstliche Respiration am Leben erhalten konnte 5). 

Umgekehrt sind wieder fur eine Reihe von Giften das Zwerchfell bzw. seine 
motorischen Nervenendigungen empfindlicher als andere Muskel. Das ist der 
Fall beim Spartein, das die Phrenicusenden lahmt und die Reizung dieses Nerven 

1) HANZLICK: Journ. of pharmacoI. a. expo therapeut. Bd.7, S.99. 1915. 
2) PAL: Wien. med. Wochenschr. 1913, Nr. 17; Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1913, 

Nr.44. 
3) MACHT, D. u. Gm CmNG TING: Proc. of t,he soc. f. expo bioI. a. med. Bd. 19. 1922. 
') TILLIE: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.27, S.1. 1890. 
5) Zu einem dem widersprechenden Resultate gelangte Cmo (Arch. di farmacol. sperim. 

e scienze aff. Bd. 12. 1912; zit. nach einem Referat im Zentralbl. d. expo Med. Bd. 1, S. 239. 
1912). Er gibt an, daB nach Curareinjektion zuerst die Thoraxatmung eine Verminderung 
erfahrt und zunachst als Kompensation die Zwerchfellbewegungen verstarkt werden. Dann 
nehmen auch diese ab, und es tritt eine Verstarkung der bei der Atmung mitwirkenden Bauch
muskeltatigkeit ein. Endlich werden auch diese von der Curarewirkung betroffen und erst 
in letzter Linie die Muskeln der Extremitaten. 
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unwirksam macht zu einer Zeit, da die iibrige Korpermuskulatur noch in nor
malem AusmaBe indirekt erregbar istl). Sehr ahnlich sind die Verhaltnisse bei 
der Fugufischvergiftung (vgl. S. 467), wo die bei Applikation groBer Mengen und 
insbesondere bei intravenoser Verabfolgung im Vordergrund des Vergiftungs
bildes stehende curareartige Wirkung sich zuerst am Zwerchfell auBert [IwAKAWA 
und KIMURA 2)]. Ebenso wird nach HAGASHI und MUT03) bei der Coniinvergiftung 
das Zwerchfell zuerst ergriffen. 

IV. Pharmakologische Beeinflussung der Sekretionsvorgange 
in den Atemwegen. 

(Zur Pharmakologie der Expektorantien.) 
Die Frage nach der pharmakologischen BeeinfluBbarkeit der Sekretion der 

verschiedenen Drusen des Respirationstraktu:s, besonders der Bronchialschleim
hautdrusen, hat ein betrachtliches praktisches Interesse, denn die Wirksamkeit 
der als Expektorantien beniitzten Heilmittel hangt wohl zum guten Teile von 
einer sekretionsvermehrenden Wirkung dieser Stoffe abo Man stellt sich vor, 
daB das unter dem Einflusse der Expektorantien in reichlicher Menge gebildete 
Bronchialsekret diinnflussig ist und leicht durch die Flimmertatigkeit und die 
sonstigen zur Hinaufheforderung des Sputums durch die unteren Luftwege 
bestimmten Krafte fortgeschafft werden kann, und daB in seinem Strome dann 
auch zahere in den Luftwegen liegende und wegen ihrer viscosen Beschaffenheit 
der Fortbewegung Widerstand leistende Schleimmassen weiter befordert werden 
konnen. Man faBt also die Expektorantien als sekretionsfordernde Stoffe auf. 
Dem entspricht die Tatsache, daB die Expektorantien vielfach auch als Forderer 
anderer parasympathisch gelenkter Sekretionsvorgange (Magenschleimhaut, 
Speicheldriisen der MundhOhle) wirken. Und auch die allerdings nur sehr spar
lichen experimentellen Untersuchungen iiber pharmakologische Beeinflussung 
der Sekretion der Respirationsschleimhaut lieferte dieser Vorstellung iiber die 
Wirkungsweise der Expektorantien entsprechende Ergebnisse. 

ROSSBACH 4) beobachtete diese Sekretbildung an der Oberflache der bloB
gelegten Trachealschleimhaut (von Hunden und Katzen - Kaninchen sind 
fiir diese Versuche nicht geeignet) und stellte die Zeit fest, in der sich die durch 
Betupfen mit Filtrierpapier getrocknete Schleimhaut wieder mit Sekret be
deckte, das eine Mal ohne pharmakologische Beeinflussung, das andere Mal 
nach-einer solchen. Der gleichen Methode bediente sich CALVERT 5). HENDERSON 
und TAYLOR6 ) fingen das, durch die Trachea einer vertikal mit abwarts gerich
tetem Kopf aufgebundenen Katze abflieBende Sekret in einem an die Tracheal
kaniile des tracheotomierten Tieres angeschlossenes Chlorcalciumrohr auf und 
wogen dieses in bestimmten Zeitabschnitten vor und nach Verabfolgung ver
schiedener Expektorantien. 

Diese Versuche ergaben, daB Jodide (und nach den klinischen Erfahrungen 
gilt dies wahrscheinlich auch fur die Rhodanate) die Sekretion befordern (CAL
VERT, HENDERSON und TAYLOR), wie die letztgenannten Autoren schlieBen, 
auf reflektorischem Wege. Intravenose Injektion von Sodalosung forderte in 
CALVERTS, hemmte in ROSSBACHS Versuchen. Ammoniumsalze vermehren die 

1) MUTO u. IsHIZAKA: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.50, S.1. 1903. 
2) IWAKAWA u. KIMURA: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.93, S.317. 1922. 
3) HAYASHI u. MUTO: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.48, S.362. 1902. 
4) ROSSBACH: Wiirzburger Festschr. Bd.1. 1882; Berlin. klin. Wochenschr. 1882. 
5) CALVERT: Journ. of physiol. Bd.20. 1896. 
6) HENDERSON, V. u. TAYLOR: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd. 2. 1910. 
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Sekretion nach HENDERSON und TAYLOR reflektorisch yom Magen aus und 
moglicherweise in einem beschrankten MaBe auch durch zentrale Einwirkung, 
nach ROSSBACH auch bei Injektion in die Blutbahn, und Ammoniaklosung auch 
bei direkter Aufbringung auf die Trachealschleimhaut. Atropin hemmte in 
ROSSBACHS Versuchen die Sekretion bis zum volligen Versiegen; die Hemmung 
dauerte 1/2-1 Stunde lang an. Pilocarpin fordert machtig; dabei vergroBern 
sich die Driisen SO, daB sie knotchenformig iiber die Schleimhautoberllache vor
springen. Es wird massenhaft sehr diinnfliissiges, wasserklares Sekret produziert, 
nicht nur in der Trachea, sondern auch in den feineren Bronchialverzweigungen, 
wo sich seine Anwesenheit durch iiber den ganzen Thorax des Tieres horbare 
Rasselgerausche verrat. Und auch beim Menschen sprechen die Bronchialdriisen 
leicht auf Pilocarpin an, haufig, namentlich bei Kindern, sogar leichter als die 
SchweiBdriisen. - Auch Muscarin [GROSSMANN1)] und Physostigmin [WESTER
MANN2)] wirken in analoger Weise. Senegaintus wirkt nach HENDERSON und 
TAYLOR nur reflektorisch yom Magen aus sekretionsanregend, ebenso wohl auch 
die iibrigen saponinhaltigen Expektoralltien (Cortex Quillajae, Radix Primulae); 
die Saponine, die vielfach von der Magendarmschleimhaut nicht resorbiert 
werden, wirken yom Blute aus auf die Driisen des Respirationstractes nicht oder nur 
im Sinne einer Sekretionshemmung (CALVERT). Ebenso sollen auch Brechweinstein 
und zum Teil auch Ipecacuanha reflektorisch wirken. Das Emetin greift auBerdem 
auch noch zentral am Bronchialdriisenzentrum an. Apomorphin wirkt nur rein 
zentral. Morphin vermindert (ROSSBACH), Cocain vermehrt angeblich [KOKIN 3)] 

die Sekretion. 
Ob auBer durch Vermehrung der Sekretion, die zugleich auch eine Ver

diinnung des Sekrets bedeutet, die Expektorantien noch in anderer Weise auf die 
Herausbeforderung des Sputums wirken, ist kaum untersucht. Die Alkalien, 
die als Expektorantien verwendet werden, mogen vielleicht in der Weise wirken, 
daB sie, auf der Bronchialschleimhaut zur Ausscheidung kommend, als Losungs
mittel fiir das Mucin des Sputums wirken und so auch, abgesehen VOil einer 
betrachtlicheren Verdiinnung, viscositatsvermindernd wirken. In gleicher Weise 
kann auch Chlorammonium wirken, weil das auf der Bronchialschleimhaut 
vielleicht spurweise gebildete Ammoniumcarbonat besonders geeignet ware 
Mucin zu verfliissigen [H. MEYER4)]. Das gleiche gilt wohl auch fur die 
Rhodansalze. . 

Nichts Sicheres laBt sich uber pharmakologische Beeintlussung der Flimmer
tatigkeit der Respirationsschleimhaut aussagen. ENGELMANNS Befund, daB sehr 
kleine Mengen Ammoniak die Flimmerung anregen und die giinstige Wirkung reich
licher Sauerstoffzufuhr [GEBHARDT 5)], legen die Moglichkeit einer therapeutischen 
Beeinflussung nahe. Allerdings kamen HENDERSON und TAYLOR bei ihren Ver
suchen, in welchen sie die Wanderungsgeschwindigkeit von gefarbtem Schleim 
auf der pharmakologisch unbeeil1fluBten Trachealschleimhaut mit der Wal1-
derungsgeschwindigkeit auf der mit verschiedenel1 Expektoral1tiel1 befeuchtetel1 
SchleiInhaut verglichen, zu keinem die Beantwortung der Frage gestattel1den 
Resultat. 

1) GROSSMANN, M.: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 12, S. 550. 1887. 
2) WESTERMANN: zit. BIBERFELD, S. 109 u. 112. 
3) KOKIN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 63. 1896. 
4) MEYER, H., in MEYER-GOTTLIEB: Die experimentelle Pharmakologie. 3. Auf I. S.329. 

Berlin u. Wien 1914. 
0) v. GEBHARDT: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.130. 1909. 



Durchlassigkeit der Lunge fiir fremde Stofie. 
Von 

w. HEUBNER 
Gottingen. 

Die gesunde Oberflache der Lunge besitzt ein auBerordentlich groBes Re
sorptionsvermogen. Diese Tatsache war bereits CLAUDE BERNARDI) bekannt 
und wurde von allen Forschern, die sich mit der Frage beschaftigt haben, in 
unzweideutiger Weise bestatigt. Vor allem ist wichtig, daB die Schleimhaut 
der Bronchien rascher resorbiert als die Schleimhaut des Darms. 

I. Resorption von Fliissigkeit iiberhaupt. 
Das Gewebe der Lungen (einschlieBlich Bronchien) vermag eingedrungene 

Fliissigkeit aus ihren Hohlraumen so weit wegzusaugen, bis sich diese Hohlraume 
wieder mit lit£ft fiillen. Die vitale Bedeutung dieser Fahigkeit mag mit ihrer 
hohen Ausbildung zusammenhangen. Wenn man einem Tiere Wasser oder osmo
tisch indifferente Salzlosung in die Luftrohre spritzt, so verschwindet die Fliis
sigkeit in kurzer Zeit. E. LAQuEUR und DE VRIES-REILINGH2 ) vermochten nicht, 
mit diesem Verfahren eine langer dauernde Anfiillung der Lunge mit Fliissigkeit 
zu erzielen. Nach Injektion von 20 ccm Wasser in die Luftwege von 11/2 kg 
schweren Kaninchen fand sich 11/2 Stunden spater nur noch eine Gewichtsver
mehrung der Lunge gegeniiber dem normalen Durchschnitt, die etwa 3 ccm, 
also einem Siebentel der injizierten Menge entsprach. Aus dem "klinischen" 
VerhaIten der Tiere, die auf Fliissigkeitsanhaufung in den Hohlraumen der Lunge 
mit auBerster Vermeidung jeder Muskelbewegung reagieren, lieB sich nach 1/2 bis 
1 Stunde, zuweilen auch noch frUber, erkennen, daB der grof3te Teil der storenden 
Fliissigkeitsmasse bereits beseitigt war. UQUEUR folgert aus seinen Beobach
tungen, daB die Hauptmenge der zugefiihrten Fliissigkeit sehr rasch aufgesogen 
wird, wahrend sich ein Rest etwas langer halt. Physiologische Kochsalz16sung 
beansprucht unter sonst gleichen Bedingungen etwas langere Zeit als Wasser; 
LAQuEUR gibt fUr einen Vergleichsversuch nach 13/4 Stunden 48% Resorption 
bei Kochsalzlosung, 89% beireinem Wasser an. Andere Zahlen sind: 86% Wasser 
nach 9 Minuten, 42% hypotonische Kochsalzloslmg nach 17 Minuten; ferner 
als Durchschnittswerte: 40 % isotonische Kochsalzlosung nach 12/3 Stunden, 
80% nach 25 Stunden. (Bei Beurteilung dieser Zahlen wird man die Schwan-

1) LeyOns sur les effets des substances toxiques et me dicamenteuses, S. 288. Paris 1857. 
- Zitiert nach SEHRWALD: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 39, S. 192. 1886. 

2) Miinch. med. Wochenschr. 1919, S. 1221; Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 131, S. 310. 
1920; Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 184, S. 104. 1920; Verhandl. der deutschen 
pharmakolog. GeselIschaft Nr. I, VI, VII. 
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kungsbreite der normalen Lungengewichte von 3-5,2 g je kg um das zur Rech
nung dienende Mittel von 4,26 g je kg beriicksichtigen miissen; andererseits 
betrug die injizierte Menge 20 ccm, also wohl 10-15 g je kg.) 

Recht bemerkenswert ist, daJl aus isotonischer Glucoseliisung binnen 15 Minuten 
keine Wasserresorption, sondern eher eine Vermehrung des Fliissigkeitsvolumens eintrat, 
obwohl gleichzeitig Zucker reBorbiert und gegen Chlorid ausgetauscht wurde. Aus 10% Starke
lasung wurde in einer Stunde die Halfte des WaBsers, dagegen nur sehr wenig Starke resor
biert, aus inaktiviertem Kaninchenserum bis zu einem Drittel des Wassers. (Dabei tritt 
Chior in die wasserige Starke16sung uber, verschwindet jedoch aus dem Serum.) 

Altere Versuche von PEIPER1) und SEHRWALD2) beschaftigten sich mehr 
mit der Frage, wieviel Fliissigkeit einem Tiere iiberhaupt in die Atemwege ein
gebracht werden kann, ohne daB Lebensgefahr eintritt. Immerhin kann man 
auch aus diesen Befunden folgern, daB ein rasches Tempo der Resorption besteht: 
so injizierte z. B. PEIPER einem "mittelgroBen" Kaninchen von 10 zu 10 Minuten 
jeweils 10 ccm erwarmten destillierten Wassers in die Trachea, beobachtete 
jedoch erst nach 70 Minuten, also nach Injektion von 70 ccm dyspnoische Un
ruhe; rechnet man das Lungengewicht des Tieres zu 10 g, was bereits hochgegriffen 
ist, und beachtet, daB bei toxischem Lungenodem im Augenblick des Erstickungs
todes nur das 4-5fache des Lungengewichts als Fliissigkeit angetroffen wird 3), 
so ergibt sich zwingend, daB nach jenen 70 Minuten bereits groBere Anteile der 
anfangs injizierten Fliissigkeit resorbiert worden waren. Ein anderes "groBeres" 
Kaninchen von PEIPER erhielt binnen 30 Minuten 60 ccm Wasser intratracheal 
ohne dyspnoische Erscheinungen, ein "mittelgroBer" Rund im Laufe 1 Stunde 
250 ccm in Einzelportionen zu 30-50 ccm. 

SEHRWALD konnte einem, allerdings mehrfach vorbehandelten, also viel
leicht besonders "geiibten" Runde von 8 kg unter der Wirkung von 0,4 g Mor
phin im Laufe von 2 Stunden 775 ccm einer 1 proz. Losung von Ferrocyankalium 
einzuspritzen, ehe vollste Bewegungsscheu und hochste Atemnot eintraten; 
der mittlere Luftgehalt der Lungen dieses Tieres war auf 250 ccm zu schatzen, 
also auf weniger als 1/3 der eingefiihrten Fliissigkeitsmenge. Am folgenden Tage 
waren Blahung und Dampfung so weit zuriickgegangen, daB' der groBte Teil 
der Fliissigkeit verschwunden sein muBte; nach 5 Tagen wurde das Tier bei 
volligem Wohlbefinden getotet, die Lunge war frei von abnormer Fliissigkeit 
und wog 179 g. Ein anderer kleinerer Rund von 5 kg geriet schon durch die 
(erstmalige) Injektion von 255 ccm der gleichen Fliissigkeit in einen schweren 
Zustand, in dem es nach einigen Tagen zugrunde ging; doch fand sich bei der 
Sektion keine abnorme Fliissigkeit, auch keine Reaktion auf Ferrocyanid in der 
147 g schweren Lunge. 

Eine andere Methode SEHRWALDS zum Nachweis der raschen Fliissigkeits
resorption war folgende: Er injizierte kleinere Mengen einer Farb16sung (Gentiana
violett) und lieB "gleich darauf" Lycopodiumpulver einatmen; nach der Totung 
zeigte sich in zahlreichen kleineren Bronchien eine Farbung der Schleimhaut und 
darauf liegend ungefarbte Lycopodiumstaubchen, die auch noch peripher von 
den gefarbten Partien anzutreffen waren; die farbende Fliissigkeit muBte also 
bis zu diesen kleinen Bronchien vorgedrungen, dort aber auBerordentlich rasch 
verschwunden sein. Da in der Trachea und den groBen Bronchien das Lyco
podiumpulver gefarbt wurde, schlieBt SEHRWALD auf bessere Resorptions£ahig
keit der kleinen Bronchien; wahrscheinlich ist dies richtig, obwohl der genannte 
Befund dies nicht beweist: denn bei SEHRWALDS SchluBfolgerung ist die 

1) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 8, S. 293, 295. 1884. 
2) Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 39, S. 162, 169. 1886. 
3) LAQuEUR U. ~IAGNus: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 13. S. 31, 55 f., 244. 1921. 
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groBere Fliissigkeitsmenge, die sich bei solchen Injektionen naturgemaB in den 
oberen Luftwegen findet, nicht hinreichend gewiirdigt. 

-Cber den feineren Mechanismus der Fliissigkeitsresorption in den Lungen 
ist wenig bekannt. GewiB ist nur, daB die Lunge auBer ihrer auBerst reichen 
Versorgung mit BlutgefaBen auch ein weitverzweigtes und hochentwickeltes 
LymphgefaBsystem besitzt. Die Menge des Blutes in einer normal durchbluteten 
Lunge kann auf etwa die HaNte des ganzen Lungengewichts geschatzt werden; 
wenigstens fand ich an einer lebend abgebundenen Katzenlunge, daB sie durch 
die unvollstandige, beim Kollabieren eintretende Entblutung nicht weniger als 
40% ihres Gewichts verlorl ). -Cber die Beteiligung der Lymphwege (und sonstiger 
intercellularer Einrichtungen oder Raume) bei der Resorption sind auch heute 
noch die Beobachtungen von SIKORSKY 2), J. WITTICH3) und KUTTNER4) von 
Wert: sie fanden nach Aspiration von Losungen "carminsauren Ammoniaks" 
oder indigschwefelsauren Natriums, sofortiger geeigneter Fixation und histo
logischer Untersuchung, daB die Farbstoffe ein Netz von feinen. Kanalchen 
erfiillten, die zwischen den Zellen, und zwar auch zwischen den Epithe.lien der 
Bronchien und der Alveolen gelegen waren; die Zellen selbst blieben vollig 
ungefarbt. 

Mit diesen an wasserigen Losungen erhobenen Befunden stimmt durchaus uberein, 
daB NO.THNAGELO) aspirierte Blutkorperchen in die Bronchialwand eindringen sah und ich 
selbst Oltropfen aus dem Lumen zwischen die Epithelzellen der Bronchlalschleimhaut auf
genommen fand 6). Wie es fur die Blutcapillaren wahrscheinlich ist, daB der Flussigkeits
durchtritt vorwiegend an den gleichen Orten (zwi8chen den Endothelzellen) erfolgt, an denen 
auch sichtbare Elemente die Wand passieren konnen, so darf man wohl auch solche Beobach
tungen uber die Aufnahme corpuscularer Teilchen verwenden, urn sich eine genauere Vor
stellung uber die Aufsaugung von Flussigkeit in Bronchien ·und Alveolen zu bilden. Man 
muB annehmen, daB Flussigkeiten aus dem Lumen der Luftwege ohne Vermittlung der 
obersten Zellage unmittelbar in Kanalchen aufgenommen werden, in denen sic den groBcren 
Lymphraumen und von da auch dem Innern der Blutcapillaren zustromen. 

II. Resorption geloster Substanzen. 
Viel groBeres experimentelles Material liegt iiber die Resorption von Sub

sfanzen vor, die in Losung auf die Oberflache der Luftwege gebracht wurden. 
Man wird nach den geschilderten Erfahrungen iiber die Resorption von Wa8ser 
diese Resorption geloster Substanzen im allgemeinen so gut wie ausschlieBlich 
einer Resorption der Losung gleichzusetzen haben und Diffusionsprozessen nur 
ausnahmsweise eine groBere Bedeutung zumessen diirfen. 

DaB Diffusionsprozesse unter gewissen Bedingungen zwischen intraalveolarer 
und Blutfliissigkeit einsetzen konnen, ist selbstverstandlich; die Bedingungen 
dafiir sind ja wegen der groBen Beriihrungsflache oder - was dasselbe ist -
wegen der geringen Dicke der Gewebsschichten zwischen den beiden Fliissigkeiten 
besser als irgendwo sonst im Organismus. LAQUEUR 7 ) betonte, daB sich die Lunge 
etwa wie eine serose Haut und abweichend vom Darm verhalt, der das Spiel 
der rein physikalischen Krafte starker modifiziert. 

Am raschesten treten unter den Diffusionsvorgangen natiirlich die osmo
tischen in Erscheinung, d. h. die auf Ausgleich der Gesamtkonzentration gerichteten 

1) GILDEMEISTER u. HEUBNER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 13, S.318. 1921. 
2) Centralbl. f. d. med. Wiss. Bd.8, S. 817. 1870. 
3) Ebenda Bd. 12, Nr.58. 1874; Bd. 13, S. 784. 1875. 
4) Ebenda Bd. 13, S. 689. 1875. 
5) Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 71, S.414, 417. 1877. 
6) Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 10, S. 269, 277, 332, Tafel X. 1920. 
7) Munch. med. Wochenschr. 1919, S. 1221. 
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Stoffbewegungen. LAQUEUR und DE VRIES REILINGH 1) erzielten starkes Lungen
Odem durch intratracheale Injektion von wenig hypertonischer Fliissigkeit (z. B. 
1 ccm 50 proz. Traubenzucker16sung an Kaninchen und Katzen). 

Der Fliissigkeitsaustritt aus dem Blute ist dabei oft auch durch einen An
stieg des Hamoglobinwertes markiert. Analysen der Odemfliissigkeit ergaben, 
daB die Fliissigkeit in den Hohlraumen der Lunge sehr rasch blutisotonisch wird. 
LAQUEUR beobachtete, daB eine dem Blut osmotisch lO mal iiberlegene Trauben
zuckerlosung binnen 8 Minuten 20 fach verdiinnt wurde, um erst dann resorbiert 
zu werden; der Vorgang des Ausgleichs ist nicht rein osmotisch, sondern mit 
dem Wasser treten Kochsalz und andere ge16ste Substanzen in das Odem iiber, 
wahrend zugleich Zucker verschwindet. 

Der Grad der Odembildung hangt - wie verstandlich - nicht allein von der 
osmotischen Konzentration der injizierten Fliissigkeit ab, sondern auch von 
besonderen physikalisch-chemischen Eigenschaften der in Losung befindlichen 
Substanz. LAQUEUR fand 20% Kochsalz weniger wirksam als 50% Trauben
zucker, obwohl diese Losung rein osmotisch weniger konzentriert ist; er sieht 
den Grund in der geringeren Permeabilitat des Traubenzuckers. Jedoch tritt 
Wasser auch anfangs in eine isotonische Traubenzuckerlosung iiber. 

Auch eine wasserige Starkelosung fiihrt nach vorheriger Wasserresorption 
und Salzaufnahme nachtraglich zu erneutem Fliissigkeitsaustritt, ehe eine reich
lichere Resorption der Starke erfolgt 2). Man darf dies wohl so deuten, daB die 
krystalloid-osmotischen Vorgange friiher zum Gleichgewicht fiihren als die 
kolloid-osmotischen. 

Interessant ist es, daB osmotische Vorgange zwischen Blut und intraalveolarer Fliissig
keit auch in umgekehrter Richtung kiinstlich herbeigefiihrt werden konnen. ELLINGER und 
LIPSCHITz 3) behandelten Kaninchen, die mit todlichen Dosen Phosgen vergiftet waren und 
daher ein toxisches Lungenodem bekommen hatten, intravenos mit ca. 40 ccm 25 proz. 
Traubenzuckerlosung, und erzielten dadurch bei der Halite der behandelten 16 Tiere 
Erholung, wahrend 15 unbehandelte, doch gleichartig vergiftete Kontrolltiere ausnahmslos 
zugrunde gingen. Das Lungengewicht der 8 gestorbenen behandelten Tiere betrug im Durch
schnitt 17,9 g je kg, das der Kontrolltiere 22,9; die behandelten hatten also im Augenblick 
des Todes nur das 3,2 fache, die Kontrolltiere das 4,4 fache ihres Lungengewichts an 6dem
fliissigkeit in ihren Lungen. 

Die giinstigen Wirkungen der Traubenzuckerinfusionen waren nicht zu erzielen bei 
trocken gefiitterten Kaninchen und bei Katzen, wahrscheinlich deswegen, weil der Gesamt
zustand solcher Tiere durch die Infusion eine neue Schadigung erlitt 4). 

Die rasche Resorption geloster Subsianzen vom Tracheobronchialbaum 
aus wurde vielfach nachgewiesen, und zwar unter Anwendung von 3 verschiedenen 
Methoden: 

1. Man brachte in die Luftwege durch Injektion oder Inhalation Farbstotle 
oder andere Substanzen, die sich leicht nachweisen lassen (wie Ferrocyanid, Jodid 
u. dgl.), und untersuchte nach Totung des Versuchstieres die Bronchien und das 
Lungengewebe auf die Gegenwart des zugefiihrten Materials. . 

2. Man applizierte solche Substanzen, die im Harn rasch ausgeschieden 
werden und dort leicht erkannt werden konnen, oder solche, die im Blut fest
gestellt werden konnen. 

3. Man verwandte Gilte mit rasch eintretender und auffalliger Wirkung, 
indem man Dosierung, Geschwindigkeit und Grad des Effektes mit den gleichen 
GroBen bei der Applikation an anderen Korperstellen verglich. 

1) Zitiert S. 473. 
2) LAQUEUR und .1. VAN WENT: Verhandl. der deutschen pharmakologischen Gesell

schaft Freiburg 1921, VII. 
3) Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 13, S. 234. 1921. 
4) VgI. dazu ELLINGER und LIPSCIDTZ, S.245, sowie LIPSCHITZ: Arch. f. expo Pat,hol. 

u. Pharmakol. Bd. 85, S. 359. 1920. 
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Am friihesten wurde die letztgenannte Methode geiibt, die bereits CLAUDE BERNARDI) 
iiber die rasche Resorption von den Luftwegen aus belehrte; sie brachte ihn weiterhin zu 
der Ansicht, daB die feineren Bronchien rascher resorbierten als die groBen, weil er namlich 
einen todlichen Erfolg mit Curare binnen einer Minute herbeifiihren konnte, wenn er das Gift 
mit einer feinen Sonde tief in den Bronchialbaum einfiihrte, wahrend er bei einfacher Ein
traufelung in die Luftrohre 7 -8 Minuten brauchte. Jedoch gab spater PEIPER2 ) eine andere, 
vielleicht plausiblere Erklarung: er fand regelma8ig eine raschere Resorption von del' Tracheal
schleimhaut aus, wenn die Tiere so gestellt wurden, daB ihre Trachea aufrecht stand, als 
wenn sie horizontallagen, und wies zur Erklarung auf die bessere Ausbreitung del' Giftlosungen 
auf del' vielverzweigten Oberflache der kleineren Bronchien hin. Vielleicht kommt auch noch 
in Frage, daB bei horizontaler Lage ein Teil del' Fliissigkeit aufwarts in den Kehlkopf flieBt 
und von da in den Schlund und Magen gelangt, wo natiirlich die Resorptionsbt'dingungen 
unverhaltnismaBig viel schlechter sind; freilich scheint dies nach LAQUEUR3) nul' dann 
vorzukommen, wenn die Fliissigkeitsmengen etwas groBer sind. 

J. WASBUTZKy 4 ) verglich unter Leitung v. WITTICHS mit Hilfe del' Me
thoden 2 und 3 systematisch subcutane und intratracheale Injektion an Kanin
chen und fand regelmaBig die erhebliche Uberlegenheit del' zweitgenannten. 
So verlor er z. B. 6 Tiere nach intratrachealer Injektion von 0,2-0,5 g Jod
kalium, und zwar offenbar an Kaliumvergiftung des Herzens, wahrend er sub
cutan eine Menge von 2,4 g fiir den gleichen Erfolg brauchte. Atropin bewirkte 
wesentlich schneller Mydriasis von del' Trachea als vom subcutanen Gewebe aus, 
ebenso Chloralhydrat Narkose. Die wirksamen, auch todlichen Dosen des Strych
nins und Curares lagen fiir die intratracheale Injektion naher del' intravenosen 
als del' subcutanen Applikation. Ferrocyanid war (ebenso wie Jodid) stets nach 
5-10 Minuten im Hal'll nachzuweisen, wenn es intratracheal injiziert wurde. Diese 
grundlegenden Feststellungen W ASBUTZKYS wurden mehrfach bestatigt, zuerst 
von PEIPER 5); er fand z. B. nach Applikation von l/S mg Strychnin intratracheal 
bei 2 Tieren Reflexkrampfe nach 1/4, Tod nach 21/2 Minuten, subcutan bei 
einem 3. Tier Krampfe nach 6, Tod nach 9 Minuten. 

DaB auch kolloidal geloste Stoffe von den Atemwegen resorbiert und ins 
Blut weitergegeben werden, zeigte PEIPER mit Losungen von Hamoglobin oder 
HiihnereiweiB, die etwa 3/4 Stunden spateI' im Hal'll von Hunden nachweisbar 
wurden. (An Kaninchen hatte W ASBUTZKY keinen Ubergang von Hamoglobin 
in den Hal'll gefunden.) LAQUEUR und VAN WENT 6) fanden aus Kaninchen
serum nach einer Stunde hochstens ein Drittel, nach 25 Stunden vier Fiinftel 
des EiweiBes resorbiert. Von 1,5 g Starke in 15 ccm 'Vasser verschwand binnen 
einer Stunde etwa 6%, nach 23 Stunden etwa 84%. 

Die Durchschneidung del' beiden Nervi vagi odeI' sympathici fand PEIPER 
Qhne EinfluB auf die Resorptionsgeschwindigkeit. 

Mit Hilfe von Analysen des Blute8 konnte ich gemeinsam mit RONA7) 
feststellen, daB Chlorcalcium von den Luftwegen aus rasch ins Innere des Korpers 
gelangt: nach intratrachealer Injektion von etwa 0,05 g Ca je kg an einer Katze 
fanden wir den Wert von 16,2 mg-% Ca im Gesamtblute, wahrend in einem 
nach Dosis und Zeitablatif sehr ahnlichen Versuch mit 8ubcutaner Injektion del' 
Wert 13,1 betrug und die Normalzahlen zwischen 7 und 10 mg-% schwankten. 

LAQUEUR und GREVENSTUK8 ) fanden eine ausgezeichnete, durch die Wirkung 
auf den Blutzucker erkennbare Resorption des In8ulin8 nach intratrachealer 
Injektion an Kaninchen, wahrend die Substanz vom Magendarmkanal aus so 
gut wie unwirksam ist. 

1) Le90ns sur les effets des substances toxiques et medicamenteuses, S. 288. 
Paris 1857. - Zitiert nach SEHRWALD: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 39, S. 192. 1886. 

2) ~.itiert S. 474. 3) Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 184, S. 106. 1920. 
4) Uber die Resorption durch die Lungen. Inaug.-Diss. Konigsberg 1879. 
5) Zitiert S.474. 6) Zitiert S. 476. 7) Biochem. Zeitschr. Bd. 93, S. 187,205 ff. 1919. 
8) Klin. Wochenschr. 1924, S. 1273. 
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Die erste der 3 oben aufgezahlten Methoden wurde von SEHRWALDl) 
zu systematischen Studien verwendet. Er wiinschte u. a. die Ausbreitungswege 
einer intratracheal beigebrachten Fliissigkeit kennenzulernen und versuchte dies 
zuerst mit Rille von Ferrocyankalium. Sehr bald muBte er jedoch davon ab
stehen, da er bemerkte, daB dieses Salz durch Resorption viel zu schnell von der 
Oberflache der Bronchien verschwand, urn flir seinen Zweck brauchbar zu sein. 
Auch ich habe spater diese Erfahrung gemacht 2 ), die mich vor genauer Kenntnis 
des Gegenstandes urn so mehr in Erstaunen setzte, als Ferrocyanid bekanntlich 
im Darm zu den schwer resorbierbaren, geradezu abfiihrenden Salzen gehort. 

Ich lieB Katzen eine 20 proz. Losung von Ferrocyankalium mit Hille eines "Vemeblers" 
nach SPIESS-DRAGER 2-3 Stunden inhalieren, wtete die Tiere durch intravenose Injektion 
und sezierte sofort unter Benutzung von Eisenalaun aIs Indicator fiir das Ferrocyanid. 
Bei tracheotomierten Tieren zei~te sich der charakteristische Befund, daB Schleimstreifen 
im Lumen der Bronchien tief zu blauen waren, wahrend die benachbarte Schleimhaut keine 
oder kaum angedeutete Farbung aufwies. 1m Ham war nach 20-30 Minuten Ferrocyanid 
nachweisbar. Fast noch lehrreicher war der Befund bei der Inhalation ohne Tracheotomie: 
wahrend die Schleimhaut der Mundhohle, des Rachens, der Speiserohre und des Kehlkopf
eingangs die blaue Reaktion gaben, fehlte diese vollstandig auf der gesamten Nasenschleim
haut und auf der Trachealschleimhaut von den Stimmbiindern ab; das Flimmerepithel hatte 
also iiberall sehr prompt resorbiert, das Plattenepithel dagegen nicht. 

Allerdings muB gesagt werden, daB andere Autoren mit Ferrocyanid Befunde 
erhoben haben, die von den vorgenannten abweichen: REITZ3) fand an narkoti
sierten Runden und Kaninchen nach Inhalation von Ferrocyanid die Berlinerblau
reaktion an allen Bronchien und selbst an den Alveolen positiv. KAESTLE 4 ) lieB 
einen Rund 70 Minuten in einem Inhalationsraum frei umherlaufen, in dem 
eine 1 proz. Ferrocyankalium16sung zerstaubt wurde; nach der Totung fand 
er an allen Bifurkationsstellen der Bronchien positive Reaktion, ebenso in der 
Nasenhohle, natiirlich auch im Maul, Kehlkopf und Oesophagus, wahrend Trachea 
und Bronchien sonst frei blieben; es ist nicht ausgeschlossen, daB bei diesem Ver
fahren die Tropfchen der Losung eintrocknen und Krystiillchen zur Inhalation 
kommen, deren Auflosung wohl etwas langere Zeit braucht als die Resorption 
der fertigen Losung. Trotzdem laBt sich, da auch SEHRWALD an Runden arbeitete, 
kaum verschweigen, daB hier noch Widerspriiche oder wenigstens individuelle 
Unterschiede vorliegen, deren Deutung noch aussteht. 

Mit den ebenfalls im Darm schwer resorbierbaren Sultaten des Natriums 
und Magnesiums arbeiteten GREVENSTUK und SLUYTERS 5); sie injizierten intra
tracheal an Kaninchen etwa 15 cern isotonischer, hypo- oder hypertonischer 
Losungen. Stets war die Neigung zur Herstellung eines osmotischen Gleich
gewichts vor der Resorption zu erkennen, das allerdings bei Magnesiumsulfat 
etwas in hypotonischer Richtung verschoben lag. Die injizierte Fliissigkeits
menge blieb auch bei primarem osmotischen Gleichgewicht etwa eine Stunde 
unverandert, wahrend jedoch bereits Austausch von Sulfat gegen Chlorid er
folgte. Magnesium und Sulfat wurde stets in aquivalenten Mengen resorbiert. 
"Obrigens war die Resorption des Magnesiumsulfats im ganzen geringfiigiger 
als die des Natriumsulfats. 

Ein interessanter Nebenbefund war, daB die Natriumsulfatlungen (nach Herausnahme 
aus den Leichen) stets schlechter kollabierten als die Magnesiumsulfatlungen. 

Mit Farb16sung (Gentianaviolett) fand SEHRWALD ebenfalls rasche Resorp
tion, doch eine langere Bestandigkeit der Anfarbung in den Gewebselementen, 
so daB der Weg der Fliissigkeit besser zu verfolgen war; die histologische Unter-

1) Zitiert S. 474. 2) Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 10, S. 273. 1920. 
3) Verhandl. d. 21. dtsch. Kongr. f. iun. Med. Leipzig 1904, S.314, 323. 326. 
4) Zeitschr. f. phys. u. diatet. Ther. Bd. 11, S.276, 302, 364. 1907/08. 
5) Verhandl. der deutschen pharmakolog. GeselIsch. Freiburg 1921, VII. 
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suchung bot nichts Charakteristisches, weil offenbar, wie ich bei ahnlichen Ver
suchen ebenfalls erlebte, sich der Farbstoff durch Imbibition in der Nachbar
schaft iiberall hin verbreitet; wichtiger ist, daB 3 Stunden nach Injektion von 
10 ccm einer "konzentrierten" Gentianaviolett16sung (am Hund) die retro
trachealen und die hinteren bronchialen Lymphdriisen, und zwar zmtral am 
starksten gefarbt waren und daB auch die Niere Farbstoff aufgenommen hatte. 

In einem Versuch mit Malachitgriin 1 ) in physiologischer Kochsalz16sung 
sah ich nach intratrachealer Injektion an der Katze 16 Minuten nach Beginn 
der Injektion eine weitverbreitete Farbung zahlreicher Gewebe im ganzen 
Tier; es muBten also betrachtliche Mengen des Farbstoffes resorbiert worden 
sein, und zwar waren andere Wege durch Abbinden der Trachea oberhalb einer 
Kaniile abgeschnitten. Bei einer oder zwei Wiederholungen des Versuchs, die 
Dr. ZUCKER in Gottingen ausfiihrte, wurde allerdings dieselbe Geschwindigkeit 
der Resorption nicht beobachtet; auch hier begegnet man wieder einem bisher 
noch nicht genauer definierbaren, wie es scheint, individuellen Faktor. 

Von vielen Autoren wurden zahlreiche Versuche mit Hilfe der Inhalation 
zerstaubter Fliissigkeiten angestellt; sie dienten im allgemeinen der Unter
suchung der Eindringungstiefe der Inhalationsnebel, wobei die hohe Resorptions
leistung ja eher sWrend ist, obwohl sie nicht immer bewuBt als solche empfunden 
wurde. Es ist nicht verwunderlich, daB manche Versuchsreihen zu einem yom 
Autor als negativ bezeichneten Ergebnis fiihrten, weil die inhalierten Substanzen 
im Verhaltnis zu der zugefiihrten Menge und zu der Geschwindigkeit ihrer Resorp
tion nicht fein genug nachweisbar waren. DaB die inhalierte Substanz iiberhaupt 
nicht in den Bronchialbaum gelangt sei, weil der Nachweis nicht erbracht werden 
konnte, ist zuweilen ohne Berechtigung gefolgert worden. Da ich selbst manche 
erfolglosen Versuche in dieser Hinsicht zu verzeichnen hatte, ehe ich den posi
tiven Befund eingedrungener Substanz in den tieferen Bronchien erheben konnte, 
glaube ich Recht zu diesem Urteil zu haben. 

III. Resorption von Ammoniak. 
Eine lange und interessante wissenschaftliche Diskussion ist tiber die Frage 

entstanden, ob "gasformiges Ammoniak" die Lungenepithelien passieren konne 
oder nicht. Tatsachlich ist die Frage in dieser Form wohl nicht ganz korrekt, 
denn die "Gas£orm" des Ammoniaks beginnt oder endet unter allen Umstanden 
an der Grenze zwischen Gasraum und £euchter Gewebsoberflache, also an dem 
der BIutbahn abgekehrten Rande des Epithelbelags und der einzelnen Zellen. 
DaB auf dieser feuchten Oberflache Ammoniak in Losung geht oder abdunstet, 
folgt notwendig aus dem jeweiligen Verhaltnis der Konzentrationen im Gasraum 
und in der fliissigen Phase sowie der Reaktion in dieser - nach zwingenden 
physikalischen und chemischen Gesetzen. Es kann sich also iiberhaupt nur urn 
die Frage handeln, ob ge16stes Ammoniak als Molekiil oder Ion in der Diffusion 
von der inneren Lungenoberflache bis zum stromenden BIut - oder umgekehrt -
starker behindert ist als andere verwandte Substanzen. Die Frage ist heute dahin be
antwortet, daB dies nicht der Fall ist und daB nur ungeniigende Beherrschung der 
experimentellen Bedingungen AnlaB' gegeben hat, an der Einordnung des Am
moniaks unter die gelaufigen Regeln zu zweifeln. R. MAGNUS, der zuerst diesen 
Zweifel aussprach, ist es schlieBlich auch gewesen, der ihn endgiiltig behob. 

MAGNUS2) ging von der Beobachtung KNOLLS 3) aus, daB vago- und tracheo
tomierte Kaninchen ammoniakhaltige Luft inhalieren konnen, ohne die bekannten 

1) Zitiert S. 478. 2) Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 48, S. 100. 1902. 
3) Sitzungsberichte der Wiener Akademie III, Bd. 68, S. 245. 1873. 
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Symptome der Ammoniumvergiftung zu erleiden, bestatigte dies und fiigte die 
Feststellung hinzu, daB auch nach Injektion von reichlich Ammoniak ins Blut 
die Tiere eine Luft ausatmen, die NESSLERS Reagens nicht triibt. Er schloB 
daraus, daB die Lunge undurchlassig fiir Ammoniak seL Einwande von HOBER!) 
bezogen sich im wesentlichen darauf, daB MAGNUS bei seiner SchluBfolgerung 
die hohe L6slichkeit des Ammoniaks in Wasser nicht hinreichend in Rechnung 
gesetzt habe; ferner zeigte er eine wesentliche Erhohung des Ammoniakgehaltes 
im Blute, wenn die Tiere Ammoniak einatmeten. Darauf fiihrte MAGNUS mit 
SORGDRAGER und STORM VAN LEEUWEN 2 ) eine neue Reihe von Versuchen an 
Kaninchen und isolierten Katzenlungen aus, die zwar mancherlei Beanstandungen 
an HOBERS Methodik begriinden konnten, jedoch das eine Ergebnis bestatigen 
muBten, daB nach Atmung ammoniakhaltiger Luft der Gehalt des Blutes an 
Ammoniak steigt; allerdings wurde als Resorptionsstatte dieser Ammoniakmenge 
die Schleimhaut der Trachea und der Bronchien, nicht die Alveolarwand an
gesehen; an der isolierten Lunge wurde bei der Durchstromung mit ammoniak
reichem Blut (bis 0,024% NH3 ) keine alkalische Reaktion der Ausatmungsluft 
an vorgehaltenem Lakmuspapier erhalten, wahrend die Luft dicht iiber der 
Pleura diese Reaktion zeigte. Die Ursache fiir diesen Unterschied fand MAGNUS 
spater zusammen mi~ LILJESTRAND und DE LIND VAN WIJNGAARDEN 3 ) einfach 
darin, daB der Strom der bei den Experimenten erforderlichen kiinstlichen 
Atmung das in die Hohlraume der Lunge abdunstende Ammoniak zu stark ver
diinnte; die technische Abanderung dieses Fehlers geniigte, um die Alkalescenz 
der Ausatmungsluft erkennbar zu machen. 

An Versuchen von MCGUIGAN 4), der u. a. durch Einatmen von Ammoniak 
bei Hunden Krampfe und Tod erzeugte, hatte MAGNUS nicht ohne Grund das 
wenig schonende Verfahren auszusetzen. Dagegen brachten HERZFELD und 
KLINGER 5), sowie LIl'SCHITZ6) Gesichtspunkte vor, deren Berechtigung sich 
durchsetzte. Die erstgenannten betonten die hohere Kohlensaurespannung der 
Alveolarluft gegeniiber der freien Luft iiber einer bloBgelegten Pleura und zeigten 
im Modellversuch, daB die Gegenwart von Kohlensaure einen recht groBen Ein
fluB auf die Fluchtigkeit des Ammoniaks hat. Konnte MAGNUS (1922) auch 
diesen Faktor fiir die Verhaltnisse an der isolierten Lunge wegen der geringen 
Kohlensaurespannung als unwesentlich erweisen, so behalt er doch seine Be
deutung am intakten Tier, wo er das Auftreten freien Ammoniaks in der Aus
atmungsluft einschrankt, auch wenn im Blute der Ammoniakgehalt relativ hoch 
·ist. LIPSCHITZ zeigte durch Vorlegung von Ausatmungsventllen und Analyse des 
eingeatmeten und ausgeatmeten Ammoniaks, daB ein erheblicher Antell des 
Gases in der Ausatmungsluft erscheint, daher die yom Korper aufgenommene 
Menge viel kleiner ist, als nach der zugefuMten Ammoniakmenge erwartet werden 
konnte; in der Tat erscheint es nach seinen Befunden kaum moglich, einem Tier 
eine zur Vergiftung ausreichende Menge durch Inhalation beizubringen, ohne 
daB lokale Schadigungen durch Veratzung, mindestens an den oberen Luftwegen, 
gesetzt werden. Bei ,Beriicksichtigung der quantitativen Momente fanden 
LILJESTRAND, DE LIND VAN WIJNGAARDEN und MAGNUS auch an der isolierten 
Lunge, daB ein merklicher Antell des mit der Atemluft zugefiihrten Ammoniaks 
in das die Lunge durchstromende Blut iibergeht, so daB sie nunmehr den Durch
tritt der Substanz aus dem' Gasraum in das Blut anerkannten. 

1) Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 149, S. 87. 1912. 
2) Ebenda Bd. 155, S. 275. 1914. 3) Ebenda Bd. 196, S. 247. 1922. 
4) Journ. of pharmacoI. a. expo therap. Bd.4, S.453. 1913. 
5) Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 173, S.385. 1918. 
6) Ebenda Bd. 176, S. 1: 1919. 
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Grundlagen der Inhalationstherapie. 
Zusammenfassende Darstellungen. 

LEWIN: Beitrage zur Inhalationstherapie. Berlin 1863. - WALDENBURG: Die lokale 
Behandlung der Krankheiten der Atmungsorgane. 1872. - OERTEL, M. J.: Respiratorische 
Therapie. Handb. der aUg. Therapie von H. v. ZIEMSZEN. Bd. I, 4. Teil. Leipzig 1882. -
SCHMID, A.: Inhalationsbehandlung der Erkrankungen der Atmungsorgane in Penzoldt
Stintzings Handb. der Therapie inn ere!. Krankheiten. 3. Aufl. 1902. - LOMMEL, F.: Das
selbe. 4. Aufl. 1910. - POESCHEL: Uber die Anwendung der Inhalation bei Haustieren. 
Diss. Bern 1905. - HERYNG: Dber neue Inhalationsmethoden und neue Inhalations
apparate. Berliner klin. Wochenschr. S. 323, 358. 1906. - HEUBNER, W.: Uber Inhalation 
zerstaubter Fliissigkeiten. Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 10, S. 269. 1920. - HEUBNER, W.: 
Theoretische Voraussetzungen der Inhalationstherapie in LOEWENSTEINS Handbuch der 
gesamten Tuberkulosetherapie. Bd. 1, S. 385. Berlin·Wien 1923. - OSTERMANN, M.: Prak
tische Inhalations· und Pneumatotherapie. Ebenda S. 399. - MUSZKAT, A.: Technik der 
Inhalationstherapie. Berlin 1923. - v. KAPFF: Die Sauretherapie. Miinchen 1924. 

Zu Heilzwecken konnen Substanzen jedes Aggregatzustandes mit der Atem
luft in die Luftwege eingefuhrt werden. In allen 3 Fallen kann es sich dabei 
urn lokale oder resorptive Wirkungen handeln. Dies allein bietet bereits eine 
Reihe von Kombinationen, deren Abgrenzung gegeneinander erforderlich ist, 
wenn die Therapie ihrem Zweck entsprechen solI; da vielfach technische Fragen 
dazukommen, so ergibt sich im ganzen ein vielgestaltiges Gebiet, das zu allerlei 
Unklarheiten AniaB geben kann und tatsachlich gibt, wenn die an sich einfachen 
theoretischen Grundlagen nicht beachtet werden. 

Fiir alle Formen der Inhalation gilt folgendes: Alle pharmakologischen 
Wirkungen sind in irgendeiner Weise abhangig von der Konzentration des wirk
samen Stoffes in unmittelbarer N achbarschaft des empfindlichen Gewebselements; 
je nachdem, ob dieses oberflachlich auf der Schleimhaut der Atemwege liegt 
oder in der Tiefe des Gewebes, wenn auch noch in der Lunge selbst und vor allem 
im Bereich ihres LymphgefaBnetzes, oder endlich irgendwo sonst imKorper, 
gelten verschiedene Regeln fUr die Dosierung. Am einfachsten liegt der zuerst 
genannte Fall, weil hier die physikalische Abhangigkeit der Konzentrationen 
im Gasraum und in der oberflachlichen Flussigkeitsschicht der Schleimhaut 
fast rein zur Geltung kommt; ist die Konzentration im Gasraum klar und ein
fach definiert, wie z. B. durch den Partiardruck eines Gases oder Dampfes, so 
ist die erzielte Wirkung allein abhangig von dieser Konzentration. Dies gilt z. B. 
fur die Reizwirkung an sensiblen Nerven durch ein Gas. Sobald die Wirkung 
in die Tiefe reichen solI, sei es etwa nur bis zu den motorischen Nervenendigungen 
fur die Bronchialmuskeln oder gar bis zu den CoronargefaBen des Herzens u. dgl., 
kann durch die Vorgange der Resorption, Verteilung im Korper, Abbau und 
Ausscheidung die einfache Beziehung zwischen inhalierter Konzentration und 
Wirkung gestort werden; dies hangt aber auBerordentlich von der besonderen 
Natur des zugefuhrten Stoffes ab: unter Umstanden tritt nur an die Stelle der 
oberflachlichen Schleimhautschicht die Gesamtmasse des Korpers, wahrend ein
fache Beziehungen zwischen Konzentration im Gasraum und Wirkungsgrad 
bestehen bleiben, so bei den Inhalationsnarkoticis; der einzige Unterschied be
steht darin, daB ein Stadium eingeschaltet werden muB, wahrend dessen die all
mahliche Anhaufung im Organismus bis zu der wirksamen Konzentration des 
Giftes erfolgt; denn wenn auch das in der Narkose bestehende Gleichgewicht 
selbst im wesentlichen physikalisch bedingt bleibt, so erfordert doch die groBere 
Masse, die an diesem Gleichgewicht zwischen vergiftetem Gewebselement und 
Gasraum beteiligt ist, eine langere Zeit bis zu seiner Einstellung. 

Handbuch der Physio!ogie II. 31 
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Dieser Zeitfalctor geht also iiberall in die Dosierung eiri, wo die Wirkung 
tiefer angreifen solI als an der obersten Zellschicht der Luftwege. Und zwar 
ist es selbstverstandlich, daB bis zur Erreichung der erforderlichen Konzentration 
in der unmittelbaren Nachbarschaft der empfindlichen Elemente die Konzen
tration an der Applikationsstelle nicht absinken darf, d. h. solange weiter inhaliert 
werden muB; dies ist ein Unterschied gegeniiber oraler, rectaler, cutaner oder 
subcutaner Applikation, wo ein Depot gesetzt wird, von dem ein bestimmtes 
Konzentrationsgefalle von selbst ausgeht. 

Fiir manche Indikationen ein Vorteil, fiir andere ein Nachteil ist die auBer
ordentlich hohe Resorptionsfahigkeit der Luftwege; sie bedeutet mit anderen 
Worten, daB die selbsttatige Herabsetzung der kiinstlich gesetzten Konzentration 
in rascherem Tempo erfolgt als an anderen Applikationsstellen. Ein N achteil 
ist dies, wenn es sich um Wirkungen in der Niihe der Applikationsstelle handelt, 
also z. B. auf die Bronchialmuskeln, weil dann ja gerade in einem lokal be
schrankten Abschnitt eine moglichst hohe Konzentration angestrebt werden muB. 
Die Wichtigkeit von Substanzen, die - wie Adrenalin - die lokale Zirkulation 
einschranken, springt in die Augen, auch wenn man von ihrer Eigenwirkung 
auf die erkrankten Elemente absieht. 

Noch eine andere Bedeutung gewinnt der Zeitfaktor bei der Inhalation, 
wenn es sich nicht um sog. Gleichgewichtsgifte handelt, wie es die Narkotica 
und Lokalanaesthetica sind, sondern um solche Substanzen, die nach Einverleibung 
einer bestimmten Dosis sich gewissermaBen bestimmte Elemente auswahlen, 
in denen sie haften und deren Funktion sie fiir geraume Zeit abandern. Da jeder 
Atemzug nur eine begrenzte Menge Substanz tragen kann und von dieser je nach 
Verteilungsgrad, I.oslichkeit usw. auch nur ein bestimmter Anteil auf der Schleim
hautoberflache haften bleibt, so bestimmt die Dauer der Inhalation auch die dem 
Korper zugefiihrte Gesamtdosis. 1m allgemeinen sind ja Arzneimittel dieses 
Typus nur selten inhaliert worden - eben wegen der besonderen Wichtigkeit 
der Gesamtdosis und der Schwierigkeit, diese bei der Inhalation richtig zu be
messen; doch wird die praktische Bedeutung der Frage Z. B. dadurch beleuchtet, 
daB bei der Inhalation von Atropin, dessen Wirkung in der Lunge man wiinscht, 
die "Oberschreitung einer bestimmten Gesamtdosis zu unbequemen Neben
wirkungen (am Auge u. dgl.) fiihren kann. 

I. Gase und Dimple. 
Gas- und dampfformige Stoffe sind natiirlich am ehesten geeignet, durch 

die Atemwege zugefiihrt zu werden, da sie sich in der Luft molekular verteilen 
und von selbst in die Lunge eindringen. Als Beispiel eines Gases mit Zokaler 
Wirkung sei die schweflige Saure genannt, die Z. B. aus dem als "Lignosulfit" 
bezeichneten Produkt entweicht; als ein Gas mit resorptiver Wirkung die Radium
emanation. 

Die sorgfaltige Abstufung von Gaskonzentrationen in der Atemluft erfordert 
kostspielige oder unbequeme Einrichtungen; deshalb hilft man sich mit praktisch 
befriedigendem Erfolge mit der Dosierung "nach der Wirkung", wie es als Muster
beispiel der Gebrauch der Inhalationsnarkotica zeigt. Die Intensitat und Ver
breitung einer lokalen Wirkung ist von den Eigenschaften der zugefiihrten Sub
stanzen, vor allem der Wa8serlOslichkeit, aber auch von der Dampfspannung 
in der Losung, der Adsorbierbarkeit u. dgl., stark abhangig. Zahlreiche Unter
suchungen iiber diese Verhaltnisse hat K. B. LEHMANN l ) mit seinen Schiilern 
an Fabrikgasen ausgefiihrt. 1m ganzen gilt die Regel, daB Leicht absorbierbare 

1) Vgl. Lehrbuch der Arbeits- und Gewerbehygiene. S. 133. Leipzig 1919. 
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Stoffe dem Luftstrom schon in den obersten Abschnitten der Atemwege ent
rissen werden und daher nur in geringer Konzentration die tieferen Verzwei
gungen des Bronchialbaums erreichen; jedoch verlassen sie auch den Korper 
nur in sehr geringer Menge mit der Ausatmungsluft. 

Bei den Damp/en ist das Maximum der anwendbaren Konzentration natiirlich 
durch die Sattigungsgrenze bei der Inhalationstemperatur gegeben, die nur aus
nahmsweise die Raumtemperatur iiberschreiten wird1). 

ll. Nebel und Rauch. 
Die Inhalation von festen und fliissigen Substanzen ist an MaI3nahmen ge

kniipft, die eine so feine Verteilung bewirken, daI3 die einzelnen Partikelchen 
den Bewegungen der Inspirationsluft einigermaI3en folgen und iiberdies keinen 
mechanischen Reiz fur die Schleimhaut der Luftwege mehr bilden. Selbstver
standlich bleibt immer ein gewaltiger Abstand von der molekularen Aufteilung 
in Gasen und Dampfen und damit auch von deren Eindringungsvermogen. Man 
kann kaum bezweifeln, daI3 von einem in Wasser wenig loslichen Gas oder Dampf 
recht betrachtliche Mengen bis in die Alveolen eindringen, wahrend die mikro
skopischen Teilchen der Nebel in weit iiberwiegender Zahl in den oberen und 
mittleren Abschnitten des Bronchialbaums niedergeschlagen werden. Sie folgen 
in ganz anderem AusmaI3e der Sckwerkra/t, werden in dem reichverzweigten 
Rohrensystem durch die Wirbel der Luft an die feuchten Wande geschleudert 
und bleiben dann an ihnen hangen. Je groper die Teilchen sind, um so friiher 
und vollstandiger geschieht dies, je feiner sie sind, um so spater; jenseits einer 
gewissen Grenze wachst aber auch die Moglichkeit, daI3 die Teilchen gar nicht 
niedergeschlagen werden und mit der Ausatmungsluft ungenutzt entweichen. 

Bei der technischen Herstellung von Inhalationsnebeln entstehen haufig 
Gemi8cke von Partikelchen verschiedener GroI3e. Da es leicht ist, durch Abfang
vorrichtungen alle Teilchen oberkalb einer bestimmten GroI3e zu eliminieren, 
bilden die gropten Teilchen eines Nebels ein gewisses Charakteristicum - natiirlich 
neben dem noch von anderen Faktoren abhangigen Mischungsverhaltnis der 
iibrigbleibenden GroI3en. 

AuI3er der mittleren GroI3e der einzelnen Nebelpartikelchen, die als praktisch 
brauchbarer Anhalt fiir den eigentlichen Zer8tiiubung8grad, d. h. das Integral 
-der vorkommenden TeilchengroBen, dienen kann, gehort zur Charakterisierung 
eines Inhalationsnebels auch die N ebeldickte, d. h. die in der Volumeneinheit 
vorhandene Menge zerstaubten Materials (am bequemsten als Kubikmillimeter 
im Liter). Fiir die Beurteilung der therapeutischen Leistungsfahigkeit eines 
bestimmten Nebels ist ferner die Kenntnis der Konzentration wirksamer Sub
stanz in dem zerstaubten Material sowie der in der Zeiteinheit inhalierten Nebel
menge notwendig. Diese ist am einfachsten zu ermitteln, wenn nur der Nebel 
und keine sonstige Luft eingeatmet wird, also in sog. Rauminhalatorien oder 
an Apparaten, die so viel Nebel liefern, daI3 der Atembedarf dadurch gedeckt 
wird (also etwa 6-10 I je Minute fiir die Inspirationsphasen). 

Die Erzeugung von Inhalationsnebeln ist nach zwei Verfahren moglich: 
durch Kondensation iibersattigter Damp£e oder durch mechanische ZerreiI3ung 
von Fliissigkeiten. Zu den erstgenannten ist der sog. "Wasserdampf" zu rechnen, 
der als Temperaturtrager Anwendung in der Inhalationstherapie findet, ferner 
der Rauch von Stramoniumzigaretten, von geschmolzenem Kochsalz 2) uSW. 

1) VgI. dazu bes. HERYNG: Berliner klin. Wochenschr. 1906. S. 323, 35S. 
2) VgI. dazu E. MAYERHOFER: Dtsch. med. Wochenschr. 1912, S.2262; NIEMANN: 

Zeitschr. f. physikal. u. diiitet. Therapie Bd. 24, S. S1. 1920. 
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Viel verbreiteter ist die "Zerstaubung" oder "Vernebelung" von Losungen, 
fast regelmaBig mit Hille eines Luft- oder Sauerstoffstroms. 

Die meisten brauchbaren Untersuchungen tiber Inhalation sind an solchen 
zerstaubten Losungen angestellt. Quantitativ wurde tiber die Dichte der Nebel 
ermittelt, daB sie in Rauminhalatorien nur wenige (maximal 71/ 2) Kubikmilli
meter im Liter betrug1) und durch die besten Einzelapparate bis hochstens 
25 cmmjl zu treiben war 2). Die TeilchengroBe bewegte sich meist unter 0,05 mm 
Durchmesser, selten bis 0,1 mm hinauf. Jedoch gilt dies nicht fiir die gewohn
lichen sog. Inhalationskessel und andere primitive Apparate, die zur Be
sprengung des Rachens, aber niemals fUr eine eigentliche Inhalation zu 
brauchen sind. Bei den besten im Handel befindlichen Modellen von Inhala
tionsapparaten laBt es sich erreichen, daB groBere Tropfchendurchmesser als 
0,002 mm tiberhaupt nicht mehr vorkommen3). 

Versuche tiber das Eindringen solcher Inhalationsnebel in die bronchialen 
Verzweigungen schlugen aus friiher erorterten Griinden4) vielfach fehl, doch 
wurde unzweifelhaft der Nachweis geftihrt, daB unter geeigneten Bedingungen 
sehr kleine Bronchien, ja selbst Alveolen erreicht werden. Immerhin ist dieser 
Anteil stets nur gering im Verhaltnis zu der gesamten inhalierten Menge; denn 
von dieser bleibt unweigerlich, wie oben (S. 483) ausgefiihrt wurde, auf dem Wege 
von der Mundoffnung in die Tiefe der Bronchien von Strecke zu Strecke etwas 
haften. 

Sehr wichtig ist auch, daB ja die Lunge stets Residual- und meist auch Reserve
luft enthalt, daB also unter gewohnlichen Bedingungen nur etwa zwei Drittel 
der durch die Atemoffnung in den Korper eingezogenen Luft bis zu den Alveolen 
vordringen und dort durch die bereits vorhandene Gasmenge auf etwa ein Siebentel 
der urspriinglichen Ausgangskonzentration verdtinnt werden. Niemals kann 
also im Alveolargebiet auch nur annahernd die gleiche Konzentration an In
halationsnebel vorhanden sein wie in den Bronchien. Ein Ausgleich durch 
wiederholte Atemztige kann -' im Gegensatz zu den Verhaltnissen bei vielen 
Gasen und Dampfen - bei den Inhalationsnebeln nicht erfolgen, denn jeder 
einzelne Atemzug schafft fast wieder die Ausgangsbedingungen: die Umkehr 
des Luftstroms namlich - beim "Obergang der Einatmung in die Ausatmung -
bewirkt immer auBerordentlich lebhafte W irbelbewegungen der Luft, die als die 
wesentlichste Ursache des Niederschlags von Inhalationsnebel auf der Schleim
haut der Luftwege angesehen werden mtissen. Solche Wirbel entstehen natiirlich 
.auch bei der Einatmung tiberall da, wo die Bahn der Luft starkere Knickungen 
erleidet; daher ist es verstandlich, daB auf relativ geraden Strecken der Inhalations
nebel tiefer eindringt als auf mehrfach gewundenen, wie ich im Tierversuch un
mittelbar beobachten konnte. 

Selbstverstandlich spielt der Atemtypus ebenfalls eine groBe Rolle. Nicht 
unbeachtet darf auch bleiben, daB die Bronchiallumina ja durch ihre Muskulatur 
alternierend verengt werden, so daB zu verschiedenen Zeiten verschiedene Gebiete 
der Jetzten Verzweigungen dem Luft- und Inhalationsstrom offen stehen. End
lich verdient es Beriicksichtigung, daB krankhaft veranderte Gebiete der Lunge 
meist in viel unvollkommenerer Weise zu aspirieren vermogen als die gesunden5). 

Eine mehrlach bestatigte Erscheinung ist es, daB nach Inhalation von Farbstofflosungen 
vorwiegend und in weiten Gebieten au.s8chliefJlich die Zungen zwischen zwei Bronchial-

,1) EMMERICH: Munch. med. Wochenschr. 1901, S. 105!. 
2) REUBNER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 10, S.306. 1920; sowie neuere, noch 

nicht publizierte, gemeinsame mit R. RUCKEL ausgefuhrte Untersuchungen; vgl. dazu 
Munch. med. Wochenschr. 1925, S. 244. 

3) RUCKEL, R.: Unveroffentlichte Versuche. 4) Vgl. S.478. 
5) Vgl. SCHREIBER: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 13, S.117. 1887. 
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offnungen an den Teilungsstellen gefarbt gefunden werden 1). N ach meiner durch Modellversuche 
begrundeten .Ansicht diirfte die Wirbelbildung bei der Ausatrnung einen wesentlichen Grund 
fUr die Bevorzugung dieser Stellen bilden, wenn ich auch nicht ausschlieBen will, daB be
sonders ungiinstige Resorptionsbedingungen ein weiteres kausales Moment darstellen. 

Relativ wenig Erfahrungen wurden bisher uber den Anteil der verschiedenen 
Arten von Inhalationsnebeln gesammelt, der durch Ausatmung wieder ent
weicht. Nach unseren eigenen Unterf'luchungen betragt er bei feinen Nebeln 
aus Salzlosungen die Halfte bis 4 Fiinftel der inhalierten Menge. 

DurchUissigkeit der Lunge ffir Luft (Stick stoff}. 
In einer sehr interessanten und ausgezeichnet durchgefuhrten Arbeit haben 

J. R. EWALD und R. KOBERT2) eine Erscheinung studiert, die in theoretischer 
Beziehung recht bemerkenswert, aber auch praktisch wichtig ist: ich habe 
wahrend des Krieges bei Konferenzen uber die Krankheitserscheinungen bei 
kampfgasvergifteten Soldaten lange Debatten erlebt und mit gefiihrt, die voll
kommen unnotig gewesen waren, wenn die eben erwahnte Arbeit einem der 
Beteiligten bekannt gewesen ware; sie ist jedoch unverdientermaBen dem Be
wuBtsein der medizinischen Welt entschwunden gewesen, vielleicht auch deshalb, 
weil die in Frage kommende klinische Erscheinung doch'nur unter auBergewohn
lichen Umstanden zu beobachten ist. 

Diese Erscheinung besteht darin, daB bei schwersten dyspnoischen Zu
standen, wie sie eben bei Vergiftungen durch Kampfgas, z. B. Phosgen, leicht 
vorkommen. am Lebenden nicht selten Hautemphysem auf tritt, das sich zuerst 
unmittelbar oberhalb des oberen Brustbeinendes zeigt, um sich dann am Halse 
und nach den Schultern zu weiter auszubreiten. Sektionen solcher FaIle zeigen 
regelmaBig ein starkes Emphysem des ganzen Mediastinums sowie Gasblasen 
in den Interstitien, besonders im peribronchialen Bindegewebe der LUJlge, zu
weilen auch im Herzbeutel. Ja, ich erinnere mich bestimmt, bei Sektionen 
phosgenvergifteter Tiere auch Gasblasen in CoronargefaBen gesehen zu haben. 
Fur die unzweifelhaften Befunde wurden damals stets irgendwelche kleinen 
Rupturen der Lungenalveolen angeschuldigt, wahrend viele weniger aufdring
lichen Beobachtungen als Kunstprodukte infolge unvorsichtiger Sektion be
trachtet wurden. O. HEITZMANN3) schrieb den Satz: "Das bei der Sektion von 
phosgenvergifteten Tieren und auch beim Menschen nach Eroffnung des Brust· 
korbs gefundene Emphysem des Mediastinums ist in den meisten Fallen ein Kunst
produkt", eine Behauptung, die im Lichte der Arbeit von EWALD und KOBERT 
zweifellos als irrig erscheint. 

Diese Forscher lieBen namlich curaresierte Hunde und Kaninchen bei hohem 
Inspirationsdruck kunstlich atmen und fanden dann bei Eroffnung des Thorax 
unter Wasser (wahrend fortgehender kunstlicher Atmung) Lutt im Pleuraraum 
sowie im Innern des linken Herzens. Sie konnten nachweisen. daB unter diesen 
Umstanden die Lunge nicht etwa mechanisch verletzt war, denn eine gering
fiigige Senkung des Inspirationsdruckes geniigte, um weiteren Luftaustritt zu 
verhindern; bei der Eroffnung des Thorax war dann das Herz luftfrei, wahrend 
periphere GefaBe Gasblasen enthielten. An herausgenommenen, unter Wasser 

1) KAPRALIK U. V. SCHROTTER: Wien. klin. Wochenschr. 1904, S.583. - KAESTLE: 
Zeitschr. f. physikal. u. diatet. Therapie Bd. 11, S. 274, 362. 1908. - HEUBNER, W.: Zeitschr. 
f. d. ges. expo Med. Bd. 10, S. 280 f. 1920. 

2) Pflugers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 31, S. 160. 1883. 
3) Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 13, S. 184. 1921. 
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aufgeblasenen Lungen lieB sich ermitteln, daB ein ganz bestimmter "kritischer" 
Druck notwendig ist, um an einigen Stellen das Durchperlen von Luftblasen zu 
veranlassen; wurde einer aufgeblasenen Lunge willkiirlich auch nur der kleinste 
N adelstich zugefiigt, so geniigte stets ein vielmals geringerer Druck, um an der 
ladierten Stelle Luft austreten zu lassen. An der unverletzten Lunge war ein 
relativ geringerer, aber langdauernder Druck wirksamer als sehr starke, aber 
kurze DruckstoBe. 

An lebenden Tieren wurde mit Hille von Minimum- und Maximummamo
metem (nach GOLTZ und GAULE) bestimmt, welche groBten Druckwerte die Tiere 
bei der Exspiration und Inspiration leisten konnten; Kaninchen iiberwanden 
bei hochster Inspirationsstellung des Thorax durch ihre Exspirationsbewegung 
noch 15-30 mm Hg, Hunde 50-90 mm, wobei innerhalb einer Tierart die 
absolute GroBe des Tieres keineswegs proportional seiner Exspirationsleistung war. 
Der maximale Inspirationsdruck war meist etwas (doch wenig) kleiner, bei jungen 
Hunden jedoch groBer als der maximale Exspirationsdruck. 1m Vergleich zu 
diesen Werten wurde an lebenden oder getoteten Tieren der "kritische" Druck 
ermittelt, der zum Durchtritt von Luft in die Pleura und ins Herz erforderlich 
war: er war bei Hunden regelmaBig und erheblich, bei Kaninchen meist und 
wenig geringer als'der vom lebenden Tier geleistete maximale Inspirationsdruck, 
so daB damit der Nachweis gefiihrt war, daB bei lebhajt angestrengter Atmung 
vom lebenden Tier Luft,d. h. Stickstojj, in die serosen Raume und in die Blutbahn 
eingesogen werden kann. 

An Leichen wurde die Passage der Luft aus den Hohlraumen der Lunge 
in die Herzkammem genauer studiert, indem durch wechselnd angelegte Unter
bindungen die verschiedenen moglichen Wege partiell verschlossen wurden; es 
zeigte sich, daB an der Leiche der Dbertritt am leichtesten ins rechte Herz ge
schah, nach Unterbindung der Pulmonalis jedoch ins linke. Von jeder der beiden 
Herzhalften aus gelangte aber auch Luft in die andere, und zwar durch die 
CoronargefaBe hindurch, die sich demnach in beiden Richtungen leicht durch
gangig erwiesen, oft auch mit Luftblaschen erfiillt zu sehen waren. 

EWALD und KOBERT hielten den Durchtritt von Luft in die Pleurahohle 
und ins BIut bei HustenstoBen, Trompetenblasen usw. fiir ein haufiges, meist 
unschadliches Vorkommnis, glaubten aber andererseits gelegentliche, plotzliche, 
sonst unerklarliche Todesfalle durch eine auf solche Weise zustande kommende 
Luftembolie an lebenswichtiger Stelle erklaren zu konnen. 
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Der normale Ablauf der Atmungsvorgange kann durch pharmakologisch 
wirksame, fliichtige Substanzen, d. h. durch giftige Gase und Dampfe, in mannig
facher Weise beeinfluBt werden. Nach dem eingebiirgerten Sprachgebrauch 
bezeichnet man als Gasvergiftungen, wissenschaftlich allerdings ungenau, die 
verderblichen Wirkungen nicht nur der Gase im engeren Sinne, sondern aller 
luftartigen Stoffe. Zu diesen rechnet man giftige Dampfe und auch die als Nebel 
und Rauch bezeichneten Gemische, die neben Gasen auch fein verteilte Fliissig
keiten, ja selbst feste Korper enthalten. Wir bezeichnen deshalb als Atemgifte 
aIle pharmakologisch wirksamen Substanzen, die auf den Korper, durch die 
Lungenatmung einverleibt, schadlich wirken. Durch die Art ihrer Aufnahme 
und ihrer Ausscheidung nehmen die gasformigen Gifte eine Sonderstellung ein, 
die, abgesehen von der praktischen Bedeutung fiir die Gesundheit und das Leben 
der Menschen, auch rein theoretisch von hohem Interesse ist. Durch die rhyth
misch erfolgende Atmung wird das Gift in einzelnen Schiiben in einer mit jedem 
Atemzug steigenden Menge aufgenommen. Der Organismus wirkt bei der Ein· 
verleibung des Giftes aktiv mit, indem er sich gewissermaBen die schadlichen 
Substanzen selbst zufiihrt. Diese eigentiimliche, unwillkiirlich mit der Atmung 
erfolgende Giftaufnahme kann daher unter gewissen Verhaltnissen nicht unter
brochen werden. Es kommt zu einer Anhaufung im Blute und in den Organen 
und damit zu bestimmten Funktionsstorungen. 

AuBer der Lunge kommen andere Eingangspforten in den Organismus, 
wie etwa die Raut oder der Magendarmkanal, kaum in Betracht. Deshalb 
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stehen die Veranderungen der Lungentatigkeit im Vordergrunde. Diese Wir
kungen sollen auch den Mittelpunkt der folgenden Ausfiihrungen bilden. 

Zum Verstandnis wird es aber erforderlich sein, dabei auch kurz auf die 
vielseitigen Beziehungen der Lunge mit den iibrigen Organen einzugehen. Die 
sich daraus ergebenden sekundaren Folgen der Lungenschadigung konnen nur 
gestreift werden, da sie in anderen Abschnitten dieses Handbuches behandelt 
werden. Dies gilt vor allem von dem EinfluB der unverandert in das Blut iiber
tretenden gasformigen Gifte auf die Gesamtfunktionen des Korpers. Auch in 
anderer Hinsicht ist eine Beschrankung des Stoffes notig. Die Zahl der heute 
bekannten chemischen Stoffe, die in Form von schadlichen Gasen und Dampfen 
auftreten konnen, betragt viele Tausende. Von diesen haben aber kaum hundert, 
z. B. die Inhalationsnarkotica, die gewerblichen Gifte und dergl., eine praktische 
Bedeutung gewonnen. 

Jede Einteilung dieser chemisch iiberaus verschieden zusammengesetzten 
und mannigfaltig wirksamen Substanzen stoBt auf Schwierigkeiten und wird 
stets bis zu einem gewissen Grade unvollkommen und unbefriedigend sein. Es 
ist unmoglich, die "Luftarten", wie es friiher iiblich war, in schadliche und un
schadliche zu trennen. Die aus alteren Zeiten stammende Bezeichnung gewisser 
Gase als "irrespirabel" ist ebenfalls mangelhaft und irrefiihrend. So wurden 
friiher zu den irrespirabeln Gasen der vollig indifferente Stickstoff und der Wasser
stoff gerechnet, weil sie die Atmung nicht unterhalten konnen. Spater verstanden 
die meisten Autoren darunter die Reizgase, bei deren Einatmung gewisse die 
Atmung hemmende Abwehrvorrichtungen des Organismus in Tatigkeit treten. 
Dieser Schutz ist aber ganz vOriibergehend, so daB den Gasen dieser Art der 
Eintritt in die Lunge nicht dauernd verwehrt werden kann. Auch die Abtrennung 
gewisser durch Erstickung ("suffokatorisch") totender Gase von den eigentlich 
giftigen ("toxicamischen") Gasen!) ist unbefriedigend. 

Zwischen allen diesen mehr oder weniger kiinstlich gebildeten Gruppen 
bestehen Dbergange. Dazu kommt aber noch, daB ein und dasselbe Gas je nach 
den Versuchsbedingungen (Konzentration und Einatmungszeit) ganz verschieden 
wirken kann. Daraus ergibt sich die Notwendigkeit, auch die Gase ebenso wie 
aIle iibrigen pharmakologischen Agentien nach dem Vorgange von BUCHHEIM 
und SCHMIEDEBERG in pharmakologische Gruppen einzuteilen, wobei ein be
sonders charakteristischer Vertreter der Gruppe den Namen gibt. 

Die giftigen Gase wirken entweder direkt oder indirekt auf die Lunge ein. 
Die periphere Wirkung trifft in erster Linie die sensiblen Nerven, die Lungen
capillaren und die Bronchialmuskulatur. Dagegen treten die Einwirkungen auf 
die motorischen Nerven und die quergestreifte Atmungsmuskulatur bei Gas
vergiftungen im allgemeinen stark zuriick. Bei der Analyse der Angriffspunkte 
sind von besonderer Bedeutung die Versuche mit Durchschneidung der Lungen
nerven und die Untersuchung der isolierten, kiinstlich durchbluteten Lunge. 
Nur dadurch ist es moglich, direkte, also lokal bedingteAtmungsveranderungen 
von den reflektorischen und den yom Atemzentrum ausgehenden Erscheinungen 
zu trennen. 

Die Innervation der Lunge erfolgt wie bei anderen Eingeweiden durch 
Vagus und Sympathicus und auBerdem durch eigene Nervengeflechte, die an der 
Luftrohre und den groBen Bronchien liegen und mit den Brustganglien in Ver
bindung stehen. Auch die Fasern dieser Geflechte gehoren wahrscheinlich dem 
sympathischen und parasympathischen Nervensystem an. Es ist daher anzu
nehmen, daB der Verlauf der Lungennerven ebenso wie bei Driisen und glatt-

1) EULENBERG, A.: Die Lehre von den schadlichen und giftigen Gasen. Braunschweig 
1865. 
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muskeligen Organen durch intrapulmonale Ganglien in praganglionare und post
ganglionare Fasern zu trennen ist. Bekanntlich nehmen die BlutgefaBe der 
Lungen in pharmakologischer Hinsicht eine besondere SteHung ein. Wie es 
scheint, werden sie nicht yom Vagus versorgt. 

Zwei Gruppen von GefaBen kommen bei der Lunge in Betracht, von denen 
die eine der Ernahrung des Organs, die andere dem Gasaustausch dient. Eine 
scharfe Trennung im Capillargebiet besteht aber nicht, da die Capillaren der 
beiden Bezirke, des nutritiven und des respiratorischen Kreislaufs ineinander 
iibergehen. Die Lungencapillaren reagieren auBerordentlich fein auf chemische 
Einfliisse, besonders auf Anderungen in der Wasserstoffionenkonzentration des 
Elutes, auf entziindungserregende Stoffe und sensible Reize jeder Art. 

AuBer den Capillaren sind fiir die Beurteilung der Gaswirkungen von Be
deutung die elastischen Elemente und Muskelziige, die allenthalben in den 
Alveolen und kleinen Bronchien eingelagert sind und auf pharmakologische 
Agentien mit Anderung des Tonus antworten. Auch die Bewegungsformen der 
Atmung konnen bei Gasvergiftungen yom Blut oder von der Lunge aus stark 
beeinfluBt werden. 'In der Lunge sind es vor allem die sensiblen Vagusendigungen, 
welche die Veranderungen in den einzelnen Phasen der Atmung vermitteln, 
Verstarkte Sekretion und entziindliche Reizung der Schleimhaute fiihren zu 
Storungen der Atmungsmechanik. DaB durch Bronchialkrampfe die Inspiration 
wesentlich beeinfluBt werden muB, versteht sich von selbst. Die Exspil'ation 
ist erschwert, wenn durch gasfOrmige Gifte die Elastizitat der Lunge geschadigt 
wird. 

Bei jeder Gasvergiftung wird ferner die Zusammensetzung der Atemluft 
geandert. Es kommt dadurch zu einer Verringerung der Sauerstoffzufuhr. Die 
Bedeutung dieser Wirkung ist aber meistens geringer als vieliach angenommen 
wird. Die Schwankung des Sauerstoffgehaltes darf fiir das Zustandekommen 
von Gasvergiftungen nicht zu hoch eingeschatzt werden. N ach unseren Er
fahrungen iiber Einatmung von sauerstoffarmer Luft geniigt die Selbstregu
lierung der Atmung noch bei recht erheblicher Minderung des zugefiihrten Sauer
stoffes. DaB die Einatmung sehr hoher Konzentrationen von giftigen Gasen, 
ja selbst von den vollig indifferenten Wasserstoff oder Stickstoff, zu Erstickung 
infolge von Sauerstoffmangel fiihren muB, ist selbstverstandlich. 

Die meisten lokal schadigenden Gase fiihren friiher oder spater zu einer 
Verkleinerung der gasaustauschenden Lungenfliiche. Entweder kommt es nur zu 
Schleimhautschwellungen, bei denen das Lumen der feinen Bronchiolen ver
schwindet, oder aber zu starken Entziindungen mit Bildung von Exsudaten, 
wodurch ein Teil der Lunge mit Fliissigkeit angefiillt und luftleer gemacht wird. 
Das Epithel der Alveolen erfahrt durch die Einwirkung reizender Gase mehr 
oder weniger tiefgreifende Anderungen in seinem chemischen und physikalischen 
Zustande. Die geanderte Beschaffenheit der Atmungsoberflache muB zu 
StOrungen der Diffusionsvorgange und des Stoffaustausches fiihren. Der Aus
tritt von Fliissigkeit in die Alveolen verursacht Stauung und Behinderung der 
Elut- und Lymphstromung. 

Trotz dieser verschiedenen Wirkungen auf die Atmung besitzt der Organis
mus die Fahigkeit, noch lange Zeit hindurch einen geniigenden Gaswechsel zu 
unterhalten. Bei jeder Atmungsinsuffizienz steigt die Leistung der Atmung. 
Die Ausgleichsmoglichkeit besteht aber immerhin nur bis zu einem gewissen 
Grade. Man konnte annehmen, daB beim Sinken der Atemtiefe auf die Halite 
durch Verdoppelung der Frequenz wieder normale Versorgung mit Sauerstoff 
eintrate. In Wirklichkeit ist aber durch den toten Raum der oberen Atemwege 
die beschleunigte und verflachte Atmung viel weniger ergiebig. Dazu kommt, 
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daB giftige Gase den feinen Regulationsmechanismus der Atmung in verschiedener 
Weise storen konnen. Dies kann geschehen durch direkte Reizwirkung auf die 
Lunge oder durch sekundare Beein£lussung des nervosen Zentralorgans. 

Beeinflussung des Atemzentrums. 
Gasformige Substanzen konnen die Erregbarkeit des Atemzentrums steigern 

oder herabsetzen. Am bekanntesten ist die physiologisch wichtige Reizung 
durch Kohlensaure. Aile Sauredampfe wirken in gleicher Weise, so daB die 
Kohlensaurereizung nur als ein spezieller Fall von Saurewirkung erscheint. Durch 
zahlreiche Erfahrungen wissen wir seit den klassischen Versuchen von WALTERl) 
iiber die Wirkung der Sauren nach Einspritzung in das Blut, daB jede Steigerung 
der PH im Blute zu Erregung des Atemzentrums fiihrt. Auch die Inhalations
narkotica fUhren bei Beginn der Einatmung zu Erscheinungen, die vielleicht als 
Erregungen des Atemzentrums zu deuten sind (CUSHNY). 1m Excitations
stadium der Chloroformnarkose treten unter wechselnden Erscheinungen voriiber
gehend Beschleunigung der Atmung und Steigerung der AtemgroBe auf. Diese 
Wirkungen bleiben nach Ausschaltung der Reflexe und nach Durchschneidung 
der Vagi unverandert. Bekannt ist die hochgradige Erregung der Atmung im 
ersten Stadium der Blausaurevergiftung. Ganz ahnlich wirkt auch Schwefel
wasserstoff. Auch die Einatmung von Alkoholen, Estern usw. steigert die Atem
groBe durch Einwirkung auf das Zentrum. Es ist aber nicht immer leicht, hier 
die zentrale Wirkung von der sensiblen, peripher bedingten Reizung abzutrennen. 

Man stellt solche zentrale Wirkungen dadurch fest, daB man die Reflexe 
ausschaltet. Leitet man Gase vorsichtig durch tiefe Tracheotomie in die Lunge, 
so fallen die von dem oberen Atemwege ausgelosten exspiratorischen Reflexe 
aus. Die inspiratorisehen Reflexe verschwinden nach Durchschneidung des Vagus. 

Eine brauchbare Methode 2) zum Studium pharmakologischer Wirkungen 
am Atemzentrum ist die Messung der Erregbarkeit dieses Zentrums durch Kohlen
saure. Der Grad der Beeinflussung des Atemzentrums wird gemessen durch 
Feststellung der bewegten Luftmengen und durch die Kraft und Arbeit der 
Atemmuskulatur. Fast aIle giftigen Gase bewirken Anderung der Frequenz 
der Atemgr6Be, der in der Zeiteinheit bewegten Luftmenge und der Atemtiefe, 
also des V olumens eines einzelnen Atemzuges. 

Die Wirkung auf das Atemzentrum kann eine primare oder eine sekundare 
sein. Wir sprechen von primaren Wirkungen, wenn das Atemzentrum direkt 
beeinfluBt bzw. wenn seine Erregbarkeit geandert wird. 

Die meisten Gase und Dampfe, die in schwacher Konzentration die Atmung 
erregen, setzen bei Einwirkung groBerer Mengen die Erregbarkeit des Atem
zentrums herab. Am genauesten studiert sind hier die fluchtigen Narkotica. 
Ihnen schlieBen sich die Gase an, die auf das gesamte Zentralnervensystem 
lahmend wirken. Sekundare Wirkungen werden vom veranderten Blut aus 
vermittelt. Die bekanntesten Beispiele hierfiir sind die Schadigungen der Atmung 
bei den schweren Funktionsstorungen des Blutes durch Kohlenoxyd und met
hamoglobinbildende Gifte. Es kommt dadurch zur Erstickung des Atemzentrums. 
Durch primare Schadigung des Herzens bedingte indirekte Wirkungen auf das 
Atemzentrum spielen bei Gasvergiftungen kaum eine Rolle. Wenn derartige, 
von seiten des Herzens und des Kreislaufes ausge16ste Storungen eintreten, wie 
dies beispielsweise bei der Reizgasvergiftung der Fall ist, so ist die erste Ursache 
doch in der lokalen Schadigung der Lunge zu suehen. Die fiiI' die praktische 

1 ) WALTER, F.: Untersuchungen tiber die Wirkungen der Sauren auf den tierischen 
Organismus. Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.7, S.148. 1877. 

2) WIELAND, H.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 92, S. 96. 1922. 
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Anwendung der Narkotica so bedeutungsvolle Reihenfolge der Wirkung auf 
Gehirn, Rfickenmark und Medulla zeigt sich nicht immer so deutlich und.regel
maBig bei den fibrigen zentrallahmenden Gasen, so wird z. B. bei der Blausaure
gruppe das Atemzentrum bereits sehr friihzeitig ergriffen und es kommt bei 
noch erhaltenem BewuBtsein schon zu hochgradiger Atemnot. 

Innere Atmung. 
Es ist selbstverstandlich, daB jede Anderung der Lungenatmung auch den 

Gaswechsel des Blutes und damit der Zellen in Mitleidenschaft zieht. Man muB 
hierbei berncksichtigen, daB die Regulierung der Lungenatmung von bestimmten 
nervosen Organen aus erfolgt, denen aber selbst eine innere Atmung zukommt. 
Dadurch ergeben sich weitere gegenseitige Beziehungen zwischen der auBeren 
und inneren Atmung. 

Wie die Vorgange des Gasaustausches zwischen den Oapillargebieten des 
Kreislaufes und den verschiedenen Geweben im einzelnen verlaufen, ist heute 
noch nicht eindeutig aufgeklart. Der Austausch der Meinungen hierfiber ist noch 
im FluB. Die Gewebsatmung solI nach W ARBURG1) eine an Oberflachen ablaufende 
Schwermetallkatalyse darstellen. 1m Gegensatz dazu sieht H. WIELAND2) das 
Wesentliche in einer Dehydrierung, also einer Abspaltung von Wasserstoff und 
nicht in direkter Sauerstoffanlagerung. Es ist die Frage, ob der molekulare 
Sauerstoff mit Eisen (WARBURG) oder mit dem Wasserstoff (WIELAND) der in 
den Zellen enthaltenen organischen Substanz in Reaktion tritt. Von grundlegen
der Bedeutung ffir die Forderung unserer Kenntnisse auf dem Gebiete der bio
logischen Oxydationen sind die Untersuchungen fiber die Wirkung der Blausaure 
und der Narkotica gewbrden3). 

Der Nachweis der gestorten Gewebsatmung laBt sich durch verschiedene 
Methoden erbringen. Hierher gehOrt z. B. die Analyse der Blutgase. Aus dem 
Unterschied zwischen dem Gehalt des arteriellen Blutes an Sauerstoff und dem 
Sauerstoffgehalt des venosen Blutes lassen sich Schliisse auf den Sauerstoff
verbrauch der Korpergewebe ziehen. Eine andere Methode besteht in der Unter
suchung des Sauerstoffverbrauches von isolierten Blutkorperchen, anderer Zellen 
und zerkleinertem Muskel- und Organgewebe. 

Bei manchen Oxydationsprozessen in vitro laBt sich der molekulare Sauer
stoff durch Sauerstoffverbindungen, z. B. Ohinon, aromatische Nitroverbin
dungen, Methylenblau und dergl., ersetzen. Es ist hochstwahrscheinlich, daB 
auch im Organismus bei der Atmung der Zellen und Gewebe sauerstofffibertra
gende Gruppen eine Rolle spielen. Wichtige Funktionen scheinen den Schwefel
verbindungen 4) zuzukommen. Eine Zusammenstellung der wichtigsten Unter
suchungen fiber diese Fragen finde.t si?h bei THUNBERG 5). 

Nach MEYERHOF 6 ) solI der Sulfhydrylrest (SH) im System mit gewissen 
Lipoiden, vor allem ungesattigten Fettsauren, nach HOPKINS 7) das in den 

1) W ARBURG, 0.: Physikalische Chemie der Zellatmung. Biochem. Zeitschr. Bd. 119, 
S. 134. 1921. 

2) WIELAND, H.: Ber. d. Dtsch. Chem. Ges. Bd.54, S.2553. 1921; LIPSCHITZ, W.: 
Kap. A I dieses Handbuches. 

3) ELLINGER, Ph. und M. LANDSBERGER: Zur Pharmakologie der Zellatmung 
II. Mitt. Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd. 123, S. 246. 1922. 

4) HEFFTER, A. U. M. HAUSMANN: Hofmeisters Beitr. Bd.5, S.213. 1904; MATHEWS 
u. WALKER: Journ. of bioI. chem. Bd. 6, S. 29. 1909. 

5) THUNBERG, T.: Die biologische Bedeutung der Sulfhydrylgruppe. Ergebn. d. PhysioI. 
Bd. 11, S. 328. 1911. 

6) MEYERHOF, 0.: tl"ber Blausaurehemmung in autoxydablen Sulfhydrylsystemen. 
Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.200, S. 1. 1923. 

7) HOPKINS, F. G.: Biochem. journ. Bd. 15, S. 286. 1921. 
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Geweben vorhandene Glutathionsystem (Cystein-Glutaminsaure) die Atmung 
vermitteln, voriibergend sollen sich hierbei Superoxyde bilden, welche die -Cber
tragung des Sauerstoffs bewirken. Wie weit Autoxydationen durch gewisse 
chemis~he, noch nicht bekannte Stoffe ("Kofermente") beteiligt sind, laBt sich 
noch nicht iibersehen (ABDERHALDEN und WERTHEIMER!). Die verschiedenen 
Zellen des Organismus sind nicht von gleicher Empfindlichkeit gegen Eingriffe 
in ihre Versorgung mit Sauerstoff. Wie es scheint, reagieren die Zellen des Atem
zentrums am starksten auf Sauerstoffmangel. 

Der Organismus der hoheren Tiere antwortet auf die Einatmung der weitaus 
meisten giftigen Gase mit zweckmaBigen Schutzreflexen. Diese dienen zur Ab
haltung der schadlichen Reizung und wirken im Sinne einer voriibergehenden 
Hemmung der Atmungsvorgange. AIle sensiblen Reize, welche die oberen Luft
wege, besonders die Nasenschleimhaut, treffen, hemmen die Atmung in Ex
spirationsstellung, wahrend die Reizung der tiefen Luftwege, also des Bronchial
baumes und der Lunge, die inspiratorisch wirkenden Muskeln zur Kontraktion 
bringt. Wie aIle Reflexe, werden auch die Schutzreflexe der Atmung durch 
narkotisch wirkende Gase abgeschwacht und aufgehoben. Die Schutzreflexe 
fehlen bei der Einatmung von Kohlenoxyd, Stickoxydul, .Athylen, Acetylen und 
von sehr geringen Mengen hochgiftiger Gase mit schwacher lokaler Reizwirkung, 
z. B. Phosgen, Dichlorathylsulfid. Durch das Zusammentreffen von zentralen 
Wirkungen mit peripheren von verschiedenen Abschnitten der Atemwege aus
gelOsten Reflexvorgangen konnen bei Gasvergiftungen sehr verwickelte Bilder 
auftreten. Die unwillkiirlichen Schutzeinrichtungen der Atmung (exspiratorische 
und inspiratorische Hemmung, GlottisverschluB, Kontraktion der Bronchial
muskulatur) werden vorwiegend vom Trigeminus beherrscht. Neben den eigent
lichen Atemreflexen miissen auch Geruchsreize und willkiirliche Hemmungen 
beriicksichtigt werden. Beim Nies- und Hustenreflex ist auf die vermehrte 
Absonderung der Driisen zu achten. Es ist kein Zweifel, daB sogar verstarkte 
Schleimhautsekretion den Ablauf der Atmung andern kann. In enger Beziehung 
damit steht auch das nach Einatmung reizender Gase haufig beobachtete Er
brechen. Es kann von den Schleimhauten des Pharynx, beim Verschlucken von 
gelOsten Substanzen vom Magen, bei resorptiv wirkenden Stoffen vielleicht auch 
vom Brechzentrum ausgelost werden. 

Endlich ist noch daran zu denken, daB gasformige Stoffe auch vom Blut 
aus bei der Ausscheidung durch die Lunge in die Reflexvorgange eingreifen 
konnen. Bei intravenoser Einspritzung gewisser Gifte treten oft Atemver
anderungen auf, die von den obenerwahnten Schutzreflexen nicht zu unter
scheiden sind. 

Die Atemreflexe sind besonders seit den Mitteilungen von HOLMGREN und 
KRATSCHMER eingehend studiert worden. Die Literatur dariiber 2) ist reich an 

1) ABDERHALDEN, E. U. E. WERTHEIMER: Studien tiber Autoxydationen. Pfltigers 
Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 197, S.131. 1922; Bd. 198, S. 122. 1923. 

2) Literatur tiber die bei Einatmung von Gasen und Dampfen auftretenden Schutz
reflexe: DOGIEL: Reicherts Arch. 1866, S.231; HOLMGREN: Lak. Sallsk. Handl. Upsala 
Bd.2, Nr. 3; zit. nach R. MAGNUS; BRUNTON, LAUDER: -Ber. sachs. Akad. Leipzig 1869, 
S.285 (Amylnitrit); KRATSCHMER: Wien. akad. Ber. Bd.62, 2. Abt., S. 147. 1870; KNOLL, 
PH.: tJber Reflexe auf die Atmung usw. Sitzungsber. d. Akad. Wien J3d. 68, 3. Abt., S. 245. 
1874; DERS.: I. Mitteilung: tJber die Wirkung von Chloroform und Ather auf Atmung und 
Kreislauf. Sitzungsber. d. Akad. Wien Bd. 74, 3. Abt., S. 233. 1877; DERS.: Beitrage zur 
Lehre von der Atmungsinnervation. Sitzungsber. d. Akad. Wien, Mathem.-naturw. Kl. 
Bd. 88, 3. Abt., S. 479. 1883; DERS.: Atmung bei Erregung sensibler Nerven. V. Mitteilung. 
Sitzungsber. d. Akad. Wien, Mathem.-naturw. Kl., Bd.92, 3. Abt., S.306. 1885; FRANCK, 
FRAN<;J01S: Arch. de physiol. norm. et pathol. 1889, S.538, S.546, 1890; zit. EINTHOVEN, 
S. 377; SANDMANN: Arch. f. Physiol,. 1890, S. 252 (Ammoniak); EINTHOVEN: Pfltigers Arch. 
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Widerspruchen, so daB es dringend erwiinscht ist, die bisherigen Befunde unter 
Berucksichtigung der zahlreichen, heute zum groBten Teil bekannten Fehler
quellen mit verschiedener Methodik nachzuprufen. In erster Linie sollten die 
verwendeten Konzentrationen analytisch bestimmt werden, weiter ist auBer 
dem Versuch am ganzen Tier auch das Verhalten der isolierten Organe, der 
Bronchien, der LungengefaBe und der isolierten Bronchialmuskulatur zu beruck
sichtigen. Es bestehen, wie es scheint, auch bei pharmakologisch zusammen
gehorigen Gasen betrachtliche Unterschiede. Nach TRENDELENBURG1) lassen 
sich beispielsweise unter den nicht einheitlich wirkenden fluchtigen Narkoticis 
drei Typen aufstellen, deren Vertreter der .Ather, das Chloroform und der Alkohol 
sind. Ather bewirkt an der Bronchialmuskulatur Erschlaffung, Chloroform 
starke Tonusvermehrung, der gelegentlich eine geringe Wiederausdehnung 
folgen kann. Alkohol lOst zuerst Tonussteigerung, dann starke Senkung aus. 
DIXON und BRODIE fanden, daB sowohl Ather als auch Chloroform die Bronchien 
der isolierten Lunge erweitern. 1m Widerspruch dazu steht der Befund von 
H. LOHR 2 ), der beim Ather schon bei 6 Volum Prozent Verengerung beobachtete. 
Diese Beispiele mogen genugen um zu zeigen, daB jede Verallgemeinerung selbst 
innerhalb so nahe verwandter Gruppen unstatthaft ist. 

Eine bei vielen Gasvergiftungen zu beobachtende Erscheinung ist die 
Dyspnoe. Sie ist charakterisiert nicht nur durch Frequenzanderungen, sondern 
auch durch die Vertiefung der Atmung bei gleichzeitiger Anstrengung der Hilfs
muskulatur. Aus Anderungen der Frequenz laBt sich der Grad der Dyspnoe 
nur unzuverlassig beurteilen. Die Dyspnoe bei Gasvergiftungen beruht entweder 
auf Sauerstoffmangel oder auf Anhaufung von Kohlensaure. Bei Sauerstoff
mangel ist der arterielle Blutdruck durch den zentral bedingten Krampf der 
GefaBe erhoht, der PuIs infolge Reizung des Vaguszentrums verlangsamt. Bei 
hochgradiger Dyspnoe kommt es schlieBlich zu allgemeiner Erregung der Medulla, 
Pupillenerweiterung und anderen Zeichen der Erstickung. 

Die Anhaufung von Kohlensaure erklart sich bei der Atemnot durch die 
verstarkten Bewegungen der Atmungsmuskulatur. Hierbei wird mehr Sauerstoff 
verbraucht als unter normalen Verhaltnissen. 1m Vordergrunde stehen also 
bei der Atemnot zunachst Erregungserscheinungen. N ach einiger Zeit gesellen 
sich mannigfache Symptome der Lahmung hinzu. Das Vergiftungsbild kann 
dadurch immer verwickelter werden, besonders wenn noch resorptive Wirkungen 
von zentral angreifenden Gasen hinzutreten. 

Die meisten giftigen Gase fUhren bei genugend hoher Konzentration zu 
Erstickung, die gewohnlich auch die Todesursache ist. Bei den lokalwirkenden 
Gasen tritt sie dann ein, wenn die respiratorische Funktion der Lunge ungenugend 
wird, bei resorptiv wirkenden Giften dagegen, wenn die Schadigungen des Atem
zentrums, der Gewebsatmung oder des Blutes einen bestimmten Grad erreichen. 
Die Erscheinungen der Erstickung hangen ab von dem Grade des Luftmangels 
und den zeitlichen Faktoren. Wenn beim Lungenodem die Alveolen mit Flussig
keit gefullt sind und die Luftwege bei den Atembewegungen durch schaumige 

f. d. ges. Physiol. Bd. 51, S. 367. 1892 (Kohlensaure, schweflige Saure); ZAGARI: Arc~. f. 
Physiol. 1891, S. 37 (Kohlensaure, Chloroform, Ammoniak, Bromathyl); SCHENCK, F.: Uber 
Atemreflex bei Apnoe und Dyspnoe. Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 76, S. 427. 1899 
u. Bd.79, S.319. 1900; BEYER, H.: Atemreflexe auf Olfactoriusreiz. Engelmanns Arch. 
S. 261, zit. nach MAGNUS U. BORUTTAU; DIXON, W. E. u. T. G. BRODIE: Journ. of physiol. 
Bd.29, S.97. 1903. 

1) TRENDELENBURG, P.: Physiologische und pharmakologische Untersuchungen an der 
isolierten Bronchialmuskulatur. Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 69, S. 79. 1912. 

2) LOHR, H.: Untersuchungen zur Physiologie und Pharmakologie der Lunge. Zeitschr. 
f. d. ges. expo Med. Bd.39, S.67. 1924. 
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Fliissigkeit verlegt werden, kann es ganz plOtzlich zu hochster Atemnot kommen. 
Auch bei starker Veratzung der Lunge durch ganz hohe Konzentrationen reizender 
Gase, z. B. Halogene, Sauredampfe, tritt die Gefahr der plOtzlichen Erstickung 
auf. Die Erscheinungen sind dann die gleichen wie bei akuter Erstickung durch 
mechanische Ursachen. 1m Vordergrund steht immer der Sauerstoffmangel. 
Die Atmungstatigkeit ist auf das hochste gesteigert. Durch die Blutverschiebung 
in einzelnen Gebieten kommt es zu Kreislaufstorungen. Die plOtzliche Steigerung 
des Blutdruckes ist auf das engste verkniipft mit hochgradiger Erregung 
der Zentren des Vagus und der Vasomotoren. Heftige Erstickungskrampfe 
treten auf, der PuIs ist verlangsamt und trotz hochster Anspannung der 
Regulationsvorrichtungen, die auf eine geniigende Sauerstoffversorgung des 
Gehirns wirken sollen, kommt. es schnell zu aIlgemeiner Lahmung und 
zum Tode. 

1m Gegensatz dazu beobachtet man bei langsamem und allmahlichem Ein
tritt des Sauerstoffmangels nur wenig charakteristische Funktionsanderungen. 
Die Regulierung reicht noch eine Zeitlang aus. SchlieBlich biiBen lebenswichtige 
Teile des Zentralnervensystems ihre Erregbarkeit ein. Dies gibt sich bei be
taubenden Gasen nicht zuerst am Atemzentrum, sondern an anderen Funktions
gebieten (BewuBtsein, Schmerzempfindung, willkiirliche Bewegungen) zu er
kennen. Durch die N arkose verschiedener Teile des Zentralnervensystems 
konnen unter Umstanden manche Erscheinungen des Luftmangels verdeckt 
werden. 

Einteilung der Gase. 
In groBen Ziigen kann man die fliichtigen Stoffe einteilen in indifferente Gase, 

Z. B. Wasserstoff, Stickstoff, die keinerlei Wirkung auf die Zelle besitzen, sondern 
lediglich nach Art von Fremdkorpern den Ablauf von Lebensvorgangen storen. 
Bei der Lungenatmung schadigen sie den Organismus in ahnlicher Weise wie 
beliebige fliissige und feste Stoffe, die den Luftzutritt erschweren oder unmoglich 
machen. Sie haben also keine eigentliche pharmakologische und toxikologische 
Bedeutung. 

Dann liWt sich aus der FiiIle des Materials eine Gruppe von flUchtigen Stoffen 
mit lokaler Wirkung herausschalen. Zu diesen gehoren iiberaus zahlreiche chemi
sche Stoffe, wie Halogene, Sauredampfe, Saurechloride, Aldehyde, Halogenderi
vate der Ather, Ester, Aldehyde, Ketone, ferner Cyanhalogenverbindungen, 
Isocyansaureester, Senfole, Ketene, zahlreiche Halogenderivate der aromatischen 
Reihe, organische Arsen- und Antimonverbindungen und sonstige Stoffe der 
anorganischen und organischen Reihe. Weiter konnen wir eine Anzahl von 
flilchtigen Stoffen mit resorptiver Wirkung zusammenfassen, und zwar Substanzen, 
die im Gegensatz zu den vorhergehenden keine oder nur geringe ortliche Zell
wirkung besitzen. 

Daran schlieBen sich endlich die verschiedenen Ubergangsformen. 

Die Vergiftung durch Reizgase. 
I. Phosgen1). 

Fiir das Verstandnis der Wirkung lokal angreifender Gase sind die Er
scheinungen der Phosgenvergiftung von grundlegender Bedeutung. Das Phosgen 

1) Uber Kampfgasvergiftungen. III. Experimentelle Pathologie der Phosgenvergiftung. 
Nach Versuchen und Berichten von ASCHOFF, FLURY, GILDEMEISTER, HEITZMANN, HEUBNER, 
KOCH, LAQUEUR, MAGNUS, A. MAYER, RICKER, RONA, SOIKA U. a. bearbeitet von 
E. LAQUEUR U. R. MAGNUS. Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 13, S. 31. 1921. 
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kann als der einfachste Vertreter der saureabspaltenden Reizgase angesehen 
werden. Es zerfallt bei Beruhrung mit Wasser und wasserigen Flussigkeiten in 
Kohlensaure und Salzsaure. Resorptive Giftwirkungen fehlen oder sind ganz 
unbedeutend. Es fuhrt zur Gaserkrankung in reiner Form, die sich in einer ort
lichen Wirkung auf die Lungenwandung erschopft. AIle ubrigen Erscheinungen 
sind nur sekundare Folgen der lokalen Lungenschadigung. Nur durch den Ver
gleich mit dem wenig verwickelten Bild der Phosgenvergiftung laBt sich die 
Wirkung anderer Gase, bei denen neben der Reizwirkung auch allgemeine Gift
wirkungen ausge16st werden, vollkommen verstehen. 

Die Phosgenvergiftung weist mancherlei Analogien mit anderen Krank
heiten, die durch Erstickung verursacht sind, auf und ist deshalb auch fur die 
Erkenntnis sonstiger pathologischer V organge wertvoll. Phosgen gehort zu den 
giftigsten Gasen, die wir kennen. Die Einatmung eines Bruchteiles von einem 
Milligramm reicht bereits aus, um eine Katze zu tOten. LaBt man Katzen oder 
Kaninchen in einem Gasraum, der im Luftgemenge 20-30 mg Phosgen im 
Kubikmeter Luft enthalt, langere Zeit atmen, so treten bei den niederen Kon
zentrationen meist zunachst gar keine Erscheinungen auf. Die Tiere sitzen ent
weder von Anfang an ruhig oder beruhigen sich nach 5-10 Minuten wieder 
vollkommen. Bei hoheren Konzentrationen beobachtet man, besonders bei 
Katzen, TranenfluB, Speichelabsonderung, SchweiBbildung an den Pfoten, hau
figeren LidschluB. Die Atmung ist fast gar nicht verandert, bei hOheren Kon
zentrationen (100-120 mg) haufig abgeflachter und kiirzer, meist schneller als 
normal, etwa 40-60 Atemziige in der Minute (normal im Durchschnitt 30). Da 
die Schutzreflexe der Atmung in der Regel fehlen, kann das Gas ungehindert in 
die Tiefe der Lungen eingeatmet werden. Werden die Tiere dann, je nach der 
verwendeten Konzentration z. B. nach 20-30 Minuten wieder in die frische Luft 
gebracht, so sind zunachst krankhafte Veranderungen nicht festzustellen. All
mahlich, meist nach 2-6 Stunden, entwickelt sich eine objektiv wahrnehmbare 
Dyspnoe, die sich immer mehr steigert. Es zeigt sich verstarkte Flankenatmung; 
am Jugulum treten Einziehungen auf, die Nasenfliigel beteiligen sich an der 
Atmung, die Frequenz steigt auf 100 und mehr in der Minute ("beginnende 
Dyspnoe"). Kurz vor dem Tode wird die Atmung langsam, krampfhaft, das 
Tier offnet das Maul bei jeder Inspiration, es tritt unter Rocheln schaumige 
Flussigkeit aus dem Maul aus ("starke Dyspnoe"). Das Tier wird cyanotisch 
und legt sieh, die Pupillen sind erweitert. SehlieBlich tritt der Tod dureh Atem
stillstand im Kollaps oder unter Erstiekungskrampfen ein, das Herz sehlagt noeh 
einige Minuten weiter. 

Die Entwicklung der Lungenveranderung wurde von R. MAGNUS und 
seinen Mitarbeitern durch groBere Versuchsreihen aufgeklart, bei denen eine 
Anzahl von Tieren gleiehzeitig und unter gleiehen Versuchsbedingungen ver
giftet wurde. 

In bestimmten Abstanden von Stunden oder Tagen wurde je ein Tier durch 
Chloroform oder Nackenstich schnell getatet und einer eingehenden Obduktion 
und histologischen Untersuchung der Organe unterworfen. Durch diese Ver
suchsanordnung entstand ein klares Bild von den Veranderungen, die sich im 
Innern der vergifteten Tiere abspielen. 1m Laufe von Stunden entwickelt sich 
schrittweise eine Lungenerkrankung, bei der es infolge Schiidigung der Alveolar
wand zu einem hochgradigen Austritt von Fliissigkeit in die Lunge kommt. Die 
Entwicklung des LungenOdems lauft parallel mit einer Gewichts- und GraBen
zunahme der Lunge. 

Aus einem solchen Reihenversuch an 11 Katzen seien folgende Daten ent
nommen: 
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Lfde. Getotet 
Nr. nach 

1 
2 
3 

4 7 
5 9 
6 91/ 4 " 
7 1 Tag 
8 2" 

9 3" 
10 4" 
11 6" 

FERDINAND FLURY: Gasvergiftungen. 

Gewicht I 
der Lungen Sektionsbefund (Auszug) 

pro kg 

9,1 Lunge kollabiert. Kein Ode~. 
11,0 " "Vereinzelte Odemherde in Alveolen. 
23,5 Lunge deutlich vergroBert. Beginnendes Odem um .Arterien 

und Venen. 
33,0 Lunge kollabiert nicht, reichliches Odem in Alveolen. 

37,5 }sehr reichliches Odem in Alveolen. Sehr starkes Odem um 
40,0 Arterien und Venen. 
30,0 
37,0 Reichliches Odem in Alveolen. Odem um Arterien und Venen 

.. geringer. 
25,0 Qdem in Alveolen nimmt ab, in. Arterien und Venen gering. 
21,7 Odem in Alveolen gering, ~ein Odem in Arterien und Venen. 
10,0 Lunge kollabiert, kein Odem. 

Die Odemfliissigkeit ist zunachst zellirei, nach etwa 5 Stunden treten Leuko
cyten und vereinzelte Erythrocyten sowie Alveolarepithelien auf. Schon zu 
dieser Zeit beginnt die Abscheidung von feinfadigem Fibrin im Exsudat, die 
pneumonischen Herdchen werden allmahlich deutlicher, ihre Alveolen fiillen 
sich mit Fibrinpfropfen. Mit der 9. und 10. Stunde erreicht das Exsudat seinen 
Hohepunkt, die Lungen erscheinen schlieBlich im Laufe des 1. Tages fast ganz
lich mit der Fliissigkeit ausgefiillt. 

Bereits am 2. Tage beginnt die Re8orption des Exsudates und fiihrt nach 
einer Woche zum volligen Verschwinden. Es handelt sich dabei wohl um einen 
dauernden Zustrom und gleichzeitige Resorption durch die Lymphwege, viel
leicht auch durch die Lungencapillaren. Die Exsudation iiberwiegt, wie es scheint, 
die Resorption bis etwa zur 9. Stunde, dann halten sich Exsudation und Re
sorption annahernd das Gleichgewicht. Vom 3. Tage' ab iiberwiegt die Re
sorption. 

Naheres iiber die pathologisch-anatomischen Befunde (C. BENDA, HEITZ
MANN, ASCHOFF) bei E. LAQUEUlt und R. MAGNUS. 

DaB die Gewichtszunahme der Lunge iiberwiegend auf der in die Alveolen 
iibergetretenen Fliissigkeit und nicht etwa auf Blutstauung oder auf festem 
Infiltrat beruht, ergibt sich daraus, daB durch Abpressen aus der Lunge wie aus 
einem Schwamm die farblose oder rotliche Fliissigkeit annahernd vollkommen 
entfernt werden kann. 

Ihr EiweiBgehalt betragt bei Katzen 5,92-7,79%, bei Menschen 6,4 bis 
7,8 %, ist also etwa gleich hoch wie im Blutserum. Auch der Chlorgehalt der aus
gepreBten Lungenfliissigkeit ist ahnlich wie der im Blutserum. Das bei der 
Phosgenvergiftung austretende entziindliche Exsudat kommt also in 8einer Zu-
8ammensetzung dem Blutplasma nahe. 

Durchschneidet man bei Katzen beide Vagi, so bleibt das Lungenodem 
aus oder es finden sich nur weit geringere Veranderungen als bei Kontrolltieren 
mit erhaltenen Vagis. Diese Erscheinung ist nicht darauf zurUckzufiihren, daB 
die motorischen Nerven durchschnitten werden und infolgedessen Stridor und 
Stenosenatmung entstehen. Beide sind fiir das Nichteintreten des Phosgen
Odems bedeutungslos. 

Zur Analyse wurde von LAQUEUR und MAGNUS der Vagus unterhalb des Abgangs 
der Recurrens durchschnitten. Dadurch wurden vagotomierte Tiere ohne Stridor erhalten. 
Bei der Mehrzahl derselben trat das typische Bild der Phosgenvergiftung auf. Bei einer 
weiteren Gruppe von Katzen wurde der Recurrens beiderseits durchschnitten, so daB Tiere 
mit intaktem Vagus, aber mit Stridor zur Verfiigung standen. Hier zeigte sich bei allen Tieren 
nach Vergiftung durch Phosgen die typische Lungenveranderung. Es kann sich also nur 
um die Folgen der Vagusdurchschneidung und nicht um mechanische Atemhindernisse 
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handeln. Aueh eine Verminderung der AtemgroBe und dadurch bedingte Verringerung der 
eingeatmeten Gasmenge kommt, wie Messungen der AtemgroBe nach doppelter Vagotomie 
ergaben, nicht in Frage. Da die Ausschaltung der efferenten mot?risehen und sekretorischen 
Vagusfasern dureh Atropin ohne EinfluB auf den Eintritt des Odems war, ist die Ursache 
in der AU88chaltung der 8enBiblen .if.8te des Lungenvagus zu suchen. Wie es scheint, handelt 
es aich um eine ahnliche Erscheinung wie bei der Hemmung von Entziindungsprozessen 
naeh Fortfall sensibler Erregungen. 

In der Abb. 121 ist das Verhalten von 32 Versuchstieren hinsichtlich der 
prozentualen Veranderungen von Frequenz, AtemgroBe und Atemtiefe gegeniiber 
der Norm graphisch zusammengestel1t. Die Kurven sind erhalten .aus einer 
Tabelle, die samtliche Versuchsergebnisse vereinigt. AtemgroBe und Atemtiefe 
wurden dabei fUr 1 kg Tier berechnet. Es ergibt sich % 

auch daraus, daB durch das stelle Absinken der 170 

Atemtiefe trotz der erheblichen Zunahme der 160 

Frequenz das Minutenvolum (die AtemgroBe) nicht 150 

nur nicht steigt, sondern betrachtlich unter dem 1110 

normalen Wert bleibt. 130 

Die Ursachen der Atemveranderungen im Be- 1EO 

ginn der Vergiftung, wo bei beschleunigter und 110 

flacher Atmung noch das Lungenodem und die 100 

objektive Dyspnoe fehlen, konnen nicht auf mecha- 90 

nische Lungenveranderungen zUrUckgefiihrt werden. 80 

Weiter ist eine direkte Giftwirkung auf das Atem- 70 

zentrum bei der schnellen Zersetzung des Phosgens 60 

so gut wie ausgeschlossen. Die danach noch ver- 50 

bleibende Vermutung, daB reflektorisch bedingte 110 

Atemveranderungen vorliegen, wurde durch die Vagus
durchschneidnug bestatigt. 
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Abb. 121. Veranderung der 
Atmung bei Katzen. Phos

genvergiftung. 

Zunaehst wurde der reehte Vagus unterhalb der Sub
clavia unter Schonung des Recurrens und etwa 8 Tage spater 
der linke Vagus am Halse durchtrennt. Nach Erholung der 
Tiere wurden die Phosgenvergiftungen durehgefiihrt, worauf 
Beschleunigung und Verflaehung ausblieb~n Die vago-
tomierten Tiere zeigen keine wesentliehen Andemngen der Atemtiefe und Atemfrequenz. 
Dureh den negativen Ausfall einer voriibergehenden Atropinisiemng der Versuehstiere 
konnte dann noeh naehgewiesen werden, daB diese Erseheinung nieht dureh die motorisehen 
Vagusfasern, sondern dureh Vermittlung der 8enBiblen Vagu8fa8ern zustande kommt. Dureh 
die Phosgeneinatmung werden letztere gereizt und es wird dann infolge ihrer erhohten 
Erregbarkeit der HERING-BREUERsehe Reflex schon bei einem geringeren Bmhungsgrad der 
Lunge ausgelost .. DaB es sieh um einen reflektorisehen Vgrgang handelt, lieB sieh aueh 
daraus schlie Ben, daB die besehleunigte Atmung dureh Athernarkose verlangsamt wird. 

Bei Einatmung schwacher, abel' immerhin noch todlich wirkender Kon
zentrationen von Phosgen fehlen die Schutzreflexe. Bei hinreichend hoher Kon
zentration kommt es dagegen wie bei anderen Reizgasen zu vOrUbergehendem 
Atemstillstand, Bronchialmuskelkrampf und starken Atemanderungen. Die 
Bronchialkrampfe lassen sich durch Atropin unterdriicken. Ein wesentlicher 
Anteil an der Phosgenvergiftung kommt dem Bronchialkrampf jedenfalls nicht zu. 

Zu den genannten Storungen der Atmung treten weiter die Folgen der Odem
entwicklung. Die Fiillung der Lunge mit Fliissigkeit fiihrt zu einer Volumen
zunahme des Organs und zu einer Elastizitatsverminderung. Letztere kann 
durch die Abnahme des Donderschen Druckes gemessen werden. Die Lunge wird 
starrer, die Tatigkeit der Atemmuskulatur immer angestrengter und damit 
werden die Druckschwankungen in der PleurahOhle bei der Ein- und Ausatmung 
groBer. Von hohem Interesse und praktisch klinischer Bedeutung ist die Be
obachtung, daB selbst eine verhaltnismaBig starke Fiil1ung der Lungen mit 
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498 FERDINAND FLURY: Gasvergiftungen. 

Fliissigkeit (Wismutcarbonataufschwemmung, Odemfliissigkeit) nicht not
wendigerweise starke objektive Dyspnoe bedingt. Bei erheblichen Lungen
fiillungen fehlten manchmal schwerere klinische Erscheinungen. V gl. die Rontgen
aufnahmen von LAQUEUR und MAGNUS. 

Weiter wurde auch die kiinstliche Einfuhrung von groBen FlUssigkeitsmengen 
in die normale Lunge gepriift. 

Zu diesem Zwecke wurde einer Reihe von leicht narkotisierten Katzen physiologiscbe 
Kochsalzlosung durch eine feine KaniUe in die freigelegte Trachea eingespritzt. Der Oeso
phagus wurde durchschnitten, sein unteres Ende abgebunden und versenkt, das obere Ende 
in die Halswunde eingeniiht, um das Zuriicktreten von Fliissigkeit aus der Luftrohre in die 
MundhOhle beobachten zu konnen. Der Recurrens mull hierbei sorgfiiltig geschont werden. 

Da isotonische Kochsalzlosungen in der Lunge leicht resorbiert werden, eignen sich zum 
Studium der Folgen der Fliissigkeitsfiillung der Lunge besser hypotonische Losungen. Nach 
Einspritzung von Glucoselosungen (5 ccm 10% oder 1 ccm 50%) in die Trachea entsteht 
bei Kaninchen liinger dauerndes LungenOdem 1). Dem Studium der Einwirkung des primiiren 
Lungenodems und seine Resorption bei ganz gesunden Tieren kommt nicht nur fiir die 
pathologische Physiologie und Pharmakologie der Lunge, sondern auch fiir Klinik und 
Therapie eine grolle Bedeutung zu. 

1m Odemstadium der Phosgenvergiftung findet man genau dieselben Ver
anderungen der Atmung wie nach EinIaufenlassen von Fliissigkeit in die normale 
Lunge. 

Daraus folgt, daB die Dyspnoe in erster Linie durch das Lungenodem ver
ursacht ist. Es kommt auch hier zu einer Zunahme der Schwankung des Pleura
druckes. Ais Zeichen der vermehrten Atemanstrengungen finden sich enorme 
Druckdifferenzen z'wischen Ein- und Ausatmung. Durch die angestrengten 
Atembewegungen kann der Eindruck besonders tiefer und groBer Atemziige 
hervorgerufen werden; die genaue Analyse ergibt aber, daB es sich nur um 
vergebliche Anstrengungen der Muskulatur handelt. Infolge der fortdauernden 
Erregbarkeitssteigerung der sensiblen Vagusendigungen nimmt die Verflachung 
und Beschleunigung der Atmung weiter zu. 

1m schwersten Odemstadium kommt es haufig zu Zerreillungen von Lungengewebe 
und dadurch zum Austritt von Luft, die durch das Bindegewebe der Lungenwurzel bis in 
das Mediastinum dringt und selbst Hautemphysem hervorrufen kann. Die Lymphwege der 
Lunge sind infolge des Abtransportes der (jdemfliissigkeit stark gefiillt und erweitert. 

Bei der Phosgenvergiftung von Katzen beobachtet man von Anfang an 
Abnahme der Karperwiirme. Die Normaltemperatur der Katze liegt zwischen 
38 und 39,6°, fallt auf 33-34°, ja selbst auf 25°, hebt sich aber wieder mit 
Besserung der Dyspnoe. Der Grad der Temperatursenkung ist ein guter MaB
stab fiir die Schwere der Vergiftung. 
. Bei Menschen werden im Gegensatz dazu haufig Temperatursteigerungen, 
viel seltener niedere Temperaturen beobachtet. 

Von Wichtigkeit sind auch die Veriinderungen des Elutes. Die Phosgen
vergiftung hat mit· Kohlenoxydvergiftung, wie friiher vielfach angenommen 
wurde, nichts zu tun. Bei todlichen Phosgenvergiftungen waren nachweisbare 
Mengen CO nicht aufzufinden (MAGNUS, FLURY). 

Auch fUr die Bildung von giftigen Verbindungen bei der Beriihrung von 
Phosgen mit Blut lieB sich nicht der geringste Anhaltspunkt ermitteln. Es 
entsteht im Blut, ebenso wie bei der Zersetzung durch Wasser, Salzsaure; die
selbe kommt aber bei der ungemein hohen Giftigkeit des Phosgens fiir die Er
klarung der Wirkung nicht in Frage. Phosgen ist etwa 800 mal giftiger als Salz
saure. 

1) LAQUEUR, K: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 184, S. 104. 1920; Miinch. med. 
Wochenschr. Jg.66, S. 1221. 1919. VgI. FR. KRAUS: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therapie 
Bd. 14, S. 402. 1910. 
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Die Einatmung von hohen Phosgenkonzentrationen fiihrt schnell zum Tode. 
Hierbei treten wie bei Einatmung von Salzsaure Veratzung der Lunge, Zer
storung des Blutes und Braunfarbung der Lunge infolge Hamatinbildung au! 
(ASCHOFF, RICKER). Der Tod erfolgt durch Behinderung des Gasaustausches, 
durch Erstickung. Nach Einatmung von Phosgen in schwacher Konzentration 
wird das Blut nicht direkt verandert. 1m Laufe der Vergiftung treten aber 
indirekte Veranderungen auf. Die Odemfliissigkeit, die sich allmahlich in der 
Lunge ansammelt, stammt aus dem Blut. Infolgedessen kommt es zu einem 
Anstieg der Hiimoglobinwerte. Nach den Messungen von LAQUEUR und MAGNUS 
entspricht der FlUssigkeitsverlust des Blutes fast genau der Gewichtszunahme 
der Lunge. 1m Mittel tritt etwa die Halfte des gesamten Blutplasmas aus der 
Blutbahn in die Lunge iiber, das Blut wird eingedickt, so daB die innere Reibung 
oder Viscositat betrachtlich zunimmt. Als wesentlicher Faktor ist hierbei die 
Steigerung der Erythrocytenzahl anzusehen. Die innere Reibung kann bis 
auf das Doppelte steigen, sie andert sich im allgemeinen gleichsinnig wie der 
Hamoglobingehalt. Bei Menschen ist das Blut auf der Hohe der Gasvergiftung 
zahe und teerartig. Auch die Gerinnbarkeit des eingedickten Blutes ist verstarkt. 
Es besteht dabei die Gefahr der Thrombosenbildung. 

Die Folgen der schweren Atemnot zeigen sich auch im Verhalten der Blutgase. 
LAQuEuR und MAGNUS fanden den Sauerstoffgehalt des arteriellen Blutes in 
allen Fallen herabgesetzt. Der Gehalt an Kohlensiiure im arteriellen Blut war 
bei mittlerer Dyspnoe normal, es kann sich aber auch nach diesen Befunden hier 
nicht um eine Saurevergiftung handeln, weil bei letzterer die Werte der Kohlen
saure abnorm niedrig sind. Infolge des verlangsamten Blutkreislaufes findet 
eine abnorm hohe Ausnutzung des Sauerstoffes statt. 

Auch im venosen Blut ist der O-Gehalt geringer als normal. Wahrend unter 
normalen Bedingungen der arterielle Sauerstoff zu etwa 1/3 ausgenutzt wird, 
iiberstieg hier die Ausnutzung die Halfte (in einem Fall 52,6%). Von besonderer 
Wichtigkeit ist die Feststellung, daB auf der Hohe der Phosgenvergiftung bei 
mittlerer Dyspnoe der Kohlensauregehalt des arteriellen Blutes nicht verandert 
ist. Erst bei den hochsten Vergiftungsgraden kommt es zur Kohlensiiurestauung. 
Beriicksichtigt man den dabei noch au£tretenden Sauerstoffmangel, dann wird 
das Gesamtbild der Gaserkrankung als eine langsame Erstickung mit sekundiirem 
Versagen des Kreislaufes erst vervollstandigt. 

Durch das zahe, eingedickte Blut wird der Kreislauf schwer geschadigt, 
die Stromung wird verlangsamt, die Regulationsvorrichtungen des Organis
mus, wie GefiWerweiterung, Nachstromen von Fliissigkeit aus Geweben usw., 
versagen. 

Auch die Anforderungen an das Herz nehmen fortwahrend zu. Zur Fort
bewegung des Blutes ist groBere Arbeit notig. Die Erstickung liefert auBerdem 
ungiinstige Bedingungen fUr die Ernahrung des Herzens. Dazu tritt der erhohte 
Widerstand im Lungenkreislauf. 

Das Herz ist bei Leichen meist kontrahiert. Bei Tod im Odemstadium fehlt 
die Sonderung des Blutes in Cruor und Speckhaut, weil die Gerinnung vor dem 
Absetzen der roten Blutkorperchen eintritt. Auch die kleinsten Arterien, die 
man nach dem Tode gewohnlich kontrahiert und fast leer findet, sind bei Gas
vergiftungen mit gleichmaBig geronnenem Blut gefUllt (HEITZMANN). 

Phosgen schadigt, weil es schon in der Lunge und bei der ersten Beriihrung 
mit Blut zersetzt und unwirksam wird, das Herz nicht durch direkte Giftwirkung. 

Am isolierten Herzlungenkreislauf nach STARLING fanden GILDEMEISTER ~!ld HEUBNER 
bei Einatmung relativ hoher Phosgendosen (etwa 7 mg) zunachst keinerlei Anderun~ der 
Herztat,igkeit an Druck, Pulsfrequenz und Volumkurve. Erst beim Auftreten von Odem 

32* 



500 FERDINAND FLURY: Gasvergiftungen. 

und Stauung kommt es ebenso wie im Verlauf der Gasvergiftung zu seky:ndiiren Schadigungen 
infolge von Erstickung, Zunahme der inneren Reibung des Elutes, Uberanstrengung der 
Atemmuskulatur und Kreislaufhinderung in der Lunge. Beim Menschen findet man bei 
Beginn der Gasvergiftung oft Verlangsamung des Pulses, deren Ursache noch nicht auf
geklart ist. Sie fehlt bei Tieren. Das Herz versagt meist alimahlich, es kommt zur Uber
lastung und Stauung mit Erweiterung des rechten Herzens. Der PuIs wird dabei unregel
maBig und immer schwacher. 

Bei der Phosgenvergiftung kommt es merkwiirdigerweise nicht, wie man 
erwarten konnte, infolge der Erstickung zur Steigerung des Blutdruckes. Unter
suchungen bei vergifteten Tieren ergaben eine schrittweise zunehmende Blut. 

Abb. l~~. Apparat nach BRODIE zur Durchblutung der ausgeschnittenen Lunge. 

drucksenkung. Klinische Beobachtungen bei Menschen bestatigen die obigen an 
Tieren gemachten Befunde (JAMIN, ROSTOSKI u. a.). 

Der Blutdruck sinkt bei Tieren, auch bei der starksten Dyspnoe, immer 
weiter. Die fortlaufende unblutige Messung desselben an Katzen nach GARTNER, 
die etwas niedrigere Werte liefert als der gewohnliche Blutdruckversuch, be
statigte diesen Befund. Bei Menschen dagegen kann es zu asphyktischer Blut
drucksteigerung kommen, die durch Sauerstoffzufuhr behoben wird. 

LAQUEUR und MAGNUS haben sich bemuht, die Blutdrucksenkung in den 
verschiedenen Stadien der Erkrankung aufzukHiren. 

Sie ist danach unabhangig vom Vagus, da sie auch eintritt, wenn vor der Vergiftung· 
beide Vagi durchschnitten werden. Auch Atropin hebt die Senkung nicht auf. Letztere ist 
auch unabhangig von einer Lahmung des Vasomotorenzentrums, da sich der Blutdruck durch 
beliebige Erregung dieses Zentrums leicht in die Hohe treiben laBt. Auch die Kreislauf
hindernisse in der Lunge, die Herzschwache, der Plasmaverlust des Blutes, die zunehmende 
Viscositat bieten fiir die Anfangsstadien keine Erklarungsmoglichkeiten, da sie erst spat 
auftreten. 

Von hoher WicMigkeit sind ferner die Versuche an der uberlebenden kunst
lich durchbluteten Lunge. 

Die Methode der Untersuchung von Gasvergiftungen am isolierten 
Organ gestattet eine genaue Analyse des VergiftungsbiIdes, insbesondere 
die Beantwortung der Frage, wieweit die am ganzen Tier beobachteten 
Erscheinungen auf ortlichen Wirkungen beruhen. Wie die Versuche von 
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MAGNUS l ) zeigen, lassen sich dadurch alle wesentlichen, hier in Betracht 
kommenden Fragen befriedigend lOsen. Am besten eignet sich nach den Er
fahrungen im Utrechter Pharmakologischen Institut zu solchen Versuchen 
der Durchblutungsapparat von BRODIE. 

Am brauchbarsten ist die isolierte Katzenlunge. Die Katzen werden narkotisiert, 
hierauf tracheotomiert. Dann wird die Trachealkanille mit der ktinstlichen Atmung ver
bunden, das Tier entblutet und das defibrinierte Blut zur Filllung des Apparates verwendet. 
In die Arteria pulmonalia wird eine Glaskaniile eingebunden, desgleichen eine zweite Kaniile 
in den linken Vorhof fiir die Vena pulmonalis. Nach Durchspiilung der Kanille mit Ringer
losung zur Entfernung von Gerinnseln wird die Lunge aus dem Thorax herausgenommen 
und immer unter fortdauernder kiinstlicher Atmung durch die Trachealkanille in einen 
Plethysmographen gebracht. Letzterer besteht aus einem Glaszylinder, der durch einen 
mehrfach durchbohrten Stopfen fiir die verschiedenen Kanillen verschlossen ist. Der Brodie
Apparat hat je einen Schlauch fiir die arterielle Bllltzufuhr und fiir die venose Abfuhr. Er 
ist in folgender Weise angeordnet (vgl. Abb. 122.) 

Das Blut stromt aus der Vene des Organs in das SammelgefaB A, von hier aus wird 
auch der Apparat mit Blut gefilllt. Das Blut tritt in das venose Reservoir B und dann zu 
der Pumpe 0, dem "Herzen". Von hier aus wird das Blut in das arterielle Reservoir F ge
pumpt und von da aus wieder zum Organ getrieben. 0 und M sind Quecksilbermanometer. 
Die Reservoire B und F enthalten einen Gummikondom, der je nach der Fiillung des GefaBes 
mit ~lut ausweicht oder der Wand anliegt. Damit ist ein Pistomekorder verbunden, der 
die Anderungen des Blutstromes anzeigt. Das Herz 0 ist ein Gummiballon mit 2 Glas
ventilen, die das Blut nur in 2 Richtungen flieBen lassen. Der BaIlon wird durch eine 
Metallplatte e rhythmisch zusammengedriickt. H ist ein Quecksilberventil, das den Druck 
im arteriellen Reservoir F konstant halt, Kist ein Thermometer. Wegen der technischen 
Einzelheiten muB auf die Originalarbeiten verwiesen werden. Die Atmung wird durch 
Seitenverbindung von der Trachealkaniile aus registriert. Die Durchstromung laBt sich 
durch AbflieBenlassen des Blutes durch ein T-Rohr N messen. Die DurchblutungsgroBe 
ergibt sich aus dem Produkt von Schlagvolumen und Pulszahl. 

. Der BRODIEsche Apparat gestattet eine einfache Priifung und Variierung 
aller Faktoren, die im Kreislauf eine Rolle spielen. Durch die kiinstlich geatmete 
Lunge wird die Arterialisierung des Blutes besorgt. 

Die bei der kiinstlichen Atmung zugefiihrte Luft wird durch eine Gliihlampe erwarmt 
und mit Wasserdampf gesattigt. 

Bei den Versuchen wurden normale Lungen von Katzen mit normalem, unverdiinntem 
Katzenblut durchstromt und dabei die Atembewegungen und die DurchblutungsgroBe 
graphisch registriert bzw. direkt gemessen. 

Es ergab sich, daB die Einblasung von Phosgen in den geringen, aber bei langerer Ein
atmung bereits todlich wirkenden Konzentrationen von 20-100 mg pro Kubikmeter Luft 
weder die Atembewegungen noch die Durchblutung der gesunden Lunge beeinfluBt. Bei 
300-400 mg im cbm trat in einigen Versuchen voriibergehender schwacher Krampf der 
Bronchialmuskulatur auf. Dieser kann aber bei 600-800 mg noch fehlen. Hier handelt 
es sich zweifellos um direkte Erregung der Muskeln bzw. ihrer Nerven. Die Durchblutung 
wird im akuten Versuch bei noch hOherer Konzentration (bis zu 800 mg im cbm) nicht 
beeinfluBt. 

Bei Einatmung von stark konzentrierten Phosgenmischungen treten hochgradige Ver
anderungen, heftiger Bronchialmuskelkrampf, starke Verengerung und stellenweise volliger 
VerschluB der LungengefaBe, ortliche Saureveratzungen des Lungengewebes, Zerstorung 
der roten Blutkorperchen usw. auf. Die Lungendurchblutung nimmt bis auf ein Viertel 
ab, der Widerstand im Lungenkreislauf steigt erheblich an. Durch die starke Kontrak
tion der Bronchialmuskulatur wird das Eindringen des Phosgens in einzelne Lungen
bezirke vollig verhindert, so daB letztere unvergiftet bleiben. 

Weiter HiBt sich am Durchblutungsapparat der Eintritt und die Zunahme 
de8 LungeniJdem8 vortrefflich 8ehen und verfolgen. Bei Versuchen dieser Art werden 
die Katzen vorher vergiftet und die ausgeschnittenen Lungen nach ver
schiedenen Stunden, also bei wechselnden Vergiftungsstadien im Apparat mit nor-

1) MAGNUS, R., B. SORGDRAGER u. W. STORM VAN LEEUWEN: Pfliigers Arch. f. d. ges. 
Physiol. Bd.155, S.275. 1914. Vber die Technik vgl. G. MODRAKOWSKI: Beobachtungen 
an der iiberlebenden Saugetierlunge. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 158, S. 509. 1914; 
Bd. 158, S. 527. 1914. 
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malem Blut durchstromt. Die Lungen nehmen wahrend des Versuches an GroBe 
zu, an ihrer Oberflache entstehen die charakteristischen fleckigen Verfarbungen, 
Randemphysem wird sichtbar, die Ansammlung von Odemfliissigkeit laBt sich 
schlieBlich auch am Auftreten von schaumiger Fliissigkeit in der Luftrohre er
kennen. Die Durchblutung ist stark verschlechtert. 1m Odemstadium besteht 
im Lungenkreislauf ein hochgradiges Str6mungshindernis, dessen Ursachen einer
seits in der mechanischen Hinderung durch das Odem selbst, in den spateren 
Stadien auch in der Bluteindickung und in der Erkrankung der Lunge an sich 
zu suchen sind. Es konnte auch eine Kontraktion der LungengefaBe1) beteiligt 
sein. 

Die Einwirkung auf die LungengefaBe hangt in erster Linie von der Do
sierung abo G. RICKER2) beobachtete durch Einwirkung von Phosgen auf die 
Capillaren des Kaninchenpankreas zunachst GefafJerweiterung. Vielleicht wird 
diese Erweiterung durch gleichzeitige Verengerung in anderen GefaBgebieten 
ausgeglichen, sonst konnte es wohl doch nicht zu einer Abnahme des Blutstromes 
(MAGNUS) kommen. Hieriiber konnen nur genauere Versuche mit direkter 
mikroskopischer Beobachtung Klarheit bringen. Auch die Frage, ob bei der 
erhohten Durchlassigkeit der Lungenwand die Capillaren oder die Alveolarwand 
bzw. beide betroffen werden, ist noch ungelOst. Eine GefaBschadigung ist aber 
so gut wie sichergestellt. 

An der normalen Lunge liiBt sich nach MODRAKOWSKI3) durch hohe arterielle Drucke 
(bis zu 82 mm Hg) kein LungenOdem erzeugen; wenn aber gleichzeitig venose Stauung 
besteht, tritt schon bei einem Druck von 35 mm Hg Fliissigkeit durch. Die Phosgenlunge 
laBt als pathologisch verandertes Organ bereits bei einem arteriellen Druck von 40 mm Hg 
ohne Stauung das Plasma durch ihre Wande hindurchtreten. 

In den Lungen konnen sich unter Umstanden sehr groBe Blutungen, etwa bis zur 
Halfte des gesamten Blutes, anstauen (G. MODRAKOWSKI 3). 

An den Nieren zeigt sich keine direkte toxische Wirkung. Doch kommt es 
bei schweren Vergiftungen zu den bekannten Folgen der Erstickung und Stauung, 
zu Erweiterung und starker Fiillung der GefaBe mit Blut. 1m Harn finden sich 
dann EiweiB, Zylinder, Epithelien, rote Blutkorperchen, bei starker Asphyxie 
auch Zucker. Mit dem Riickgang der iibrigen Krankheitserscheinungen horen 
auch die Veranderungen der Nierenfunktion auf. Die StOrung des Wasserhaus
haltes und der damit eng verkniipften Vorgange im Blut auBert sich in der Zu
sammensetzung und in der Menge des Harns. Wenn das Lungenodem resorbiert 
wird, kommt es voriibergehend zu verstarkter Wasserausscheidung durch die 
Niere. 

Von seiten des Verdauungskanals treten, wahrscheinlich reflektorisch be
dingt, Wiirgbewegungen und Erbrechen auf. Man kann auch daran denken, 
daB durch das Verschlucken von Speichel und sonstiger Sekrete der Luftwege 
geloste Gifte in den Magen gelangen und dann zu Erbrechen fiihren. Bei der 
Phosgenvergiftung sind Durchfalle nicht haufig. Sie kommen aber ebenso wie 
nach Einatmung anderer Reizgase vor. Blutungen aus dem Darm sind wohl als 
Schleimhautschadigungen infolge von Stauung anzusehen. 

Das Phosgen iibt nach allem Anschein auch keine direkten Wirkungen auf 
das Zentralnervensystem aus. Die manchmal auftretenden Friihsymptome lassen 

1) Vgl. hieriiber E. A. SCHAFER: Brit. med. journ. 1915, II, 4. Aug. und L. HILL: Brit. 
med. journ. 1915, II, S. 801; zit. nach LAQUEUR u. MAGNUS. 

2) RICKER, G.: Volkmanns klin. Vortrage, N. F. Inn. Med., Nr.265, S. 60. 
3) MODRAKOWSKI, G.: Beobachtungen an der iiberlebenden Saugetierlunge. I. Mit

teilung. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 158, S. 509. 1914; DERS.: II. Mitteilung. tiber 
die experimentelle Erzeugung von LungenOdem. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 158. 
S. 527. 1914. 
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sich als reflektorische, von den Atmungsorganen ausgehende Wirkungen er
klaren. Die Benommenheit und Schlafsucht auf der Rohe der Vergiftung sind 
wahrscheinlich durch Mangel an Sauerstoff, Anhaufung von Kohlensaure und 
sonstige Erstickungssymptome infolge der allgemeinen Stauung verursacht. 
1m Gegensatz dazu auBern zahlreiche andere Reizstoffe, die nicht wie das Phosgen 
beim Durchtritt durch die Lunge schnell in ungiftige Bestandteile zerfallen, 
resorptive Wirkungen auf das Zentralorgan, wenn sie dieses noch in geniigend 
hoher Konzentration erreichen. 

II. Andere Reizgase. 
Nicht aIle Reizgase verhalten sich wie Phosgen. Ihre Wirkung ist abhangig 

von ihrer Wasserbestandigkeit bzw. von der Schnelligkeit der Zersetzung in 
Beriihrung mit Korperfliissigkeiten. 

Manche von ihnen gelangen im Gegensatz zum Phosgen ins Blut und ent
falten dort resorptive Wirkungen. Diese "Allgemeinwirkungen" treten zu den 
lokalen Erscheinungen hinzu ,und schaffen verwickelte Bilder, deren Deutung 
in jjldem FaIle eine besondere Priifung erfordert. 

1m folgenden sollen nur einige typische Beispiele ausgewahlt werden. 
Weitere Einzelheiten finden sich in der toxikologischen Literatur. 

DaB die Schutzreflexe hier in besonders starker Form auftreten, bedarf kaum 
der Erwahnung. Die darauf folgende Erregung der Atmung erreicht in einzelnen 
Anfallen vOriibergehend viel hohere Grade als beim Phosgen. Gewohnlich wech
seln Erregungen und Hemmungen periodisch miteinander abo 1m weiteren 
Verlauf entwickelt sich immer deutlicher die Atemnot. 

Eines der hervorstechendsten Merkmale ist auch bei diesen Gasvergiftungen 
das Lungenodem, das bei Besprechung der Phosgenvergiftung ausfiihrlich be
handelt ist. Manche der hierher gehorigen Reizstoffe erzeugen, wenn sie nicht 
durch Wasser oder durch Blut und Gewebsfliissigkeit in unwirksame Bestand
teile zerlegt werden, auch vom Blutweg aU8 Lungenodem. Das nach der Ein
spritzung von Reizstoffen (Chlorpikrin, organische Arsenverbindungen) ent
standene Lungenodem ist durch seine gleichmaBige Verteilung in der ganzen 
Lunge ausgezeichnet und tragt nicht den fleckigen Charakter wie das durch 
Einatmung entstandene, bei dem in der marmoriert aussehenden Lunge homogene, 
mit Fliissigkeit gefiillte Bezirke von blauroter Farbe mit weiBen, luftgefiint.en 
Stellen abwechseln. Manche Reizgase, Z. B. Arsenverbindungen, fiihren daneben 
zu hochgradigen Hyperdmien der Oapillaren mit Blutaustritten, so daB die 
Lunge ebenso wie die Schleimhaut von Luftrohre und Bronchien gleichmaBig 
dunkelrot erscheint. 

Auch nach der Einatmung von Sdureddmpfen (Salzsaure, schweflige Saure, 
Salpetersaure1 ) kann es zu Lungenodemen mit allen Folgeerscheinungen kommen. 
Die Unterschiede gegeniiber den organischen Reizgasen vom Typus des Phosgens 
sind mehr quantitativer Art. Bei Sauredampfen sind im allgemeinen zur Bildung 
von ()dem weithohereMengennotigals vonjenen. Dies hat seinenGrund zum Teil 
darin, daB sie in Wasser leicht 16slich sind und deshalb von den groBen Schleim
hautflachen des Nasenrachenraums resorbiert werden. tTber die auBerordentlich 
hohe Resorptionskraft der oberen Atemwege, besonders auch der Trachea und 
der Bronchien, vgl. W. REUBNER 2). Zweifellos spielt auch die Lipoidloslichkeit 
und der Teilungskoeffizient bei der Giftwirkung auf die Lunge eine Rolle. Am 

1) Lit. bei K. B. LEHMANN: Lehrb. d. Arbeits- u. Gewerbehygiene. Leipzig 1919. 
2) HEUBNER, W.: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 10, S. 269. 1920. Lit. bei J. M. 

VAN ·WENT: Resorptie van enkele colI. Vloeist. usw. Dissert. Amsterdam 1922. 
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starksten wirksam sind im allgemeinen die in Wasser schwer oder nicht los
lichen, dagegen in Lipoiden leicht IOslichen Stoffe. Den resorbierten Sauremengen 
kommt im allgemeinen wegen ihrer geringen Menge eine besondere Bedeutung 
fiir die Vergiftung nicht zu. Die Wirkungen der Sauredampfe beruhen im wesent
lichen auf der lokalen Lungenschadigung. 

Anders liegen aber die Verhaltnisse bei der Einatmung von Ohlor, BrO'fYl, 
und Own, die mehr oder weniger deutliche cerebrale Erscheinungen, wie Schlaf
sucht und narkoseahnliche Lahmungssymptome, auslOsen. Daneben kommt es 
auch hier zu Lungenodem, aber mit starkeren Blutaustritten. 

Auch die Einatmung von Ammoniak erzeugt Lungenodem 1). Seine Sonder
steHung unter den giftigen Gasen beruht auf der Wirkung von Hydroxylionen 
im Lungengewebe. Wegen seiner groBen Loslichkeit in Wasser wird es ebenso 
wie die Sauren in den oberen Teilen der Atemwege stark resorbiert. Nach 
MAGNUS sollte die Lunge fiir Ammoniak undurchgangig sein. 

Die Diskussion iiber die Frage der Durchlassigkeit der Lunge fiir Ammoniak 
ist sehr lehrreich. Sie zeigt, wie schwer solche Versuche zu deuten sind. Bei 
scheinbar gleicher Methodik kamen hierbei verlilchiedene Autoren zu wider
sprechenden Befunden. So ist z. B. die Stelle der Einatmung des Gases in.die 
Lunge sehr wichtig (Sitz der Trachealkaniile!). Wahrend des Versuches kann 
sich die Durchlassigkeit des sehr empfindlichen Organes infolge von Kreislauf
schadigungen, z. B. schon durch einfache Blutentnahme, andern. DaB die 
lebende normale Lunge sich anders verhalt als die erkrankte oder ein ausge
schnittenes Organ, ist wohl verstandlich. 

Beim Ammoniak ist auf den auBerordentlich hohen Absorptionskoeffi
zienten dieses Gases, seine LipoidlOslichkeit und die hohe Resorption in den 
oberen Atemwegen Riicksicht zu nehmen. Versuche von MAGNUS und SORG
DRAGER an der kiinstlich durchbluteten Lunge der Katze lieferten schlieBlich 
eindeutige und iibersichtliche Versuchsbedingungen. Ammoniak tritt jedenfalls 
sehr schwer durch das ungeschadigte Alveolarepithel und offenbar viel schwie
riger als viele andere Gase, z. B. Blausaure, Schwefelwasserstoff, Kohlen
saure, Kohlenoxyd und Sauerstoff. Ammoniak ist ein erregendes Gift, das 
nach Resorption groBerer Mengen charakteristische Erscheinungen auslost. 
Nach MAGNus2) treten bei Kaninchen Krampfe auf, sobald der Ammoniak
gehalt des Blutes 0,008% betragt. Die nach Einatmung von Ammoniak auf
tretenden Reflexe sind vielfach studiert wordenS). An der isolierten, iiber
lebenden BronchiaImuskulatur bewrrkt es nach TRENDELENBURG voriiber
gehende Contractur und Erschlaffung. 

Bei der Untersuchung der Atemreflexe wurden aus den oben angefiihrten 
Griinden, je nach der Konzentration und wohl auch nach dem vorzugsweise 
gereizten Schleimhautstellen, bald inspiratorische, bald exspiratorische Reflexe 
beobachtet. Nach Vagusdurchschneidung horten diese Wirkungen auf. Bei 
Priifung an der isolierten BronchiaImuskulatur wirkten Ammoniakdampfe even
falls inkonstant. TRENDELENBURG erklart dies durch den Antagonismus der 
tonussteigernden OH-Ionen und der tonusherabsetzenden NH4-Ionen. Der 

.. 1) LEHMANN, K. B.: .Arch. f. Hyg. Bd. 5, S. 1. 1886 u. Bd. 34, S. 272. 1899; MAGNUS, R.; 
Uber die Undurchgangigkeit der Lunge fiir Ammoniak. I. Mitteilung. .Arch. f. expo Pathol. 
u. Pharmakol. Bd.48, S.100. 1902; MAGNUS, R., G. B. SORGDRAGER U. W. STORM VAN 
LEEUWEN: Pfliigers .Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 155, S. 275. 1914; ROEBER, R.: ebenda 
Bd. 147, S. 87. 1912; MAGNUS, R. U. G. B. SORGDRAGER: ebenda Bd. 155, S. 292. 1914. 

2) MAGNUS: Pfliigers .Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 155, S.308. 1914. 
3) Lit. bei P. TRENDELENBURG; Ammoniak und Ammoniumsalze. In A. Heffters 

Handb. d. expo Pharmakol. Bd. I, S.492. Berlin 1923. 
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Tonus der Bronchialmuskulatur wird durch OH-Ionen gesteigert, wahrend die 
H-Ionen erschlaffend wirken. 

Einzelne Reizstoffe weisen im Gegensatz zum Phosgen elektive Wirkungen 
auf die Capillaren auf, die auch in anderen GefaBgebieten, z. B. am isolierten 
Kaninchenohr, am FroschgefaBapparat nach TRENDELENBURG und am intakten 
Tier nachweisbar sind. Diese GefaBwirkung ist beim Chlorpikrin genauer studiert 
worden. Injiziert man solche Reizstoffe in die Gewebe, so entsteht nicht nur an 
der Injektionsstelle lokales tJdem mit Blutaustritten, sondern auch an ent
fernten Korperstellen. In serosen Hohlen bilden sich Exsudate. Auch Lungen
adem laBt sich durch solche Stoffe vom Blut aus, also nicht durch Einatmung, 
erzeugen. Die Blutaustritte in der Lunge sind viel haufiger und starker als bei 
der Phosgenvergiftung, wo sie nur selten beobachtet werden. Es kommt auBer 
der gesteigerten Durchlassigkeit zu Schadigung der Contractilitat, zu Tonus
verlust, Erschlaffung und maximaler Erweiterung. Durch Verengerung der 
kleinen Arterien erweitern sich die Capillaren, und es tritt Stase der Lungen
gefaBe ein (RICKER). Besonders auffallend sind die Capillarwirkungen nach 
Einatmung lokalreizender organischer Arsenverbindungen 1). Man findet hier 
in der Regel eine iiberaus starke Hyperamie der Lungen und ausgedehnte 
Blutungen. Die Lungen erscheinen oft tief dunkelrot, zum Unterschied von 
der hell gefarbten marmorierten Phosgenlunge. . 

Man konnte hier in erster Linie an eine spezifische Wirkung des Arseniks, 
als des Typus der Capillargifte, denken. Moglicherweise handelt es sich aber 
um Wirkungen des unzersetzten Molekiils infolge der iiberaus starken sensiblen 
Reizwirkung dieser Arsenderivate. Auch bei der Wirkung vieler arsenfreier 
Reizgase, z. B. des Bromxylols in hohen Konzentrationen, findet man die gleichen 
Lungenbilder. Die Rotung der Lunge beruht weniger auf Blutaustritt als auf 
dem hohen Gehalt der stark erweiterten GefaBe an geronnenem Blut. 

Ein gutes Beispiel fUr einen organischen Reizstoff ist das Ohlorpikrin 2 ) oder 
Nitrochloroform CCI3N02• Dasselbe ist eine schwere Fliissigkeit, deren Dampfe 
iiberaus heftige Reizwirkungen verursachen. Seine Loslichkeit in Wasser ist 
sehr gering, und es wird im Gegensatz zu Phosgen und seinen Verwandten durch 
Wasser nicht zerlegt3). Dadurch kann es unzersetzt durch die Lunge in das Blut 
iibertreten und resorptive Wirkungen entfalten. So bildet es gewissermaBen den 
Typus einer Reihe von Reizstoffen, deren Wirkungsmechanismus verwickelter 
ist als der des Phosgens. Auch hier entsteht Lungenodem, daneben aber noch 
weitere, histologisch nachweisbare Zellveranderungen in anderen Organen. So 
findet sich Degeneration in den Parenchymzellen von Leber, Niere und Herz. 

Chlorpikrin liefert keine sauren Spaltungsprodukte wie die meisten durch 
Wasser zersetzbaren Reizstoffe. Dadurch wird es auch wenig wahrscheinlich, 
daB das Wesen der Reizstoffwirkung in einer intracellularen Abspaltung von 
Saure bestehe. Sicher ist die chemische Reaktionsfahigkeit fiir das Zustande
kommen der Wirkung von hoher Bedeutung. Beim Chlorpikrin diirfte das aus
gesprochene Oxydationsvermogen dieser Substanz beteiligt sein. 

1m Gegensatz zum Phosgen laBt sich bei der Einatmung von Chlorpikrin 
eine primdre Herzschiidigung feststellen. Als erstes Zeichen tritt bei Versuchen 
am isolierten Herz-Lungenkreislauf nach Starling eine Erweiterung des Herzens 
auf, die bei leichteren Vergiftungen reversibel ist. In der schwersten Vergiftungs-

1) ~URY, F.: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 13, S.523. 1921. 
2) 'Uber Kampfgasvergiftungen. VI. Die Chlorpikrinvergiftung. Nach Untersuchungen 

von FLURY, GILDEMEISTER, GROS, HEITZMANN, HEUBNER, LOEWE, SOIKA u. a. bearbeitet 
von M. GILDEMEISTER U. W. HEUBNER. Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 13, S.291. 1921. 

3) RONA, P.: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 13, S. 16. 1921. 
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form kommt es zu einer deutlichen Schadigung des Herzmuskels und zu einer 
Muskelstarre, die an die Wirkung des Chloroforms auf den Muskel erinnert. 

Auch im Verhalten des Blutdrucks sind gewisse Unterschiede gegeniiber 
der Phosgenvergiftung zu erkennen. Voriibergehend treten hohe Blutdruck
steigerungen auf. 1m groBen ganzen zeigt aber auch hier der Blutdruck Neigung 
zu fortdauerndem Sinken. 

Das Blut wird durch Chlorpikrin in vitro stark geschadigt, es kommt vor 
allem zur Bildung von Methamoglobin, zu Hamolyse und zu beschleunigter 
Gerinnung. 

Von seiten des Zentralnervensystems treten heftige Erregungssymptome auf, 
die nicht allein reflektorisch ausgelOst sein konnen. Denn auch nach Einspritzung 
von Chlorpikrin unter die Haut oder ins Blut, ja sogar bei percutaner Einver
leibung, beobachtet man Unruhe, krampfhafte Muskelkontraktionen und An
deutung von Krampfen, bei hoheren Dosen schlieBlich Lahmungserscheinungen. 

Alle diese Wirkungen spielen aber bei der Einatmung geringer Dosen nur 
eine untergeordnete Rolle. 1m Mittelpunkt steht auch hier das Lungenodem 
mit seinen Folgen. 

Nach Einatmung von Reizgasen treten haufig meist schnell voriiber
gehende und geringfiigige Erscheinungen auf, die auf eine zentrale Wirkung 
schlieBen lassen, z. B. Schwache, Taumeln, Schwindel, Kopfschmerzen, Be
nommenheit. Diese Symptome diirfen nicht ohne weiteres als direkte Gift
wirkungen auf das Zentralnervensystem angesehen werden. Man wird hier stets 
zunachst an eine reflektorische Beeinflussung des Zentralorgans, etwa an eine 
Blutverschiebung im Gehirn infolge der Reizwirkung auf die GefaBe der Lunge 
und die Nebenhohlen der oberen Atemwege, denken miissen. Selbst schwerere 
Zustande, wie BewuBtlosigkeit und voriibergehender Herzstillstand, lassen sich 
noch durch Vagusreflexe erklaren. Davon zu unterscheiden sind aber die Reiz
stoffe mit zweifellos narkotischer Wirksamkeit. Hierher gehoren z. B. die Halogen
derivate der Ester, Aldehyde und Ketone, die in dieser Hinsicht Verwandtschaft 
mit der Gruppe des Alkohols und Chloroforms erkennen lassen. Der plotzliche 
Tod bei Einatmung von hochkonzentrierten Sauredampfen und dgl. ist die 
Folge einer akuten Hinderung des Lungenkreislaufes durch die Veratzung, die 
Zerstorung des Blutes und des Bronchialkrampfes. Wenn man vom Herztod 
durch Uberlastung des Kreislaufes beim Lungenodem oder durch Dberschwem
mung des Herzens mit Gift absieht, findet man, daB bei der Mehrzahl der Gas
vergiftungen die Todesursache auf ein Versagen des Atemzentrums zurUckgeht: 
dieses erstickt entweder direkt durch Erloschen seiner eigenen Zellatmung oder 
indirekt infolge der primaren Schadigung der Lunge oder des Blutes. 

Die Folgen der allgemeinen Zellschadigung zeigen sich auch im Stotfwechsel, 
der schon durch kleine, nicht ernstlich krankmachende Storungen geandert wird1). 

Die Storung der chemischen Korperfunktionen erscheint hier zunachst als Ein
schrankung des Zerfalls von KorpereiweiB. 1nfolge der Lungenerkrankung, die 
den Stoffzerfall steigert, konnen diese Wirkungen aber iiberdeckt werden. 1m 
weiteren Verlauf der Gasvergiftung kommt es wie bei allen chronischen Ver
giftungen iiberhaupt zu starken Gewichtsverlusten, die nicht allein auf Storungen 
der Nahrungsaufnahme zuriickzufiihren sind. Besonders stark ist in dieser 
Hinsicht die Wirkung der arsenhaltigen Reizstoffe. Ein gesteigerter Zerfall von 
Korpergewebe lieB sich auch an Hunden, besonders deutlich im Hungerzustand, 
nach Einwirkung von Dichlorathylsulfid zeigen (HEUBNER und SOIKA2). 

1) HEUBNER u. SOIKA: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 13, S.351. 1921. 
2) HEUBNER u. SOIKA: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.13, S.432. 1921. 
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DaB bei den Stoffwechselwirkungen giftiger Gase auch Fermentschadigungen 
eine Rolle spielen, ist wahrscheinlich. Solche sind vielfach experimentell fest
gestellt, vor allem bei dem klassischen Fermentgift Blausaure, beim Chloroform 
und anderen Narkoticis 1), Arsenverbindungen 2), Dichlorathylsulfid3). Bei anderen 
giftigen Gasen, wie beim Chlorpikrin 4 ), soil dagegen die Fermentwirkung, ab
gesehen von einer Schadigung der Urease, fehlen. 

Anhangsweise sei als Vertreter einer besonderen Gruppe von fliichtigen 
Substanzen mit sehr hoher lokaler Giftwirkung das Dichlorathylsulfid (Thio
diglykolchlorid 5) genannt. 

Dasselbe ist dadurch ausgezeichnet, daB seine Dampfe schon in so geringer 
Konzentration, die keinerlei sensible Reizung der zuganglichen Schleimhaute 
und Atemwege bewirken, ja kaum durch den Geruch zu erkennen sind, iiberaus 
heftige und lange Zeit nachwirkende Zellschadigungen verursachen. 

Infolge der geringen Fliichtigkeit der Substanz stehen im Vordergrund 
schwere Schleimhautzerstorungen der oberen Atemwege, besonders des Kehl
kopfes und der Luftrohre, die sich auffallend spat, meist erst nach Tagen, zeigen. 

In der Lunge kommt es nach der Einatmung iiberhaupt nicht oder doch 
verhaltnismaBig selten zu Odem, sondern vorwiegend zu Emphysem mit Blut
austritten. Durch sekundare Infektion entwickeln sich eitrige Entziindungen 
und Bronchopneumonien von hamorrhagischem Charakter. 

Da die Substanz durch Wasser und Blut nur langsam zersetzt wird, auBert 
sie auch resorptive Giftwirkungen auf Blutzellen und entfernte Organe. 

Sie ist ein allgemeines Zellgift, dessen Wirkungen sich besonders deutlich 
an den Epithelzellen und Capillaren zeigen. 

Auch hier lassen sich infolgedessen nach der Einatmung charakteristische, 
auf gesteigertem Gewebszerfall beruhende Stoffwechselstorungen nachweisen 
(HEUBNER und SOr:KA). 

Gasformige Nervengifte. 
J ede Inhalationsnarkose kann als reversible Gasvergiftung aufgefaBt werden. 

AuBer Chloroform, Ather und den sonstigen in der Heilkunde verwendeten 
fliichtigen Stoffen kennen wir Hunderte von Substanzen mit ahnlicher Wirkung. 
Ihnen allen gemeinsam ist die vOriibergehende Aufhebung verschiedener GroB
hirn- und Riickenmarksfunktionen, wahrend die lebenswichtigen Zentren der 
Atmung und des Kreislaufes erst spat ergriffen werden. GrundsiitzIich dem 
Alkohol und Chloroform vergleichbar sind die verschiedenen Halogenalkyle, wie 
die Chlorderivate des Methans, Athans, Athylens, Acetylens, Propans, dann die 
Alkohole, Aldehyde, Ketone, Ather, Ester und Kohlenwasserstoffe der Fettreihe, 
soweit sie geniigend hohen Dampfdruck und Fliichtigkeit besitzen. Sogar durch 
Blausaure laBt sich bei vorsichtiger Dosierung ein der Narkose sehr ahnlicher, 
langere Zeit andauernder reversibler Vergiftungszustand erzeugen, wobei das 

1) Lit. bei M. KOCHMANN: Inhalationsanasthetica, in A. Heffters Handb. d. expo 
Pharmakol. Bd. I, S. 142. Berlin 1923. 

2) RONA, P. U. P. GYORGY: Zur Kenntnis der Urease. Zugleich ein Beitrag zum Studium 
der Giftwirkung. Biochem. Zeitschr. Bd. lll, S. ll5. 1920. - RONA, P. U. H. PETOW: 
Biochem. Zeitschr. Bd. Ill, S. 134. 1920. • 

3) FLURY, F.: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 13, S. 572. 1921. 
4) BERTRAND, u. G. ROSENBLATT: Cpt. rend. hebdom. des seances de l'acad. des sciences 

Bd. 171, S.137. 1920. 
5) LYNCH, V., H. W. SMITH U. E. K. MARSHALL: On Dichlorethylsulphide (Mustard 

Gas). Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd. 12, S. 265. 1919. Vgl. FLURY, F. U. H. WIE
LAND: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.13, S.367. 1921; HEITZMANN, 0.: ebenda Bd. 13, 
S. 484. 1921. 
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BewuBtsein, die willkiirlichen Bewegungen und die Reflexe erloschen sind, da
gegen die Atmung noch hinreichend erhalten ist. 

Zwischen der "Inhalationsnarkose" der Blausaure auf der einen Seite und 
der' betaubenden Wirkung des Athylens auf der anderen Seite bestehen groBe 
quantitative Verschiedenheiten. Von ersterer geniigt schon ein Gehalt von 
0,005 Volull).prozent in der Luft, von dem letztgenannten Gas konnen 90 Volum
prozent ohne Gefahr stundenlang eingeatmet werden. Solche Inhalations
narkosen waren unbegrenzt lange durchfiihrbar, wenn eine bestimmte Kon
zentration des Narkoticums im Blut bzw. Zentralnervensystem eingehalten wird. 
In Wirklichkeit kommt es aber je nach der eingeatmeten Substanz friiher oder 
spater zu allgemeinen Schadigungen. Diese beruhen in erster Linie wohl darauf, 
daB auBer dem Zentralnervensystem auch andere Zellen des Organismus in 
Mitleidenschaft gezogen werden. Man darf annehmen, daB alle narkotisch 
wirkenden Gase die Vorgange der Zellatmung, wenn auch in sehr verschiedenem 
MaBe, beeintrachtigen. Die betaubende Konzentration im Blute schwankt 
demnach in ihrer Breite auBerordentlich. Bei einzelnen Gasen ist sie ganz un
gewohnlich hoch. So betragt fiir das Acetylen die zwischen der gerade noch nar
kotisch und der lebensgefahrdend wirkenden Dosis liegende. Konzentrations
breite 20-50 Volumprozent Acetylen im Blut; bei einem Gehalt des Blutes 
von 40 Volumprozent besteht tiefe Narkose1). Der groBe Unterschied gegeniiber 
den anderen Inhalationsnarkoticis ist sehr eindrucksvoll. So liegt beispielsweise 
die Breite der ungefahrlichen, aber betaubenden Konzentrationen im Blute fiir 
Chloroform bei 0,03 bis 0,05%2), fiir Ather 0,11 bis 0,16%2). 

Wie das Acetylen (WIELAND-GAUSS) wird neuerdings das Athylen, besonders 
in Amerika, zur Inhalationsnarkose verwendet. Fiir Menschen und andere Warm
bliiter gebraucht man Mischungen mit Sauerstoff, die 80-90% Athylen ent
halten 3) 4). LUCKHARDT undCARTER 5) haben das Athylen in die Klinikeingefiihrt. 
Bei der normal verlaufenden Athylennarkose von Menschen wird die Atmung 
regelmaBig und etwas abgeflacht. Bei todlicher Vergiftung an Runden kommt 
es zum Atemstillstand zu einer Zeit, in der die Rerzkraft und die Pulsfrequenz 
noch normal erscheinen. Durch kiinstliche Atmung gelingt es meistens die Tiere 
zu retten. Das Gas reizt die Atemwege nicht. Wie bei Acetylen tritt die Narkose 
auBerordentlich schnell ein, das Erbrechen erfolgt durch die schnelle Ausscheidung 
der Rauptmenge des Anastheticums bereits 1-2 Minuten nach dem Aufhoren der 
Athylenzufuhr. Geringe Spuren des Athylens sind aber noch 1-2 Tage in der 
Atemluft zu erkennen. Auch die Gesichtsfarbe ist wenig verandert. Bei lang
dauernder Narkose erscheinen Raut und Schleimhaute dagegen abnorm hellrot. 
Eine Athylen-Ramoglobinverbindung scheint nicht zu existieren. Der Blutdruck 
fallt nicht so stark wie bei Ather und bleibt bei leichter Narkose praktisch unver
andert. Cyanose tritt erst auf, wenn weniger als 10% Sauerstoff vorhanden sind. 

Bei der Einatmung von Athylen und Acetylen fehlen schadliche Wirkungen 
auf Atmung und Kreislauf, ebenso die gefahrlichen Nachwirkungen des Chloro
forms auf die parenchymatosen Organe. Mischungen mit Luft oder Sauerstoff 
sind ebenso wie bei Ather stark explosiv. 

1) WIELAND, H.: Uber den Wirkungsmechanismus betaubender Gase. Arch. f. expo 
Pathol. u. Pharmakol. Bd.92, S.96. 1922; SCHOEN, R.: Miinch. med. Wochenschr. Jg.71, 
Nr.27, S.889. 1924. 

2) STORM VAN LEEUWEN U. RONZONI: zit. von SCHOEN. 
3) LUESSEN: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.9, S.397. 1885. 
4) LUCKHARDT U. TOMPSON: zit. bei A. LUCKHARDT U. D. LEWIS: Journ. of the Americ. 

med. assoc. Bd. 81, S. 1851. 1923. 
5) LUCKHARDT U. CARTER: Ethylene as a Gas Anesthetic. Journ. of the Americ. med. 

assoc. Bd.80, S. 1440. 1923. 
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Beim Acetylen ist fiir die N arkose beim Menschen ein Gehalt von mindestens 
25 Vol.-Proz in der Atemluft notwendig (SCHOEN), fiir Mause liegt die betaubende 
Grenzkonzentration bei etwa 45 Vol.-Proz. (SLIWKA). Beim Athylen reicht eine 
Konzentration von 80 Vol.-Proz. fiir Mause eben zur Narkose aus (K. H. MEYER 
und H. HOPFFl). Propylen ist schon bei 50-60 Vol.-Proz. wirksam. Im Gegensatz 
zu diesen ungesattigten Kohlenwasserstoffen ist Methan bei Atmospharendruck 
unwirksam, es fiihrt erst bei 3,5-4 Atmospharen bei der Maus zur Narkose. 
Unter Druck zeigt aber sogar der vollig indifferente Stickstoff an Froschen 
narkotische Wirkung. 

Die Wirkung fliichtiger ringformiger Kohlenwasserstoffe ist viel starker als 
die der aliphatischen. Benzol wirkt viermal so stark als Benzin und ist beispiels
weise etwa so stark wie Chloroform (FtiRNER 2). 

Die Geschwindigkeit der Aufnahme des Acetylens bei Menschen wurde von 
.sCHOEN3 ) gemessen. Das Blut sattigt sich danach im Korper nach denselben 
Gesetzen wie in vitro. Die Sattigung ist abhangig von der Loslichkeit des Gases 
im Blut bei Korpertemperatur und dem Druck in der Alveolarluft. Wahrend das 
arterielle Blut bereits nach 5 Minuten im Gleichgewicht mit der eingeatmeten Gas
konzentration steht. wird die Sattigung im Venenblut erst nach 10-15 Min. erreicht. 
Zu dieser Zeit ist der ganze Korper etwa zu 90% mit Acetylen gesattigt. Das 
Acetylen wird auch sehr rasch wieder ausgeschieden. Bereits 5 Min. nach Be
endigung der Zufiihrung kreisen nur mehr 10% der vorher vorhandenen Acetylen
menge im BIute. Kurze Zeit spater ist Acetylen iiberhaupt nicht mehr nachweisbar. 

Im iibrigen paBt sich der Organismus jeder Anderung der Gaszufuhr schnell 
an, wenn er sich einmal im Gleichgewicht mit Acetylen befindet. 

Der Mechanismus der Wirkung des Stickoxyduls und des Acetylens ist 
noch nicht vollig klar. Beide Gase werden neuerdings von H. WIELAND4) als 
"betaubende" Gase von den Inhalationsnarkoticis abgetrennt. Gemeinsam ist 
ihnen die hohe Loslichkeit in Wasser und der chemisch indifferente Charakter. 
Ihre Wirkung erinnert an die Erscheinungen bei Anoxamie (Bergkrankheit) 
und solI darauf beruhen, daB die Oxydationsprozesse im Gehirn gestort werden. 
Eine Wirkung auf das Hamoglobin wie bei Kohlenoxyd kommt nicht in Frage. 
Sie beeinflussen anoxybiotische Prozesse nicht. Die Acetylenbetaubung an sich 
andert den Sauerstoffgehalt des Blutes nicht, dagegen zeigt der Kohlensaure
gehalt im arteriellen Blut starke Schwankungen, im allgemeinen aber im Laufe 
der Betaubung eine deutliche Abnahme. Narkotica beeinflussen jede lebende 
Substanz, wahrend die Wirkung der "betaubenden Gase" nur "sauerstoff
bediirftige" Systeme betreffen soIl. Gegen die scharfe Trennung zwischen den 
"echten" Narkoticis und den betaubenden Gasen haben sich BARTS) sowie 
K. H. MEYER und HOPFF 6), offenbar nicht mit Unrecht, ausgesprochen. Die 
Unterschiede sind nicht scharf, und es bestehen flieBende tJbergange zwischen 
den zahlreichen, im Grunde doch zusammengehorigen Stoffen. 

1) MEYER, KURT H. U. H. HOPFF: Hoppe-Seylers Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd.126, 
S. 281. 1923. 

2) FURNER: Biochem. Zeitschr. Bd.115, S.235. 1921. 
3) SCHOEN, R.: Das Verhalten der Blutgase bei der Betaubung des Menschen mit 

Acetylen. Munch. med. Wochenschr. Jg.71, Nr.27, S.889. 1924. - SCHOEN, R. u. 
G. SLIWKA: Zur Kenntnis der Acetylenwirkung. III. Mitteilung. Hoppe-Seylers Zeitschr. 
f. physiol. Chem. Bd. 131, S. 131. 1923. 

') WIELAND, H.: Uber den Wirkungsmechanismus betaubender Gase. Arch. f. expo 
Pathol. u. Pharmakol. Bd. 92, S. 96. 1922. 

5) BART, H.: Zur Analyse der pharmakologischen Wirkung des Stickoxyduls und der 
asphyktischen Narkose. Biochem. Zeitschr. Bd.139, S.114. 1923. 

8) MEYER, K. H. u. H. HOPFF: Theorie der Narkose durch Inhalationsnarkotica. 
Hoppe-Seylers Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd.126, S.281. 1923. 
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Die Inhalationsnarkotica besitzen mit Ausnahme des Stickoxyduls und 
der niederen Kohlenwasserstoffe lokale Reizwirkung. Sie lOsen deshalb ahnlich 
wie die Reizgase im engeren Sinne bei der Einatmung die besprochenen Schutz· 
reflexe aus. AuBer den reflektorisch bedingten Anderungen der Atmung kommt 
es im Verlaufe der Narkose zu weiterer Beeinflussung des Atmungsmechanismus. 

AIle narkotischen Gase und Dampfe setzen die Erregbarkeit des Atem
zentrums mehr oder weniger herab. Um die Erregbarkeit dieses Zentrums zu 
messen, muB die ReizgroBe ermittelt werden, die gerade noch erregend wirkt. 
Unter den verschiedenen Methoden eignet sich fiir die genaue Bestimmung der 
Wirkung von Gasen die Priifung an Tieren, die durch Lufteinblasung in Apnoe 
versetzt sind oder das Studium der Atmungsanderungen bei Hinzufiigung von 
Kohlensaure als neuer quantitativ bestimmbarer Reiz. WIELAND!) erzeugt nach 
der Methode von BIELETZKY an der Taubenlunge Apnoe, indem er nach Er
offnung eines pneumatischen Knochens Luft durch die Lunge blast. Dabei zeigt 
sich, daB die Reizschwelle der Kohlensaure durch Narkotica herabgesetzt wird. 
Diese Methode erscheint auch fUr andere Gase verwendbar. 

Die Wirkung besonders der Chloroformnarkose auf den Stoffwechsel 2 ) bei 
Menschen und Tieren ist vielfach untersucht worden. Es besteht bei den meisten 
Autoren Ubereinstimmung hinsichtlich der Stickstoffausfuhr, der vermehrten 
Ausscheidung von Harnstoff und Ammoniak. Die haufig beobachtete Gewichts
abnahme wird durch toxischen EiweiBzerfall erklart. Auch bei anderen 
Inhalationsnarkoticis kommt es zu analogen Storungen des Stoffwechsels. 
Je nach der Eigenart der einzelnen Stoffe ist sie graduell verschieden. Die 
haufig beobachtete Glykosurie und Hyperglykamie beweist auch, daB der 
Kohlenhydratstoffwechsel gestort wird. Ather ruft geringere Anderungen her
vor als Chloroform. 

AuBer den medizinisch wichtigen Narkoticis sind bisher nur wenige Sub
stanzen dieser Reihe eingehend nach allen Richtungen hin gepriift. Ein Muster
beispiel fiir solche Untersuchungen hat in jiingster Zeit PAUL D. LAMSON 3) an 
Tetrachlorkohlenstoff durchgefiihrt. 

Die Storungen des Warmehaushaltes nach Gasvergiftungen sind allgemein 
bekannt und von zahlreichen Untersuchern bestatigt. Die Erwarmung Gas
vergi£teter durch Einhiillung in Decken und dergleichen ist eine wichtige thera· 
peutische MaBnahme. Jede Narkose fiihrt zu Temperaturabfall. Hierher gehort 
auch der Warmeverlust beim Alkoholrausch. Diese Storungen von Warme
regulation sind als Teilerscheinungen der zentralen Lahmung aufzufassen. 
Dazu kommt wohl aber auch noch der Fortfall der willkiirlichen Bewegungen 
in der Narkose. Die geringere Warmeproduktion steht in engem Zusammenhang 
mit den obenerwahnten Stoffwechselanderungen. Besonders auffallend sind 
die enormen Temperatursenkungen durch gewisse giftige Gase, z. B. Nickel
carbonyl, und bei der Resorption von Reizgasen, z. B. Chlorpikrin. 

Auch die Kohlensdure muB zu den resorptiv wirkenden Gasen gerechnet 
werden. Wie fast aIle narkotischen Gase iibt sie eine sensible Reizung an Schleim-

1) WIELAND, H.: Pharmakologische Untersuchungen am Atemzentrum. Arch. f. expo 
Pathol. u. Pharmakol. Bd.79, S.95. 1916; WIELAND, H., u. R. MAYER: ebenda Bd.92, 
S. 195. 1922; LOEWY, A.: Zur Kenntnis der Erregbarkeit des Atemzentrums. Pfliigers Arch. 
f. d. ges. Physiol. Bd. 47, S. 601. 1890. 

2) Lit. bei STRUBING, P.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 6, S. 266. 1877 (erste 
Untersuchungen iiber die Stoffwechselwirkungen des Chloroforms); KoeHMANN, M.: Inhala· 
tionsnarkotica, in A. Heffters Handb. d. expo Pharmakol. 

3) LAMSON, PAUL D., G. H. GARDNER, R. K. GUSTAFSON, E. D. MAIRE, A. J. Me LEAN 
u. H. S. WELLS: The Pharmac. and Toxicol. of Carbon Tetrachloride. Journ. of pharmacol. 
a. expo therapeut. Bd.22, S.215. 1923 (200 Hunde, 4000 Sektionen). 
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hauten, in hoher Konzentration sogar an der auBeren Korperhaut aus. Die 
Schutzreflexe auf die Atmung werden aber erst bei einem Gehalt von etwa 50% 
in der Atemluft ausgelost. Ihre Reizwirkung auf das Atemzentrum gehOrt zu 
den bekanntesten Grundtatsachen der Atmungsphysiologie (F. MIESCHER). 
Schon eine geringe Steigerung des Kohlensauregehaltes im Blut fiihrt zu Atmungs
erregung, hohe Konzentrationen zu Dyspnoe. Der Sauerstoffmangel spielt hierbei 
nur eine untergeordnete Rolle, da er erst bei sehr hohem Grade das Atemzentrum 
erregt. Narkose durch Kohlensaure tritt erst ein, wenn in der Einatmungsluft 
etwa 40-45% Kohlensaure enthalten sind. 

Der zentrale Angriffspunkt der Kohlensaure wurde durch L. FREDERICQl) 
nachgewiesen, indem er bei Saugetieren mit gekreuzter Zirkulation durch kiinst
liche Atmung des einen Tieres beim anderen Apnoe erzeugte. 

Die lokalen Wirkungen der Kohlensaure auf die oberen Atemwege und die 
Lunge sind haufig Gegenstand von Untersuchungen gewesen (vgl. das Kapitel 
B. I,ll, dieses Handbuches iiber Atemreflexe). 

Die Kohlensaure greift also auch an peripheren Organen und an der Lunge 
an. Untersuchungen aus der jiingsten Zeit von H. LORE und R. MAGNUS 2 ) an 
der nach BRODIE und DIXON durchstromten Lunge haben ergeben, daB Kohlen
saure in geringer Konzentration (von 1,4-30%) auf die Bronchien erweiternd 
wirkt, dagegen in Konzentrationen von mehr als 30% starken Bronchospasmus 
mit gleichzeitigem Volumen pulmonum auctum hervorruft. Vermutlich handelt 
es sich nicht um Nervenwirkungen, sondern um eine direkte Beeinflussung der 
Bronchialmuskulatur selbst. Dies ist besonders daraus zu schlieBen, daB Atropin, 
Adrenalin, Papaverin, Coffein, Urethan usw. die spastische Wirkung der Kohlen
saure nicht zu hemmen vermogen. Die LungengefiifJe reagieren auf Zufuhr von 
Kohlensaure in allen Konzentrationen mit Zusammenziehung. Durch Adrenalin 
laBt sich die Vasoconstriction in eine GefaBerweiterung umkehren. 

WIELAND und MAYER3) glauben nach ihren Beobachtungen iiber den Verlauf 
der Kohlensaurevergiftung, daB die scharfe Unterscheidung zwischen Atem
und Krampfzentrum unnotig sei. Man konne den Krampf als Ausdruck hochster 
Atemerregung oder die normalen Atembewegungen als letzte Andeutung des 
Erstickungskrampfes auffassen. 

Narkose und Erstickung sind jedenfalls verschiedene Vorgange, wenngleich 
ihnen auch manche Erscheinungen gemeinsam sind. Wahrend die Erstickung beim 
Versagen der normalen Lungenatmung, also beim hochgradigen Sauerstoffmangel 
eintritt, kann in der Narkose die Lungenatmung lange Zeit normal weiter erfolgen. 
Man muB aber doch annehmen, daB die Narkose von einer Hemmung der Oxy
dationsprozesse begleitet wird. Diese ist aber nicht die Ursache sondern die Folge 
der Narkose. Hierfiir sprechen besonders die Versuche von WINTERSTEIN 4) iiber 
die Narkose anoxybiotischer Lebensvorgange. Bis zu einem gewissen Grade 
sind Erregbarkeit und Oxydationsgeschwindigkeit voneinander unabhangig. 

Die Blausaurewirkung gehort seit den klassischen Versuchen von GEPPERT 5 ) 

zu den am besten bekannten Gasvergiftungen. Auch mit Blausiiure laBt sich 

1) FREDERICQ, L. : .Arch. de bioI. Bd. 17, zit. nach .A. LOEWY: Kohlensaure, in .A. Heffters 
Handb. d. expo PharmakoI. Bd. I, S. 73. Berlin 1923. 

2) LOHR, HANNS: Untersuchungen zur Physiologie und Pharmakologie der Lunge. 
Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.39, S.67. 1924. 

3) WIELAND, H. u. RUDOLF L. MAYER: Der .Antell der Kohlensaure an der Wirkung 
der Hirnkrampfgifte. Arch. f. expo PathoI. u. PharmakoI. Bd.95, S.5. 1922. 

4) WINTERSTEIN, H.: Biochem. Zeitschr. Bd.51, S.143. 1913; Bd.61, S.81. 1914; 
Bd. 70, S. 130. 1915. 

5) GEPPERT, J.: ttber das Wesen der Blausaurevergiftung. Zeitschr. f. klin. Med. 
Ed. 15, S. 307. 1889. 
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stundenlang eine Art von Inhalationsnarkose1) durchfiihren, wenn man Tiere, 
z. B. Katzen, sehr geringe Mengen, etwa 0,1 mg im Liter Luft, atmen liiBt. Es 
kommt dabei zu BewuBtlosigkeit bei langsamer, etwas krampfhafter Atmung; die 
Vergiftung zeigt ausgesprochen reversiblen Charakter, jedoch erholen sich die Tiere 
schwerer als bei anderen Narkosen und gehen oft nachtraglich zugrunde. Diese 
Beobachtung zeigt jedenfalls, daB die Lahmung der Oxydationsfermente die Wir
kung auf die Atmung iiberdauern kann. Die zentrale Wirkung der Blausaure 
kann danach also nicht hauptsachlich die Folge der. gestorten Oxydation sein. 

Am starksten greift wohl die Blausaure in die normalen Oxydationsvorgange 
ein. Bei diesen offenbar sehr verwickelten Prozessen diirfte auch der bekannten 
Reaktion der Blausaure mit Schwefel eine wichtige Rolle zukommen. Hochst
wahrscheinlich liegt dabei der Angriffspunkt der Blausaure in der Thiogruppe 
des fiir die Sauerstoffiibertragung bedeutsamen Cysteins. Nach ABDERHALDEN 
und WERTHEIMER wird die Oxydation des Cysteins auch durch Narkotica be
einfluBt. Anfanglich tritt eine Beschleunigung ein, spater dagegen kommt es 
zu einer Hemmung des Vorganges. LIPSCHITZ nimmt an, daB bei der Blausaure
wirkung eine Umschaltung von atmungsartigen Vorgangen in garungsartige 
erfolgt. V gl. Abschnitte A I, 1 und 2 dieses Handbuches. 

Bei den hier in Frage kommenden Gasvergiftungen beobachtet man haufig 
durch Stauung bedingte Lungen-Odeme. Sie entstehen nicht durch Reizwirkung der 
Gase, sondern erst sekundar infolge schwerer Schadigungen des Kreislaufes, also 
des Herzens und der GefaBe. Uberall wo der kleine Kreislauf lange Zeit iiberlastet 
wird und Gewebsschadigungen eintreten, kann ein solches nicht von der Lunge, 
sondern vom Herzen ausgehendes Stauungsodem eintreten, z. B. bei Kohlen
oxyd- oder Blausaurevergiftungen. 

Die Wirkung der gasformigen N ervengifte unterscheidet sich von anderen 
an den gleichen Erfolgsorganen angreifenden Stoffen durch den Mechanismus 
der Giftaufnahmeund der Ausscheidung. 

Fiir die Ausscheidung fliichtiger Stoffe aus dem Blut kommt vor allem die 
Lungenoberflache in Betracht. AuBerdem werden sehr geringe Mengen im Magen
darmkanal, durch die Nieren und die iibrigen Korperdriisen ausgeschieden. Als Bei
spiel fiir das Schicksal der unzersetzt resorbierbaren Gase iiberhaupt kann die gut 
studierte Verteilung der fliichtigen Narkotica aus der Alkohol- und Chloroform
reihe 2) dienen. Auch diese werden zum Teil unzersetzt wieder durch die Lunge aus
geatmet, ein anderer Teil ist im Harn, im Verdauungskanal, in der Milch und 
sonstigenDriisensekreten nachweisbar. In besonderenFallen gelingt es, die eingeat
meten Substanzen in den einzelnen Organen unverandert oder in Form von Zer
setzungsprodukten wieder zu finden. Bei ihrer gewohnlich nur geringfiigigen Menge 
ist dieser Nachweis aber nur moglich, wenn empfindlicheAnalysenmethoden zur Ver
fiigung stehen. Letzteres ist der Fall bei Gasen, dieArsen, Cyan, Brom, J od enthalten. 

Wegen der Einzelheiten und der Wirkung bestimmter Substanzen wird 
auf die umfangreiche pharmakologische und toxikologische Literatur verwiesen. 

Gasformige Blutgifte. 
Die Veranderungen des Blutes nach Einatmung von Gasen sind entweder 

primarer oder sekundarer Art. Die meisten Reizgase fiihren zu Anderungen 
des Blutbildes, in der Regel zu einer Vermehrung der weiBen Blutkorperchen 
(Leukocytose). Als Nachkrankheiten sind bei den meisten Gasvergiftungen 
anamische Zustande zu nennen. DaB die Zusammensetzung des Blutes, 
besonders beim Auftreten von Lungenodem tiefgreifend verandert wird, ist 

1) FLURY, F. U. W. HEUBNER: Biochem. Zeitschr. Bd.95, S.250. 1919. 
2) Lit. hei KOOHlllANN: in A. Heffters Handb. d. expo Pharmakol. Bd. I, S. 163. 
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bei del' Phosgenvergiftung ausfiihrlich besprochen. Die Anderungen infolge 
del' Eindickung durch die Wasserabgabe auBern sich in einer Vermehrung del' 
festen Bestandteile. Daneben tritt abel' auch eine Verschiebung anderer Stoffe, 
wie des Blutzuckers, auf. Die Gesamtblutmenge erfahrt beim Odem eine Ver
ringerung bis zur Halfte. Mit del' Eindickung des Blutes geht eine Zunahme del' 
Gerinnbarkeit des Blutes einher. Auch die N arkotica schadigen das Blut in verschie
dener Art. In vitro wirken sie hamolytisch. Bei del' Narkose treten Verschiebungen 
des Blutbildes und mannigfache physikalisch-chemische Anderungen auf. Ihre 
Bedeutung fiir das Zustandekommen del' Narkose ist jedoch ganz untergeordnet. 

Sieht man von diesen Wirkungen ab, so bleiben noch die schweren Storungen 
del' Funktion des Blutes, die als sekundare Folgen der Erstickung ihren AusdTuck 
in vermehrter EiweiBzersetzung, im respiratorischen Gaswechsel und im Gesamt
stoffwechsel finden. 

Eine Gruppe fUr sich bilden die gas/6rmigen Blutgi/te. Als solche bezeichnet 
man diejenigen Substanzen, die durch eigenartige chemische Reaktionen mit 
dem Farbstoff des Blutes dessen respiratorische Funktion storen. 

An erster Stelle ist hier das Kohlenoxyd zu nennen. Die einzige Ursache del' 
Kohlenoxydvergiftung liegt in del' Bildung des Kohlenoxydhamoglobins. Dadurch 
wird das Blut seiner wichtigsten Aufgabe, den Sauerstoff auf Zellen und Gewebe 
zu iibertragen, beraubt und es kommt zu einem iiberaus vielgestaltigen Ver
giftungsbild. Zunachst treten Storungen von seiten des Nervensystems auf, 
das gegen Sauerstoffmangel am empfindlichsten ist. Bei jeder schweren Kohlen
oxydvergiftung wird die Atmung empfindlich geschadigt. Die Dyspnoe gehOrt 
zu den charakteristischen Erscheinungen del' schnell verlaufenden Kohlenoxyd
vergiftung. SchlieBlich wird das Atemzentrum infolge des Sauerstoffmangels 
gelahmt. Die oft aufgestellte Behauptung, daB dem Kohlenoxyd auBer seiner Wir
kung auf das Blut noch spezifische Wirkungen auf andere Orga,ne, VOl' allem das 
Zentralnervensystem, zukommen, laBt sich nicht aufrecht erhalten. Die verschie
denen Symptome del' akuten Vergiftung und del' sich daran anschlieBen den N ach
krankheiten sind ohne Schwierigkeit erklarbar als direkte und indirekte Folgen 
del' ungeniigenden Sauerstoffversorgung des Organismus. V gl. Kapitel C I Id 
dieses Handbuches (Kohlenoxydhamoglobin und Kohlenoxydvergiftung). 

Eine weitere wichtige Gruppe liefern die M ethamoglobinbildner1) . Von gas
formigen Substanzen gehoren hierher die Dampfe del' salpetrigen Saure, die so
genannten nitro sen Gase, dann die aromatischen Nitrokorper (Nitrobenzol), 
das Anilin und seine Verwandten, soweit sie in Form von Dampfen eingeatmet 
werden. DaB auch Nitroverbindungen der Fettreihe Methamoglobin bilden 
konnen, lehren die Beispiele des Chlorpikrins (Trichlornitromethan), des Tetra
nitromethans und ahnlicher Stoffe. Weiter sind hier die Ester del' salpetrigen 
Saure, wie das medizinisch wichtige Amylnitrit, zu nennen. 

Auch Arsenwassersto/f bildet Methamoglobin. Die verschiedenen methamo
globinbildenden Gifte reagieren mit dem Farbstoff wedel' in gleicher Starke noch 
in derselben Weise. Durch die neueren Untersuchungen hat sich ergeben, daB 
die Verhaltnisse bei der Methamoglobinbildung recht verwickelt sind. Die 
hierhergehorenden Substanzen greifen durch ihre Reaktion mit dem Blutfarbstoff 
in die energieliefernden Vorgange, in die Zelle, in Atmung und Garung ein 
(W. LIPSCHITZ). Del' Blutfarbstoff wird hierbei oxydiert, beteiligt sich abel' 
gleichzeitig als Katalysator bei del' Reaktion. Nach KUSTER stellt die Methamo
globinbildung einen OxydationsprozeB dar, bei dem die Ferrostufe des Blut
farbstoffes in die Ferristufe iibergefiihrt wird. Dadurch miiBten die Methamo
globinbildner reduziert werden. Bei den Nitroverbindungen und verwandten 

1) Lit. im Abschnitt ell dieses Handbuches (Methamoglobinbildung und Vergiftung). 
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oxydierend wirkenden Stoffen, die leicht reduzierbar sind, ist dieser V organg 
gut verstandlich. Beim Arsenwasserstoff, der nicht oxydierend wirken kann, 
sto.6t diese Erklarung aber auf Schwierigkeiten. Hier ist die MethamogJobin: 
bildung an die Mitwirkung von Sauerstoff gebunden. Wichtige Untersuchungen 
von HEUBNER befassen sich mit dem Mechanismus der Methamoglobinbildung 
unter Ausschlu.6 von Sauerstoff. Dabei hat sich gezeigt, da.6 ein Teil der be
kannten Methamoglobinbildner, z. B. die Nitrite, auch bei Sauerstoffabschlu.6 
wirksam sind. Die stochiometrische Berechnung der Vorgange bei der Methamo
globinbildung ist unsicher, da es sich nicht um einfache chemische Prozesse 
handelt. Es ist anzunehmen, da.6 der Blutfarbstoff die Oxydationen katalytisch 
zu beschleunigen vermag. Hierbei wird der Sauerstoff des Blutes aktiviert. 
Vermutlich spielt auch bei diesen Prozessen die Ansammlung von Wasserstoff
superoxyd eine Rolle. Die Methamoglobinbildung fiihrt zu Zerstorung der roten 
Blutkorperchen. Ihre Zahl wird stark vermindert, das Hamoglobin kann auf 
sehr niedrige Werte sinken. Da.6 es infolgedessen zu schwersten Storungen des 
Stoffwechsels kommen mu.6, ergibt sich ohne weiteres. Ein B~ispiel hierfiir sind 
die protrahiert verlaufenden Vergiftungen durch hierher gehorige Gase, z. B. den 
sehr gefahrlichen Arsenwasserstoff. Nach seiner Einatmung treten Hamolyse 
und Entleerung vQn blutigem Harn auf. Es ist aber fraglich, ob die Wirkung 
auf das Blut die einzige Ursache der schweren Schadigungen ist. Auch der 
Phosphorwasserstoff, der sich in seiner Nervenwirkung eng an den Arsenwasser
stoff anschlie.6t, fiihrt zu schweren Storungen des Stoffwechsels, die so charak
teristisch fUr die Gruppe des Arsens und Phosphors sind. Hier fehIt aber im 
Vergiftungsbild die Veranderung des Blutfarbstoffes und die Hamoglobinurie. 

Die Methamoglobinbildung laJ3t Bich an der kiinstlich durchstromten Lunge Bchon 
demonstrieren. Setzt man der Trachealluft etwas Amylnitrit zu, so kommt es neben Er
weiterung der GefiiJ3e und der Bronchien schon bei dem ersten Atemzug zu braungriiner 
oder schokoladeahnlicher Verfarbung der Lunge, die bei Zufuhr von reiner Luft wieder ver
Bchwindet (H. LOHR).· Das gleiche tritt auch bei Chlorpikrineinatmung auf (W. HEUBNER). 

Den eigentlichen Blutgiften werden vielfach noch manche giftige Gase zu
gezahlt, die in vitro das Blut bzw. seinen Farbstoff verandern, z. B. der Schwefel
wasserstoff und die Blausaure. Es kann aber aIs sicher gelten, daB bei der Schwefel
wasserstoffvergiftung die Schadigung des Blutes keine Rolle spielt. Wie bei der 
Blausaure und ihren Verwandten ist auch hier das Wesen der Vergiftung, ab
gesehen von Fermentschadigungen, in der Einwirkung auf lebenswichtige nervose 
Zentren zu suchen. Schwefelwasserstoff kann bei subakuter Vergiftung ebenso 
wie die Reizgase Lungenodem hervorrufen. 

Ubergange. 
Die vorstehenden AusfUhrungen haben gezeigt, da.6 die giftigen Gase sich nach 

ihren Wirkungen in einige gro.6e Gruppen einteilen lassen. Wir finden aber inner
halb jeder Gruppe einzelne Glieder, die verschiedene Merkmale in sich vereinigen. 
Die ~tark lokal reizenden Gase haben zum Teil auch resorptive Wirkungen, anderer
seits besitzen manche Narkotica recht erhebliche ortliche Reizwirkung. Au.6erdem 
gibt es noch Stoffe, die starkste Reizwirkung mit hoher resorptiver Giftigkeit ver
binden. Vor allem sind dies Verbindungen, die Arsen oder Cyan enthalten, und 
solche, in deren Molekiil sich diese beiden gleichzeitig vorfinden. Es seien nur er
wahnt die Derivate der Cyankohlensaure, die Halogencyanide und die Cyan- und 
Rhodanverbindungen der Kakodylreihe. Eine weitere Schwierigkeit ergibt sich 
endlich daraus, da.6 bei vielen hierhergehorigen Verbindungen die Wirkungsart 
von der Konzentration abhangt. Je nach den Versuchsbedingungen tritt dann 
bald die eine, bald die andere Komponente der Wirkung in den Vordergrund. 
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Zusammenfassende Darstellungen. 

SOMMERFELD: Handb. d. Gewerbekrankh. Berlin 1898. - KOELSCH: Gewerbepathol. 
u. -Hyg. in WEYLS Handb. d. Hyg., 2. Aufl., Bd. 7. Berlin 1914. - KOELSCH: Handworterb. 
d. soz. Hyg. Bd.2. Leipzig 1912. - LEHMANN: Gewerbehyg. Bd.4, Abt. 2c des Handb. 
d. Hyg. von RUBNER, v. GRUBER u. FICKER. Leipzig 1919. - STICKER: Staubkrankheiten. 
Realencyclop. d. ges. Heilk., 4. Aufl., Bd. 13, S.888. Berlin 1913. - ARNOLD: Untersuchun· 
gen iiber Staubinhalation und Staubmetastasen. Leipzig 1885. - HART: Die anat. Grundlagen 
der Disp. der Lunge zu tuberkul. Erkrankungen. LUBARSCH-OSTERTAG: Ergebn. d. Pathol. 
Bd. 14/1, S.337. 1910. - Dtsch. Ges. f. Gewerbehyg., Tagung 25./26. IX. 1924. Thema~ 
Schadl. Staub. Ref. Miinch. med. Wochenschr. 1924, S. 1008. - CLAISSE: Pneumonoconioses, 
in BROUARDEL-GILBERT-THOINOT: Nouveau traite de med. Bd.29, S.283. Paris 1910. -
L6wy: Die Klinik der Berufskrankh. Wien 1924. - The relation of atmosph. Smoke and 
Health, Bull. Nr. 9 Smoke Investigation, Mellon Inst. of Indus. Research, Pittsburgh 1914. 
- AUFRECHT: Die Lungenentziindungen. Nothnagels spez. Pathol. u. Therap. Bd.14, Tl. 2. 
Wien 1899. - WEYL: Handb. d. Arbeiterkrankh. Jena 1908. 

Die Staubinhalation ist ein physiologischer Vorgang, der infolge unserer 
Zivilisation allgemein verbreitet ist und bei der Mehrzahl der Menschen eine 
Intensitat erreicht, die in friiheren Jahrhunderten hochstens zeitweise bei ein· 
zelnen Berufsklassen erreicht wurde. Die Einrichtungen des Organismus sind 
aber derart, daB er fast immer iiber die Schadlichkeit Meister wird und nur in 
relativ seltenen Fallen eine Erkrankung auftritt. 

Historisches. Die ersten, die unabhangig voneinander die Ablagerung von Staub, 
speziell von Kohle in den Lungen und Bronchialdriisen angenommen haben, waren PEARSON 
und LAENNEC (1813 und 1806 bzw. 1817). Ihre Auffassung wurde aber vielfach (z. B. von 
ANDRAL) bestritten und das "normale" Lungenschwarz alB Produkt des Organismus erklart. 
Auch VIRCHOW war urspriinglich dieser Ansicht. Er anderte sie aber, da er sich auf Grund 
der Mitteilungen TRAUBES von der Identitat der Pigmentpartikel in den Lungen und der 
RuBkorner iiberzeugen konnte. ZENKER1 ), KUSSMAUL2 ) und andere haben dann der Lehre von 
der Ablagerung von Staub und von der wirklichen Natur des "Lungenschwarzes" zum 
Durchbruch verholfen. 

Den ersten Fall einer Erkrankung der Lunge durch Kohlenstaub hat GREGORY 1831 
publiziert, nachdem schon 1649 DIEMENBROECK die Anwesenheit von Steinstaub in 
den Lungen von Steinhauern nachgewiesen und 1703 RAMAZZINI die Steinhauerkrankheit 
beschrieben hatte3). Namentlich war es aber W. THOMSON, der 801che FaIle systematisch 

1) ZENKER: Uber Staubinhalationskrankheiten der Lungen. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 
Bd. 2, S. 116. 1866. 

2) KUSSMAUL: Die Aschenbestandteile der Lungen und Bronchialdriisen. Dtsch. Arch. 
f. klin. Med. Bd. 2, S. 89. 1866. 

3) Anatome corporis humani Is brandi DIEMENBROECK. Lugduvi 1683; zit. nach MERKEL: 
Die tuberkulosen Erkrankungen 8iderotischer Lungen. Dtsch. Arch .. f. klin. Med. Bd. 42, 
S.179. 1887. - RAMAZZINI: De morbis artificum diatribe. Ultrojesti 1703. 

33* 
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untersuchte, nachdem er einzelne davon schon vor GREGORY gesehen hatte. In Deutschland 
hat ERDMANN 1831 den ersten Fall veroffentlicht. Den Namen Anthrakosis hat STRATTON 1837 
als erster gebraucht. ZENKER ftihrte 1867 den Namen Pneumonokoniosen ein und unter
schied Pneumonoconiosis anthracotica, siderotica usw. bzw. Anthrakosis, Siderosis usw. 
CUbersicht tiber die altere Literatur bei ZENKER und ARNOLD). Der Name Chalicosis stammt 
von MEINEL1) (1869). 

Einen groBen Fortschritt brachten die Untersuchungen ARNOLDS tiber Staubinhalation 
(1885). In den wichtigsten Fragen ist man trotz der groBen neuen Literatur nicht tiber ihn 
hinausgekommen. 

I. Die physiologische Staubinhalation. 
Der Staubgehalt der Einatmunsgluft schwankt selbstverstandlich III weiten 

Grenzen und entstammt verschiedenen Quellen. 
Der meiste Staub stammt vom Boden der StraBen und besteht aus anorganischen 

Ma,terialien (Partikelchen des Pflasters, von Hufeisen, Wagenreifen usw.) und aus organischen 
Substanzen (Partikelchen von Pferdemist, Kleidungsstoffen, Papier, Kautschuk, Pflanzen
teilchen, Insektenkadavern, Hautschuppen, Pollenkorner, Mikroorganismen, Kohle). Dazu 
kommt der sog. kosmische Staub, der sich durch schwarze oder rote Farbe auszeichnet 
und als Reste von Meteorsteinen erklart wird. 

Die Luft kann aber auch Staub aus entfernten Erdteilen herbeiftihren, der von vulka
nischen Ausbrtichen oder Sandsttirmen herrtihrt. So werden die wegen ihrer roten Farbe 
als "Blutregen" bezeichneten Staubfalle auf die Sahara zurtickgeflihrt. 

Der Staubgehalt der Atmosphare ist, entsprechend der Herkunft des Staubes, ortlich 
und zeitlich recht verschieden. Am geringsten ist er auf hoher See, in der Polargegend und 
auf groBen Bergeshohen. Am groBten ist er in dichtbewohnten Stadten, namentlich nach 
langerer Trockenperiode. Hier kommt es aber sehr auf die Art der StraBenkonstruktion und 
-reinigung und auf die Art der Vermengung des StraBenstaubes mit den Produkten der 
Heizung und der Industrie an. Der RuB tritt gegentiber dem mineralischen Staub auch in 
den dichtbevolkerten Stiidten ganz bedeutend zurtick. So wurden Z. B. im Berliner Staub nur 
25-34% verbrennbare Substanz, 75-66% Asche gefunden. ttbrigens entstammt der meiste 
RuB der Stiidte nicht den groBen Fabrikkaminen, sondern den Wohnungsheizungen. Der 
Staub von Zementfabriken und ahnlichen Anlagen macht sich immer nur in einem ziem
lich beschrankten Umkreise bemerkbar. 

Besonders groBe Unterschiede im Staubgehalt finden sich nattirlich im Innern der 
Hauser, namentlich in den Arbeitsraumen. In den Innenraumen setzt sich der Staubgehalt 
aus dem von der StraBe eingedrungenen und dem an Ort und Stelle erzeugten Staub zusammen. 
Der Stral3enstaub geht nur zum Teil in hahere Luftschichten tiber, und sogar der leichteste 
Teil des Staubes, die lebenden Keime, nimmt in der Hohe rasch abo Auf dem Berliner Rat
hausturm (100 m) fand HESSE nur 1/3 der Keime der Luft aus dem Rathaushof. In 5 m 
Hohe fand FODOR in Budapest minimal 0,24 (Winter), maximal 0,77 (September) mg Staub 
pro m3 Luft, wahrend die Untersuchungen TISSANDIERS flir Pariser Stadtluft 6 mg, 23 mg 
nach 8tagiger Trockenheit ergaben, auf dem Lande normal 0,25 mg, nach trockenem Wetter 
3-4,5 mg. 

Ich lasse einige Zahlen ftir den Staubgehalt der Luft folgen. Ausftihrliche Angaben 
finden sich bei LEHMANN, teilweise auch bei LODE (RubnerR Handbuch der Hygiene). 

Landluft (St. Marie du Mont) normal . . . . . . . . 0,25 mg pro m3 

nach trockellem Wetter. 3-4,5 
Stadtluft (Paris) nach Regen . . . . . . . 6 

nach 8tagiger Trockenheit . 23 
Wohn- und Kinderzimmer . bis 1,6 
Laboratorium . . 1,4 
Schulzimmer. . . . . . 8-10 
RoBhaarspinnerei. . . . . . 10 
Andere RoBhaarspinnerei, je nach Arbeit. 19-102 
Sagewerk . . . . . . . . 15- 17 
Mahlmtihle . . . . . . 22- 28 
Tabakfabrik, je nach Arbeit und Absaugevorrichtung 19-122 
Steinmetzwerkstatt, je nach Arbeit 17 - 60 
Metalldreherei, je nach Arbeit . 5- 25 
Eisengie13erei, je nach Arbeit . . . 1,5- 28 
Eisengie13erei, Putzraum . . . . . . .. 71,7 

1) MEINEL: ttber die Erkrankung der Lungen durch Staubinhalation. Inaug.-Dissert. 
Erlangen 1869. 
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In den Arbeitsraumen konnen je nach der Arbeit ganz bedeutende Staubmengen entstehen. 
So fand KOELSCH in alteren chemischen Fabriken mit schlecht funktionierender Staub· 
absaugung Werte von 100-200 mg, unter besonders ungiinstigen Umstanden sogar bis zu 
1720 mg pro m3• In den Kohlenbunkern der Kriegsschiffe fand DIRKSEN beim Kohlen
einladen meist· 200-600, einmal sogar 2289 mg pro m3• 

LEHMANN bezeichnet einen Staubgehalt bis zu 5 mg im Gewerbebetrieb als bescheiden, 
bis 10 mg als ertraglich, bis 20 mg als unerfreulich und von 30 mg an als bedenklich. 

Fiir den Staubgehalt der Luft ist nicht nur die Menge des aufgewirbelten Staubes von 
Bedeutung, sondern auch die GroBe der Staubpartikel, ihr spezifisches Gewicht und ihre 
Oberflache. GroBe, schwere und glatte Korperchen sinken rascher zu Boden, kleine, feuchte 
und unregelmaBig gestaltete bleiben langer flugfahig. 

Um sich der eingeatmeten Staubpartikel zu entledigen, stehen dem Korper 
verschiedene Schutzeinrichtungen zur Verfiigung. Am wichtigsten ist die Filtration 
in den oberen Luftwegen. Diese sind so gestaltet, daB die Einatmungsluft in tur
bulente Stromung versetzt und dadurch moglichst vollkommen mit der Schleim
haut in Beriihrung gebracht wird. Hier bleiben die Staubteile am Schleim kleben 
und werden teils durch Flimmerbewegung, teils durch grobe mechanische Be
wegung des Hustens, Niesens und Schneuzens nach auBen befordert, oder auch 
verschluckt. Auch die Phagocytose spielt eine Rolle, namentlich fiir die auf den 
Tonsillen niedergeschlagenen feineren Partikel. 

Dichter Staub, namentlich solcher mit groben oder spitzen K6rnern, erzeugt 
Hustenreiz, wenn er in den Rachen, in den Kehlkopf oder in die Luftrohre ge
langt. Mit der Verteilung der Bronchien nimmt deren hustenerzeugende Eigen
schaft rasch ab, was damit iibereinstimmt, daB der Luftstrom in den feineren 
Bronchien auch beim Husten viel zu gering ist, um feste Korper fortzuschleudern. 
In den Bronchien ist deshalb dieFlimmerbewegung das einzige Mittel der Reinigung. 
Sie kann aber auch eine ganz bedeutende Arbeit leisten, wie aus den Versuchen 
Lommels1 ) hervorgeht, der bei Runden feststellenkonnte, daB Lycopodiumsamen 
in der Trachea den Weg von 0,3-0,4 mm in der Sekunde zuriicklegte, und daB 
die Luftrohre 10 Minuten nach dem Eindringen von Lycopodiumsamen in die 
Bifurkationsgegend sich gereinigt hatte. 

Die Frage, ob in den Bronchien eine Resorption von Staubkornchen statt
finde, wird heutzutage verneint. Allerdings konnen spitze Partikel zwischen den 
Epithelzellen eindringen und werden bisweilen bei der mikroskopischen Unter
suchung hier gefunden. Aber groB ist die Menge, die auf diesem Wege in die 
Lymphwege gelangen kann, keinesfalls. Neben freiem Staub sieht man in der 
Bronchialschleimhaut auch Kornerzellen, und fruher nahm man an, daB diese 
die phagocytierten Partikel aus dem Bronchiallumen in die abfiihrenden Lymph
gefaBe transportieren. Aber man sieht ihnen, wie schon ARNOLD betont hat, 
nicht an, in welcher Richtung sie wandern, und es ist ebensowohl moglich, nach 
MAVROGORDATO sogar sicher, daB sie den Staub in den peribronchialen Lymph
bahnen aufgenommen haben und nach dem Bronchus transportieren. 

Durch kleinste Bronchien ist ein Eindringen von Staub leichter moglich, 
ebenso durch eine erkrankte Wand groBerer .Aste, wie es in der Abbildung AUF
RECHTS zu sehen ist. Doch handelt es sich hier nicht mehr um physiologische 
Vorgange. Gegen ein nennenswertes Eindringen von Staub in die Bronchial
wand spricht auch die sehr geringe Resorptionsfahigkeit anderer Schleimhaute 
gegeniiber festen Partikeln [vgl. SCHULTZE2), BEITZKE3) usw.]. 

1) LOMMEL: Zur Physiologie und Pathologie des Flimmerepithels der Atmungsorgane. 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 94. 1908. 

2) SCHULTZE, W. H.: Gibt es einen intestinalen Ursprung der Lungenanthrakose? 
Zeitschr. f. Tuberkul. Bd. 9, S.425. 1906 u. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges., 10. Tagung 
1906, S. 185. 

3) BEITZKE: Uber den Ursprung der Lungenanthrakose. Virchows Arch. f. pathol. 
Anat. u. Physiol. Bd. 187, S.183. 1906. 
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Auch Becherzellen konnen Staub aufnehmen und mit diesen beladen in das 
Bronchiallumen abgestoBen werden. ARNOLD weist darauf hin, daB auch andere 
Epithelzellen der Trachea und der Bronchien, "namentlich wenn sie in den Zu
stand der Proliferation gelangen", phagocytieren konnen. 

Die Hauptmenge des Staubes bleibt frei an dem - auf den Reiz vermehlt 
ausgeschiedenen - Schleim kleben und wird zusammen mit den aus Bronchial
schleimhaut und Alveolen stammenden staubhaltigen Zellen nach auBen be
fordert oder verschluckt. Wieviel von dem eingeatmeten Staub in den Luftwegen 
niedergeschlagen wird, hangt von der Dichte und Art des Staubes, von der 
Stromungsgeschwindigkeit bei der Atmung und von der (je nach Tierart und 
Individuum wechselnden) Beschaffenheit der Nase und der iibrigen Luftwege 
abo Schwerere und unregelmaBig gestaltete Flugkorner werden schon weiter 
-abeD niedergeschlagen, aber auch von den leichteren gelangt, wenigstens bei 
maBiger Staubdichte, in den Bronchien nur ein kleiner Teil in die Alveolen. 
So fand KATAYAMA1) von eingeatmeten Schimmelsporen in der Trachea und in 
den groberen Bronchien 10-20 Kulturen pro qcm Schleimhaut, in der Lunge 
0-2-7 Kulturen pro 1/3 ccm Lungengewebe, das doch eine mindestens 50mal 
groBere Oberflache enthalten diirfte. Nach den Versuchen LEHMANNS und seiner 
Schiiler2) werden 1-10% des eingeatmeten Staubes wieder ausgeatmet, mindestens 
50% in der Nase abgefangen, und von dem Rest gelangt nur ein Teil in die Lungen. 
Nach langerer Staubinhalation fand KATAYAMA 2/3-9/10 des gesamten im Korper 
vorhandenen Staubes in Magen und Darm, 1/10- 1/3 in den Lungen. 

Der in die Alveolen gelangende Staub kann teilweise wieder ausgeatmet 
.werden, doch ist anzunehmen, daB ein groBer Teil sich niederschlagt. Er kann 
entweder von Zellen aufgenommen und wieder durch die Bronchien heraus
befordert werden oder in das Lungengewebe eindringen. 

Obschon altere Untersuchungen langst bewiesen haben, daB die "physiologische" 
Anthrakose und die Pneumonokoniosen auf diese Weise zustande kommen, sind noch 
besondere Versuche angestellt worden, um die von CALMETTE und seinen Schtilern VAN
STEENBERGHE und CRYSEZ von neuem behauptete Villaretsche Lahre vom enterogenen Ur
sprung der Lungenanthrakose nachzupriifen [W. H. SCHULTZE3 ), Kuss und LoBSTEIN4 ), 

MACIESZAO), BENECKE8), BEITZKE7)]. Sie haben die aerogene Entstehung der Lungen
anthrakese und der tibrigen Pneumonokoniosen bewiesen, wennschon bei sehr schwerer 
tJberbelastung des Darmlymphapparates durch Kohleftitterung ebenso wie durch Zufuhr 
durch das Peritoneum unter die Raut oder das GefaBsystem (ARBEITER, RONA8 ) neben der 
Anthrakose der tibrigen Organe auch eine solche der Lungen zustande kommen kann. 

Die Zellen, die die Staubkornchen in den Alveolen aufnehmen, sind, wie 
schon ARNOLD betont hat, von zweierlei Natur. Die kleineren (rundlich, mit 
rundem oder ovalem Kern) werden allgemein als Leukocyten (Monocyten) auf-

1) KATAYAMA: Neue Versuche tiber die quantitative Absorption von Staub durch 
Versuchstiere. Arch. f. Hyg. Bd.85, S.309. 1916. 

, 2) LEHMANN, SAITO u. GFRORER: tJber die quantitative Absorption von Staub aus 
der Luft durch den Menschen. Arch. f. Hyg. Bd.75, S.152. 1912. 

3) SCHULTZE, W. R: Gibt es einen intestinalen Ursprung der Lungenanthrakose? 
Zeitschr. f. Tuberkul. Bd. 9, S. 425, 1906 u. Verhandl. der dtsch. Pathol. Ges. 10. Tagung 
1906, S. 185. 

4) Kuss und LOBSTEIN: Recherches experimentales etc. Cpt. rend. hebdom. des seances 
de l'acad. des sciences Bd. 143, S. 790. 1906. 

6) MACIESZA: Welche Bedeutung kann dem Darmtraktus bei Entstehung der Ltmgen
und Bauchorgananthrakose zugeschrieben werden? Wien. klin. Wochenschr. 1909, S. 488. 

8) BENECKE: tJber RuBinhalationen bei Tieren. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 6. 
S.139. 1906. 

7) BEITZKE: tJber den Ursprung der Lungenanthrakose. Virchows Arch. f. pathol. 
Anat: u. Physiol. Bd. 187, S. 183. 1906. 

8) l\.RBEITER: tJber die PermeabiIitat des menschIichen Darmes. Virchows Arch. f. 
pathol. Anat. u. Physiol. Bd.2oo, S. 321. 1910. - RONA: Kiinstliche Staublunge. Beitr. z. 
Klin. d. Tuberkul. Bd.57, S. 321. 1924. 
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gefaBt. nber ~ie groBeren sind die Meinungen noch ebenso geteilt wie zur Zeit 
ARNOLDS. Die Mehrzahl der Forscher faBt sie als Alveolarepithelien auf. Dafiir 
spricht nicht nur ihre Gestalt, sondern namentlich, wie ASCHOFF betont, die 
von WESTHUES gefundene Tatsache, daB die Phagocytose des RuBes durch 
diese Zellen schon nach 20 Minuten erfolgt, und daB auch die Bakterien auBer
ordentlich rasch von ihnen aufgenommen werden, noch bevor die Leukocyten 
erscheinen. Es kann sich also unter keinen Umstanden um Zellen handeln, 
die aus dem Gewebe ausgewandert sind. Fiir die Erklarung der Zellen als Alveolar
epithelien stiitzt sich ASCHOFF1) auch auf 'die Arbeiten von SACKS (EingieBen von 
lipoidhaltigen Losungen in die Luftwege, Unterscheidung der groBen Zellen von 
Histiocyten durch die Gestalt, von Capillarendothelien durch die Lipoidspeiche
rung) und von BRISCOE. Dieser injizierte Taubenblutkorperchen, die teilweise 
durch Amboceptoren beladen waren, teilweise nicht, in die Trachea von normalen 
und sensibilisierten Tieren. Von den Alveolarepithelien der immunisierten Tiere 
wurden die mit Amboceptor beladenen Blutkorperchen in geringer Menge hamo
lytisch aufge16st und viel rascher phagocytiert als die gleichen Blutkorperchen 
von normalen Tieren oder normalen Taubenblutkorperchen von immunisierlen 
Tieren. Das zeigt, daB auch chemische Vorgange bei der Beseitigung des ein
gedrungenen Staubes eine Rolle spielen konnen. Auch BRISCOE findet; daB 
die Phagocytose durch die groBen Zellen sehr viel rascher erfolgt als das Ein
dringen der Leukocyten und schlieBt daraus, daB die groBen Zellen Alveolar
epithelien sind. 

Auch die Tatsache, daB die Epithelien der Alveolarwandung Quellung, 
Vakuolenbildung und Kernvermehrung zeigen, beweist, daB zahlreiche Alveolar
epithelien abgestoBen werden und fiir die Phagocytose zur Verfiigung stehen. 

Amerikanische (HAYTHORN, PERMAR) und japanische (KIYONO) Forscher 
fassen aber die groBen Staubzellen als ausgewanderte Gewebszellen (Capillar
endothelien, Histiocyten) auf. Nach VAN WENT2) findet man aIle nbergange 
dieser groBen Zellen bis zu Lymphocyten. 

DaB die in den Alveolen liegenden Staubzellen durch die Bronchien herauf
befordert werden, ist unbestritten. An der Tatsache kann nicht gezweifelt werden, 
wie das Auftreten der Herzfehlerzellen im Sputum beweist, die ja sicher aus den 
Alveolen stammen (wenn nicht diese etwa immer durch Odemfliissigkeit ami
geschwemmt werden). Mit welchen Kraften aber dieser Transport besorgt wird, 
ist schein bar noch wenig untersucht worden. Und doch ist die Erklarung recht 
schwierig. In den Alveolarsacken und -gangen fehlt das Flimmerepithel, das die 
Zellen befordern konnte, und die Energie des Luftstromes ist wohl zu gering, um 
Zellen loszureiBen. Ausgeschlossen ist es freilich nicht, daB Luftwirbel 
mit solcher Geschwindigkeit entstehen, daB die kinetische Energie zum Auf
wirbeln von Zellen geniigt. Aber man kann sich auch vorstellen, daB der 
Luftstrom bei der Inspiration etwas andere Wege einschlagt als bei der Ex
spiration. Bei der Inspiration muB die Stromung (falls sie nicht vollkommen 
turbulent ist) axial die groBte Geschwindigkeit besitzen, weil das Durchstromen 
durch das Rohrensystem der Bronchien eine axial gerichtete Stromungsenergie 
erzeugt. Die Luft wird deshalb der Ansaugung in der Richtung der endstandigen 
Blaschen rascher folgen und die seitlichen Alveolen langsamer fiillen. Bei der 
Exspiration fallt das Vorwiegen der axialen Stromung wenigstens im Anfang 
fort, die seitlichen Alveolen entleeren sich ebenso rasch wie die endstandigen. 
Auf diese Weise kommt eine (auch dem Gasaustausch forderliche) Abspiilung 

1) ASCHOFF: Das reticulo-endotheliale System. Ergebn. d. inn. Med. Rd. 26, S. 1. 1924. 
2) VAN WENT: Phagocytose in der Lunge. Nederlandsch tijdschr. v. geneesk. Jg.67, 

2. Hiilfte. S. 2263. 
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der Alveolarwand in der Richtung gegen die Bronchien zustande, die geeignet 
sein diirfte, auch corcuspulare Elemente wie Zellen weiterzubefordern [vgl. 
DRESER!), BEITZKE2), dagegen LOESCHCKE und FLEISCH 3)]. 

Die Selbstreinigung der Alveolen kann aber auf diesem Wege, schon wegen 
der geringen Energie der wirksamen Krafte, keine vollstandige sein. In der Tat 
bleibt ein Teil des eingeatmeten Staubes in den Alveolen liegen und dringt in 
das Lungengewebe ein. 

Dber die Frage, wie die Staubteilchen aus dem Lumen der Alt'eolen in das 
Lungengewebe gelangen, herrscht noch keine vollstandige Klarheit. Man kann 
sich vorstellen, daB sie sich in die Wande der Lungenblaschen einbohren und durch 
die erweitersten Stomata oder die Kittlinien eindringen. Aber die Tatsache, 
daB sie sowohl innerhalb der Alveolen als auch im Lungengewebe in Zellen ab
gelagert werden, legte den Gedanken nahe, es konne sich um die gleichen Zellen 
handeln, die sich innerhalb der Lungenblaschen mit Staub beladen und diesen 
in das Gewebe hineintransportieren. Dieser Annahme stehen jedoch gewichtige 
Bedenken gegeniiber. Von den Alveolarepithelien ist von vornherein nicht 
anzunehmen, daB sie in die Gewebsspalten abwandern, und die Leukocyten 
erscheinen dazu auch kaum fahig. THOREL4) sagt mit Recht: 

"Ganz abgesehen davon, daB dieses Hin- und Herwandern von Leukocyten doch 
schlieBlich ein tendenzioser ProzeB und alias nichts anderes ware, als den Leukocyten freien 
Willen und freie Absicht zuzugestehen, was bei alIer Achtung vor den Lei~tungen der Leuko· 
cyten etwas zu weit getrieben ware, steht im iibrigen einem solchen Vbertritt schon ein 
mechanisches Hindernis von seiten intakter Alveolarwande gegeniiber." 

Diesem Argument konnte man allerdings entgegenhalten, daB bei der 
Pneumonie die Leukocyten auch durchwandern konnen, aber ein Hin- und Her
wandern ware doch kaum denkbar. Die meisten Autoren nehmen deshalb an, 
daB die Partikel rein mechanisch durch die Alveolarwand hindurch gelangen. 
Schon TRAUBE stellte sich vor, daB die spitzen Korperchen sich einboren konnen, 
und auch ARNOLD kam zum gleichcn Resultat, wenn er es auch nicht fiir unmog
lich hieIt, daB daneben auch Zellen mit aktiver Bewegung die Kornchen aus den 
Alveolen in die GewebsspaIten bringen konnten. AUFRECHT fiihrt als Argument 
die GroBe der Kornchen im Lungengewebe, die in den Zellen gar keinen Platz 
haben. Man kann sich in der Tat nicht vorstellen, daB aIle diese groBen Partikel 
sekundar im Lungengewebe durch Konfluierung entstanden sind. Gegenwartig 
betrachten die meisten Autoren es als wahrscheinlicher, daB die Aufnahme nur 
durch mechanische Krafte erfolgt. HAYTHORN5) halt dagegen an der cellularen 
Verschleppung fest. 

TENDEL006) nimmt an, daB bei der Aufnahme des Staubes in das Lungen
gewebe und seine Saftbahnen zwei physikalische Krafte in Betracht kommen, 
namlich "eine abwechselnde respiratorische Verdiinnung und Verdichtung des 
Protoplasmas der Alveolarepithelien, und mehr noch die ihrer Zwischensubstanz, 
einigermaBen wie amoboide Bewegungen" und der Unterschied zwischen dem 
alveolaren Luftdruck und dem intrathorakalen Druck. Diese Druckdifferenz 

1) DRESER: Die Bewegung der Atemluft in den Alveolargangen der Lungen. Zeitschr. 
f. d. ges. expo Med. Bd.25, S.223. 1921. 

2) BEITZKE: Zur Mechanik des Gaswechsels beim Lungenemphysem. Dtsch. Arch. f. 
klin. Med. Bd.146, S.91. 1924. 

3) LOESCHCKE: Verhandl. d. Ges. dtsch. Naturforsch. u. Arzte, pathol. Sekt., Inns
bruck 1924. - FLEISCH: Entst. des Vesicularatmens. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 142, S. 63. 

4) THOREL: Die Specksteinlunge. Zieglers Beitrage Z. pathol. Anat. u. aUg. Pathol. 
Bd. 20, S. 85. 1896. 

0) HAYTHORN: Some histological evidences of the disease importance of pulmonary 
anthracosis. Journ. of med research Bd.29, S.259. 1913. 

6) TENDELOO: Studien tiber die Ursachen der Lungenkrankheiten. Wiesbaden 1902. 



Die physiologische Staubinhalation. 521 

bewirkt, daB in den LymphgefaBen und Lymphraumen, aber auch in den Gewebs
spalten der Druck wahrend der Inspiration niedriger ist als in den Alveolen und 
deshalb corpusculare Elemente angesaugt werden konnen. TENDELoo vermutet, 
daB auch einzelne Alveolarepithelien abgestoBen werden und durch die ent
stehenden Liicken die Staubaufnahme ins Lungengewebe erleichtert wird. 

Der in die Gewebsspalten der Alveolarsepten eingedrungene Staub kann, wie 
TENDELoo betont, durch rein mechanische Krafte, ohne Mitwirkung von Zellen, 
durch die LymphgefaBe der Lungen abgefiihrt werden. Der Lymphstrom kann 
ihn einfach mit sich fortschwemmen. Das LymphgefaBnetzwerk urn die Alveolen 
steht mit den wandungslosen Saftkanalchen in den Alveolarwanden in Verbindung 
und ergieBt die Lymphe durch die SammelgefaBe in die groBen peribronchialen 
Lymphbahnen. In diese mUnden auch die LymphgefaBe der feineren Bronchien, 
die mit ihren Verzweigungen nur bis zu den Alveolargangen reichen. Bei den 
Bewegungen der Lymphe spielen die intrathorakalen Druckschwankungen eine 
groBe Rolle, ahnlich wie fiir die Blutbewegung in den Lungen. 

In den LymphgefaBen findet man aber nur einen Teil des Pigmentes frei. 
Der groBere Teil ist in Zellen enthalten. Auch fiir die Herkunft dieser Zellen 
herrscht noch keine Einigkeit. Meistens werden sie zu den Zellen gerechnet, 
die ASCHOFF als Histiocyten bezeichnet, "die beweglichen Bewohner des Binde
gewebes". FOOT und IIAYTHORN leiten sie von den Capillarendothelien abo 

FUr die Klassifizierung der Staubzellen wird hauptsachlich ihr Speicherungsvermogen 
fiir Farbstoffe als maBgebend betrachtet. Wahrend die Farbung von Zellen durch Tusche
korner nur die Fahigkeit der Phagocytose beweist, kann man aus der Farbung durch geloste 
Farbstoffe (bzw. Niederschlag von Farbkornern in den Zellen) auf die ZugehOrigkeit zu 
einem bestimmten System schlieBen. Der Widerspruch zwischen FOOT und AsCHOFF besteht 
darin, daB FOOT aus seinen Versuchen mit Niagarablau schlieBt, daB die BlutgefaBendothelien 
imstande sind, sich in Staubzellen. Epitheloidzellen der Tuberkel usw. umzuwandeln, wahrend 
das ASCHOFF bestreitet, gestiitzt auf die Untersuchungen seines Schiilers WESTHUES mit 
Lithioncarmin. WESTHUES fand bei den meisten Injektionen von Tusche und Lithioncarmin 
uur wenige Zellen in der Lunge, die neben der Tusche auch noch Lithioncarmin enthielten, 
er konnte aber nachweisen, daB das nur durch die rasche Aufnahme von Tuschekornern 
bedingt ist, die die langsamer erfolgende Farbung durch Lithioncarmin nicht mehr zustande· 
kommen laBt. Die Zahl der Histiocyten in der Lunge ist also groB genug, um die Phago
cytose zu erkIaren. Aus dem Verhalten der tuschebeladenen Zellen gegeniiber Lithioncarmin 
schJieBt WESTHUES, daB sie durch die Phagocytose geschadigt werden. 

Die mit Staub beladenen Histiocyten der Lunge gelangen nicht aIle mit der 
Lymphe in die Lymphknoten, sondern werden teilweise an andere Stellen ver
schleppt. Auch freie Staubkeime werden weiter transportiert. Der Transport 
wird hauptsachlich durch die zeitweise auch zentrifugal vor sich gehende (TEN
DELOO) Lymphstromung besorgt. So gelangen sie durch die Saugwirkung des 
intrathorakischen Druckes an andere Stellen der Lunge, haufen sich da, wo 
die respiratorischen Verschiebungen geringer sind, an (TENDELoo, KYRIELEIS) 
und dringen auch ins subpleurale Gewebe, wo sie die bekannten schwarzen Inter
costalstreifen erzeugen, die nach BEITZKE aber nicht dem Intercostalraum, sondern 
dem Verlauf der Rippen entsprechen. Von der Pleura pulmonalis kann der 
Staub auch in die Pleura costalis eindringen. Ein Teil des Staubes bleibt im Ge
webc liegen und kann hier eine reaktive Entziindung hervorrufen. Die durch 
Zugrundegehen der Zellen frei werdenden Kornchen konnen spater wieder von 
anderen Zellen aufgenommen werden. Wenn die LymphgefaBe sehr stark von 
Staubzellen oder freien Staubkornchen erfiillt sind, konnen sie verstopft werden 
und verOden. Doch ist gewohnlich die Staubabfuhr eine so vollkommene, daB 
selbst die Lungen von Heizern, die ihren Beruf einige Jahre nicht mehr ausgeiibt 
haben, wieder depigmentiert werden konnen. ARNOLD fand bei der Sektion 
von Gold- und Silberarbeitern in den Bronchialdriisen regelmaBig vielmehr 
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Metall als in den Lungen. Die" Selbstreinigung wurde auch im Tierexperiment 
nachgewiesen [ARNOLD, LUBENAU1)]. 

Die Verteilung des Staubes in den verschiedenen Lungenteilen ist nicht gleich
maBig, ebensowenig die Selbstreinigung der Lungenteile. Am genauesten hat 
ARNOLD diese Verhaltnisse untersucht. Er kommt zum SchluB, "daB der Staub 
am friihesten an den oberen, in graBter Menge an den unteren Lappen deponiert 
wird und in beiden Hinsichten (beim Kaninchen wenigstens) die rechte Seite 
begiinstigt ist". Wie TENDEL002) gezeigt hat, kommt man nur zu einer 
Erklarung der Befunde, wenn man die Resultate der einzelnen Versuchsgruppen 
ARNOLDS genauer vergleicht. TENDELOO hat diese folgendermaBen zusammen
gefaBt: 

1. Ru(3 und Ultramarin. 1. Hoher Staubgehalt. Tier sofort getotet. Ent
weder aIle Lappen gleich oder die "Unterlappen" starker gefarbt. 

2. Niedriger Staubgehalt. 
a) Einmalige Inhalation kurzer Dauer. Tier sofort getatet. "Oberlappen" 

starker gefarbt. 
b) Lange Inhalationsdauer bzw. mehrere Inhalationen. 
y) Tier sofort nach der letzten Inhalation getotet. Befunde = sub 1. 
b) Tier iiberlebt einige Zeit die letzte Inhalation. Caudokraniale Aufhellung 

dem Uberlebungstermin proportional, wodurch Befunde schlieBIich = sub 2a 
werden. 

2. Schmirgel. Befunde den oben sub 1 genannten gleich. 
3. Sandstein. Befunde undeutlich. Mehr graue Knatchen im unteren als im 

oberon Lappen. 
Diese Befunde erklart TENDELOO, indem er von der Tatsache ausgeht, 

daB der gebildete Niederschlag proportional ist dem spezifischen Gewieht des 
Staubes, dem Staubgehalt der Luft und der Durchstramungsdauer, umgekehrt 
proportional der Geschwindigkeit des Luftstromes. Beriicksichtigt man, daB 
der eine Faktor, die Durchstramungsdauer, sich aus der Einatmung, der Wendung 
des Luftstromes und der Ausatmung zusammensetzt, so muB die Staubablagerung 
da am graBten sein, wo die respiratorischen Volumschwankungen am geringsten 
sind, also in den kranialen Partien. Dem entsprechen die Befunde sub 2a. Die 
fUr die Staubabfuhr wichtige Lymphbewegung muB da am graBten angenommen 
werden, wo die respiratorischen Volumschwankungen am graBten sind, also in 
den caudalen Partien. Daraus resultieren die Befunde sub 2bb. Die Befunde 
sub 1 und sub 2 b y erklart TENDELOO dadurch, daB bei iibermaBiger Staub
zufuhr durch Kompression von Alveolen und Verlegung von Bronchien die Luft
zufuhr relativ insuffizient wird, was natiirlich in den Partien mit der geringsten 
Energie der Luftstramung, also in den kranialen Partien, zuerst eintreten muB. 

Dem entsprechen die wechselnden Befunde beim Menschen. ARNOLD 3) fand 
in der Mehrzahl der Falle von Gold- und Silberablagerung mehr MetalI in den 
Oberlappen, BOER4) mehr Kohle in den Oberlappen als in den Unterlappen, 
wahrend ROSENFELD 5) u. a. entweder keine regelmaBigen Unterschiede oder eine 
haufigere Beteiligung der Unterlappen feststellten. 

1) LUBENAU: Experimentelle Staubinhalationskrankheiten der Lunge. Arch. f. Hyg. 
Bd. 63, S. 391. 1907. 

2) TENDELOO: Studien tiber die Ursachen der Lungenkrankheiten. Wiesbaden 1902. 
3) ARNOLD: Die Geschicke des eingeatmeten Metallstaubes. Zieglers Beitr. z. pathol. 

Anat. u. z. aUg: Pathol. Bd. 8, S. 1. 1889. ' 
4) BOER: tiber quantitative Bestimmung des anthrakotischen Lungenpigments.Arch. 

f. Hyg. Bd. 74, S. 73. 1911. 
5) ROSENFELD: Kalk- und Kohlengehalt der Lungen bei Tuberkulose. Biochem. Zeit

schrift Bd. 142, S. 239. 1923. 
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In den Bronchialdriisen sammelt sich der Staub, wie schon ARNOLD gezeigt 
hat, zuerst in den perifol1ikularen Lymphsinus und dringt von auBen in die 
Follikel und in die Markstrange und von hier aus in die angrenzenden Lymph
gange ein, geht aber auch in die Kapsel und selbst in das umliegende Fettgewebe 
iiber. Die Kornchen sind groBtenteils in Zellen eingeschlossen, teilweise aber auch 
frei [nach SmNGU1) meistens frei]. 

Von den Bronchialdriisen aus kann sich der Staub auch auf benachbarte 
Lymphknoten, selbst retrograd [BEITZKE2)] verbreiten. Er kann aber auch auf 
dem Blutwege in die anderen Organe verschleppt werden. ARNOLD 3) fand bei 
Gold- und Silberarbeitern das Metall im ganzen Korper. Ob der Transport auf 
den natiirlichen Ab£luBwegen, d. h. durch den Ductus thoracicus vor sich geht 
oder ob Durchbriiche in BlutgefaBe (also pathologische Vorgange) notig sind, 
ist nicht zu entscheiden [vgl. CHRIST4)]. 

"Ober die in den Lungen und anderen Organen abgelagerten Staubmengen 
gibt die Tabelle am SchluB eine "Obersicht. 

Die Zeit, die zur Staubablagerung notig ist, ist recht kurz. Schon nach 
10 Minuten findet man Staubzel1en in den Alveolen [WESTHUES5)], und nach 
3 Stunden laBt er sich schon in den Bronchialdriisen nachweisen. Die Se1JJst
reinigung vol1zieht sich je nach der Art des eingetretenen Staubes verschieden 
und kann selbst nach reichlicher Einatmung, z. B. von Sandstein und Schamotte, 
schon nach einem halben Jahr in der Lunge beendigt sein, wahrend zu dieser 
Zeit von anderen Steinarten (Marmor, Granit usw.) sogar noch Reste in den 
Alveolen nachweisbar sein konnen [LUBENAU 6)]. 

Die Ablagerung in den Lungen beginnt schon in recht friiher Jugend. 
SCHLODTMANN7) fand bei 35 Fallen mit Ausnahme eines 5 Monate alten Kindes 
immer Sand in Lungen und Bronchialdriisen, SHlNGU 8) £and bis zum Alter 
Alter von 21 Tagen noch keine Spur von Kohle in den Lungen, von da an aber 
regelmaBig, von 5 Monaten an reichlich, von 21/2 Jahren an besonders reichlich 
in perivascularem und subpleuralem Bindegewebe. In den Bronchialdriisen 
konnte er bis zu 2 Monaten noch keine Kohle nachweisen, von 4 Monaten an 
konstant. 

II. Staubinhalationskrankheiten. 
Schon die "physiologische" Staubinhalation stellt eine Schadigung des 

Korpers dar, gegen die sich dieser durch von der Norm abweichende - also 
pathologische - Vorgange wehrt. Von Krankheiten darf man aber erst sprechen, 
wenn die Funktion eines Organes beeintrachtigt wird. 

ARNOLD unterschied zwischen den unmittelbar durch den Staub erzeugten 
Krankheiten und akze8sorischen Prozessen, bei denen noch eine ander~ Ursache 

1) SBINGU: ttber die Staubinhalation bei Kindern. Virchows Arch. f. pathol. Anat. 
u. Physiol. Bd. 2~, S. 207. 1910. 

2) BEITZKE: Uber lymphogene retrograde Staubmetastase. Verhandl. d. dtsch. pathol. 
Ges., 12. Tagung 1908; Zentralbl. f. aUg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd.195, S.415. 1908. 

3) ARNOLD: Die Geschicke des eingeatmeten MetaUstaubes. Zieglers Beitrage z. aUg. 
Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 8, S. 1. 1889. 

4) CHRIST: Staubmetastasen und Staubtransport bei Steinhauern. Frankfurt. Zeitschr. 
f. Pathol. Bd. 29, S. 398. 1923. 

5) WESTHUES: Herkunft der Phagocyten in der Lunge. Zieglers Beitrage z. pathol. 
Anat. u. aUg. Pathol. Bd. 70, S. 223. 1922. 

6) LUBENAU: 1. c. 
7) SCHLEDTMANN: Ein Beitrag zur Staubinhalationslehre. Zentralbl. f. aUg. Pathol. 

u. pathol. Anat. Bd. 16, S. 649. 1895.· 
8) SBINGU: tJber die Staubinhalation bei Kindern. Virch. Arch. f. pathol. Anat. u. 

Physiol. Bd. 200, S. 207. 1910. 
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(Infektion) mitwirkt. Unter die akzessorischen Prozesse rechnete er die akuten 
Pneumonien und die Tuberkulose. Wie LUBENAU1) betont, ist die Unterscheidung 
bei akuten Schadigungen der Bronchien und Lungen schwierig, und wenn auch 
ENDERLEN2) bei der menschlichen Thomasschlackenpneumonie Pneumokokken 
nachgewiesen hat, so ist es ihm doch auch gelungen, Pneumonien durch die 
Substanz aIlein zu erzeugen, so daB es gekiinstelt ware, sie praktisch von den 
nicht infektiOsen zu trennen, so sehr auch der Unterschied theoretisch berechtigt 
ist. Anders vprhlilt es sich bei der Tuberkulose, bei der es schon mit Riicksicht 
auf die Bekampfung notwendig ist, die Infektion von der direkten Lungen
schadigung durch den Staub zu trennen und die kausalen Beziehungen genau 
zu untersuchen. Auch die Entstehung maligner Tumoren durch Staubinhalation 
verlangt eine besondere Besprechung. Unter den anderen Affektionen nehmen 
die Pneumonokoniosen eine besondere SteHung ein, indem sie sich durch 
pathologisch-anatomische Veranderungen und klinischen Verlauf als besondere 
Krankheiten kennzeichnen, wahrend die akuten Lungenentziindungen und aIle 
Erkrankungen der oberen Luftwege auBer der Atiologie nichts Charakteristisches 
darbieten. 

Welche von diesen Krankheiten auftreten, hangt zum Teil von der Intensitat 
der Inhalation ab, indem der gleiche Staub im Tierexperiment bei groBer Dichte 
akute, bei geringerer chronische Prozesse hervorrufen kann. Das Wichtigste 
ist aber, namentlich fiir die tatsachlich durch die Arbeitsverhaltnisse gegebenen 
Bedingungen, die Art des Staubes. Auch im Tierversuch ist diese spezifische 
Wirkung zu beobachten. 

LUBENAU1) zeigte, daB besonders animalischer Staub die oberen Luftwege 
reizt und zu Bronchopneumonien fiihrt. Nach Einatmung von Holzstaub 
starben aIle Tiere, z. T. an Pneumonie, z. T. an Bronchitis. Auch Elfen
bein-, Horn-, Mehl- und Filzstaub fiihrten zu Lungenentziindungen, obschon 
spezieIl Mehl- und Filzstaub bei den iiberlebenden Tieren nur sehr geringe 
chronische Veranderungen an den Lungen zuriicklieBen. Von den minerali
schen Staubarten, die zu Pneumonokoniosen fiihrten, verursachten Erzgestein, 
Tonschiefer und Grauwacke, besonders aber Schamotte, Thomasschlacke und 
Chausseestaub (sterilisiert und unsterilisiert) bei einzelnen Tieren tOdliche 
Pneumonien. 

Als Ursache der Schadigungen gilt vorwiegend die mechanische Reiz- und 
Fremdkorperwirkung (vgl. HART). Nur in Ausnahmefallen steht die chemische 
Wirkung im Vordergrund, z. B. durch das Atzkali bei der Thomasphosphat
pneumonie, durch die Chromsaure bei den Nasenseptumgeschwiiren der Arbeiter 
in Chromatfabriken und der Drechsler, durch EiweiBkorper beim Miillerasthma. 
Doch gehort nur die Thomasphosphatpneumonie zu den Staubinhalationskrank
heiten, da hier die mechanische Wirkung von der chemischen nicht zu trennen 
ist. Bei den anderen Leiden handelt es sich um direkte Giftwirkung, bei der die 
Stauberzeugung nur als unterstiitzendes Moment in Frage kommt. 

HEIM und AGAssE·LAFoNT 3) teilen die Staubarten ein in "poussieres actives" (toxisch, 
kaustisch oder infektios) und "inertes" (weich oder hart). Zu den "Staubinhalationskrank
heiten" gehoren die Schadigungen durch "aktiven" Staub nur insofern, als neben der 
infektiosen oder toxischen noch eine mechanische Wirkung vorhanden ist, also z. B. 
die Thomasschlackenpneumonie, dagegen nicht Krankheiten wie der Lungenmilzbrand der 
Hadernarbeiter, bei dem der Staub nur die Rolle des Infektionstragers spielt. 

1) LUBENAU: 1. c. 
2) ENDERLEN: Experimentelle Untersuchungen tiber die Wirkung des Thomasschlacken

staubes auf die Lungen. Munch. med. Wochenschr. 1892, S.869. 
3) HEIM u. AGASSE-LAFONT: Les aff. des pouss. industr. dans la prod. des aff. broncho

pulm. Arch. gen. de Mad. 1914. S. 111. 
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Allerdings messen einzelne Autoren der chemischen Wirkung des inhalierten 
Staubes eine groBe Bedeutung bei. So nehmen GUYE und KETTLEl) an, daB 
die Kieselsaure das Lungengewebe in erster Linie chemisch schadige, und auch 
R6sSLE2) denkt an eine chemische Wirkung, durch die die Kieselsaure die Binde
gewebsneubildung fOrdert und dadurch die Lungentuberkulose gunstig beeinfluBt. 
Fur die Bedeutung des mechanischen Traumas spricht die Tatsache, daB spitze und 
harte Partikel schwerere Veranderungen hervorrufen als runde und weiche. So ist 
Quarz viel gefahrlicher als Porzellanstaub, uberhaupt eine der gefahrlichsten 
Staubarten. KOOPMANN3 ) erklart die relative Harmlosigkeit des Graphites dadurch, 
daB die spitz en Krystalle weich sind und im Gewebe rasch abgestumpft werden, so 
daB sie in den Metastasen keine scharfen Spitzen mehr zeigen. Dazu kommt noch 
die GroBe und das spezifische Gewicht der Teilchen, die dafur maBgebend sind, 
wieviel von dem eingeatmeten Staub in den oberen Luftwegen niedergeschlagen 
wird. Die Verhaltnisse sind also schon in bezug auf die mechanischen Wirkungen 
recht kompliziert, und chemische Wirkungen brauchen auch fUr die Erklarung der 
Tatsache nicht herangezogen zu werden, daB Kohle eine viel lebhaftere Reizung 
hervorruft und viel rascher und ausgiebiger phagocytiert wird als Quarz, der 
infolgedessen mehr liegen bleibt und zu Pneumonokoniose fUhrt [HALDANE4), 
MAVROGORDAT05)]. Diese zeigten auch, daB Beimengung von Kohle und Ton
staub die Phagocytose der Quarzkrystalle fordert (vgl. u. unter Tuberkulose). 

Die Gefahrlichkeit der einzelnen Staubarten schatzt LUBENAU6 ) nach den 
Ergebnissen seiner Tierversuche folgendermaBen ein: 

Am schadlichsten: Schamotte, Thomasschlacke, Kalkspat, Erzgestein, 
Dolomit und Bleiglanz, Bronze, Holz, Elfenbein, Hanf, Tabak, Korn. 

Weniger gefahrlich: Sandstein, Porzellan, Zement, Glas, Chausseestaub, 
Tonschiefer und Grauwacke, Galmei, Staub aus einer Getreidemuhle. 

Relativ ungefahrlich: Granit, Marmor, Gips, Ziegel, Blende, Leder, Papier, 
Filz und besonders KohlenruB. 

Die Reihenfolge stimmt, soweit es sich urn mineralischen Staub handelt, mit den 
Erfahrungen am Menschen gut uberein. Dagegen sind die pflanzlichen und tie
rischen Staubarten im Gewerbe viel weniger gefahrlich, weil sie vorwiegend auf die 
oberen Luftwege wirken und der beim Einatmen auftretende Hustenreiz hei einer 
solchen Staubdichte, wie sie im Tierversuch hergestellt werden kann, das Verweilen 
oder gar dasAtmen in der Staubatmosphare einfach unmoglich macht. Die Gewerbe
betriebe haben sich deshalb so einrichten miissen, daB der Staub nicht zu schlimm 
wird, und die Schadigungen, die man zu sehen bekommt, im Verhaltnis zu denRe
sultaten der Tierversuche recht gering sind. Wo dagegen diese Reizung der oberen 
Luftwege ertraglich ist wie beim mineralischen Staub, entstehen die Pneumono
koniosen in einer Haufigkeit und Schwere, die der Lubenauschen Reihenfolge un
gefahr entspricht. So ist es eine allgemeine Erfahrung, daB der Sandsteinstaub 
viel gefahrlicher ist als der Marmorstaub, der Quarzstaub der gefahrlichste7 J.-

1) GUYE und KETTLE: The Pathology of Miners-Phthisis. Lancet 1922, II, S.855. 
2) RassLE: Uber die Tuberkulose der Staubarbeiter, insbesondere im Porzellangewerbe. 

Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd.47, S. 325. 1921. 
3) KOOPMANN: Beitrag zur Frage der Pneumokoniosen. Virchows Arch. f. pathol. 

Anat. u. Physiol. Bd. 253, S. 423. 1924. 
4) HALDANE: Effects of Dust Inhalation. Engineer. a. mining journ. 1918. Ubers. 

von JUNGHANS: Zentralbl. f. Gewerbehyg. 1919, H. 10/11. 
5) MAVROGORDATO: Exp. on Eff. of Dust Inhal. Journ. of hyg. Bd. 17, S.439. 1918. 
6) LUBENAU: 1. c. 
7) PURDY: Pneumonok. in Quartz Miners, Hobart, Tasmania, 1911. Vgl. auch LANDIS: 

Journ. of industr. hyg. 1919, S. 117. - COLLIS: The inf!o of dust inhal. on the incidence 
of Phthisis. Lancet 1921, I, S. 179. - KOELSCH: Zeitschr. f. Tub_ Bd.39, S. 116. - MAVRO
GORDATO: I. C. u. a. 
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und daB der KohlenruB keine schweren Lungenveranderungen hervorruft, wenn 
nicht gleichzeitig andere Staubarten eingeatmet werden wie in den Kohlen
bergwerken, wo neben dem KohlenruB immer auch Steinstaub eritsteht. 

"Oberhaupt kommt fur die einzelnen Gewerbe nicht nur das Ausgangsmaterial 
und die fertige Ware, sondern auch Zwischenprodukte und Hilfsmaterial als 
Ursache der Staubschadigung in Betracht. Die Metallschleifer konnen eine reine 
"Steinlunge" bekommen, in der die Untersuchung der am starksten cirrhotischen 
Stellen kein Eisen, sondern nur Staub und RuB ergibt [STAUB-OETIKER1)]. 

Die einzelnen Berutsarten, die zu . Staubinhalationskrankheiten fiihren, 
ktinnen hier nicht alle aufgezahlt werden. AuBerdem ist die Statistik uber die 
Haufigkeit der Staubschadigungen sehr mangelhaft. In wenigen Gewerbe
betrieben ist die Zahl der an Staubinhalationskrankheiten Leidenden durch 
Untersuchung aller Arbeiter festgestellt [z. B. in der Wiesentaler Baumwoll
spinnerei durch K. SCHILLING2) und J. SCHMIDTI), in einer Metallschleiferei 
durch STAUB-OETIKER, in den Bergwerken von Sudafrika4)]. Die Statistiken 
auf Grund der Fabrikkrankenlisten, der amtlichen Todesursachenangaben usw. 
sind, wie KOELSCHc), HOLTZMANN und HARMS6), LEHMANN u. a. betonen, wenig 
brauchbar, namentlich fur unseren Zweck, da die Pneumonokoniosen oft mit 
Tuberkulose verwechselt werden. AuBerdem kommt es innerhalb des gleichen 
~ewerbes ganz wesentlich auf die technischen und hygienischen Einrichtungen, 
auf das Menschenmaterial, aus dem sich die Arbeiterschaft rekrutiert, usw. an. 
Erfahrungen von Krankenhausern, Polikliniken und Fiirsorgestellen sind nur 
teilweise brauchbar. 

Besser sind systematische Untersuchungen aus pathologisch-anatomischen 
Instituten [RtiSSLE7)], auch wenn sie relativ kleine Zahlen ergeben. Auf Grund 
der von LEHMANN berucksichtigten Arbeiten, der Statistik R6sSLES, der Angaben 
NEISSERS8), KOELSCHS9) usw. kommt man zu folgenden Resultaten: 

Arbeit in animalischem oder vegetabilischem Staub macht viel Erkrankungen 
der oberen Luftwege, aber wenig oder gar keine Pneumonokoniosen (abgesehen 
von Anthrakose). Das gilt fUr Haararbeiter, Hutmacher, Muller, Holzarbeiter, 
Spinner, Weber und Zigarrenarbeiter. [Die zwei von ZENKER10) beschriebenen 
"Tabaklungen" - braune Flecke in atrophischer Lunge - sind Unica geblieben 
und in ihrer Erklarung zweifelhaft - vgl. HART - und auch der neuerdings 
von PALITZSCHll) mitgeteilte Fall ist, weil nur klinisch untersucht, nicht be
weisend.] Fast uberall wird beobachtet, daB ein Teil der Arbeiter in der ersten 
Zeit erkrankt und entweder die Arbeit verlaBt oder sich daran gewtihnt, so daB 

1) STAUB-OETIKER: Die Pneumokoniose der Metallschleifer. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 
Bd. 119, S. 469. 1916. 

2) SCHILLING, K.: Vber die schii.dl.iche Einwirkung des Baumwollstaubes auf die At
mungsorgane. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 146, S. 163. 1925. 

3) SCHMIDT, L.: Zur Gewerbehygiene des Baumwollspinnereiberufs. Arch. f. Hyg. 
Bd.94, S.105. 1924. 

4) WATKINS-PITCHFORD: Silicosis on the Rand. Lancet 1921, I, S.37. 
5) KOELSCH: Porzellanindustrie und Tuberkulose. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd.42, 

S. 184. 1919. 
8) HOLTZMANN und HARMS: Zur Frage der Staubeinwirkung auf die Lungen der Por

zellanarbeiter. Tuberkul.-Bibl., Beihefte zur Zeitschr. f. Tuberkul. Nr. 10. 1923. 
7) ROSSLE: I. c. 
8) NEISSER, E. J.: Tuberkulose, Lungenschwindsucht und Erkrankungen der Atmungs

organe. Nach dem Bericht der Gewerbeinsp. der Kulturlander. Tuberculosis Bd. 7, S. 385. 
1908. 

9) KOELSCH: Zur Staubfrage. Jahreskurse f. arztl. Fortbild. }920, Sept., S.5. 
10) ZENKER: Bericht iiberdie 40. Vers. dtsch. Naturforsch. u. Arzte in Hannover 1865, 

8.271. 
11) PALITZSCH: Tabakpneumonokoniose. Zentralbl. f. Gewerbehyg. Jg. 9, S. 225. 1921. 
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die alteren Arbeiter im ganzen geringere Erkrankungsziffern aufweisen. Eine 
Ausnahme machen die Perlmutterarbeiter, bei denen die spitzen Calciumcarbonat
krystalle Pneumonokoniosen [auch viele Lungenentziindungen - NEISSER1)] 

verursachen. 
Kohlenarbeiter leiden viel an Entziindungen der Luftwege. Besonders von 

Kaminfegern wird die Neigung zu akuten Katarrhen erwahnt. Anthrakose 
der Lungen tritt selbstverstandlich ein, doch wird dabei die Gesundheit verhalt
nismaBig wenig geschadigt, und selbst bei ausgedehnten Lungenveranderungen, 
sogar mit Kavernenbildung, sind die Beschwerden oft recht gering. 

Mineralischer Staub fiihrt zwar auch oft zu Katarrhen der Luftwege, haupt
sachlich aber zu Pneumonokoniosen. Von den Arbeitern in Steinbriichen, Stein
hauern usw. erkranken hauptsachlich die, die dem Sandstein und Quarzstaub 
ausgesetzt sind. Besonders gefahrdet sind die Miihlsteinbehauer. Bei den Berg
leuten ist es besonders die Gesteinsarbeit, die den Lungen schadlich ist [IcKERT 2 ), 

PATSCHKOWSKI3) u. a.]. Die Porzellanarbeiter leiden weniger an Pneumono
koniosen, und diese verursachen wenig Beschwerden [siehe besonders HOLTzMANN 
und HARMS 4), MAy und PETRI5)]. Eine Ausnahme machen die Schamottenmiihlen
arbeiter [SCHEDER6)]. Starker gefahrdet sind die Glasschleifer. Die Metallschleifer 
leiden besonders an Pneumonokoniosen, wenn sie infolge mangelhafter Einrich
tungen den Staub des Schleifsteins einatmen miissen. Das Metall selbst macht 
verhaltnismaBig wenig Pneumonokoniosen, wenn auch schwere Siderosis vor
kommt. Besonders gefahrlich scheint der Staub von Englischrot, denn solche 
"rote Eisenlungen" schwerster Art sind von ZENKER7) und DURCK 8) 

beschrieben. Bei vielen Eisenarbeitern kommt die gleichzeitige Einatmung 
von KohlenruB hinzu. Neben den Pneumonokoniosen spielen bei einzelnen 
Berufsarten noch andere Erkrankungen eine groBe Rolle, so bei den Arbeitern 
in Zementfabriken und bei den Stahlschleifern die Nasenaffektionen, bei der 
Thomasschlacke die Pneumonie, bei den Schneeberger Bergleuten der Lungen
krebs. 

Eine besondere Di8po8ition einzelner Individuen wird z. B. von STAUB
OETIKER9) geleugnet, weil in dem von ihm untersuchten Betrieb samtlicheArbeiter 
nach einer gewissen Zeit Pneumonokoniosen aufwiesen. Es ist allerdings selbst
verstandlich, daB bei starker Inhalation von gefahrlichem Staub jede Lunge von 
diesem erfiillt und mehr oder weniger geschadigt wird. Es ist aber ebenso selbst
verstandlich, daB der Grad der Erkrankung von individuellen Faktoren abhangig 
ist, und daB bei geringerer Staubeinwirkung nur ein besonders disponierter Teil 
der Einatmenden erkrankt, wie z. B. aus den Untersuchungen von HOLTZMANN 
und HARMS4), PATSCHKOWSKI3) usw. ersichtlich ist und wie auch aus den oben 
erwahnten Beobachtungen iiber die Gewohnung der Arbeiter an den tierischen 
und pflanzlichen Staub hervorgeht. Als besondere Disposition zu Pneumokoniosen 

1) NEISSER, E. J.: I. c. 
2) ICKERT: Staublunge und Tuberkulose bei den Bergleuten des Mansfelder Kupfer

schieferbergbaus. Tuberkul.-Bibl., Beihefte zur Zeitschr. f. Tuberkul. H. 15. 1924 u. Dtsch. 
med. Wochenschr. 1924, Nr.25. 

3) PATSCHKOWSKl: Pneumokoniosen bei den Bergarbeitern des rhein.-westfal. Stein
kohlenreviers. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd.57, S.113. 1923. 

4) HOLTZMANN und HARMS: I. c. 
5) MAy und PETRI: Beitrage zur Frage der Pneumonokoniosen. Beitr. z. Klin. d. 

Tuberkul. Bd.58, S.168. 1924. 
6) SCHEDER, H:: Vber Entstehung und Verlauf der Lungentuberkulose bei Staubinhala-

tionen. Inaug.-Dissert. Erlangen 1919. 
7) ZENKER: Dtscb. Arch. f. klin. Med. Bd. 2. 
8) DUReK: Vber Gewerbekrankheiten. Bayer. Industrie- u. Gewerbeblatt 1898. 
9) STAUB-OETIKER: I. c. S. 475. 
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gibt JARVISl) den lymphatischen Habitus (hypertrophische Rhinitis, Tonsillen
vergroBerung und Wucherungen des lymphatischen Gewebes am Pharynx) an. 

Die einzelnen Krankheiten, die durch Staubinhalation entstehen, sind (ab
gesehen von der Erstickung durch groBe Staubmassen) folgende: 

1. Katarrhe der oberen Luftwege. Sie unterscheiden sich nicht von Katarrhen 
anderer Atiologie, abgesehen vom Befund der Staubpartikel auf der Schleimhaut 
und im Sekret, das dadurch unter Umstanden eine charakteristische Farbung 
erhalt. Bei den akuten Katarrhen bildet die Staubschadigung oft nur das dis
ponierende Moment, das eine Infektion oder Erkaltung leichter zur Wirkung 
gelangen laBt oder die Krankheit verlangert und verschlimmert. Bei Zement
arbeitern und Stahlschleifern wird besonders Rhinitis erwahnt, Atrophie der 
Nasenschleimhaut und mit Erosionen und Geschwiiren am Septum, die bei einem 
Teil der Arbeiter (1,7% der Arbeiter in Zementfabriken, KOELSCH) zu Per
foration fiihren. Durch die Atrophie wird die Nasenschleimhaut weniger empfind
lich gegen den Staub, aber auch die Hypertrophie der Schleimhaut kann die 
Schutztatigkeit der Luftwege beeintrachtigen, indem sich die Arbeiter an die 
Mundatmung gewohnen [MORITZ und ROEPKE 2)]. 

Verkleisterung der Bronchien durch Mehlstaub beschrieb C. GERHARDT3). 

Neuerdings hat GADE4) zahlreiche Faile von Bronchialasthma bei Holzsagearbeitern 
mitgeteilt, teilweise mit typischem Asthmasputum und Eosinophilie des Blutes. 
Er faBt es nicht als anaphylaktisches Asthma auf, sondern als Folge des chro
nischen Bronchialkatarrhs, wobei die Disposition einzelner 1ndividuen (die sich 
z. B. in der Eosinophilie des Blutes auBert) die Bedingung fiir die Entstehung 
des Asthmas aus der Bronchitis ist. 

DaB der chronische Staubkatarrh zu den gewohnlichen Folgen der Bronchitis, 
Emphysem, Bronchiektasie, putride Bronchitis usw. fiihren kann, ist selbstver
standlich. 

2. Pneumonien. 1m Tierexperiment kann fast jede Staubart, die Bronchitis 
hervorruft, auch Bronchopneumonien erzeugen. Beim Menschen kommt eine 
Bronchopneumonie durch plotzliche Staubinhalation vor; das Beispiel eines 
Kindes, das bei einem Brand bewuBtlos wurde und 4 Tage spater an einer Broncho
pneumonie starb, erwahnt AUFRECHT. Sehr viel haufiger wird die Staubbronchitis 
die Ursache dafiir sein, daB eine 1nfektion zu Bronchopneumonie fiihrt. Diese 
Begiinstigung der 1nfektion ist auch die Ursache fiir die Thomasschlackenpneumo
nien. Bei der Fabrikation von Thomasphosphatmehl (das durch Hinzuffigen 
von iiberschiissigem Kalk zum gliihenden Eisen als phosphatreiche Schlacke 
gewonnen, gemahlen und als Diingemittel beniitzt wird) wurden, worauf ER
HARDT") zuerst aufmerksam machte, in den ersten Jahren erschreckend viele, 
schwer verlaufende Lungenentziindungen beobachtet. ENDERLEN6 ) wies nach, 
daB es typische croupose Pneumonien sind, die den Pneumokokkus enthalten. 
Dagegen erhielt er im Tierversuch nur Bronchopneumonien ohne Pneumokokken. 
Franzosische Autoren beschreiben auch Bronchopneumonien bei Thomasschlacken-

1) JARVIS: A conception of chest X-ray densities based on a study of granite dust 
inhalation. Americ. joum. of roentgeno1. Bd.9, S.226. 1922. 

2) MORITZ und ROPKE: tTher die Gesundheitsverhaltnisse der Metallschleifer im Kreise 
Solingen. Zeitschr. f. Hyg. Bd. 31, S. 231. 1899. 

3) GERHARDT, C.: -ober yerkleisterung der Luftrohrenaste. Zentralbl. f. inn. Med. 1896, 
Nr. 20. Vg1. V. JACKSCH: UberAmyloidosis der Lungen. 23. KongreB f. inn. Med. 1906, 
S. 426. . 

') GADE: -ober Pneumonokoniosen mit Asthma bei Holzsagearbeitem. Miinch. med. 
Wochenschr. 1921, S. 1144. 

5) EHRHARDT: Thomasschlackenpneumonie. Festschr. z. 50jahr. Jubil. d. pfalz. Arzte
Ver. Frankenthal 1889. 

6) ENDERLEN: 1. c. 
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arbeitern1). Das Lungengewebe wird also durch das atzkalkreiche Thomasphos. 
phatmehl gegen die Infektion weniger widerstandsfahig gemacht. Das zeigte sich 
auch in den Versuchen RONZANIS2), der durch Inhalation von Schmirgelstaub ein 
viel reichlicheres Wachstum von eingeatmeten Prodigiosuskulturen erhielt als in 
der ungeschadigten Lunge, wahrend Lykopodiumstaub nur wenig schadigende 
Wirkung zeigte. Die Verminderung der Resistenz des Lungengewebes ist also 
weder dem Pneumokokkus spezifisch, noch dem Thomasphosphatmehl eigentiim
lich, sondern nur graduell verschieden. Deshalb kommen b.ei gewissen Staub
arbeitern Pneumonien haufiger vor als bei anderen Berufsarten, so nach NEISSER3) 

bei den Veltener Kachelschleifern. Allerdings ist bei allen Statistiken nicht er
sichtlich, ob es sich um croupose oder Bronchopneumonien handelt. Die Thomas
schlackpneneumonie ist iibrigens dank der Verbesserung des Betriebes selten ge
worden, nur wahrend des Krieges, als Frauen bei der Arbeit verwendet wurden, 
erkrankten diese haufig an Pneumonien (neben Bronchitiden) und zeigten auch 
eine vermehrte Grippemorbiditat gegeniiber anderen Betrieben [OPITZ4)]. Ahn
liche Pneumonien wie bei Thomasschlackenarbeitern beschreibt W ATKINS
PITCHFORD auch bei Minenarbeitern als "acute pulmonary silicosis". 

3. Pneumonokoniosen. Seit ZENKER5) faBt man unter dem N amen Pneumono
koniosen die Anthrakose, Siderose und Chalikose zusammen. 

Statt Chalicosis wird auch der Ausdruck Silicosis gebraucht (xall~ = silex). 
Dagegen sind Worter wie Aluminosis nicht zu empfehlen, weil sie weder die 
chemische Natur des Staubes in der Lunge, noch die Art der gewerblichen Schadi
gung eindeutig zum Ausdruck bringen. Vom Tonstaub ist das schadlichste die 
darin enthaltenen Quarzkrystalle, und die Tonarbeiter werden je nach der Art 
ihrer Tatigkeit in verschiedenem MaBe von Pneumonokoniosen befallen. Man 
spricht deshalb besser von Sandsteinhauer-, Schamotte- oder Porzellanarbeiter
lunge, Specksteinlunge usw., wenn man innerhalb der Chalikose Unterabteilungen 
machen will. DaB die "Tabakosis" bisher nur historische Bedeutung erlangen 
konnte, wurde schon erwahnt. 

Anatomisch sind Anthrakose, Chalikose und Siderose gut charakterisierte 
Krankheiten, doch sind die Mischformen viel haufiger. Insbesondere fehlt ein 
schwacherer oder starkerer Grad von Anthrakose bei den anderen Koniosen nie. 
In der von LANGGUTH6) beschriebenen Bergmannslunge, die den hochsten Ge
halt von Eisenoxyd in der Literatur aufweist (7,9% der Trockensubstanz), 
wu,rde auch mehr Kieselsaure gefunden als in allen iibrigen bisher untersuchten 
Lungen(1l,9% der Trockensubstanz). 

a) Anthracosis. Die Grenzen zwischen der "normalen" Anthrakose und der 
Pneumonoconiosis anthracotica sind nicht scharf. Als normal miissen wir die 
Anthrakose bezeichnen, die sich auf die bekannte felderformige Zeichnung der 
Lungenoberflache mit den dunkleren Intercostalstreifen und auf die Bildung 
kleiner Knotchen beschrankt. Diese Knotchen stellen die Ablagerung von RuB 
in Lymphknoten dar. Auch sonst folgt die Anhaufung den Lymphwegen, sowoh] 
in dem Interlobarsepta als auch im peribronchialen Lymphgewebe und in den 

1) GAUTRET: Les pneumonies a scories. These Nantes 1899: HEIM u. AGASSE-LAFONT: 
1. c. Dort auch altere franzosische Literatur. 

2) RONZANI: tJ"ber das Verhalten des baktericiden Vermogens der Lungen. Arch. f. 
Hyg. Bd. 63, S. 339. 1907. 

3) NEISSER, E. J.: 1. c. 
4) OPITZ: mer Lungenentziindung bei Thomasschlackenmehrarbeitern. Zentralbl. f. 

Gewerbehyg. Jg. 8, S. 223. 1920. 
0) ZENKER: I. c. 
6) LANGGUTH: tJ"ber die Siderosis pulmonum. Dtsch. Arch. f. inn. Med. Bd. 55, S. 255. 

1895. 

Handbuch der PhySiologie II. 34 
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periarteriellen Lymphbahnen. Ein gewisser Grad von Bindegewebsvermehrung 
entsteht dabei immer. Auch die Vergro.Berung und Sklerosierung der Lymph
driisen infolge der RuBfiltration ist noch als physiologisch zu betrachten. 

Als pathologisch muB man den zweiten Grad der Anthrakose bezeichnen, 
bei dem Teile der Lunge - teils in diffuser Ausbreitung, teils mit Knotenbildung 
- derb und luftleer werden. Die ergriffenen Teile sind schwarz oder grauschwarz. 
Bisweilen sind sie nicht derb, sondern torfartig brockelig. Mikroskopisch kann 
man erkennen: 1. Desquamativpneumonie, oft in herdformiger Verteilung; 
2. Lymphangitis und Obstruktion von Lymphgefa.Ben durch RuBkorner und 
Staubzellen; 3. interstitielle Pneumonie. 

Der dritte Grad der Anthrakose ist gekennzeichnet durch die Nekrose der 
schwieligen Herde. Wenn die Verodung der Lymphgefa.Be fortschreitet und sich 
immer mehr Bindegewebe in der Umgebung eines Knotens bilden, so wird dessen 
Zentrum schlieBlich nicht mehr ernahrt und zerfallt. So entstehen unregel
maBige Kavernen, die von brockligen Massen umgeben sind und oft .mit Bronchiek
tasien in Verbindung stehen (.,Phthisis atra"). (Die genaue Beschreibung eines 
Falles von schwerster Anthrakose bei einem 68jahrigen Graphitarbeiter hat 
KOOPMANN1) neuerdings mitgeteilt.) Der Zerfall kann, wie unten ausgefiihrt 
wird, auch ohne Mitwirkung von Tuberkelbacillen zustande kommen. Dagegen 
ist oft die Beteiligung von Steinstaub (besonders Kieselsaure) nicht auszu
schlieBen, da der Kohlenstaub nicht aus reinem Kohlenstoff besteht. 

b) Ohalicosis. Auch die Chalicosis macht herdformige Pneumonien, die 
chronisch werden, Lymphangitis und Perilymphangitis und proliferierende inter
stitielle Pneumonie. Es entstehen oft massenhafte miliare oder groBere wei.Bliche 
und graublauliche Knotchen, schrotkornerahnliche Gebilde, deren Peripherie 
durch Kohleneinlagerung eine grauschwarze Farbe annehmen kann. Besondere 
Staubarten konnen eigentiimliche blaue und griine Farbungen erzeugen (Por
zeIIan- und Specksteinlunge). Oft entstehen gro.Bere Knoten und diffusere In
filtrate, und die Lunge kann so hart werden, daB sie nicht zu schneiden ist. 
SchlieBlich bilden sich Kavernen und Bronchiektasien, wahrend andere Lungen
teile emphysematos werden. Die Pleura beteiligt sich durch ausgedehnte Schwie
lenbildung [genaue Beschreibung aus neuer Zeit durch ARAI2 )]. 

c) Siderosis. Die Eisenlunge wird kaum mehr beobachtet. (Die Pneumono
koniose der Metallarbeiter ist Chalikose, vgl. STAUB-OETIKER.) Ihre Farbe ist 
durch Eisenoxyd rot oder durch Eisenoxydul oder Eisenphosphat schwarz. Sie 
unterscheidet sich von der Chalikose durch die mehr diffuse Induration. 

Die Bronchialdriisen sind bei den Pneumonokoniosen vergroBert, derb, sie 
konnen erweichen und in BlutgefaBe (Lungenarterien und -venen, Azygos usw.) 
oder in die Trachea oder Bronchien durchbrechen. 

Metastasen in entfernten Organen (besonders Lymphdriisen, Milz, Leber, 
Nieren) konnen auf diese Weise entstehen. Sie sind aber in Form von selbst 
makroskopisch sichtbaren schwarzen Knotchen bei der Anthrakose so haufig 
[zuerst von WEIGERT3 ) beschriebenJ, daB eine andere Entstehungsweise die Regel 
sein mu.B. Moglich ware der Blutweg oder der Lymphweg. In das Blut konnten 
die Staubkorner auch ohne grobe Perforation gelangen, indem sie in der Lunge 
selbst in die Capillaren eindringen, oder indem sie die bronchialen und media
stinalen Lymphdriisen passieren und in den Ductus thoracicus eingeschwemmt 

1) KOOPMANN: 1. c. • 
2) .ARAI: tJber Chalicosis pulmonum. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 

Bd. 228, S. 510. 1920. 
3) WEIGERT: Uber den Eintritt des Kohlepigments aus den Atmungsorganen in den 

Blutkreislauf. Fortschr. d. Med. 1883, S. 441. 
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werden. Ein Transport auf dem Lymphweg ist in verschiedener Weise denkbar. 
Die praformierten Lymphbahnen der Pleura costalis und diaphragmatic a (nach 
einzelnen Autoren auch LymphgefaBe, die normalerweise die Lymphe aus den 
Brustorganen direkt in die abdominalen Lymphdrusen fiihren) konnten Staub 
in die Lymphknoten des Abdomens und der Axilla verschleppen. Dann ist aber 
auch anzunehmen, daB sich infolge der Verodung von alten LymphgefaBen neue 
bilden, die einen anderen AnschluB finden. Endlich ist ein retrograder Transport 
nach anderen Erfahrungen der Pathologie (Geschwiilste, Tuberkulose) nichts 
Seltenes. CHRISTI) nimmt fur seine FaIle von Kieselsauremetastasen einen Trans
port durch das Zwerchfell in die abdominalen Lymphknoten und eine retrograde 
Wanderung in die Cervical- und Axillardrusen an. Nachdem aber KOOPMANN2 ) 

bei Anthrakose den RuB in den Lungencapillaren gefunden hat, ist eine direkte 
Einwanderung der Staubkorner in die Blutbahn nicht von der Hand zu weisen. 
(Literatur uber Staubmetastasen bei CHRIST.) 

Ob die fruher bei Perlmutterdrechslern und Jutespinnerinnen beobachteten 
Knochenerkrankungen wirklich auf Staubmetastasen beruht haben, ist nicht 
erwiesen (s. LEHMANN und STICKER). 

Das klinische Bild der Pneumonokoniosen ist hier insofern zu berucksichtigen, 
als es allgemeinpathologisches Interesse bietet. 

Man kann vier Stadien im Krankheitsverlauf unterscheiden, die im ganzen der frillier 
von uns gegebenen Einteilung in ein bronchitisches, emphysematoses und ein kavernoses 
Stadium3 ) sowie den Einteilungen von KLEHMET 4 ), LEGGE 5) usw. folgt, nur daB das sym
ptomlose, aber prophylaktisch auBerordentlich wichtige Friihstadium beriicksichtigt ist. 

Das erste Stadium verlauft symptomlos, auBer daB etwa eine Neigung zu akuten oder 
subakuten Bronchialkatarrhen besteht. Nur die Rontgenuntersuchung laBt die Pneumono
koniose erkennen. Die Zeit der Beschaftigung im Staub, die zur Entstehung rontgenologisch 
nachweisbarer Veranderungen notig ist, ist recht verschieden, ebenso die Dauer dieses 
Stadiums. HOLTZMANN und HARMS 6) fanden bei Porzellanarbeitern nach geringerer ala 
5jahriger Berufstatigkeit noch keine Veranderung im Rontgenbild, von lOjahriger an maJ3ige 
bis mittlere Grade, z. B. bei einem 58jahrigen Mann nach 44 Jahren Dreharbeit ausgesprochene 
Staublunge ohne die geringsten Beschwerden. STAUB-OETIKER7) konnte bei den Metall
schleifern einer Fabrik schon vom 5. Jahre an regelmaJ3ig Veranderungen im Rontgenbild 
nachweisen. Bei einzelnen Berufsarbeitern (besonders bei Quarzstaub) konnen sie noch viel 
friiher eintreten. KOELSCH fand bei Zementarbeitern in 15%, bei Stahlkugelschleifern in 
31 %, bei Porzellanmachern in 45%, bei Sandsteinhauern in 63% der untersuchten Ar
beiter nachweis bare Lungenveranderungen. 

1m zweiten Stadium stellen sich Beschwerden ein, die noch wenig beachtet werden. 
Die ersten Klagen pflegen Dyspnoe bei Anstrengungen zu betreffen. Daneben besteht 
leichter Husten mit Sputum, das je nach der Art des Staubes charakteristisch gefarbt ist. 
Gelegentlich enthiilt es auch Blut. Die Temperatur kann zeitweise etwas erhoht sein. 

Das dritte Stadium muB von dem Zeitpunkte an gerechnet werden, an dem die Arbeits
fahigkeit zu leiden beginnt. Starkere katarrhalische Beschwerden, oft mit Temperatur
steigerung, werfen den Arbeiter zeitweise aufs Krankenlager, oder die zunehmende Dyspnoe 
zwingt ibn, eine leichtere Beschaftigung zu suchen. Der Husten wird chronisch, der Aus
wurf reichlicher, ofter mit Blut gemischt, selten rein blutig. Blasse und Abmagerung stellen 
sich ein, die Temperatur ist oft erhoht. NachtschweiBe sind nicht selten. In der Regel 
klagen die Patienten iiber Brustschmerzen, besonders in der Herzgegend. Die Perkussion 
ergibt noch wenig Veranderungen, die Auskultation zuerst nur Pfeifen und Schnurren von 
wechselnder Intensitat und Lokalisation, seltener Symptome von Verdichtung oder gar 
Zerfall des Lungengewebes. Dieses Stadium entwickelt sich aus dem vorhergehenden meistens 
alimahlich, bisweilen aber auch plOtzlich [PATSCHKOWSKI8)] und kann Jahrzehnte dauern, 
aber auch nach kurzer Zeit in das folgende iibergehen. 

1) CHRIST: l. c., S.412. 2) KOOPMANN: 1. c. 
3) STAEHELIN: Pneumonokoniosen, in MOHR-STAEHELIN: Handb. d. inn. Med. Bd: 2, 

S. 653. 1914. 
4) KLEHMET: Zur Diagnose der Pneumonokoniosen. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 46, 

S. 153. 1920. 
5) LEGGE: Miners' Silicosis. Journ. of the Americ. med. assoc. Bd.81, S.809. 1923. 
6) HOLTZMANN und HARMS: 1. c. 7) STAUB-OETIKER: 1. c. 8) PATSCHKOWSKI: 1. c. 

34* 
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Das vierte (End-) Stadium gleicht vollkommen dem einer chronischen Lungenschwind
sucht mit Abmagerung, Husten und Auswurf. Nur ist die Temperatur gewohnlich nur 
wenig erhoht. Die Untersuchung der Brustorgane ergibt mangelhafte Erweiterungsfahig
keit des Thorax, tiefstehende Lungengrenzen, mehr oder weniger intensive Dampfungen, 
klingende und nichtklingende Rasselgerausche, sogar Kavernensymptome. Haufig liefern 
aber Perkussion und Auskultation nur geringe Resultate. Begleitende Pleuritiden, nament
lich trockene, sind Mufig. Gegenuber der Phthise ist oft die Dyspnoe auffallend. Der Patient 
von ARAI1) konnte mit tiefliegendem Kopf am besten atmen. Der Tod tritt infolge von 
Herzschwache oder allgemeiner Entkraftung ein, wenn nicht eine Bronchopneumonie, eine 
putride Bronchitis oder sonst eine Krankheit dem Leiden ein Ende macht. 

Die Rontgenuntersuchung der Lungen ist nicht nur diagnostisch von groBter Wichtig
keit, sondern erganzt in wertvoller Weise die Kenntnisse, die uns die pathologische Anatomie 
und das Tierexperiment liefern. Neben zahlreichen kasuistischen Beitragen der neueren 
Zeit [ASSMANN 2 ), ENTIN3), POKORNy-WEIL4), JAENSCH5), PICHERAL6 ), DE LA CAMp7 ), KUCHE
MANN 8), STEPP 9), BOHME10), BELTz11), WEIL 12), BRAUNSCHWEIG 13), EDLING 14 ), usw.] liegen 
systematische Untersuchungen von Krankenhausinsassen in Bergbau- und Industriegegenden 
vor [KLEHMET, PATSCHKOWSKI, ICKERT usw.]. Besonders wichtig sind die systematischen 
Untersuchungen der Arbeiter in Betrieben (HOLTZMANN und HARMS, STAUB-OETIKER). JARVIS 
hat durch Serienuntersuchungen an Granitarbeitern, die sich uber 2 Jahre erstreckten, und 
durch Vergleich mit Autopsien die Bedeutung des Rontgenbildes fUr die Pathogenese der 
Pneumonokoniosen darzulegen versucht. Er unterscheidet 6 Stadien: 1. Verdichtung des 
Hilusschattens, bedingt durch Lymphstauungen, zuruckgehend beim Sistieren der Staubarbeit 
und beim Auftreten der Zeichen von Pleuraverdickungen (nach JARVIS Nachlassen des Lymph
stroms von der Peripherie); 2. vermehrte Strangzeichnung, bedingt durch Veranderungen der 
peribronchialen LymphgefaBe; 3. Auftreten von kleinen runden Schattenflecken; 4. facher
f6rmige. interlobular bedingte Verschleierungen und wolkige Schatten; 5. periphere Nebel; 
6. Verdichtung der peripheren Schatten. STAUB-OETIKER und MAY und PETRY unterscheiden 
3 bzw. 4 Stadien, von denen die drei ersten den Stadien 1 bis 3 von JARVIS ungefahr ent
sprechen, das vierte durch groBere, unregelmaBige Schattenflecke gekennzeichnet ist. Andere 
Autoren sprechen von zwei Formen (nicht Stadien), der kleinknotigen und der grobknotigen. 
Die kleinknotige Form kann einer Miliartuberkulose sehr ahnlich sehen, die grobknotige einer 
vorgeschrittenen nodosen Phthise, nur sind die Schatten gleichmaBiger uber beide Lungen 
verteilt. Kavernen kann man selten erkennen. Die meisten Autoren geben an, daB die Ver
anderungen in den mittleren Partien am starksten sind (z. B. LEGGE, PATSCHKOWSKI), nach 
anderen ist die Bevorzugung der unteren (STAUB-OETIKER) oder der oberen (HOLTZMANN
HARMS) das Charakteristische. Nach meinen Erfahrungen (teilweise mitgeteilt von ENTIN) 
sind bei maBiger Intensitat die oberen Lungenteile starker ergriffen, bei groBerer die mitt
leren. Das stimmt auch beim Vergleich der schwacheren Befunde von HOLTZMANN und 
HARMS und der schwereren von STAUB-OETlKER und entspricht den oben besprochenen 

1) ARAl: 1. c. 
2) ASSMANN: Klinische Rontgendiagnostik der inneren Erkrankungen. 3. Aufl. Leipzig 

1924. 
3) ENTIN: Uber Pneumonokoniosen. Inaug.-Dissert. Basel 1915 u. Fortschr. a. d. 

Geb. d. Rontgenstr. Bd. 22. 1915. 
4) POKORNy-WElL: Kenntnis der grobknotigen Form der Pneumonokoniosen. Fortschr. 

a. d. Geb. d. Rontgenstr. Bd.31, S.22. 1923. 
5) JAENSCH: tiber das Rontgenbild der Pneumonokoniosen. Fortschr. a. d. Geb. d. 

Rontgenstr. Bd. 28, S. 299. 1921. 
6) PICHERAL: Les. et. de pneumonoc. anthrac. avo absence absolue de signes phys. 

Journ. de radiol. et d'eIectrol. Bd.4, S. 34. 1920. 
7) DE LA CAMP: Lungenentzundungen, in KRAUS-BRUGSCH: Spez. Pathol. u. Therap. 

d. inn. Krankh. Bd. III. Berlin. 1921. 
8) KUCHEMANN: Zur Kasuistik und Symptomatologie der Lungenanthrakose. Fortschr. 

a. d. Geb. d. Rontgenstr. Bd. 32, S. 23. 1924. 
9) STEPP: Zur Kasuistik der Staubinhalationskrankheiten. Med. Klinik 1916, S. 589. 

10) BOHME: Zur Kenntnis des Rontgenbildes der Lungenanthrakose. Fortschr. a. d. 
Geb. d. Rontgenstr. Bd. 29, S. 301. 1922. 

11) BELTZ: Die Pneumonok. im Rontgenbild. Munch. med. Wochenschr. 1914. S. 1706. 
12) WElL: Die Siderosis der Lunge im Rontgenbild. Fortschr. a. d. Geb. d. Rontgenstr . 

.Bd. 24, S. 111. 1916. 
13) BRAUNSCHWEIG: Z. Kenntn. d. Pneumonok. Dtsch. med. Wochenschr. 1918. S. 1375. 
14) EDLING: Z. Kenntn. d. Rontgenbildes bei Anthrac. pulm. Fortschr. a. d. Geb. d. 

Rontgenstr. Bd. 25, S. 508. 1918. 
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Erklarungen TENDELOOS. Eine, allerdings geringfiigige, Bevorzugung der rechten Lunge 
fanden HOLTZMANN und HARMS, entsprechend den experimentellen Ergebnissen ARNOLDS. 

Die Veranderungen im Rontgenbild sind nur zum geringsten Teil durch den abo 
gelagerten Staub bedingt, hauptsachlich durch das neugebildete Gewebe, wie aus den 
Tabellen am SchluB hervorgeht, die einen relativ geringen Staubgehalt der koniotischen 
Lungen zeigen. 

Die Lungenveranderungen, die wir im Rontgenbilde sehen, stehen oft in 
gar keinem Verhaltnis zu den klinischen Erscheinungen. Ausgedehnte Befunde 
kann man zufallig bei Leuten erheben, die gar keine Beschwerden haben, und die 
klinischen Stadien folgen den rontgenologischen erst spat nacho Wenn das zweite 
Stadium unserer Einteilung beginnt, sind die 6 Stadien von JARVIS oft Hingst 
durchlaufen, und bei einem Arbeiter mit sehr geringen Beschwerden kann man 
das gleiche Rontgenbild erhalten wie bei einem Moribunden. Es ist merkwiirdig, 
daB die Starre, die man bei solchen Lungen voraussetzen muB, keine starkere 
Dyspnoe verursacht. Man kann das nul' so erklaren, daB die "Lungenstarre", 
wenigstens wenn sie keinen sehr hohen Grad erreicht, bei den Pneumonokoniosen 
wie bei anderen Krankheiten (Stauungslunge Emphysem) durch die Atmungs. 
krafte leicht iiberwunden wird und daB die Krankheitserscheinungen in erster 
Linie durch sekundare Momente, Bronchitiden, Pneumonien, Pleuraver· 
wachsungen, schwielige Mediastinoperikarditis usw., bedingt sind. Auf die 
Intensitat del' Beschwerden hat iibrigens auch die Art des Staubes einen groBen 
EinfluB. So wird schwere und ausgedehnte Anthrakose offen bar vie] leichter 
ertragen als Chalikose odeI' Siderose. Zu erwahnen ist noch, daB Entfernung 
aus del' Staubatmosphare die Beschwerden und selbst die im Rontgenbild sicht· 
baren Veranderungen zur Riickbilduug bringen kann, wahrend andererseits 
auch die Entwicklung del' Pneumonokoniose nach del' Beseitigung del' Staub· 
wirkung beobachtet wurde (WATKINS' PITCHFORD bei siidafrikanischen Minen· 
arbeitern wahrend des Kriegsdienstes in Europa). 

4. Tuberkulose. Seit man die hohe Tuberkulosesterblichkeit del' Steinhauer 
kannte, nahm man allgemein an, daB die Staubinhalation die Ansiedlung del' 
Tuberkulose begiinstige. Diese Ansicht hat sich abel' allmahlich etwas geandert. 
Zunachst wuBte man schon seit langem, daB die einzelnen Staubarten nicht 
gleich gefahrlich sind, daB die Kohlenarbeiter auffallend wenig an Schwindsucht 
erkranken, und von Steinstaub gilt schon lange del' Sandsteinstaub als del' 
schlimmste. Ferner fand man, daB die Kalkarbeiter von del' Tuberkulose fast 
ganz verschont werden, und nahm deshalb eine schiitzende Wirkung des Kalks 
und des Gipses an [HALTER!), GRAB 2), SELKIRK 3), FISAC 4)]. Abel' auch in den 
Industrien, die von Lungenschwindsucht besonders heimgesucht sind, fing man 
an, den Zusammenhang diesel' Krankheit mit del' Staubinhalation kritisch zu 
betrachten. Zweifel in die Zuverlassigkeit del' Sommerfeldschen Statistik, die 
als Grundlage diente, tauchte auf (s. LEHMANN), und die genauere Untersuchung 
einzelner Gewerbe ergab, daB die Verhaltnisse teilweise schon friiher viel giinstiger 
lagen, teilweise sich gebessert haben, daB vieles, was als Tuberkulose gedeutet 
wurde, nul' Pneumonokoniosen sind, und daB die Schwindsucht da, wo sie VOl'· 
handen ist, durch andere berufliche odeI' auBerberufliche Schadlichkeiten (schlechte 
Ernahrung und Wohnung) erklart werden muB. 

Besonders genau sind die Verhaltnisse in del' Porzellanindustrie untersucht. 

1) HALTER: Uber die Immunitat von KalkOfenarbeitern gegen Lungenschwindsucht. 
Berlin. klin. W<!?henschr. 1888, Nr. 36/38. 

2) GRAB: Uber die Immunitat der Bevolkerung mit Kalkindustrie gegen Lungen. 
schwindsucht. Prager med. Wochenschr. Bd.15, S.290. 1890. 

3) SELKIRK: Tuberculosis in lime workers. Brit. med. journ. 1908, II, S. 1493. 
4) FrSAC: Immunidad a la tuberculosis. Rev. de hig. y de tubercul. Bd. 5. 1909. 
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Entgegen den Angaben von KOELSCHl) und H. SCHEDER2) fanden LEYMANN 3), 

VOLLRATH') und HOLTZMANN und HARMS5) die Tuberkulosesterblichkeit und 
-morbiditat bei den Porzellanarbeitern nicht groBer, sondern eher geringer als 
bei der ubrigen Bevolkerung. VOLLRATH beobachtete groBe Unterschiede an 
einzelnen Orten, die beweisen, daB die Staubschadlichkeit nicht das MaBgebende 
ist. ROSSLE6) hat die Arbeit seines Schiilers VOLLRATH durch anatomische und 
experimentelle Untersuchungen erganzt. Er stellte unter seinem Sektionsmaterial 
bei Porzellanarbeitern trotz verhaltnismaBig zahlreichen Koniosen eine sehr 
geringe Zahl von Tuberkulosen fest, unter diesen keine einzige akute, dagegen 
auffallend viel stark fibrose und geheilte. Das spricht fur einen narbenfordernden 
EinfluB der Kieselsaure, und die auf Anregung R,OSSLES von KAHLE7) durch
gefiihrten Tierversuche ergaben einen gunstigen EinfluB der Behandlung mit 
einem 16slichen Kieselsaurepraparat auf die Meerschweinchentuberkulose. 
ROSSLE schlieBt daraus, daB die chemische Wirkung fur die Tuberkulosehemmung 
und die Bindegewebsentwicklung von Bedeutung ist, wie dies auch MASSINI 8 ) 

auf Grund seiner und friiherer Versuche fur das Calcium annimmt. DaB daneben 
die mechanische Wirkung des Staubes auch von Bedeutung sein kann, ist nicht 
zu bestreiten. Schon THOREL hat darauf hingewiesen, daB in der von ihm be
schriebenen Specksteinlunge die tuberku16sen Veranderungen nicht an den 
koniotischen Stellen zu finden waren, und daB da, wo sich das Pigment von auBen 
um die tuberku16sen Herde gelagert hatte, eine bindegewebige Abkapselung ein
getreten war. Dagegen ist das Verschwinden der physiologischen Anthrakose 
aus tuberku16sen Lungenteilen, die ROSENFELD9) zum Ausgangspunkt von thera
peutischen Versuchen mit kolloidaler Kohle genommen hat, weder als ein Beweis 
fur eine schutzende Wirkung der Kohle noch als das Gegenteil verwertbar, 
sondern als Anregung der Phagocytose durch die eingedrungenen Bacillen zu 
erklaren. 

Wenn wir also Grunde haben, um eine schutzende und heilende Wirkung 
der Pneumonokoniose gegenuber der Lungentuberkulose anzunehmen, so schlieBt 
das nicht aus, daB die Staubinhalation auch die Ansiedlung der Tuberkulose 
begunstigen kann. Nicht nur konnen sich die einzelnen Staubarten verschieden 
verhalten, sondern die gleiche Substanz kann verschieden wirken, je nach den 
zeitlichen und quantitativen Verhaltnissen der Bacillen- und Staubinvasion. 
Die Narbenbildung stellt die Reaktion auf eine Schadigung dar, und wenn eine 
zweite Schadigung, die bakterielle, hinzukommt, so kann die Reaktion verstarkt 
werden. Tierversuche haben tatsachlich eine Begunstigung der Tuberkulose 
durch Staubinhalation ergeben. CESA-BIANCm10) erhielt mit verschiedenen 

1) KOELSCH: Zur Frage der Staubeinwirkung der Lungen der Porzellanarbeiter. Zeitschr. 
f. Tuberkul. Bd. 39, S. 116. 1923. 

2) SCHEDER, H.: 1. c. 
3) LEYMANN: Die Gesundheitsverhaltnisse der Arbeiter der keralnischen Industrie 

(Heft 3) und insbesondere der Porzellanarbeiter (Heft 6-9). Zentralb1. f. Gewerbehyg. 1913. 
4) VOLLRATH: Die Tuberkulosesterblichkeit der Porzellanarbeiter Thiiringens. Beitr. 

z. Klin. d. Tuberkul. Bd.47, S.237. 1921. 
5) HOLTZMANN und HARMS: 1. c.; vgl. auch BRINKMANN: Zum Problem der Por

zellanertub. Munch. med. Wochenschr. 1924, S. 1233. 
6) RassLE: 1. c. 
7) KAHLE: tlber die Beziehungen des Pankreas zum Kieselsaurestoffwechsel und Ver

suche uber therapeutische Beeinflussung experimenteller Meerschweinchentuberkulose durch 
Kieselsauredarreichung. Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 47, S. 296. 1921. 

8) MASSINI: Calcium und Tuberkulose beim Kaninchen. Schweiz. med. Wochensclu: 
1921, S. 223. 

9) ROSENFELD: 1. c. 
10) CESA-BIANCHI: Staubinhalation und Lungentuberkulose. Zeitschr. f. Hyg. Bd.73, 

S. 166. 1912. 
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Staubarten (auBer Kalk und Gips) eine in der Regel chronische Lungentuber
kulose, wahrend die mit gleichen Tuberkelbacillenmengen geimpften Kontroll
meerschweinchen meistens gesund blieben. GARDNER und seine Mitarbeiter1) 

erhielten durch Inhalation von Granitstaub bei schwach infizierten Meerschwein
chen mehr Knotchen als bei den Kontrolltieren, bei Carborundeinatmung dagegen 
eine viel starkere Empfindlichkeit der Lunge und schlieBen auf chemische 
Schadigung durch das Silicium. In den Versuchen von WILLIS 2) zeigten die 
subcutan geimpften Meerschweinchen bei Kohlenstaubinhalation etwa die Halfte 
mehr Tuberkel in den Lungen als die Kontrolltiere. KETTLES) untersuchte die 
Wirkung von Kalk- und Silicatstaub auf die Entziindung und die Tuberkulose
entwicklung durch gleichzeitige Injektion von Terpentin (subcutan) und intra
venose Tuberkelbacilleninfektion und erhielt eine Anreicherung der Tuberkel
bacillen im AbsceB, die bei Silicatstaub trotz der geringsten Entziindung am 
starksten war. GUYE und KETTLE4) verglichen die Folgen der subcutanen In
jektion von kolloidaler Kieselsaure und von Tuberkelbacillen bei Mausen und 
fanden, daB Siliciumoxyd allein Nekrose erzeugte, Tuberkelbacillen eine geringe 
Reaktion hervorriefen, beides zusammen eine rasche Entwicklung der Tuberkel
bacillen unter starker Gewebsreaktion zur Folge hatte. Sie nehmen an, daB die 
Kieselsaure im Korper gelost werden kann, Nekrosen macht und so die Ansiedelung 
der Tuberkelbacillen begiinstigt, die dann in den Polyblasten symbiotisch weiter
leben und von ihnen verschleppt werden. Eine kurative Wirkung der Kieselsaure 
auf die Tuberkulose verneinen sie auf Grund von Kaninchenversuchen. COLLIS 5) 
halt die kolloidal ge16sten Silicate fiir das Schadliche und nimmt an, daB die 
Beimengung von anderen Sauren im Tonstaub deren Bildung verhiite und so 
die Lungen schiitze. 

Wir miissen also annehmen, daB es nicht nur auf die chemische Natur eines 
einzelnen Staubbestandteils, sondern auf die Mischung des Staubes, auf die Inten
sitat seiner Einwirkung und auf die Starke der tuberkulosen Infektion ankommt, 
ob eine Lungentuberkulose ausbricht oder ob die Schutzwirkung der Pneumono
koniose diese verhindert, und ob die Schwindsucht rasch zum Tode fiihrt oder 
so chronisch verlauft, wie es RassLE, VOLLRATH, HOLTZMANN und HARMS und 
SCHEDER bei Porzellanarbeitern, PATSCHKOWSKI bei Kohlenbergleuten, ICKERT 
bei Kupferschieferbergleuten beschreiben. Eine vermehrte Tuberkulosesterb
lichkeit der Steinhauer, Metallschleifer usw. ist nicht zu bestreiten, selbst 
wenn wir annehmen, daB in der Statistik der Leipziger Ortskrankenkasse, die 
bei der Steinbearbeitung 3-31/ 2 mal soviel Tuberkulosetodesfalle angibt als im 
Gesamtdurchschnitt, als Tuberkulose auch Pneumonokoniosen mitgezahlt worden 
sind. Dagegen ist bei gewissen Staubarbeitern, z. B. im Porzellangewerbe 
(RaSSLE, VOLLRATH, HOLTZMANN und HARMS) das Sterbealter der Schwind
siichtigen auffallend hoch als Zeichen dafiir, daB die Koniose den Verlauf chronisch 
gestaltet (vgl. auch KLOTZ und WmTE). 

1) BALDWIN und GABDNER: Reinfection in tub. Experimental arrested tub. and subs. 
infections. Americ. review of tubercul. Bd.5, S.429. 1921. - GABDNER und DWORaKI: 
Studies on the relation of mineral dusts on tub. II. The relatively early lesions prod. by 
the inhal. of marble dust and their infl. on pulmonary tub. Americ. review of tubercuL 
Bd.6, S.782. 1922. - GABDNER: III. The relatively early lesions in expo pneumoc. prod. 
by carborundum inhal. and their infl. on pulm. tub. Americ. review of tubercuL Bd.7, 
S.344. 1923. 

2) WILLIS: Studies on tub. infection. IX. The infL of dust on tub. info in geninea pig. 
Americ. review of tubercu1. Bd. 6, S. 789. 1922. 

3) KETTLE: The demonstr. by the fixation abscess of the silica in determ. Bac. tub. 
infections. Brit. journ. of expo pathol. Bd. 5, S. 158. 1924. 

4) GUYE u. KETTLE: 1. c. 5) COLLIS: 1. c. 
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538 R. ST.A.EHELiN: Staubinhalation. 

Tabelle 2. In einer ganzen Lunge sind gefunden worden (in Gramm). 

I CaO I MgO BiO, Fe,O. 

Steinhauer 4,49 0,13 0,18 
I 

O,ll 0,69 KUSSMAUL: 1. c. 
Stahlschleifer 4,29 0,10 - 1,20 0,09*) HODENPYL 1) 
Miihlsteinbehauer 

in mtramarin· 
fabrik - - - 1,6 0,33 MERKEL 5) 

Steinhauer 8,66 - - 1,97 - MEINEL: 1. c. 
Goldminenarbeiter 9-21,7 - - 20-48% - MAo CRAEll) 

derAsche 
Normal. 2,7-4,8 0,05-0,09 0,03-0.09 0,46-0,64 0,15-0,18 KUSSMAUL: 1. c. 
Normal i. Chicago - 0,02-0,45 - 0,04-0,69 - fuRsoH12) 
Emphysem 6,3 0,04 0,08 0,27 0,35 KUSSMAUL: 1. c. 
Croupose Pneu-

monie 9,2 0,19 0,09 0,55 0,51 KUSSMAUL: 1. c. 
Tuberkulose . 4,4-8,3 0,10-0,23 0,1l-0,22 0,31-0,70 0,25-0,38 KUSSMAUL: 1. c. 

.) Vgl. Anm .••• ) zu Tabelle 1. 

Tabelle 3. Kohlemengen in der ganzen Lunge. 
HANNA 10): 

Pigmentarm : 

" Kohlenlunge: 

" Rindslunge: 
fuRSOH12): 

In Chicago: 
KLOTZ 13): 

In Pittsburg: 
" Annarbor: 

HODENPYL1): 
In New York: 

Frau, 28 Jahre alt, beide Lungen 
Kind, 5" rechte Lunge 
Topfer, 28 " "beide Lungen 
Linke Lunge unbekannter Herkunft 

In einer Lunge 

In einer Lunge 

" " 
In einer Stahlschleiferlunge 

1,01 g, 
0,40g, 
9,5g, 
3,7g, 

0,34-0,44 g. 

0,19-2,72 g. 

1,2-5,3 g, 
0,145-0,405 g, 

7,2g. 

Tabelle 4. Gold und Silber in den Organen. 
Nach ARNOLD (Zieglers Beitr. Bd. 8, 1889): Bei QQld- und Silberarbeitern 

in den Lungen: 1,5-17,7 mg, 
in den Bronchialdriisen: 0,75-2 mg, 
in der MHz: 1-2 mg. 

1) HODENPYL: Report of a chem. exam. of a knife-grindess lung. Medical record 
1899, S. 942. 

2) ROBIN: Zit. nach PINOUSSEN, Lunge, in Oppenheimers Handb. d. Biochemie. 2. Aufl., 
Bd. 4, S. 288. 1923. 

3) OTT: Die chem. Pathol. der Tub. Berlin 1903. - CALDWELL: Journ. Infect. Dis. 
Bd. 25, S. 81. 1919. 

4) RIEGEL: Zur Chalicosis pulmonum. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 15, S. 215. 1875. 
5) MERKEL: Die Staubinhalationskrankh. Handb. d. Hyg. v. Pettenkofer u. Ziemssen. 

1882. 
6) WOSKROSSENSKY: Untersuchungen der Lungen u. Bronchialdr. auf Silicate. Zentraibl. 

f. allg. Pathol. Bd. 9, S. 296. 1898. 
7) SOHULZ: ttber den Kieselsauregeh. mensch1. u. tier. Org. Pfliigers Arch. f. d. ges. 

Physiol. Bd. 84. 1901. 
8) v. INs: Exp. Unters. in Kieselstaubinhal. Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. 

Bd.5. 1876. 
9) GRANBOOM: Z. quant. chem. Zus. einiger menschl. Org. Arch. f. expo Pathol. u. 

Pharmakol. Bd. 15. 1881. 
10) HANNA: Arch. f. Hyg. Bd.30, S.335. 
11) MAo CRAE: The ash of Silicotic Lungs. Johannesburg 1914; zit. nach WELLS, 

DE WITT u. LONG: The Chemistry of Tub. Baltimore 1923. 
12) HIRSOH: Journ. Americ. Med. Ass. Bd. 66, S. 950. 1916. 
13) KLOTZ: General review on arthracosis. Americ. Journ. of Publ. Health. S. 887. 

1914. 
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ICKERT versucht alle Pneumonokoniosen, wenigstens die seiner Bergleute, auf Tuber
kulose zuriickzufiihren und halt diese fiir die Vorbedingung der Staubanhaufung. Er stiitzt 
sich dabei auf RIBBERT, der friiher den Gedanken geauBert haP), daB die anthrakotischen 
Herde tuberkuliise Bildungen seien, in denen sich die Kohle abgelagert hat. Diese An
schauung, die der unbefangenen klinischen Beobachtung und allen experimentellen Ergeb
nissen widerspricht, ist durch ICKERTs Ausfiihrung~n, auch durch die Ergebnisse der Komple
mentbindungsreaktion, in keiner Weise gestiitzt. Ahnliche Anschauungen haben franziisische 
Autoren geauBert, nur daB sie neben der tuberkuliisen auch andere Infektionen aIs Ursache 
fiir die Nekrosen bei sekundarer Staubablagerung gelten lassen (Lit. bei CLAISSE). 

5. Maligne Tumoren. In den Schneeberger Kobaltbergwerken kommen, 
wie seit 1879 durch HESSE und HXRTING allgemein bekannt ist, aber schon 
1770 beschrieben wurde [UBLIG2)], bei einer auffallend groBen Anzahl der Berg
leute Lungenkrebse vor. Auch jetzt noch werden sie dort beobachtet [ARNSTEIN 3), 

ROSTOSKI4), UHLIG, ASSMANN 5)]. Meist handelt es sich um Carcinome, doch kom
men auch andere Tumoren (bes. Lymphosarkome) vor. Wahrend frillier das 
Arsen allein als Ursache angeschuldigt wurde, denkt AsSMANN an die Pneumono
koniose als solche, was damit stimmen wiirde, daB nach meinen Erfahrungen 
die Carcinome sich in mehr als der Halfte der Falle in einer chronisch geschadigten 
Lunge entwickeln [so Diss. J. SACHS 6)]. Wenn aber ROSTOSKI unter 143 Schnee
berger Bergarbeitern 7 Tumoren und nur 17 mal eine Pneumonokoniose rontgeno
logisch feststellen konnte, so liegt darin ein so offenbarer Unterschied gegeniiber 
den Verhaltnissen an anderen Orten, daB man eine besondere, wahrscheinlich 
chemische Ursache (UHLIG denkt auch an Infektion) voraussetzen muB. Das 
laBt vermuten, daB vielleicht fiir die allgemein beobachtete Zunahme des LUllgen
krebses nicht nur der vermehrte StraBenstaub [v. HAMPELN7)], sondern noch ein 
besonders chemisches Agens in Betracht kommt. 

Therapie und Prophylaxe. Fiir die Therapie ist wichtig, daB die Entfernung aus der 
Staubatmosphare die Veranderungen der Lungen, wenn sie noch nicht weit fortgeschritten 
sind, wieder riickgangig machen kann, wie JARVIS durch Riintgenaufnahmen zeigen konnte. 
Die Fragen der Prophylaxe gehiiren, soweit sie technischer Natur sind (Beseitigung des Staubes 
durch Absaugu~g oder Befeuchtung) nicht hierher, dagegen ist zu erwahnen, daB einfache 
physiologische Uberlegungen erklaren, warum die Atemschutzmasken praktisch auf uniiber
windlichen Widerstand stoBen. Die bei der Arbeit niitige VentilationsgriiBe ist derart, daB 
die Atmung beim geringsten Widerstand bedeutend erschwert wird, und eine Filtration 
des feinen Staubes, der ja fiir die Lunge das Gefahrlichste ist, ist kaum denkbar, ohne daB 
Widerstande entstehen, selbst wenn man die Absaugeflachen miiglichst vergriiBert [KERBER 8)]. 

Interessant ist der durch die oben erwahnten Tierexperiment,e 9) begriindete Vor
schlag von HALDANE 10), OLIVERll) und KOELSCH12), den gefahrlichen Staubarten ungefahr
liche (z. B. Koh1e) beizurnengen, urn dadurch die natiirliche Se1bstreinigung zu befordern. 
Ob es technisch leichter auszufiihren ist als die Absaugung des Staubes, kann ich nicht 
beurteilen. 

1) RIBBERT: Uber primare Tuberkulose und iiber Anthrakose der Lungen und Bron
chialdriisen. Dtsch. med. Wochenschr. 1906, S.1615. 

2) UHLIG: "Ober den Schneeberger Lungenkrebs. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. 
Physiol. Bd.82, S.76. 1921. 

3) ARNSTEIN: "Ober den sog. Schneeberger Lungenkrebs. Wien. klin. Wochenschr. 
1913, S. 748. 

4) ROSTOSKI: Lungentumoren bei Bergarbeitern. Verhandl. d. dtsch. Ges. f. inn. Med. 
1923, S.234. 

5) ASSMANN: Zur Frage der Pathogenese und zur Klinik des Bronchialcarcinoms. 
Med. Klinik 1924, Nr. 50/51. 

8) SACHS, J.: Dber die primaren malignen Lungentumoren. Inaug.-Dissert. Basel 1924 
u. Schweiz. med. Wochenschr. 1924, Nr.47. 

7) HAMPELN; Haufigkeit und Ursache des primaren Lungencarcinoms. Mitt. a. d. 
Grenzgeb. d. Med. u. Chir. Bd. 36, S. 145. 1922. 

8) KERBER: "Ober Atemschutzvorrichtungen im Gewerbe. Inaug.-Dissert. Leipzig 1920. 
9) MA VROGORDATO: 1. c. 10) HALDANE: 1. c. 

11) OLIVER: Phthisis and occupation. Journ. of indo hyg. 1920, II, S.50. 
12) KOELSCH: Jahresk. f. arztl. Fortb. Sept. 1920. 
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Zusammenfassende Darstellungen. 
PFEFFER, W.: Pflanzenphysiologie. 2. Auf I. 1. Bd. Leipzig 1897. - JOST, L.: Vor

lesungen tiber Pflanzenphysiologie. 3. Auf I. Jena 1913. - BENECKE, W. und L. JOST: 
Pflanzenphysiologie. 4. Auf I. der "Vorlesungen" von JOST. Jena 1924. -- HABERLANDT, G.: 
Physiologische Pflanzenanatomie. 6. Auf I. Leipzig 1924. - GOEBEL, K.: Pflanzenbiologische 
Schilderungen. Marburg 1889-1893. - OLTMANNS, FR.: Morphologic und Biologie der 
Algen. 3. Rd. Jena 1923. 

Dem Gaswechsel im ganzen, der bei den griinen Pflanzen auGer der Atmung 
auch deren Dmkehrung in der Photosynthese, namlich Kohlensaureaufnahme und 
Sauerstoffabgabe, umfaGt, dienen bei massigerer Gewebebildung lufterfiillte 
Intercellularriiume, die durch lokale Spaltung von Zellmembranen im urspriinglich 
liickenlosen Gewebe entstehen und es den Gasen erlauben, durch Aerodiffusion 
statt durch Hydrodiffusion in die tieferen Gewebeschichten hinein- bzw. aus 
ihnen herauszuwandern. Konvektionsstrome zur Zu- und Abfiihrung von Gas 
werden nicht unterhalten, wenn auch im Wind, bei Temperaturwechsel oft genug 
Gasstr6mung in den Intercellularen vorkommen magI). Der Gewinn an Geschwin
digkeit ist schon sehr betrachtlich, wenn die Binnengewebe eines Blattes oder 
gar eines Baumstammes, einer dicken Frucht die Gase durch Intercellulargange, 
die mit der Atmosphare in Verbindung stehen, zugeleitet erhalten und abfiihren 
konnen; ist ja doch die Diffusionsgeschwindigkeit der Kohlensaure in Luft 
8000mal groBer als in Wasser. Dnd wenn etwa in einem Baumstamm die Atmungs
kohlensaure in geloster Form in das Wasser der GefaBe iibertritt, konnen sogar 
langsame zentrifugale Massenstrome zustande kommen. 

Die gewohnlichsten Ausfiihrungsgang:e des Intercellularensystems sind die 
Spaltoffnungen (Stomata). Ein Spaltoffnungsapparat besteht aus einem Paar 
nierenformiger Epidermiszellen, die an beiden Enden zusammenhangen, in der 
Mitte durch Spaltung der gemeinsamen Langswand sich voneinander getrennt 
haben und innerhalb der iibrigen liickenlosen Epidermis Bewegungen auszu
fiihren vermogen: Wenn ihr Turgordruck dem der Nachbarzellen etwa gleich 
ist, beriihren sie sich auf ihrer ganzen Lange und halten den Spalt (Porus) ge
schlossen, steigt ihr Turgordruck iiber den der Nachbarschaft, so blahen sie sich 
unter Kriimmung auf und offnen die Spalte. Die den SchlieBzellen der Spalt
offnungen eigenen Turgorschwankungen werden meist durch Verzuckerung bzw. 
Regeneration von Starke ausgefiihrt. 

1) Unter besonderen Redingungen, die selten verwirklicht sind, auch infolge starker 
Transpiration; vgI. A. URSPRUNG: Zur Kenntnis der Gasdiffusion der Pflanzen. Flora 
Bd. 104, 129. 1912. 
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DaB die Spaltoffnungen in erster Linie dem Assimilations-, nicht dem Atmungs
gaswechsel dienen, geht daraus hervor, daB SpaltOffnungen vor allem den grunen 
Organen zukommen und an nicht griinen oft ganz fehlen. Bemerkenswerterweise 
besitzt ein ungewohnlich intensiv atmendes und dabei massiges nicht grunes 
Organ Spaltoffnungen uber einem reichen Intercellularensystem: die nackte 
Keule am Bliitenstand des Aronstabs (Arum maculatum), deren ganze biologische 
Bedeutung in der durch Verbrennung groBer Starkemengen erzielten Wiirme
produktion zu liegen scheint. Dazu sind die Epidermiszellen der Keule zu langen, 
spitz kegelformigen Papillen ausgezogen, wodurch die Oberflache erheblich ver
groBert wird, und haben so gut wie keine Cuticula, sodaB die Epidermis seIber 
auch energischen Gaswechsel unterhalten kann. Die meisten Epidermen ober
irdischer Organe besitzen namlich in dem Cuticula genannten wachsartigen Raut
chen einen kaum quellbaren, deshalb fur Gase wenig durchlassigen Dberzug 
uber ihrer wasserreichen Cellulosehaut. Die stark atmenden Keimlinge in keimen
den Samen mussen sich zunachst ohne Spaltoffnungen behelfen, aber dafiir ist 
bei ihnen die Cuticula noch sehr zart. Wo die Cuticula im InteressE:' des Ver
dunstungsschutzes kraftig ausgebildet ist, konnen auch bei nicht griinen Organen, 
z. B. Blumenblattern, einzelne Spaltoffnungen die Epidermis durchsetzen. 

Die Spaltoffnungen der griinen Blatter werden bei Wassermangel oft fur 
lange Zeit hermetisch verschlossen, ohne daB die Blatter nachweislich durch 
Sauerstoffmangel geschiidigt werden. Bei nicht zu groBer Machtigkeit der Cuti
cula wird augenscheinlich auch so der Sauerstoff den Binnengeweben in aus
reichender Menge zugefiihrt. Freilich findet unter solchen Umstanden auch ein 
Kreislauf der Gase innerhalb des Pflanzenkorpers statt, insofern als im Licht 
die sich bildende Atmungskohlensaure sofort, und die wahrend der Nacht an
gehiiufte Kohlensaure mit dem Rellwerden, der photosynthetischen Reduktion 
anheimfallt und so fUr die Unterhaltung der Atmung freien Sauerstoff liefert. 
Bei den Succulenten (Fettpflanzen, z. B. Cactaceen, Crassulaceen, Mesembrian
themen) wird oxydables MateriaP) wahrend der Nacht sogar nur zu Pflanzen
sauren, wie Oxalsaure, Apfelsaure, oxydiert, so daB die Gewebesafte sich stark 
ansauern, und wenn dann die organischen Sauren im Licht unter Bildung von 
Kohlensaure zerfallen, wird diese sofort von den Chlorophyllkorpern beschlag. 
nahmt. 

In den Erdwurzeln stehen die Intercellularraume dort, wo die im Zentral
zylinder angelegten Seitenwurzeln die parenchymatische Rinde der Haupt
wurzel durchbrechen, mit der Bodenluft in Verbindung. Vor dem Durchbruch 
einer Seitenwurzel haben die Luftraume des Rindengewebes in der betreffenden 
Zone gewohnlich keine 6ffnung nach aul3en, aber es genugt ja, dal3 die bis in 
die jungsten Gewebe der Wurzelspitze vordringenden Intercellularkanale in der 
Langsrichtung mit den nach aul3en geoffneten Raumen der alteren 'reile zusammen
hangen. Zudem ist die Cuticula der Wurzeln immer sehr zart. 

Wenn das primare Rautgewebe, die Epidermis, durch ein viel kraftigeres 
sekundares, den Kork, ersetzt wird, vor allem an holzigen Zweigen, Stammen, 
Wurzeln, bilden sich zugleich die Rindenporen (Lenticellen), die den sonst inter
cellularenlosen Kork mit scharf abgegrenzten Scharen von Intercellulargangen 
durchsetzen und so den Zugang der AuBenluft zu den Luftraumen der Binnen
gewebe offen halten. 

Besonders machtige Ausbildung gewinnen die Intercellularraume bei solchen 
Pflanzen, deren Wurzeln in nassem, sauerstoffarmem Boden leben, wahrend die 
Blatter ganz in die Luft ragen oder als Schwimmblatter auf dem Wasser liegen 

1) DaB es sich dabei um Kohlenhydrat.e handelt, wie bisher angenommen wurde, be
zweifelt S. KOSTYTSCHEW: Pflanzenatmung, Berlin 1924, S. 132. 
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(Seerosen), jedenfalls in freier Luft atmen und assimilieren konnen. Die Inter
cellularen dringen hier als weite Langskanale von den Blattern bis in die Wurzel
stocke und in die Wurzeln vor und versorgen diese Organe so von oben her mit 
Luft. Wenn ein Teil der durch Atmung gebildeten Kohlensaure die Wurzel 
in ge16ster Form verlaBt, statt sich in den Intercellularen an Stelle des verschwun
denen Sauerstoffs auszuscheiden, muB Luft von oben nach unten stromen, nicht 
bloB Sauerstoff nach unten diffundieren; und solche wurzelwarts gerichteten, 
wenn auch langsamen Konvektionsstrome werden zuzeiten starker Transpiration 
noch dadurch gefordert, daB infolge der langsamen Diffusion des Wasserdampfes 
sich in den Intercellularen der Blatter eine Drucksteigerung einstellt, die mehr 
als lO cm Wasser betragen kann1 ). Einige krautige und vor allem mehrere 
holzige Gewachse der warmen Zonen, besonders der sog. Mangroveformation 
an schlammigen Kiisten der tropischen Meere, entwickeln Atemwurzeln, inter
cellularenreiche Wurzelorgane, die negativ geotropisch aus dem nassen Boden 
hervorbrechen und so die Luftzufiihrung zu den im Boden steckenden Organen 
auf dem kiirzesten Weg besorgen. Dasselbe Prinzip ist in den "Atemzapfchen" 
eines javanischen Farns verwirklicht: Die unentwickelten Blatter sind von einer 
dicken Schleimschicht bedeckt, die den Gaswechsel sehr erschweren muB, aber 
der Schleim wird von zapfchenformigen, aus sehr lockerem Gewebe aufgebauten, 
spaltoffnungsreichen Emergenzen durchsetzt. 

Bei vollkommen untergetaucht lebenden Wasserpflanzen wird der gesamte 
Stoffaustausch und so auch die Atmung durch Herstellung gro(3er Obertliichen 
gefordert, wie sie in den fein zerteilten Blattern vieler Samenpflanzen (Typus: 
Myriophyllum, Tausendblatt), in den reich und fein gegliederten Thalli vieler 
Algen, in den durch16cherten, ein zierliches Gitterwerk darstellenden Blattern 
von Aponogeton fenestralis gegeben sind. Intercellularensysteme sind bei den 
Samenpflanzen immer vorhanden, ausgenommen die seltsamen in tropischen 
Wasserfallen lebenden Podostemonaceen, deren algenahnliche Vegetationsorgane 
(anders als die Achsen der Bliitenstande) intercellularenfrei sind. Die Luft
raume dienen einerseits dem Auftrieb, der die assimilierenden Organe dem Licht 
entgegentragt, andererseits, wenn im Boden lebende Wurzeln vorhanden sind, 
der Versorgung der Wurzeln mit bei der Photosynthese gewonnenem Sauerstoff. 
Spaltoffnungen fehlen an den untergetauchten Blattern, wie verstandlich, meistens 
ganz; wo sie vorkommen, pflegen sie rudimentar zu sein. 

Ein vergangliches "Kiemenorgan" mit durch Verzweigung und Behaanmg 
vergroBerter Oberflache ist an den Keimlingen einiger groBen unter Wasser 
keimenden Samen gefunden worden, bei Euryale und Victoria, Verwandten 
unserer Seerosen; auch die Haarbiischel der schon genannten Podostemonaceen 
und andere fein verastelte Anhangsorgane derselben Pflanzen sind als K iemen 
gedeutet worden (GOEBEL). 

Selbst die groBten braunen Meeresalgen haben gar keine lufterfiillten Inter
cellularraume, wie Laminaria, oder wenn solche vorhanden sind, wie beim Blasen
tang (Fucus vesiculosus) oder den riesenhaftim Macrocystis und Nereocystis, 
handelt es sich um scharf abgegrenzte isolierte Schwimmblasen, die Auftrieb 
erzeugen. Langskanale fehlen durchaus. Die Wurzelorgane dienen ja nur der 
Festheftung, nicht der Ernahrung, und dringen nicht ins Substrat ein. Und sonst 
konnen lufterfiillte Raume bei einem ganz untergetauchten Pflanzenkorper den 
Gasaustausch wenig befordern, am ehesten k6nnten sie als Sauerstoffmagazine 
niitzlich werden. DaB bei aller Tragheit des Stoffwechsels diese massigen Algen 
mitunter wegen Sauerstoffmangels zu intramolekularer Atmung greifen miissen, 
ist allerdings wahrscheinlich. 

1) URSPRUNG: zitiert S. 540. 
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-, ruhige 88. 
-, Schalleindriicke 252. 
-, SchmerzeinfluB 253. 
-, Selbststeuerung 24I. 
-, Sympathicus, Einwirkung 

des, auf 254. 
-, Tiefensensibilitat, EinfluB 

der, auf 254. 
-, Verflachung 349. 
-, vertiefte 90. 
-, Vertiefung 349. 
-, WarmeeinfluB 252. 
- im Winterschlaf 283. 
-, Wirkung von Kohlen-

saure 27I. 
-, wogende 350. 
Atmungsbewegung 37 .. 
Atmungseinrichtungen,Uber-

sicht der 12. 
Atmungsfermente 4. 
Atmungsgerausche, metamor

phosierende 295. 
-, krankhafte Veranderun

gen 294. 
Atmungsluft, Geschwindig

keit 286. 
Atmungsorgan, Kehlkopf als 

175. 
Atmungsregulation 344. 
-, GiiltigkeitderRGT.-Regel 

273. 



Atmungsregulation im Schlaf 
256. 

-, Sauerstoffmangel 264. 
-, Wintersteins Theorie der 

243. 
Atmungsreflexe 246. 
Atmungszentren, Pharmako-

logie der 455. 
Atresien 310_ 
Ausatemdruck 104. 
Ausatmung 67, 91, 485_ 
-, aktive 90_ 
-, inspiratorisch gebremste 

87. 
-, passive 89. 
Ausatmungsdauer, Verkiir-

zung der 359. 
--, Verlangerung der 359_ 
Auswurf, Adhasion 303. 
-, Dispersionsgrad 302. 
-, Kohasion 303. 
-, kolloidchemische Beschaf· 

fenheit 302_ 
-, Zahigkeit 303_ 
Autoskopie des Kehlkopfs 

182. 
Autolaryngoskopie 182. 
Automatie, zentrale, bei At· 

mung 33_ 
Autotuberkuline 384. 
Autotuberkulinisation 408. 

Bactericide Kraft 314. 
Bariumchlorid, Wirkung auf 

Atmung 284_ 
Bauchatmung, verkehrte 346, 

349. 
Bauchdecken, Spannung del' 

67. 
BauchhOhle s. auch Abdomen 

92_ 
BauchhOhlendruck s_ Abdo

minaldruck 94. 
Bauchhohleninhalt, Gewicht 

94. 
Bauchlage (Knieellbogenlage) 

373. 
Bauchmuskulatur (exspirato. 

rische Hilfskraft) 348. 
Bauchpresse 91. 
Becher· bzw. Schleimzellen 

314. 
Benzylalkohol, Wirkung auf 

Atmung 284. 
Bergkrankheit 268. 
Bernoulli, Satz von (At· 

mung) 288. 
Beruf und Staubgehalt der 

Lunge 536. 
- und Staubinhalation 526. 
Bestimmung der direkten und 

indirekten Alveolarluft 
209. 

Bioxie 5. 
Bitterstoffe 465. 

Handbucb der Pbysiologie II. 

Sachverzeichnis. 

Blaschenatmen und Lungen. 
perkussion, Tonhohe 292. 

Blasenspringen (Atmung) 303. 
Blausaure 508. 
Blepharospasmus 316. 
3lut, Selbstreduktiondes 215. 

Blutdruck bei kiinstlicher At· 
mung 120. 

- bei Phosgenvergiftung 
500_ 

Blutfiille, Herabsetzung del' 
385. 

-, vermehrte 385. 
Blutgase bei Phosgenvergif. 

tung 499. 
Blutgifte, gasformige 512. 
Blutresorption in den Bron· 
chien 475. 

Blutveranderungen bei Gas· 
vergiftungen 498. 

Bolustod (Fremdkorper) 331. 
Borkenbildung, fotide Zer-

setzung del' 313. 
Bradypnoe 363. 
Bronchektasie 419. 
Bronchektasien 446. 
Bronchialatmen 286. 
-, Resonanztheorie 298. 
-, Vorkommen 290. 
Bronchialbaum, Gesamtquer-

schnitt 183_ 
Bronchialfistel 447. 
Bronchialer Beiklang 297. 
Bronchialer Hauch 297. 
Bronchiales Fliistern 300. 
Bronchialdriisen 406. 
-, Staubgehalt 536_ 
- bei den Pneumonokonio· 

sen 530. 
Bronchialmuskeln 64. 
Bronchialmuskulatur, phar

makologische Beeinflus· 
sung 467. 

-, Wirkung der Chemikalien 
auf die 468. 

-, Innervation der 237_ 
Bl'onchialsekretion 471, 472_ 
-, Wirkung von Pharmaka 

auf die 472_ 
Bronchien 182, 474, 484. 
-, Blutresorptionin den 475. 
-, Eindringen von Staub 517. 
-, Elastizitat 98. 
-, Muskulatur 484_ 
-, Resorption durch das Epi. 

thel der 475. 
Bronchiolitis 303. 
Bronchitis, Atmung bei 277. 
- diffusa 304. 
- fibrinosa 419. 
- als auslOsende Ursache 

401. 
- putrida 419. 
Bronchitiden 318. 
Bronchioskopie 185, 333. 
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Bronchophonie 300. 
Bronchusstenose 420. 
Bronchusunterbindung 445. 
Brummen (Atmung) 302_ 
Briinningsches Elektroskop 

321. 
Brustapertur, paradoxeAtem. 

bewegungderunteren 348. 
Brustbein 45. 
Brustfell 62. 
Brustfellsacke 38. 
BrusthOhlenform, EinfluB del' 

statischen Krafte 105. 
BrusthOhlenoberflache 105. 
BrusthOhlenwande 37. 
Brustkorb, Bewegung des 50. 
-, kyphoskoliotischer 395. 
-, rachitisch 398. 
Brustkorbverbildung, post· 

pleuritische 396. 
Brustraum, bewegendeKrafte 

57. 
-, Druckausbreitung 118. 
-, Inhalt 85_ 
-,Oberflache 77. 
Brustraumspitze 57. 
Brustwand, knocherne 366. 
Brustwandbewegung, Herab. 

setzung der respiratori
schen 366. 

-, Steigerung der 366. 
Brustwirbelsaule 38. 

Chalicosis 530. 
Capillaren bei Reizgasvergif. 

tungen 505_ 
Cartilago quadrangularis 312. 
Cavum, Driisen im 313. 
Centrum tendineum 53. 
-, respiratorische Bewegung 

des 347. 
Cephalopoden (Atmung) 17, 

30. 
Ch-Atmen 287, 297_ 
Cheync-Stokessche Atempha. 

nomen 349. 
- Atemstorung, prognosti. 

scher Wert der 351. 
Chilaidittis Manover 346_ 
Chlorpikrin 505. 
Chondromalacie der Knorpel-

rinde 334. 
Christa· und Spinalbildung 

310. 
Circulus vitiosus 312. 
Cobitis 11. 
Cocain (auf Atmung) 32. 
Coffein, Wirkung auf Atmung 

284. 
Concretio pleurae 417. 
Conjunctiva 316. 
CoronargefaBe 485_ 
-, motorische Nervenendi

gungen fitr die Bronchial· 
muskeln 481. 
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Corpusculare Elemente 314. 
Coryza nervosa 312. 
Cricoarythaenoidgelenk 328. 
Cuticula 541. 

Darmatmung 11. 
Dampfe 482, 487. 
Definition der Atmung 1, 4. 
Deformationswiderstande der 

Atemorgane 112. 
- von Lunge und Brust

wand 112. 
Deformationswiderstand im 

Lungengewebe 112. 
Dehnungslage, EinfluB auf 

Lungenelastizitat 96. 
Dekapoden (Atemreflexe) 27. 
Deviatio physiologica septi 

134. 
Deviatio septi 310. 
Diagramm der Atemarbeit 

122. 
Diaphragma 329, 387. 
-, Hochstand 386. 
-, Tiefstand 386. 
Diastole des linken Vorhofes 

64. 
- des rechten Vorhofes 64. 
Diat (Atmung) 211. 
Dichlorathylsulfid 507. 
Diffusionskoeffizient 6. 
Diffusionskoeffizienten (At-

mung) 224. 
Diffusionskonstante (At· 

mung) 225, 226. 
Diffusionstheorie (Atmung) 

219. 
Diffusionstracheen 18. 
Diskontinuierliche Schwin

gungen 299. 
Diskontinuitat (Atmung) 299. 
Dispersionsgrad (Atmung) 

303. 
Dissoziation der Atembewe· 

gungen 254. 
- der Thoraxwand 254. 
- des Zwerchfells 254. 
Disposition (Atmung) 370. 
Dispositionen zu Staubinhala-

tionskrankheiten 527. 
Dorsobronchien 22. 
Druck, autoskopischer 327. 
Druckdifferenzverfahren 100. 
Druckschwankung im Oeso· 

phagus 100. 
-, kardiopneumatische 100. 
Driisen im Cavum 313. 
Driisenfieber 406. 
Driisenschadigung 313. 
Driisen, Schadigung durch 

Grippe 330. 
Driisenprodukte 383. 
Ductus nasopalatini 141. 
Dynamik der Atmung 317. 
- der Atembewegung 108. 

Sachverzeichnis. 

Dyspnoe bei Gasvergiftungen 
493. 

-, kardiale 260, 342. 
- und Kohlenoxyd 513. 
- bei Nephritis 262. 
- infolge Stenosierung der 

Luftwege 276. 
-, uramische 430. 
- bei Verblutung 270. 
- bei Vogeln 25. 
-, zentralanoxamische 270. 
-, zentrogene, durc!). Sauer-

stoffmangel 430. 

Einatemdruck 104. 
Einatmung von Ammoniak 

504. 
-, Inspiration 58. 
Einatmungsdauer, Verkiir· 

zung der 357. 
EinfluB der Dehnungslage 

101. 
Eiweisstoffe, asthmaaus· 

losende 378. 
Ejektionsreflex 27. 
Elastische Atemkrafte 92. 
- Elemente der Lunge 63. 
- Fasern der Lunge 67. 
Elektroskop, Briinningsches 

321. 
Embryo, Atembewegungen 

des 282. 
Emphysem 76, 100, 400, 418, 

485. 
-, bulloses 395. 
- bei Gasvergiftung 507. 
-, funktionelle Genese des 

401. 
-, vikariierendes 400. 
Emphysematiker 93. 
-, stark dilatierter Thorax 

413. 
Emphysemherz 411. 
Energetik der Atmung 120. 
Engbriistigkeit 389, 390. 
-, Vererbbarkeit 392. 
"Engelfliigel"stellung, Schul-

terblatter 396. 
Entfaltungsknistern, Lunge 

99. 
Entwicklung, intelektuelle, 

der Kinder 320. 
Epipharynx 319. 
Erbfaktoren 310. 
Erganzungsluft oder Komple-

mentarluft 83. 
Ersatzexsudat 447. 
Erstickung, sekundare Folgen 

513. 
- bei Gasvergiftungen 493. 
Erstickungsanfalle 322. 
Enuresis nocturna 321. 
Expektorantien, Wirkungs. 

mechanismus der 471. 
Expektoration 332, 361, 449. 

Exspiration 67. 
-, passive 80, 81, 89. 
Exspirationszentrum 233. 
Exspirationsdruck 486. 
Exsp'irationsluft 193. 
-, AtheraIkohol 198. 
-, chemische Zusammenset· 

zung 194. 
-, EinfluB der 196. 
-, Feuchtigkeit der 194. 
-, Temperatur der 194. 
-, Wirkung der Muskelarbeit 

197. 
-, Zusammensetzung der, bei 

verschiedener Frequenz 
195. 

Exspirationsmuskeln 67, 236. 
Exspirium, unbestimmtes 293. 

Facialislahmungen 310. 
Ferngerausche 285. 
Fieber, Atmung im 274. 
Fische, Atmung 13. 
FlachengroBe bei Atmung 15. 
Flaschensausen 298. 
Flattern des Mediastinums 

366. 
Flimmerbewegung in den 

Bronchien 517. 
FHmmerepithelien, Funktion 

der 314. 
Flimmerzellen des Respira

tionstraktus 472. 
Fliissigkeitsresorption in der 

Lunge 474. 
Fliisterstimme 293. 
Fotale Apnoe 282. 
Fotale Atmung 282. 
Foetus, Kohlensaul'espan-

nung 282. 
Fremdkorper, infizierte,quell

bare, vegetabilische usw. 
336. 

- im Luftwege 420. 
-, Reflexe zum Schutz gegen 

das Eindringen der 330. 
Fremdkorperextraktionen 

336. 
Frosch, Atmung 13, 19, 33. 
Funktion als Wachstumsreiz 

385. 
Funktionelle Anpassung der 

Atemorgane 125. 
Funktionsstorung als patho-

genetische Ursache 389. 

Ganglion Gasseri 315. 
- spheno.palatinum 311. 
Ganglioneurom 446. 
Garung 3, 5. 
Gase 482. 
-, giftige 487. 
....=...., giftige, Ausscheidung 512. 
-, indifferente 494. 
-, irrespirabele 488. 



Gasaustausch 219. 
Gasblasen 485. 
Gasdiffusion durch die Lun

gen 223, 229. 
- durch die Lunge, indiffe-

rente Narkotica 229. 
Gasping center 233. 
Gassekretion 7. 
- in den Lungen, nervose 

Beeinflu13barkeit 220. 
Gasspannungen im rechten 

Herzen 217. 
Gaswechsel, assimilatori

scher 3. 
Gaumen und Alveolarfort

satze des Oberkiefers 320. 
-, gewolbter und schmaler 

322. 
Gaumenpapille 141. 
Gaumensegel 321. 
-, Storungen der motori

schen Innervation 323. 
Gaumentonsillen 324. 
Gefa13schadigungen bei Phos

genvergiftung 502. 
Gehirn- und Gesichtsschadel 

310. 
Gekoppelte Schwingungen, 

Atmung 288. 
Gekoppeltes System, Atmung 

288. 
Genitalsphare und asthma

tische Zustande 382. 
Gerausch des fallenden Trop

fens, Atmung 303. 
Geruchseindriicke, EinfluB 

auf Atmung 250. 
Gewicht, Bauchhohleninhalt 

94. 
Gewichtskrafte, Atemkrafte 

94. 
-, Lunge 94. 
Giemen, bei Atmung 302. 
Gifte, tierische, EinfluB auf 

Atemzentrum 467. 
Glandula nasalis 136. 
Glottis 177. 
- phonatoria 177. 
- respiratoria 177. 
Glottiskrampfe 331. 
-, psychogene 333. 
Graviditat, Kohlensaurespan-

nung 213. 
Grippe 313. 
Grundton 288. 
Gutzmannscher Atemgiirtel 

309. 

Habitus, krankhafter, At-
mung 338. 

-, pathologischer 389. 
-, phthisischer 413. 
Hamatopneumothorax 388. 
Hamatothorax 388. 
H-Atmen 287, 295. 

Sachverzeichnis. 

Haifisch, Atemreflexe 27. 
Haifische, Atemreiz 31. 
Hauchscheibe, Atmung, nach 

Zwaardemaker 322. 
Hauptbronchus 336. 
Hautatembewegung, EinfluB 

der 345. 
Hautemphysem 485. 
Herderkrankungen 318. 
Herz, rechtes, Gasspannung 

217. 
--, Kaliumvergiftung 477. 
-, Verdrangung 386. 
Herzhypertrophie bei Lun

genkrankheiten 411. 
- bei pleuralen Erkrankun-

gen 410. 
Herzkranke, Bestleistung 421. 
Herzleerheit 293. 
Herzstillstand, reflektorischer 

331. 
Herzsystolisches Zucken des 

Zwerchfells 366. 
Herzveranderungen beim 

Pneumothorax 410. 
Hypokapnie, Nierenkranke 

428. 
Heuasthma 382. 
Heufieber 379. 
Hiebton 287. 
Hilfsluft oder Reserveluft 83. 
Hilusdriisen 406. 
Hiluspartien, Empfanglich-

keit der 392. 
Hilusschatten 407, 408. 
Hirnabsce13 433. 
Hirnblutung 433. 
Hohenklima, Atmung in 264. 
Holothurien II, 13. 
Husten 179, 249, 301, 335, 

360. 
-, Knistern 99. 
Hustenattacken, frustane 361. 
Hustenmechanik 92,109, II7. 
Hustenmuskel 360. 
H ustenreiz 517. 
-, frustaner 373. 
Hydrops ex vacuo 319. 
Hyperkinesen 332. 
Hypertrophie, kompensatori-

sche 444. 
Hyperventilation 444. 
Hypnotica, Einflu13 auf Atem-

zentrum 463. 
Hypokapnie 345. 
Hypophyse 318, 320, 322. 
Hypophysenextrakt 320. 
Hypophysenextrakte, Wir-

kung auf Atmung 284. 
Hysterische Tachypnoe 256. 

Innervation der Atemmus
keln 236. 

Infektion, lymphograde 408. 
Infektionen, Abwehr von 324. 
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Inhalationsnarkose 508. 
Inhalation 482. 
Inhalationsnebel, Teilchen-

gro13e 483. 
Inhalationstherapie 481. 
Injektion, intratracheale 477, 

479. 
Insekten, Atmung 18, 30. 
Inspiration 58. 
-, passive 80, 81. 
-, Zeitdauer 291. 
Inspirationsdauer, Verlange

rung der 356. 
Inspira tionsdruck, maximaler 

486. 
Inspirationslage 82. 
Inspirationsluft 190. 
Inspirationsmuskeln 58. 
Inspirium, vesiculares 294. 
Insuffizienz, respiratorische 

390. 
Intercellularraume 540. 
Intrathorakale Saugkraft 367. 
Ionenwirkungen auf Atem-

zentrum 456. 

.Jacobsonsches Organ 140. 

Kalte, Einflu13 auf Atmung 
252. 

Kalcium, Einflu13 auf die Er
regbarkeit des Atemzen
trums 245. 

Kampfgas 485. 
Kampfgase, Luftwege 330. 
Kardiale Dyspnoe 260. 
Kardiopneumatische Druck-

schwankung 100. 
Kavernen 304. 
Kehlkopf, Atmungsreflexe 

179. 
-, Autoskopie 182. 
-, hintere Comissur 325. 
-, respiratorische Bewegun-

gen 176. 
-, Sensibilitat 176. 
-, Untersuchung des 325. 
Kehlkopfreflexe 178. 
Kehlkopfhinterwand, Spiege-

lung der 326. 
Kehlkopfschleimhaut, Belage 

330. 
Keilbeinhohle 318, 320. 
Kenotoxin 198. 
Keuchzentrum 233. 
Kiemengro13e 15. 
Kiemenorgane bei Wasser. 

pflam.en 542. 
Killiansche Punkte 315, 316. 
Klang 299. 
-, Atmung 287. 
Klinophc bie 372. 
Knieellbogenlage, Atmung 

373. 
Knistern nach Husten 99. 
-, Crepitation 303. 
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Knisterrasseln 303. 
Knochen, Umformung infolge 

geanderter Druckrichtung 
390. 

Knochenfische, Atemreiz 33. 
Kohlenoxyd und Dyspnoe 

513. 
Kohlenoxydmethode, Gas-

austausch in den Lungen 
222. 

Kohlensaure ale Atemreiz 29. 
-, Diffusion durch die Lunge 

228. 
-, narkotische Wirkung 30, 

32, 33. 
- und isolierte Lunge 511. 
-, Wirkung auf Atmung 271. 
Kohlensaurebad 211. 
Kohlensauregehalt der Atmo-

sphare 192. 
Kohlensaurespannung 204. 
- bei Alkalose und Acidose 

213. 
-, alveolare, und Diat 212. 
- alveolare, bei Gesunden 

208. 
-, alveolare, und Graviditiit 

213. 
-, alveolare, und Nahrungs

aufnahme 212. 
-, alveolare, im Schlafe 210. 
-, alveolare, und sensible 

Reize 210. 
-, alveolare, Schwankungen 

mit den Jahreszeiten 209. 
-, alveolare, Wirkung von 

Histamin 213. 
-, alveolare, Wirkung von 

ultraviolettem Licht auf 
209. 

-, arterielle 216. 
- des Blutes beim Foetus 

282. 
- des Blutes im Winter

schlaf 283. 
- und Korpertemperatur 

210. 
- und Kohlensaurevorrat 

211. 
- und Muskelarbeit 213. 
Komplementarluft 340. 
-, Erganzungsluft 83. 
Kommunikationsrohren 289. 
-, Ubergang in die Wand 

289. 
Konkomittierende Atembe-

wegungen 116. 
Konsonanz 287. 
Konsonanzerscheinung 287. 
Kork 541. 
Korperlage, EinfluBaufAtem

organe 94. 
Korperwarme bei Phosgen

vergiftung 498. 
Kreislaufinsuffizienz 421. 

Sachverzeichnis. 

Kreislaufschiidigungen bei I 
Gasvergiftung 499. 

Kreuzfuchsphanomen 117. I 
Kropf, intrathorakaler 420. 
Krugatmen 298. 
Kiinstliche Atmung 119. 
-, Abdominaldrnck 120. 
-, Atemtiefe 119. 
-, Blutdrnck 120. 
-, Pleuradrnck 119. 
Kurzatmigkeit, Uberfiillung 

der Lunge bei der 347. 
Kyphoskoliose der Hals- bzw. 

Brustwirbelsaule 414. 

Labyrintherregung, Einflu/l 
auf Atmung 252. 

Laryngo-Endoskopie 326. 
Laryngoskopie 181. 
Larynxhinterwand 326. 
Larynxstenosen 329. 
Leitungsfahigkeit fiir Schall 

289. 
Lenticellen (Rindensporen) 

541. 
Lichteindriicke, Einflu/l auf 

Atmung 251. 
Lichtscheu 316. 
Limulus, Atmung 31. 
Lippenpfeife 286. 
Lispeln, bronchiales 300. 
Locus coeruleus, Bedeutung 

fur Atmung 255. 
Luft, Feuchtigkeit der 192. 
-, resorbierte 319. 
-, Wirbelbewegungen bei der 

Atmung 484. 
Luftcapillaren der Vogel 22. 
Luftembolie 486. 
Lufterwarmung in Nase 159. 
Luftrohre 182. 
-, Beweglichkeit 185. 
Luftsiicke der Vogel 21, 24. 
Luftstrom, Geschwindigkeit 

des 132. 
-, physikalische Zustands-

anderungen 307. 
Luftwege 128. 
-, obere 193. 
-, Fremdkorper in 420. 
-, zentripetale Nervenendi. 

gungen 307. 
-, Resorptionsfahigkeit 482. 
- und Staubinhalation 528. 
-, Verengerungen 294, 419. 
Luftzusammensetzung bei 

Mundatmung 163. 
Lunge, Atelektasen 99. 
- und Bauchwandelastizi

tat, Synergismus 93. 
-, Blutmenge in der durch

bluteten 475. 
-, Durchlassigkeit 473. 
-, Durchlassigkeit fiir Luft 

(Stickstoff) 485. 

Lunge, Elastizitiit 96. 
-, elastische Beanspruchung 

im Brustraum 98. 
-, elastische Druckfortpflan

zung 72. 
-, elastische Spannung 74. 
-, elastischer Spannungsaus-

gleich 76. 
-, Entfaltungsknistern 99. 
-, Erkrankungen der 417. 
-, Formelelastizitiit 98. 
-, Gewichtskriifte 94, 99. 
-, isolierte, bei Phosgenver-

giftung 500. 
-, kollabierte 97. 
-,I..appeneinteiIung, funk-

tionelle Bedeutung 100. 
-, Leitungsfahigkeit fiir 

Schall 288. 
-, Lymphwege 475. 
-, pneumatischer Druck, 

Einflu/l auf Brustwand 
106. 

-, pneumatischer Druckaus
gleich 76. 

-, pneumatische Druckfort
pflanzung 72, 73, 74. 

--, Resorptionsvermoge~ 
473. 

-, respiratorische Oberfliiche 
443. 

-, Schwingungsfiihigkeit288. 
-, Spannungsausgleich 75. 
-, statische Kriifte 95. 
-- und Staubgehalt 536. 
-, Stromungsdrnck 76. 
LungenabsceB 417. 
- durch Fremdkorper 336. 
Lungenblahung, exspiratori-

sche 117. 
Lungen bIaschen, Zahl der 291. 
Lungenblut, Gasspannung 

215. 
Lungendehnung,Topographie 

117. 
-, Topographie bei ruhiger 

Atmung 99. 
-, Topographie bei tiefer At

mung 100. 
-, Topographie unter dyna

mischen Verhiiltnissen 100. 
Lungenelastizitiit, Einflu/l der 

Blutfiillung 97. 
-, Einflu/l der Bronchial

muskeln 98. 
-, Einflu/l der Dehnungslage 

97. 
-, Topographie 98. 
- und Brustwand 105. 
Lungenemphysem 399. 
Lungengangran 417. 
- durch Fremdkorper 336. 
Lungengerausche 285. 
Lungengewebe, erschlafftes 

297. 



Lungengewebe, innerer Rei
bungswiderstand 112. 

I,ungenkollaps, Verblutung 
des 100. 

-, Verhiitung des 100. 
Lungenlappenexstirpation 

447. 
Lungenmenge, zum Leben 

notwendige 441. 
LungenOdem 303, 476. 
- bei Gasvergiftungen 495. 
- anderisoliertenLunge501. 
-, toxisches 474. 
LungenOdeme und Stauung 

bei Gasvergiftungen 512. 
Lungenpfeifen 22. 
Lungenresektion 446. 
Lungenschwellung 385. 
Lungenspannung 367, 368. 
Lungenspitzen, Disposition 

der 392. 
-, Pradilektion der 392. 
I,ungentuberkulose 410. 
Lungenverkleinerung 446. 
-, operative 441. 
-, Riickwirkung der 443. 
Lungenzirkulation, Anderun

gen im Hocbgebirge 270. 
Lungenzug, EinfluJ3 auf Wir· 

belsaule 106. 
Lymphatisches Gewebe 314. 
Lymphatischer Rachenring 

164. 
LymphdJ iisen, bronchiale 479. 
Lympbknotchen der Rachen

hOhle 165., 
Lymphwege, Lunge 475. 

MaligneTumoren undStaub
inhalation 539. 

Mantelfliiche derBrusthohlen
wande 37. 

Maximalkapazitiit (Totalka. 
pazitiit) 83, 85. 

Maximalleistungen,sportliche 
412. 

Mediastinalflattem 416. 
Mediastinitis 448. 
Mediastinum 100, 366, 485. 
-, Flattem des 366. 
-, Verschiebung 386. 
-, Verschiebung des, infolge 

von Fremdkorpem 336. 
Mediastinalflattem 100. 
Mediastinalhemien 100. 
Medusen 30. 
Meltzer-Insufflation 278. 
Meningitis 434. 
Menses, vikariierende, Nasen

blutungen 317. 
Mesencephales Atemzentrum 

255. 
Mesobronchien 22. 
Metallische Obertone 298. 
Metallklang 299. 

Sachverzeichnis. 

Metastasen 530. 
- bei Pneumonokoniosen 

530. 
Methiimoglobin, bildende 

Gase 513. 
Methan 509. 
- in Exspirationsluft 197. 
Methiimoglobinbildung und 

isolierte Lunge 514. 
MilchdriisenvergroBerung 

und Hilusschatten 408. 
Mllz, Staubgehalt 536. 
Minutenvolumen 341. 
MittelfelI(Atmung), inspirato-

rische Wanderung des 366. 
Mittelfellflattem 451. 
Mittelkapazitat 82. 
Mittelohrkatarrh 319. 
Morbus Basedowii 435. 
Morphinderivate, Wirkung 

auf Atemzentrum 458. 
M. azygos uvulae 171. 
- glossopalatinus 171. 
- latissimus dorsi 60. 
- levator veli palatini 171. 
- palatopharyngeus 171. 
- rectus abdominis 68. 
- sacrospinalis 69. 
- serratus post. 60. 
- stemo-cleido-mastoideus 

59. 
- subclavius 60. 
- transversus abdominis 68. 
- transversus thoracis 68. 
Mm. intercostales intemi in

terossei 68. 
- levatores costarum 60. 
- obliqui abdominis erlerui 

und int.erni 68. 
- pectorales 60. 
- scaleni 59. 
Mundatmung 309, 321, 419. 
-, Form des Thorax 322. 
Muscarin, Wirkung auf At-

mung 284. 
Muskelarbeit, Koblensaure

spannung 213. 
l\1ikrometer von Krogh 221. 
Muskelkriifte, maximale bei 

der Atmung 104. 
Muskuliire Atemkriifte 95. 

liahrungsaufnahme, behin-
derte, bei Sauglingen 322. 

Nares 129. 
Narkose 481. 
Narkotica, Diffusion durch 

die Lunge 229. 
Narkotin, EinfluJ3 auf Atem· 

zentrum 459. 
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N ase, Erwarmung d. Luft 159. 
-, NebenhOhlen143,317, 318. 
-, Stromungswiderstand116. 
-, Topographie der Luftstro-

mung 116. 
-, Verstopfung 399. 
-, VorMfe der 129. 
Nasenatmung 150. 
-, Insuffizienz wahrend des 

Schlafes 311. 
Nasenblutungen, vikariieren

de Menses 317. 
Nasenfliigel, Bewegungen des 

131. 
-, Spiel der 309. 
Nasenfliigelmuskeln 310. 
NasenbOhlen 134. 
Nasenhohle, Stromgeschwin-

digkeit 150. 
Nasenknorpel 130. 
Nasenmuskeln 130. 
Nasenoffnungen, auJ3ere 129. 
Nasenrachenraum 318, 319. 
Nasenschleimhaut, Blutraum 

der 309. 
-, Durchblutung der 311. 
-, Sensibilitat 137. 
Nasensekret 313. 
-, Analvse 135. 
Nasenweite 316. 
Nebel 483, 487. 
Nebeldichte 483. 
Nebengerausche, Atmung301. 
NebenhOblen der Nase 156, 

317, 318. 
Nephritis, Dyspnoo bei 262. 
Nervenendigungen der Bron-

chialmuskeln 481. 
Nervengifte, gasformige 507. 
N. ethmoidalis anterior 315. 
N. inflaorbitalis 318. 
N. laryngei sup. 331. 
N. opticus, Beziehungen ZUl' 

Nase 318. 
N. vagi, EinfluJ3 auf Resorp

tionsgeschwindigkeit 477. 
N. vagus, Bedeutung des, fiir 

die Atmung 280. 
Nicotinabusus 435. 
Nierenkranke, Atemstorun-

gen 427. 
-, Hypokapnie 428. 
Niesen 173, 314. 
Nieskrampfe 316. 
Niesreflex 147, 251, 316. 
Niesreiz 170. 
Normalkapazitat 83, 85. 
Nutzbares Minutenvolumen 

124. 

Nasale Dysmenorrhoo 316, Oberflache, Brustraum 77. 
317. -, respiratorische, der Lunge 

- Reflexwirkungen 144. I 443. 
Nasales Asthma 317. Oberflachen, respiratorische 
Nase, Durchliissigkeitder 322. 10, 14, 77. 
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Oberfli.i.chengesetz (Rubner) 
14. 

Oberflachenvergrollerung bei 
Wasserpflanzen 542. 

OberkieferhOhle 318. 
- und Ziihne 318. 
Ohrgeriiusche, subjektive319. 
Ohrtube, Funktion der 319. 
Okonornie der Atemarbeits-

leistung 124. 
OHactorius. Nasenreflexe 145. 
Orbita 318. 
Orthopnoe 371. 
Ostium pharyngeum tubae 

auditivae 173, 319. 
Oxydationsfermente 3. 
Ozaena 318. 
-, genuine 313. 

Pltl'adoxe Atembewegungen 
der Lungenspitze 69. 

Pariisthesien 323. 
Partiardruck der Gase 192. 
Passavantscher Wulst 172. 
Pathogenese. Atmung 351. 
Pectoriloquie 300. 
Pendelluft 451. 
Peritonealdruck s. Bauch-

hOhlendruck 94. 
Perkussion 285. 
Pertussis 249. 
-, Herzmuskelerkrankung 

413. 
Pfeifen, Atmung 302. 
-, Gesetz der offenen und 

der gedeckten 288. 
Pharmaka, Wirkung von, auf 

die Bronchialsekletion 
472. 

-, Einflull auf Wiirmetachy
pnoe 274. 

Pharmakologie der Atmung 
455. 

- der Atmungszentren 455. 
Pharyngoskopie 321. 
Phosgen 485. 
Phosgenvergiftung 495. 
Phosphorwasserstoff 514. 
PhrenicotOmie, radikale 449. 
Phrenicusexairese 448. 
Phthisischer Habitus 385. 
-, Atmung 338. 
Plastische Anpassung der 

Atemorgane 126. 
Pleura mediastinalis 63. 
- parietalis 62. 
Pleuradruck, dynarnischer 75. 
-, dynarnischer, Topogra-

phie ll8. 
- bei kiinstl. Atmung 120. 
- beim Neugeborenen 96'1 
- beiPhosgenvergiftung498. 
-,statischer 75. I 
-, statischer, EinfluB aktiver 

Atemkrafte 104. 

Sachverzeichnis. 

Pleuradruck, statischer, Ein-, Regulation der Atemfrequenz 
fluB der Dehnungslage 97. 124. 

-, Topographie 99. - der Atemfrequenz, 
Pleuradruckkurve ll3, ll4, "Obungsstadium 125. 

ll9. Reibegerausche 304. 
PleurahOhle, Durchtritt von Reihen, pleuritisches, At-

Luft 486. mung 306. 
Pleuraraum, Reibungswider- Reibung, gleitende, Atmung 

stand ll1. 304. 
Pleuraspaltraum, mechani- Reibungsgeriiusche 305. 

sche Verhiiltnisse 93. --, feinere und grobere 305, 
Pleuritis 416. 306. 
- durch Fremdkorper 336. -, Lautheit 305. 
Plombierung, Pneumolyse -, musikalische Hohe 305. 

453. Reibungskoeffizient, Atmung 
Pneumoabdomen 118. 305. 
Pneumographische Kurve Reizbildung im Atemzentrum 

lI3. 241. 
Pneumolyse, extrapleurale - im Atemzentrum, Abhan-

453. gigkeit von der Blutbe-
Pneumonie, croupose 303. schaffenheit 241. 
- durch Fremdkorper 336. Reizgase 494. 
-, hypostatische 410. Reptilien, Atmung 20. 
Pneumonien durch Staubin- Reserveluft 83, 340, 484. 

halation 528. Residualluft 83, 84, 484. 
Pneumonokoniosen 529. Resonanz 287. 
-, klinisches Bild 531. -, allgemeine 287. 
Pneumotaxie center 232. -, auswahlende 287. 
Pneumothorax 94, ll8, 410, Resonanztheorie, Bronchial-

415. atmen 298. 
-, doppelseitiger 442. Resorption, Ammoniak 479. 
Pneumatotherapie 481. -, Lunge 474. , 
Pressen, Atmung 362. -, geloster Substanzcn in der 
Pseudophthise 318, 320. Lunge 475. 
Psychogene Basis 323. - kolloidaler Stoffe 315. 
Pueriles Atmen 294. Respiratio alternans 350. 
Pulmonalisunterbindung 448. Respirationstracheen 18. 
Pulmonalstenose 248. Respirationstraktus, Flim-
Pulmonararterien,Sauerstoff- merzellen, pharm. Beein-

spannung und Kohlen- flussung 472. 
saurespallnung 218. Respiratorische Bewegungen 

Pyopneumothorax 304, 365. von Luftrohre und Bron

quadratus lumborum 69. 

Raehenmandel 319. 
Rachenring, lymphatischer 

164. 
Ramus int~rnus 331. 
Rasselgeriiusche 302. 
-, klingend 303. 
-, klirrend 303. 
-, metallisch 303. 
Rasseln, feinblasig 303. 
-, grobblasig 303. 
--, subcrepitierendes 303. 
Rauch 483. 487. 
Reaktionstheorie 344. 
Recessus Morgagni 327. 
Reduktionsfermente 3. 
Reflexasthma 377. 
Reflexerregbarkeit, Steige-

rung durch 02-MangeI17. 
Refraktionskraft, vitale 368. 
RegelmaBige Einatmer 57. 

chien 185. 
- Oberfli.i.chen 10, 14. 
Respiratorischer Quotient 

196. 
- Quotient, Frosch 14. 
- Quotient bei Muskelarbeit 

197. 
Respiratorisches Epithel 66. 
Restleistung, Atmung 340. 
Restluft od. Residualluft 340. 
RGT.-Regel, Giiltigkeit der 

bei der Atmungsregula
tion 273. 

Riechnerven 307. 
Rhinitis atrophicans 309. 
- sicca anterior 313. 
- vasomotoria 3ll. 
Rhonchi, Atmung 302. 
- sibilantes 302, 304. 
-- sonori 302, 304. 
Rindensporen (Lenticellen) 

541. 
Rippenbogen 38. 



R,ippenbrustbeinverbindung 
46. 

Rippenfell, Erkrankung des 
414. 

Rippenknorpel, Degenemtion 
401. 

Rippenring, Stellung im 
Brustkorb 47. 

-, Ursachen der Schrag~tel
lung 48. 

Rippe~wirbelgelenke, Bander 
43. 

Rohre, Eigenton einer 287. 
-, Querdurchmesser, EinfluB 

auf Schall 288. 
Rohren, einseitig geschlossene 

288. 
Rohrenatmen 286. 
Rohrenatmung 121. 
Rontgendiagnostik der Pneu-

monokoniosen 532. 
Riickenmark, Erkrankungen 

434. 
Ruderflug, Atmung beim 25. 
"Ruhe" des Zwerchfells 365. 

Saccobronchien 22. 
Sauerstoff, Darstellung des 

191. 
Sauerstoffdefizit 196. 
Sauerstoffdiffusion durch die 

Lunge 227. 
Sanerstoffgehalt der Atmo-

sphare 191. 
Sauerstoffhunger 342. 
Sauerstoffinhalation 343. 
Sauerstoffmangel als Atem-

reiz 29. 
-, Atmungsregulation bei 

264. 
Sauerstoffspannung, arteri-

elle 216. 
-, Pulmonararterien 218. 
Saugkraft, intrathorakale 367. 
Sauglinge, Atmung 322. 
Sauredampfe 490, 503. 
Second wind 257, 258. 
Segmentale Atmung 35. 
Seitenlage, Atmung 372. 
Sekretionstheorie, Atmung 

219. 
Sekretionsvorgange, pharma

kologische Beeinflussung 
in den Atemwegen 471. 

Selachier 31. 
Selbstreduktion des Blutes 

215. 
Selbststeuerung 31, 241. 316. 
-, chemise he, der Atmung 

241. 
Sensibilitat der Kehlkopf-

schleimhaut 176. 
Septumverkriimmung 310. 
Siderosis 530. 
Siebbeinlabyrinth 318. 

Sachverzeichnis. 

Singstimme 293. 
Singultus 357. 
Sinnesorgane im Schlundkopf 

168. 
Sinus phrenico-costalis 56, 65. 
Sinusschwingungen, Atmung 

299. 
Skoliose 399, 453. 
- und Tuberkulosedisposi

tion 393. 
Spannungspneumothorax 

447. 
Speireflex 27, 29. 
Sphenoidalneurosen 316. 
Spiritus nitro-aereus'190. 
Spirographische Kurve 86,87. 
Spiromet,erwerte, sehemati· 

sche, Darstellung der 338. 
Spontanperfomtionen, knor

peliger Septumabschnitte 
313. 

Substantia ferruginea, Be
deutung fiir Atmung 255. 

Sueculenten, nachtliche Saue
rung der 541. 

"Succussio Hippokratis" 285, 
304. 

Sukkusionsgerausch 285. 
Sympathicus, Bedeutung fiir 

den Zwerchfelltonus 236. 
-, EinfluB auf Atmung 254. 
Synergismus, Lunge und 

Bauchwandelastizitat 93. 
Sohadlicher Raum 124, 194, 

344. 
- der Atemwege 117. 
- bei der Atmung 198. 
Sohalleindriicke, EinfluB auf 

Atmung 252. 
Sohalleitung 289. 
Schallwellen, Totalreflektion 

289. 
Schlaf, Atmungsregulation in 

256. 
Schlammpeitzger 11, 13. 
Schlangengifte, EinfluB auf 

Atemzentrum 467. 
Schleim in den oberen Luft-

wegen 517. 
Schleimhaut 314. 
- der Luftwege 478. 
--., Uberempfindlichkeit der 

321. 
Schleimhauthypertrophien 

311. 
Schleimhautpolypen 318. 
Schleimzellen (Becherzellen) 

314. 
Schluckakt und Stimmbil-

dung 324. 
Schluckapnoe 283. 
Schluckmechanismus 331. 
Schluckpneumonie 331. 
Schlunddriisen des Schlund-

kopfs 164. 
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Schlundkopf, Bewegungsap
parat 171. 

-, Sinnesorgane 169. 
Schmerz, EinfluB auf Atmung 

253. 
Schneidezahne, Wechsel in 

bezug auf Atmung 322. 
Schniiffelbewegungen 158. 
Schnurren, Atmung 302. 
Schulter, Hangen der 396. 
Sohulterblatter, "Engel-

fliigel"stellung 396. 
Sohutzreflexe bei giftigen Ga

sen 492. 
Schwaohe, konstitutionelle, 

Atmung 338. 
Sohwebelaryngoskopie 327. 
Sohwellgewebe, reflektorische 

BeeinfluBbarkeit 140. 
Schwellkorper der Nase 138. 
SchwerhOrigkeit 319. 
Schwirrton 286. 
Statik der Atemorgane 92. 
Staubfang in Nase 160. 
Staubgehalt der Atmosphare 

516. 
Staubinhalation 515. 
Staubinhalationskrankheiten 

523. 
-, Therapie und Prophylaxe 

539. 
Staubmetastasen 523. 
Staubzellen 518. 
Stauungslunge 97. 
Stauungsvorgange, Nase 317. 
Stehende Schwingungen 287. 
Stenosen 116, 117, 120. 
- der unteren Luftwege 334. 
- der Trachea 301. 
- der Traohea und der 

Stammbronchien 301. 
Stenosendyspnoe 276. 
Stenosengerausch 286. 
Stereo-Laryngoskopie 326. 
Stickoxydul 509. 
Stickstoffaufnahme oder Ab-

gabe durchdie Atmung195. 
Stickstoffresorption bei Pneu

mothorax 319. 
Stickstoffspannung, alveolare 

209. 
Stigmen der Insekten 18. 
Stimme, Bildung der 293. 
Stimmbander, Stellungswech-

sel der 327. 
Stimmbildung, Schluckakt 

324. 
Stimmgebung, Organ der 307. 
Stimmlippenbewegungen, 

perverse 180. 
Stoffwechsel und Gasvergif-

tung 506, 510. 
Stomata, Spaltoffnungen 540. 
Stramoniumzigaretten 483. 
Stridor 301, 334. 
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Stridor, exspiratorischer 360. 
-, inspiratorischer 329. 
Stromungsgeschv. indigkeit in 

den Atemwegen, Topo
graphie 92. 

Strombahn in der Nase 154. 

Tabes dorsalis 434. 
Tachypnoe 362. 
Tamponade, extrapleurale 

454. 
Tauchvogel, Atemreflexe 28, 

34. 
Thomasschlackenpneumo

nien 528. 
Thorax, Form 322. 
-, organisch ausgelOste Vor

wolbung 386. 
- piriformis 397. 
Thoraxkonstruktionsmetho-

de 339. 
Thorakoplastik 106. 
-, extrapleurale 450. 
Thoraxwand, Einsinken der 

388. 
Thymus, vergroBert 420. 
Tiefensensibilitat, EinfluB auf 

Atmung 254. 
Tonsillektomie 324. 
Tonsillen 167. 
-, Buchten 324. 
-, chroni~che Entziindung 

324. 
-, innere Sekretion 324. 
Tonsillitis, chronische 324. 
Topographie des Alveolar-

druckes 117. 
- der Atembewegung 76. 
- der Brustwandbewegung, 

Atemtypus 87,88,103,120. 
- der Druckausbreitung in 

den Korperhiihlen ] 18. 
- der Lungenatmung, tiefe 

Atmung 100, 117. 
- der Lungendehnung, ru

hige Atmung 99. 
- der Lungenelastizitat 98. 
- der passiven Atemkrafte 

103. 
- des Pleuradruckes 75, 99, 

118. 
- der respiratorischen Ab

dominaldruckschwankung 
118. 

- des statischen Abdominal
druckes 94, 107. 

- der Stromungsgeschwin
digkeit in den Luftwegen 
91. 

- des Stromuugswiderstan
des in den Luftwegen 115. 

- der VerteiIung der Atem
arbeit 122. 

Totalkapazitat (Maximalka
pazitat) 83. 

Sachverzeichnis. 

"Totwasser" 299. 
Trachea 325, 474. 
-, Innervation der Muscula-

ris der 238. 
Trachealatmen 286. 
Trachealfistel 332. 
Trachealstenose 331. 
Tracheen 25. 
Tracheensystem 8, 18. 
Tracheobronchialbaum, 

Schleimhaut des 184. 
Tracheo bronchoskopie 327. 
Tranengang 160. 
Tranentraufeln 316. 
Tranenweg 161. 
Tranenzustrom 315. 
Trichterbrust 398. 
Trigeminus und Nasenreflex 

145. 
Trigeminusfasern 313. 
'l.'rommelfell, Einziehung des 

319. 
TubenverschluB, chronischer 

319. 
Tuberkulose 76, 408, 417. 
-, Primaraffekt 325. 
- und Staubinhalation 533. 
Tuberculum septi 315. 
Tumor cere belli 433. 
- pleurae 417. 

Ultraviolettes Licht, Kohlen-
saurespannung 209. 

Vagusapnoe 281. 
Vasomotoren,reizbare Schwa

che der 374. 
Vasomotorische Schwellung 

311. 
VentiIationseinrichtung, A t-

mung 16. 
VentiIstenose 330. 
Ventrobronchien 22. 
Verblutung, Dyspnoe bei 270. 
Vesicularatmen 291. 
-,laut und scharf 294. 
Vesieulares Atemgerausch 

291. 
Vestibulum nasi 313. 
Vitale Kapazitat 83. 
Vitalkapazitat, Bestleistung 

340. 
Vogel, Atemreiz 34. 
-, Atmung 20. 
Volumen pulmonum auetum 

400. 
Vorhiife der Nase 129. 

Wachstumsreiz, Funktionals 
385. 

Waldeyerseher Raehenring 
323. 

Wangenweichteile, Zug der 
322. 

Warme, EinfluB auf Atmung 
252, 272. 

Warmehaushalt und Gasver-
giftung 510. 

Warmepolypnoe 32. 
Warmetachypnoe 272. 
-, Beeinflussung durch Phar

maea 274. 
Wasserdampf 483. 
Wasserdampfsattigung in 

Nase 159. 
Wasserlungen 11, 13. 
Wasserpflanzen, Kiemen

organe 542. 
Wasserstoff in Exspirations-

luft 197. 
W asserstoffexponen ten 344. 
Wasserstoffzahl (H') 344. 
Winterschlaf,Atmung im283. 
-, Kohlensaurespannung 

283. 
Wintersteins Theorie von der 

Atmungsregulation 243. 
Wintriehseher Sehallwechsel 

288. 
Wirbel 286. 
Wirbelsaule, abnorme Lange 

des Lendensegments 391. 
--, ehron. Versteifung 414. 
Wiirgreflex 170. 

Zellatmung 2. 
Zentralnervensystem und 

Gasvergiftung 506. 
Zerstaubungsgrad 483. 
Ziegenmeckern 300. 
Zirkulation, Beziehung zur 

Atmung 9. 
Zischen, Atmung 302. 
Zoochlorellen 11. 
Zungendruck 322. 
Zungenpfeife 300. 
Zwangslagen, Atmung 371. 
Zwerchfell, anatomisch 53. 
- als Atemmuskel 60. 
-, Entspannung des 67. 
-, Gewolbeform 105. 
-, herzsystolisches Zucken 

266. 
- und Korperlage 107. 
Zwerchfellatrophie 449. 
Zwerchfellbewegung, para-

doxe 365. 
-, pseudoparadoxe 346. 
Zwerchfellbewegungen bei 

Seitenlagerung 364. 
Zwerchfelldruck 317. 
Zwerchfellage, EinfluB des 

Abdominaldruckes 106. 
Zwerchfellahmung, kiinst-

liche 448. 
Zwerchfellphanomene,Sitten

sches 105. 
Zwerchfelltatigkeit, aktive 89. 
Zwerchfellwolbung, Erhalten

bleiben bei Atmung 107. 
Zwerchfellzug 322. 




