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Vorwort zur sicbenten Auflage.

Zum viertenmal wahrend dieses Krieges wird die Neuherausgabe des
Buches notwendig. Ich habe mich bemiiht unter abermaligem Verzicht
auf lange geplante Erweiterungen das gebotene Wissensmaterial zu er-
ginzen und zu berichtigen, so weit das irgend moglich und im Verlaufe
der wenigen Monate, die seit Krscheinen der letzten Auflage verstrichen
sind, iiberhaupt notig war. Der Gesamtumfang wurde dabei, wie immer,
moglichst unveridndert gelassen. Es war mein Grundsatz, durch moglichst
knappe Fassung der Methodik eine Zerreilung der eigentlichen physio-
logischen Zusammenhénge in meiner Darstellung zu vermeiden. Manchen
hieran besonders interessierten Leser mag dies unbefriedigt gelassen haben.
Erfreulicherweise wird nunmehr auch diese Liicke geschlossen durch das
Erscheinen von A. voN MuraLTs ,,Einfithrung in die Praktische Physio-
logie, auf die hier, ebenso wie fiir die physiologisch-chemischen Tatsachen
auf das LEaNArRTZSche Buch verwiesen wird.

Gottingen, den 24. August 1942,
HERMANN REIN.

Vorwort zur ersten Auflage.

Als im Jahre 1932 der Verlag an mich herantrat mit der Bitte, eine
Neubearbeitung von Max voN FrEys Physiologie zu iibernehmen, konnte
ich mich hierfiir nicht entscheiden. Grundauffassung, Form und Umrif}
des Buches waren so sehr durch die Personlichkeit v. FREYs bestimmt,
daB eine Neubearbeitung selbst durch einen seiner Schiiler unmoglich
erschien. Ich habe es auf mich genommen, ein neues Buch zu schreiben.
Ob es an die Stelle des v. FrREYschen treten kann, scheint mir zweifelhaft.
Sein Inhalt ist das Skelet der Gottinger Vorlesung iiber die ,,Physiologie
des Menschen®“. Sein Zweck ist ebensowenig wie der dieser Vorlesung die
Ubermittlung eines bestimmten Quantums diirren Examenwissens. Es
soll zunichst den Wiber physiologische Dinge noch ginzlich unerfahrenen
Studenten zu selbstindiger Erarbeitung physiologischen Verstehens an-
regen. Es soll dazu beitragen tiber jene Unlust und Interesselosigkeit
hinwegzuhelfen, welche durch die zusammenhanglose Aufzahlung uner-
klarter Fachausdriicke und Tatsachen in Kompendien und Paukbiichern
unter den Studenten sich ausgebreitet hat. Nicht das Erlernen von Lehr-
satzen oder gar Methoden soll es erméglichen, sondern Einsicht in die groBen
biologischen Zusammenhinge. Dabei soll es ruhig erkennen lassen, wieviel
Arbeit noch zu tun bleibt, wie liickenhaft unsere Vorstellungen sind.
So wenig wie irgendein anderes Buch vermag auch dieses die praktische
Beobachtung und Untersuchung des Lebensgeschehens, wo es uns an Tier
und Mensch begegnet, zu eriibrigen.



v Vorwort zur ersten Auflage.

Zugunsten der Darstellung des wichtigsten Tatsachenmateriales in
Kurven, Abbildungen und Tabellen, fiir deren Wiedergabe der Verlag in
grofziigigster Weise weder Zeit noch Mittel sparte, wurde auf historische
und hypothetische Ausfiihrungen verzichtet. Hierfiir bietet die Vorlesung
Raum genug. Es ist eine Selbstverstandlichkeit, daf zur Darstellung aller
Tatsachen zeitgemiBe Methoden Anwendung fanden.

Voraussetzung fiir die Lektiire des Buches sind anatomische, chemische
und physikalische Kenntnisse. Die so oft geiibte Wiedergabe physikalischer
Grundtatsachen wurde vermieden und dafiir auf die klaren und einfachen
Beschreibungen in W. R. Ponis ,,Einfiihrung in die Physik® verwiesen.
Nur so war es moglich, das Riesengebiet auf kleinem Raume darzustellen.
Das Buch bringt die ,,Physiologie*. Die ,,Allgemeine Physiologie** im
klassischen Sinne (filschlicherweise wird dieser Ausdruck in der augen-
blicklich noch geltenden deutschen Priifungsordnung fiir die arztliche Vor-
priffung statt ,,Physiologie” gebraucht) kann nur kurz gestreift werden.
Eine Darstellung der ,,Physiologischen Chemie‘‘ muf} berufenerer Seite iiber-
lassen bleiben. Die am Schlusse der Kapitel aufgefithrten monographischen
Darstellungen und Zeitschriftenaufséitze sind nicht die Quellen fir das vor-
liegende Buch. Sie sollen dem interessierten Leser vielmehr die Méglichkeit
zu weiterem Eindringen und zur Auffindung von Originalliteratur bieten.
Wo in bisher strittigen Fragen entschiedene Stellung eingenommen wird,
wurde diese auf Grund eigener Experimente gewonnen.

Gottingen, im September 1935.
HERMANN REIN.



Inhaltsverzeichnis.

Erster Teil.
Die sog. vegetative Physiologie.

Seite
1. Die Physiologie des Blutes . . . . . . . . . . . . . . . . .. ... ... 1
1. Aufgaben des Blutes . . . . . . . . . . . . . ... 1
2. Allgemeiner Aufbau und Blutgerinmung . . . . . . . . .. .. ... 2
3. Das Blutplasma . . . . . . . . . . ... 7
a) Funktionsbestandteile des Blutplasmas . . . . . . . . . . . . . .. 7
b) Transportierte Bestandteile des Blutplasmas . . . . . . . . . . . .. 13
4, Die Blutzellen . . . . . . . . . . . ... .00 16
o) Die Funktion der weilen Blutzellen . . . . . . . . . . . . . .. 18
B) Die roten Blutkérperchen . . . . . . . . . . . . Lo 20
5. Das Hamoglobin . . . . . . . . . .. . . ... ..o 22
a) Chemische und physikalisch-chemische Eigenschaften des Hamoglobins . 23
b) Die Menge des Hamoglobins im menschlichen Blut . . . . . . . . . 27
¢) Die Bedingungen fiir die Sauerstoffbindung an das Hamoglobin. . . . 28
6. Die Konstanterhaltung der absoluten Reaktion . . . . . . . . . . . .. 35
7. Die Wahrung des osmotischen Druckes im Blute . . . . . . . . . . . . 38
8. Die biologischen Abwehrreaktionen des Blutes . . . . . . . . . . . . . 38
9. Die Blutmenge des Menschen und der Blutersatz. . . . . . . . . . . . 41
II. Die Physiologie des Blutkreislamfes . . . . . . . . . . . . . . . .. ... 43
Vorbemerkungen . . . . . . . . . .. ... ... 43
1. Die Physiologie des Herzens . . . . . . . . . . . . . . .. .. .. . 4
a) Die Physiologie des Herzmuskels . . . . . . . . . . . . .. .. .. 44
o) Klarstellung des Begriffes ,,Herzarbeit“ . . . . . . . . . . . . . 45
B) Die Umsetzung der Herzmuskeltitigkeit in die uBere Herzarbeit. . 46
») Die biologischen Grundeigenschaften des Herzmuskels . . . . . . . 47
0) Der Energiestoffwechsel des Herzmuskels . . . - . . . . . . . .. 51
b) Die Physiologie des Klappenapparates . . . . . . . . . . . .. .. 54
o) Bau und Funktion der verschiedenen Klappen . . . . . . . . . . 54
B) Die Herzténe . . . . . . . . . . . . . .. oo e 56
¢) Die Physiologie der Reizbildung und Erregungsleitung im Herzen . . . 57
o) Natiirliche Reizbildung . . . . . . . . . . . . . . ... ... 57
p) Das Ergebnis kiinstlicher Reizung . . . . . . . . . . . . . . .. 60
y) Die elektrischen Erscheinungen wéahrend des Erregungsablaufes . . 63

d) Das Zusammenwirken von Myokard und Klappenapparat bei der natiir-
lichen Arbeitsweise des Herzens . . . . . . . . . . . . . . . ... 69
2. Der periphere Kreislaufapparat . . . . . . . . . . . . . . .. ... 70
a) Das Stromen von Flissigkeit in Réhren . . . . . . . . . . . . .. 70
b) Die Bedeutung der Wandelastizitit der BlutgefaBe .......... 72
¢) Druckgefille und Querschnittsverteilung im Kreislauf. . . . . . . . . 75
d) Der Blutdruck, seine Messung und die Ursachen fiir seine Verinderungen 79
e) Das Minutenvolumen und seine Messung . . . . . . . . . . . . .. 81
3. Die Anpassung des Kreislaufes an den Blutbedarf des Organismus . . . . 85
Vorbemerkungen . . . . . . . ... ..o Lo oo 85

a) Die Regelung des Minutenvolumens durch die Zusammenarbeit von Herz,
Blutspeichern und Herznerven . . . . . . . . . . . . . ... ... 86
o) Die Benervung des Herzens durch den Vagus. . . . . . . . . . . 90
p) Die sympathischen Herznerven . . . . . . . . . . . . . .. .. 94
) Sonstige extrakardiale Faktoren, welche die Herztitigkeit beeinflussen 95



VI Inhaltsverzeichnis.
Seite
b) Die Regelung der Blutverteilung . . . . . . . . . . . .. . .. 95
o) Die GefiBnerven . . . . . . . . . . .. . .. ... S 1
p) Lokal-chemische Durchblutungsregelung . . . . . . . . . . . . . 102
¢) Die Selbststeuerung des Kreislaufes . . . . . . . . . .. 105
d) Das Zusammenw1rken aller nervésen, hormonalen und lokal chemlschen
Regulationen bei einer geordneten Kreislaufanpassung . . . . . . . | 111
4. Die Physiologie des Ca.plllargebletes und das Lymphsystem ....... 112
5. Arteriovendse Anastomosen . . . . . . . . . . . . L. . 116
II1. Die Physiologie der Atmung . . . . . . . . . . . . . . .. .. 118
Vorbemerkungen. . . . . . e .. 118
A. Die Gewebsbeatmung . . . . A B £
1. Atmungsfermente . . . . . . . . . . . . . .. e 118
2. Die treibenden Krifte fiir den Gasaustauseh . . . . . . . . . . . .. 119
B. Die Lungenatmung . . . . . . . . . . . .. e e e 121
Vorbemerkungen . . . . . . . . . . . .. e .L121
1. Die Mechanik der Lungenatmung . . . . . ..o 121
2. Die Innervation der Atmungsmuskulatur. . . . . . . . 124
3. Die Luftbewegung bei der natiirlichen Atmung . . . . . . . . . . . . 127
4. Die chemischen Vorginge bei der Lungenatmung . . . . . . . . . . . 128
a) Die Zusammensetzung der ausgeatmeten Luft . . . . . . ... 128
b} Die physikalischen Verdnderungen der eingeatmeten Luft. . . . . . 131
5. Der Vorgang des Gasaustausches in den Alveolen. . . . . . . . .. 132
6. Die Anpassung der Atmung an die wechselnden Bediirfnisse des Orgamsmus 135
a) Die zentral-chemische Atmungssteuerung . . . . . . . . . . . . . 137
b) Die mechanisch-reflektorische Steuerung der Atemmotorik . 141
7. Wechselseitige Beziehungen zwischen Atmung und Kreislauf . 143
a) Wirkung gleicher chemischer Reize auf die nervisen Zentralstellen des
Kreislaufes und der Atmung . . . . . . . . . . . . . . .. . 144
b) Reflektorisch-nervise Verkniipfungen von Kreislauf und Atmuncr . 144
8. Der absolute Sauerstoffverbrauch des Menschen. . . . . . . 146
IV. Der Gesamtenergieumsatz des Kérpers . . . . . . . . . . .. . 148
1. Grundsétzliches und die Moglichkeit seiner Bestimmung aus dem Atemgas-
wechsel . . . . . e e e e e . . 148
2. Der Grundumsatz . . . . . . . . .. .. ... L. 153
3. Die Umsatzerhhung durch Muskelarbeit, Verdauung und KalteeinfluB
(Leistungszuwachs) . . . . . . . . . . . . .. 155
V. Der Wiirmehaushalt des Menschen . . . . . 158
1. Die normale Kérpertemperatur . . . . . . . . . . . . . ... . ... 158
a) Die Quellen der Kérperwiirme . . . . . . . . . . . . . .. 159
b) Die Ursachen der normalen Ta.gesschwankungen ..... . 160
2. Die Notwendigkeit des Blutkreislaufes fiir die Temperaturregulatlon . 160
3. Die Wiarmeabgabe des Organismus . . . . . . . . . . oo oL .. 163
a) Die Wirmeverluste durch Wéarmestrahlung . . . . . . . . . . . .. 163
b) Die Warmeabgabe durch Warmeleitung . . . . . . . . . . . . . . . 163
c) Die Wirmeverluste durch Wa.sserverdunstung ............ 163
4. Die Moglichkeiten fiir eine planméiBige Regelung der Warmeabgabe .. 164
Die Sekretion und Zusammensetzung des Schweilles R Y
5. Die Steuerung der Temperaturregulation. . . . . . . . . . . . . . . . 168
V1. Die Physiologie der Erndhrung . . . . . . . . . . . e e . 171
1. Uber die zureichende und richtig zusammengesetzte Ernihrung . 171
2. Die Ausnutzung der Nahrungsmittel . . . . . . . . . . .. . ]
3. Die Zusatznahrstoffe oder Vitamine . . . . . . . . . . . . . . . ... 180
a) Vitkamin C . . . . . . . . ... e e . 181
b) Vitamin B . . . e e e s . 182
¢) Vitamin-B,- Komplex e e e .. 183
d) Vitamin A . . . . . . .. . ... ... .. . 185
e) Vitamin D (antirachitisches Vitamin) . O ¢
f) Vitamin E (Antisterilitétsvitamin, Tokophero) e e e e e e e e 189
g) Vitamin H . . . . . . . . . .. e e e e 189
h) Vitamin K (antihimorrhagisches Vltamm) . e . 1]
4. Die Zufuhr von Wasser und Salzen . . . . . . . . . e e e 190



Inhaltsverzeichnis.

VIL. Die Physiologie der Verdauung. . . . . . . . . . . . . .. .

1
2

. Allgemeine Physiologie der Verdauung . . . . . . . . . . . .
. Spezielle Physiologie der Verdauung . . . . . . . . . . . ..
a) Die Mundverdauung . . . . . . . . . . . ...
«) BeiBen und Kawen . . . . . . . . . . .. . ... ..

B) Die Sekretion des Speichels . . . . . . . . . . .. ..

y) Die Zusammensetzung des Speichels . . . . . . . . . .

b) Die Magenverdauung . . . . . . . . . . .. ...
o) Die Einfilllung der Speise in den Magen . . . . . . . .

B) Die chemische Magenverdauung . . . .

p) Der Sekretionsmechanismus des Magens . . . . . . . .

0) Die physiologische Wirkung des Magensaftes . . . . . .

c) Die Verdauung im Diinndarm . . . . . . . . . . . . ..
o) Das Sekret der Bauchspeicheldriise . . . . . . . . . .

B) Der Darmsaft . . . . . . . . . . . . ... ...

p) Die Galle . . . . . . . . . .. ...

d) Die Motorik des Dinndarms . . . . . . . . . . . ..

d) Die Verdauung im Dickdarm . . . . . . . . .. .. .. .

o) Die Faulnis der Eiweillkérper . . . . . . . . . . . ..
B) Die Motorik des Dickdarms . . . . . . . . . . . ...
e) Die Aufsaugung aus dem Darme . . . . . . . . . . . ..

VIII. Die Physiologie der Niere . . . . . . . . . . . . . . ..

IX.

W G0 DD =

. Die physiologischen Aufgaben der Niere . . . . . . . . . ..
. Die Zusammensetzung des Harnes. . . . . . . e
. Die Arbeitsleistung der Niere . . . . . . . . . . . . .. ..

a) Die Blutbeschaffenheit. . . . . . . . . . . . . . . . ..
b) Die Durchblutungsgrofle der Niere . . . . . . . . . . . .
c) Der arterielle Blutdruek . . . . . . . . . . . .. .. ..
d) Die Nierennerven . . . . . . . . . « « « « o o . . . ..
e) Die hormonale Beeinflussung der Nierentatigkeit. . . . . .

5. Der Mechanismus der Harnabsonderung in der Niere . . . . .
6. Ausscheidung des fertigen Harnes . . . . . . . . . . . . ..

Die Physiologie der ,,inneren Sekretion®. . . . . . . . . . . . .
Vorbemerkungen . . . . . . . . . .. .00 L0 L

1.
2.
3.

[SES YOS

Die Nebennieren . . . . . . . . . . . . . ... L.
Der insulinproduzierende Apparat des Pankreas . . . . . . .
Die Hypophyse . . . . . . . . . . . . . . . ... ...
a) Das Wachstumshormon . . . . . . . . . . . . . .. ..

b) Das gonatotrope Hormon . . . . . . . . . . . .. . .. .

¢) Das thyreotrope Hormon . . . . . . . . .

d) Das corticotrope Hormon . . . . . . . . . L L

e) Das lactotrope Hormon (Prolactin) . . . . . . . . . . .

f) Stoffwechselhormone . . . . . . . . . . . . . . .. C

g) Hormonale Wirkungen des Hypophysenhinterlappens . . . .
h) Melanophoren-Hormon (Zwischenlappen-Hormon) . . . . . .
. Die Schilddriise . . . . . . . . . .00
. Die Epithelkérperchen . . . . . . . . . . . . ... ...
. Die Thymusdriise . . . . . . . . . . . . ... e e
. Die Keimdriisen . . . . . . . . . . . . . ... ...

a) Das méannliche Sexualhormon (Testikelhormon)

b) Die Ovarialhormone . . . . . . . . . . . . . . .. ..

Zweiter Teil.
Die sog. animalische Physiologie.

I. Die Physiologie der Muskulatur . . . . . . . . . . . . . ... .
Einleitung . . . . . . . . .. Lo oo

1. Das Verhalten des ruhenden Muskels bei passiver Beanspruchung

2. Der mechanische Vorgang der aktiven Kontraktion . . . . . .

3. Die thermischen und chemischen Vorgénge bei der Muskeltitigkeit

. Extrarenale Faktoren, welche die Harnabscheidung beeinflussen . . .

239
. 242

243

.. 243

244

. 246

253
255

. 255
. 256
. 261
. 264
. 266

266

. 268
.. 269
. 269

.. 270

. 270

271

. 271
.. 275
. 277

.27
. . 278
. 280

. 283

. 283
. 286

287

! ‘ ¢ SO . 291
4. Die Ableitung der natiirlichen, beliebig langsamen und beliebig langdauernden

Muskelzusammenziehung aus dem Elementarvorgang der ,,einfachen Zuckung* 298



VIII Inhaltsverzeichnis.

IL.

111,

IV

Seite
5. Elektrische Erscheinungen bei der Muskeltatigkeit . . . . . . . . . . .. 302
6. ,,Willkiirbetétigung* der Muskeln . . . . . . . . . . . . . ... ... 306
7. Der ,,Muskeltonus‘, krampfartige Dauerkontraktionen und die,,Kontrakturen‘ 308
8. Der ibrige Organismus im Dienste des Muskels . . . . . . . . . . . .. 310
Die Physiologie der peripheren Nerven . . . . . . . . . . . . . . . . ... 313
1. Der Erregungsiibergang von Nerv auf Muskel (Das Problem der motorischen
Endplatte) . . . . . . . . ..o oo e e . 313
2. Die Erregungsleitung im Nerven . . . . . . . . . . . . . . ... ... 316
3. Chemische Vorginge bei der Nervenerregung . . . . . . . . . . . . . . 320
4. Warmebildung 1m erregten Nerven . . . . . . . . . . . . . . .. ... 321
5. Die Refraktirzeit des Nerven . . . . . . . . . . . . . .. . .. ... 321
6. Die kiinstliche Reizung des Nerven, insbesondere die elektrische. . . . . . 323
a) Gleichstromreizung . . . . . . . . . . . .. oL o 0. 323
b) Die Reizung mit StromstéBen und die Theorie der elektrischen Reizung 327
¢) Die Reizung durch Wechselstréme . . . . . . . . . . . . . ... .. 331
d) Eigenerregung des Nerven. Nichtelektrische Reize . . . . . . . . .. 333
) Uber die Herkunft der natiirlichen Erregungen im Nervensystem . . . . 334
Die natiirliche Erregungsbildung von den Receptoren aus . . . . . . . 335
Uber ,reflektorische Erregungen . . . . . . . . . . . . . . . .. .... 339
Einleitung . . . . . . . . . oL .o 0oL oo e 339
1. Eigenreflexe der Muskeln . . . . . . . . . . . . ... . ... .. .. 340
2. Fremdreflexe . . . . . . . . . . .. .. Lo oo 345
Das zentrale Nervensystem . . . . . . . . . . . . . . . . ... ... 349
Binleitung . . . . . . . . . .o 349
1. Das Ritckenmark . . . . . . . . . . . ... 349
a) Die Halsmarkdurchtrennung . . . . . . . . . . . . . . . . .. . . . 350
b) Der spinale Mechanismus koordinierter Bewegungen . . . . . . . . . . 352
¢) Die vegetativen Zentren des Rickenmarkes. . . . . . . . . . . . .. 354
d) Die Leitungsfunktionen des Riickenmarkes . . . . . . . . . . .. .. 358
e) Die nervosen Empfangsorgane im Gebiete des Riickenmarkes. . . . . . 363
«) Die Empfinger fiir mechanische Einwirkungen auf die Korperoberfliche 366
B) Schmerzempfinger und das Problem der Schmerzerzeugung . . . . . 369
y) Temperaturemptdnger . . . . . . . . . . . < . oo 372
Die Kaltereceptoren . . . . . . . . . e e e e e e 374
Empfinger fir Wirmereize . . . . . . . . . . . ..o 0L 374
6) Die nervésen Empfanger der ,,Tiefensensibilitat . . . . . . . . . . 376
Die Kraftempfindung . . . . . . . . . . . . .. oL 377
Tiefe Empfinger fir Lage- und ,,Stell“empfindungen . . . . . . . . 378
2. Das periphere ,,autonome oder vegetative* Nervensystem und seine Zusammen-
hinge mit dem Zentralnervensystem . . . . . . . . . . . . . ... 378
a) Allgemeine Physiologie des Systems . . . . . . . . . . . . . . . .. 378
b) Spezielle Physiologie der ,,sympathischen Innervation® . . . . . . . . 382
c) Der Antagonismus im vegetativen System . . . . . . . . . . . . .. 384
3. Das Rautenhirn und das Gebiet der Hirnnerven . . . . . . . . . . . . . 387
Einleitung . . . . . . . . L oo e e e e e e 387
a) Die automatischen Zentren des Rautenhirnes . . . . . . . . . . . .. 388
o) Atemzentrum . . . . . . . . 0 . e e e e e e e e e 388
p) Kreislaufregulierende Zentren . . . . . . . . . . . . . . ... 390

b) Das Miindungsgebiet der Hirnnerven als Sitz lebenswichtiger Reflexe . . 392
¢) Die Chemoreceptoren im Gebiete der Hirnnerven (Geschmacksendorgane) . 396

4. Das Endigungsgebiet des 8. Hirnnerven als Ausgangsort reflektorisch-motorischer

Vorginge (Labyrinth-Stell- und Haltereflexe) . . . . . . . . . . . . .. 398

Einleitung . . . . . . . . . o oo e e 398

a) Die nervésen Empfinger des Innenchres zur Wahrnehmung von Winkel-
und Progressivbeschleunigung (Vestibularapparat) . . . . . . . . . . . 400

b) Empfindungen und Reflexe als Folge der Reizung der Bogengéinge . . . 403
¢) Subjektive Empfindungen und Reflexe als Folge der Reizung des Oto-

lithenapparates . . . . . . . . . . . . . .. ..o oL 406

d) Die Leitungsbahnen der Vestibularreflexe . . . . . . . . . . . . . .. 408
e) Tonische Halsreflexe . . . . . . . . . . . . . . . . ... 409

5. Vierhiigelgebiet, Kleinhirn und Hirnstammganglien . . . . . . . . .. . . 410
a) Das Gebiet der Augenmuskelkerne . . . . . . . . . . . . . C.. .. 410

b) Das Kleinhirn . . . . . . . . . . . . . . ..o 0. 412



Inhaltsverzeichnis. IX
Seite

¢) Das Gebiet der Stammganglien, das ,,extrapyramidal-motorische System‘ 416
d) Das Gebiet des Hypothalamus als Ausgangsort vegetativer Regulationen 418

6. Das GroBhirn . . . . . . . . .. 0L L oo o s 422
Einleitung . . . . . . . . . . oo 422
a) Die primdren motorischen Rindenfelder . . . . . . . . . . . . . .. 423
b) Die priméren sensorischen Rindenfelder . . . . . . . . . . . . . .. 427
¢) Die ,,bedingten Reflexe . . . . . . . . . . . .. ... ... 429
d) Die sekundiren und héheren Rindengebiete . . . . . . . . . . . .. 430
e) Der Schlaf . . . . . . . . . . ... Lo 434
f) Die elektrischen KErscheinungen im Gebiete des Gehirnes . . . . . . . 436
g) Energieumsatz und Ernihrung des Gehirmes . . . . . . . . . . . .. 439
h) Der Liquor cerebrospinalis und der Schadelinnendruck . . . . . . .. 441

Dritter Teil.
Die Physiologie der Sinnesorgane.

I. Aligemeine Sinnesphysiologie . . . . . . . . . . . . . ... oL 443
Vorbemerkungen . . . . . . . .« ..o e e e e e e 443
1. Die Beurteilung der Leistungsfihigkeit der Sinnesapparate. . . . . . . . . 446
2. Der allgemeine funktionelle Aufbau der Sinnesapparate . . . . . . . . .. 447

II. Spezielle Sinmesphysiologie . . . . . . . . . . . . . .. .. ... 449
I1.Das Getast . .« « .« « . o e e e e e e e e e e 449
9. Der Geschmackssinn . . . . . . . . . . .. .0 451
3. Der Geruchssinn . . . . . . . <« o o oo o .. 452

a) Die Anordnung des Geruchssinnesorganes . . . . . . . . . . . . . .. 453

b) Der Vorgang bei der Brregung des Riechapparates . . . . . . . . . .. 453

¢) Die Frage nach der Riechschwelle . . . . . . . ... ... ... .. 455

4. Das GehOT. . « o v v v e e e e e e e e e e e e e e e e e e 456

a) Der adaquate Reiz . . . . . . . . . . . . ... .. e e e e 456

b) Die Reizschwellen des Ohres . . . . . . . . . . . . . . .. .. ... 457

¢) Das Horen von Tongemischen . . . . . . . . . . . . . . ... ... 459

d) Das Mittelohr . . . . . . . . . -« . . ..o 459

@) Das Trommelfell . . . . . . . . . . . ..o 460

B) Die Gehérknochelchen und Mittelohrmuskeln . . . . . . . . . . .. 461

y) Die Tuba Bustachii. . . . . . . . . . . . . o oo 464

e) Das Innenohr . . . . . . . . . e e e e e e e e e s 464

f) Das Erkennen der Richtung mit dem Ohre . . . . . . . . . . . . .. 469

Anhang: Die menschliche Stimme und Sprache . . . . . . . . . . . . . .. 469

Vorbemerkungen . . . . . . . . . . .0 ... 469

a) Die durch den menschlichen Sprechapparat erzeugten Luftschwingungen . . 470

b) Die Tonerzeugung im Kehlkopf . . . . . . . . . . . . .. ... ... 473

¢) Der Vorgang des Sprechens. . . . . . . . . . . . . . . . . 476

5. Der Gesichtssinn . . . . . . . . . . .« . . . o0t e e e e e e 476

Vorbemerkungen . . . . . . . . . . .. ..o Lo e e e e 476

a) Der dioptrische Apparat . . . . . . . . . . . . ..o 477

Die Akkommodation . . . . . . . . . ... 00w 0 e e e e e e e e 484

Sog. ,,optische Fehler des normalen Auges . . . . . . . . . . . . .. 489

Die Beobachtung des Augenhintergrundes . . . . . . . . . . . . . .. 490

b) Wirkungen des Lichtes auf die Netzhaut . . . . . . . . . . .. ... 492
Der adaquate Reiz fiir die Sinneszellen der Netzhaut und die Schwellen-

intensitdt des Lichtes . . . . . . . . . . . ... L 493

o) Objektive Erscheinungen in der Netzhaut bei Belichtung . . . . . . 494

B) Subjektive Erscheinungen bei Belichtung der Netzhaut . . . . . . . 497

y) Die Dunkel-Anpassung des Auges . . . . . . . . . . . . .. ... 498

d) Das Farbensehen . . . . . - . . . . . . ... .o 500

¢) Die Kontrasterscheinungen . . . . . . . . . . . . . . .. L 506

c) Das ,,Sehen® im eigentlichen Sinne . . . . . . . . . . . . . ... .. 507

o) Das Sehen mit einem Auge . . . . . . . . .. ... oL 507

Auflosungsvermégen des Auges, die Sehschirfe . . . . . . . . . .. 509

B) Das doppelaugige Sehen . . . . . . . ... ..o L 513

520

Sachverzeichmis . . . . . . . . . . . . . . ..o



Erster Teil.
Die sog. vegetative Physiologie.

I. Die Physiologie des Blutes.

1. Aufgaben des Blutes.

Die Grundlage alles Lebensgeschehens ist nach den Lehren der all-
gemeinen Physiologie die Entbindung von Energie aus hochmolekularen
organischen Substanzen durch Aufspaltung in energiearme, kleinmolekulare
Endprodukte. Dabei wird Warme geliefert, mechanische und osmotische
Arbeit geleistet, zum Teil auch Energie fiir chemische Synthesen gewonnen.
Fin Vergleich dieser Vorginge mit der chemischen Energieentfaltung in
Verbrennungsmaschinen ist jedoch nicht gerechtfertigt. Die umgesetzten
energieliefernden Stoffe sind teilweise zugleich selbst Baubestandteile
der Maschine, in welcher der Umsatz vor sich geht. In der lebenden Zelle
findet nicht ein Stoffumsatz statt, sondern die lebende Zelle ist selbst in
stindigem Umsatz befindlicher Stoff, wobei als die wunderbarste Tatsache
die Erhaltung einer bestimmten Form zu beobachten ist. Viele Stoffe der
sog. ,nichtlebenden Umwelt konnen irgendwann einmal den Zustand
solchen Umsatzes durchmachen. Wir leben die Stoffe der Umwelt gleich-
sam durch uns hindurch. Die wesentlichste Voraussetzung fiir das Leben
der Zelle wire demnach die Moglichkeit des Ein- und Austrittes von
Stoffen: Stoffaustausch im weitesten Umfange.

Die einzelligen Lebewesen des Meeres werden keine Schwierigkeiten
haben aus dem Seewasser stindig energieliefernde Stoffe in sich auf-
zunehmen und ihre Stoffwechselschlacken, die bei einer Anhiufung
giftig wirken, in das Wasser wieder abzuscheiden. Beim hochdifferenzierten
Warmbliiterorganismus dagegen ist der freie Stoffaustausch mit der
Umwelt fiir die einzelnen Zellen der Gewebe in so einfacher Weise nicht
moglich. Als Mittler fur den Stoffaustausch zwischen Umwelt und Zelle
dient das Blut. Aus dem Blute schopfen die lebenden Zellen des Organismus
ihre Energiestoffe, in das Blut hinein stoflen sie die — bei Anstauung
stets giftigen — Stoffwechselschlacken ab.

Als Hauptaufgabe des Blutes erscheint demnach die des Stofftransportes,
der Erndhrung und Entgiftung der Zellen, also jene Funktion, welche etwa
beim Einzeller das Weltmeer erfiillt. Fiir die Milliarden lebender Korper-
zellen ist dabei jedoch dieses Meer auf die kleine Masse von 4—5 1 eingeengt.
Stoffentzug und Stoffaufnahme miiten daher — das Blut zunichst unzu-
treffenderweise als eine zirkulierende wisserige Losung gedacht — zu stén-
diger Verdnderung, zur Erschopfung dieser Losung filhren. Das ist nicht
angingig. Die enorme Empfindlichkeit der lebenden Zellen gegen Ande-
rungen des ,,inneren Milieus** im Koérper — osmotischer Druck, absolute
Reaktion, Konzentrationsverhiltnis bestimmter organischer und anorgani-
scher Stoffe — macht es notwendig, daB trotz des sehr regen Stoffaus-
tausches das Blut in seiner Zusammensetzung und in seinen physikalischen
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Eigenschaften in gewissen Grenzen unverindert bleibt. DaBl dies bei der
verhiltnisméBig kleinen Blutmenge des menschlichen Korpers (4—51 bei
Kérpergewichten von 65—76 kg, s. u. S. 41) moglich ist, beruht auf der
stindigen ,,Regeneration des Blutes, d. h. der Wiederherstellung der
richtigen chemischen Zusammensetzung und der notwendigen physikali-
schen Eigenschaften. Einerseits ist das Blut ein System, welches in sich
selbst die Fahigkeit besitzt, trotz stindigen Stoffaustausches eine gewisse
Konstanz, namentlich der physikalischen Eigenschaften, zu wahren
(osmotischer Druck, absolute Reaktion usw.), andererseits erfolgt eine fort-
laufende Regeneration des Blutes durch die Zusammenarbeit mit Regene-
rationsorganen (Lunge, Nieren, Darm, Leber usw.), die es durchstromt.
Wenn iiberhaupt eine isolierte Betrachtung der Physiologie des Blutes ge-
rechtfertigt ist, so werden diese stindigen Umwandlungen des Blutes bei
der Erfiilllung seiner Hauptaufgaben im Organismus in erster Linie zu
studieren sein.

Eine génzlich andersgeartete Funktion des Blutes ist jene der chemischen
Steuerung des Gesamtorganismus. Die Vielheit der Einzelorgane wird durch
die Ubermittlung bestimmter Stoffe auf dem Blutwege zu einer funktio-
nellen Einheit verkniipft, indem diese planmafig die einen' Organe an-
treiben, andere hingegen hemmen. Insbesondere die meist sehr spezifisch
wirksamen, chemischen Produkte der ,,inkretorischen Driisen‘ (s. unten),
die ,,Hormone (s. S. 255), sind in dieser Hinsicht wichtig. Letzten Endes
handelt es sich auch hierbei um eine T'ransporifunktion.

Unentbehrlich ist weiterhin das Blut zur Regulierung der Kdrper-
temperatur (s. S. 160) und zum lokalen Wirmeausgleich in den Organen.
Die sehr schlechte Warmeleitfahigkeit der Baustoffe der Koérpergewebe
wiirde an jenen Orten, an denen gesteigerter chemischer Umsatz statt-
findet, zu Uberwarmung bzw. Abkithlung fiihren, je nachdem ob positiv
oder negativ wirmegetonte Prozesse ablaufen. Ein Wdrmeausgleich in
dem Malle, wie er tatsachlich vorhanden ist, wird ausschlieBlich méglich
mit Hilfe der ,,Wirmekonvektion“ durch das Blut.

Alle die genannten Aufgaben hat das Blut stets und stindig gleich-
zeitig und in wechselndem AusmafBle zu erfiillen. Dariber hinaus aber
ist es zu weiteren durchaus ,physiologischen Aufgaben bereit, die in
der Abwehr eindringender Fremdstoffe, Krankheitserreger u. dgl. liegen.

2. Allgemeiner Aufbau und Blutgerinnung.

Die Vielzahl der funktionellen Moglichkeiten des Blutes, die Anpassung
an immer neue Aufgaben, gibt dem Blut den Charakter eines lebenden
Organes. Es ist miilig zu streiten, ob das Blut als ,lebendes Gewebe‘’
bezeichnet werden darf oder nicht. Jedenfalls ist es nicht durch ein ein-
faches physikalisch-chemisches System, etwa Losungen irgendwelcher Art,
in allen seinen Funktionen ersetzbar. Aber es gibt durchaus physikalisch-
chemische Systeme, welche wenigstens einen Teil seiner wesentlichsten
Funktionen zu erfiillen vermdgen und sich auch in mehr oder weniger
leicht erkennbarer Form als Blutbestandteile wiederfinden.

Wie die iibrigen Kérpergewebe, so zeigt auch das Blut einen Auf-
bau aus Zellen und Zwischenzellsubstanz, Blutkérperchen und Plasma.
VolummiBig machen die Blutkérperchen etwa 40—44 % des Gesamtblutes
aus. Die Funktionen des Blutes sind niemals entweder nur an das Plasma
oder nur an die Blutkorperchen gebunden! Vielmehr handelt es sich in den
meisten Fillen — sei es nun der Transport der Atemgase, der Transport
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von Wasser oder die Erstellung von Abwehrfermenten — um ein Zusammen-
wirken beider Bestandteile. Darum hat die gesonderte Behandlung der
Funktion von Plasma und Zelle nur bedingte Berechtigung, wie jede
Zergliederung bei physiologischen Untersuchungen. Man kénnte vielleicht
noch weiter gehen und behaupten, dafl sogar das Blut nach Herausnahme
aus seinem normalen Zusammenhang mit dem Korper, nach dem Verlassen
des Gefalsystems, nicht mehr ,,vollwertig* ist, nicht mehr das eigentliche
Organ ,,Blut‘ darstellt. Fiir das volle Trhaltenbleiben seiner Funktion
scheint nicht nur der Kontakt mit der Gefilintima, sondern sogar der
Vorgang des Stromens, also die normale Bewegung Voraussetzung. Darin
liegt auch die Schwierigkeit seiner physiologischen Untersuchung. Das
Blut teilt die Labilitat der gesamten lebenden Substanz. Entnimmt man
einem Menschen oder Tiere Blut zu irgendwelchen Untersuchungszwecken,
so kommt es normalerweise zur Bluigerinnung, d. h. das Blut geht innerhalb
einer gewissen Zeit (s. unten) aus dem fliissigen in den halbfesten (gallertigen)
Zustand iiber. Voraussetzung fir die Gerinnung ist Beriihrung des Blutes
mit Fremdkorpern (Einbringung von solchen in die Blutgefiale fiithrt zur
mintravascularen Gerinnung, zur Bildung eines ,,Thrombus‘) oder mit
verletztem Gewebe irgendwelcher Art. Auch Verletzungen der GefiaBintima —
durch mechanische Einwirkungen oder auf entziindlicher Grundlage —
konnen zur intravasculiren Gerinnung fiihren. Aber auch eine ldnger
dauernde Stase kann hierzu Anlafl werden, ohne dafl irgendwelche Ver-
letzungen vorliegen. Blut, welches aus einer Wunde flief3t, gerinnt und tragt
zum WundverschluBl bei. So kommt es aber auch, daB Blut, welches in
GlasgefaBle, Spritzen usw. aufgenommen wird, um zu irgendwelchen Unter-
suchungen zu dienen, ohne besondere GegenmafBnahmen zum ,, Blut-
kuchen® erstarrt. '

Die Verdinderungen des Blutes bei der Gerinnung lassen sich leicht im
mikroskopischen Bild feststellen. Alle Bauelemente des fliissigen Blutes
finden sich vor. Neu ist ein dichtes Netz von Faserstoff (Fibrin), der
fraglos erst mit der Gerinnung aus dem Blute entsteht. In den Maschen
des Fibrinnetzes liegen die Blutzellen und fliissig gebliebenen Anteile des
Blutplasmas, die als solche keinerlei Neigung zu weiterer spontaner Ge-
rinnung zeigen, das Serum.

Soferne die Gerinnung in einem Glasgefa zustande kommt, erscheint
zunichst der ganze Inhalt homogen erstarrt. Innerhalb weniger Stunden
veréindert sich das Bild: der Blutkuchen 16st sich von den Glaswandungen
und schrumpft mehr und mehr in sich zusammen, wiahrend gleichzeitig
klares gelbes Serum aus dem schrumpfenden Gerinnsel austritt und den
Raum zwischen diesem und den Glaswandungen erfiillt. Die Fibrinfaden
ziehen sich zusammen und pressen das Serum aus dem Maschenwerk.
Diese Schrumpfung des Blutgerinnsels soll, in einer Wunde ablaufend,
zur Zusammenziehung der Wundrinder beitragen.

Der Angelpunkt des ganzen Gerinnungsvorganges ist wohl die Ent-
stehung der Fibrinfiden und somit die Frage: woher stammi der Faserstoff?

Durch MaBnahmen, die anschlieBend zu erdrtern sein werden, 14t
sich entnommenes Blut fliissig erhalten. Durch Zentrifugieren kénnen die
celluliren Elemente vom fliissigen Plasma getrennt werden. Im zellfreien
Plasma 138t sich — etwa durch Zusatz kleiner Mengen von Serum, das
soeben geronnenem Blute entstammt — der Gerinnungsvorgang auslosen.
Daraus ergibt sich: der Faserstoff entstammt dem Plasma und nicht den
zelluldren Elementen. Das Serum bereits geronnenen Blutes aber enthalt
einen wirksamen Stoff, welcher die Ausscheidung des Fibrins aus dem
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Plasma veranlaft. Es geniigen Spuren desselben, um verhaltnismaBig
groBe Mengen Plasma zur Gerinnung zu bringen.

Das Fibrin ist als solches leicht dadurch zu gewinnen, daf man frisch entnommenes
Blut nicht sich selbst iiberlaft, sondern in einem Gefill mit einem Besen oder dgl.
»rihrt. Dann erfolgt nicht die Gerinnung der ganzen Masse, sondern die Fibrinfiden
scheiden sich am rithrenden Gegenstand als ein derbes Fasergewirr ab, welches sich aus
dem flissig bleibenden ,,defibrinierten‘ Blut (Serum 4 zellulire Elemente) herausnehmen
14Bt. Das Fasergerinnsel kann in reinem Wasser gewaschen werden und erweist sich als
weiles reines Fibrin.

Der Faserstoff ist ein Eiweifskérper. Er ist in einer loslichen Vorstufe,
dem Fibrinogen, im gesunden Blutplasma vorhanden. Das Fibrinogen
macht nur etwa 3—6% der gesamten Eiweifkorper im Plasma aus. In
100 ccm Plasma finden sich demnach nur 0,2—0,4g. XEs 148t sich durch
Sattigung mit NaCl aus dem Plasma ,,aussalzen®. Der Niederschlag ist
in verdiinnten Salzlosungen leicht wieder zur Losung zu bringen. An solch
reinen Fibrinogenlosungen liel} sich der Vorgang der Blutgerinnung einiger-
mafen klarstellen.

Berechtigt ist die Frage nach der Herkunft, d.h. nach dem Orte
etwaiger Neubildung des Fibrinogens. Sehr héaufig wird nach dem oben
geschilderten Verfahren ,,defibriniertes’ Blut in einen ausgebluteten
Organismus wieder infundiert. Nach etwa 6 Stunden lassen sich dabei
schon wieder bis zu 90 % der normalen Fibrinogenkonzentration im vorher
defibrinierten Blut feststellen. Nachdem im Tierversuch an leberlosen
Tieren diese Neubildung von Fibrinogen fast ganz ausbleibt, wird man
mit Recht die Leber dafiir verantwortlich machen. Das Blut vermag
jedenfalls aus sich heraus die Fibrinogenneubildung nicht durchzufithren.
LaBt man z. B. bei Korpertemperatur vollig defibriniertes Blut in einem
kiinstlichen Kreislauf aus Glasrohren oder dgl. unter Einschaltung einer
iiberlebenden Lunge zur Beatmung durch ein iiberlebendes Herz zirku-
lieren (sog. Herz-Lungenpraparat s. S. 48), so wird nach Stunden der
Bestand an Fibrinogen nicht repariert worden sein.

Die Umwandlung von Fibrinogen in Fibrin, also der eigentliche Ge-
rinnungsvorgang ist wahrscheinlich als eine spontane Denaturierung
(= Aufhebung der Loslichkeit) dieses Eiweillstoffes zu betrachten und
wird, wie oben gesagt, ausgelost durch einen im Serum bereits geronnenen
Blutes enthaltenen Stoff. Uberwiegend wird angenommen, dafl es sich
um ein Ferment, also einen Stoff handelt, der nach Art eines Katalysators
die Umwandlung veranlaf3t, ohne dabei selbst im Endprodukt enthalten
zu sein. Man hat ihm die Bezeichnung T'hrombin verliechen und koénnte
ihn als Fibrinogen-Denaturase- ansprechen. Auch dieser Stoff ist offen-
sichtlich in jedem gesunden Blutplasma vorhanden, jedoch — sonst miilte
ja das Blut von selbst gerinnen — in ,inaktiver Form. Man nennt ihn
Thrombogen oder ,,Prothrombin®, seiner Natur nach wahrscheinlich ein
Polypeptid. Seine Bildung wird ebenfalls in die Leber verlegt. Wichtig
ist, daB sie an die Mitwirkung des ,,Koagulations-Vitamins“ ,, K* (s. S. 190)
gebunden ist. Beim Fehlen dieses Vitamins wird, neben einer ausgespro-
chenen Blutungsbereitschaft eine verminderte Gerinnungsfihigkeit des
Blutes festgestellt. Durch die oben beschriebenen Bedingungen fiir das
Zustandekommen der Gerinnung (Beriihrung des Blutes mit Fremdkdrpern
oder verletztem Gewebe) erfolgt die Aktivierung des ,,Thrombogens® zu
., Thrombin‘. Diese , Aktivierung® schreibt man einem chemisch noch
keineswegs ganz sicher erkannten Stoff zu (man hat angenommen, daf
es sich um ein Lipoid, vielleicht um Kephalin handelt), fiir den man den
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Namen Thrombokinase wahlte. Die ,,Aktivierung’ scheint in einer wirklich
chemischen Verbindung von Prothrombin und Thrombokinase zu Thrombin
zu bestehen. (Letzteres wiirde dann wohl ein Lipoproteid darstellen.)
Dieser ,,Aktivator’ des Thrombogens lafit sich aus den meisten Geweben
gewinnen, aber auch aus Blutzellen, und zwar neben Leukocyten in erster
Linie aus den Blutplittchen (s. S.17). Die enorme Labilitit dieser Ge-
bilde ist bekannt aus den Versuchen, ihre Zahl und morphologische Natur
aufzukliren. Es gentgt die bloBe Beriihrung mit Fremdkérpern, um
sie zum Zerfall zu bringen. Sie scheinen bei der Fremdkérpergerinnung
des Blutes und wohl auch bei der Gerinnung durch Zirkulationsstillstand
(Stase) auf diese Weise die Thrombokinase zu liefern. Von dieser ihrer
Mitwirkung an der Blutgerinnung riihrt die Bezeichnung ,,Thrombocyten*
her. Voraussetzung fiir die Aktivierung des Thrombogens zum Thrombin
durch die freigewordene Thrombokinase ist ferner das Vorhandensein von
ionalem Ca’*. Das Ca ist in dem entstandenen Thrombin nicht enthalten,
vielmehr wirkt es bei der Umwandlung von Prothrombin in Thrombin
als Katalysator. Ca-Salze sind aber im gesunden Blut stets vorhanden.
Andererseits ergibt die Einsicht von der Notwendigkeit des Ca™ eine be-
queme Moglichkeit, durch Ca-Fillung im Plasma den Gerinnungsvorgang
zu unterbinden (s. unten). Nach erfolgter Gerinnung geht das im Serum
verbleibende Thrombin in eine inaktive Form ,, Metathrombin‘‘ iiber. Diese
Feststellung ist wichtig, da sie erkldrt, weshalb man ,defibriniertes*
(s. oben) Blut nach einiger Zeit schadlos in die Bluthahn eines Tieres oder
Menschen einfithren kann. Eine Ubersicht iiber den ganzen Gerinnungs-
vorgang gibt das nachfolgende Schema:

Im Plasma In den Thrombocyten
Co und Gewebszellen

Prothrombin Thrombokinase

Fibrinogen «———————> Thrombin

Fibrin (4 Thrombin bzw. nach einiger Zeit
Metathrombin)

Die Notwendigkeit der Blutgerinnung fiir den Gesamtorganismus wird
deutlich in Féllen, in denen sie teilweise oder vollig fehlt. Aus verhaltnis-
miBig kleinen Wunden kénnen wegen des fehlenden Verschlusses lebens-
bedrohende Blutverluste eintreten.

Dies ist der Fall bei einer geschlechtsgebundenen, recessiv vererbbaren Krankheit,
der ,,Ha,mophlhe“ oder ,,Bluterkrankheit*, die ausschlieBlich bei den mannlichen Familien-

gliedern in Erscheinung tritt. An welcher Stelle des Gerinnungssystems die Erkrankung
eingreift, ist unentschieden. Jedenfalls ist Fibrinogen- oder Ca-Mangel nicht die Ursache.

Wie eine mangelhafte Neigung zur Blutgerinnung, so kann krankhafterweise auch
eine gesteigerte vorhanden sein, die eventuell zur intravasculiren Gerinnselbildung AnlaB
gibt (Thrombose).

Die hier nur angedeuteten Storungen der physiologischen Gerinnungs-
vorginge lassen, wie bei allen Organvorgingen, die Frage nach einer
Funktionsprifung laut werden. Denn wie iiberall wird auch hier die
Erkennung von Grenzfillen zwischen vollig krankhaftem Verhalten, das
meist von selbst sehr eindringlich in Erscheinung tritt, und normalem
Verhalten von besonderer Wichtigkeit sein.
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Veranderungen der Gerinnbarkeit treten bei einer ganzen Reihe von Erkrankungen
auf, so z. B. im Sinne einer Verschlechterung bei Lebererkrankungen, bei BasEpowscher
Krankheit, im Sinne einer unter Umstédnden betrichtlichen Verstirkung bei pernizidser
Aniémie, Kretinismus usw. Die oben erwihnte K-Avitaminose spielt bei den Végeln auch
eine gewisse Rolle als Ursache fiir die Minderung der Blutgerinnung, beim Menschen aber
kaum, da er (s. S.190) in der Lage ist, das von Darmbakterien produzierte Vitamin aus
dem eigenen Darm zu beziehen. Jedoch werden gelegentlich bei Stérungen der Fett-
Resorption (s. S. 217), etwa infolge Unterbindung der Gallenabsonderung, Herabsetzungen
der Blutgerinnbarkeit beobachtet, welche auf mangelnder Resorption dieses fettloslichen
Vitaming beruhen mogen.

Eine Moglichkeit zur Priifung des Verhaltens der Blutgerinnung bietet
die Messung der Gerinnungszeit. LaBt man einen Tropfen Blut aus dem
Ohrlappchen auf einen Objekttrager fallen, so ist bei Zimmertemperatur
gewohnlich nach 5—7 Minuten Gerinnung eingetreten. Die gleiche Zeit
gilt fiir Blut, das in Reagensglisern aufgefangen wird. Blut, welches
dagegen in sorgfiltig paraffinierten Glasern verwahrt wird und vor Wasser-
verlusten geschiitzt ist, braucht wesentlich linger (25—30 Minuten).
Ursache fiir diesen Unterschied ist die Einwirkung der Rauhigkeit und
des Alkali gewohnlicher Glaser auf den Thrombocytenzerfall, die bei
paraffinierter Unterlage wesentlich eingeschriankt wird. Man hat zur
Messung der Gerinnungszeit Methoden in der Praxis verwendet, welche
teils den Thrombocytenzerfall férdernde Bedingungen, also geringe Zeiten
ergeben, teils solche, welche — etwa durch Verwendung von Paraffin als
Unterlage fir das Blut — zu langen Zeiten fithren. Auf jeden Fall ist fiir
alle Methoden zur Bestimmung der Gerinnungszeit von grundlegender
Bedeutung die ZT'emperatur, bei welcher die Zeitmessung vorgenommen
wird (s. unten). Endlich versucht man auch die ,, Blutungszeit’* als Maf3
heranzuziehen. Man untersucht, wie lange aus einem gesetzten Einstich
in die Hautoberfliche eine Blutung erfolgt, indem man in bestimmten
kleinen Zeitabschnitten das Blut in ein Filtrierpapier von der Wunde
aufnimmt und die Groéfe des Blutfleckes beobachtet. Die so gemessene
normale ,,Blutungszeit’ liegt bei ungefahr 2—3 Minuten.

Mdglichkeiten zur Verhinderung der Blutgerinnung. Aus der oben ge-
gebenen Beschreibung des Gerinnungsvorganges 1aBt sich die haufigst
geiibte kiinstliche Verhinderung der Blutgerinnung durch Ca':-Bindung,
bzw. -Fillung verstehen. Ein Zusatz von 0,15% Na-Oxalat, oder 0,5%
Na-Citrat macht so das Blut ungerinnbar. Durch Zugabe von CaCl, wird
das ,,Citrat-Blut* wieder gerinnbar. Eine wesentliche Verzogerung laft
sich fiir die Blutgerinnung wie fiir alle chemischen Vorgénge erzielen durch
starke Abkiithlung des entnommenen Blutes. Schlieflich ist es auch mog-
lich die Gerinnung erheblich zu verzogern durch Aufnahme des Blutes
in paraffinierte GefiaBe, sowie solche aus Bernstein oder Kunststoffen wie
,, Athrombit*. Im Gegensatz zum gewohnlichen, Alkali abgebenden Glas,
scheint in solchen Gefillen der Thrombocytenzerfall und damit das Frei-
werden von Thrombokinase vermindert. Wesentlich ist dabei aus gleichem
Grunde, dafl die GefaBwandungen moglichst glatt poliert sind. Natiirlich
miissen hierbei auch die zur Entnahme aus der Vene beniitzten Kaniilen
entsprechend prapariert sein. Auch organische Substanzen vermogen,
in relativ kleinen Mengen dem Blute beigefiigt, die Blutgerinnung voriiber-
gehend aufzuheben: so das aus der Speicheldriise des Blutegels gewonnene
Hirudin oder das aus Leberextrakten stammende Heparin. Beide Stoffe
werden vielfach verwendet, um durch intravendse Injektion eine Gerinnungs-
hemmung am Versuchstier in vivo zu erreichen.

Man nimmt auch an, daB das Heparin oder ein &hnlicher Stoff physiologischerweise
stets im Blute vorkommt und letzten Endes die Ursache fiir das Nichtgerinnen des
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Blutes im GefaBsystem ist. Es soll dabei an das Thrombogen gebunden sein und dessen
Verbindung mit Thrombokinase zu Thrombin unméglich machen.

Auf indirektem Wege bewirkt ferner die intravendse Verabfolgung von
Pepton eine Aufhebung der Blutgerinnung in vivo: Interessanterweise
bleibt der Erfolg aus nach Ausschaltung der Leber. Es ist anzunehmen,
daB durch das Pepton die Leber beeinflufit wird und ihrerseits erst auf
das Blutplasma zuriickwirkt.

Die Zerlegung des Blutes in Blutplasma wund Blutzellen gelingt am
einfachsten durch Zentrifugieren von frisch entnommenem, mit Na-Oxalat
(s. oben) versetztem Blut. Das Plasma kann alsdann zur weiteren Unter-
suchung abgehoben werden. Durch Zentrifugieren von defibriniertem
Blut dagegen gewinnt man Serum (= Plasma ohne Fibrinogen). Das
Volumen der Bluizellen macht etwa 44% des Gesamtvolumens aus und
zeigt bei ein und demselben Individuum physiologische Schwankungen nach
oben und unten, welche mit Wasserverschiebungen zwischen Zellen und
Blutplasma zusammenhéngen. Die Messung wird so durchgefiihrt, dag
ungerinnbar gemachtes Blut in graduierten capilliren Glasréhrchen
zentrifugiert wird (Hamatokrit). Dabei ist eine allenfalls vorgenommene
Verdiinnung zu beriicksichtigen.

3. Das Blutplasma

enthalt in wisseriger Losung Stoffe verschiedener Art. Man kann unter-
scheiden zwischen solchen, welche vom Gewebe aus dem Plasma ent-
nommen werden und sich sozusagen nur ,,unterwegs‘ befinden zwischen
Speicher und Verbrauchsstatte oder zwischen Bildungsstatte und Ver-
brauchs- bzw. Ausscheidungsstitte, sowie solchen, welche recht eigentlich
funktionierende Blut- bzw. Plasmabestandteile sind, d.h. das Plasma zu
besonderer Funktion beféhigen.

a) Funktionsbestandteile des Blutplasmas

sind: 1. Wasser, 2. EiweiBkorper, 3. Salze verschiedenster Art.

Das Wasser ist der Hauptbestandteil des Plasmas, 90% des Plasmas
sind Wasser! Obwohl fortlaufend Wasser aus dem Darm aufgenommen
und an die verschiedensten Stellen des Organismus abgegeben wird,
obwohl die Niere (s. S.229), die Lunge (s. S.131), die Schweilldriisen,
Wasser in beachtlicher Menge aus dem Blut entnehmen, wird die Kon-
zentration des Wassers im Blute ziemlich konstant gehalten. Eine aus-
gesprochene ,,Hydramie*, d. i. abnormer Wassergehalt des Blutes, ist unter
normalen Bedingungen kaum festzustellen, ebensowenig eine ,,Eindickung*.

Setzt man im Experiment eine kiinstliche Hydrdmie etwa durch intraventse Wasser-
gaben, so werden vom Organismus sehr rasch wieder normale Verhaltnisse hergestellt,
indem Wasser teils durch die Gewebe gebunden wird, teils durch die Nieren in verstarkter
,,Diurese‘* zur Ausscheidung gelangt (s. S. 239).

Wichtiger als der absolute Wassergehalt des Blutes ist aber die Fest-
stellung, wieviel vom Gesamtwasser als freies Wasser, d. h. fiir Losungs-
zwecke verfiigbares Wasser vorhanden ist. Spielt sich doch der gesamte
Stoffaustausch zwischen Blut und Gewebe in wasseriger Losung ab. Ein
Ausdruck fiir die ,,Konzentration“ des Wassers in diesem Sinne ist die
Gefrierpunkiserniedrigung, die fir das menschliche Blut — 0,560 C betragt.
Sie ist trotz der stindig wechselnden Beanspruchung des verfiigharen
Wassers zur Losung von Stoffen verschiedenster Art — die etwa bei
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intracellularem Molekiilzerfall entstehen und ins Blut hineingelangen —
verhiltnismafig konstant. Gerade aber die Konstanterhaltung der Ge-
frierpunktserniedrigung ist einer der wesentlichsten Faktoren fiir die
Wahrung des ,,inneren Milieus‘.

Fiir die Regelung der Konstanz des verfiigharen Wassers weitgehend
mitverantwortlich sind die Plasma-Eiweifkorper, deren Bestand im mensch-
lichen Blute ebenfalls sehr gleichméBig bleibt. Wie die Tabelle 1 erkennen
148t, liegt der Gesamteiweillgehalt des menschlichen Blutplasmas bei 7—8 %.

Tabelle 1.
Gesamteiweil . Globuli Albumin A
. o« Albumin | Fit?ri.g(;gen Slobulin |Fibrinogen
Im Mittel . . . . . . .. 7 4,44 2,58 “ 1,72 0,3
Ho6chstwerte . . . . . . . 7,98 5,24 3,18 2,23 0,4
Minimalwerte . . . . . . . 3,45 3,95 1,96 ! 1,43 0,2

Einen nur kleinen Anteil hiervon macht das Fibrinogen aus (0,2—0,4 %).
Der grofite Teil entfallt auf das Serum-Albumin (4—5%). Eine offenbar
in sich nicht einheitliche Gruppe bilden die Globuline, denen iiberdies
das Fibrinogen nahe steht. Im menschlichen Plasma iiberwiegen mengen-
maBig stets die Albumine iiber die Globuline. (Beim Pferd beispielsweise
ist es umgekehrt.) Das Verhaltnis Albumin/Gesamtglobulin wird als
y»Evweifquotient’® bezeichnet.

Dieses Verhiltnis kann bei verschiedenen Zustandsinderungen im Gesamtorganismus
verschoben werden. So werden nach starken Blutverlusten die Albumine rascher nach-
gebildet als die Globuline, der EiweiBquotient steigt also an. Umgekehrt sollen die Globuline
bei vielen Infektionskrankheiten sowie bei manchen Nierenerkrankungen vermehrt, der
Eiweifiquotient also verkleinert sein.

Der wesentlichste Unterschied zwischen den EiweiBkorpern des Blut-
plasmas liegt in ihrem Verhalten gegeniiber Wasser, in ihrer Loslichkest!
Wahrend die Albumine in reinem Wasser loslich sind, gehen die Globuline
nur in Anwesenheit von Salzen in Losung.

So kommt es, dafl im Verlauf einer Serumdialyse — bei welcher Serum in einer fiir
Wasser und Salze durchlissigen, fiir Eiweillkorper aber undurchlissigen Dialysierhiilse in
stindig sich erneuerndes Wasser eingesenkt wird, wobei die Salze in das Wasser abdiffun-
dieren, die EiweiBkérper aber in der Hiilse zuriickbleiben — zunichst die Globuline nach
Wegfall der Salze quantitativ ausfallen, die Albumine aber in Lésung bleiben. Die Dialyse
ist demnach eine Moglichkeit zur Trennung der ,,EiweiBfraktionen‘“ des Serums. Rascher
als durch gewohnliche Dialyse erfolgt die Herausschaffung der Elektrolyte durch ,,Elektro-
dialyse*. Dabei wird das Serum in eine Kammer eingebracht, die zweiseitig durchDialysier-
membranen gegen Wasser abgeschlossen ist. Ein elektrischer Gleichstrom fiihrt die Elektro-
Iyte nach den Regeln der Stromleitung in wiisserigen Lésungen durch die Membranen
ab, wihrend die EiweiBkorper nicht passieren kénnen (Abb. 1).

Ein betrachtlicher Teil des Plasmawassers ist vom Eiweil bean-
sprucht, um es in Losung zu halten. Die Affinitit der Plasmaeiweil3-
korper zum Wasser, bzw. die Beanspruchung des Plasmawassers durch
die EiweiBkorper in Form von , Hydratationswasser ist keineswegs
von konstanter GroBe, sondern verinderlich mit dem Elektrolytmilieu,
vor allem mit der Konzentration von freiem abdissoziiertem Wasserstoff-
bzw. Hydroxyl-Ton (H' bzw. OH’). Die Wasserstoffionenkonzentration
(fiir welche das Zeichen [H] eingefiihrt ist), ist aber, wie auf S.35 erklart
wird, ein Mag fiir die ,,absolute Reaktion‘ einer Losung. Je hoher [H], um
so ,,saurer’ ist sie und umgekehrt. Die Eiweifkorper sind entsprechend
ihrem Aufbau Ampholyte, d. h. sie vermigen sowohl mit Séuren als auch mit
Basen Salze zu bilden, bzw. bald als Sdure, bald als Base zu fungieren.
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Im ersteren Falle wird vom Molekiil positives H-Ion abdissoziiert, wihrend
das Eiweifl selbst als negatives Ion bei der sog.,,Kataphorese* in einem
elektrischen Gleichstromfeld anodisch wandert (Abb. 2).

Ob und wieviel H' vom Eiweill einer Losung abdissoziiert wird, hangt
ganz von der schon vorhandenen Konzentration von H-Ton ab. Zusatz
einer Saure zu Albuminlésungen, d. h. aber Vergrofierung der H-Ionen-
Konzentration, mindert die Abdissoziation von H' vom Albumin, also
dessen Saurecharakter!

SchlieBlich gibt es bei bestimmter [H] der Losung einen Punkt, bei
welchem das Eiweil in gleichem Mafle H' und OH’ abdissoziiert, d. h. also
auch selbst in gleichem Maflle als An- und
Kation wirkt und daher im Gleichstromfeld
gleichzeitig nach Anode und Kathode zu wan-
dern bestrebt ist. Dieser Punkt — angegeben
durch die [H] der Losung — wird als ,,is0-
elektrischer Punki“ des betreffenden Eiweil3-
korpers bezeichnet. Fiir jeden Eiweilkorper
liegt er bei einem ganz charakteristischen Wert

H0  |Serum} #p0

O Serum  Hp0

Abb. 1. Schema der Dialyse und Elektrodialyse des Serums. Das Serum
wird in einer Dialysierhiilse, welche fiir Wasser und Salze durchliissig,
fiir die hochmolekularen EiweiBkorper aber undurchliissig ist (Per-
gamenthiilse), in Wasser eingesenkt. Die Salze diffundieren in das
Wasser, wihrend die EiweiBkorper in der Hiilse bleiben. Durch stéindige
Erneuerung des Wassers wird schlieBlich das Serum weitgehend salz-
frei. Die Globuline fallen dann aus, die Albumine bleiben in Lisung.
Rascher lduft der Vorgang ab, wenn das Serum zwischen zwei
Dialysiermembranen in ein Gleichstromfeld gebracht wird, wobei
gemiB den Gesetzen der Gleichstromleitung in wisserigen Losungen
in kitrzester Zeit die Elektrolyte aus dem Serum in das angrenzende
stindig erneuerte Wasser abtransportiert werden und die Globuline
ausfallen. Die Verarmung des Serums an Salzen macht sich durch den

Abb. 2. Schema eines Uberfiihrungs-
apparates, welcher den Ladungs-
sinn der EiweiBkorper zu bestimmen
gestattet. Nach Offnung der beiden
Hihne grenzt die EiweiBlosung (P)
mit einer scharfen Grenzfliche
an die iibergeschichtete Salzlosung.
LaBt man durch die beiden ,,Elek-
troden“ (E) einen Gleichstrom
flieBen, so wandert das Eiweil je
nach dem Ladungssinn nach der
positiven oder negativen Seite
(,,Kataphorese*).

Anstieg des elektrischen Widerstandes in der Anordnung bemerkbar.

von [H]. Driickt man [H]in g/l aus, so findet man z. B. den isoelektrischen
Punkt fir Serumalbumin bei [H] = 10747, fiir Serumglobulin bei [H]
= 10754, Am isoelektrischen Punkt kommen die Globuline von selbst zum
Ausfall, die Albumine hingegen bleiben in Losung. Am isoelektrischen
Punkt ist aber auch die ,,Stabilitit”* der Albuminlosungen eine minimale.
Durch wasserentziehende Mallnahmen konnen sie zum Ausfallen gebracht
werden (Aussalzung, Alkoholfillung wu. dgl.). Dieser Umstand wird so
erklart, dall die Hydratation der Eiweillkorper, ihre Affinitit zum Wasser,
am isoelektrischen Punkt ein Minimum erreicht. Gestiitzt wird diese Ansicht
durch die Feststellung, dall auch der osmotische Druck einer EiweiBlosung
bestimmter Konzentration am isoelektrischen Punkt ein Minimum zeigt;
desgleichen die innere Reibung (Viscositat).

Alle diese Tatsachen sprechen eine eindringliche Sprache: in den
Eiweifkorpern des Blutplasmas mit threr verinderbaren Affinitit zum Wasser
(Hydratation) besitzt der Orgamismus eine Mdglichkeit, das verfigbare Wasser
des Blutplasmas durch festere oder weniger feste Bindung zu regulieren,
den Transport von Wasser im Kérper durchzufiihren, ohne daf es dabei
zu Anderungen der Konzentration des ,freien Wassers kommen muf.
Umgekehrt konnen die Plasmaeiweillkorper jederzeit zur Losung von
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kleinmolekularen Stoffen Wasser zur Verfiigung stellen und auf diese
Weise Storungen des osmotischen Druckes unméglich machen (s. auch
,»,Osmo-Regulation® S. 37). .

Vor allem aber fiir die Verieilung bzw. Ubermittlung des Wassers zwischen
Blut und Gewebe sind die Plasmaeiweillkorper von grundlegender Bedeu-
tung! Ersetzt man z. B. das Blut, mit dem man im Tierexperiment kiinst-
lich eine Extremitat durchstréomt, durch eine eiweilfreie Ersatzlosung (etwa
,, RINGERsche Losung‘ s. S.13), so kommt es zu einer merkwiirdigen
Festlegung von Wasser in den Geweben, sie quellen ,,6dematds” auf.
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Spez. Gewicht des Blulplasmas

Abb. 3. Zeigt die Abhiingigkeit der Wasserverteilung zwischen Blut und Koérpergeweben von der Konzentration
der PlasmaeiweiBkorper. In vielen Fillen von ,,0dem'* finden sich sehr niedere PlasmaeiweiBwerte.
(Nach MOORE und VAN SLYKE.)

Zusatz von Serumeiweill zur Durchstromungsfliissigkeit verhindert diese
Storung der Wasserverteilung zwischen Blut und Geweben, oder beseitigt
sie, falls sie schon vorhanden war (E. H. Staruing). Diese Leistung der
PlasmaciweiBkorper hiangt damit zusammen, daBl sie selbst durch die
Wandungen der Haargefille — vermoge ihres , kolloidalen® Charakters —
nur in beschrinktem Umfang zu diffundieren vermogen, infolgedessen
(im Gegensatz zu den anderen gelosten Stoffen des Plasmas, die selbst
mit in die Gewebe diffundieren) stets ein gewisses Quantum H,O in den
GefaBen festhalten, bzw. durch die Wiande hindurch an sich reiBen. Dieses
verhaltnisméBig grobe Tierexperiment brauchte noch nicht die Erfiillung
gleicher Aufgaben der Plasmaeiweillkorper im menschlichen Organismus
zu beweisen. Im Falle von gewissen Nierenerkrankungen mit ,,6dematosen‘
Wasserablagerungen in den Geweben zeigt jedoch manchmal die Natur
selbst ein &hnliches Experiment. Wie die Abb. 3 erkennen 1a8t, besteht
hier fraglos ein Zusammenhang zwischen Odembildung und Plasma-
eiweiBBkonzentration.

Die Regelung des Wassergleichgewichts zwischen Blut und Geweben
obliegt also den Plasmaeiweifkorpern. Hine ,.ernihrende’ Funktion, d. h.
Aufnahme des Plasmaeiweifies durch Gewebszellen, spielt im normalen
Organismus kaum eine Rolle. Sehr wesentlich ist ihr Anteil an der Regu-
lierung der absoluten Reaktion des Blutes (s. S. 35).

Schon die oben besprochenen Loslichkeitsverhiltnisse der HiweiS-
korper, d. h. die Veranderlichkeit ihrer Affinitdt zu Wasser ergab einen
Hinweis darauf, dall ihre Funktion weitgehend abhéingig ist von den
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Mineralbestandteilen des Blutplasmas.

11

Eine Ubersicht iiber die regelmiBig vorhandenen Mineralbestand-
teile und deren Konzentration im Blutplasma bringt die Tabelle 2.

Am héchsten i1st der
Gehalt an Na und Cl.
Beide sind tiberwiegend in
Form von NaCl vorhanden

Tabelle 2. In 1000 Teilen menschlichen Serums
sind enthalten:

aCl v N Na. ... . 3,35—4,10g | 0,1460
(5,9—6,7 g im Liter). Ein X . .. .. 0,16—0,24g | 0,0050
Teil des Na spielt als Ca . .. .. 0,08—0,12g | 0,0040 fahre

: g Mg. .... 0,01—0,04g | 0,0025 } unsetaarer
NaHCO; eine wichtige F° - - - - 3.20—4,00g | 0,1000 |molerer Gehalt
physiologische Rolle. K p @ ' = '~ 0,03—0,10g —
tritt daneben gewichts- Eiwei . . . | 70—90g | 0,0047

mafig ganz in den Hinter- )
grund. Das Ca™ ist zu etwa /; an Eiweifl gebunden, zu 2/, aber in frei
gelosten Salzen vorhanden.

So geringfiigig auf den ersten Blick der gewichtsmaBige Anteil der
Mineralbestandteile am Plasma ist — etwa verglichen mit dem der Eiweif3-
korper —, so einschneidend ist ihre Bedeutung fiir eine der wichtigsten
physikalischen Konstanten des Blutes: fiir den osmotischen Druck! Die
Ursache hierfiir ist die Kleinheit der Molekiile bzw. Molekulargewichte
dieser Plasmabestandteile und die bekannte Tatsache, dafl fiir den
osmotischen Druck nicht die Gewichtsmenge der geldsten Substanzen,
sondern die Zahl der in Losung befindlichen Teilchen, bzw. die molare
Konzentration entscheidend ist. Aus diesem Grunde ist in der Tabelle
die letztere vergleichsweise angefiihrt.

Bringt man menschliches Blutplasma in ein Membrangefafl, welches durch eine halb-
durchlissige (d. h. nur fiir das Losungsmittel Wasser durchlissige) Membran (etwa Kollodium)
gegen Wasser abgegrenzt wird, so wird Wasser durch die Membran in das Plasma einstrémen
(Osmose). Der Druck, mit dem es einstromt, ist gewaltig. Man milite einen Gegendruck von
etwa 7 Atmosphdren dagegensetzen, um das Einstrémen zu verhindern. Mit anderen Worten:
das Plasma bewirkt ein ,,osmotisches Druckgefdlle’ von 7 Atmosphdiren. Gleichen osmotischen
Druck zeigen Léosungen gleicher molarer Konzentration: sie sind untereinander ,,iso-
tonisch¢. Nachdem ganz allgemein eine l-molare Losung (z. B. Traubenzucker) einen
osmotischen Druck von 22,4 Atm. hat, waren dem menschlichen Blut etwa */5-molare Lisungen
isotonisch. Voraussetzung dabei ist jedoch, daB die gelosten Substanzen nicht durch
Dissoziation in Ionen zerfallen (z. B. Na'—Cl’). Je nach dem Grade der Dissoziation
betrigt der osmotische Druck dann ein Vielfaches! So kommt es, daB3 nicht eine /;-molare
NaCl-Losung, sondern eine etwa !/s-molare NaCl-Losung dem Blutplasma des Menschen
,,isotonisch* ist (0,9%). Die Messung des osmotischen Druckes erfolgt meist nicht
direkt im Membranosmometer, was ja viel zu umsténdlich ware. Man kann vielmehr jeder-
zeit mit Hilfe der leicht durchfiihrbaren Gefrierpunktsbestimmung — aus der Gefrierpunkts.
erniedrigung (4) — den osmotischen Druck berechnen! (= fiir molare Losungen —1,85° C).
Hiangt doch 4 genau wie der osmotische Druck von der Zahl der in Losung befindlichen
Teilchen ab. Fur das Blutplasma ist der Wert—0,56° C.

Die oben genannten Werte fiir den Salzgehalt des Blutes lassen erkennen,
daB in der Tat dieser fast ausschliefllich die Gréfe des osmotischen Druckes
bestimmt. Nachdem der osmotische Druck des Blutes, bzw. dessen Ge-
frierpunktserniedrigung sehr konstant ist, mufl auch der Salzgehalt sehr
konstant erhalten werden. Es mul} eine ausgezeichnete ,,Osmoregulation’
vorgesehen sein, welche trotz der stiandigen Entnahme von Salzen aus
dem Blut und der stindigen Aufnahme von solchen in das Blut, sowie
trotz des standigen Freiwerdens kleinmolekularer Substanzen bei der
Zerschlagung groferer Molekiile, die Grofe des osmotischen Druckes wahrt.

Uber die spezifische Wirkung der Mineralbestandteile im Blutplasma
neben ihrer ,,osmotischen Funktion berichten nachfolgende Versuche:
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Nachdem die Membranen der lebenden Zellen ,,halbdurchlissige** Membranen
im Sinne der oben erwidhnten Osmometermembranen sind, ist es nicht an-
gingig, iiberlebende Zellen oder Organe in reinem Wasser zu verwahren. In
diesem Falle wiirde, nachdem der Zellinhalt den gleichen osmotischen Druck
zeigt wie das Blut, das Wasser mit Vehemenz (beim Warmbliiter mit etwa
7 Atm.) in die Zellen eindringen und sie zerstéren (s. unten ,,Himolyse*).
Bringt man einen Nerven in eine ,isotonische’* Traubenzuckerlésung,
so wird er zwar nicht auf solche Weise der Zerstorung anheimfallen,
aber er wird in kurzer Zeit trotzdem unerregbar! (OveErToN). Ubertrigt
man einen solchen
unerreghar geworde-
nen Nerven in eine
isotonische Kochsalz-
losung oder aber noch
besser in eine Salz-
losung, welche die
sdmtlichen Mineral-
bestandteile des Blu-

Abb. 4. Aufzeichnung der Kontraktionen eines isolierten Herzens in reiner P> 1

pisotonischer* NaCl-Losung. Trotz ,,Isotonie’* nimmt die Leistungsfihig- tes enthal.t’so.kehrt m
ieit rasch ab, Das NaCl aliein wirkt ,giftig*. Der Zusatz einer Spur von ~ kurzer Zeit die Erreg-
CaCl; (0,02%) befihiect momentan das Herz wieder zu normaler Tétigkeit, barkeit Wieder | Uber

Unten: Zeitschreibung in Sekunden. (Original.)

die Beherrschung des
osmotischen Druckes hinaus haben also die Mineralbestandteile auch ander-
weitig grundsitzliche Bedeutung fiir die Erhaltung des Lebenszustandes. Die
,organische Substanz wird Wberhaupt erst funktionsfihig durch die Mit-
wirkung der anorganischen Bestandteile. Es ist keineswegs ganz gleich-
giiltig, in welchem Verhiltnis die einzelnen Salze bei Versuchen der
genannten Art in der Konservierungsfliissigkeit enthalten sind. Auch reine
NaCl-Lésung vermag trotz Isotonie iber lingere Zeit das Leben micht zu er-
halten! Die Abb. 4 zeigt z. B. die Arbeitsweise eines iiberlebenden Herzens
in isotonischer reiner NaCl-Losung (sog. ,,physiologische NaCl-Losung*).
Die Leistungsfihigkeit nimmt rasch ab. Es geniigt aber, wie man sieht,
die Zugabe einer minimalen Menge von CaCl,, um die alte Vitalitdt des
isolierten Organes wiederherzustellen. Der Vorgang ist beliebig oft um-
kehrbar. Nicht nur fiir die Aufrechterhaltung der Erregbarkeit der lebenden
Gewebe, auch fir den Vorgang der Blutgerinnung ist, wie oben erwahnt,
das Vorhandensein von Ca’” notwendig. Noch weit giinstiger aber ge-
stalten sich die Verhaltnisse, wenn in der Blutersatzfliissigkeit gleichzeitig
Spuren von K vorhanden sind. Es kommt offensichtlich auf ein ganz
bestimmies Verhilinis der einzelnen anorgamischen Bestandteile zueinander
an!/ Allein konnen sie sogar Giftwirkungen entfalten, wie dies fiir das
NaCl in Abb. 4 gezeigt wurde. In noch hoherem Mafe wirkt das K
,,giftig”, wenn es in grolerer Konzentration in mineralischen Blutersatz-
flussigkeiten oder gar allein in ,,isotonischer’ Losung verwendet wird?!,
Einen Anhaltspunkt fiir die giinstigsten Verhaltnisse geben zweifellos die

Konzentrationen im Blut.
Die wichtigste ,,physiologisch dquilibrierte’ Salzlosung, die fiir alle
moglichen Zwecke Verwendung findet und in der Tat z. B. lingere
Konservierung iiberlebender Organe erméglicht, oder zur ,kiinstlichen

1 Der Kohlehydratstoffwechsel ist offenbar aufs engste mit dem K verkniipft. So
gibt beispielsweise der Muskel beim Kohlehydratabbau stets K ins Blut ab, wihrend bei
der Zuckeraufnahme in die Zelle stets auch K mit aufgenommen wird. Na bewegt sich
dabei in entgegengesetzter Richtung.
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Durchblutung® solcher verwendet werden kanmn, ist die nach ihrem Er-
mittler benannte RiNagERsche Losung: In 1000 ccm Wasser sind enthalten:
NaCl .. 9g | KCl. . .02g | CaCl, . . 02g | NaHCO,. 0,lg

Als ,,physiologische Kochsalzlosung wird eine 0,95% NaCl-Losung
bezeichnet. Sie ist dem Blute bzw. den Gewebszellen isotonisch und findet
trotz der oben genannten Mangel vielfach niitzliche Verwendung. Vielfach
verwendet wird auch die ,,TyroDEsche Losung‘‘, welche aus 0,8 % NaCl,
0,02% KCI, 0,02% CaCl,, 0,01 Mg Cl,, 0,0005% NaH,PO,, 0,1% NaHCO,
und 0,1% Glucose besteht.

Bei Tieren, deren osmotischer Druck im Blut niedriger liegt als beim Menschen und
Warmbliiter, verwendet man RinaErsche Losung mit nur 0,6 % NaCl (z. B. Frosch). Fir
die ibrigen Bestaundteile gilt das oben fir den Warmbliiter ganz allgemein gegebene
Verhiltnis. Die Verhiltnisse der einzelnen Mineralbestandteile zueinander sind interessanter-
weise in vielen génzlich verschiedenen Gruppen des Tierreiches ungefihr gewahrt.

Willkiirlich gesetzte Storungen — etwa durch intravensse Verabfolgung
von Salzlésungen — fiihren niemals zu linger dauernden Abweichungen
von der Norm. In kurzer Zeit wird durch Ausscheidung der storenden
Bestandteile durch die Niere, sowie durch Ablagerung derselben in den
Korpergeweben die normale Konzentration wiederhergestellt. — Einen
besonderen Einflul} auf den ,,Normal-Calciumspiegel** (8—16 mg in 100 ccm
Serum) haben die Nebenschilddriisen (s. S. 275), die offenbar krankhafter-
weise ,,Hypo‘- oder ,,Hypercalcamie* verursachen konnen (s. S. 276).
Interessanterweise sinkt der Normal-Na-Bestand des Blutes nach Ausfall
der Nebennierenrinde ab. Die schweren Adynamien der Muskeln lassen
sich dabei durch NaCl-Zufuhr oft schnell beheben.

b) Transportierte Bestandteile des Blutplasmas.

Zu diesen zu rechnen ist in erster Linie der Traubenzucker C;H,,04, der
als die wichtigste Energiequelle, sozusagen als der ,, Treibstoff* der Muskeln,
der Driisen und vor allem auch des Nervengewebes zu gelten hat. Der nor-
male ,, Blutzuckerspiegel* liegt im arteriellen Blut bei 0,1—0,11 % mit ge-
ringer Schwankungsbreite (0,006). Obwohlsténdig Traubenzucker durch alle
Gewebe aus dem Blute entnommen wird, kommt es im gesunden Organis-
mus nicht zu einem Absinken des Zuckerspiegels (,,Hypoglykdmie‘‘), denn
es wird jeweils fiir entsprechenden Ersatz aus den Glykogenbestinden der
Leber Sorge getragen (Glykogenolyse); zu Beginn einer Muskelarbeit z.B.
kann man sogar unter Umstanden einen leichten Anstieg des Blutzuckers
beobachten. Umgekehrt wird aus dem Darme aufgenommener Trauben-
zucker niemals zu einer allgemeinen linger dauernden ,,Hyperglykimie*
filhren! Wohl wird unter solchen Umstéinden das Pfortaderblut hohen
Zuckergehalt zeigen, im iibrigen Koérperblut aber steigt der Blutzucker
auf hochstens 0,16% an. Nack Passage der Leber zeigt das Blut den
normalen Zuckergehalt. Der aus dem Darme resorbierte Zucker wird als
Glykogen in der Leber festgehalten. Die Aufnahme ungewdhnlich hoher
Zuckermengen allerdings — es geniigen beispielsweise 100 g Trauben-
zucker auf 10stiindig niichternen Magen — ergibt im arteriellen Blut
Zuckerkonzentrationen bis zu 0,2%. Dabei kann sogar Zucker im Harn
ausgeschieden werden (alimentire Glukosurie). Interessant ist, daB in
solchen Fillen das vendse Blut keineswegs in gleichem MaBe erhéhte
Zuckerwerte zeigt. Man findet dort im Gegenteil sogar bald auffallend
tiefe Werte. Die Deutung dieser am Gesunden regelmifBigen Erscheinung,
fiir welche ein praktisches Beispiel in Abb. 5 gezeigt wird, ist die, dafl
auch in den peripheren Kérpergeweben, insbesondere in der Muskulatur,
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Zucker in gesteigertem Mafle dem Blute entnommen wird. Es handelt
sich um nichts anderes als um einen Regelungsvorgang zur Wiederner-
stellung des Normalzuckerspiegels im Blute. Da dieser die eigentliche ,,H yper-
glykdmae’ tiberdauern kann, schlieft sich an diese sogar eine Blutzucker-

T senkung (= Hypoglykdmie) an, die dann
rn%ﬂﬂccm A allméhlich in den normalen Wert iiber-
\ geht. Der Sinn der Abb. 5 ist nicht zu-

letzt der zu zeigen, wie gegen die uner-

wunschte Stérung des Normalzucker-

7601 spiegels Abwehrmafnahmen ergriffen
werden, welche sogar iiber das Ziel vor-
/\ iibergehend hinausschieBen. Die Fixie-
120 \ rung des Zuckers als Glykogen und Wie-
\ N\ dermobilisierung als Traubenzucker wird

\ N gesteuert von zwei innersekretorischen
Driisen, namlich den Inselzellen des

Pankreas (s.S.261) und den Nebennieren
(s. S. 256). Kommt durch Stérung dieses
Mechanismus oder auf kiinstlichem Wege
4 (etwa Traubenzuckerinjektion in die
g7 Venen) eine ,,Hyperglykamie‘“ zustande

Abb. 5. Verhalten des Blutzuckers im arte- . . . . ?
riellen (dicke Kurve!) und venssen Blut s0 scheidet die Niere Zucker im Harn
(diinne Kurve) eines gesunden Menschen nach aus (Glykosurie) (S. S 262). Beachtens—

Aufnahme von 1,5 g Traubenzucker pro 1 kg

Korpergewicht in den Magen. Man beachte,  wert ist dafB in Blut, das dem Kt’)rper
wie die Hyperglykamie im arteriellen Blut viel ’ . ’, . .
starker in Erscheinung tritt als im venssen. entnommen lingere Zeit sich selbst liber-

Dort stellt sich nach kurzer Zeit sogar eine : 1 1s
deutliche Hypoglykimie ein als Ausdruck einer lassen bleibt, der Blutzucker allmahlich

scheinbar iiber das Ziel hinausschieBenden gchwindet. Der Traubenzucker wird in
Zuckerentnahme durch die Gewebe aus dem . . ; . .
Binte, die als AbwehrmaBnahme gogen die  Milchsaure aufgespalten. Hierfir ver-
primire alimentire Hyperglyldmie gedeutet o twortlich sind Fermente, die in den
Blutkorperchen enthalten sind, denn im
zellfreien Serum tritt die genannte Versnderung nicht auf. In enger Be-
ziehung zum Zuckerhaushalt des Kérpers steht der Gehalt des Blutes an
Milchsdure C;H O5. Gewdhn-

4 | wa— =

g 7 z B

&

3 % % lich sind nur 10—20 mg in
s . 100 ¢ Blut zu finden. Aber bei
S / g .

%4, pd A schwerer Muskelarbeit kann
N T der Gehalt wesentlich an-
g7 = steigen. Sie entsteht durch
S g

<, anaérobe Spaltung aus den

G 5 » 4 4¢ 49 Kohlehydraten im Muskel.

0 W7 Rinesteils kann sie in Leber

Abb. 6. Anstieg der Blut-Milchsdure (in Milli-Aquivalenten auf .
der Ordinate!) bei steigender korperlicher Arbeit. Als MaB fiir undMuskeanleder zu Kohle-

diese ist der O,-Verbrauch in Litern pro Minute auf der Abszisse
angegeben (s.ES. 155). Die unterbrochene Kurve ist von der hydra't angebaUt, anderer-

glichen Vohtrion n 4200 m Mogesnche gevomen, S seits zu (O, und H,0 oxy-
(Nach BAINBRIDGE.) diert werden. Bei hinreichen-

der O,-Zufuhr zum Muskel

geschieht dies dort so weitgehend, daB kaum eine nennenswerte Milch-
siurevermehrung im zirkulierenden Blut auftritt. Erst bei schwerer Arbeit
éindert sich dies, und zwar besonders, wenn gleichzeitiger O,-Mangel besteht.
Tiir den Fall des Aufenthaltes in groBer Héhe zeigt dies die Abb. 6. Unter
solchen Umstédnden pflegt Milchséure auch in den Schweif und Harn
iiberzutreten. Bemerkenswert ist, daf der Herzmuskel die Blut-Milchséure
als Energiestoff umzusetzen vermag. Nach alledem ist die Blut-Milch-
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sdurebestimmung eine wichtige Tabelle 3. Milligramm Fette und Lipoide

Methode zur Beurteilung des in 100 ccm Plasma des Menschen.
Energieumsatzes aus den Kohle- iotonal | Moximal
hydraten.
Weiterhin kommen Fette und

fettahnliche  Stoffe (Cholesterin ~Ihsgesamt ... ... . . 570 | 820
und Lecithin)regelmaBigim Blub-  pegtgiuren . - . - . . . 1 | 190 | 400
plasma vor. Uber die mengen- Lecithine bzw. Phosphatide 175 330
miaBigen Verhaltnisse gibt die Freies Cholesterin. . . . . 200 230

Tabelle 3 Auskunft.

Die Neutralfette sind Ester des Glycerins, und zwar Triglyceride. D. h. saimtliche 3 Alkohol-
gruppen des Glycerins (CH,OH—CHOH—CH,OH) sind mit Fettsiuren verestert:

CH,—0—COR,
CH—O—COR,

)
CH,—0—COR,

R, bis R, sind dabei die Fettsduren, deren Carboxylgruppen unter Wasseraustritt mit
den alkoholischen Hydroxylgruppen des Glycerins sich verbunden haben. Als wichtigste
gesittigte Fettsduren spielen dabei eine Rolle: die Palmitinsidure (C;;H;3,0,) und Stearin-
saure (Cy5Hg0,), als ungesittigte die Olsaure (CygHg,0,).

Die Phosphatide des Plasmas sind fettdhnliche Substanzen. Thr wichtigster Vertreter,
das Lecithin, ist ein Glycerinester mit 2 Fettsiuren und Phosphorsidure, die ihrerseits mit
einer N-haltigen Base, dem Cholin verbunden ist. Also etwa:

CH,0-—-0C—R,
/O
HO— P&
\ O
CH,0—0C—R, |
CH,
\ _OH
CH,—N(
(CH,)4
Sein Bestandteil Cholin
(CH,),
cH,—N!/
y oH

CH,0H

ein Trimethyl-Oxyéithyl-Ammoniumhydroxyd, ist ein bioclogisch ungemein wirksamer Stoff
in Form seines Acetates (Acetylcholin). Seine besondere Bedeutung s. S. 93.

Das Cholesterin endlich zahlt zur Gruppe der Sterine und hat nach den neuesten Ein-
sichten zu den wichtigsten biologischen Wirkstoffen strukturelle Beziehungen: so nicht
nur zu den Gallensiuren (s. S. 217), sondern auch zum Vitamin D und zu den Sexual-
hormonen. Die mutmaBliche Formel des aromatischen Alkohols ist: C,,H,,OH

CH,
H| _CH,
CH—(CH,);—CH
H,C \/W ~CH,

/\t/ el

OH‘\/ AY

Die Wasserunloslichkeit der Fette macht es verstandlich, daf sie ungelést
in feinster Tropfchenform im Plasma zu finden sind. Nach reichlicher
Fettaufnahme aus dem Darm (s. 8. 226) kann durch die reichlichen
Fetttropfchen das Plasma geradezu milchig getriibt erscheinen (Lipamie).
Etwa 2 Stunden nach der fetthaltigen Mahlzeit beginnt der Anstieg des
Blutfettes, um dann fir einige Stunden erh6ht zu bleiben. Der Cholesterin-
gehalt wird dabei am wenigsten veréndert, am stirksten der Gehalt an
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Neutralfetten. Auch im Verlaufe einer Hungerperiode kommt es, soferne
abbaufahige Fettreserven im Korper vorhanden sind, zu einer Lipédmie.
Ganz anderer Art als die beiden bisher genannten Gruppen trans-
portierter Stoffe ist eine grofle Gruppe organischer Plasmabestandteile,
die simtlich stickstoffhaltig sind. Mit Ausnahme der stets im Blute auf-
findbaren Aminosiduren handelt es sich um Stoffe, die auch als Aus-
scheidungsprodukte im Harn auftreten, also letzten Endes um aus-
zuscheidende Endprodukte des Stoffwechsels. Die Summe aller dieser
Substanzen kann erfaflt werden als ,,Reststickstoff‘, d.h. der Stickstoff,
der nach der Enteiweillung des Blutplasmas (bei Bestimmung nach KJEL-
DAHL) ibrig bleibt. Der Reststickstoff betrdgt im Mittel 0,0256—0,030 g
tn 100 cem Blut. Die fraglichen Stoffe sind also stets nur in geringfiigiger
Menge vorhanden, was nicht verwunderlich ist. Sie werden, ausgenommen
die Aminoséuren, ja fortwihrend durch die Niere eliminiert, was durchaus
wiinschenswert ist, da sie bei hoherer Konzentration (z. B. beim Versagen
der Niere) als schwere Gifte wirken. Eine Ubersicht iiber die wichtigsten
Teilkomponenten des ,,Reststickstoffes” gibt die Tabelle 4.

Tabelle 4. Reststickstoff im Blutplasma in mg/100 cem.

Ges. Reststickstoff . . . =20—35 Harnsduren-N . . . . =0,6—1,8
Harnstoff-N . . . . . . =10—15 Kreatin-N . . . . . . = 4—5
Aminosiduren-N . . . . . = 5—10

Uber die Herkunft, Ausscheidung und physiologische Bedeutung dieser
Substanzen wird an anderer Stelle zu berichten sein. Thre Konzentrations-
schwankungen fiir eine gesunde Person zeigt als praktisches Beispiel
die Tabelle 5

Tabelle 5.
Harnstoff . . . . 0,020 —0,030% Kreatin . . . . . 0,0025 — 0,005 %
Harnsiure . . . 0,001 —0,003% Kreatinin . . . . 0,001 —0,002%

Die Menge der Aminoséuren ist wiahrend der Verdauung vermehrt.
SchlieBlich kommt in Spuren (0,002%) auch N als Ammoniak im Blute vor.

4. Die Blutzellen.

Wie bereits beschrieben wurde, ergibt sich beim Zentrifugieren des
Blutes im ,,Hamatokrit‘-Roéhrchen, dal etwa 40 Volumprozente des Blutes
aus cellularen Elementen bestehen. Um ihre verschiedenen Formen zu be-
urteilen ist es notwendig, Blut in feinster Schicht auf einem Objekttriger
auszustreichen und nach dem Trocknen mit spezifischen Farbstoffen
anzufiarben (gewthnlich mit einem Gemisch ,,basischer und ,saurer
Farbstoffe).

Eine hiufig verwendete Farbemethode ist die von JENNER-MAY mit einer Losung von
Methylenblau und Eosin, die als Fixierungs- und Losungsmittel Methylalkohol enthalt.

Ein so gewonnenes Ubersichtshild bringt die Abb. 7.

Man sieht in weit iiberwiegender Zahl ,,rote Blutkorperchen (Erythro-
cyten) mit einem Durchmesser von etwa 8 u, kernlose flachrunde Gebilde mit
typischem, napfférmigem Querschnitt. Daneben treten an Zahl alle weillen,
d. h. farblosen Gebilde ganz in den Hintergrund. Die Abbildung zeigt z. B.
im gesamten ,,Gesichtsfeld“ nur 4 weifle Blutkoérperchen. Im Gegensatz zu
der Einheitlichkeit der roten Zellen herrscht unter den letzteren eine grofe
Vielfaltigkeit, und ihre Zahlen sind unter der Einwirkung des vegetativen
Nervensystems und verschiedener Hormone grofen Schwankungen unter-
worfen. Besser als viele Worte gibt eine Ubersichtstabelle und Abb. 8
die als ,,normal‘ geltenden Verhiltnisse des ,,Blutbildes‘ wieder.
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Tabelle 6. Blutzellenbilder.

AbDb.8 ) \ Bemerk
SN11'8 { Name JZahl in 1 mm und physiolgggght‘sms%?wankungen
1 Erythrocyten 5000000 beim Manne
4500000 bei der Frau
physiologische Erythrocytosen:
beim Neugeborenen bis zu 6000000
bei Aufenthalt in grofen Héhen
»Ho6henhypererythroeytose*
2 Polymorphkernige, 3500—3900 | Vermehrung, d. h. Leukocytose der
neutrophile Leukocyten Neugeborenen bis zu 15000 und
mehr. Verdauungsleukocytose
3 Eosinophile Leukocyten 100—200 | vermehrt im Blute des Darmes bei
Verdauung
4 . o B;soﬁhile; Léﬁm?}yten 25—30 ’
| Monocyten | 300—450_ .
1000—1400 | Lymphocytose bei schwerer Muskel-

Lymphocyten ’

arbeit

Aufler den in der Tabelle 6 aufgefiihrten Zellen finden sich stets noch
600000 ,,Blutplattchen‘ oder ,,Thrombocyten im Kubikmillimeter Blut,

wie sie die Abb.9 zeigt. Ihre
GroBe betragt 0,5—2,5 u. Sie
sollen sich durch Abtrennung aus
den Riesenzellen des Knochen-
markes bilden. Ihre einfache Zih-
lung in der Zihlkammer ist un-
moglich, da sie sofort zerfallen.
Man mufBl sich dabei besonderer
Konservierungsmittel  bedienen,
wie etwa 1%iger Osmiumsédure
oder 14%iger Magnesiumsulfat-
lésung.

Wie die Tabelle angibt, finden
sich fiir nahezu alle Zellarten phy-
siologische Schwankungen, die bei
der Ermittlung jedes Blutbildes ge-
bithrend zu beriicksichtigen sind.
Sicherlich hangen diese Schwan-
kungen mit der besonderen Funk-
tion der einzelnen celluliren Be-
standteile zusammen. So wird man
die ,,Hohenhypererythrocytose’ als
einen Kompensationsversuch des

Abb. 7. Mikrophotogramm eines ,, Blutausstriches*. Aus-

genommen

die numerierten Zellen - (1—3) handelt es

sich um rote Blutkérperchen, deren ,,Napi‘-Form zen-

trale Helligkeit und Verdichtung am Rande bewirkt.

1—3 sind ,,weiBe Blutkorperchen®, und zwar 1 neutro-

phile polymorphkernige Leukocyten, 2 Monocyt und

3 Lymphocyt. Man beachte die GroBenverhiltnisse der
Zellarten. (Aufn. Dr. WEIGMANN.)

Organismus deuten, bei der erniedrigten O,-Spannung der Atemluft in
groBer Hohe den O,-Transport aufrechtzuerhalten (s.S. 30). Die Hyper-
erythrocytose der Neugeborenen, die im Verlaufe der ersten Lebenstage unter
Eintritt einer Gelbsucht verschwindet, darf gleichfalls als physiologisch
gelten und stellt im Prinzip nichts anderes dar als die Hohenhyper-
erythrocytose, namlich: Anpassung der Atmungsfunktion des Blutes an

niedere Oy-Drucke.
Rein, Physiologie, 7. Aufl.

Die Verdauungsleukocytose soll in besonders starkem

2
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MaBe nach Fett- und EiweiBaufnahme zu beobachten sein, wiahrend Kohle-
hydratnahrung nur unwesentlichen Einflu hat. Das rasche Eintreten der
Verinderungen der Zellzahlen spricht dafiir, daf3 es sich nicht um Zellneu-
bildungen handelt, sondern um ,,Ausschwemmungen‘ aus Speicherorganen.
Als solches ist fiir die roten Blutkérperchen wohl die Milz anzusprechen.

Die Zahlung der Blutkorperchen wird in einfachen ,,Zihlkammern® vorgenommen
(Kammern nach BURkER oder THOMA-ZEIsS), unter entsprechender mikroskopischer

(4) (3) (6)
Abb. 8. Die wichtigsten Blutzellen. Hierzu siehe die Tabelle 6 (8.17).

VergroBerung. Die Kammern sind so eingerichtet, dall iiber einer quadratischen Fliche
von 1 qmm, die nochmals in kleine Quadrate von 1/,0, qmm unterteilt ist, eine Fliissig-
keitssdule von genau1/;,mm Hohe steht. Es wire natiirlich unmdoglich, auch in so kleinen
Raumeinheiten zu ,.zéhlen“, ohne eine entsprechend weitgehende Verdiinnung des Blutes,
weil die Zellen viel zu dicht liegen. Der nach
Einstich in die Fingerbeere oder das Ohrldppchen
austretende Blutstropfen wird in eine Misch-
pipette eingesaugt und bei der Erythrocyten-
zéhlung 100—200fach mit 1% NaCl-Losung ver-
dinnt. Das dabei auftretende Bild in der ,,Zahl-
kammer* gibt die Abb. 10 wieder.

Zur Zahlung der Leukocyten miissen die
roten Blutkérperchen durch 10—20fache Ver-
Abb. 9. Thrombocyten. a darf als normal diinnung des Blutes mit 1%iger Essigsiure zer-
gelten. b u, ¢ sind ,,Ketten von Blutpldttchen. stort werden. Durch Zusatz einer Spur Gentiana-

violettlosung zur Essigsiure werden die nicht-
zerstorten weillen Zellkerne angefirbt und leicht sichtbar. Wie bei allen ,,Auszihl-
methoden kann man sich natiirlich nicht mit einer einzelnen Zahlung begniigen, wenn
man einigermaBen richtige Werte erhalten will.

a [
T

845

@) Die Funktion der weiBBen Blutzellen.

Die physiologische Funktion der weiflen Blutkérperchen wird durch
zwei Grundfahigkeiten dieser Zellen wahrscheinlich gemacht: die der
Eigenbewegung (amoboide Bewegung) und die der Aufnahme und Auf-
losung von Fremdkdrpern. Sie werden als ,,Wanderzellen* und ,,FreBzellen*
(Phagocyten) bezeichnet und haben Abwehr- und Transportfunktionen zu
versehen. Namentlich in den polymorphkernigen, neutrophilen Zellen
(Tabelle 6, Nr. 2) finden sich unter Umstanden eingeschlossene Fett-Tropf-
chen, Bakterien, Gewebstriimmer u. dgl. mehr. Sicher ist, daf die weien
Zellelemente Fermente verschiedenster Art, vor allem eiweiBabbauende
(proteolytische Fermente) zu produzieren vermogen. Die Transport- und
Abbauarbeit der weillen Blutzellen braucht sich nicht nur auf die Blutbahn
zu erstrecken.” Vielmehr scheinen sie die Gefale verlassen zu kénnen, um
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ins Gewebe ,auszuwandern und dort ahnliche Aufgaben zu erfiillen.
Wird irgendwo im Gewebe durch lokale infektitse Reizung eine ,,Ent-
ziindung™ hervorgerufen, so findet man im Entziindungsherd stets
Anhsufungen von Zellen, welche jedenfalls sehr weitgehende Ahn-
lichkeit mit den neutrophilen Leukocyten haben. Das gesamte Ent-
ziindungsgebiet ist durchsetzt mit derartigen Zellen, die das zerfallende
Gewebe ,,phagocytieren. Durch die Feststellung, dafl auch aus dem
ortlich fixen Bindegewebe ,,Phagocyten® verschiedenster Art unter der
Einwirkung entzindlicher Reizung entstehen kénnen (Histiocyten, Makro-
phagen u. dgl.), welche den Leukocyten aduBerlich sehr dhnlich sind, ist

Abb.10. Mikroskopisches Bild einer Zihlkammer, die mit Blut einer Verdiinnung 1:100 gefiillt ist. Das Kammer-

netz ist in Quadrate von je /4, mm® geteilt, die Schichtdicke des Blutes = !/;, mm, sonach das Volumen

iiber jedem Quadrat /.5, mm?® Im Mittel liegen in /4400 mm?® 13 Erythrocyten, in 1 mm? also 52000. Da es

sich um 100fach verdiinntes Blut handelt, miissen in 1 mm® unverdiinnten Blutes 52000 - 100= 5200000
Erythrocyten enthalten sein. (Aufn. Dr. WEIGMANN.)

die Hauptrolle der Leukocyten bei jener Abwehrmafinahme des Organis-
mus, die als Entziindung bezeichnet wird, etwas unsicher geworden. Auch
die Lymphocyten besitzen die Fahigkeit aus der Blutbahn in die Ge-
webe einzudringen und fermentativ abbauend zu wirken.

Betrachtet man mikroskopisch ein gut tibersichtliches feines Gefif-
gebiet, so fallt auf, dall die weillen Elemente des Blutes stets im ,,Wand-
strom‘‘, die roten Blutkorperchen aber im viel rascheren ,,Axialstrom‘
sich fortbewegen. Man hat den Eindruck, dafl die an sich zum Teil viel
groBeren und spezifisch leichteren farblosen Zellelemente ab und zu an
der GefaBwand haften, sich wieder losreiBen und weiterschwimmen. In
der Tat 1aBt sich auch feststellen, daBl mitunter ein Leukocyt langere
Zeit an einer Stelle der Gefalwand haften bleibt. Diese Feststellung
allein konnte erkliaren, wieso bei einer Blutentnahme die Leukocytenzahlen
betrachtlich differieren konnen. Es ist durchaus denkbar, daB durch die
Festlegung und Wiederablosung der Leukocyten in bestimmten Capillar-
gebieten — auller in hierzu etwa vorgesehenen Depots — die Zahl im
stromenden Blut betrachtlich schwanken kann.

Die Funktion der eosinophilen und basophilen Leukocyten ist keines-
wegs geklart. Es wire denkbar, dall sie bestimmte Stoffe absondern,

%
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welche im Dienste der Immunisierung des Kérpers wirksam sind oder
aber Fermente bestimmter Art produzieren. Die eosinophilen Zellen
sollen eine besondere Rolle bei der Abwehr ,artfremden‘ EiweiBes
(s. S. 38) spielen. In gehsufter Menge werden sie wiahrend des Verdauungs-
stadiums im Darmgebiet vorgefunden.

Aber auch in allen anderen Organen wird bei gesteigerter Tatigkeit eine
Haufung weiller Zellelemente beobachtet. Es hat den Anschein, als ob
das vegetative Nervensystem solche Zellverschiebungen und Anh&ufungen
veranlassen konnte, und zwar sympathische Reize fiir die Zellen der
myeloischen, parasympathische fiir die der lymphatischen Reihe. Es gibt
also sozusagen lokale Leukocytosen physiologischer Art, die im Interesse
des Tatigkeitsstoffwechsels der Organe notwendig zu sein scheinen.

p) Die roten Blutkorperchen

beherrschen ginzlich das normale Blutbild, wie die Zahlen der Tabelle 6
zeigen. Kernlos, von typischer bikonkaver Scheibenform mit ganz betracht-
lichem Gehalt an Trockensubstanz (43 %), nehmen sie unter den Zellen
des gesamten Organismus eine besondere Stelle ein. Man kénnte im
Zweifel sein, ob man iiberhaupt noch von ,,Zellen reden darf. Haben sie
doch auch eine auf wenige Wochen beschrinkte Lebensdauer. Offenbar fiir
ihre Normalfunktion unbrauchbar geworden, werden sie in der Milz ab-
gebaut. Die Abmessungen (grofter Durchmesser der Scheibe etwa 8 u)
sind so eingerichtet, daBl kein Punkt des Zellinneren mehr als etwa 0,2 u
von der Oberfliche entfernt ist. Die Oberfliche der gesamten Erythrocyten
darf man mit etwa 3000 gm veranschlagen. Die roten Blutkérperchen scheinen
umschlossen zu sein von einer Zellmembran, welche zu ?%/; aus Proteinen,
zu !/, aus Lipoiden aufgebaut ist. Eingebettet in ein intracelluldres Protein-
geriist enthalten sie den roten Blutfarbstoff Hédmoglobin, der 34 % ihrer Ge-
samtmasse ausmacht und eine Hauptfunktion nicht nur der Blutzellen, son-
dern des Gesamtblutes, namlich die Afemfunkiion zu erfiillen hat. Aus der
oben gegebenen Erythrocytenzahl geht hervor, dall man es im Blute eigent-
lich mit einer dichten ,,Suspension’‘ von roten Blutkorperchen zu tun hat.
Die ,,Dichte” erklart die Undurchsichtigkeit des Blutes. Verwunderlich
bleibt, da3 eine derartige Suspension spezifisch schwerer Teilchen ,,stabil®
bleibt. Sollte man dochannehmen, die Blutkdérperchen miifiten im Schwere-
feld der Erde ,,ausfallen”. Das Blut hat in der Tat die Neigung, nach
Entnahme aus dem Korper zu sedimentieren! Das Plasma scheidet sich
im Verlauf vieler Stunden von den absinkenden Kérperchen. Im stirkeren
Schwerefeld der Zentrifuge 148t sich diese Sedimentierung auf wenige
Minuten abkiirzen. Die Stabilitidt geht mit der Alterung des entnommenen
Blutes verloren: d. h. nach Wiederaufschiitteln sedimentiert das alte Blut
rascher als frisches. Auch zeigt sich, daf die ,,Stabilitiat* des Blutes ver-
schiedener Tierarten erheblich voneinander abweicht. So sedimentiert
z. B. Pferdeblut viel leichter als Rinderblut. Endlich aber zeigt sich,
daB auch bei ein und demselben Individuum die Stabilitit des Blutes sich
andern kann. Sie ist deutlich geringer bei der Frau wiahrend der
Schwangerschaft. Auch Infektionskrankheiten beeinflussen sie merklich.
Als Maf} fir die Stabilitat versucht man die Blutkorperchen-Senkungs-
geschwindigkeit zu verwerten, indem man in graduierte senkrechte Rohr-
chen von 2,5 mm lichter Weite und 200 mm Lange aufgesaugtes Citrat-
blut sich selbst iiberlafit und die Senkung in mm/Stunden feststellt.
Die Voraussetzung fiir das Verstandnis der physiologischen und patho-
logischen Veranderungen der Blutstabilitat ist die Beantwortung der Frage,
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wieso iitberhaupt die spezifisch schwereren Blutkorperchen eine so stabile,
Suspension bilden kénnen. Es liefl sich feststellen, daff die roten Blut-
korperchen im elektrischen Gleichstromfeld nach der positiven Elektrode
wandern. Sie tragen also eine deutliche negative Ladung. ,,Uberfithrungs-
versuche im Gleichstromfeld (Kataphoreseversuche) erwiesen weiterhin,
daB mit abnehmender elektrischer Ladung auch die Stabilitit der Blut-
korperchensuspensionen sinkt. An der Grenzfliche Blutkérperchen: Plasma
besteht eine elektrische (HELmMBHOLTZsche) ,,Doppelschicht“ derart, daB
an den Blutkorperchen festhaftende negative Ladungen sich vorfinden,
denen gegeniiber bewegliche positive Ladungen innerhalb des Plasmas
sich anordnen miissen.

Beim Fliefen eines Gleichstromes wird diese Doppelschicht in sich
selbst eine tangentiale Zerrung erleiden miissen, d. h. das negative Blut-
korperchen wandert —in der positiven Ladungshiille sich verschiebend — nach
dem positiven Pol (s. Abb.11). Die Stabilisierung von Suspensionen durch
elektrische Oberflachenladung spielt an vielen Stellen in der Natur eine Rolle.
Auch Nebel, Rauch u. dgl. verdanken ihr Bestehen solchen Ladungen. Die
elektrische Ladung der Blutzellen hiingt weitgehend ab von der Art und
Konzentration der anderen Ladungstriger innerhalb des Blutplasmas, zu
denen neben den mineralischen
Salzen vor allem auch die Ei-
weillstoffe zdhlen. Als Regel
laf3t sich feststellen, daB eine + X+

. +, 7 + 1
Vermehrung der Globuline o \,++ +, 77\
gegeniiber den Albuminen in NS+ IIII\@»
jedem Fallo vorliegt, in dem ___ N3+ raS
+

die Blutkérperchensenkungs- ~ ~_

geschwindigkeit erhoht ist
(Schwangerschaft, Infektions- — +
krankheiten). Blut von erhshter a b
Senkungsgeschwindigkeit ist Abb.11la und b. a zeigt die,,HELMHOLTZsche Doppelschicht*

eines im Plasma angeordneten roten Blutkérperchens. Sobald

also Weniger stabil als Normal- das Kérperchen in ein_ elektrisches Gleichstromfeld gebracht
I di lutks h wird, verdndert sich die Anordnung der Ladungen im Sinne
b ut, die Blut, orperchen ballen der Abb. 9b. Das Blutkérperchen mit seiner ihm anhaftenden

sich leichter zusammen. negativen Ladung wandert nach dem positiven Pol.
Um die Erythrocyten als

solche herausgelost aus dem Plasma zu untersuchen, wird man
Blut zentrifugieren, das iiberstehende Plasma abheben und die Blut-
korperchen erneut in physiologischer NaCl-Losung suspendieren. Aber-
maliges Zentrifugieren, Abheben der NaCl-Losung und erneute Auf-
schwemmung in NaCl-Losung ergibt schlieflich ,,gewaschene‘ Blutkorper-
chen. Versucht man statt der physiologischen Kochsalzlosung reines
Wasser zu verwenden, so tritt Himolyse ein, d.h. die vorher undurch-
sichtige Blutkorperchensuspension wird plotzlich durchsichtig (lack-
farben). Mikroskopisch sind die Blutkérperchen nicht mehr nachzuweisen.
Sie sind aufgelost und ihr Inhalt, der zu 34 % aus Hamoglobin besteht,
befindet sich in freier Losung. Auch Vollblut 146t sich durch Verdiinnung
mit Wasser ,,hdmolysieren‘‘. Man stellt sich vor, da8 die halbdurchlissige
Membran der Erythrocyten dem Wasser freien Durchtritt in die Zellen
gestattet, ohne dafl jedoch der geloste Zellinhalt herausdiffundieren kann.
Je nach der Grofle der osmotischen Druckdifferenz wird das in die Zellen
einstromende Wasser diese entweder nur zur Quellung oder aber sogar
zur ZerreiBung bringen (H&amolyse). Ist die umgebende Losung ,,hyper-
tonisch** (s. S.12) (z. B. 5%ige NaCl-Losung), so wird umgekehrt der

Rein, Physiologie, 7. Aufl. 2a,
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Zelle Wasser entzogen werden, sie schrumpft ein (,,Stechapfelformen‘‘ der
Erythrocyten!). Alle zum Plasma isotonischen Losungen sind auch zum
Innern der Erythrocyten isotonisch, allgemein gesprochen also alle Losungen
mit einem osmotischen Druck von etwa 7 Atm. oder einer Gefrierpunkts-
erniedrigung von —0,56°. MafBgebend ist jedoch dabei die Durchlassigkeit
der Zellmembran fiir die gelosten Substanzen. Eine Harnstofflosung von der
genannten Gefrierpunktserniedrigung wird prompt eine Himolyse bewirken,
obwobhl sie theoretisch isotonisch sein miiite. Die Membran der Erythrocyten
ist eben fiir Harnstoff durchlassig. Auch eine isotonische Traubenzucker-
losung wird nach langerer Zeit eine langsam fortschreitende Hamolyse ver-
ursachen, weil eine geringfiigige Durchlassigkeit der Zelle fiir Zucker besteht.

AuBer der osmotischen Hamolyse kommt Auflésung der roten Blut-
zellen auch durch bestimmte himolysierende Chemikalien vor, so z. B.
durch alle lipoidlésenden Stoffe, wie Alkohol, Ather, Chloroform, Benzin.
Dies ist verstandlich, nachdem die Zellmembran zu !/, aus Lipoiden besteht.
Weniger klar ist das Zustandekommen einer Hamolyse durch tierische
Gifte, sowie durch Beimischung von Fremdblut. Die letztgenannte Hamo-
lyse tritt z. B. ein bei Transfusion von Tierblut auf den Menschen. Der
Blutfarbstoff tritt dabei aus dem Plasma auch in den Harn iiber (Hamo-
globinurie). Auch bei Blutiibertragungen von Mensch zu Mensch kann eine
schwere Hdmolyse zustande kommen, soferne Spender und Empfinger
nicht gleichen ,,Blutgruppen (s. unten) zugehoren.

Durch Hamolyse irgendwelcher Art gelingt es den roten Blutfarbstoff
in freie Losung zu bringen, um seine chemischen, physikalischen und
physiologischen Eigenschaften zu untersuchen.

5. Das Hidmoglobin.

Die Anwesenheit des Blutfarbstoffes in den Erythrocyten verleiht
nicht nur diesen, sondern zugleich dem Plasma bzw. dem ganzen Blut seine
wichtigsten physiologischen Fahigkeiten. Er hat mindestens 3 Aufgaben
zu erfiillen, welche zugleich Hauptaufgaben des ganzen Blutes sind: 1. den
Transport von Sauerstoff innerhalb des Organismus, 2. den Transport
von Kohlensaure und 3. die Regulierung der absoluten Reaktion des Blutes.

Der Transport des O, geht in der Weise vor sich, daB molekularer
Sauerstoff in leicht reversibler Bindung — etwa nach Art der Peroxyde —
in das Hamoglobinmolekiil eingelagert wird, um an den sauerstoff-
verbrauchenden Stellen wieder frei zu werden. Das Ozyhdmoglobin geht
dabei wieder in reduziertes Hdmoglobin iiber. Zugleich mit dieser Um-
wandlung wird der ganze Charakter des Hamoglobins derart verwandelt,
daBl ganz von selbst am richtigen Orte und zur richtigen Zeit die beiden
anderen genannten Aufgaben des CO,-Transportes und der Pufferung
erfiillt werden.

AuBer dem Sauerstoff vermag das Hb auch sehr leicht CO zu binden. Es entsteht
Kohlenoxydhimoglobin, eine Verbindung, welche bei der heutigen Verbreitung dieses
Gases (Leuchtgas, Abgase von Ofen und Verbrennungsmotoren) eine groBe praktische
Bedeutung erlangt hat. Die Affinitéit des CO zum Hb ist etwa 300mal gréBer als die des O,.
So kommt es, dafl kleinste Mengen des Gases bereits schwere Vergiftungen verursachen.
Mit CO beladenes Hb fillt fiir den Sauerstofftransport aus. Endlich vermag das Hb mit
Sauerstoff eine im Gegensatz zum Oxyhimoglobin irreversible Verbindung einzugehen.
das Methdmoglobin. Auch in diese Form umgewandeltes Hb geht fiir den Sauerstofftransport
verloren. Es entsteht unter der Einwirkung von Met-Hb bildenden Giften und durch stark
oxydierende Substanzen aus reduziertem Hb.

Die physiologischen Funktionen des Farbstoffes werden nur verstind-
lich, wenn die wichtigsten Daten iiber die Struktur bekannt sind.
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a) Chemische und physikalisch-chemische Eigenschaften
des Himoglobins.

Es handelt sich um einen zusammengesetzten EiweiBkoérper, also ein Proteid, bestehend
aus einer EiweiBkomponente dem Globin — zu den Albuminen zahlend, unter seinen Bau-
steinen wesentlich Histidin (= Amino-Imidazol-Propionsidure) enthaltend — und einer
Farbstoffkomponente, dem Hdm, der sog. ,,prosthetischen Gruppe*’, welche die eigentliche
Funktion, die Sauerstoffbindung, erfiillt.

Wie eine ganze Reihe biologisch wichtiger Farbstoffe — z. B. auch das Chlorophyll —
ist das Him abgeleitet von einer aus 4 Pyrrolringen

0

aufgebauten Gruppe, dem Porphin
(1)—=(2) B)=—=(4d)

e em |

\ N\
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HC( »CH

\ NH HN
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Porphin

an den numerierten Plitzen kénnen die zu denkenden H durch verschiedene Seiten-
ketten substituiert werden. Fiir unseren Farbstoff ist das Protoporphyrin, einl, 3,5, 8-
Tetramethyl, 2, 4-Divinyl, 6, 7-Dipropionsiureporphyrin, besonders wichtig.
Durch Einfiithrung dreiwertigen Eisens in diese Gruppe und zwar so, daB das Eisen mit
2 Valenzen an jene beiden N des Porphins gebunden ist, an welchen Wasserstoffe sitzen,
entstehen die Hdmine. Die Bindung des Eisens ist nebenstehend unter Weglassung des
groften Teiles des Molekiils skizziert.
N_—"""~—_N
N o N\

Wenn das Eisen an der freien Valenz oxydiert ist, so liegt Oxyhdmin, frither als Himatin
bezeichnet, vor.
OH

|
/Fe
Oxyhémin
Durch Erhitzen getrockneten Blutes mit Essigséiure und NaCl entsteht unter Bildung
charakteristischer, nadelférmiger Krystalle Chlorhimin frither ganz allgemein als Hdmin
bezeichnet.
C1

|
Fe

Chlorhémin

Das Hdm, die Farbstoffkomponente des Himoglobins, enthilt im Gegensatz zu den
Haminen zweiwertiges Hisen. Es ist sehr leicht oxydierbar, wihrend die Hamine gegen
Sauerstoff bestandiger sind. An eine Nebenvalenz des zweiwertigen Eisens ist das Globin
angelagert. Das so aufgebaute Himoglobin ist ein gewaltiges Molekiil eines Molekular-
gewichtes von etwa 16700 oder aber, noch wahrscheinlicher, dem Vielfachen dieses Wertes.

Eine Ubersicht iiber den Aufbau des roten Blutfarbstoffes und seine wichtigsten
Verbindungen und Derivate gibt die Tabelle 7, S. 24.

Die Loslichkeit des reinsten, krystallisierten Himoglobins ist sehr
gering in reinem Wasser. Niemals wird man im Laboratorium jene
Konzentration in Losung zu bringen vermogen, wie sie innerhalb der roten
Blutzellen natiirlicherweise vorhanden ist. Es ist anzunehmen, daf das
Hamoglobin nicht als solches, sondern in Form von Alkalisalz in den
Zellen gelost ist. Wie alle Eiweifkorper, so hat auch das Hamoglobin
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die Natur eines Ampholyts, d. h. es vermag sowohl mit Séduren als auch
mit Basen Salze zu bilden. Wie alle EiweiBlkorper zeigt es einen iso-
elektrischen Punkt, in dem, wie oben auseinandergesetzt wurde, die Abdisso-
ziation von H- bzw. OH-Ion gleich groB ist, das Hamoglobin als solches

Tabelle 7.

Bezeichnung Aufbau und Wertigkeit des Fe Entstehung
Hémoglobin (Hb) Globin (Protoporphyrin Fet +) durch Reduktion von
(auch reduziertes Oxy-Hb

Hamoglobin)

Oxy-Hamoglobin (O,Hb) s . Fe++)0O,
CO-Hémoglobin (COHD) » o ( . Fe++)CO )
Met-Hamoglobin (HbOH) » » Fet+++)OH| durch Einw. stark oxy-
dierender Substanzen,
Ferricyanid usw.
Hdimatin Protoporphyrin, Fet+++0H durch Einw. von NaOH
auf Hb
Himin » Fet+++Cl durch Einw. v. Essigsiure
und NaCl auf Hb (TEicH-
manNsche Krystalle!)
Héim ’s Fet+ durch Reduktion von
Héamatin

also gleicherweise An- und Kation darstellt. Auf der sauren Seite vom
isoelektrischen Punkte wird das Hiamoglobin als Base wirken und mit
Siuren Salze bilden, auf der alkalischen Seite dagegen als Saure Basen

binden. Der isoelektrische Punkt des

# L~ Himoglobins liegt nahezu bei der ab-
S35 // Ve soluten Reaktion des Blutplasmas, d. h.
g / / aber ganz in der Nahe des Neutral-

S50 . / punktes. Daher kommt es, daB es sehr
§§ ﬂxy-//é/ /'[/?e’ﬂf He, wahrscheinlich unter natiirlichen Ver-
NS 4 haltnissen sowohl mit Siuren wie mit
53 / Basen Verbindungen eingehen wird.
§§ a a4 Von grundlegender Bedeutung ist,
&% 45 /| / daf der isoelektrische Punkt wvon Oxy-
EE / / hamoglobin und reduziertem Hdimoglobin
S5 A/ nicht gleich ist. Das Oxyhamoglobin
3 / ist erst bei starkerem Siuregrad der
S Losung isoelektrisch, also bei hoherer
= Wasserstoffionen-Konzentration als das

% 8 w1z 79 W 78 & 42 & reduzierte Héamoglobin. Bei der nor-
Abb. 12, Darstellung dos Alkall-Bindungsver- malen Reaktion des Blutplasmas wird
hirmoglobin (Oxy-Tib). Die ?)Ed;nate zeigt d}ife es daher sté,rk'er H-Ion abd1s§oz11erep
e S ecbwndenn Al e 0 als das rodusierte Hamoglobin. Mit

(Nach VAN SLYKE.) ~anderen Worten: das Oxzyhdmoglobin

wird bei der normalen Reaktion des Blut-

plasmas als betrdchtlich stirkere Sdaure wirken als das reduzierte Hdamoglobin.

Diese Tatsache kommt zum Ausdruck in dem verschiedenen Alkali-

Bindungsvermogen des Oxyhémoglobins und Hamoglobins, wie es die
Kurven der Abb. 12 wiedergeben.

Die Abszisse zeigt die absolute Reaktion der Losungen an (in pg, d. h.

dem negativen Logarithmus der Wasserstoffionen-Konzentration in Gramm
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pro Liter. pg 6,6 heilit also eigentlich 10—%¢ g ionisierter Wasserstoff im
Liter, s. S. 35), die Ordinate die Millisquivalente gebundenen Alkalis.
Bei der nahezu neutralen Reaktion des Blutplasmas (s. S. 36) vermag nach
diesen Befunden also das Oxyhdmoglobin mehr als doppelt so viel Alkali zu
binden als das reduzierte Hb. Die Bedeutung des Schaubildes (Abb. 12)
liegt darin, dall es ohne weiteres zeigt, wie jedes Auftreten von Sauren
in Blut oder Hb-Losungen (Bewegung auf der Abszisse nach links) ge-
bundenes Alkali aus OxyHb und reduziertem Hb freisetzen wird, wodurch
eine Siuerung des Blutes erschwert wird. Zu einer ganz gewaltigen Frei-
gabe von gebundenem Alkali aus dem Blutfarbstoff aber wird es kommen,
wenn gleichzeitiz Reduktion zu Hb erfolgt. Das Hb ist dadurch der
wichtigste Faktor fiir die Regulierung der absoluten Reaktion des Blutes.

Abb.13. Die Lage der charakteristischen Absorptionsstreifen im Gebiete der verschiedenen Wellenldngen

fiir Oxyhéimoglobin (1—4), reduziertes Himoglobin (5) und CO-Himoglobin (6). 2, 5 und 6 sind bei Farb-

stoffkonzentrationen von 0,1% erhalten. Durch geringere Konzentrationen (1) ebenso wie durch hohere

Konzentrationen (3 und 4) wird der Grad der Lichtabsorption und die Breite der Streifen verindert.

So ist z. B. bei 4 (0,8% Oxy-Hb) gar nicht mehr zu erkennen, daB es sich um Oxy-Hb mit seinen

charakteristischen beiden Streifen im Gebiete des Gelbgriin handelt. Genau wie eine Konzentrationssteigerung
wirkt eine VergroBerung der Schichtdicke der Ldsungen.

Nachdem die wechselweise Umwandlung des Hb in O,Hb und ihre
Umkehrung fortwahrend im Blute vor sich geht, wird in gleichem Rhyth-
mus das Hb Alkali aufnehmen bzw. abgeben kénnen. DafB in der Tat
dieser Vorgang bei der Bindung der Kohlensiure eine hervorragende
Rolle spielt wird an anderer Stelle eingehend zu erortern sein (s. S. 33).

Die physiologisch wichtigsten Umwandlungen des Hdimoglobins gehen
nur am Molekiil mit zweiwertigem Fe vor sich, ohne Wertigkeitsande-
rungen desselben. Sie verlaufen mit charakteristischen Farbanderungen der
Losungen bzw. des Blutes. Das dunkelrote Hb nimmt mit der Oxydation zu
O,-Hb hellrote Farbe an (Unterschied zwischen ,,ventsem‘ und ,,arteriellem*
Blut). CO-Hb kennzeichnet sich durch seine ,,kirschrote‘ Farbe. Eindeu-
tiger und quantitativ fabar sind bei allen Umwandlungen Veranderungen
des Absorptionsspektrums der Farbstofflosungen. Fallt ein Strahlenbiindel
von Sonnen- oder Bogenlicht durch eine 0,1—0,4% O,-Hb-Losung und
wird es durch ein Prisma zerlegt, so zeigt das entworfene Spektrum
Verdunkelungen (Absorptionsbander) an zwei ganz charakteristischen
Stellen: namlich im Gelb und Gelbgriin, also einem Wellenldngenbereich
von 578 bzw. 542 uu. Diese Bander héngen hinsichtlich Breite und Grad
ihrer Verdunklung bei konstanter Schichtdicke der Lésungen von der
Konzentration des Farbstoffes ab. Bei Konzentrationen iiber 0,7 % sind
sie nur mehr schwer zu erkennen, verfliefen scheinbar in ein breites
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Band. Das violette Ende ist von 450 my an stark verdunkelt. Die Verhalt-
nisse erlautert die Abb. 13. Wird in der Losung das O,-Hb zu Hb redu-
ziert, so verschmelzen die beiden Absorptionsstreifen zu einem breiten
Bande im Gebiete des Gelbgriin mit maximaler Verdunkelung bei 555 mu
(Abb. 13). Umwandlungen des Hb zu CO-Hb ergeben ein Spektralbild,
09 Wi welches jenem des O,-Hb bei
oberflachlicher ~ Betrachtung
sehr dhnlich ist (s. Abb. 13), bei
genauer, quantitativer Unter-
suchung jedoch davon abweicht
(s. Abb. 14).

Neben der Lage der Absorptions-
streifen im Spektrum ist es oft wich-
tig, den Grad der Lichtabsorption fiir
ein ganz bestimmtes Wellengebiet zu
messen. Dadurch wird es z. B. mog-
lich, bei bekannter Schichtdicke der
Losungen die Konzentration des be-
treffenden Farbstoffes zu ermitteln.
Die Spektrophotometrie mit Spektro-
photometern ermoglicht solche Mes-
¢p| sungen. Als MaB fir die Verdunk-
N lung wird hierbei der ,,Extinktions-
/f\ koeffizient‘‘ angewendet, d. i. der rezi-
H proke Wert derjenigen Schichtdicke
der Lésung, durch welche die Intensitat
des einfallenden Lichtes auf 1f,, ihres

<> ) ) ) N
s 3 3 3

Spezifische Extinktionskoefizienten
S
——

H = Hamoglobin

g2 o :

' - - -1 Ausgangswertes geschwicht wird. Das
( 60'0= f{:‘/‘f/zzzy ;ZZZI Verhalten desspezifischen Extinktions-
. Ya7%  koeffizienten (d. i. der fir eine 0,1%-

Losung) fiir die verschiedenen Spek-

tralgebiete zeigt fiir die wichtigsten Hb-

- Verbindungen die Abb. 14, Die Maxima

F—— L L . . : derKurvenentsprechen den maximalen

680 630 60 590 sW &0 50§10 490 Verdunklungen der Absorptionsbinder

Wellenldnge in mu in der Abb. 13. Die Spektrophotometrie

Abb. 14, Lichtabsorption von Himoglobin, Oxyhamoglobin  ergibt, daBl auch dort, wo dem Auge

und Kohlenoxydhimoglobin -bei verschiedener Wellenlinge.  Verdunkelungen im Spektrum nicht

Ordinate: Mag der Absorption, Abszisse: Wellenlinge direkt sichtbar sind, kleinere Mengen
des Lichtes. Lichtes absorbiert werden.

Mit Hilfe spektrographischer Methoden ist man neuerdings auch in die Lage versetzt,
den Vorgang der Oxydation und Reduktion des Hb im lebenden durchbluteten Gewebe
und in den GefaBen zu untersuchen.

Zur spektrophotometrischen Untersuchung ist es notig, Licht einer jqweils‘ bestimmten
Wellenlsinge (,,monochromatisches Licht*) durch eine bestimmte Schichtdicke der zu
untersuchenden Losung fallen zu lassen und festzustellen, wie stark die Lichtabsorption
bzw. die Schwichung des Lichtes nach dem Durchtritt ist. Man bestimmt mit anderen
Worten das Verhaltnis J/J,, wobei J die Stirke des einfallenden, J; die des ausfallenden
Lichtes bedeutet. Dann gilt, daB:

Jy=7J-10 "
E ist der ,Extinktionskoeffizient* (s. oben) und d die Schichtdicke der Lésung und
E = 1/d - log (J/J}).
Da eine Veranderung der Farbstoffkonzentration C im gleichen Sinne wirkt wie eine
Anderung der Schichtdicke, ist
C/E = Konst.
Diese Konstante, die als Absorptionskonstante mit A bezeichnet sei, ist_ eine charakteristische
GroBe fiir jede Farbstoffart bei einer bestimmten Wellenlinge des Lichtes. Fiir das O,Hb
betrigt sie bei 546 mu, also in griinem Licht, 0,00125, fiir das COHb aber 0,00130. Ist

gie fiir einen Farbstoff bekannt, so laBt sich C in einer Losung unbekannter Konzen-
tration, z. B. in hamolysiertem Blut, nach Messung von E berechnen als C = E-A.
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Eine ganz besondere Férderung hat die Spektrophotometrie erfahren durch die moderne
Entwicklung der elektrischen ,,Photozellen*. Es ist nicht mehr nétig Lichtstérken subjektiv
durch das Auge zu vergleichen, dessen Fahigkeiten in dieser Hinsicht ja sehr. begrenzte sind.
Vielmehr wird die jeweilige Lichtstirke als elektrisches Potential objektiv an MeBinstru-
menten abgelesen oder sogar registriert.

b) Die Menge des Himoglobins im menschlichen Blut

bestimmt notwendigerweise dessen Sauerstofftransportvermogen. Ein
Molekiil Hb vermag jeweils ein O, zu binden. Mit Hilfe der eben erwahnten
spektrophotometrischen Methode 148t sich feststellen, daB in 100 ccm Blut
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Abb. 15. Erythrocytenzahlen, Himoglobingehalt und Farbeindex des Blutes vor, wihrend und nach
dem Aufenthalt am Nanga Parbat 1938. Mittelwerte von 5 Bergsteigern. Schraffiert: Aufenthalt am
Berge nach Dauer (Abszisse) und Hohe (Ordinate rechts!). (Nach HARTMANN, Hypp und LUFT 1941.)

des erwachsenen Mannes 16 ¢ Hb enthalten sind, in dem der Frau ent-
sprechend der kleineren Erythrocytenzahl 14,6 g. Die abnorm hohe Ery-
throcytenzahl der ersten Lebenstage bringt Hb-Mengen bis zu 23 g in
100 ccm Blut mit sich. Ahnliche Verhaltnisse ergibt die Hohenakklimati-
sation bei lingerem Aufenthalt in groBen Hohen (s. Abb. 15).

1g Hb bindet 1,34 ccm O, (als reduzierte Gasmenge). Daraus ergibt
sich eine maximale Oy-Kapazitit des menschlichen Blutes von 20—21 Volum-
prozenten.

Entsprechend den nachfolgenden Mitteilungen (s. S. 28) ist maximale Sattigung des
Blutes mit O, durch Schiitteln in atmosphérischer Luft erreichbar. Andererseits sind
Verfahren zur quantitativen O,-Bestimmung im Blute mit hinlinglicher Genauigkeit leicht
ausfithrbar (s. 8. 35). Hierdurch hat man heute in der Messung der maximalen O,-Kapazitit
eine handliche Methode zur Bestimmung des absoluten Hb-Gehaltes. Die meist verwendete
Methode ist jedoch die colorimetrische. Das zu untersuchende Blut wird in bestimmter
kleiner Menge in ein graduiertes Rohrchen abgemessen und mit einer himolysierenden
Verdiinnungsfliissigkeit so lange verdiinnt, bis Farbgleichheit mit einer Vergleichslésung
bestimmten Hb-Gehaltes erreicht ist. Dieser letztere liegt stets tiefer als der des Blutes.
Aus dem Verdiinnungsgrade des zu untersuchenden Blutes und der Konzentration der
Vergleichslosung 148t sich der Farbstoffgehalt in einfacher Weise ermitteln. Als Vergleichs-
l6sung verwendete man meistens salzsaures Hamatin, wobei das zu untersuchende Blut
mit n/10 HCI verdiinnt wurde. Neuerdings benutzt man Losungen von reduziertem Hb,
die gegen Luftzutritt geschiitzt verwahrt werden (BURKER). Mitunter versucht man sogar
die Vergleichslosung durch entsprechend gefirbte Gliser zu ersetzen.
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Zur Beurteilung der Beschaffenheit eines bestimmten Blutes ist es
schlieBlich wichtig, neben dem absoluten Hb-Gehalt die GroBe der Hb-
Beladung der Erythrocyten zu kennen. Ein Ma8 hierfiir liefert der Frbe-
tndex, der gewonnen wird als der Quotient aus

Himoglobingehalt (in Prozent der Norm)
Erythrocytengehalt (in Prozent der Norm) *

Zu seiner Ermittlung ist notig: 1. Eine Zahlung der roten Blutksrperchen
(5000000 im Kubikmillimeter werden dabei als 100 % gesetzt) und 2. eine
Hb-Bestimmung des gleichen Blutes (Colorimetrie gentigt). 16 g Hb in
100 ccm Blut gelten als 100%. Als Beispiel fiir eine Minderung des Firbe-
tndex, d. h. eine unzulingliche Hb-Beladung der Erythrocyten, sei auf die
unten beschriebene Blutneubildung nach schweren Blutverlusten verwiesen
(s. S.42). Einen Einblick in die auBerordentliche Anpassungsfihigkeit
des Erythrocyten-Hamoglobin-Systems an die wechselnden Atmungs-
bedingungen bei Aufsuchung groBer Hohen gewahrt die Abb. 15. ‘Sie
stammt aus den Mefwerten unserer ungliicklichen deutschen Himalaya-
expedition 1937 und zeigt, daB bei Uberschreitung einer Hohe von mehr
als 4000 m iiber dem Meere Erythrocytenzahl und Hamoglobingehalt rasch
ansteigen, und zwar unter geringer Abnahme des Farbeindex.

¢) Die Bedingungen fiir die Sauerstoffbindung an das Himoglobin.

Reduziertes Hamoglobin nimmt nicht etwa nur aus einer reinen Sauer-
stoffatmosphire, sondern auch aus gewohnlicher atmosphérischer Luft gierig
Sauerstoff auf unter Umwandlung in Oxyhamoglobin (Hb + O, - O,Hb).
Andererseits aber geniigt es, Oxyhdmoglobinlésungen oder Blut in ein
Vakuum zu bringen, um den gesamten O, aus dem Oxyhamoglobin wieder
gasformig zu entbinden unter Reduktion des O,-Hb zu reduziertem Hb,
(O,Hb - O, + Hb) (Auspumpung des Blutes z. B. in einer Quecksilber-
luftpumpe, ein wichtiges methodisches Grundprinzip fir die ,,Blutgas-
analyse”). Hs bedarf aber zu dieser Entbindung nicht einer absoluien
Druckerniedrigung! Wesentlich ist nur der Druck des Sauerstoffes in der
Gasatmosphire — oder aber auch in den Geweben — mit denen die
Oxyhamoglobinlosung in Beriihrung steht.

Am Gesamtdruck eines Gasgemisches beteiligen sich die einzelnen Bestandteile nach
MaBgabe ihres volumprozentigen Anteiles. Diesen Druckanteil nennt man den Partialdruck.
In atmosphérischer Luft von 760 mm Druck sind beispielsweise 21% O, enthalten. Der
Partialdruck des O, wire demnach 760 x 21/100 = 159,6 mm Hg.

Auch Hrniedrigung des Sauerstoffpartialdruckes allein auf sehr niedere
Werte geniigt, um dem O, Hb Sauerstoff zu entziehen. So wird Sauerstoff
aus einer O,Hb-Losung in eine reine N,-Atmosphire von 760 mm ent-
weichen unter Umwandlung des O,Hb in O, + Hb.

Die leicht umkehrbare Oy~ Bindung an Hb hingt also offenbar vom Oy-Druck
der Umgebung ab. Sinkt dieser Druck ab, so wird O, abgegeben unter Reduktion
des O,Hb zu Hb, steigt er, so wird Hb zu O,Hb oxydiert. O,Hb ist eine leicht
,,dissoziable** Verbindung. Da an jedes Molekiil Hb nur ein O, gebunden
werden kann, fragt es sich, bei welchen O,-Drucken diese Bindung erfolgt
und bei welchen sie wieder gelost wird. Eshat sich ergeben, daf3 die umkehr-
bare Reaktion O, + Hb % O,Hb in einer Hb-Losung jederzeit und gleich-
zeitig in beiden Richtungen vor sich geht, daB aber je nach dem O,-Druck
der Umgebung ein bestimmtes Gleichgewicht zwischen Oxydation und Reduk-
tion besteht. Bezeichnet man mit v, die Reaktionsgeschwindigkeit fiir
die Oxydation, mit v, die fiir die Reduktion, so wird Gleichgewicht
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zwischen den beiden Vorgingen herrschen, wenn v, = v;. Nach dem
,,Massenwirkungsgesetz‘‘ fiir chemische Umsetzungen geht die Reak-
tionsgeschwindigkeit proportional der Konzentration der umzusetzenden
Stoffe. Also ware
vo = konst. - [O,] - [Hb] und v, = konst.” - [O,Hb], (1)
wobei [O,], [Hb] und [O,Hb] die molaren Konzentrationen dieser Stoffe
bedeuten und im Gleichgewicht wére also
[O,] - [HDb] - konst. = [O,Hb] - konst.’ (2)
oder b Const
[O0.]-[H onst.”
“TO.Hb] = Teonst. oder K
(unter Ersatz dieses konstanten Quotienten durch eine neue einfache Kon-
stante K). Hs wire nur noch zu ermitteln, wie [O,] (womit die im
Wasser der Hb-Losung vorhandene Sauerstoffkonzentration gemeint ist)
mit dem Sauerstoffdruck P, der Umgebung zusammenhingt. [O,] ist
abhingig vom Druck P,, und dem Absorptionskoeffizienten « des Blutes
fur Sauverstoff (der natiirlich temperaturabhingig, aber im iibrigen ein
charakteristischer, konstanter Wert ist). Es ist
Po:'
[02] = ~755- (3)
Setzt man diesen Ausdruck statt [O,] in die Gleichung 2 ein, so ergibt
sich die gesuchte Beziehung zwischen dem O,-Druck und dem Gleich-
gewicht [Hb]:[HbO,] also: .
[Hb]

o
Po." 760 * mHBO,] = ¥
oder
_[Hb] L 760
Po, [HbO,] =K T
K-%} ist natiirlich konstant, also:
Hb
P, - [I[{bojz] = Konst. (4)
Setzt man P, =x und _IHb) , so findet man
(HbO,] — ¥
x-y = Konst.

Dieser letzte Ausdruck ist aber die gewohnliche allgemeine Gleichung
fiir eine rechtwinklige Hyperbel mit ihren Asymptoten als Koordinaten-
achsen. Es miiite demnach zwischen dem Verhiltnis Reduziertes Hb:
OxyHb in einer Hb-Losung und dem O,-Druck der Umgebung eine dhn-
liche Beziehung auffindbar sein.

Systematische Versuche mit reinsten, dialysierten Hamoglobinlosungen,
die mit Sauerstoffdrucken verschiedenster GroBe ins Gleichgewicht gebracht
wurden (etwa durch Schiitteln einer sehr kleinen Menge Hb-Losung in
einem sehr grofen Glasgefal (sog. ,,Tonometer‘) mit entsprechenden Gas-
gemischen), erbrachten eindeutige Beziehungen zwischen dem prozentualen
Anteil des Oxy-Hb am Gesamt-Hb und dem O,-Druck (s. Abb. 16) in
angendherter Form einer rechtwinkligen Hyperbel. Dieser prozentuale
Anteil des O,-Hb am Gesamt-Hb ist ja aber ein Mafl fiir das Verhidknis
[(Hb]:[O,Hb]. Nach dem Obengesagten stellt sich also ein bestimmtes
Gleichgewicht der beiden gegenlaufigen Reaktionen mit jeder Anderung des
O,-Druckes ein. Beachtenswert ist die Verdnderung der aufgezeigten Be-
ziehungen mit der Temperatur! Die Hyperbel wird mit. steigender
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Temperatur flacher und flacher, d. h. bei einer hoheren Temperatur wird
bei einem gegebenen O,-Druck jeweils weniger O, gebunden. Dieses Ver-
halten bedeutet, daB die Reaktion O, -+ Hb - O,Hb durch Temperatur-
erhohung nicht beschleunigt wird, wéhrend dagegen die Umkehrung
0,Hb - O, 4+ Hb mit einer Erhohung der Temperatur um 10° C ganz
betriachtlich rascher ablauft! Erwdrmung der O,Hb-Lisung ist also eine
Mdglichkeit, Oy 2u entbinden.
Ganz anders als die ,,Dissoziationskurve‘ fiir reine Hb-Losungen, wie
sie die Abb. 16 brachte, verlsuft jene des Blutes. Den Unterschied
zeigt besser als viele Worte

100 — — Abb. 17. Abgesehen von dem
I — | _—+—r—7__ 11 anfinglichenS-férmigenVer-

90 L — lauf wird bei O,-Spannungen
/4 ] |_—+—1 von 10—50 mm Hg ein we-

80 sentlich niederer, bei solchen

von 70—100 mm Hg dagegen
y ein hoherer Sauerstoffsatti-
gungswert beobachtet als

%
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beim reinen Hb. Fraglos ist

das Gleichgewicht zwischen
/ Oxydation und Reduktion
ein ginzlich anderes als fir
das letztere. Man nimmt an,
daB3 die Ursache fir den
Unterschied in den Elektro-
lyten des Blutes zu suchen
10 ist. DalBl durch solche das
EiweiBmolekiil beeinflulit
R R Sy - Ry R TR 7 R werden kann, ist nach dem

Abb. 16. Dissoziationskurven des Oxyhimoglobins bei verschie- oben iiber ElwelBkérper

denen Temperaturen. Ordinate, prozentualer Anteil des Oxy- Gesagten verstandlich. Man
Himoglobin am Gesamt-Himoglobin (gewdhnlich ,,prozentuale . .
Ds-Sittigung:* genannt). Abszisse, Spannung des Sauerstoifes  gewinnt den Eindruck als ob

in Millimeter Quecksilber. Die Kurven I, II, III, IV und V : o
entsprechen 16°, 25°, 32°, 38° und 49° C. Man beachte, daB, das Oz‘BmdungsvermOgen

Jotiher o Dimpetatur ity desto wenieer Sauersett el des Hb fiir 0, im Blute
wird, (BARCROFT und HILL.) schlechter sei als in freier
Losung. Das gilt in der Tat
fiir die niederen O,-Drucke. Fiir jene Druckbereiche, welche unter physio-
logischen Bedingungen fiir eine O,-Aufnahme in Frage kommen — d.Ii.
der Sauerstoffpartiardruck der Frischluft (s.oben) und der Lungenluft
(ersterer etwa 160 mm, letzterer 110—120 mm Hg) —, wére auch im Blute
eine nahezu 100 %ige Umwandlung des Blut-Hb in Oxy-Hb zu erwarten.
Fiir die Abgabe des O,, also fiir den Vorgang O,Hb — O, -+ Hb, bei Ver-
bringung des Blutes an einen Ort niederen Oy-Druckes (z. B. in die Gewebe
hinein, wo O,-Drucke von etwa 20—50 mm Hg herrschen), ist hingegen
die Blutdissoziationskurve giinstiger als die fir reine Hb-Losungen! Die
reine Hb-Losung wird bei gleicher O,-Druckerniedrigung nicht so viel O,
abgeben als das Blut. Kritisch wird fiir die O,-Aufnahme unter Um-
stinden der Aufenthalt in groBen Hohen, in welchen mit der Abnahme
des Luftdruckes auch der O,-Partialdruck abnimmst, und zwar bei 5000 m
auf etwa 80—85 mm, bei 7000 m auf etwa 60—65 mm nach tatséchlichen
Beobachtungen.
Eine weitere physiologisch wichtige Modifikation erfahrt der Verlauf
der Dissoziationskurve des O,-Hb im Blute durch das stets dort vor-
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handene CO,. Dies zeigt die Abb. 18. Je hoher die CO,-Spannung ist, um
so geringer wird bei den mittleren O,-Drucken das O,-Bindungsvermogen

des Blutes. Jedoch wird — auch bel
betrachtlichen CO,-Spannungen
noch immer durch die. O,-Spannung
der atmospharischen Luft bzw. der
Lungenluft (s. S. 133) eine vollige
Oxydation des Bluthamoglobins statt-
finden konnen. Bei Verbringung des
maximal oxydierten Blutes in eine
Umgebung mit niederem O,-Druck
(z. B. Gewebe des Korpers) wird durch
die gleichzeitige Anwesenheit von CO,
(wie das im lebenden Gewebe immer
der Fall ist) also die O,-Abgabe gefordert
werden! Je hoher die CO,-Spannung
am Orte niederen Oy-Druckes, um so
grofer die Menge abdissoziierten Sauer-
stoffes. Normalerweise entsteht ja
aber an den Orten, an denen O, aus
dem Blut benotigt wird, zugleich CO,
in betrachtlichen Mengen.

Wie hat man sich die wichtige
Beeinflussung des Hb-Molekiils durch
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Abb. 17. Die Wirkung der Elektrolyte auf die
Dissoziationskurve des Himoglobins. Ordinate,
prozentige Sidttigung des Himoglobins mit Sauer-
stoff. Abszisse, Spannung des Sauerstoffes in Milli-
meter Quecksilber. o Kurve der dialysierten Lé-
sung. ® Kurve der nichtdialysierten Losung. Die
erste Kurve ist eine rechtwinklige Hyperbel. Der
Unterschied zwischen dem Grad der Sattigung ist
besonders deutlich bei niederer Sauerstoffspannung.
(Nach BARCROFT und ROBERTS.)
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CO, vorzustellen? Durch die oben
besprochene (s. S. 24) Verminderung der Ionisation der Sauregruppe des

Hb-Molekiils beim Eintritt von Sauren in Hb-Lésungen bzw. Blut, wird
wahrscheinlich auch
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Abb. 18, Einfluf der Kohlensiurespannung auf die Sauerstoffaufnahme
des Hundeblutes bei 88°. Man sieht wie ein Anstieg der CO,-Spannung im
Blut die Sauerstoffbindung bei niederen O,-Drucken vermindert, umgekehrt
natiirlich die O,-Abgabe an Orten niederer O,-Spannung fordert.
(Nach BOHR.)

0, - Bindungsfahigkeit
des Blutes vm mensch-
lichen Organismus. Zu
einer volligen Reduk-
tion des Blutes kommt es unter physiologischen Verhéltnissen niemals.
Wahrend als ,,maximale Sittigung® des ,,artertellen’ Blutes (d. h. bei
Oxydation alles Hb zu O,Hb) etwa 21 Volumprozente O, gefunden werden
(man spricht dann von 100 %iger Séttigung oder 100 ,,Sdttigungsprozenten®,
wie sie gewohnlich auf der Ordinate der Dissoziationskurven aufgetragen
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werden — s. Abb. 16—18), ergeben sich fiir das ,,vendse’* Blut Werte von
1214 Volumprozenten! Demnach wiirde die O,-Kapazitat des Blutes
noch nicht ganz zu 50% beansprucht werden.

Die CO-Bindung durch das Hidmoglobin und

Tabelle 8. Bildung von CO-Hb (s. oben S. 22) sei wegen

% CO % d. Hb, aie  ihrer groflen praktischen Bedeutung kurz in ihren

in der Lust | B CO-Hb um-  Bedingungen aufgezeigt. Die Tabelle 8 bringt

gewandelt sind . . . .

den CO-Gehalt der Luft, die mit Blut ins Gleich-

0.025 o7 gewicht gebracht wird, und die hierbei im Blute
0,05 42 beobachtete Belegung des Hb mit CO.

0,10 59 Man findet also eine um ein Vielfaches groflere

0,20 74 Affinitat des CO zum Hb als fiir den Sauerstoff.

0,30 81
0,40 85 Schon 1/, pro Mille in der Inspirationsluft laft
0,50 88 iber 1/, des Gesamthamoglobins fiir die Atmungs-

funktion ausfallen! Beil/;% CO in der Luft aber

fallen bereits %, des Hb fiir den O,-Transport aus. So erklart sich die
enorme ,,Giftigkeit‘‘ dieses farb- und geruchlosen Gases. Nachdem es sich
aber auch im CO-Hb um eine

VDI—’/;/ﬂo ,,dissoziable’‘ Verbindung handelt,
‘ _—1%2  kann man durch Beseitigung des
& —~—1_p.  CO-Gehaltes der Atemluft wieder
rP e das gesamte CO aus dem Blute

%) ,‘./,-,,’ r entfernen und das H#moglobin

/ LT fir die Atmung nutzbar machen.

w A % Den zweiten Teil der Atmungs-

= / P Sfunktion des Blutes bildet die Bin-
= gd dung des CO,.

Y Aus. dem Blute des Menschen

/ lassen sich durch Auspumpen im

Vakuum und gleichzeitigen Zusatz
von Siure (etwa Milchsédure) 40 bis
HyC0s 50 Volumprozente gasformiges CO,
_ == frei machen. Aus einer Atmo-
znmty sphéare von CO, nimmt das Blut
CO, auf, in einer CO,-freien Um-

20 /4
/
70,
g 0 V/} Vi 7 k7 60
COy~Spanmuny

Abb. 19. CO,-Bindungskurven fiir oxydiertes (Ox) und

reduziertes (Red) menschliches Blut. Ordinate =Volum-
prozente CO,, die im Blut gefunden werden, wenn es
mit bestimmten CO.-Drucken (Abszisse) ins Gleich-
gewicht gesetzt wird. Die gestrichelte gerade Linie
(H,CO;) zeigt den AnteilCO, an, der einfach geldst ent-
halten ist. Wird (beia) reduziertes Blut mit 50 Vol.-%
C0,-Gehalt plotzlich oxydiert, so wird bei gleich-
bleibendem CO,-Druck der CO,-Gehalt plétzlich auf a’
absinken miissen — also CO, aus dem Blute entweichen.
Ist das unmoglich, so wird bei gleichbleibendem CO,-

gebung gibt es spontan wieder
gasformiges CO, ab (allerdings
niemals das gesamte vorhandene).
Die Verhaltnisse scheinen also
ahnlich zu liegen wie beim O,:
es mull CO, irgendwie lockere
,,dissoziable* Bindungen im Blut

Gehalt des Blutes die CO,-Spannung darin auf a”
ansteigen.

eingehen. Bindung und Wieder-
abgabe stehen in Abhdngigkeit vom
CO,-Druck der Luft, mit welcher das Blut in Beriihrung gebracht wird.
Die Anderung des CO,-Gehaltes im Blut mit steigendem CO,-Druck der
angrenzenden Atmosphére zeigt die Abb. 19. Sie unterscheidet sich erheb-
lich von der O,-Bindungskurve des Blutes. Vor allem scheint die CO,-
Bindung in dem abgebildeten Bereich noch keinem Grenzwert zuzustreben !
Wichtig ist die Frage, welche CO,-Drucke unter physiologischen Verhalt-
nissen iiberhaupt eine Rolle spielen. In den Alveolen der Lunge findet
sich die ,,Alveolarluft* mit 4-—5Volumprozent CO, bei Atmosphirendruck.
Der CO,-Partialdruck in der Lunge wire demnach 30—40 mm Hg und
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entsprechend findet man im ,,arteriellen‘ Blute, welches bereits mit der
Alveolarluft ins Gleichgewicht gesetzt ist, etwa 44 Volumprozent CO,,
im venosen 48—52 Volumprozent. Awuch fir den CO,-Transport wird also
unter physiologischen Bedingungen die wvolle CO,-Bindungsfihigleit des
Blutes niemals voll ausgeniitzt.

Eine Trennung von Plasma und Blutkorperchen ergibt die wichtige
Feststellung, dal 2/, des gesamten CO, an das erstere, !/; an die Blut-
korperchen gebunden ist. Schon daraus sieht man, dall im Gegensatz
zur O,-Bindung nicht ein bestimmter Stoff als CO,-Trdager wirksam ist, dafl
vielmehr verschiedene Faktoren in Zellen und Plasma die CO,-Bindung
besorgen. Den physikalisch gelosten Anteil des CO, zeigt die gestrichelte
Linie der Abb. 19. Er macht unter physiologischen Verhiltnissen nur
einen minimalen Bruchteil (etwa 1/5,) der CO,-Bindung aus. Der groBlere
Teil wird in Form von Bicarbonaten angelegt. Das Alkali, welches fiir
solche Bicarbonatbildung Voraussetzung ist, entstammt den verschiedensten
Quellen: zum Teil den PlasmaeiweiBkorpern, die ja, wie oben mitgeteilt
wurde, als Alkalisalze vorhanden sind, zum Teil aber vor allem dem
Hb, welches ebenfalls als Alkalisalz in den Blutkorperchen enthalten ist.
Durch den Eintritt groferer COy-Mengen in das Blut wird einerseits von
den Alkalieiweil3kdrpern, entsprechend ihrem amphoteren Charakter gegen-
iiber Sduren das Alkali freigegeben, andererseits aber wird das O,-Hb bei
seiner Reduktion — wobei es seinen Sdurecharakter und damit auch sein
Alkalifassungsvermogen verringert (s. S. 24 und Abb. 12, S. 24) — Alkali ab-
geben. Nachdem im Organismus die CO,-Bildung gerade an jenen Orten
maximal zu sein pflegt, an denen O, verbraucht, also O,Hb reduziert
wird, ergibt sich fir die CO,-Bindung im DBlute eine dhnliche Forderung
durch die Reduktion des Hb wie wmgekehrt durch die CO, die Abgabe
von O, aus dem O,Hb gefordert wird (s. S.31). Die CO,-Bindungsfihig-
keit ist bei gleichen CO,-Drucken im reduzierten Blut grofler als im
oxydierten. Das ist in den Kurven der Abb. 19 zum Ausdruck gebracht.

Nach alledem koénnte man der Ansicht sein, dall die Bindung des
CO, als Alkalibicarbonat an das Hb-Alkali nur in den roten Blutkérperchen
vor sich ginge und somit, da ja, wie oben gesagt wurde, %/; des CO, im
Plasma, aber /; in den Blutkorperchen gebunden werden, nur eine geringe
Rolle spielte. Es zeigt sich aber, dall durch die Reduktion des O,Hb zu
Hb auch das CO,-Bindungsvermégen des mit den Erythrocyten in Ver-
bindung belassenen Plasmas ansteigt, und dafl diese Steigerung in Blut-
zellen und Plasma zusammen beinahe die gesamte CO,-Bindung bei natiir-
licher Atmung zu bestreiten vermag. Bei 40 mm CO,-Druck der angrenzen-
den Luft findet man:

Tabelle 9.
Davon
In 100 ccm Blub
im Plasma ‘ in den Zellen
|
Arterielles, oxydiertes Blut . . . . . 44,1 cem CO, 25,4 ccm 18,7 ccm
Venoses, reduziertes Blut. . . . . . 49,6 cem CO, 27,6 ccm 22,0 ccm

Uber diese fraglos vorhandene Steigerung der CO,-Bindungsjihigkeit des Plasmas bes
Redulktion des intracelluliiren Hb macht man sich folgendeVorstellungen : Durch die Reduktion
des Hb wird dessen Séurecharakter vermindert und vorher daran gebundenes K frei. Dieses
verbindet sich mit der in die Zellen hineindiffundierenden H,CO, zu XHCO,. Nachdem
die Erythrocytenmembran nicht nur fir EiweiBlkérper, sondern nachweisbar auch fiir

Rein, Physiologie, 7. Aufl. 3
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positive (Kat)-Ionen undurchléssig ist, wird von dem in K* und HCO,’ ionisierten KHCO,
nur HCO,” durch die Membran hindurch mit dem entstandenen Konzentrationsgefille
diffundieren kénnen. Gleichzeitig aber soll aus den Neutralchloriden des Plasmas stammendes
Cl-Ton dem bestehenden Konzentrationsgefalle entsprechend in die Zelle hineindiffundieren,
um sich mit dem zuriickbleibenden freien K zu Chlorid zu verbinden. Dagegen verbindet
sich das herausdiffundierende HCO, mit dem Alkali dieser Chloride zu NaHCO,. Es
findet also ein Awustausch von Cl und HCO,-Ionen durch die Zellmembran statf, dessen
Ursache letzten Endes in der spezifischen lonen-Durchlissigkeit der Zellmembran und
den Konzentrationsgefillen zu suchen ist. Die erhohte CO,-Bindungsfihigkeit des Plas-
mas aber wiirde dem freiwerdenden Alkali der Plasmachloride zuzuschreiben sein. Wenn
umgekehrt das Hb zu O,Hb oxydiert, womit (s. S. 25) sein Siurecharakter verstirkt wird,
wird die Kohlenséure vom Alkali abgehéingt, dieses an das Hb gebunden. Das Cl’ entweicht
aus den Zellen in das Plasma, um sich wieder mit dem: freiwerdenden Alkali zu Chloriden

zu verbinden.

Awuch die CO4-Bindung des Blutes hingt also weitgehend vom Hdimoglobin
und seinen wichtigen physikalischen und chemischen Eigenschaften ab. Den
eben geschilderten Vorstellungen iiber den CO,-Transport im Blute stand
lange Zeit eine Schwierigkeit gegeniiber. Sowie CO, ins Blut iibertritt,
wird es mit H,O sich zu H,CO; verbinden: also CO, + H,0 % H,CO;.
Das Umgekehrte mul — in der Lunge — der CO,-Abgabe aus dem Blute
vorhergehen. Wihrend alle Ionenreaktionen, also z. B. die Bildung von
NaHCO; aus H,CO4 mit hinlanglicher Geschwindigkeit ablaufen, gilt dies
nicht fir den Vorgang CO, + H,0 % H,CO,;. Sich selbst iiberlassen,
wiirde er sowohl in den Geweben als auch in den Capillaren der Lunge
zu langsam ablaufen, als dafl in der verfiigbaren Zeit ein vollkommener
Austausch des CO, moglich wire. Einen groBen Fortschritt bedeutet die
Entdeckung (Roucmron), dall dieser Vorgang katalytisch beschleunigt
wird durch ein Ferment: Carboanhydrase (kohlensdure-hydratisierendes
Ferment). Dieses Ferment soll, an den roten Blutfarbstoff gebunden,
lediglich in den roten Blutkérperchen vorkommen. Somit wire auch dieser
zweite Teil der , Atmungsfunktion des Blutes“ ganz und gar eine An-
gelegenheit der roten Blutzellen.

Die ,,Alkalireserve‘ des Blutes, d. h. seine Saurebindungsfahigkeit ist
betrachtlich, sieht man doch aus der Abb. 19, daf} iiber die physiologischer-
weise gefundenen CO,-Mengen von 50 Volumenprozent hinaus noch erheb-
liche COy,-Mengen leicht gebunden werden konnen. Die Ulkalireserve im
eigentlichen Sinne ist zu erblicken im Alkali der Plasmaeiweil3korper,
des Hamoglobins und auch der Alkalichloride. Das Alkali der Bicarbonate
ist, fiir den Atemvorgang betrachtet, nicht mehr ,,in Reserve*, sondern
bereits beansprucht. Trotzdem wird in herkémmlicher Weise als ,,Alkali-
reserve’’ das Gesamtalkali des Blutes, welches iiberhaupt CO, zu binden
vermag oder bereits gebunden hat, bezeichnet. Ein praktisch brauchbares
und leicht zu gewinnendes relatives MaB fiir die ,,Alkalireserve* ist die
CO,-Bindungsfahigkeit des Blutes bei bestimmten CO,-Drucken (s. hierzu
das wichtige Diagramm der Abb. 113). Auf die Methode der CO,-Volum-
messung im Blute wird unten eingegangen. Es hat sich gezeigt, daB in
ein und demselben Organismus das CO,-Bindungsvermégen, mit anderen
Worten die Alkalireserve, erheblich schwanken kann. Ursache hierfiir ist
das Auftreten von ,,nichtfliichtigen* starkeren Siuren neben der Kohlen-
sdure bei den Stoffwechselvorgiangen (Milchsdure bei starker Muskelarbeit,
krankhafterweise auch Acetessigsaure oder -Oxybuttersiure). Diese Sauren
belegen einen Teil der Alkalireserve, vermindern daher das CO,-Bin-
dungsvermogen des Blutes. Sie setzen zugleich aus den Bicarbonaten
H,CO; frei. Die CO,-Spannung im Blute steigt an (H,CO, zerfillt in H,0
und CO,) und CO, wird in den Lungen in erhohtem MaBe abgegeben.
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So kommt es dann, dall z. B. bei lang dauernder schwerer Muskelarbeit
die Gesamt-CO,-Menge im Blut verkleinert sein kann — die Menge der
Bicarbonate nimmt ab — wiahrend die CO,-Spannung sogar erhoht ist.

Neben den beschriebenen Vorgingen spielen eine untergeordnete Rolle
direkte Verbindungen von CO, bzw. H,CO; mit den Bluteiweilkorpern,
die natiirlich als Ampholyte auch mit dieser Siure zu reagieren vermogen.

Die quantitative Untersuchung der Blutgase wird in entsprechenden Apparaten (vaw
SLYkE) technisch moglich durch folgende Grundsitze: Ein bestimmtes Quantum Blut
(gewohnlich 1—2 cem) wird durch ,,Auspumpen‘‘ im Vakuum, das als ,,TORICELLIsches
Vakuum wie in einer Quecksilberpumpe erzeugt wird, ,,entgast’‘. Um eine Wieder-
vereinigung der entwichenen Blutgase bei Wiedererhéhung des Druckes im Gasraume
zu verhiiten, wird dem Blut eine gesattigte Losung von Ferricyanid zugesetzt, welche an
und fiir sich bereits aus dem O,Hb quantitativ O, heraustreibt. Dabei spielt sich etwa der
folgende Vorgang ab: O,Hb + K Fe(CN), + H,0 — O, + K ;H ¥e(CN), + HbOH. Es
wird O, in Freiheit gesetzt, das Ferricyanid geht in die Ferro-Form iiber und das Héamo-
globin wird in Methdmoglobin umgewandelt. Zur Vermeidung einer Wiederbindung von
CO, wird Wein- oder Milchsédure zugesetzt. Das freigewordene Gasquantum, welches CO,
und O, neben kleinen Mengen an Wasserdampf und Stickstoff enthilt, wird dann auf ein
bestimmtes Volumen gebracht und der Druck dieses Gasvolumens gemessen. Damit wird es
méglich, das ,,Gesamtgasvolumen* auf Normalwert (0° C und 760 mm Hg) umzurechnen.
Durch Hineinbringen einer leicht oxydierbaren Substanz — etwa Natriumhydrosulfit
(Na,8,0,) — in den Gasraum wird dann der O, des Gasgemisches gebunden und
damit das Gesamtgasvolumen um einen meBbaren Anteil, der dem O,-Gehalt entspricht,
verringert. Durch Zusatz von NaOH mull vorher das CO, gebunden werden. Die Gas-
volumina kénnen mengenmsBig aus der Druckabnahme ermittelt werden. — Die Sauer-
stoffsittigung kann auBerdem, wie oben erwiahnt wurde, auf spektrophotometrischem
Wege bestimmt werden.

Auller den ,,Atemgasen‘* O, und CO, finden sich stets noch 1,04 Volum-
prozente Stickstoff physikalisch absorbiert im Blute.

Diese kleine Menge ist keineswegs belanglos. Unter erhohtem Druck der Atemluft,
z. B. in Druckluftkammern (Caissons) oder Tauchergeriten wird mehr N, aufgenommen,
Bei plotzlicher Entlastung, beim zu raschen Ausschleuflen aus Druckkammern oder Auf-
tauchen kann der Stickstoff als Gasblidschen im Blute erscheinen und die feinsten Haar-
gefiBe verlegen. Durchblutungsstérungen und Stérungen durch (asbildung im Gewebe
des Zentralnervensystems fithren zu den charakteristischen Erscheinungen der Caisson-,
Taucher- oder Druckfall- Krankheit (Sensibilitatsstérungen, Lahmungen, Gelenkschmerzen).

6. Die Konstanterhaltung der absoluten Reaktion.

Ein Problem erster Ordnung und wicht zu trennen von der eben besprochenen
HAtmungsfunktion® ist die Konstanterhaltung der absoluten Reaktion des
Blutes vm Organismus.

Die absolute Reaktion einer Losung wird bestimmt durch die Kon-
zentration an abdissoziiertem Wasserstoffion, gewdhnlich als [H] bezeichnet.

Reinstes Wasser ist zu einem kleinen Bruchteil dissoziiert in H+ und OH’ und zwar
so, dal} das Produkt aus H-Tonenkonzentration [H] und OH-Ionenkonzentration [OH] stets
konstant ist, d. h. [H] X [OH]=XKy. [H] und [OH] werden dabei in Gramm-Ion pro Liter
angegeben. Ky, ist die ,,Dissoziationskonstante des Wassers. Diese betragt bei 22°C
rund 107, Nachdem im reinen Wasser stets genau gleichviel H-Yonen und OH-Ionen
dissoziiert sein miissen, wird im Liter Wasser 107 g-Ton = 107 g Wasserstoff in ionisierter
Form vorhanden sein. Wenn [H]= 107 g-Ion/Liter, muB nach der oben gegebenen (Gleichung
auch [OH] stets 107 g-Ton/Liter sein. Das bedeutet aber, es herrscht absolut ,,neutrale*
Reaktion.

Setzt man zum Wasser eine Substanz, die selbst H-Ionen abdissoziiert (das tun alle
Sauren), so wird [H] dadurch vermehrt. Nachdem aber die Gleichung [H] X [OH] = 1014
trotzdem gewahrt bleiben mufl, wird die Dissoziation des Wassers zuriickgedringt werden,
es wird dann OH aus der Losung verschwinden und [H] gréfier als 107 (d. h. 10-8, 105 usw.)
[OH] aber kleiner als 107 (d. h. 10-8, 10-? usw.) werden miissen. Losungen von [H] > 107
reagieren stets ,,sauer. Das umgekehrte tritt ein bei Zusatz von Substanzen zum Wasser,
die OH abdissoziieren. Das tun stets die,,Basen‘‘. Auch hierbei muBl {H] x [OH] = 10-14
gewahrt bleiben. Nachdem OH mit den Basen zugesetzt wird, wird die Dissoziation des

3*
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Wassers so lange zuriickgedringt, bis die Forderung des Gleichgewichtes erfiillt ist. Damit
ist aber dann [H] kleiner als 107 geworden, OH iiberwiegt und die Lésung reagiert
,»alkalisch‘.

Statt der Bezeichnung [H] in Gramm-Ion/Liter hat man sich angewshnt den negativen
Logarithmus dieser Gréfe, den man mit pg bezeichnet, zu schreiben. Neutrale Reaktion
wire bei 22°C somit durch den Ausdruck [H] = 10~7 oder py = 7 gegeben. Saure
Reaktion aber durch [H] = ~>107, also z. B. [H] = 10% oder pg = 6 usw., wihrend
alkalische Reaktion bei [H] < 1077 also etwa bei 10-% oder pg = 8 vorlidge. Die Tabelle 10
gibt eine Ubersicht iiber diese immer wieder gebrauchten Bezeichnungsweisen bei 22° C.

Bei Korpertemperatur liegt
Tabelle 10. der Neutralpunkt etwas tiefer als

in der gegebenen Tabelle.
[H)] Py Die absolute Reaktion kann
nur gemessen werden mit Me-
thoden, welche die [H] der zu

sauer: 1076, 1075, 107%, 1073 usw. 6, 5, 4, 3 usW.  yntersuchenden Losung nicht ver-
neutral: 1077 7 indern, also niemals etwa durch

. - N _ Titration unter Zugabe von
alkalisch: 10-8, 10~9, 10710 usw. 8, 9, 10 usw. Siuren oder Laugen! Es gibt

zwei Wege: die Messung mit
Indicatoren, d. i. mit Farbstoffen, welche bei einem bestimmten py umschlagen in farblos
oder aber in andere Farbtone. Fir jeden py-Bereich gibt es derartige charakteristische
Indicatoren. Sie sind gewohnlich selbst schwichste Sduren oder Basen, welche bei einem
bestimmten py nicht mehr dissoziiert sind und die Eigenschaft haben, in nichtdissoziiertem
Zustand eine andere Farbe zu haben als in dissoziiertem (s. unten). Der zweite Weg ist
die elektrometrische Bestimmung der [H], mit Hilfe der Wasserstoffelekirode in einer
,» Gaskette®,

Die Reaktion des menschlichen Blutes liegt bei py = 7,4, also bei nahezu
neutralem Wert. Die Schwankungsbreite unter physiologischen Be-
dingungen betrigt py 7,3—7,5, ist also sehr gering. Das ist um so ver-
wunderlicher, als ja stets und sténdig saure Stoffwechselendprodukte:
CO0,, H,80,, Milchsiure, Phosphorséure usw. in das Blut hinein abgegeben
werden. Gibt man im Experiment Séure in erheblichen Mengen dem Blute
zu, so 1aBt sich auch hierdurch die Reaktion nicht wesentlich dndern.
Es handelt sich nicht um , Neutralisationsvorginge® etwa in der Weise,
daB aus Saure und freier Base Neutralsalze gebildet wiirden, sondern um
Vorginge, welche die Bezeichnung ,,Pufferung® erhalten haben. Wie das
Blut, also ,,gepuffert®, verhalten sich bestimmte einfache Systeme wisseriger
Losungen: z. B. ein Gemisch aus Essigsdure und Na-Acetat oder aber aus
H,CO; und NaHCO,; ganz allgemein alle Gemische aus schwachen Sduren
und, ewnem threr Alkalisalze.

Die schwachen Sauren, z. B. H,CO,, dissoziieren stets nach der Regel

[H] - [HCO,]
TIECO] konst.

Allgemein: das Produkt aus [H] und Anionenkonzentration dividiert durch die Konzentration
der nichtdissoziierten Saure ist eine Konstante (sog. ,,Dissoziationskonstante, die fiir jede
schwache Siure eine charakteristische Grofle ist). Das Alkalisalz NaHCO, ist dagegen stets
vollstandig in Na' und HCO,’ dissoziiert. Setzt man NaHCO; zu einer Losung von H,CO,
zu, so muB obige Gleichung trotz Zugabe von HCO4-Ion gewahrt bleiben. Die Dissoziation
des H,CO, wird also zuriickgedriingt, damit aber auch [H]! Ohne da8 eine Neutralisation
zustande kime, wird also [H] durch die Zugabe von NaHCO, vermindert. Genau in
gleicher Weise wird ein Salz schwacher Basen mit starken Siuren ,,puffernd® wirken
miissen. Neutralsalze starker Siuren und Basen hingegen, welch letztere vollig dissoziiert
sind (z. B. NaOH und HCl), kénnen niemals puffern.

Das im Blut vorhandene Bicarbonat wird bei Eintritt von CO, in das
Blut, welches sich als H,CO, lost, die Dissoziation dieser Saure zuriick-
dringen und somit eine Reaktionséinderung erschweren! Die Bicarbonat-
pufferung ist die wichtigste Art der Pufferung im Blute vor allem auch
deswegen, weil ja, wie oben gezeigt wurde (s. S.33), der Bicarbonatgehalt
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durch die ,,Alkalireserve’ im eigentlichen Sinne jederzeit erhoht werden
kann. — Nicht nur H,CO; kann durch dieses ,,Puffersystem gepuffert
werden, sondern auch beliebige andere Siuren werden in ihrer S#ure-
wirkung abgeschwicht. So wird z. B. Zusatz der ,starken‘’ Siure HCl
zu NaHCO; ergeben
HCl 4+ NaHCO, - NaCl + H,CO,.

Die starke Saure verschwindet also zugunsten der schwachen Siure und
diese wiederum wird beim Vorhandensein weiterer Mengen von NaHCO,
praktisch nicht dissoziiert sein

kénnen, sich zum groflen Teil in ng —
H,0 und CO, ricckverwandeln. Als @ //// ;
Puffersystem wirken weiterhin im / //

Blut und Gewebe NaH,PO,, das ¥ / v

sich wie eine schwache Siure ver- w /

hilt und Na,HPO,, welches das ﬂh=”7 &

Verhalten einer schwachen Base § & /

zeigh. Schlieflich kommt noch die 3§ / /

betrachtliche ,, Pufferwirkung* der § ¥ / /

EBiweifkorper in Betracht, die ja ‘T\# / I

als Ampholyte bald die Rolle einer / /

schwachen Saure, bald einer schwa- 30 f

chen Base iibernehmen konnen /

(s. oben S. 8). Eine besondere Rolle ~ # / /

spielt das Hamoglobin, dessen mit 4

Oxydation und Reduktion wech-

selndes  Basenbindungsvermogen 0 W W W W W & W W ammhg
oben (s. S. 24) beschrieben wurde. Oy~Spanmuny

Abb. 20. Die Beziehungen zwischen O,-Beladung (Or-

i o
Bei sehr starker Bea'nsp ruChun° dinate) und O,-Spannung (Abszisse) fiir menschliches

des Puffervermégens spricht man
vom Zustand der ,,Acidose. Er
wird hervorgerufen durch ver-
mehrtes Auftreten nichtfliichtiger
Séuren im Blute (etwa Oxybutter-
saure oder Acetessigsiure bei Stoff-
wechselstorungen). Dabei ist aber

Blut bei verschiedener absoluter Reaktion (pm) des-
selben. Als Beispiel eingezeichnet (schraffiertes Qua-
drat) die Verhaltnisse im normalen vendsen Blut
eines Menschen bei Korperruhe. Es sind etwa 80%
des Hiamoglobins noch oxydiert und dabei besteht —
entsprechend einem pg von 7,3—7,5 eine O,-Span-
nung von 40-—-50 mm Hg. Im Falle einer ,,Acidose*
(pH_7,25) wird bei gleicher 0,-Beladung des Blutes die
0O,-Spannung ansteigen, im Falle einer ,,Alkalose*
(pH 7,656) aber abfallen. Diese Grundtatsache ist
wichtig fiir den O,-Ubergang aus dem Blut in die

nicht etwa das Blut ,,sauer* ge- Gewebe (s. 8. 119).

worden! Esreagiert nahezu normal,
aber sein CO,-Bindungsvermogen ist stark reduziert, die Alkalireserve
18t zur Bindung der nichtflichiigen Sduren belegt. Vermindertes Siure-
bindungsvermogen entsteht auch bei starker Muskelarbeit durch Milch-
sdureabgabe ins Blut (s. auch das wichtige Diagramm der Abb.113).
Aufler den Puffersystemen des Blutes selbst sind an der Aufrecht-
erhaltung der normalen Blutreaktion weitgehend mitbeteiligt die Lunge
(Ausscheidung von CO,) und die Niere durch Produktion eines mehr
,Hsauren‘ oder ,,alkalischen‘ Harns.

Die Erhaltung der normalen Reaktion des Blutes ist von grundsitzlicher
Bedeutung, weil nicht nur die Eiweillkérper des Blutes, sondern auch
die der Zellmembranen in den Geweben in ihren Eigenschaften vollig
vom pg der Umgebung abhingen und die meisten ,,Fermente (s. S. 194)
ihre optimale Wirkung bei einem ganz bestimmten py haben. In be-
sonderem Mafle aber wird die Atmungsfunktion des Blutes, und zwar
nicht nur die Aufnahmefahigkeit fiir CO,, sondern auch die fiir O, von
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pa-Anderungen im Blut betroffen, sowie der O,-Austausch zwischen Blut
und Gewebe (s. S. 119). Wird doch, bei gleichbleibender O,-Beladung des
Blutes, die O,-Spannung, damit aber auch die zum Austausch fiihrende
Kraft: das Op-Spannungsgefille zwischen Blut und Gewebe (s. S. 119),
mit jeder pg-Anderung verschiedene GréBe annehmen miissen. Die wich-
tige Beziehung zwischen O,-Beladung des Blutes und O,-Spannung im
Blut zeigt die Abb. 20. Die Beziehungen zwischen pg und CO,-Aufnahme
des Blutes zeigt die Abb. 113.

7. Die Wahrung des osmotischen Druckes im Blute

ist von gleicher Bedeutung wie die Wahrung der absoluten Reaktion.
An den verschiedensten Stellen des Organismus wird Wasser bei chemischen
Umsetzungen frei und ans Blut abgegeben oder aber aus dem Blute ent-
nommen. Die oben (s. S. 9) besprochene Vehikelfunktion der Plasma-
eiweiBkorper (Bindung als Hydratationswasser) sorgt dafiir, dafBl diese
Vorginge niemals zu einer Storung des osmotischen Druckes durch ,,freies*
Wasser filhren konnen. Die Aufnahme von gréferen Mengen Kklein-
molekularer Substanzen aus dem Darme (z. B. Salze) geht meist mit der
Aufnahme entsprechender Wassermengen vor sich (Gewichtszunahme bei
starker Salzaufnahme). Die Nieren endlich wachen als wichtigstes Organ
iiber den Wasser- und Salzhaushalt und damit auch iiber den osmotischen
Druck des Blutes. Die Speicherung grof3er Massen relativ kleinmolekularer
Substanzen im Korper erfolgt nach einem Prinzip, welches mit Sicherheit
Steigerungen des osmotischen Druckes in den speichernden Geweben
ausschlieBt: nimlich durch Aufbau in hohermolekulare, eventuell wasser-
unlésliche und daber osmotisch unwirksame Stoffe (Speicherung des Zuckers
als Glykogen, Fettspeicherung usw.).

8. Die biologischen Abwehrreaktionen des Blutes,

d. h. das Vermogen des Blutes sich gegen eingedrungene Fremdstoffe zu
wehren, indem diese aufgelost, ausgefallt oder sonstwie unschédlich ge-
macht werden, sind trotz ihrer groflen Wichtigkeit nur zum kleinsten
Teile einer befriedigenden Erkliarung zugéinglich geworden. In vielen Féllen
ist es wahrscheinlich, daf3 Stoffe im Sinne von Fermenten (vitalen Kata-
lysatoren) die Auflésung eingedrungener Fremdsubstanzen durchfiihren.
In anderen werden ,,Antistoffe’* gebildet, welche die Eindringlinge in
ihrer Wirkung kompensieren. Diese Abwehrfermente und Antistoffe sind
meist streng spezifisch und werden erst nach dem Eindringen der Fremd-
stoffe, Bakterien, Toxine usw. gebildet. Die Bildungsstétten sind zum Teil
sicherlich im reticulo-endothelialen Gewebe und nicht im Blute zu suchen.

Neben der Entgiftung von Bakteriengiften durch sog. ,,Antitoxine’,
neben der Auflosung der Bakterien durch ,,Bakteriolysine’’, die meistens
streng spezifisch eingestellt sind, und wie gesagt, oft erst nach der Infektion
vom Koérper nach und nach produziert werden, unter Umsténden aber
bereits von einer vorhergehenden Infektion noch vorhanden sind (Immuni-
tét), ist die Abwehr | kérperfremden’ Eiweifles von besonderem praktischem
Interesse. Vielfach wird in der medizinischen Praxis Tierserum (Hammel,
Rind, Pferd u. dgl.) in den menschlichen Blutkreislauf unter Umgehung
der Verdauungseingeweide (,,parenteral”) durch direkte Injektion in die
Venen eingebracht. Das Fremdserum wird in solchen Fillen méglichst
rasch und griindlich aus dem Organismus wieder entfernt, zum Teil indem
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es direkt im Harn ausgeschieden (Albuminurie) oder aber durch ,,pro-
teolytische* Fermente im Blute abgebaut wird. Diese Fermente werden
streng spezifisch auf die Fremdeiweillkérper eingestellt und 16sen nur diese
auf, nicht aber die gleichen Eiweiflkorper einer anderen Tierart, auch wenn
chemisch ein Unterschied mit der feinsten Methodik nicht nachweisbar
ist. Spritzt man einem Tiere Blut eines andersartigen ein, so werden nach
und nach die ,fremden“ roten Blutkorperchen aufgelost (Hamolyse).
Das Blut gewinnt eine streng

spezifisch ~ gerichtete hémo- Tabelle 11.

lytische ~ Fihigkeit, die es piteruppen.| Blutkorperchen- Agglutinine
lingere Zeit behélt. Das Serum  bezeichnung art im Serum

des Versuchstieres wird durch

die spezifischen ,,Hdmolysine AB A und B -
nunmehr auch in vitro die zur % % g ggg; ﬁgg
Sﬁ;nsibilisierung benutzten Blut- 0 weder A noch B | o und f bzw. Anti-A
kérperchen — also nicht etwa und Anti-B

die von einer anderen Tierart —
auflosen. Fraglos vermag wvielfach der Orgamismus Stoffe eindeutig von-
etnander zu unterscheiden, fir welche das chemische Laboratorium keinerlei
Unterscheidungsmoglichkeiten mehr kennt. Diese ,,biologischen Reaktionen‘
werden darum heute auch praktisch aus-
geniitzt, um z. B. die Herkunft von Blutseren, rir
Eiweillkorpern, Fleisch u. dgl., die chemisch tap) B) (o) (o)
nicht erwiesen werden kann, sicherzustellen.  Altkimerchen !
Wird ein Tier oder ein Mensch mit einer In- % &0 | Q1O | Q1O
jektion von Fremdserum versehen, so wird , =
bei spaterer nochmaliger Injektion des gleichen g grppe 4 | L

Serums der Eiweiflabbau durch die nunmehr g ®I o9 ? ©

Serum der Grugpe:

bereits vorhandenen spezifischen Fermente E E
sehr heftig vor sich gehen. Die entstehenden % &#7¢8 | @ | ® o O
EiweiBabbauprodukte haben Giftwirkungen : .'
(z. B. Pepton) und es kommt zu schweren arémpeds| @ | @ | @O
Vergiftungserscheinungen mit Kreislaufkol- 1
lapsen, UTemperaturxlferéinderungen usw., die dAbe 21t. gc]?ematisch(e ;)agsbeliung
unter Umsténden lebensbedrohend werden d& “ustandekommens (+) oder Aus:
kénnen (anaphylaktischer Schock). Der Or- Bﬁiﬁeﬁisét’z’aii“%’luéi(%%i‘iﬁﬁaxf‘%’}r
ganismus ist durch die Erstinjektion gegen das verschiedenan Blutgruppen zu jewells
betreffende Serum spezifisch ,,sensibilisiert

worden. Die Nachinjektion des Serums einer anderen Tierart bleibt
dagegen wirkungslos.

Nach dem Ebengesagten mufl heute die Blutiibertragung vom Tier
auf den Menschen als vollig aussichtslos, ja als gefdhrlich abgelehnt
werden. Aber auch die Blutibertragung von Mensch zu Mensch ist nicht
ohne weiteres moglich. Bei Verwendung beliebiger ,,Blutspender” und
,,Blutempfianger brachte die Bluttransfusion ebenfalls in vielen Fillen
lebensbedrohende Folgen, wenn nicht gar den Tod mit sich; unter anderem
trat z. B. Hamolyse beim Blutempfinger auf. Das war vielfach auch der
Fall bei Individuen, die nach ihren #uBeren Rassenmerkmalen einander
nicht im geringsten ,,fremd‘ zu sein schienen, wihrend andererseits duBer-
lich vollig unterschiedliche Typen sich als ,,Spender‘ und ,,Empfinger
vertragen.

Man kann feststellen, da auch eine Mischung des Blutes von solchen
unvertréiglichen Spendern und Empfingern auf einem glédsernen Objekttriger
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sehrmerkwiirdige Verdnderungen mit sich bringt. Die Blutkérperchen ballen

sich zusammen — agglutinieren —, wihrend die Blutvermischung ver-

triaglicher Spender und Empfinger auch auf dem Objekttriger in den
meisten Fillen ohne Stérung der Stabilitidt des Blutes vor sich geht.

Die ,,Agglutination‘* tritt auch dann ein, wenn von dem einen Blut

lediglich das Serum, von dem anderen die roten Blutkérperchen verwendet

werden. Daraus schlof man,

dal ein bestimmter Stoff

(Agglutinin) des Serums die

Blutkorperchen eines be-

stimmten anderen Blutes zu-

sammenballen kann. Es ergab

sich, daB} in den menschlichen

Seren, die zur Untersuchung

kamen, 2 spezifisch gerichtete

Agglutinine vorkommen kon-

nen, welche gegen 2 bestimmte

Arten Blutkérperchen ge-

richtet sind, sie also spezifisch

agglutinieren. — Die beiden

Blutkorperchenarten werden

als ,,A“ und ,,B*‘ bezeichnet,

die spezifischen Agglutinine

des Serums als ,,Anti-A*

oder « und ,,Anti-B%, oder 8.

Im Blute eines Menschen

konnen beide Blutkérperchen-

arten vorhanden sein. Dann

kann aber das Serum natiir-

lich weder Agglutinin « noch

enthalten, da es ja sonst selbst

agglutinieren wiirde. Das

Serum eines solchen Men-

schen wiirde verstindlicher-

weise kein anderes mensch-

liches Blut zur Agglutination

bringen konnen. In anderem

Abb. 22. Bestimmung der 4 Blutgruppen mit einem Tropfen Blute findet man nur die

Serum der Gruppe A (= Anti-B oder ) und der GruppeB -
(= Anti-A oder a), der mit je einem Trépfchen Blut vermischt Blutkorperchenart A oder B>

und unter leichtem Schaukeln des Objekttrigers auf Agglu-  wobel dann im Serum natiir-
tination beobachtet wird. Die Zusammenballung 148t sich, wie . .
man sieht, schon ohne Mikroskop erkennen. lich nur das Agglutlmn [3
(Nach F. ORHLECKER.) oder « vorhanden sein darf.
SchlieBlich gibt es Blut, dessen Blutkérperchen weder die Eigenschaften
von A noch von B haben. Dieses Blut kann dann schadlos die Agglu-
tinine « und B enthalten. Nach dieser Verteilung der Blutkérperchenarten
A und B, sowie der Agglutinine « und § lassen sich verschiedene ,,Blut-
gruppen‘‘ unterscheiden, die entsprechend internationalem Uberein-
kommen nach der Beschaffenheit der Blutkorperchen als Blutgruppen A B,
A, B und 0bezeichnet werden. Die Tabelle 11 gibt eine Ubersicht iiber die
Verteilung der beiden Blutkorperchenarten und der beiden Agglutinine
auf die 4 anerkannten ,,Blutgruppen®.
Bringt man Blutkérperchen einer Gruppe mit Serum einer anderen
zusammen (wobei das Serum im Uberschull sein mufl), so ergibt sich
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Agglutination (+ in der Abbildung) oder nicht (— in der Abbildung) je
nach der Wahl der Seren und Blutkorperchen. Die Abb. 21 zeigt das
Ergebnis solcher Versuche.

Zwischen Angehorigen einer und derselben Blutgruppe wird man in den meisten
Fillen schadlos Transfusionen vornehmen koénnen. Das Blut der Blutgruppe 0 wird
man, da immer das Serum des Empfingers im UbermaB vorhanden ist, bei Fehlen
eines anderen Spenders auf Angehorige aller Blutgruppen iibertragen kénnen (Universal-
spendergruppe), wihrend man das mit Blut der Gruppe AB niemals tun wird. Hingegen
wird diese schadlos Blut von allen anderen Gruppen aufnehmen diirfen (Universal-
empfingergruppe). Die praktische Notwendigkeit dieser Feststellungen setzt eine einfache
technische Moglichkeit voraus, die Blutgruppenzugehorigkeit eindeutig zu bestimmen.
Das gelingt, indem man einen Tropfen der beiden kiuflichen 7'estsera der Gruppe A (ent-
hilt 8) und B (enthélt «) auf einen Objekttriger bringt und dazu eine Spur des Blutes
unbekannter Gruppenzugehorigkeit gibt. Das Eintreten oder Ausbleiben der Agglutination
fir die einzelnen Blutgruppen zeigt die Abb. 22.

Die Haufigkeit der einzelnen Blutgruppen in Nordwestdeutschland?® ist
wie folgt verteilt: Gruppe 0 = 42%, A = 43%, B=12%, AB = 3%.
Die Vererbung erfolgt entsprechend den allgemeinen Vererbungsgesetzen.
Die besprochene Gliederung in 4 groBle Gruppen ist eine verhaltnisméfig
grobe, aber praktisch zumeist ausreichende. Zwischengruppen und
Untergruppen lassen sich durch entsprechende Untersuchungstechnik
aufstellen.

So kénnen z. B. gleichzeitig neben aber unabhéingig von den Eigenschaften A, B, AB
und 0 die,,Merkmale* ,,M* und ,,.N“ durch Immunisierung von Kaninchen, welche dann
entsprechende ,,Antisera‘ bilden, fir alle Menschen nachgewiesen werden. Ein Teil der
Menschen hat dann ,,M‘, ein anderer ,,N¢, ein dritter MN. Eine Gruppe ,,0¢ gibt es
fir diese Merkmale nicht.

9. Die Blutmenge des Menschen und der Blutersatz.

Nachdem die Vielzahl der Funktionen des Blutes, soweit sie uns heute
verstandlich ist, vorhergehend dargestellt worden ist, soll noch einmal
die so wichtige Frage der

Blutmenge des Menschen aufgegriffen werden. Es ist verstindlich,
daB mit Korpergrofle und Gewicht auch die Blutmenge zunimmt. Darum
strebte man nach einem unabhiingigen Vergleichsmall, und versuchte
die Blutmenge in Prozenten des Kérpergewichtes anzugeben. An der
Leiche fand man durch restlose Ausspilung des Gefif3systems und Ver-
gleich des Hb-Gehaltes der peinlich aufgefangenen Spiilfliissigkeit mit
jenem des vorher untersuchten Blutes (also aus der ,,Verdiinnung*) fur
das Gesamtblutvolumen %/;,—1/;, des Korpergewichtes. Die Befunde am
Lebenden schwanken zwischen 1/0—/,, des Korpergewichtes fiir den
Erwachsenen. Diese unbefriedigende Schwankungsbreite hat allerdings
zum Teil biologische Ursachen. Sehr beteiligt daran ist der unzulingliche
Vergleich mit dem Korpergewicht. Bei zwei gleich schweren Individuen
kann ja z. B. das blutarme Fettgewebe sehr verschieden stark ausgebildet
sein. Weiterhin sind die Methoden zur Bestimmung der Bluimenge am
lebenden Menschen nur Notbehelfe.

Prinzipiell werden methodisch zwei Wege beschritten: 1. In die Blutbahn wird eine
bestimmte Menge eines Farbstoffes injiziert, der moglichst von den iibrigen Korpergeweben
nicht aufgenommen wird (z. B. Kongorot, Trypanblau) und nachher an einer entnommenen
Blutprobe die ,,Verdiinnung‘‘ des Farbstoffes durch die unbekannte Blutmenge ermittelt.

Diese Methode erfaBt eigentlich nur das zur Verdiinnung verwendete Plasma. Man muB
also nebenher noch das Volumverhiltnis Plasma : Blutzellen messen und auf Gesamtblut

1 Zahlen aus 15 Semestern von rund 1000 Teilnehmern des Physiologischen Prak-
tikums in Gottingen.
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umrechnen. 2. Man 1iBt eine bestimmte kleine Menge CO einatmen und bestimmt den
CO-Gehalt in einer Blutprobe. Der CO-Gehalt der Blutprobe 1a8t die Verteilung der ver-
schwundenen CO-Menge auf ein bestimmtes Blutvolumen erkennen. Hierbei bestimmt
maxsl %iég)entlich nur die Hb-Menge, denn das CO ist ja an das Hb als CO-Hb gebunden
S. . .

Unternimmt man — am besten mit der CO-Methode, da die be-
quemere und daher leider hiufiger angewendete Farbstoffmethode viel-
fach betrichtliche Schwankungen der zirkulierenden Blutmenge restlos
unterschligt — wiederholte Untersuchungen an ein und demselben Indi-
viduum innerhalb eines kurzen Zeitraumes, so ergeben sich Schwankungen,
die fraglos physiologischer Natur sind. Die Blutmenge kann iiber die
Fehlerbreite der Methode hinaus zu- und abnehmen. So ist sie z. B. bei
und nach schwerer Muskelarbeit gréfler, ebenso bei CO,-Atmung und nach
Adrenalinverabfolgung. Mit den genannten Methoden wird eben jeweils
nur die ,zirkulierende’ Blutmenge erfaflt. Die aber kann vermindert
werden durch zeitweilige Ablagerung von Blut in Speicherorganen (Blut-
depots s. S. 87), sowie durch den Ubertritt von Plasma in die Gewebe. Nur
wenn durch Muskelarbeit, Adrenalin u. dgl. das Blut aus seiner Reserve-
stellung in Zirkulation gebracht worden ist, gelingt es tatsichlich die
,,Gesamtblutmenge’* zu erfassen.

Besonderes Interesse erfordert der Blutersatz nach Blutverlusten. Ent-
nimmt man einem Versuchstier langsam bis zu 2/, seines Blutes, so ist die
Blutmenge nach etwa 2 Tagen bereits wieder auf rund 80 % der normalen
Menge erhoht! Diese Neubildung erstreckt sich aber nur auf die Blut-
fliissigkest. Die Blutzellen haben diese Werte erst nach etwa 20 Tagen
erreicht, das Hb gar erst nach 40 Tagen. Daraus ergibt sich der wichtige
Schluf3:

1. Der Korper kann derartig schwere Blutverluste reparieren.

2. Zuerst, und zwar innerhalb weniger Stunden wird die Blutfliissigkeit
ersetzt.

3. Viel langsamer werden die Zellen nachgebildet.

4. Noch langsamer kommt der Ersatz von Hb zustande, woraus zu
folgern ist, daB zunéchst Hb-arme Zellen nachgebildet worden sind. Dies
zeigt sich in abnorm niederen Werten des ,,Farbeindex® (s. S. 28).
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II. Die Physiologie des Blutkreislaufes.

Vorbemerkungen.

Die fiir die Aufrechterhaltung des Lebens grundlegende Aufgabe des
Stofftransportes und Austausches, sowie die nicht minder wichtige des
thermischen Ausgleiches (s. S.160) und schlieBlich der ,hormonalen‘
Steuerung des hochdifferenzierten Gesamtorganismus kann das Blut nur
erfiillen, wenn es in standigem Kreis-
lauf bald die verbrauchenden, bald L.
die regenerierenden Gewebsverbande
durchflutet.

Einziger ,,Motor fir die Blut-
bewegung ist und bleibt das Herz.
Die von ihm zur Blutbewegung ge-
lieferte Energie 183t sich heute ebenso
wie der zur Aufrechterhaltung des
,.Kreislaufes notwendige Energie-
bedarf iiberschlagsweise berechnen
und sogar messen. Die Ubereinstim-
mung beider Groflen macht es iiber-
flissig, noch nach anderen Energie-
quellen fiir den Kreislauf zu suchen,
wie das mitunter geschieht. So

70 %

30 %

20%

tauchen beispielsweise immer wieder 6

Hypothesen iiber aktive Forderwir-
kungen der Capillargefalle auf. Das
Herz ist in seiner Leistungsfahigkeit
nur verstindlich als Glied des Ge-
samtkreislaufes. Uber die jeweilig
vom Herzen zu leistende Arbeit ent-
scheidet es nicht selbst, sondern die

Abb. 23. Schaubild des Blutumlaufes. R.H. rechtes
Herz, L.H. linkes Herz, L. Lunge, 1. Herzkranzgefi8-
system. 2. NierengefafBsystem, 3. Schilddriisengefie,
4. Nebennierengefifle, 5. das Darm-Pfortadergebiet
mit 2 hintereinandergeschalteten Capillargebieten,
6. Muskel-, Haut- usw. Gefile der Extremititen,
des Kopfes usw. Man beachte die verschiedene Weg-
linge fitr die verschiedenen parallelliegenden Kreis-
laufgebiete. Die Zahlen rechts geben die prozentuale
Verteilung des .,Minutenvolumens‘ auf die verschie~
denen Kreislaufabschnitte bei Koérperruhe an.

,,blutverbrauchende‘ Peripherie des

Kreislaufes. Jeder Leistungsinderung des Herzens gehen zwangliufig
irgendwelche Veranderungen im peripheren Kreislauf voraus. Von be-
sonderer Bedeutung fiir die Funktion des Blutkreislaufes ist die in der
Abb. 23 wiedergegebene Tatsache, dall im Grunde genommen nicht ein
»Kreislauf“, sondern eine Summe von Parallelkreislaufen vorliegt. Im
»,Hauptschluf}“ fir das Gesamtsystem angeordnet, zwischen rechter
und linker Herzkammer, liegt lediglich der Hauptregenerationsort fiir
das Blut, die Lunge. Den kiirzesten der verschiedenen Parallelkreisliufe
stellt das Kranzgefifsystem des Herzmuskels selbst dar. Das von ihm
verbrauchte Blut wird am raschesten in der Lunge erneuert zur Ver-
brauchsstelle im Herzmuskel zuriickkehren. Es schluckt nahezu 10%
des insgesamt vom Herzen geforderten Blutvolumens. Gleichfalls durch
seine , Kiirze“ ausgezeichnet ist der Kreislauf der Nieren, der bis zu
30% des zirkulierenden Blutes wegzuschlucken vermag. In beiden
Féllen handelt es sich um unbedingt lebenswichtige Kreislaufgebiete.
Selbst ein ganz kurzdauernder Verschluf hat eine schwere Niederlage des
Gesamtorganismus zur Folge. Sehr kurz sind ferner die Kreislaufwege
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durch Nebennieren und Schilddriise, was vielleicht fiir die Bereitschafts-
stellung dieser wichtigen Regelungsorgane bedeutungsvoll ist.

Im Vergleiche hierzu ist die Weglinge des Blutes durch die Muskeln
der Extremititen, durch den Kopf und die Baucheingeweide betrichtlich
groB. Gerade das letztgenannte Strombett zeigt noch eine Besonderheit
dadurch, daB eine zweimalige Aufspaltung in feinste Haargefille und
Wiedervereinigung zu groBen Venen erfolgt. Dieser baulichen Sonder-
stellung entspricht auch eine kreislaufphysiologische. Wihrend die erst-
genannten kurzen Kreisldufe jederzeit im Blutbedarf sehr anspruchsvoll
sind und verhiltnismafBig geringe Stromungsschwankungen aufweisen,
wechselt der Blutstrom der langwegigen Abschnitte in einem Umfang von
mehreren 100% je nach dem Tatigkeitsgrade der zu versorgenden Organe.
Als Grundsatz gilt, daf3 er bei Organruhe so niedrig wie moglich gehalten
wird. Durch Veréinderung des Strombettquerschnittes wird jeweils fiir
eine richtige Verteilung der benotigten Blutmasse in die einzelnen Parallel-
kreislaufe gesorgt. Bei nahezu gleichbleibender Stromgeschwindigkeit in
der Aortenmiindung kann dabei das Durchstromungsverhaltnis der einzelnen
Parallelkreislaufe, d. h. aber die ,,Blutverteilung*, ganz erheblich wechseln.
Die Gefafbahnen stellen alles andere eher als ein passives Schlauchsystem
dar, in welches die ,,Pumpe® des Herzens das Blut hineintreibt. Rin
Problem von grundsitzlich gleicher Bedeutung wie die Aufrechterhaltung
des Blutstroms durch den Motor ,,Herz* ist die Vitalitat des Gefalsystems,
durch welche iiberhaupt erst das Wunderwerk des ,,ausgeglichenen Kreis-
laufes®’, d. h. der richtigen Versorgung aller Gefifle mit Blut bei kleinster
Leistung des Herzens, moglich wird.

1. Die Physiologie des Herzens.

a) Die Physiologie des Herzmuskels.

Die gesamte ,,Kreislaufarbeit® wird ausschlieflich vom Herzmuskel
geleistet. Vereinfacht kann man sich die linke Herzkammer als einen
Hohlmuskel vorstellen, der ein bestimmtes Quantum Blut umschlief3t.
Ringformig und spiralig angeordnete Muskelfasern werden, sobald sie in
Erregung geraten, sich zu verkiirzen streben. Durch den praktisch un-
zusammendriickbaren Inhalt des Hohlmuskels hieran verhindert, konnen
sie jedoch zunichst nur ihre Spannung vergroBern. Der fliissige Inhalt
wird unter wachsenden Druck gesetzt. Dieser sorgt fiir immer festeren
Schluf3 der Vorhofklappen. Sobald jedoch der Kammerinnendruck den
Aortendruck iiberschreitet, miissen sich die Aortenklappen 6ffnen. Nun-
mehr konnen sich die Fasern verkiirzen unter Verschiebung des um-
schlossenen Blutvolumens in die Aorta hinein. Der Arbeitsgang des
Herzens, die Sysfole, zerfallt also in zwei Phasen: In eine Phase der Druck-
entwicklung, die Fasern entwickeln lediglich Spannung ohne sich verkiirzen
zu konnen. Sie wird folgerichtig auch als Anspannungszeit oder Verschluf3-
zest bezeichnet. In der zweiten Phase erfolgt unter Faserverkiirzung die
Volumverschiebung. Daher die Bezeichnung Austreibungszeit. Wahrend
der anschlielenden Wiedererschlaffung des Herzmuskels (Diastole) stromt
aus den Vorhofen neues Blut in die sich erweiternden Herzkammern hinein.
Die Vorhofe fordern dabei durch Zusammenziehung ihrer Muskulatur
den Einstrom des Blutes in die Kammern (Vorhofsystole).

Ob die Vorhofsystole von ausschlaggebender Bedeutung fiir die Kreislauffunktion ist,
bleibt dahingestellt. Jedenfalls &ndert sich die Herzleistung kaum merklich, wenn sie
pathologischerweise ausfallt, z. B. beim ,,Vorhoffimmern“ (s. unten). Dann wirken die
Vorhofe mehr als passives Verbindungsstiick zwischen GefiBen und Herzkammern.
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o) Klarstellung des Begriffes ,,Herzarbeit*.

Wie der Skeletmuskel so vollbringt auch das Herz seine Arbeits-
leistung durch Faserverkiirzung und Kraftentwicklung. Wahrend aber am
Skeletmuskel die geleistete Arbeit in einfacher Weise direkter Messung
zuganglich ist, etwa als das Produkt aus einem gehobenen Gewicht und
der dabei festgestellten Hubhohe (letztere ist gleich der Faserverkiirzung),
ist dieses nicht der Fall fir den Herzmuskel. Ein bestimmtes Volumen
Blut wird unter Entwicklung eines bestimmten Druckes (zur Uberwindung
entgegenstehender Stromungswi-
derstéande) verschoben. Dabei wird
der Blutmasse eine gewisse Be-
schleunigung erteilt. Es handelt
sich also um die Leistung von
Volumarbeit. Sie wird gemessen als
das Produkt aus verschobenem
Blutvolumen und entwickeltem
Druck. Hinzu kommt eine ge-
wisse Beschleunigungsarbeit, welche
aufgewendet werden muf}, um die
Blutmenge in Bewegung zu setzen.

Sie wird gemessen als */, mv2, wo-
bei m die bewegte Masse und v
ihre Geschwindigkeit ist. Von der
linken Kammer eines ruhenden

. Abb. 24. Querschnitt durch die beiden Ventrikel, Herz
Erwachsenen von 70 kg Korper- iy situ. Man beachte die viel starkere Entwicklung der

gewicht werden pro Systole etwa Muskulatur des linken Herzens., (Nach BRAUS)/
70 ccm Blut ausgeworfen. Dabei

mufl ein mittlerer Aortendruck von rund 150 mm Hg oder besser
200 g/qem iiberwunden werden. Die Volumarbeit wére:

70 em?® - 200

Zu dieser vom linken Ventrikel geleisteten systolischen Volumarbeit ist
die Beschleunigungsarbeit zu addieren. Die mittlere Blutgeschwindigkeit
in der Aorta betragt grolenordnungsmifig 40 cm pro Sekunde. Um die
ausgeworfene Blutmasse (m) von 70 g auf diese Geschwindigkeit (v) zu
bringen, whre eine Arbeit notig von
1/, mv?
in unserem Falle \
2
Yp-70g (Masse) - 1600 -5 = 56000 £%

oder Erg

bzw. rund 0,00057 mkg, da 1 Erg = 1,0198. 1073 gem.

Die gesamte Arbeit des linken Ventrikels in einer durchschnittlichen
Systole ware also 0,14057 mkg.

Die gleichzeitig vom rechten Ventrikel geleistete Arbeit lieBe sich
in gleicher Weise berechnen, wenn es gelange, den in der Lungenarterie
bestehenden Druck zu messen. Man kann ihn jedoch nur im Anschluf}
an Tierexperimente auf etwa 1/, des Aortendruckes schatzen. Das aus-
geworfene Blutvolumen dagegen ist fiir rechten und linken Ventrikel stets
praktisch gleich. Unter Zugrundelegung dieser Werte wird man demnach
die gesamte Herzarbeit pro Systole mit rund 0,2 mkg veranschlagen
dirfen. Bei einer Normalzahl von 70 Systolen pro Minute waren das
pro Tag etwa 20000 mkg. Dieser Wert entspricht etwa dem vierzigsten Teil
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des Gesamtenergieumsatzes des Korpers pro Tag bei maBiger korperlicher
Leistung. Wird das Herz durch gesteigerten Blutbedarf des Korpers,
etwa bei einer sportlichen Leistung, belastet, so muf3 das mehrfache dieser
Arbeit geleistet werden. Der iiberwiegende Anteil der Gesamtarbeit
entfallt auf den linken Ventrikel. Die Abb. 24 zeigt, wie entsprechend die
Muskulatur des linken Ventrikels weit stirker ausgebildet ist als die
des rechten. In der Tat hingt die Entwicklung der Muskelmassen des
Herzens erheblich von der Belastung ab. Durch krankhafterweise be-
stehende dauernde Uberlastung kann es zu einer Hypertrophie des ganzen
Herzens oder einzelner Herzabschnitte kommen.

B) Die Umsetzung der Herzmuskeltatigkeit
in die 4uBere Herzarbeit.

Die Faserverkiirzung ist fiir die Volumverschiebung, die Kraftent-
faltung der Fasern fiir die Druckentwicklung verantwortlich. Wahrend
am Skeletmuskel bei Leistung von Hubarbeit die Grofe des gehobenen
Gewichtes zugleich ein Mal fir die in den Fasern ent-
wickelte Kraft und die Hubhohe ein solches fiir die
Faserverkiirzung ist, kann man weder aus der Druck-
entwicklung in der Herzkammer auf die Grole der
aktiven Kraftentfaltung der Herzmuskelfasern, noch
aus der Volumverschiebung auf das Mal der Faser-
verkiirzung absolute Schlisse ziehen. Die Auswirkungs-
méglichkeiten fir die Kraftentwicklung der Fasern auf

LTS g

{

Abb. 25, Das Herz ist als
Hohlmuskel von Kugel-
form gedacht.Der Innen-
druck P sucht die beiden
Halbkugeln auseinan-
derzutreiben mit der
Kraft P - r’z. Die Aus-
einandertreibung wird
verhindert durch die
Summe der Kraft K aller
Muskelfasern, welche
rings um die Schnitt-
fliche die beiden Halb-
kugeln zusammenhalten.

den Flissigkeitsdruck und fir die Faserverkirzung auf
die Volumverschiebung hingen nimiich ginzlich von dem
Durchimesser der Herzhihlen ab. Die letztgenannte Grofle
andert sich aber im Verlaufe jeder Systole von Augen-
blick zu Augenblick. Je nach dem Mafle des vendsen
Zustromes zum Herzen wird sich aber auch die diasto-
lische Fiillung und damit der Ausgangsdurchmesser der
Kammern fiir jede Systole erheblich verschieden ver-
halten konnen. SchlieBlich konnen krankhafte Umstéinde
die Herzabmessungen bis zu grotesken Verhaltnissen
verandern (Dilatationen).

Zwischen dem Innendruck der eingeschlossenen Blutmenge und der
Kraftentfaltung der Herzmuskelfasern besteht notwendigerweise in jedem
Moment ein Gleichgewicht. Denkt man sich schematisch eine Herzkammer
als Hohlkugel und, wie in der Abb. 25 angedeutet, diese in der Ebene
eines groBten Kreises durchschnitten, so wird der Innendruck P die beiden
Kugelhilften auseinanderzutreiben bestrebt sein mit einer Kraft, die direkt
proportional geht der GroBe der Schnittflichen r?z der Hohlkugeln. Der
auseinandertreibenden Kraft wird das Gleichgewicht gehalten durch die
Summe der Kraft K aller Muskelfasern, deren Zahl im Aquator =n sei. Also

Prifz=n-K (1)
oder der im Hohlraum erzeugte Druck bei einer bestimmten Kraftentfaltung
K der Einzelfaser wire: K

P="1. (2)

3z
Die Kraftentfaltung in der Einzelfaser zur Erzielung eines bestimmten
Druckes P wire: K« _ P )

n



Die biologischen Grundeigenschaften des Herzmuskels. 47

Zur Erzielung eines besitmmien Innendruckes tn der Herzhéhle wiirde also
eine um so groflere Kraftentfaltung seitens der Faser notwendig, je gréfer
der Durchmesser des Hohlraumes ist.

Ohne weitere Umschweife verstandlich ist die Abhéngigkeit der Volum-
verschiebung durch eine bestimmte Faserverkiirzung vom jeweiligen Kammer-
durchmesser. Das Volumen des Hohlmuskels wird sich (unter Annahme
von Kugelform) mit der dritten Potenz des Radius dndern miissen oder
aber die Faserlange mit der dritten Wurzel des Volumens. Ein und dieselbe
Volumverschiebung wird also mit um so geringerer Faserverkiirzung zuwege
gebracht werden, je grofler der Innendurchmesser des Hohlmuskels ist.

Zusammenfassend 1Bt sich sagen: Sofern die Hauptaufgabe des Herz-
muskels FErzeugung eines moglichst hohen Druckes wire, so wiirde er
diese mit geringster aktiver Kraftentfaltung der Fasern erfilllen konnen
bei moglichst kleinem Schlagvolumen. Sofern aber der Antransport eines
bestimmten Blutvolumens der Hauptzweck ist, wird die Arbeit mit grofem
Schlagvolumen als zweckmafig erscheinen.

Die Einzelfaser wird zur Lieferung einer bestimmten dulleren Herzarbeit
p-V stets die gleiche Arbeit K -1 leisten miissen, und zwar ohne Riicksicht
darauf, ob die Arbeit mit groem oder kleinem Schlagvolumen geschieht.
Nur wird dabei im Falle des groflen Schlagvolumens mit grofier Kraft K
und geringer Verkiirzung 1, im Falle des kleinen Schlagvolumens aber
mit geringer Kraft K und starkerer Verkiirzung 1 der Faser gearbeitet.
Zur Entscheidung der Frage, welche von beiden Arbeitsweisen die zweck-
miBigere ist, gilt es zunichst festzustellen, welche den Grundeigen-
schaften des Herzmuskels adaquater ist. Die Beobachtung, dafl im
gesunden Kreislauf eine notwendig werdende Mehrleistung nach Moglich-
keit durch Vergrofierung des Schlagvolumens und nicht durch Gleichbleiben
desselben unter Vermehrung der Schlagfrequenz angestrebt wird, ferner,
daBl diese Art der Arbeitsleistung im Verlaufe des Trainings bei harten
sportlichen Korperbelastungen immer ausgeprigter hervortritt, spricht
zu ihren Gunsten. Aus der bisher durchgefithrten rein physikalischen
Betrachtungsweise wird das aber nicht verstindlich. Diese sollte nur
aufzeigen, wie die Beanspruchung der Herzmuskelfasern je nach der
Grofle des Schlagvolumens fiir ein und dieselbe duBere Arbeitsleistung
ganz verschiedenartig sein kann. KErst die Kenntnis der biologischen
Grundeigenschaften des Herzmuskels bringt den erwiinschten Aufschluf3.

y) Die biologischen Grundeigenschaften des Herzmuskels.

Eine Feststellung von grundlegender Bedeutung fiir die gesamte Kreis-
laufphysiologie (Orro FrANK, HERMANN STRAUB) ist die folgende:

1. Bei Erschwerung des Blutauswurfes durch die Aortenmiindung
(etwa durch Anwachsen des Stromungswiderstandes in den angeschlossenen
GefaBen) wird die aktive Kraftentfaltung in den Herzmuskelfasern von
selbst groBer. Die systolische Druckentwicklung steigt an, so dal} trotz
der Erschwerung das Schlagvolumen konstant bleibt.

2. Beim Anwachsen des vendsen Angebotes, d.h. bei stiarkerer dia-
stolischer Fiillung, wird der vermehrte Ventrikelinhalt durch stirkere
Verkiirzung der Muskelfasern in vollem Umfange in die Aorta befordert.

Wesentlich ist, daB weder regulierende Nerven noch aber Hormone,
die von aullen an das Herz heran gelangen, den Herzmuskel zu solcher
Steigerung seiner Tatigkeit anzuregen brauchen. Vielmehr sind es die
Grundeigenschaften des Herzmuskels selbst, welche diese fiir die gesamte
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Kreislaufregulation wichtigste Anpassung des Herzens an die jeweiligen
Erfordernisse erméglichen. Erschwerung der Zusammenziehung des Herz-
muskels durch Vergrofierung des Stromungswiderstandes regt ebenso wie
stirkere diastolische Fiillung durch verstirkten Venenzustrom den Herz-
muskel direkt zu erhohter Leistung an. Das vollig aus dem Kreislauf
isolierte Herz zeigt solche Leistungs-

anpassung ohne jede Einschrankung.

Ersetzt man, wie das in der

Abb. 26 geschehen ist, den gesamten

grofen Kreislauf durch ein totes

kiinstliches Réhrensystem, wihrend

der kleine Kreislauf des Versuchs-

tieres mit der durch eine Pumpe be-

atmeten Lunge in Verbindung bleibt,

so gelingt es nicht nur, das von allen

Organen einschlieflich des Gehirns

losgeloste Herz iiber Stunden schla-

gend zu erhalten, sondern auch die

eben erwiahnten Grundeigenschaften

des Herzmuskels aufzuweisen. Aorta

descendens und alle kopfwarts ge-

richteten Abginge der Aorta sind

Abb. 26. Untersuchung des isolierten Warmbliiter- unterbunden, desgleichen die beiden

herzens im ,,Herz-Lungenpriparat®, Das Herz steht
im natiirlichen Zusammenhang mit der kiiastlich

beatmeten Lunge. Die Aorta desc. ist unterbunden,
ebenso die Arteria subclavia der einen Seite. In den
Stumpf der gegenseitigen (bracchiocephalica) ist eine
Glaskaniile eingebunden, iiber welche das gesamte
vom linken Herzen ausgeworfene Blut einem kiinst-
lichen ,,groBen Kreislauf’* zugefiilhrt wird, aus
welchem es durch eine Kaniile, die in den Stumpf
der Vena cava sup. eingebunden wird, zuriickkehrt.
Die Vena cava inf. ist gleichfalls unterbunden. Durch
zwei Manometer lassen sich der Druck in der kiinst-
lichen Aorta (do.Dr.) und der Druck im rechten
Vorhof (V.Dr.) messen. Der Stromungswiderstand
im Kreislauf 148t sich beliebig dndern, indem der
diinne Gummischlauch K von auBlen her beliebig
durch Luftdruck (Dr.) zusammengepreBt wird. Bei
W. ist ein Windkessel eingeschaltet, welcher die
Elastizitit der natilirlichen Aorta ersetzt. In einer
Heizschlange (H.Schl.) wird das durchstromende
Blut auf Korpertemperatur erwarmt und flieft in
ein offenes VorratsgefiB (V.). Von dort aus kann es
in den rechten Vorhof zuriickstromen. Der vendse
Zuflug zum Herzen kann beliebig gedrosselt werden

grolen Hohlvenen. In den Stumpf
der A. anonyma ist eine Kaniile ein-
gebunden, iiber welche das gesamte
Blut des linken Ventrikels in den
kiinstlichen ,,grofen Kreislauf* aus-
geworfen wird. Uber einen Schlauch
flieBt es einem ganz diinnwandigen
Schlauchstiick K zu, welchesin einem
Glasgefafi P so angeordnet ist, daB
es von aullen her durch Luftdruck
zusammengedriickt werden kann. So
wird dem Blutstrom ein beliebig ein-
zustellender  Stromungswiderstand
entgegengesetzt. Das Blut erreicht

(V.Z.Dr.). (Nach E. H. STARLING.) weiterhin iiber eine Heizschlange
(Erwarmung auf Kérpertemperatur)
frei ausflieBend ein offenes Vorratsgefal. Aus diesem erfolgt der Riick-
fluB durch einen weiten Schlauch und eine Kaniile, die in den Stumpf der
oberen Hohlvene eingebunden ist, zum Herzen. Der Riickflul aus dem
Vorratsgefil zum Herzen kann durch einen Quetschhahn beliebig ver-
grofert oder verkleinert werden (Anderung des ,,vendsen Angebots®). Ein
Manometer gestattet jederzeit den Aortendruck zu messen, ein anderes
den Venendruck. Alle nervosen Verbindungen des Herzens sind durch-
trennt. Durch die kiinstlich beatmete Lunge wird die Beatmung des
Herzens sichergestellt.

Stellt man den venosen Zustrom auf einen bestimmten mittleren Wert
ein und vergroBert stufenweise den ,,Stromungswiderstand®, so findet
man, daB das Minutenvolumen véllig gleich bleibt. Der Aortendruck steigt
einfach entsprechend an, das Herz iiberwindet aus sich heraus mit groferer
Kraftentfaltung den erhohten Widerstand. Die Schlagfrequenz bleibt
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dabei unverdndert. Das Ergebnis eines solchen Versuches zeigt die
Tabelle 12.

Die Tabelle besagt: Der Herzmuskel fordert das bestehende vendse
Angebot gegen hohere Widerstinde unter Entwicklung entsprechend
hoherer systolischer Drucke.

Eine weitere Tabelle 13 zeigt am gleichen Praparat das Ergebnis einer
Veranderung des venésen Angebotes bei gleichbleibendem Stromungs-
widerstand.

Die Tabelle besagt: Der Herzmuskel fordert aus eigenen Stiicken bei
gleichbleibender Schlagfrequenz in weitem Umfange jedes vendse Angebot.

Wie oben auseinandergesetzt

wurde, ist das Produkt aus Volumen Tabellel2. (Herzeines Hundes von 17kg.)

und Druck ein MaB fiur die Herz- Minuten-
arbeit. Die beschriebenen Versuche 5 || volumen, | 4qrten- | Schiag-
zeigen, dafl das Herz aus eigenen o doreta ”Vgﬁ}’,-"s'ei druck | frequenz
Stiicken seine Leistung zu verandern Aniiﬁf ' mmHg | pro Min
vermag. Hs verfiigt iiber erhebliche = :
Reservekrifte, die nur in den beson- 10 1020 55 | 88—90
deren KEigenschaften des Myokards 30 1025 80 | 88—90
zu suchen sind. Es hat den Anschein, 150 1018 110 88—90
o g . 00 1015 160 88—90
als ob der Anreiz fiir die Anpassung 130 1020 185 | 88—90

der Leistung an Stromungswiderstand

und vendses Angebot durch die passive diastolische Faserspannung des
Herzmuskels dargestellt wiirde (H. STrRAUB). Genauere Untersuchungen
haben ergeben, daf im Falle eines kleinen Schlagvolumens nach Er-
hohung des Stromungswiderstandes der Aortendruck nicht mit dem
ersten Schlag ansteigt. Im Verlaufe einiger

Systolen erfolgt die Anpassung, indem wah- Tabelle 13.

rend dieser Systolen etwas Restblut im Ven- = rorh ol
trikel bleibt, wodurch stufenweise der Ven-  volumen | ~druck. f§§qu?§z
trikel stirker gefiillt wird. Schlieflich wird cem mmHe | pro Min.
ein gewisses Maximum dieser Fiillung erreicht

und nun wird bei gleichbleibendem Restblut 600 130 90
wieder das vendse Angebot voll ausgeworfen. lggg }ig gg
Die Abb. 27 zeigt die Einstellung des Ven- 1500 145 90
trikeldruckes gegen steigende Auswurfswider- 1800 147 90

stinde. Die Druckkurve wurde dabei im
linken Ventrikel gemessen mit einem Manometer, wie es die Abb. 51
zeigh (s. S. 69).

Die geschilderte Anpassungsfahigkeit des Herzmuskels ist keineswegs
ein biologischer Einzelfall; auf S. 289 wird gezeigt werden, da in ganz
gleicher Weise auch der Skeletmuskel aus sich heraus, dann, wenn er
starker passiv gedehnt wird, mit kraftigerer Zusammenziehung antwortet.
Es ist offenbar so, daB durch eine passive Dehnung der Muskelfaser deren
feinste Innenstruktur so verindert wird, daf} jene inneren Umlagerungen,
welche zur aktiven Kontraktion bei Erregung fiihren (s. S. 284), leichter
vor sich gehen kénnen. Einen Uberblick iiber das Verhalten der Maximal-
werte der Druckentwicklung bei bestimmten Ventrikelfiillungen und der
Volumverschiebung oder besser Volumauswerfung bei bestimmter Ven-
trikelfiillung unter Beibehaltung des Fillungsdruckes gibt das Schaubild
der Abb. 28. Es ermdglicht sozusagen die oben geschilderten Grund-
eigenschaften des Herzmuskels mit einem Blick zu umfassen. Die
gestrichelte Kurve I ist zunichst nichts anderes als die Volum-Dehnungs-

Rein, Physiologie, 7. Aufl. 4
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kurve des ruhenden Herzens. Sie gibt also an, welche Drucke auf-
zuwenden sind, um ein bestimmtes Volumen in den Ventrikeln unter-
zubringen, oder mit anderen Worten, um den Ventrikel auf ein bestimmtes
Volumen zu dehnen. L&t man nun bei einem so bestimmten Ausgangs-
druck mit zugehériger Ventrikelfilllung den Ventrikel sich akiiv kon-
trahieren, ohne dafl dabei das Volumen sich #ndern kann (durch Ver-.
hinderung des Austrittes von Blut aus dem Herzen durch eine Drossel),
2501 wie das bei a, b, ¢ geschehen ist, sc

290 4 erhilt man die Kurve der ,,isometri-
2301 schen Maxima‘ (Kurve III) (iso-
2201 metrisch, weil das Volumen, die Ab-
ar messung des Herzens, sich nicht
7901 dndert). Man sieht, wie die aktive
780} Druckentwicklung des Herzmuskels
770 mit steigender Grundfillung rasch
760~ anwéchst, um bei noch stérkeren
780 Ventrikelfillungen wieder abzu-
740~ 3 . . .
1301 nehmen. LiBt man die aktiven
1201 0 Druck
770 -

700}~

30 ]

80l

70}

i )

S0

%0l

Jol-

200\

0
g

"~ ol

Volumen

———

A
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Abb. 27. Abb. 28.

Abb. 27. Druckablauf im linken Ventrikel bei steigendem Aortenwiderstand (Herz-Lungenpriparat, Katze).
Man sieht, wie das isolierte Herz in seiner Druckentwicklung sich dem steigenden Austreibungswiderstand
in erheblichem Umfange ,,anpaBt®“. (Nach H. STRAUB.)

Abb. 28. Ubersicht iiber die Beziehungen zwischen Druck und Volumen des Herzventrikels.
Kurve I. Volum-Dehnungskurve des ruhenden Herzens. Zur Einpressung eines bestimmten Volumens in den
Ventrikel gehort stets ein bestimmter Druck. Kurve II. Maxima des Auswurfvolumens, die das Herz bei
aktiver Kontraktion von verschiedenen Ausgangsfiillungen mit ihren dazygehiirigen Ausgangsdriicken erreicht,
und zwar dann, wenn bei der Austreibung des Blutes der Druck unverindert die Hohe des Ausgangsdruckes
beibehilt (isotonische Maxima). Kurve III, Maxima des Druckes, die das Herz bei aktiver Kontraktion von
verschiedenen Ausgangsfilllungen mit ihren dazugehdrigen Ausgangsdrucken aus erreicht, und zwar dann,
wenn durch Sperrung des Blutaustrittes die Kontraktion rein i¢sometrisch ~— d. h. ohne die Moglichkeit einer
Volumiinderung lediglich mit Steigerung des Druckes — vor sich geht. (Nach H. STRAUB.)

Kontraktionen so ablaufen, daB bei verschiedenen Ventrikelfillungen ledig-
lich Blut verschoben wird, ohne dafl dabei der vorhandene Grunddruck
ansteigt (so z. B. bei d, ¢, f und g) (man nennt diese Kontraktionen bei
gleichbleibendem Druck ,,Isotonische®), so ergibt sich die Kurve II, die
als Kurve der ,,isotonischen Maxima‘* bezeichnet werden kann. Man
gieht weiterhin, daB es eine Fiilllung der Ventrikel bei einem bestimmten
Druck geben mulBl, bei welcher weder eine weitere aktive Steigerung des
Druckes, noch aber eine Volumverminderung des Herzens mehr mdéglich
ist. Dieser Fiillung bzw. diesem Druck entspricht der Punkt 4. Er wird
in wenig folgerichtiger Weise vielfach als ,,absolute Kraft des Herzens
bezeichnet.

Die beschriebene Anpassung des Herzmuskels findet selbstverstiandlich
hinsichtlich der Druckentwicklung und der Bewiltigung des venosen An.
gebotes natiirliche Grenzen, welche gezogen sind durch die Abmessungen
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jedes Herzens. Bei Erkrankungen des Herzmuskels geht die Anpassungs-
fahigkeit verloren. Das wichtigste Merkmal solcher Herzmuskelerkran-
kungen (Herzmuskelinsuffizienz) ist Stauung des Blutes in den Venen und
Anstieg des vendsen Druckes. Das Insuffizientwerden des Herzmuskels in
der in Abb. 26 beschriebenen Versuchsanordnung nach Verabfolgung eines
Herzmuskelgiftes (Somnifen) zeigt die Abb. 29. Nach der Einwirkung des
Giftes steigt der Venendruck an und das
Minutenvolumen sinkt von 850 auf 770 ccm
ab. Das venose Angebot wird also nicht
mehr bewaltigt.

Reicht die Selbstanpassung des Herz-
muskels zur Deckung des Kreislaufbedarfes
nicht mehr aus, so wird dber extrakardiale
Einrichtungen (Herznerven, Hormone) eine
weitere Steigerung der Herzleistung, vor
allem durch Erhohung der Schlagirequenz
eingeleitet. Aus eigenen Stiicken vermag das
Herz eine solche Frequenzstergerung niemals
vorzunehmen.

0) Der Energiestoffwechsel
des Herzmuskels.

Wie beim Skeletmuskel (s. S. 284) stammt
die Energie fiir die bisher geschilderte
Féhigkeit zur Arbeitsleistung des Herz-
muskels aus chemischen Umsetzungen.
Jedoch sind so vielerlei grundsétzliche
Unterschiede in der Tétigkeit beider Muskel-

Abb. 29. Von einem isolierten Herzen im

apparate vorhanden, dal man keineswegs
von vornherein eine vollige Ubereinstim-
mung der Stoffwechselvorgéinge annehmen
darf. Als Hauptunterschied sei z. B. die
,unermiidliche‘* Tiatigkeit des Herzmuskels
genannt. Es steht fiir alle Erholungsprozesse
jeweils nur die diastolische Pause zur Ver-
fiigung. Es konnen somit keinerlei wirk-
lich bedeutende Stoffwechselschulden ein-
gegangen werden, welche, wie beim Skelet-
muskel in einer spéteren lingeren Ruhe-

Herz-Lungenpriparat (s. Abb. 26) findet
sich aufgezeichnet: oben der Aortendruck
(4Dr.). Die Zahlen der nichsten Reihe
(850, 790, 770) bedeuten das Minuten-
volumen an den betreffenden Stellen. Die
néchste Zeile gibt den Druck im rechten
Vorhof (RV Dr.) in MillimeternWasserséule.
Die unterste Zeile gibt die Zeit in !/, Mi-
nuten und Markierungen der Einspritzung
eines den Herzmuskel schidigenden Giftes
(Somnifen). Nach der Giftgabe nimmt
das Minutenvolumen ab, obwohl das vendse
Angebot gleichbleibt. Letzteres wird nicht
mehr bewiltigt und daher das Blut zuriick-
gestaut. Der vendse Druck bzw. Vorhof-
druck steigt daher an. Das Herz ist ,,insuf-
fizient geworden. (Nach O. KRAYER.)

pause abgetragen werden.

Wie beim Skeletmuskel ist die Aufnahme von O, die Voraussetzung
fir eine langdauernde, ungestorte Arbeitsleistung. Voriibergehend aller-
dings kann auch bei einem gewissen O,-Mangel noch Arbeit geleistet
werden. Doch scheint letzteres nur unter den Bedingungen des Labora-
toriumsexperimentes eine Rolle zu spielen. Man hat mit den ver-
schiedensten Methoden versucht, den O,-Verbrauch des Herzens zu
messen und die Beziehungen zwischen dieser GréBe und der Arbeits-
leistung aufzustellen. Natiirlich ist dies nur am isolierten Herzen
moglich. Und zwar verwendete man entweder das Herz-Lungenpriparat
(s. Abb. 26) und ersetzte darin unter Umstinden die Lunge durch einen
physikalischen Apparat zur Beatmung des Blutes und maB direkt den
O,-Verbrauch, oder aber man untersuchte den O,-Gehalt des arteriellen
und vendsen Coronargefafiblutes sowie die DurchfluBmenge des letzteren

4%
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und errechnete daraus die Menge des vom Herzen verbrauchten Q,. Alle
diese Versuche zeigten ohne Riicksicht auf die angewandte Unter-
suchungsmethode, dafi mit steigender Leistung der Herzmuskel gréfere
O,-Mengen verbraucht. Wenn man — wie das ja unter physiologischen
Umsténden der Fall ist —, den Druck, gegen den das Blut ausgeworfen
wird, konstant erhilt und lediglich das vendse Angebot, damit aber das
Schlagvolumen #ndert, so finden sich Verhiltnisse, wie sie ein Beispiel
in der Abb. 30 zeigt.

Die Abb. 30 gibt iiber die blofie Tatsache hinaus, dal mit steigender
Arbeit mehr O, verbraucht wird, in der gestrichelten Kurve auch noch den
. ,, Wirkungsgrad® des Herzens wieder,
com/SHe. -~ N, |% d. h. den prozentualen Anteil des
a0 7 N % chemischen Gesamtumsatzes, der in
y / \| mechanische Arbeit verwandelt wird.
/ Da die Arbeitssteigerung lediglich
400 7 % durch Schlagvolumvergroferung zu-

/ | stande kommt, arbeitet, wie diese

Kurve zeigt, das Herz mit steigender

0, 300 v 7% Fillung rationeller. Bei einer be-
/ stimmten Fiillung wird aber schlieB-

/ /] lich ein Optimum erreicht. Es wiirde

20— / W qglso eine Leistungssteigerung des Her-
zens bei klein bleibendem Schlagvolumen
/ und steigender Herzfrequenz eine him-
h 7 0 7 20y © sichilich des Enmergieverbrauches im
Abb. 30. Die Beziehung zwischen O,-Verbrauch Herzen hichst unrationelle Maﬂ "f“hme

(in cc/h auf der Ordinate) und Herzarbeit (in mkg darstellen.

pro Std. auf der Abszisse) eines isolierten Herzens : . .
(Hund) von 42 g Gewicht gibt die ausgezogene Man kann in glel@hel‘ Weise den

Kurve wieder. Der Aortendruck ist dabei konstant, - 1 _
gehalten und die Zunahme der Arbeit wird lediglich 0O, Verbrauch des Herzens bei Mehr
durch VergroBerung des Schlagvolumens erreicht. le1stung B die ledlgllCh durch KEr-

D s e e tig o o Brosn; hOhung des Auswerfungswiderstan-
der umgesetzten Energie in mechanische Arbeit des zustande kommt’ untersuchen.
grad ﬁelstg;%%’;hygghsligzlﬁﬁegezr"gl;gu;{!rsd- Auch hierbei steigt der O,-Verbrauch
und scmleﬂ(lff;lctf L. %33‘3“1 erreicht. an. Da unternatiirlichen Bedingungen
das Herz aber nicht gegen Drucke
anzuarbeiten hat, welche um mehrere hundert Prozente schwanken, sondern
vielmehr gegen den in nur geringem Umfang wechselnden Aortendruck, so
haben derartige Untersuchungen mehr pathologisch-klinisches Interesse.
Man kann auch hierbei feststellen, dall der ,,Wirkungsgrad® bei Arbeit
des Herzens gegen unphysiologisch niedere Drucke sehr schlecht ist und
ansteigt mit steigender Druckbelastung, um bei Uberwindung eines Gegen-
druckes von 140—180 mm Hg ein Optimum zu erreichen. Er nimmt dann
bei Uberschreitung dieses Wertes aber rapide ab. Das heillt aber: Arbest
des Herzens gegen unphysiologisch hohe Drucke stellt eine unsinnige Belastung
des Herzmuskels dar. Die Abb. 31 bringt vergleichsweise nebeneinander
das Verhalten von O,-Verbrauch und Arbeitsleistung bzw. Wirkungsgrad
und Arbeitsleistung (pro Minute!) bei einer ,,Belastung des Herzens* ledig-
lich durch Erhohung des Stromungswiderstandes, also ,,Druckbelastung
links oder aber lediglich des ,,venosen Angebotes‘, also ,,Volumbelastung*
(rechts). Man beachte die sehr viel ,,rationellere‘ Arbeitsweise des Herzens
im letzteren Falle.
Die bisher geschilderten Befunde, welche den O,-Verbrauch als Maf
fiir den chemischen Energieumsatz im Herzmuskel betrachten, wurden am
isolierten Herzen gewonnen. Sie erbrachten die wichtige Feststellung, da8

00
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am stirksten die Fiillung der Ventrikel bzw. die Dehnung der Herzmuskel-
fasern den Energieumsatz beeinfluBt. Daher miissen auch alle natiirlichen
Umstellungen der Herztatigkeit iiber Hormone und Herznerven, welche die
Arbeitsweise des Herzens verdndern, es hinsichtlich seines chemischen
Energieumsatzes beeinflussen konnen. Es ist unten (s. S. 91) auseinander-
gesetzt, dafl der N.vagus das Herz zu langsamer Schlagfolge veranlaBt
und dadurch fiir optimale Ventrikelfillung sorgt. Damit mull er aber

zugleich auch den chemischen Verdnderungen

Energieumsatz im Herzmuskel des Widerstandes des Zuflusses
nach unserer oben gegebenen Dar- A -
0| CCm/ N, e

d

Wirkungsgrad
-+

0, -Verbrovch
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stellung rationell gestalten. Tat- o B 0 »
sichlich zeigt jede Ausschaltung i . 4
des N. vagfs ein deutliches An- 7 1 Wikinggrogy

steigen des Herzstoffwechsels, ge- W/f”ﬂ.mgﬂﬁ.j[ / /
messen am O,-Verbrauch und ein 7 7,“ 7

starkes Absinken des Wirkungs- / / //
grades. Man versteht danach, ein . "
wie schwerer Schaden der Ausfall s ¢ ,/ ,’/ At
des N .vagus fir das Herz sein muf3. i o 0;-ver f"’”"” i

Umgekehrt hat man fiir die sym- 7~ 9% g5 w0 45 @ 15 20
pathischen Herznerven bzw. das Arteit kg
in gleichem Sinne wirkende Hor- A% 1. Verinorupeen vop Widersand ind sufus
mon Adrenalin (s. unten) am iso- grad des Warmbliiterherzens. Alle Beobachtungen an
lierten Herzen gefunden, daB mit i ke oro sin (Nach Ko, GoLrwinsum Mevens
Anstieg der Herzfrequenz und

schlechter werdender Fiillung der Ventrikel der O,-Verbrauch sinnlos an-
steigt und der Wirkungsgrad katastrophal niedere Werte annimmt. Ob
diese Wirkung auch am Herzen in seiner natiirlichen Anordnung eine
Rolle spielt, bleibt vorerst zumindest unsicher! Ist es doch, wie unten
gezeigt wird, so, daB normalerweise eine Steigerung der Schlagfrequenz
nur dann eintritt, wenn gleichzeitig das vendse Angebot und damit die
Ventrikelfiilllung ansteigt. Es wird unter diesen Umstdnden also durch
Adrenalin und die sympathischen Herznerven kaum jene nachteilige
Frequenzsteigerung mit Erniedrigung der Ventrikelfiilllung und damit
Senkung des Wirkungsgrades zustande kommen kénnen, die man am
isolierten Herzen beobachtet. Etwas ganz anderes aber ist es, wenn patho-
logische Herzfrequenzsteigerungen eintreten ohne entsprechendes Mit-
wachsen des venosen Angebotes. Sie miissen eine ganz katastrophale
Senkung des Wirkungsgrades des Herzmuskels mit sich bringen.

Wenn bisher immer vom O,-Verbrauch als zulissigem MaB fiir den
Energieumsatz im Herzmuskel gesprochen wurde, so wurde still-
schweigend angenommen, daf — é&hnlich wie beim Skeletmuskel (s.
S. 291) — letzten Endes alle Energie aus der Verbrennung von oxy-
dablen Substanzen herstammt. Welcher Art diese Substanzen sind,
laBt sich aus dem Verhiltnis der Menge der abgegebenen Kohlensdure
zu der des aufgenommenen O, in unten geschilderter Weise erschlieSen
(s. S.150). Diese Relation wird als ,respiratorischer Quotient* (R.Q.)
bezeichnet (s. S. 150).

Der R.Q. liegt am isolierten Warmbliiterherzen zwischen 0,70 und 0,95.
Das deutet darauf hin, da nicht ausschlieflich Kohlehydrate vom Herzen
verbrannt werden koénnen. Die niederen R.Q. (0,70) werden hauptsichlich
im Zustande des O,-Mangels beobachtet und mégen auf einer Minderung
der CO,-Bildung beruhen. Es wird mit der Moglichkeit gerechnet, daB
vom Herzmuskel direkt Fett und auch EiweiB verbrannt werden kann.
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Der Verbrauch von Zucker im Herzmuskel scheint stark vom Zucker-
angebot abzuhiingen und von mancherlei extrakardialen Faktoren, so z. B.
von verschiedenen Hormonen. Es ist bekannt, daf3 im Fall des Diabetes
mellitus (s. S. 262) der Zuckerumsatz des Herzens stark reduziert ist.
Hingegen steigert Adrenalin sehr betrichtlich den Zuckerverbrauch. Im
Fall des Diabetes soll das Herz tiberwiegend Fett umsetzen. AuBerordent-
lich merkwiirdig aber bleibt folgende Tatsache: Wihrend der arbeitende
Skeletmuskel (s. S. 2911.) stets soviel Milchsdure produziert, da im venosen
Blut unter Umsténden solche ausgeschwemmt wird, findet man im Blute,
welches in den Herzmuskel durch die Kranzarterie einstréomt, stets mehr
Milchsdure als im abstromenden Blut. Der Herzmuskel nimmt also sogar
Milchsédure aus dem Blute auf! Die Milchséureaufnahme wird um so gréfer,
je hoher die Milchsdurekonzentration im Blute ist — also vermutlich auch
bei schwerster Muskelarbeit des Gesamtorganismus. Was aus der Milch-
sdure im Herzmuskel wird, ist noch unklar. Ein Teil wird sicherlich zur
Energiegewinnung verbrannt, ein anderer Teil durch Aufbau zur Erginzung
der Glykogenbestédnde des Herzens verwendet. Hingegen scheint normaler-
weise Zucker lediglich aufgenommen zu werden, um die Glykogenvorrite
des Herzens daraus zu ergénzen, nicht aber zur direkten Verbrennung.
Mit steigender Arbeitsleistung des Herzens steigt die Milchsiiureverbrennung
deutlich an. — Alles in allem ist also die Frage des ,,Treibstoffes* und der
Energieumwandlung im Herzmuskel noch viel unklarer als fiir den
Skeletmuskel, wo man iibrigens vorldufig iiber Hypothesen auch noch
nicht hinausgekommen ist (s. S. 298).

b) Die Physiologie des Klappenapparates.

a) Bau und Funktion der verschiedenen Klappen.

Die Tatigkeit des Herzmuskels wére sinnlos, wenn nicht durch den Herz-
klappenapparat Einstrom und Ausstrom des Blutes in Kammern und Vor-
hofe geregelt wiirde. Das kommt
besonders drastisch zur Geltung
bei Klappenfehlern. Schliefit bei-
spielsweise die Aortenklappe nicht
mehr (,,Aorteninsuffizienz‘‘), so
wird das Blut wohl bei der Systole
in die Aorta weitergeschoben, mit
der Diastole aber wird es wieder in
die linke Kammer zuriickstromen.
Das Blut ,,pendelt*. Erst der Klap-
penapparat sorgt dafiir, dafl das Blut
in einem ,,gerichteten’ Strom flief3t,

Syst

Liast

Abb.82. Schema des Klappenmechanismus bei Systole
und Diastole. V.c. Vena cava, A.d. rechter Vorhof,
V.d. rechte Kammer, 4.P. Arteria pulmonalis.

genau wie dies etwa die Ventile
einer Kolbenpumpe tun. Die Funk-
tion der beiden Gruppen von Klap-

pen, welche einerseits die Vorhofe
von den Kammern trennen, andererseits die Kammern von den groflen
GefaBstimmen (Aorta und A.pulmonalis), wird ohne weiteres ersichtlich
aus dem Schema der Abb. 32. Wesentlich erscheint die verhiltnismaBig
alte, aber neuerdings mit modernen Rontgenverfahren am Menschen be-
stitigte Binsicht, daB wihrend der Systole die ,,Ventilebene* (s. Abb. 33)
des Herzens betriachtlich nach spitzenwirts gezogen wird. Die Ventil-
ebene wirkt damit aber wie ein durchbohrter und in den Bohrungen mit
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Ventilen versehener Pumpenkolben. Diese Bewegung mag die Ursache
dafiir sein, daB der stiarkste Bluteinstrom in die Vorhtfe wihrend der
Kammersystole erfolgt. Man kann geradezu von einem ,,aktiven Anteil
des Herzens an der Forderung des Venenblutes* (BOEME) sprechen, indem
durch die Bewegung der Vorhofboden (Segelklappen!) nach spitzenwirts
eine Art Sog auf das Venenblut ausgeiibt wird (s. Abb. 32). Der génzlich
verschiedene Bau der Segelklappen und der Halbmondklappen deutet auf
die Erfiilllung verschiedener Aufgaben hin.

Das Ventil zwischen Vorhofen und Kammern mufl eine sehr grofe
Offnung (vgl. die Abb. 33) zwischen zwei muskulosen Herzteilen schlieflen,
die sich standig in ihrer Form #ndern und infolgedessen auch in einem
gewissen Umfange die
Form und Lage dieser

Offnung mitversn-
dern. Fir jedes tech-
nische Ventil ist Vor-
aussetzung ein unbe-
dingt sicherer Sitz des
Ventils in der Ventil-
offnung. Diese Vor-
aussetzung ist fiir eine
starre Ventil6ffnung
leicht zu erfiillen. Der

grofle Materialiiber-
schufl der ,,Segel*
gewihrleistet jedoch
einen sicheren Klap-

P?nSChIUBs a'uc'h WENIl  Apb, 33. Ventilebene des Herzens mit den Ostia arteriosa und Ostia

di schlie8end venosa. Die ventrale Herzfliche schaut nach unten. Die Vorhdfe sind
e Zu enae

Py . . abgetragen. Die 4 Ostien mit den Segel und Taschenklappen freiliegend.

Offnung sich in Form Man beachte den Unterschied in der Weite der Ventiloffnungen!

und Durchmesser an- (Praparat der Anatomie Heidelberg, von GOPPERT. Nach BRAUS.)

dert (s. Abb. 32).

Die an den Segelrindern ansetzenden Sehnenfiden mit den Papillar-
muskeln sind fiir die Funktion der Klappen unentbehrlich. Sie verhindern
nicht nur, daf die Klappen wahrend der Systole nach den Vorhofen
durchschlagen, sondern bewirken auch, dafl sie wahrend der Diastole in
offener Trichterform im Blutstrom liegen. Im Augenblicke des Beginnes
der Systole werden die im Blute frei flottierenden feinen Klappensegel-
rander von der Stromung mitgenommen und fest aneinandergelegt. Je
starker der Kammerdruck ansteigt, um so fester legen sich die Segel
aneinander, wobei gleichzeitig durch die aktive Verkiirzung der Papillar-
muskeln ein Eingestillptwerden der Segel in die Vorhofe verhindert
wird.

Ganz anderer Bauart sind Aorten- und Pulmonalisklappen. Bauart
und Anordnung stehen im Einklang mit den ganz anderen Aufgaben.
Diese Klappen verschliefen verhaltnismafig kleine, fast kreisrunde Aus-
stromungsoffnungen, die kaum ihre Form und ihren Durchmesser erheblich
zu verandern vermégen. Ohne Materialiiberflufl, wie es fiir die Funktion
der Segelklappen Voraussetzung ist, erfiillen die ventrikelwarts taschen-
formig vorgewolbten ,,halbmondférmigen’ Klappen die GefaBmiindungen
und legen sich beim Klappenschlul, d. h. dann, wenn der GefaBdruck
auf ihnen lastet, mit ihren derberen freien Réndern dicht aneinander.
Sobald auf der Hohe der Systole der Druck von den Kammern aus iiber-
wiegt, wird der Schluf ihrer Rander wieder gesprengt. Auch fiir die
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Aortenklappen gilt, dafl sie wihrend des SchlieBungsvorganges keinerlei
Blut aus der Aorta in den sich erweiternden Ventrikel zuriicktreten lassen.
Dies rithrt daher, da3 wihrend der Systole — also wihrend der Blutaus-
treibung durch die Klappen in die Aorta — diese keineswegs, wie man
denken sollte, durch den Blutstrom an die Aortenwand angelegt werden.
Vermoge ihres Baues ,,stellen‘‘ sie sich vielmehr, d.h. bleiben mit ihren
freien Réndern der GefiaBlachse nahe. Als Ursache hierfiir spricht man
,,Wirbelbildungen‘ des Blutes an den freien Réndern der Klappen an
(s. die Pfeile in Abb. 32!), welche die Klappenrander nach der GefaBachse
zu treiben und im Augenblick eines Stillstandes des axialen Blutstromes
(Ende der Systole) die Klappen schliefen. Also der Stillstand des Blutes,
nicht der Aortendruck, ist die Ursache des Klappenschlusses. Nur deshalb
wird ,,Pendelblut* vermieden. Die Abb. 34 zeigt im Bilde das Verhalten
der Aortenklappen bei verschieden rascher Stromung von oben (aus der

Abb. 34a. Ruhestellung, Abb. 34b. MiBig rascher  Abb. 84c. Sehr rascher Abb. 34d. Plétzliche

Strom. Strom. Unterbrechung des
Stromes.

Aorta) gesehen. Es ist, wie man sieht, nicht so, daB bei besonders rascher
Stromung die Klappen besonders weit gesffnet werden.

DaB bei ZerreiBungen oder narbigen Schrumpfungen des Klappengewebes ,,Insuffi-
zienzen der Klappen auftreten kénnen, ist verstindlich, ebenso, daB entziindliche Ver-
wachsungen zu einer ,,Stenose‘’, d. h. Verengerung fiithren miissen.

f) Die Herztone.

Die Klappenarbeit im schlagenden Herzen ist weitgehend Ursache
von Schallerscheinungen, die iiber jedem schlagendem Herzen durch die
Brustwand hérbar sind und als Herzténe bezeichnet werden.

Weder Physiker noch Musiker wiirden diese Schallerscheinungen als ,,Tone‘“ gelten
lassen. Nachdem aber der eigentlich zutreffende Ausdruck ,,Gerdusche‘ festgelegt ist fiir
die nur pathologischerweise vorhandenen Schallerscheinungen, mufl an der Bezeichnung
,»Herztone“ festgehalten werden.

In regelméBiger Folge, im Rhythmus des im fiinften linken Inter-
costalraume fithlbaren Herz-Spitzen-Stofles, treten kurz nacheinander
zwei Schallerscheinungen auf, die sich deutlich voneinander im Klang-
charakter unterscheiden und vom nichsten Herztonpaar durch eine langere
Pause getrennt werden. Besser als wortliche Umschreibungen gibt eine
mit auf die Brustwand aufgesetztem Mikrophon verzeichnete Kurve (die
elektrischen Stréme des Mikrophons werden durch ein rasch schwingendes
Registriersystem photographisch aufgezeichnet) das Wesen der beiden
Herztone wieder (s. Abb. 35).

Der ,,erste Herzton“ ist weicher, tiefer und langer dauernd als der sehr
kurze, scharfe und hellere ,,zweite Herzton®. Dieser subjektive akustische
Eindruck wird durch die Herztonschreibung bestétigt. Charakteristisch
ist ferner, daf3 der erste Herzton am deutlichsten iiber der Mitte des linken
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Ventrikels an der Brustwand hérbar ist, wihrend der zweite Herzton
seine groBte Deutlichkeit beim ,,Abhorchen‘ iiber dem sternalen Ende
des zweiten Intercostalraumes — also ilber der Gegend der Aorten-
klappe hat.

Gleichzeitige Aufzeichnung der Herztéme durch das Mikrophon und
des ,,Elektrokardiogramms‘ (s. Abb. 46) mit einem entsprechenden
Instrument ergab eindeutig: Der erste Herzton fillt mit dem Beginn der
Kammersystole zusammen, wihrend der zweite Herzton die Diastole einleitet.
Fir den zweiten Herzton darf man mit ziemlicher Sicherheit als Ursache
den Aorten- bzw. Pulmonalisklappenschlul annehmen, die plotzliche An-
spannung also der Semilunarklappen unter Auswirkung des Aorten-
druckes. Fiir den ,.ersten Herzton* wird vielfach neben der Anspannung
der flichenhaft viel
ausgedehnteren Zipfel-
klappen das ,,Muskel-
gerdusch® (s. 8. 302) des
sich zusammenziehen-
den Herzmuskels ver-
antwortlich gemacht.

Wir glauben heute aber
vielmehr, daB es sich
nicht um einen ,,Mus-
kelton‘ im Sinne jener
Erscheinung am Skelet-
muskel handelt, son-

dern um die Anspan-

_ Abb. 35. Herztonregistrierung. V.H. Vorhofswelle, V.S, Vorsegment,
nung der Ka’mmerwan T.S. Tonsegment, N.S. Nachsegment. Man beachte, daB der ,,erste
dungen. Herzton‘* aus einer groBeren Zahl Schwingungen besteht als der

g
. . . saweite’, (Nach W. R. HESS.)

Zwischen diesen physio-
logischen Herztonen auftre-
tende Schallerscheinungen sind krankhafter Ursache und werden als ,,Herzgersusche
bezeichnet. Je nachdem, ob ein solches Gerdusch zwischen dem ersten und zweiten, bzw.
zweiten und ersten Herzton plaziert ist, spricht man von ,,systolischen‘‘ oder ,,diastolischen‘‘
Gersuschen. Meistens sind solche Gerdusche durch Klappenschiden und dadurch bedingte

Wirbelbildungen des Blutes verursacht.

¢) Die Physiologie der Reizbildung und Erregungsleitung
im Herzen.

«) Natiirliche Reizbildung.

Die Frage nach dem Ursprung des Reizes, welcher das Herz zur Kon-
traktion anregt, blieb bisher offen. Aus der Beschreibung des ,,Herzlungen-
praparates‘‘ (s. Abb. 26) ging jedoch hervor, daf auch das ,.isolierte Herz*,
dessen nervose Verbindungen mit dem iibrigen Organismus, vor allem mit
dem Zentralnervensystem, gelost sind, noch regelmafig zu schlagen vermag.
Fiir das isolierte Warmbliiterherz ist dabei lediglich Voraussetzung, dafB
die Korpertemperatur und die Versorgung des HerzkranzgefiaBsystems
mit ,,arterialisiertem‘ Blut gewahrleistet ist. Das Herz des Kaltbliiters,
etwa des Frosches, dagegen wird ohne weiteres, aus dem Organismus
herausgenommen, stundenlang weiterschlagen, soferne es in RINGERscher
Losung vor dem Vertrocknen bewahrt wird. Auch im (etwa durch
,,Dekapitation®) ,,getéteten‘ Organismus schligt das Herz weiter. Im
Gegensatz zum Skeletmuskel, der nach Isolierung aus dem Organismus
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in volliger Ruhe verharrt, bildet also das Herz die Reize, welche es er-
regen, in sich selbst und wird darum auch als ,,automatisches Organ be-
zeichnet.

Daf} eine ganz bestimmte Stelle des Herzens fiir die Reizbildung ver-
antwortlich zu machen ist, 148t sich sehr einfach am Kaltbliiter zeigen.
Das Froschherz hat einen vom iibrigen Herzen wohl abgrenzbaren ,,venssen
Sinus®, die Miindungsstelle der groflen Hohlvenen. Wenn nach der
Herausnahme des Herzens aus dem vorher durch Dekapitation getoteten
Tier die Durchschneidung der venosen Verbindungen so weit herzwérts
vorgenommen wird, daB der ,,vendse
Sinus“ vom Herzen losgelost ist, steht
das Herz momentan in Diastole still.
Am Warmbliiter und auch am mensch-
lichen Herzen ist die Unterscheidung
eines ,,venosen Sinus“ vom {ibrigen
rechten Vorhof nicht mdoglich. Aber
auch hier ist es ein bestimmter kleiner
Abschnitt der Wandung des rechten
Vorhofes, im Gebiete der Miindung der
beiden grofien Hohlvenen gelegen, wel-
cher fiir die Reizbildung verantwortlich
" ist. Trennt man die Vorhofe von den
Kammern ab, so schlagen die Vorhofe
im urspriinglichen Rhythmus weiter,
wahrend hingegen die Kammern, wenn
sie nicht iiberhaupt zunichst still-
stehen, in einem viel langsameren Tempo
schlagen.

Abb. 86. Schaubild der Anordnung des Reiz- : 3 : :
bildungs - und Reizleitungssystems des mensch- D e VOThOf € SCheznen demnac}l’ dte

lichen Herzens. r.V.rechter Vorhof, L.V. linker  normale Reizbildungsstitte des Herzens
Vorhof, V.c.i. untere Hohlvene, V.c.s. obere . .
Hohlvene, S.K. Sinusknoten, 4v.K. Atrio- 2U beherbergen. Sie sind z. B. auch am
ventrikularknoten, R.L.S. Reizleitungssystem, absterbenden Herzen das ,,ultimum
moriens‘‘, schlagen noch lange, wenn
die Kammern. bereits unwiderruflich stillstehen. Betrachtet man ein
freigelegtes, schlagendes Herz, so sieht man, daB in wohlgeordneter
Folge jeder Vorhofkontraktion eine zugehorige Kammersystole folgt.
Die Erregung scheint, von den Vorhofen ausgehend, auf die Kammern
iiberzugreifen. Im venosen Sinus des Kaltbliiters, bzw. in der Vorhof-
muskulatur des menschlichen Herzens im Winkel zwischen der Miin-
dung der V. cava sup. und rechtem Herzohr (s. Abb.36 ,,8.K.%) findet
sich ein Biindel oder ,Knoten“ eigentiimlich plasmareichen Muskel-
gewebes, der wohl dem ,,Sinusknoten der Kaltbliiter entspricht. Es
geniigt ausschlieBlich dieses Gebilde unwirksam zu machen, um sofort den
normalen Rhythmus des Herzens in Unordnung zu bringen. Eindrucks-
voller als bei grober Zerstorung stellt sich das Ergebnis bei lokaler Er-
warmung oder Abkiihlung des ,,Sinusknotens” dar (GANTER und ZAHN).
Die Abb. 37 zeigt z. B. das Ergebnis einer Sinusknotenerwirmung mit
der Warmesonde. Es geniigt unter Umsténden, den Sinusknoten mit einer
kalten Metallsonde zu beriithren, um eine Rhythmusverlangsamung zu
erhalten. Das spezifische Muskelgewebe des Sinusknotens erweist sich damit
als das den Herzrhythmus beherrschende Organ, als der ,,Schrittmacher*
des Herzens und als normale Reizbildungsstatte. Bei konstanter

Ves.
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Temperatur wird er niemals aus sich heraus Veranderungen des Tempos
veranlassen.

Daf aber auch noch andere Stellen der Herzmuskulatur zu rhythmischer
Reizung des Herzens befiahigt sind, beweist der bereits erwahnte Versuch
einer Lostrennung der Vorhofe von den Kammern. Die Kammern arbeiten
nach kurzem Stillstand mit einem ,,Kammereigenrhythmus®, der stets viel
langsamer ist als der
normale Herzrhyth-
mus, wahrend die ab-
getrennten  Vorhofe
wie vorher im ,,Sinus-
rhythmus“regelmafig
weiterschlagen. Um
diesen Zustand der
V('jlhgen. gegenseltlgen Abb. 87. 1 Aufzeichnung der Kontraktionen eines isolierten Herzen.
rhythmischen Unab- 2 Signal. "3 Zeitschreibung in */, Sekunden. Von A—B wird der vendse

“ - : Sinus isoliert mit der Wiarmesonde erwirmt. Das Ergebnis ist eine
hanglgkelt von VOI‘ - Umstellung des gesamten Herzrhythmus (Original)

hofen und Kammern

(Herzblock) zu erreichen, ist es aber nicht notwendig, die Vorhofe ganz
abzutrennen. Die einzige Briicke, welche tiberhaupt Erregungen von den
Vorhofen nach den Kammern iiber die bindegewebige Verbindung des
Annulus fibrosus hinweg zu leiten vermag, ist das spezifische Muskel-
gewebe des ,,Hisschen Biindels oder das ,,Reizleitersystem‘. Von einer
im linken Vorhof an der Vorhofventrikelgrenze gelegenen Biindelung aus
(Atrioventrikularknoten nach AscHOFF und TawaraA s. Abb. 36) steigt es
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Abb. 88. Totaler Herzblock an einem isolierten Herzen. Obere Kurve: Aufzeichnung der Vorhofkontrak-

tionen, untere: Kammerkontraktionen. Etwa mit jedem zweitem Vorhofsschlag folgt ein Kammerschlag
(Nach v. FREY.)

tiber den Annulus fibrosus hinweg in je einem Schenkel zu beiden Seiten
des Septums in die Xammermuskulatur hinab, dort allseitig sich ver-
zweigend. Zwischen dem Airioventrikularknoten und dem Sinusknoten be-
steht keine Verbindung durch spezifisches, reizleitendes Gewebe. Nur auf
die Durchtrennung des ,,Reizleiterbiindels an der Vorhofkammergrenze
kommt es an, um den ,ifotalen Herzblock®, wie man die geschilderte
vollige gegenseitige Unabhingigkeit der Schlagfolge in Vorhofen und
Kammern nennt, hervorzurufen.

Auch am Menschen kommt dieser Zustand krankhafterweise vor. Er ist dann eindeutig
nur feststellbar durch das typische ,,Elektrokardiogramm‘‘ (s. Abb. 48) bei einer im Puls
fithlbaren abnormen Herzverlangsamung (,,Bradykardie*‘), welche durch das langsame
Ventrikeltempo hervorgerufen ist, wihrend der Schlag der Vorhéfe im Puls gar nicht zum
Ausdruck kommen kann.

Der ,, Kammereigenthythmus‘“ des menschlichen Herzens beim ,,totalen
Herzblock™ liegt bei etwa 35—40 Schligen in der Minute, betragt also
nahezu die Halfte des normalen, vom Sinusknoten ausgelosten ,,Sinus-
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rhythmus“. Die Erregungsbildung kommt dabei in den Kammeranteilen
des ,,Reizleitersystems‘* zustande.

Wird durch Abtrennung oder aber starke Unterkiihlung des Sinus-
knotens sowohl Vorhof als auch Kammermuskulatur von diesem ,,primdren
Reizzentrum' im Experiment abgehingt, so kann als ,,sekundires Reiz-
bildungszentrum' der Airioventrikularknoten eintreten. Er vermag in
langsamerem Tempo als der ,,Normalrhythmus‘ beide zum Schlagen zu
veranlassen. Charakteristisch ist aber fiir diesen ,airioventrikuliren
Rhythmus® des Herzens, dall die zeitliche Aufeinanderfolge von Vorhof-
und Kammersystole in der Weise gestort sein kann, dall beide wohl im
gleichen Tempo, aber nicht nacheinander, sondern gleichzeitig schlagen.
Lokale punktférmige Kiihlung und Erwirmung des Atrioventrikular-
knotens erbringt auch hier den Beweis, daB der rhythmische Reiz
nach Ausfall des Sinusknotens vom Atrioventrikularknoten ausgeht,
daB er als sekunddres Reizzentrum die Steuerung des Herztempos iiber-
nommen hat.

Unter physiologischen Bedingungen wird es kaum jemals zur Be-
anspruchung des Atrioventrikularsystems als Reizbildungsstétte kommen,
dabei wird dieses vielmehr nur die Rolle des Uberleitungsapparates spielen.
Um so wichtiger ist diese Moglichkeit der Reizbildung in der Herz-
pathologie. AuBerdem ist es am geschadigten Herzen offensichtlich auch
moglich, daBl ganz verschiedene Stellen der Muskulatur, also nicht nur
zum Reizleitersystem gehorige, in ungeordneter Weise zu Reizbildungs-
statten werden koénnen.

f) Das Ergebnis kiinstlicher Reizung.

Sehr lehrreich fiir das ganze Problem des Erregungsablaufes im Herzen
waren Versuche, den physiologischen Reiz des Sinusknotens im Experiment
durch kinstliche Reize zu ersetzen. Man wahlte elektrische Reize, d. h.
man leitete dem Herzmuskel, der durch Ausschaltung des Sinusknotens
zu voriibergehendem diastolischem Stillstand gebracht worden war, elek-
trische StromstoBe zu, die man in ihrer Intensitdt beliebig abstufen konnte.
Das Ergebnis bei stillstehendem Herzmuskel war, dall ein elektrischer
StromstoB, wenn er nur hinlanglich stark genug war, den Herzmuskel zu
einer einzelnen Systole veranlafite. Weitere Verstarkung des Reizstromes
hatte keine stiarkere Kontraktion zur Folge, wie das etwa fiir den Skelet-
muskel der Fall ist (s. S.289). Der Reiz war entweder wirksam und
erzeugte dann auch die offenbar maximal mégliche Kontraktion, oder aber
er war bei geringerer Reizintensitat erfolglos. Der Reiz bringt mit anderen
Worten stets das gesamte, fiir eine Systole verfiigbare Energiequantum
zur Entfaltung. Es gelingt also niemals durch Verinderung der Reizintensitit
die Herzleistung zu beeinflussen, diese hangt dabei vielmehr von den
aulleren Kreislaufbedingungen ab, von diastolischer Fillung, zu iiber-
windendem Widerstand u. dgl. mehr. Der Herzmuskel gibt auf einen
Reiz also ,,Alles oder Nichts“ her. Verabfolgt man nicht nur einen
Einzelreiz, sondern zwei aufeinanderfolgende Reize, so ist auch der zweite
Reiz von einer Systole des vorher stillgelegten Herzens gefolgt, soferne
der zeitliche Abstand eine gewisse Grofie nicht unterschreitet. Dieser
Zeitabschnitt ist temperaturabhangig, wird groBer mit abnehmender Tem-
peratur. Legt man die zwei Reize naher zusammen, so bleibt der zweite
ergebnislos.



Das Ergebnis kiinstlicher Reizung. 61

Die Deutung solcher Versuche ist die folgende: Wie alle ,,erregbharen‘
Gewebe (s. Muskel und Nerv 8.321) ist auch der Herzmuskel nach Ablauf
einer Erregung fiir sehr kurze Zeit einer neuerlichen Reizung unzu-
ganglich, gegen neue Reize ,refraktir. Offenbar lassen die gesamten
chemischen und physikalisch-chemischen Zusténde in der Faser erst nach
einer entsprechenden ,,Regenerationszeit das Wirksamwerden eines
zweiten Reizes zu. Die Zeit, wihrend welcher die Unerregbarkeit besteht,

Abb. 39, Oberste Kurve: Kontraktionen des isolierten, durch Ausschaltung des Sinusknotens stillgestellten

Herzens auf elektrische Reizung. Zweite Kurve: Reizmarkierung. Dritte Kurve: Sekunden. Wenn zwei

Reize (1 und 2) zeitlich zu nahe aufeinanderfolgen, bleibt der zweite wirkungslos, da er in die ,, Refraktiirzeit*
der vorhergehenden Erregung fillt. (Versuch von G. URBIG.)

heillt Refrakidrzeit. Fiir den Herzmuskel hat sie eine GroBenordnung
von 0,1 Sekunde. Setzt man nicht nur zwei Reize, sondern eine ganze
Reizreihe, wobei der Reizabstand kleiner ist als die Refraktirzeit, so ist
das FErgebnis, daf alle jene Reize, welche in die Refraktirzeit fallen,
erfolglos bleiben, dafl nach Ablauf dieser aber einer der Reize wirksam
wird. Dadurch kommen rhythmische Kontraktionen des Herzens zu-
stande in einem zeitlichen . _
Abstand, der etwa umge- ANAN PN A ANN Lol AN AN
kehrt proportional der Re- & G S
fraktarzeit ist. Also: auf
eine Reizreihe hoherer Fre- 2 P 2

quenz. erg_tbt.swh rk?/thmwdw Abb. 40. Setzt man elektrische Reize auf ein spontan schlagendes
A’I‘b ezt, dw wm Rkythmu S UN- Herz, so ergeben sich ,,Extrasystolen*, welche von einer ,,Kkompen-

N . , satorischen‘* Pause gefolgt sind. Oben: Kurve der
abhingig wvon der Reizfre- Herzkontraktionen. Unten: Reizmarkierung. (Original.)
quenz st und lediglich von

den inneren Verhdiltnissen der Herzmuskelfasern selbst abhingt. Der Skelet-
muskel wiirde unter solchen Bedingungen eine Dauerkontraktion, einen
»Tetanus® (s. 8. 299), ergeben. Es gelingt also nicht, den Herzmuskel zu
einer Dauerkontrakiion zu veranlassen.

Dre Grofe der Refraktdrzeit bestimmt logischerweise auch.das mazimal
mdgliche Tempo des Herzens. Wenn auf Erwarmung des Sinusknotens,
wie oben beschrieben wurde, eine Frequenzsteigerung der Herzschlige
eintritt, so ist das nur moglich unter gleichzeitiger entsprechender Ver-
kirzung der Refraktirzeit. Auch die physiologischerweise allein eine
Rolle spielenden Herzfrequenzinderungen iiber die Herznerven (s. S. 90)
sind, soweit es sich um Herzbeschleunigungen handelt, nur vorstellbar
unter gleichzeitiger Herabsetzung der Refraktirzeit. DaB in der Tat
auch die normalen vom Sinusknoten stammenden Reize den refraktiren
Herzmuskel nicht zu erregen vermdgen, dafiir ist ein sicheres Zeichen
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das Bestehen einer ,,kompensatorischen Pause’‘ nach dem Ablauf be-
stimmter Arten von ,,Eaxtrasystolen‘‘.

Reizt man, wie das in Abb. 41 geschehen ist, einen spontan schlagenden
Herzmuskel ab und zu mit schwachen elektrischen Stromstofen, so kommen
je nach der zeitlichen Lage der elektrischen Reize Extrasystolen zustande,
d. h. Systolen, die auller der normalen Reihe placiert sind. Jede dieser
Extrasystolen ist gefolgt von einer ,.kompensatorischen Pause, d. h.
einer Pause, welche so lang ist, dal durch sie die néchste spontan erfolgende
Systole an einem Zeitpunkt erfolgt, an dem ohne Stérung des Normal-
rhythmus auch eine natiirliche Systole zustande gekommen wére. Die
Pause sorgt gleichsam fiir die Wiederaufnahme der physiologischen Reiz-
periode. Die Deutung dieses experimentellen Ergebnisses ist also die: jede
Erregung des Herzmuskels, auch die der , Extrasystole, ist gefolgt von
einer ,,Refraktdrzeit”. Der nachste auf die Extrasystole folgende normale,
vom Sinusknoten ausgehende
Impuls trifft den Herzmuskel
noch ,,refraktire von der Extra-
gystole und bleibt ergebnislos,
Erst der darauffolgende Sinus-

, . knotenreiz wird wieder eine
Abb. 41. a, b, 4, e, f spontane Ventrikelkontraktionen;

¢ Extrasystole des Ventrikels auf Reizung mit einem ein- SyStOIG verursachen.

zelnen Induktionsschlag. Vor den spontanen Kontraktionen . . :
(besonders vor d) sieht man in der Kurve einen schwachen Extr.asystolen sind eine beim Men-
Vorschlag, welcher durch die vorhergehende Vorhofsystole schen kelneswegs seltene und durchaus
erzeugt ist. Die Pfeile zeigen den Moment an, in dem  nicht immer krankhafte Rhythmussté-

die vom Vorhof kommende Erregung die Kammer trifft. : PR B s 1
Der dritte Peil zeigt an, daB die vom Vorhof kommende | 18- Die Moglichkeit der Reizbildung

Erregung die Kammermuskulatur noch , refraktir vonder ~ an den verschiedenen Stellen des Herz-
Extrasystole trifft. Er bleibt wirkunglos und fiihrt zur  muskels auBlerhalb der normalen Reiz-

»kompensatorischen‘ Pause. (Nach V. FREY.) zentren (heterotope Reizbildung) kann
durch nervése Einfliisse, durch lokale
Erkrankungsvorginge u. dgl. so gesteigert werden, dal es zu Extrasystolen kommt,
wenn z. B. das Ventrikelvolumen gegen einen hohen Auswerfungswiderstand ausgepreBt
werden soll. Die bloBe Anspannung wirkt hierbei als mechanischer Reiz. Je nachdem,
ob der Extrareiz in der Muskulatur der Kammern oder der Vorhofe zustande kommt,
spricht man von ,,Vorhofextrasystolen** oder ,, Kammerextrasystolen“. Am haufigsten
sind offenbar die letzteren. Subjektiv fallt bei einer solchen Rhythmusstérung durch
Extrasystolen nicht die Extrasystole, sondern die ,,kompensatorische Pause*‘ auf — das
Herz ,,setzt aus‘.  Wihrend die einzelne ,,Kammerextrasystole** leicht als solche an der
kompensatorischen Pause kenntlich ist, stellen gehdufte Extrasystolen oft eine kom-
plizierte ,,Arrhythmie‘“ dar, die ihrem Wesen nach nur schwer erkennbar ist.

Eine ginzlich ins Gebiet der Pathologie gehorige Tatigkeitsform des
Herzmuskels ist das Herzflimmern. Es 148t sich am freigelegten Warm-
bliiterherzen leicht hervorrufen durch Verabfolgung eines sehr kriftigen
elektrischen Reizes direkt auf den Herzmuskel, soll aber am Mensch und
verschiedenen Tieren auch spontan auftreten konnen. Der reguliare Erregungs-
und Kontraktionsablauf — am Vorhof beginnend und nachher den Kammer-
muskel ergreifend — wird unterbrochen und an den verschiedensten, eng
beieinander liegenden Stellen des Gesamtmuskels folgen rasch aufeinander,
ohne ersichtliche Ordnung, Kontraktionen und Erschlaffungen. Der Herz-
muskel macht ,,withlende* oder ,,flimmernde Bewegungen, ohne daf es
zu einer regularen Systole, einer Totalzusammenziehung des ganzen
Muskels kommt. Je nachdem, ob diese merkwiirdige Stérung des Erregungs-
ablaufes nur die Vorhofe oder nur die Kammermuskulatur ergriffen hat,
liegt ,,Vorhof““- oder ,, Kammerflimmern“ vor. Kammerflimmern fiihrt
unter allen Umstanden zum totalen Kreislaufstillstand und Tod, wihrend
Vorhofflimmern meist ertragen wird und nach einiger Zeit wieder schwinden
kann. Es ist beim Menschen keineswegs selten zu beobachten (s. Abb. 49).
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Das Vorhofflimmern beweist, da die dabei ja ausfallende mechanische
Aktivitit der Vorhofmuskulatur fiir die Aufrechterhaltung des Kreislaufes
bis zu einem gewissen Grade entbehrt werden kann. Die Vorhofe dienen
in diesem Zustand nur als passive Zuleitungsstiicke aus den Venen zu den
Herzkammern. Wéahrend des Vorhofflimmerns schlagen die Ventrikel
meist viel langsamer und unregelm&fBig weiter. Die das Flimmern ver-
ursachenden Reize greifen also nicht auf die Kammern tiber. Das Vorhof-
flimmern ist meist nur durch das ,,Elektrokardiogramm* (s. S. 68, Abb. 49)
zu erkennen. Kammerflimmern gilt als die hauptsichlichste Todesursache
bei ,,elektrischen Unfillen®.

Die Ursachen fur das ,,Flimmern sind keineswegs klargestellt. Aber eine Notwendig-
keit scheint dabei die Verkiirzung der Refraktirzeit in den Herzmuskelfasern zu sein
sowie eine Steigerung der Erregbarkeit, so daB es zu ,,heterotopen‘‘! Reizen kommen kann.
Einesteils wird behauptet, dafl diese Bedingungen durch die Herznerven (s. unten) ge-
schaffen werden koénnten. Andernteils sollen auch trophische Schiden, schlechte Blut-
versorgung des Herzmuskels durch die Kranzgefiafle ursichlich eine Rolle spielen kénnen.

y) Die elektrischen Erscheinungen
wahrend des Erregungsablaufes.

Ein wichtiges Hilfsmittel fir die Beobachtung des Erregungsablaufes ist
die Aufzeichnung der ,,Aktionsstrome‘* des Herzens. Insbesondere gestattet
sie am Herzen in seinem ungestérten normalen Zusammenhang mit dem
Korper, also auch am Menschen, Einblick in die Erregungsvorginge. So
war es moglich, Feststellungen iiber Stérungen des Erregungsablaufes zu
machen, welche auf andere Weise nie ans Licht gekommen wiren. Eine
sinnvolle Verwendung der ,,Elektrokardiographie’ ist aber nur dann
moglich, wenn man sich tiber die Beziehungen zwischen elektrischen
Spannungsschwankungen und Erregungsvorgingen im klaren ist.

Die Entstehung der Aktionsstréme in Muskelfasern und Nerven ist auf
S. 302 und Abb. 206 ausfiihrlich beschrieben. Die wesentlichsten Gesichts-
punkte, die dort gewonnen wurden, sind: Zwischen zwei Oberflichen-
punkten einer ruhenden Muskelfaser besteht keine Spannungsdifferenz.
Zwischen einem Punkt der Muskelfaser, welcher ,erregt’ ist und einem
solchen, der unerregt ist, besteht ein Spannungsgefille — kann also ein
Strom abgeleitet werden — und zwar ist die erregte Stelle negativ gegen-
iber der unerregten. Nachdem der Zustand der ,,Erregung‘ niemals die
ganze Muskelfaser auf einmal ergreift, sondern vom Reizpunkt aus wellen-
formig iiber sie hinlauft, werden die Ableitungspunkte stets nur fiir kiirzeste
Zeit —eben fiir den Augenblick, in welchem die Erregungswelle sie passiert —
negativ erscheinen, und ein eingeschalteter Strommesser wird einen kurzen
Ausschlag machen. Da zwei an verschiedenen Langspunkten der Fasern
angeordnete Ableitungsstellen stets nacheinander von der Erregungswelle
erreicht werden, wird zunichst die reizpunktnahe und nach einiger Zeit
die reizpunktferne Elektrode negativ werden. Das Spannungsgefalle, da-
mit aber auch der Galvanometerausschlag, wird daher seine Richtung
wechseln — es wird stets ein zweiphasiger Aktionsstrom zustande kommen,
dessen Form ganz von der Lage der Ableitungspunkie zueinander abhingt.

Am sichersten wird das Auftreten von Aktionspotentialen also dann
zu beobachten sein, wenn die Ableitungsstellen so gewahlt werden, daB
sie moglichst zeitlich nacheinander von der Erregung erreicht werden.
Da, wie vorhergehend beschrieben wurde, die Erregung im Herzen stets
in den Vorhofen anfingt und von dort nach den Kammern fortschreitet.

1 Von &regog und vdmog, an fremdem Ort.
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wird die zweckmiBigste Ableitung zur Beobachtung der Herzaktions-
strome die von Herzbasis und Herzspitze sein, wie sie das Schema von
Abb. 42 zeigt.

Die Annahme, daB im Verlaufe einer einzelnen Herzaktion zunichst
die Basis negativ gegen die Spitze erscheinen wiirde und nach einiger
Zeit — namlich dann, wenn die Kammer erregt ist — umgekehrt die Spitze
negativ gegen die Kammer, daf also mit anderen Worten ein einfacher
zweiphasiger Aktionsstrom auftreten wiirde, bestatigt sich nicht! Vielmehr
ergibt sich ein sehr viel komplizierteres Bild, das aber mit volliger Regel-
miBigkeit wiederkehrt. Eine Reihe von Zacken folgt aufeinander in rascher
Folge. Sie durch Beobachtung des Galvanometerausschlages mit dem

Auge zu beurteilen, ist wegen
der Geschwindigkeit ihres Ab-

’ laufes unméglich. Es gilt, die
% Vorginge photographisch auf-
+

’ N > .

e \ zuzeichnen  (Elektrokardio-
L ! gramm, Ekg).

'//) A ; Das zur Aufzeichnung verwen-
vo° | 4 N dete elektrische MeBinstrument mufl
N ! o < 2 Bedingungen erfiillen: 1. Es mufl
P i - 4 empfindlich genug sein, um die ,,Ak-
e ) -7 tionsstréme‘* anzuzeigen. Nachdem
AN @/ die GroBenordnung der Spannungen
{’ . “ e | bei 103 Volt liegt und der Wider-
\ J g4 stand des Kérpergewebes bei 10¢ £,
N ED mufl die Stromempfindlichkeit min-
T \_q destens bei 10-8 Amp. liegen. Bei

. X i R spannungsanzeigenden Instrumenten
Abb. 42, Ableitung des Herzens von Basis und Spitze zu einem spielt natiirlich der Widerstand keine

,,Oszillographen*. Die Schieife dreht sich bei Stromfluf im 4

Teld des Magneten. Der Lichtzeiger des Oszillographenspiegels ~ Rolle. 2. Es muf sich sehr schnell
fillt in den Spalt der Kamera, hinter welchem und vollig gedéi,mpft einstellen, d. h.
Bromsilberpapier abliuft. eine hohe Eigenfrequenz besitzen, um
die Spannungsschwankungen ohne
Verzerrung wiederzugeben. Die Einstellungszeit soll tunlichst bei 1/z00— 1000 Sekunde liegen.
Beide Bedingungen werden erfiillt vom einfachsten und darum genialsten aller elektrischen
MeBinstrumente iiberhaupt: vom EINTHOVENschen Saitengalvanometer. Prinzip: Eine Platin-
saite feinster Abmessung ¢5—10 y Dicke) ist senkrecht durch ein starkes Magnetfeld
gespannt. Wird sie von einem Strom durchflossen, so wird sie sich senkrecht zu den
Feldlinien bewegen. Der Schatten der Saite wird durch ein Mikroskop vergroflert und
photographisch registriert. Billiger und leichter zu handhaben sind heute Oszillographen,
die bei groBer Robustheit und Unempfindlichkeit eine Verstirkung der Herzaktions-

strome mit Gleichstromverstirkern notig machen (s. Porr, Elektrizitétslehre).

Die Abb. 43 bringt eine halbschematische Darstellung jener Zacken-
folge, die bei basal-apikaler Ableitung im Prinzip immer wieder zu
beobachten ist. Die Anordnung wird so getroffen, dafl der Ausschlag der
Kurve (die von links nach rechts zu lesen ist) nach oben stets Negativitit
der Basis gegen die Spitze bedeutet. Die resultierenden Zacken werden
heute allgemein mit PQRST bezeichnet. Diese Bezeichnungsweise wurde
von dem um die Erforschung der Herzaktionsstréme besonders verdienten
Forscher EINTHOVEN benutzt und besitzt den Vorzug, keinerlei Interpre-
tationsversuche fiir die Zacken zu enthalten. In der Tat beginnt der Vorgang
mit einer Negativitit der Basis, entsprechend der Erregung der Vorhofe
(P-Zacke = Vorhofzacke). Dann folgt eine kurze Spanne der Stromlosig-
keit. Sie entspricht jener Zeit, in welcher die Erregung das Reizleiter-
biindel zwischen Vorhtfen und Kammer durchlauft (Uberleitungszeit).
Dann folgt eine nur kurz angedeutete Negativitat der Spitze (Q-Zacke),
die aber sofort von einer Negativitit weiter basalwirts gelegener Herz-



Die elektrischen Erscheinungen wahrend des Erregungsablaufes. 65

abschnitte gefolgt ist (R-Zacke). An diese schliet sich wiederum eine
iiberwiegend spitzenwarts erfolgende Erregung an (S-Zacke) und endlich
folgt die zeitlich gedehnte 7T-Zacke, welche wieder auf ein Uberwiegen
der Erregung in basaleren Kammerabschnitten hinweist. Die Erregung
der Kammern ist also gekennzeichnet durch den ,,QRST-Komplex*,

R

Abb. 43. Schematisiertes ,,Elektrokardiogramm* bei Basis-Spitzenableitung. Die Zacken PQRST. Daneben
Andeutung des Erregungsablaufes iiber das Herz. Die Zahlen bedeuten die Zeit (in Sekunden), nach welcher
die Erregung die einzelnen Abschnitte der Kammermuskulatur erreicht. Es ist angedeutet, da die Zacke P
der Vorhoferregung (I), der Abschnitt zwischen P- und @-Zacke der,,Uberleitung* durch das Uberleitungsbiindel
(sog. ,, Uberleitungszeit I + II) und der QRST-Komplex (III) der Kammererregung zuzuordnen ist.

Eine einfache nach unten gerichtete Zacke an Stelle dieses Komplexes

ist gar nicht zu erwarten, da man weil, dall — wie in der Abb. 43

angedeutet — die Erregung iiber das Reizleitersystem durchaus nicht

in einer Richtung, eben basal-spitzenwérts, vorschreitet. Vielmehr breitet
R 7

|
|
|
!
|

Abb. 43a. Deutungsversuch der R- und 7-Zacke des Kammerkomplexes als Differenzkurve des ,,nono-

phasischen* Aktionsstromes (s. S. 316) der Basis (B) [abgeleitet zwischen der Elektrode Es und einer ver-

letzten Stelle der Herzspitze (I)] und des monophasischen Aktionsstromes der Spitze (Sp) [abgeleitet zwischen
der Elektrode Esp und einer verletzten basalen Stelle (I)].

sich der Erregungsvorgang im Septum und an verschiedenen anderen
Stellen spitzenwarts, in den iibrigen Anteilen dagegen gleichzeitig basal-
warts aus. In schematischer Weise sollen dies die Pfeile der Abbildung
ausdriicken. Es mull unter diesen Umstanden das zwischen Basis und
Spitze abgeleitete Potentialgefille stets die Resultante aus allen zwischen den
Ableitungsstellen auftretenden Potentialen sein. So ist z. B. bestimmt an-
zunehmen, dall das Absinken des Ekg zwischen R- und 7T-Zacke auf
den Wert Null keineswegs bedeutet, dafl der Kammermuskel erregungslos
wird! Im Gegenteil! Basale und apikale Anteile sind in diesem Moment
wohl ziemlich gleich stark erregt, so dal eine nennenswerte Potential-
differenz zwischen den Ableitungsstellen nicht bestehen kann.

Rein, Physiologie, 7. Aufl. 5
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Die Abb. 43a gibt einen der heute iiblichen Deutungsversuche fiir die wichtigsten
Zacken (R und T') des Kammerkomplexes. Die Verteilung der Potentiale bzw. des Erregungs-
zustandes laBt sich fir die Spitze wie auch fiir die Basis getrennt untersuchen, indem
man jeweils nur mit einer Elektrode vom intakten Herzmuskel, mit der zweiten aber von

einer verletzten Stelle ableitet (s. 8. 316). Man erhilt

so die ,,monophasischen Aktionsstréme fir die Basis

bzw. die Spitze, die einander entgegengerichtet sind.

Leitet man zwischen intakter Herzspitze und intakier

Basis ab, so erhilt man das Ekg als Differenzkurve

dieser beiden ,,monophasischen Aktionsstromkurven.

Die ,,R“-Zacke wird also auf einem zeitlich verschiedenen

Erregungsbeginn zwischen basalen und apikalen Anteilen

der Kammermuskulatur beruhen. Je gleichzeitiger diese

Anteile in Erregung geraten, um so kleiner wird ,,R*

ausfallen. Die Hohe der R-Zacke hat also nicht das

geringste zu tun mit der Kraft der Systole! Ebenso

hingt die 7'-Zacke in ihrer Héhe vom zeitlich verschie-

denen Abklingen der Erregung in basalen und apikalen

Anteilen der Kammermuskulatur ab. Ferner leuchtet

ein, daB unter Umstinden die 7'-Zacke sogar ,,negativ‘’

werden, d.h. im Ekg der Abb. 43 nach unten gehen,

kann und zwar dann, wenn die apikale Erregung spéter

abklingt als die basale. Das ist hiufig der Fall, wenn

die zeitliche Differenz zwischen Einsatz der basalen und

apikalen Erregungsvorgéinge besonders grofl — alsoauch

die R-Zacke besonders hoch ist. Umgekehrt wird eine

Abb. 44. Schema der drei gebriuchlichen  besonders hohe und ausgedehnte positive T'-Zacke haufig

Ableitungen des Ekg von den dann beobachtet, wenndiezeitliche Differenzim Beginne

Extremitaten des Menschen. der Erregung der einzelnen Herzabschnitte besonders
gering, also die R-Zacke besonders niedrig ist.

Bei der Ableitung von anderen Punkten als Basis und Spitze muBlte
verstandlicherweise die Form des Ekg jeweils ganz anders ausfallen.

Abb. 45. Bei 3 Ableitungen gleichzeitig registriertes Elektrokardiogramm. Die Ableitungen entsprechen den
in Abb. 44 dargestellten. (Nach EINTHOVEN.)

Als etwas plumpe ,,Elektrode‘‘ kann man schlieflich das dem Herzen
anliegende Korpergewebe betrachten und beispielsweise, wie das Schema
der Abb. 44 zeigt, von den verschiedenen Extremititen ableiten.

Die normale diagonale Lage des Herzens fiihrt dazu, dal man vom
rechten Arm stets ,,basal“, von den Beinen und unter Umstidnden dem
linken Arm dagegen ,,apikal ableitet. Am reinsten,,basal-apikal®erscheint
die Ableitung rechte Hand, linker Fu8 (sog.,,Ableitung I7*). Am héufigsten
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angewendet wird die sog. ,,Ableitung I*° (linker Arm -— rechter Arm).
Aber auch die ,,Ableitung ITI** wird geiibt (linker Arm — linker Fuf}).
Jede der 3 Ableitungen ergibt ein ,,Elektrokardiogramm® von etwas
anderer Form. Aber alle enthalten sie die oben als typisch bezeichneten

Abb. 46. Gleichzeitige Schreibung der Herztone (iiber der Herzspitze) oben und des Elektrokardiogramms

unten (Ableitung II) von einer gesunden Versuchsperson. Die vertikalen Linien stehen in Abstinden von

/20 Sekunden. Der erste Herzton fillt mit dem QRS7-Komplex zusammen, also mit der Kammersystole,
der zweite folgt unmittelbar nachher, also mit dem Beginn der Diastole. (Nach BATTAEED.)

»Zacken®. Besonders lehrreich ist es, gleichzeitig mit den Herzténen (s. S. 56)
das Egk aufzuzeichnen, wie das in der Abb. 46 geschehen ist. Man
sieht, dal der erste Herzton mit dem QRST-Komplex einsetzt, der zweite

j_‘ l , I:."'"-.."f"ﬁ'r-.i

Abb. 47. E.K.G. bei Ableitung I von ein und derselben Person. Links wihrend der Einatmung, rechts wihrend
der Ausatmung. Als Ursache fiir die Verschiedenheit ist die Verlagerung des Herzens durch die Atmung
anzusprechen. (Nach W. EINTHOVEN.)

aber sofort nach Ende der 7-Zacke! Folglich ist QRST ein Ausdruck
fir die Erregungsvorgange bei der Kammersystole.

Abb. 48. E.K.G. bei Ableitung I bei einem totalen Herzblock. Man beachte: Der Vorhof schligt in normalem
Rhythmus (P-Zacken!). Die Ventrikel schlagen davon unabhingig im langsamen ,,Kammer-Eigenrhythmus*,
Bei I Interferenz von P- und R-Zacke, bei II von P- und 7-Zacke.

Die typische Form des Ekg muf} nach allem Obengesagten weitgehend
von der Art der Ableitung — folglich aber auch von der Lage des Herzens —
im Brustraum abhéngen! So wird z. B. ein vertikal in der Medianlinie
angeordnetes Herz bei ,,Ableitung I (beide Arme) praktisch nur ,,basal®
abgeleitet werden. Die Zacken werden dabei kaum in Erscheinung treten.
Da von Individuum zu Individuum die Herzlage verschieden ist, werden
sich namentlich bei dieser Ableitung wohl bei kaum zweien vollig
bereinstimmende Ekg finden. Die Ableitung I1 wird viel haufiger
Ubereinstimmung erbringen. Aber auch die Herzverlagerungen bei Ande-
;']ung der Korperhaltung und bei der Atmung miissen das Ekg beein-

ussen.

B*
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Das zeigt z. B. die Abb. 47. Sobald sich die Zwerchfellkuppel hebt,
wird bei der untersuchten Person das Herz diagonaler gelegt, wahrend es
bei tiefem Inspirium fast vertikal hangt. In Ableitung // wiirde verstind-
licherweise dieser Umstand viel weniger deutlich in Erscheinung treten.

Soferne man sich dieser physiologischen Schwankungen in der Form
des Ekg bewuft ist, hat man in ihm eine Methode zur Hand, welche am
Menschen vielerlei Abwelchungen vom normalen Gange der Erregungs-
leitung und Reizbildung zu erkennen gestattet. Uber Herzkraft und mechani-
sche Vorginge im Herzmuskel gibt das Egk dagegen niemals eine Auskunft.

Abb. 49. C Carotispuls; E Elektrokardiogramm bei Ableitung III. Vorhofflimmern (Erklirung im Text).
(Nach W. EINTHOVEN.)

Es gelingt z. B. eindeutig, mit Hilfe des Ekg iiber das Bestehen des
oben beschriebenen (s. S. 59) totalen Herzblockes Auskunft zu erhalten
{s. Abb. 48). In regelmafBiger Folge sieht man QRST-Zacken ablaufen.
In ebenfalls regelmafBiger Folge aber mit etwa dem doppelten Tempo

Abb. 50, Sinusarrhythmie, € Carotispuls; E Elektrokardiogramm bei Ableitung I7 (Erklirung im Text).
(Nach W. EINTHOVEN.)

werden, ginzlich unabhingig von der Kammererregung, P-Zacken ver-
zeichnet. Mitunter iberlagern sich P-Zacken und die anderen Zacken,
so z. B. bei I mit der R-Zacke, bei II mit der T-Zacke. Herztone und
Pulsmessungen wiirden in diesem Falle lediglich das abnorm langsame
Kammertempo zeigen, aber nicht das Bestehen eines Blockes sicherstellen.
Auch die oben beschriebene Erscheinung des Vorhofflimmerns (s. S. 62)
wird durch ein typisches Ekg erkennbar (s. Abb. 49). Der Puls ist, wie
oben erwahnt, unregelmafBig. Man sieht in unregelmaBiger Folge QRST-
Komplexe, dazwischen gelagert und iibergelagert kurze Wellenziige, welche
den rasch aufeinanderfolgenden Erregungswellen der Vorhofe entsprechen.

Im Gegensatz dazu sei in der Abb. 50 eine harmlose Sinusarrhythmie
gezeigt, bei welcher das vollkommene Ekg auftritt, aber in unregel-
méaBiger Folge, ein Zeichen, daf} jede Aktion des Herzens in sich intakt
ist, dall aber — meist unter Einwirkung der Herznerven (s. S. 90) —
die Reizbildung im Sinusknoten unregelmifBig eintritt.
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d) Das Zusammenwirken von Myokard und Klappenapparat
bei der natiirlichen Arbeitsweise des Herzens.

Einen Einblick in die Zusammenarbeit von Herzmuskel und Herz-
klappen unter normalen Erregungsbedingungen gibt die Untersuchung
des Druckablaufes in den einzelnen Herzab-
schnitten sowie in den anschlieBenden GefaBen.

Der rasche Ablauf der Druckanderung macht
die Verwendung moglichst tragheitsloser Druck-
messer notwendig, deren Ausschlige selbsttatig
aufgezeichnet werden kénnen. Man verwendet
Membranmanometer, wie eines im Schema der
Abb. 51 wiedergegeben ist. Die Membran ist

Anspannung__
Austresbung

[
>ﬁ‘sc/)/afmy
C N C /

Fiillung
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Abb. 51, Schema eines ,,Membranmanometers* in natiirlicher Grofle.

Bei Druckerhéhung im Inneren dureh den Eingang E wird die

Membran M ausgebaucht und der Spiegel Sp gedreht, so daB der
Lichtzeiger sich bewegt. L Lichtquelle.

aus Gummi oder besser aus Metall oder Glas
gefertigt und hat zur Erreichung einer mog-
lichst hohen Kigenfrequenz einen tunlichst klei-
nen Membrandurchmesser, sowie einen Spiegel
kleinster Masse. Die Ausschlige werden auf
laufendem Bromsilberfilm photographisch fest-

/NA-

m/\/“/

Drastole

Systole

gehalten?.

Die Abb. 52 zeigt ein Schema des Druck-
ablaufes. Wesentlich ist dabei folgendes: Wih-
rend des Anstieges des Kammerdruckes bleibt
zunéchst das Volumen des Herzens unveréndert,
d.h. der Herzmuskel umschliet fester und
fester den Kammerinhalt, ihn unter Druck
setzend. Seine Fasern werden angespannt,
ohne sich zu verkiirzen (sog. ,,isometrische

Abb. 52, Wihrend einer vollen Herz-
revolution, d.h. einer Systole und
anschliefenden Diastole der Kam-
mern, sind am freigelegten Herzen
(Tierversuch) mit rasch anzeigenden
Manometern aufgezeichnet: I Druck-
ablauf in der linken Xammer,
ITI Druckablauf im Anfangsteil der
Aorta, IIT Druckablauf im linken
Vorhof, IV Verdnderungen dés Herz-
volumens. Die Kurve II wiirde sich
fast mit der Kurve I wihrend der
Kammersystole decken, deshalb ist
sie etwas heruntergesetzt.
(Nach H. STRAUR.)

Betdtigung s. S. 283). Alle Klappen sind ge-
schlossen. Dieser Zeitabschnitt wird als ,, Anspannungszeit’ oder auch ,, Ver-
schluf3zeit” bezeichnet. Sobald der Kammerinnendruck den auf den Aorten-
klappen lastenden Aortendruck iiberschreitet (Aortendruck = Kurve II!),
offnen sich diese Klappen und das Volumen des Herzens nimmt ab
(s. Kurve IV!). Das Blut wird in die Aorta ausgeworfen. Es beginnt die
wAustreibungszeit’‘. Verstandlicherweise gehen nunmehr Aortendruck und
Ventrikeldruck parallel, wobei aber natiirlich der Ventrikeldruck etwas
hoher als der Aortendruck liegt. Mit Beginn der Diastole fallt der
Ventrikeldruck jah ab, wihrend der Aortendruck nur langsam absinkt
und bis zur néchsten Systole sich verhaltnism&afBig hoch halt. Das Herz-
volumen nimmt wieder zu (Fillzeit/). Wahrend des letzten Abschnittes
der Fillzeit setzt durch die aktive Vorhofkontraktion eine kleine Druck-
steigerung in den Vorhofen ein,

1 Neuerdings ist es vorteilhafter geworden, die Druckschwankungen in elektrische

Spannungsschwankungen umzusetzen, was auf verschiedenem Wege méglich ist und diese
mit Oszillographen (s. S. 64) aufzuschreiben.
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2. Der periphere Kreislaufapparat.

a) Das Stromen von Fliissigkeit in Rohren.

Um in einem Rohr oder Rohrensystem eine Fliissigkeitssiule stromend
zu erhalten, ist Voraussetzung das Bestehen einer Druckdifferenz zwischen
den Enden der Rohre (P,—P,). Handelt es sich um eine gerade, iiberall
gleich weite Rohre, so fallt der Druck gleichmafig tiber die ganze Linge
ab. Das Druckgefille PI—ITE (wobei L die Lénge ist) ist mit anderen
Worten iiberall gleich. Das Druckgefille liefert die Kraft zur Uberwindung
des Stromungswiderstandes. Handelt es sich um eine an einzelnen Stellen
verschieden weite Rohre, so wird das Druckgefalle in jedem Abschnitt

Abb. 53. Druckabfall in einem horizontalen AusfluBrohr. Der Anstieg der Fliissigkeit in den senkrechten
Rohren gibt ein MaB fiir den Druck an den einzelnen Rohrpunkten. (Nach v. FREY.)

verschieden sein miissen. Erweiterte Stellen haben einen geringeren Stro-
mungswiderstand, infolgedessen ist auch dort das Druckgefille — mit an-
deren Worten der Energieverbrauch — weniger steil! Das Gesagte geht
hervor aus dem Schema der Abb. 53.

Ein Ma8 fiir die Stromungsarbeit beim FlieBen einer Flissigkeit in einer
Rohre ist das Produkt aus Stromvolumen und Druckgefille, also V- (P, —P,).
FlieBt in einem Rohrensystem durch jeden Querschnitt je Sekunde die
gleiche Menge, so wird man aus der Verteilung des Druckgefilles den
Arbeitsaufwand zur Aufrechterhaltung der Stromung in den verschiedenen
Rohrabschnitten ermessen kénnen, er ist ein umgekehrtes MafB fiir den
Stromungswiderstand.

Fithrt man fiir den Strémungswiderstand die Bezeichnung R ein, so
besteht zwischen dem Verhiltnis V' = Stromvolumen/Zeit, dem Druck-
gefille P und R die einfache Beziechung

P

V= (1)

Ist ein bestimmtes konstantes V" gegeben, so wird man aus Anderungen
von P — die man ja messen kann — Schliisse auf Anderungen des Stro-
mungswiderstandes ziehen koénnen. Andererseits kann man mit einem
gegebenen Druckgefille um so grofere Stromvolumina je Zeiteinheit
erzielen, je geringer der Stromungswiderstand ist und schlieflich bei
gegebenem Stromungswiderstand eine Steigerung des Stromvolumens je
Zeiteinheit lediglich durch Erhohung des Druckgefilles erreichen.
Spaltet sich, wie das ja im Kreislaufe der Fall ist, eine Rohre in mehrere
auf, so wird sich die Strémung im umgekehrten Verhaltnis der Stromungs-
widerstande auf die einzelnen Zweige verteilen, d. h. es wird am meisten
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durch den Zweig mit geringstem Strémungswiderstand flieBen. Wird in
einersolchen Aufzweigung von Réhren — etwa durch plotzliche Erweiterung
eines der Zweige — eine Widerstandsverminderung vorgenommen, so wird
dieser Zweig sofort einen hoheren Zustrom erhalten, wahrend die iibrigen
Zweige weniger bekommen. Dieser Vorgang spielt eine besonders grofle
Rolle gerade fiir die Anderung der Blutverteilung im lebenden Kreislauf.

Der Strémungswiderstand R in einem Rohre hingt von der ,inneren
Reibung“ des stromenden Materials ab. Diese ist nicht nur bestimmt durch
die ,,Viskositit (n) der Fliissigkeit, welche eine Materialkonstante der-
selben von starker Temperaturabhingigkeit darstellt, sondern auch durch
die Abmessungen der Rohre, in welcher die Strémung erfolgt. Die innere
Reibung wird um so beachtlicher, je grofler die berithrende Oberfliche
zwischen Rohrwandung und strémendem Flissigkeitsvolumen ist. Damit
leuchtet ein, dall ihre Wirksamkeit proportional der Rohrlinge L gehen
wird. Da aber die Oberfliche pro Volumeneinheit fiir einen kreisrunden
Zylinder um so kleiner wird, je groBer dessen Durchmesser ist, wird sich

B =N _ﬁ.._m_%__”_

Abb.54, Geschwindigkeitsverteilung der Laminar- Abb. 55. Geschwindigkeitsverteilung der turbulenten
stromung im Rohr. Der ,,Axialstrom* ist bedeutend Stromung im Rohr. Die Bewegung der Fliissigkeits-
rascher als die Wandstromung. Die Linge der Pfeile teilchen ist in allen Teilen des Querschnittes nahezu
ist ein MaB fiir die dort herrschende Geschwindigkeit! gleich. (Nach PRANDTL.)

(Nach PRANDTL.)

die Rohrweite — ausgedriickt durch den Radius (r) — in umgekehrtem
Sinne auswirken miissen. Die innere Reibung geht umgekehrt proportional
der vierten Potenz des Rohrenradius, so dafl also kleinste Anderungen des
Rohrdurchmessers stérkste Anderungen des Stromungswiderstandes mit
sich bringen miissen.

Zusammengefalt ergibt sich fiir den Strémungswiderstand R

R=n-L-r4Lﬂ-Konst. (2)

Wenn man diesen Wert in die Gleichung (1) einfiigt, so findet man, daf
das in der Zeiteinheit durch eine Rohre flieBende Fliissigkeitsvolumen

P.riz 1

V=1 ;-Konst. (3)
Um nun z. B. die einem Organ zuflieBende Blutmenge — im Falle ge-
steigerten Blutbedarfes — zu vermehren, wiren, da ja die Linge als

konstant anzunehmen ist, zwei Wege moglich, namlich: Erhohung des
Druckes oder Erweiterung der GefiBle. Zur Anpassung des Kreislaufes
an die Bediirfnisse der Organe wird in erster Linie der letztere Weg gewshlt!
Man sieht, daB minimale Weitenanderungen der Gefafe (rt!!) erhebliche
Mehrdurchblutung ohne jede Drucksteigerung mit sich bringen werden.
Die Weitenanderungen erfolgen durch die GefafBmuskeln.

Alle beschriebenen GesetzméaBigkeiten gelten nur fiir die schlichte oder ,,Jaminare*
Strémung (auch Schichtenstrémung), die aber im XKreislauf eine besonders grofe Rolle
spielt. Dabei ist die Strémungsgeschwindigkeit entsprechend dem Schema der Abb. 54
verteilt. Der ,,Axialstrom‘* ist viel rascher als die Strémung der adhérierenden Wandschichten.
Diese letzteren bleiben linger mit einer bestimmten Stelle der Gefafwand in Beriihrung.
Die im Axialstrom der Capillare laufenden Erythrocyten werden viel rascher vorwarts
getrieben als die Plasmarandstromung, in der auch die Leukocyten liegen! Das ist von
grundsitzlicher Bedeutung insoferne als die roten Blutkirperchen in der Zeiteinheit um das
Vielfache ofter durch den ganzen Kreislauf getrieben werden als die weillen und als ein erheb-
licher Anteil des Plasmas. Im Gegensatz hierzu steht die ,,turbulente* Strémung, welche
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aus dem Schema der Abb. 55 ersichtlich wird. Dabei werden alle Anteile eine Strecke mit
etwa gleicher Geschwindigkeit zuriicklegen. Von einer bestimmten kritischen Geschwindigkeit
an kann grundsitzlich jede Laminarstromung in eine turbulente iibergehen. Diese kritische
Geschwindigkeit hangt vollig von der R6hrenweite und der Beschaffenheit der Fliissigkeit ab.

In den Capillaren und kleinen arteriellen und vendsen Gefdflen ist immer nur eine
,s]Jaminare’* Strémung zu beobachten.

b) Die Bedeutung der Wandelastizitit der BlutgefiiBe.

Die Blutgefifle sind nicht starrwandige, sondern elastische Roéhren.
Auf Druckerhdhungen im Innern werden sie eine Dehnung erleiden — also
weiter werden. Beim Nachlassen des Druckes werden sie wieder enger.
Die Dehnbarkeit wird immer geringer,
je hoher bereits der Innendruck in den
Gefiaflen ist. Es steigt mit anderen Wor-
ten der Elastizititsmodul der Gefal-
winde mit steigender Dehnung an.

Das elastische Verhalten eines von dehnbaren
Winden umschlossenen Rohres — also auch der
Gefile — wird charakterisiert durch den ,,Volum-
elastizitdtskoeffizienten* ,, B*. Er stellt nichts
anderes dar als den reziproken Wert fiir die Volum-
zunahme (4 V), welche durch eine bestimmte Druck-
zunahme (4 P) erzielt wird, also

AP
E=7v

Jeder elastische Koérper kann als Ener-

giespeicher dienen! Bei der Dehnung wird

Abb. 56, Oben: Wiahrend der Austreibungszeit
stromt das Blut durch die Aortenklappe in die
Aorta und dehnt deren elastische Wandung.
Unien: Nach dem SchluB der Aortenklappen
wirkt sich die Kraft der vorher gedehnten Ge-
fiBwand auf das eingeschlossene Blut aus und
treibt es aus dem Anfangsteil der Aorta weiter.
Die elastische Wand dient als Energiespeicher
zur Uberbriickung der Diastolendauer. (In
Wirklichkeit ist das Ausmag der Dehnung ge-
ringer, erstreckt sich aber iiber einen viel
lingeren GefiBabschnitt oder besser eilt mit
der Geschwindigkeit der Pulswelle iiber das
GefdB hin.)

kinetische in potentielle Energie verwan-
delt. Wenn die &ullere dehnende Kraft
nachldfit, wird diese Energie wieder frei
und kann nutzbar gemacht werden. Das
geschieht auch in der Aorta und den
groferen Arterien des menschlichen
Kreislaufes. Das Schema der Abb. 56 soll
dies klar machen. Wahrend der Systole
wird das Blut in die Aorta gedriickt unter

Dehnung der elastischen Wand. Wahrend
der Diastole — nach SchluB der Aortenklappen — wird diese Dehnung riick-
gingig werden — die elastische Kraft der gedehnten Winde driickt das
Blut in der Richtung geringsten Stromungswiderstandes vorwarts! — Es
wird also gleichsam die diastolische Pause zwischen den Systolen durch
die in den elastischen Wanden gespeicherte Herzkraft tiberbriickt! Die
Blutsiule kommt wahrend der Diastole nicht (was sie in starrwandigen
Rohren ohne weiteres tun wiirde) zum Stillstand. Der rhythmische Fluf3
wird in einen — allerdings unvollkommenen — -gleichméBigen verwandelt.
Die Wandelastizitat erfiillt also eine dhnliche Funktion wie ein ,,Wind-
kessel*“ an einer Kolbenpumpe. Man spricht von ihrer ,,Windkesselfunk-
tion®“. Die elastischen Eigenschaften der verschiedenen arteriellen Gefa(-
gebiete sind dabei durchaus nicht gleichwertig. Insbesondere haben ihrem
Bau nach die Aorta und die unmittelbar sich anschliefenden grolen Ge-
faBe (Art. iliaca, Art. carotis communis und Art. anonyma) als , elastische
Gefafe zu gelten, wihrend die weiter peripher liegenden Abschnitte einen
mehr , muskuliren® GefaBtyp darstellen (BENNINGHOFF). In der Tat hat
man Ursache anzunehmen, dal auch die eigentliche ,, Windkesselwirkung‘‘



Die Bedeutung der Wandelastizitit der Blutgefile. 73

sich auf die genannten GefiBgebiete beschrinkt (BogEr und WEZLER).
Der ,,Windkesselfunktion* ist der oben erwiahnte Umstand (s. Abb. 52)
zuzuschreiben, daB der Druck in der Aorta wihrend der Diastole nicht
auf Null absinkt, sondern verhaltnismaBig hoch bleibt. Neben dem Aus-
gleich der Blutstromung, den man im Capillargebiet direkt mikroskopisch
feststellen kann, ist das Ergebnis der Windkesselfunktion hauptsachlich
eine Entlastung des Herzens als Motor. Wiirde die* gesamte Blutséaule des
Kreislaufes in starren Rohren flieBen, so wire wahrend jeder Diastole
ein volliger Stillstand zu erwarten und jede Systole miite aufs neue die
gesamte Masse des Blutes vom Stillstand in Bewegung versetzen. Durch
die Windkesselwirkung ist jeweils nur eine kleine Zusatzbeschleunigung
notig, um den Kreislauf aufrechtzuerhalten. Ein Starrwerden von Aorta
und Gefallen — im Alter, bei Arteriosklerose — mufB} also notwendiger-
weise eine starkere Herzbelastung mit sich bringen. Die oben in unseren
Ausfithrungen tiber ,Herz-
arbeit als unwesentlich be-
zeichnete  , Beschleunigungs-
arbeit wird betrichtlich an-
steigen miissen.

Die in Abb. 57 grobsche-
matisch geschilderte Auswei- avb. 57. Die Ausweitung des Anfangsteiles der Aorta mit
tung der Aorta wihrend der efinder Sstole omerit nacheinandor dus ganse arte
Systole ergreift von der Aorten-
wurzel ausgehend nacheinander das ganze Gefallgebiet in Form einer
Schlauchwelle. Diese Schlauchwelle kann an den oberflachlichen Arterien
als Pulswelle mit dem Finger gefiililt werden. Genau wie eine Wasser-
welle iiber die Oberfliche eines stromenden Wassers hinlduft, ohne daB
dabei die Wasserteilchen mit der Welle liefen (vielmehr werden ja beim
Fortlaufen der Welle jeweils neue Teilchen zur Bildung der Welle heran-
gezogen), genau so lauft die Pulswelle iiber die stromende Blutsdule in
den Arterien hin. Sie beeinfluft dabei nicht die Stromungsgeschwindigkest
der Blutteilchen. Wahrend in der Aorta das Blut mit etwa 20—60 cm/sec
flieBt, eilt die Pulswelle mit einer Geschwindigkeit von 4—5 m/sec dariiber
hin. Die Geschwindigkeit der Pulswelle ist leicht zu messen, indem man
graphisch die Ankunft der Pulswelle an zwei Arterienpunkten ermittelt, die
moglichst verschieden weit vom Herzen entfernt sind, etwa A. subclavia und
A. radialis. Besser als viele Worte zeigt dies das Schema der Abb. 58.

Natiirlich kann man die zeitliche Differenz der Ankunft der Pulswelle an zwei ver-
schieden weit vom Herzen entfernten Punkten auch so messen, daB man durch den Puls
zwei elektrische Kontakte nacheinander betitigen 188t, von denen der erstere (herznihere)
einen Kondensator an eine Stromquelle anschlieBt, der zweite aber diese Stromzufuhr
wieder unterbricht. Aus der GréBe der Kondensatoraufladung 143t sich dann sehr genau
die gewiinschte Zeitdifferenz ermitteln ?.

Die Pulswellengeschwindigkeit hangt hauptsichlich ab von der Wand-
elastizitiat und deren Veranderungen durch die GefaBmuskulatur, aber auch
durch den intraarteriellen Mitteldruck (s. oben: Zunahme des Elastizitats-
moduls mit steigender Dehnung!). Je kleiner der Durchmesser der Arterie,
um so groBer ist im allgemeinen die Pulswellengeschwindigkeit. So findet
man in der A. radialis beispielsweise 10—12 m/sec gegen 4—6 m/sec in der
Aorta.

Die Untersuchung des Pulses durch den tastenden Finger ist die ein-
fachste Methode zur Bestimmung der Herzfrequenz (Pulsus rarus, Pulsus

1 Siehe W. R. PonL: Elektrizititslehre, 5. Aufl., S. 53.
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frequens) und natiirlich auch der Herz-Regelmdfigkeit (Pulsus regularis,
Pulsus irregularis). Die normalen Pulszahlen sind fiir Erwachsene in der
Minute 60—70, fiir Kinder 70—100. Beim gesunden jugendlichen Menschen
ist praktisch niemals ein vollig regelmafBiger Puls vorhanden. Vielmehr
laBt sich eine Frequenzabnahme beim Exspirium, eine Zunahme beim
Inspirium erkennen (respiratorische Arrhythmie). Schlieflich kann der

7
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Abb. 58, Ermittlung der Pulswellengeschwindigkeit. An zwei
oberflichlichen Arterien, die moglichst verschieden weit vom
Herzen entfernt sind, werden metallene Abnahmekapseln auf-
gesetzt, die mit elastischen Membranen verschlossen sind und
durch Schlduche mit zwei optisch registrierenden Membranmano-
metern (s. Abb. 51) verbunden werden. Beim Durchlaufen der
Pulswelle unter den Abnahmekapseln zeichnen die Manometer
je einen Ausschlag auf. Dieser Ausschlag erfolgt zeitlich friither
fiir das herzniihere Gefil. Die Verspidtung ¢ fiir die Pulswelle an der herzferneren Abnahmestelle entspricht
jener Zeit, welche benétigt wird, die groBere Entfernung zu bewiltigen. Letztere kann man berechnen aus
E,—E,, welche beide leicht in Zentimetern zu messen sind. Da ¢ in Sekunden und E,—E, in Zentimetern
gefunden wird, ergibt sich fiir das Armgefid8 die Pulswellengeschwindigkeit: (£,—E,) c¢cm in ¢ sec.

Puls weich oder hart sein (Pulsus mollis, Pulsus durus), d. h. er kann vom
tastenden Finger leicht oder schwer unterdriickt werden, er kann grof3
oder klein sein (P. magnus, P. parvus). Schwer unterdriickbarer Puls ist
stets bei maximal gespannten Gefafwandungen, also bei hohem intra-

arteriellem Druck vor-

f\ $ f $ handen.
\ ] Man kann auch den
- \ tastenden Finger durchein

entsprechendes mechani-

sches oder pneumatisches
(NN IS N N AN ANV NN DN NN S Abnahmegerit (s. Abb. 58)

Abb. 59. Menschlicher Radialpuls, Mit cinem Membraninstrument ~ CLS€LZ€1 und @en. Ablauf
optisch aufgezeichnet. (Nach O. FRANK.) der Pulswelle fiir einen Ar-

terienpunkt aufzeichnen.
Fiir jedes GefaBgebiet findet man eine andersgeartete, charakteristische Form
der Pulswellenkurve, die von Individuum zu Individuum etwas verschieden
ist. Es ist selbstverstindlich, dall diese Form von der Tatigkeit des
Herzens (Kraft, GroBe und Dauer der Systole), der jeweiligen (ja stdndig
wechselnden) Gefif3wandspannung, dem Stromungswiderstand in der Peri-
pherie des untersuchten Geféles usw. abhingen muf. Entscheidend ist
vor allem jedoch die Entfernung des untersuchten Gefifles vom Herzen.
Die Abb. 59 zeigt eine typische Pulskurve der menschlichen Arteria ra-
dialis. Stets ist der Anstieg steiler als der Abfall. Im absteigenden Aste
findet sich eine zweite kleine Erhebung, die mitunter kaum sichtbar, mit-
unter stark gesteigert ist und darauf hinweist, dal der Hauptwelle eine
zweite Nebenwelle nachfolgt, die so zu deuten ist, daBl entweder nach er-
folgter Systole und Schlull der Halbmondklappen auf die Blutséule nach
momentanem Stillstand ein zweiter Impuls ausgeiibt wird oder aber die
,»Schlauchwelle*, in der Peripherie reflektiert, herzwiarts zuriicklduft.
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Beide Vorgénge spielen hier eine Rolle. Man sieht, wie dem Nebenschlag
noch weitere flache Wellen folgen. Das elastische Gefafirohr mit seiner
Blutfiillung stellt ein ,,schwingungsfahiges® System vor. Durch die Systole
angestoen wird es mehrere Schwingungen ausfithren, die je nach der
Dampfung kleiner und kleiner werden. Sie werden die Form des ab-
steigenden Astes der Pulskurve verursachen (s. Abb. 59). Die charakte-
ristischen Pulskurven (Sphygmogramme) fiir A. subclavia und femoralis
zeigt vergleichsweise die Abb. 60. Wenn die Druckschwankungen mit
hinlanglich frequenten Manometern unverzerrt aufgezeichnet werden,
konnen sie dazu dienen, die fiir die Bestimmung des Schlagvolumens
(s. S. 84) und allge-

meine Beurteilung der

Herztatigkeit notwen-

digen Groflen der Sy-

stolendauer Tg, Dia-

stolendauer Tp und

Pulsdauer Tp, sowie

der Zeitdifferenz der

Ankunft der Welle in

A. subclavia und A.

femoralis (,,7¢ der

Abb. 60) recht genau _ _ _ .

zu bestimmen. Nach fomeralls (haoh AFL. dor Anorinans i abb. 55y s Srstaterier

_ T» Diastolendauer. Tp Pulsdauer. t zeitliche Verspitung des Femoralis-
ﬁgi Iellészg?gtgigptf; pulses gegeniiber dem Subklaviapuls. (Nach BROEMSER.)
u 99 -

cisur‘‘, welche bedingt ist durch den AortenklappenschluBl. Zwischen dem
FuBpunkte des Anstieges und dem Beginne der Incisur liegt die Systolen-
dauer (T's). Von da an bis zum néchsten FuBpunkt rechnet man die
Diastolendauver (I'p). Je weiter vom Herzen entfernt man die Kurve
aufnimmt, um so undeutlicher fallt die Incisur aus. In der A. femoralis
beispielsweise ist davon gar nichts mehr zu sehen.

Man hat sich dariiber klar zu sein, daB die ,,Pulsschreibung® nichts
anderes ist als eine Aufschreibung des intraarteriellen Druckverlaufes.
Somit ist es nicht verwunderlich, dafl die Aufzeichnung des intraarteriellen
Druckverlaufes am Menschen unter Eroffnung der Gefifle weitgehend
shnliche Kurvenbilder ergeben hat (s. Abb. 62).

Je weiter die Arterien vom Herzen entfernt sind, um so undeutlicher
wird der Puls, bis er schlieBlich in den Capillaren unter normalen Be-
dingungen iiberhaupt nicht mehr merklich ist. In den groBien Venen
laBt sich ein deutlicher ,,Venenpuls“ bemerken. Dieser kommt jedoch
ricklaufend — also der Blutstromung entgegen — vom Herzen her und
wird verursacht durch die rhythmische Unterbrechung des venosen Zu-
stromes zum Herzen, sowie die Vorhofsystolen. Auch die oben erwihnte
rhythmische Ansaugung wihrend der Systole der Kammern ist daran be-
teiligt. Im Falle einer ,Insuffizienz“ der Tricuspidalklappen kann ein
,,positiver Venenpuls auftreten, der sehr viel deutlicher als der physio-
logische Venenpuls, z. B. die Jugularvenen gleichzeitig mit den Carotiden
am Halse pulsieren 1a(t. KEs wird eben einfach bei der Kammersystole
Blut in die Venen zuriickgepreft.

¢) Druckgefiille und Querschnittsverteilung im Kreislauf.

In Abb. 52 wurde gezeigt, dall wahrend der Klappendffnung in der
Systole der Kammerdruck und der Druck im Anfangsteil der Aorta nahezu
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iibereinstimmen, daB aber der Aortendruck wahrend der Diastole nicht
vollig auf Null heruntersinkt. Im Rhythmus der Systole wird also der

Abb. 61. Druckkurve aus der Aorta (mittlere Kurve, B) und der Unter-

schenkelarterie eines Hundes (untere Kurve, C) gleichzeitig mit den Herz-

tonen, A, aufgezeichnet (O. FRANK). Man beachte: der erste Herzton fillt

mit dem Druckanstieg in der Aorta zusammen (Kammersystole), der zweite

Herzton mit der , Incisur’* der Aortendruckkurve, welche demnach den

Schlu8 der Aortenklappe anzeigt. Der Druckanstieg in der Beinarterie
erfolgt deutlich zeitlich spiter.

registriert. Man sieht, dafl streng gleichzeitig mit

Aortendruck pulsie-
ren, ein systolisches
Maximum und ein
diastolisches Mini-
mum aufweisen. Wenn
man mit Hilfe von
entsprechenden Mem-
branmanometern (s.
Abb. 51) den Aorten-
druck aufschreibt, so
erhalt man Bilder wie
das in der Abb. 61 ge-
zeigte. Es werden
gleichzeitig mit dem
Druck die Herztone
dem zweiten Herzton

im Druck eine ,,Incisur® mit kurzen Schwingungen auftritt! Die Ursache

Abb. 62. An drei verschiedenen Menschen durch Einfithrung von Kaniilen
indie Arterien mit einwandfreien Membranmanometern ( Glasplattenmano-
meter) aufgezeichnete absolute Druckkurven in A. subclavia, A. cubitalis
und A. femoralis. Man beachte die Absolutwerte des ,,systolischen‘* und
,,diastolischen‘* Druckes, die ,,Druckamplitude‘‘. Ferner ist zu sehen, daf
die A. subclavia noch deutlich eine ,,Incisur‘‘ zeigt, die zur Messung der
Systolendauer verwendet werden kann. (Von WOLF und BONSDORF,
Med. Klinik, Gottingen.)

dieser ist also sicher-
lich im Schlull der
Aortenklappen zu su-
chen. Die Abb. 62
zeigt den Druckver-
lauf und die abso-
luten Druckwerte in
menschlichen  Arte-
rien. Er wurde durch
eine in die Arterie ein-
gefiithrte Kaniile und
Verbindung dieser mit
einem Membranmano-
meter gemessen. Man
sieht, daf3 der Druck
in der Diastole nicht
auf Null absinkt, aber
ein deutliches Maxi-
mum (Systole) und
Minimum (Diastole)
aufweist. Man kann
also eigentlich nicht
von ,,Druck® in einer
Arterie  schlechthin
sprechen, sondern von
diastolischem oder
systolischem oderaber
voneinem,, mittleren‘‘
Druck. Strenggenom-
men diirfte als dieser
,mittlere Druck’ nicht
der einfache Mittel-

wert zwischen beiden angegeben werden, da sie ja beide sehr verschie-
dene Zeit davern. Man miilite vielmehr das Flachenintegral der Druckkurve
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ermitteln und einen rechtwinkligen Stofl gleicher Flache konstruieren.
Dessen Hohe wiirde dem ,,Mitteldruck® in wirklichem Sinne entsprechen.
Ferner zeigen die Kurven, daBl in der A. subclavia noch deutlich eine
»Incisur« im Augenblick der Beendigung der Systole und des Aorten-
klappenschlusses zu sehen ist. Je herzferner die untersuchten Gefalle
liegen, um so weniger kompliziert wird der Druckverlauf. Die Kurven
des intraarteriellen Druckes zeigen zudem weitgehende Ubereinstimmung
mit der Form der unblutig ermittelten Pulskurven (s. Abb. 60).

Der mittlere Druck sinkt von der Aorta angefangen im Verlaufe der
Arterien gegen die Capillaren hin mehr und mehr ab und erreicht praktisch
den Wert Null im Gebiete der Hohlvenenmiindungen. Bei Insuffizienz
des Herzmuskels (s. S. 51) kann allerdings durch Riickstauung des Blutes
der Venendruck betrichtlich ansteigen. Hoher Venendruck ist geradezu ein
Zeichen fiir eine ,,Herzmuskelinsuffizienz‘. Auffallend ist, daf} der Druck
in den grofen Arterien (etwa A. bra-

chialis oder A. femoralis) sich noch Tabelle 14,
verhaltnismaBig wenig vom Aorten- - —
druck unterscheidet, wihrend er in den Systolisch | Diastolisch
Capillaren aber bereits ganz erheblich mmHg | mm He
%bgefallep dlst und im Verlauf_e}hlc.leﬁ Aorta . . . . . 160 110
‘enen wiederum nur ganz allméhlich A cub.” . . . 120 80
sinkt. Die absoluten Werte fiir einen Cap. . . .. . i 20—25
gesunden Menschen zeigt die Tabelle14. Vene . . . . . ] 20— 0

Fiir Capillaren und kleine Venen ist ein

Unterschied zwischen systolischem und diastolischem Druck nicht mehr
festzustellen, da bis dahin die Schwankungen ziemlich ausgeglichen sind,
was auch darin zum Ausdruck kommt, dabB in den Haargefallen der Strom
nicht mehr rhythmisch sondern gleichmaBig ist. In den herznahen Venen
treten wieder Druck- und Stromschwankungen auf. Der Venendruck kann
unmittelbar im vendsen Ostium den Wert Null erreichen. Die Behauptung,
er konne dort sogar negative Werte erreichen, riihrt daher, dal3 man dem
Herzen ,,Saugwirkung® zuschreibt. Eine solche ist sehr wohl denkbar
wahrend der Ventrikelsystole, wobei die Ventilebene des Herzens nach
der Herzspitze zu gezogen wird, wodurch eine Art Kolbenwirkung in den
Vorhofen eintritt (s. S. 54). Starke Druckschwankungen, sogar bis in
leicht negative Werte, ergeben sich in den Venen auch als eine Folge
der Atmung.

Der Druck in Venen und Capillaren ist vollig abhéngig von der Lage
des untersuchten Gebietes zum Herzen. Untersucht man beispielsweise den
Capillardruck der Fingerbeere, so findet man, soferne die Hand in Herz-
hohe gehalten wird, 70—80 mm Wassersiule, soferne die Hand 10—15 cm
unter Herzhohe steht, aber 170—200 mm Wassersiule. Entsprechend
andert sich der Venendruck und man kann geradezu beim Senken der
Hand das leise Anschwellen der Venen unter dem Druckanstieg beob-
achten. Die Beinvenen des stehenden Menschen sind verstandlicherweise
stairker druckbelastet als die des Kopfes durch den hydrostatischen
Druck der darin stehenden Blutsiule. Eine gewisse Entlastung wird
ihnen zuteil durch das Vorhandensein der Venenklappen, welche bei
einem etwaigen Nachlassen des auf die Venen entfallenden Druckgefilles
ein Zuriicksacken des Blutes nach unten verhindern. Uberdies ermog-
lichen sie unter Umstéinden einen aktiven Bluttransport durch Kom-
pression der Venen von auflen her — etwa bei Betatigung der Muskeln —
entgegen der Schwerkraft.
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Eine Ubersicht iiber das allgemeine Verhalten des Druckabfalles im
Kreislauf gibt Abb. 63. Der Druckabfall besagt, daB die vom Herzen

Arterien

Arteriolen
Capillaren

Abb. 63. Die ausgezogene Linie stellt den

Blutdruckabfall im Korperkreislauf dar, die

gestrichelte den Abfall im Lungenkreislauf.
(Nach W.R.HESS.)

GefaBle zu.

gelieferte Energie am starksten ver-
braucht wird im Gebiete der Arteriolen.
Dort ist mit anderen Worten der Stro-
mungswiderstand am groBten (s. S. 70).
Daf3 nicht die Capillaren den grofiten
Widerstand bieten, riihrt offenbar daher,
daB} die Summe aller ihrer Querschnitte
(Gesamtquerschnitt) das Vielfache des
Querschnittes der zufiihrenden Arterien
darstellt. Allerdings kommt es fiir den
Stromungswiderstand nicht nur auf den
Gesamtquerschnitt an, sondern auch auf
die Wandreibung. Entsprechend der
zunehmenden Aufteilung der Gefalle
nimmt auch der ,,Gesamtumfang® der

DaB trotzdem die Reibung in den Capillaren nicht am

grofiten ist, wird man ihrer geringen Léange zuschreiben miissen, die

Tabelle 15. (Nach MAaLL.)

Einzel- Gesami-
Name Zahl
Durch- - Durch- -
mg:ger s%llllggtt Umtang mg§§er s%ﬁlgtt Umfang
A. mes. sup. . .| 3mm 7 mm? | 9,4 mm| 1 3mm 7mm?| 9,4mm
Darmecapillaren | 7 u 38,5u® 224 71,5-10%] 60mm | 2800 mm?| 1600 m
(1:20) | (1:400) |(1:170000)
Art. pulmonalis |15,5 mm|181 mm? 48,5 mm 1 15,5mm| 181 mm?| 48,5 mm
Lungencapil-
laten . . . .| Tu 38,5 u? 22 u 600 - 108 |171 mm 23000 mm?| 13000 m
(1:11) | (1:130) |(1:270000)

ebenfalls im Schema der Abb. 63 angedeutet ist.

Die Veranderung

des Querschnittes in den einzelnen Gefafigebieten zeigt die Tabelle 15.

Tabelle 16. (Nach MarL.)

Geschwindig-
keit des Blutes

cm/sec

Arteria mes. .

Arteriolen
Capillaren

Mittlere Venen . . .

Vena mes. . .

Mittlerer Ast .

16,8
,8
,28
05
4
2

’

W= OO oo

td

Entsprechend dem Anwachsen des Ge-
samtquerschnittes muf in den einzel-
nen Abschnitten sich die Blutgeschwin-
digkeit verringern, in den Capillaren ein
Minimum erreichen, um in den Venen
wieder zuzunehmen. Dies wird ersicht-
lich aus der Tabelle 16. Die verhalt-
nismafig langsame Stromung in den
Capillaren ermoglicht dem Blute in
besonderem MaBe die Erfilllung seiner
eigentlichen Aufgabe des Stoffaus-
tausches mit den Geweben. Die gleich-

zeitige gewaltige Zunahme der Wandflache der GefaBle im Verhaltnis
zur stromenden Blutmasse (s. Tabelle 15) wirkt in gleicher Weise be-

giinstigend.
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d) Der Blutdruck, seine Messung und die Ursachen
fiir seine Veriinderungen.

Nachdem, wie oben beschrieben, der Druck im Gebiete der Venen-
miindungen des Herzens praktisch Null ist, geniigt es zur Beurteilung des
Gesamtdruckgefalles im Kreislauf den Aortendruck zu messen. Da aber
beim Menschen die direkte Untersuchung der Aorta unmdéglich ist, be-
schrinkt man sich darauf, den Druck einer der groflen Arterien der Ex-
tremitaten, meist den der A. brachialis, festzustellen. Selbstverstindlich
gibt eine solche Messung auch iiber das Verhalten des Druckes in der Aorta
angendhert Auskunft und damit iiber das Gesamtdruckgefalle. Man be-
dient sich unblutiger MeBmethoden (s. Abb. 64) nach folgendem Grund.
satz: Man setzt auf die A. brachialis einen steigenden Druck von auBen, bis
stromabwarts (in der A.
radialis) der Puls nicht
mehrfithlbarist. Indiesem
Augenblick wird der von
aullen gesetzte Druckeben
grofler sein als der Blut-
druck in der Arterie. Den
gesetzten Druck kann man
dadurch mef3bar machen,
daB man zwischen einer
undehnbaren Manschette
(M), welche den Oberarm
umschlieft, und dem Arm
einen breiten Gummi- e
schlauch (G) anordnet, Mensohen nach dem Prinaip Yon RIvA Rocts (hrkikrums iny Toxt.
der mittels einer Pumpe P
aufgeblasen werden kann und den Arm, damit aber auch die Arterie A
zusammendriickt. Der aufgewendete Druck 16t sich an einem Druck-
messer (Dr) ablesen. Da der Augenblick des Verschwindens des Pulses
sehr unsicher festzustellen ist, tut man besser, das Schwinden zunichst
bei steigendem Druck zu ermitteln, dann den Druck im Schlauch lang-
sam abzulassen und den Druck beim Wiedererscheinen des Pulses eben-
falls abzulesen. Die erste Ablesung wird bei einem Druck stattfinden,
der eben hoher, die zweite bei einem solchen, der eben tiefer ist als der
systolische Druck in der Arterie. Der diastolische Druck kann mit dem
gleichen Verfahren gemessen werden, indem man gleichzeitig die A. cubi-
talis behorcht. Sobald der von auBlen gesetzte Druck den diastolischen
Druck eben iibersteigt, wird nur nach der systolischen Druckerhthung
der Blutstrom die A. cubitalis entfalten und passieren. In der Diastole
klappt das Gefal zusammen. Diese stoBweise Eroffnung des kompri-
mierten Gefafles fithrt zum Auftreten eines blasenden Gerdusches an
der A. cubitalis. Das Auftreten des Gerdusches zeigt an, daB der diasto-
lische Blutdruck iiberschritten, das Verschwinden bei weiterer Druck-
steigerung, daB nunmehr auch der systolische Druck erreicht worden ist.
Eine andere Moglichkeit ist die folgende: Beim Aufblasen der Manschette
zeigt der Druckmesser pulsatorische Schwankungen entsprechend dem
Pulse der A. brachialis. Im Moment der Uberschreitung des diastolischen
Druckes werden verstandlicherweise — der Blutstrom steht ja unterhalb
der Manschette nun in der Diastole still, flieBt aber wieder nach der
Systole — diese Schwankungen plétzlich sehr groB! Dieses Ereignis
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macht das Erreichtsein des diastolischen Druckes kenntlich. Sobald
auch noch der systolische Druck iiberschritten ist, werden die Bewegungen
des Druckmessers sehr klein. Die Abb. 65 zeigt die graphische Durch-
filhrung dieses letztgeschilderten Verfahrens.

Mag auch diese ,,unblutige Messung‘ des menschlichen Blutdruckes
nicht sehr genau sein, so vermittelt sie doch wichtige Einblicke in das
Verhalten des Kreislaufes, 146t vor allem Abweichungen von der Norm in
krankhaften Fallen erkennen. In der A. brachialis des Gesunden findet
man den systolischen Druck bei 100—140 mm Hg, den diastolischen bei
60—80 mm Hg, also Groflen, wie sie die blutige Messung der Abb. 62
bestatigt. Eine fortlaufende kurvenmifige Beobachtung des Druckes ge-
stattet das Verfahren leider nicht. Bei den stets vorhandenen zeitlichen
Verdanderungen des Druckes wire diese Moglichkeit sehr erwiinscht.

Abb. 65. Graphische Ermittlung des ,,systolischen* und ,,diastolischen* Blutdruckes in der A. brachialis des
Menschen. Mit Hilfe von Membranmanometern werden photographisch aufgezeichnet: 1. Der Druck in der
Armmanschette (Eichung [0, 50, 100 und 150 mm] am rechten Rande). 2. Die Pulskurve der A. radialis (maB-
gebend sind nur die Pulsationen, nicht die Lage der Grundlinie, die verwackelt ist). 3. Mit Hilfe einer besonderen
Vorrichtung (,,Differentialkapsel‘‘) die Pulsationen des Manschettendruckes, Der Manschettendruck ist zunichst
sehr hoch (iiber 150 mm Hg) und wird allméhlich abgelassen. Der Radialispuls fehlt véllig, der Blutstrom ist
also unterdriickt. Bei weiterem Absinken des Manschettendruckes nehmen die Manschettenpulsationen zu
und erreichen am Punkte S ein Maximum. Der Manschettendruck (hier etwa 110 mm Hg) hat in diesem
Moment eben den ,,systolischen* Arteriendruck unterschritten. In der Systole wird das Gefi stoBweise ent-
faltet, um sofort wieder zusammenzuklappen, daher das Maximum der Manschettenpulsationen. Bei weiterer
Druckminderung in der Manschette nehmen die Pulsationen wieder ab und stellen sich ziemlich pldtzlich auf
einen konstanten Wert ein (bei D). In diesem Moment hat der Manschettendruck eben den ,,diastolischen*
Arteriendruck unterschritten (hier bei etwa 85 mm Hg). (Nach PH. BROEMSER.)

Versuche hierzu sind etwa in der Weise gemacht worden, daBl von auBlen auf das zu
messende Blutgefdll ein Luftdruck gesetzt wird, welcher eben dem GefidBinnendruck das
Gleichgewicht héilt. Sobald der letztere niederer wird, was mit einer Kompression der Arterie
und einer kleinen Voluménderung in dem aufgesetzten Apparat einhergeht, wird der Luft-
druck durch Offnen eines Ventiles in der MeBanordnung erniedrigt, bis wieder Gleichheit
mit dem Arteriendruck erreicht ist. Ist das Umgekehrte der Fall, d. h. wird der Arterien-
druck hoher als der von auBlen gesetzte Luftdruck, so wird durch automatisches Offnen
eines Ventiles Druckluft eingelassen bis wieder Druckgleichheit erreicht ist. Der kompen-
sierende, von auBen gesetzte Druck lduft also sozusagen immer hinter dem Arteriendruck
her und kann fortwahrend abgelesen oder aufgezeichnet werden (R. WAGNER).

Schreibt man mit Hilfe eines registrierenden Manometers unter Ein-
bindung einer Kaniile (s. Abb. 51) den Blutdruck einer grolen Arterie eines
Tieres auf, so bemerkt man in den meisten Fallen Blutdruckschwankungen,
welche zeitlich mit der Atmung zusammenfallen (,respiratorische Druck-
schwankungen®) (s. Abb. 70, S. 90). Ihre Ursache ist zu suchen teils in
mechanischen Wirkungen der Atmung auf den intrathorakalen Blutstrom,
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teils in nervos reflektorischer Auswirkung des Atemzentrums auf GefaB-
und Vaguszentrum. Gleichzeitig mit den Druckschwankungen erfolgt eine
Herzbeschleunigung wahrend des Inspiriums und Herzverlangsamung
wahrend des Exspiriums. Daneben kommen mitunter zeitlich viel lang-
samer verlaufende Druckwellen vor, welche vermutlich durch voriiber-
gehende Gefafiverengerungen im peripheren Kreislauf u. dgl. verursacht
werden. Ganz erheblich ausgleichend auf den Blutdruck wirkt die Durch-
schneidung beider Nn. vagi, ein Zeichen, daB sie am Zustandekommen
solcher Blutdruckschwankungen mafgeblich Anteil haben.

Wenn die oben genannten Werte fiir den Menschen als ,,Normalwerte*’
bei Korperruhe zu gelten haben, so bleiben zu ergénzen die normalen
Schwankungsbreiten, namentlich die Werte, die bei starker Kreislaui-
belastung (Muskelarbeit) am gesunden Menschen auftreten kénnen. Es
zeigt sich, dafl hierbei eine Zunahme der oben genannten Werte um 30 bis
40 mm Hg auch bei schwerster Belastung kaum jemals iiberschritten wird.
Werte des systolischen Druckes von mehr als 180 mm Hg konnen fiir kurze
Zeitabschnitte wohl als die physiologische oberste Grenze bei stirksten
Kreislaufbelastungen gelten. Mit anderen Worten: Das Druckgefalle des
normalen menschlichen Kreislaufes wird kaum jemals um mehr als 40 %
gesteigert. Ein geringes Absinken des Normalwertes findet im Schlafe statt.
Pathologischerweise kénnen die genannten Grenzen erheblich iiberschritten
werden, es kommen bei den ,,Hochdruckkrankheiten‘ unter Umstéanden
dauernde Drucke von mehr als 200 mm Hg vor, bei volliger Korperruhe.

Nachdem die Blutdruckmessung am Menschen und im Tierversuch als
verhaltnismaf8ig bequeme Methode zur Funktionspriifung des Kreislaufes
ungemein haufig angewendet wird, ergibt sich die Notwendigkeit, die
Ursache fiir Blutdruckverinderungen klarzustellen. Blutdrucksenkungen
konnen zustande kommen entweder durch ein Nachlassen der Leistungs-
fahigkeit des Herzens, oder aber durch Verringerung des Stromungswider-
standes in groBen Abschnitten des peripheren Kreislaufes oder schlieflich
durch Verminderung der zirkulierenden Blutmenge. Blutdrucksteigerungen
sind zu erwarten durch Ansteigen der Forderleistung des Herzens bei gleich-
bleibendem Stréomungswiderstand oder durch Ansteigen des Stromungs-
widerstandes bei gleichbleibender oder vermehrter Forderleistung des
Herzens oder aber durch Vermehrung der zirkulierenden Blutmenge. Nach
alledem vermag eine Beobachtung des Blutdruckes allein immer nur sehr
unsichere Auskunft iber die tatsdchlich vorliegenden Zustandsinderungen des
Kreislaufes zu geben. Sehr viel eindeutiger wire der jeweilige Kreislauf-
zustand gekennzeichnet durch Blutdruck und Minutenvolumen.

e¢) Das Minutenvolumen® und seine Messung.

Unter Aufrechterhaltung des eben beschriebenen Druckgefalles wirft
das gesunde Herz am ruhenden, erwachsenen Menschen in horizontaler Lage
3,6—4,5 Liter Blut pro Minute mit 60—70 Systolen aus. Allgemeiner
gesprochen finden sich 50—75cem Minutenvolumen pro Kilogramm
Korpergewicht. Demnach wire das Schlagvolumen der linken Kammer
rund 65cem. Die gleiche Menge miiite selbstverstandlich bei jedem
Herzschlag in den Lungenkreislauf befordert werden. Als oberste Grenze
wurden fiir den gesunden Menschen mehr als 25 I/ Min. bei 150 Pulsen be-
schrieben, und zwar bei Leistung schwerer Muskelarbeit. Das Schlag-
volumen miifite demnach auf mehr als 160 ccm ansteigen kénnen. Der

1, Minutenvolumen® ist ein ausgesprochen schlechter Ausdruck, da es sich nicht um
das Produkt aus Zeit und Volumen, sondern um das Volumen pro Minute handelt.

Rein, Physiologie, 7. Aufl, 6
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Versuch, das Minutenvolumen pro Kilogramm Korpergewicht anzugeben,
ist nicht sehr befriedigend, weil dadurch die Streuungsbreite nicht ver-
mindert wird. Vielmehr scheint das Minutenvolumen wie der ,,Grund-
umsatz‘‘ der Korperoberfliche parallel zu gehen.

Die Unsicherheit der Angaben iiber das Minutenvolumen beim Menschen
ist dadurch bedingt, dafBl es lediglich durch indirekte Methoden ermittels
werden kann. Allerhtchstens beim Tiere ist es méglich, ,,Stromuhren®
(s. S. 96) direkt an der freigelegten Aorta anzuwenden. Ein ungefdhres
MafB fir die GroBe des Minutenvolumens, mindestens fiir dessen relative
Veranderungen, ist der respiratorische Sauerstoffverbrauch/Minute am
gesunden Menschen. Die unbedingte
funktionelle Koppelung von Kreislauf
und Stoffwechsel macht dies ver-
standlich.

Die erste einigermaBen zuverlissige Mi-
nutenvolumenbestimmung wurde von ADOLF
Fick nach folgendem Grundsatz durchgefiihrt:

Einziger Oxydationsort fiir das Blut ist die
Lunge. Aller dort aufgenommene O, mufl auf
dem Blutwege abgefiihrt werden. Kennt man
den 0,-Gehalt des ventsen Blutes, das vom
rechten Herzen kommt und den des arteriellen,
welches das Herz verliBt, und andererseits die
O,-Aufnahme in der Lunge pro Minute, so
kennt man zwangsliufig auch das Blutvolumen,
welches in einer Minute die Lunge passiert hat.
Abb. 66. Schema fir die Minutenvolumbestim- Nachdem die Lunge im Gesamtkreislauf im
mung nach FICK (s. Text). R.H. rechtes Herz, , HauptschluB“ liegt, hat man damit das Mi-

L.H. linkes Herz, L Lunge. nutenvolumen bestimmt. Es ist mit anderen
Worten

0,-Aufnahme durch die Lunge (in com/Min.)

Arterio-vendse Differenz des Blutes (in %)

Minutenvolumen =

Beispielshalber fand man: O,-Aufnahme = 300 ccm/Min., O, des vendsen Blutes = 14% 1,
0, des arteriellen Blutes = 20%, arterio-vendse Differenz = 20 — 14 = 6%, also wiirden
100 cem Blut 6 ccm Sauerstoff aufgenommen haben, die 300 ccm wiirden demnach von
5000 ccm Blut abtransportiert worden sein.

Die Schwierigkeit der Anwendung der Methode liegt in der Gewinnung des vendsen
Blutes, kommt doch nur das ventse Blut vor seinem Einstrom in die Lunge in Frage,
und nicht etwa das venése Blut irgendeiner peripheren oberflichlichen Vene. Am Tier
gewinnt man es durch Punktion der rechten Herzkammer. Auch am Menschen ist die
Ventrikelpunktion ausgefiihrt worden, sie bleibt jedoch ein Eingriff, der nicht von jedermann
und beliebig oft wiederholt werden kann.

Einfacher ist es, mit Hilfe der Diffusion eines indifferenten Fremdgases aus der Lunge
in das Blut das Minutenvolumen zu ermitteln (BORNSTEIN). Der Grundsatz ist dabei
folgender: Das Gas setzt sich mit einer Fliissigkeit in ein bestimmtes Gleichgewicht, indem
kel einer bestimmten Temperatur und einem bestimmten Gasdruck eine firr jedes Gas
charakteristische Gasmenge in Lésung geht. So betrigt beispielsweise die Loslichkeit des
Acetylens (C;H,) in einem Liter Blut bei Kérpertemperatur bei 760 mm Acetylendruck
740 com. Bringt man eine unbekannte Blutmenge mit Acetylen von 760 mm Hg bei
Korpertemperatur zusammen, so kann man aus der verschwundenen Acetylenmenge Schliisse
auf die Blutmenge ziehen, welche mit dem Acetylen in Berithrung kam. LaB3t man den
Gasausgleich in der Lunge vor sich gehen, so kann man aus der verschwundenen Acetylen-
menge Schliisse auf die Durchblutung der Lunge pro Zeiteinheit ziehen, wenn der Gas-
austausch auf eine bestimmte kurze Zeit beschrinkt wurde. Natiirlich 148t man nicht
reines C,H, atmen, sondern ein Gemisch von Acetylen und Luft aus einem gasdichten
(C,Hy)

100 die mittlere prozentuale Konzentration des Acetylens

Sack., Bezeichnet man mit

1 Volumprozente.
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in der Lungenluft, mit P den Barometerdruck, der bei der Durchfilhrung des Versuches
bestand, und beriicksichtigt man, daB3 die Wasserdampfspannung in der Lunge etwa 48 mm
betrigt, so erhilt man den Partialdruck des C,H, in der Lunge als

(CyH,) (P — 48)
100 ‘

Erwigt man ferner, daB bei einem C,H,-Druck von 760 mm Hg 740 ccm von einem Liter Blut
aufgenommen werden, so betragt das bei diesem Druck pro Liter Blut absorbierte Gasvolumen :

(CyH,) (P — 48)

™0-00-760 (1)
und wenn V das in der Zeit t verschwundene Volumen Acetylen ist, dann muB es von
760-100

" T50-(C.H,)- (P — 48) Litern Blut (2)
aufgenommen worden sein. Diese Menge Blut muB also in der Zeit t die Lunge, damit
aber auch das Herz, passiert haben.

Nicht ganz einfach aber ist die Bestimmung von V. Man miiBte dazu so verfahren, daB
man ein ganz bestimmtes Quantum (Q) eines C,H,-Luftgemisches (verwendet werden
15—20% C,H, in Luft) iiber eine genau gemessene Zeit t, die nur etwa 10—20 Sek. betrigt,
tiber die Lunge mit dem Blut ins Gleichgewicht bringt und dabei die prozentuale Verarmung
dieses Gemisches an C,H, bestimmt. Dabei muB sich notwendigerweise die dargebotene
Gemischmenge mit dem unbekannten Quantum in der Lunge befindlicher Luft vereinigen,
wodurch eine saubere Definition von Q beinahe unméglich wird. Die hierbei zustande
kommende Verinderung der C,H,-Konzentration 148t sich dagegen einfach analysieren.
Die Schwierigkeit einer genauen Bestimmung von Q und einer einwandfreien Messung der
Austauschzeit t umgeht man auf folgende Weise: Das Herzminutenvolumen li8t sich auch
8o bestimmen, dal man die O,-Aufnahme pro Minute, die man ja mit einfachen Respirations-
versuchen leicht ermitteln kann (s. S. 148) durch die O,-Aufnahme pro Liter Blut dividiert,
also:

O,-Aufnahme pro Min. @)
O,-Aufnahme pro Liter Blut’

Die O,-Aufnahme pro 1 Liter Blut aber kann man aus dem Acetylenversuch ohne Messung
von Q und t auf Grund nachfolgender Uberlegung erhalten:

Gleichzeitig mit der Acetylenkonzentration unmittelbar nach der Einatmung und
Durchmischung des Gemisches mit der Lungenluft (man hat 2—3 Liter in einem Gummi-
beutel, atmet den Beutel mit einem tiefen Atemzug leer und dann ruhig und tief in den
Beutel hinein 5—6mal hin und her und entnimmt aus einem Seitenréhrchen des Mund-
stiickes eine kleine Gasprobe zur Analyse) wird gasanalytisch der O,-Gehalt bestimmt.
Man erhilt so die Werte [C,H,]; und [0,];. Dann wird nach etwa 10 Sek. eine weitere
Analyse auf C,H, und O, ausgefiihrt, und man bekommt die Werte [C,H,];; und [O,];;.
Dann ist

Herzminutenvolumen =

die minutliche O,-Aufnahme =

° ([02]1 - [Oz]ll) ’ (4)

L+ ([CsH; — [CH, ) - (5)

Setzt man den Wert der Gleichung (5) statt V in die Gleichung (2) ein, so ergibt sich
die pro Minute durch die Lunge fliefende Blutmenge =

_Q 760 - 100

=7 ([CH,]; — [C,H, i) 740 (C,H,) (P—48)" (6)
__ Die pro 1 Liter aufgenommene O,-Menge erhilt man nunmehr, indem man die minut-
liche O,-Aufnahme [s. Gleichung (4)] durch die minutliche Durchblutungsmenge [s. Glei-
chung (6)] dividiert, also:

Q

3 (01— [0alu) 740 (0,H,) (P — 48)

O oo

die minutliche C,H,-Aufnahme =

aufgenommene O,-Menge pro Liter Blut=

+ (CaHali— [CoHyly) 700100
dabei aber heben sich die beiden praktisch nicht genau bestimmbaren Werte Q und t von
selbst heraus, so daB ibrigbleibt

. 0,1t — [0,]) 740 (C,H,) - (P — 48)
aufgenommene Oy-Menge pro Liter — — ALl L2 A 22
g wrense p (1CHak — [GH,To) 760 - 100
6%
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fiir die, die Adsorption bestimmende C,H,-Konzentration (C,H,) fithrt man den Mittelwert
zwischen den beiden im Versuch gefundenen Analysenwert ein, also:

(C,H,) = [CH,]r ‘g [CoHs .

Dann errechnet man nach Gleichung (3) direkt das Herzminutenvolumen aus Gleichung (7)
und dem O,-Verbrauchswert, den man in einem eigenen Respirationsversuch gefunden hat.

Herzminutenvolumen = (0yVerbrauch_pro Minute) (8)
T ([0 —[Oglu)  740-([CoH, L1 +[CoHy i) - (P—48)
([CeHp s — [CoH, ) 760 -2 - 100

Bei dieser so ausgefiihrten Methode handelt es sich also eigentlich gar nicht mehr um eine

,»Fremdgasbestimmung‘‘, sondern um eine Bestimmung nach dem Fickschen Prinzip

wobei durch Einsatz des Fremdgases die Schwierigkeit der direkten Messung der arterio-
vendsen O,-Differenz umgangen wird.

Alle die eben mitgeteilten Methoden der Minutenvolumenbestimmung

erlauben lediglich in gewissen Zeitabstinden stichprobenhafte Kontrollen.

Ein Verfahren zur fort-

- Ao Ml . laufenden Untersuchung

@ -~ am Menschen gibt es nicht.
272722 Immer wieder wurde der

49 e — e Versuch gemacht, aus

a b leicht mefibaren physi-

Abb. 67 a und b. Schema zur Schlagvolumenbestimmung (s. Text). kalischen KreiSIa'UfgI'bBen

(Nach BROEMSER und O. RANKE.) quantitative Schliisse auf

das Schlagvolumen zu
ziehen, um von den mit Gasanalysen verbundenen ,,indirekten‘‘ Methoden
loszukommen. So liel sich feststellen, dal der Quotient aus der Druck-
amplitude des Blutdruckes (das ist der Unterschied zwischen systolischem
und diastolischem Druck) und dem ,mittleren Blutdruck® sehr gut
parallel geht den gasanalytischen Schlagvolumenbestimmungen (LiLJE-
STRAND). Auch das Produkt aus Druckamplitude und Pulsfrequenz wurde
als relatives Maf3 fiir das Herz-Minutenvolumen vorgeschlagen.

Die genaue physikalische Analyse der ,,Schlauchwellen* (O. FRANK) hat dazu AnlaB
gegeben, rechnerisch aus der Druckamplitude, der Pulswellengeschwindigkeit, der Systolen-
und Diastolendauer und dem rontgenologisch festgestellten Aortendurchmesser die Grofe
des Schlagvolumens zu ermitteln (BrRoEMsER). Die fiir dieses heute hiufig verwendete Ver-
fahren grundlegenden -— hier sehr vereinfachten — Uberlegungen sind die folgenden: Im
Moment des Beginns der Systole ist der Fiillungs- und Dehnungszustand der Aorta der
in der Abb. 67 dick dargestellte. Wihrend der Systole aber 6ffnen sich die Aortenklappen
und die Aorta erleidet eine Dehnung, welche mit der Pulswellengeschwindigkeit ¢ vor-
schreitet. Die Streckenlinge 1 dieser Dehnung entspricht, wenn die Systolendauer = tg

=c-tg. (1)

In der Aorta ist damit ein Zusatzvolumen V; geschaffen, welches in der Abbildung gestrichelt
eingezeichnet ist. Dieses Zusatzvolumen ist gleich der Querschnittszunahme (4 Q) mal 1 oder
V1=AQ-ts'c. (2)

Wenn beim Beginn der nichsten Systole der urspriingliche Zustand der Aorta wieder-

hergestellt sein soll, mull dieses gespeicherte Zusatzvolumen wihrend der Zeit der Dia-
stole (tp) in das Gefilnetz weiterbefordert werden. Folglich mufl im Ende der Streckel

die Stromungsgeschwindigkeit tlpl sein, Nimmt man an, daB die Strémungsgeschwindigkeit

in der Aorta in der Systole genau so groB wire, so wiirde das in der Systolendauer tg
abflieBende Volumen
Vi

V,= ree - tg. (3)
setzt man fir V; den Wert aus Gleichung (2) ein, so ergibt sich:
v, =AQbsie ()

tp
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Der Ventrikel mufl aber wahrend der Systole sowohl V, wie V, also V; + V, auswerfen.
V., + V, wire also das Schlagvolumen V.

V=4 Q'ts'C-I-A—*Qt::;-s'—c'ts.

=AQ-tS-c(1+-:%) oderAQ-ts-etD,jl;§, (5)

tp + tg ist aber die Pulsdauer tp, daher
4Q-tg-c-tp
V=" (©)
Alle Groflen dieser Gleichung sind nach Abb. 60 leicht zu messen: die Pulsdauer, die
Pulswellengeschwindigkeit, die Diastolendauer und die Systolendauer. Nur die Bestim-
mung von 4 Q ist scheinbar unméglich. Die physikalische Analyse der Schlauchwellen-
geschwindigkeit hat ergeben, daf die Querschnittserweiterung eines elastischen Rohres
angendhert bestimmt wird zu
Q-4p

4Q=3" (7)

wobei @ = der Rohrquerschnitt, 4 p die Druckamplitude und ¢ die Massendichte des
Blutes (= 1,06 g/cm?) bedeutet. Setzt man gleichzeitig (7) in (6) ein, so ergibt sich schlieBlich:

Q(p; —po)-ts-te

V= 00 Konst. (8)
Q wird fiir die menschliche Aorta rontgenologisch bestimmt, die Druckamplitude wird
nach der in Abb. 65 beschriebenen Methode gemessen. Durch Beifiigung eines Zahlen-
faktors (Konst.) erhilt man, sofern Q in Kubikzentimetern, tg, tp und tp in Sekunden,
¢ in gjcem, ¢ in cmfsec und p, — p, in dyn/qecm angegeben wird (dies erfolgt durch
Multiplikation der em Hg mit 13,6 - 981), das Schlagvolumen in Kubikzentimetern.
Durch Multiplikation mit der Pulszahl pro Minute erhdlt man das Minutenvolumen.

Die mitgeteilte Art der Minutenvolumbestimmung enthédlt notwendigerweise Un-
genauigkeiten in der Bestimmung des Aortendurchmessers sowie in der Annahme des
systolischen Blutabstromes. Deshalb wurde fortgesetzt versucht bessere Losungen zu
finden (hieriiber s. K. WEZLER).

3. Die Anpassung des Kreislaufes an den Blutbedarf
des Organismus.

Vorbemerkungen.

Mit der bloBen maschinenmifBigen Aufrechterhaltung eines ,,Kreis-
laufes* bestimmter GréBenordnung wire dem Organismus wenig gedient.
Vielmehr kommt es darauf an, Blutbedarf und Blutangebot im gesamten
Organismus und den einzelnen Organen jeden Augenblick miteinander in
Einklang zu bringen. Dies geschieht im gesunden Organismus mit un-
erhorter Vitalitit. Soferne der hiefiir verantwortliche Regelmechanismus
aber krankhafterweise versagt, konnen die Folgen unter Umsténden schwerere
sein, als wenn etwa der Herzklappenmechanismus gestort ist. Man findet
im gesunden Kreislauf dabei folgende Grundsitze verwirklicht:

1. Das Herzminutenvolumen wird stets so niedrig wie moglich gehalten.

2. Jedes Organ erhalt jeweils nur das seinem tatséchlichen Bedarf
entsprechende Blutvolumen. Dies gilt sogar fiir lebenswichtige Kreislauf-
gebiete wie das Kranzgefafsystem des Herzens.

3. Alle Regelungsvorginge gehen nach Moglichkeit ohne wesentliche
Veranderungen des ,,normalen‘‘ Blutdruckes vor sich. So kann beispiels-
weise bei schwerer Muskelarbeit das Minutenvolumen um 600% auf
25 Liter anwachsen, wihrend der Blutdruck nur um 30—40 mm, das ist
aber nur 30—40 %, zunimmt.
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An den Vorgingen der Kreislaufanpassung sind beteiligt:

1. Das Herz als alleiniger Motor des Blutkreislaufes.

2. Die Arterien und Venen, indem sie durch ihre Muskulatur die lichte
Weite, damit den Stiomungswiderstand und daher die Blutverteilung im
Gesamtsystem verandern.

3. Die Capillaren, indem sie innerhalb der Organe die Austauschfliche
zwischen Gewebe und stromendem Blut, die ,,Capillarisation, den Be-
diirfnissen der Organe anpassen.

4. Bestimmte Gefalligebiete des Gesamtkreislaufes, welche die Funktion
von Blutspeichern zu erfiillen haben (Milz, Leber, subpapillare Venen-
plexus der Haut), indem sie ihre Blutfiille verringern und das Blut dem
Gesamtkreislauf zur Verfiigung stellen.

Den Anstof} zur jeweiligen Erfiillung ihrer Regelungsaufgaben erhalten
dicse vier Kreislaufanteile:

a) Auf nervdsem Wege, und zwar entweder reflektorisch oder aber indem
bestimmte chemische Substanzen, die durch die lokalen Stoffwechsel-
steigerungen in erhthtem Mafe freigesetzt und mit dem Blute abtranspor-
tiert werden, an bestimmten Zentralstellen des Nervensystems ,,zentrale‘
Erregungen oder Hemmungen hervorrufen.

b) Auf chemischem Wege, und zwar durch direkte Einwirkung bestimmter
Stoffwechselendprodukte auf die Gefalle der Organe oder aber durch die Ein-
wirkung von spezifischen, korpereigenen Stoffen, die — meist allerdings unter
Vermittlung der Nerven — in den Geweben (Acetylcholin) oder inner-
sekretorischen Organen (Nebennieren, Hypophyse) gebildet werden.

Es gibt keinen Regelungsvorgang im gesamten Kreislauf, bei dem nur
einer dieser Faktoren wirksam ware. Meistens wirken sie in planvoller
Weise zusammen. Das Hauptziel aller Regelvorgénge ist unter allen Um-
standen die Forderung einer bestimmten Menge Blut an eine bestimmte
Stelle. Das kann notig sein:

1. Im Dienste der Nutrition der Gewebe.

2. Im Dienste des Wiarmeausgleiches der Organe sowohl wie des ganzen
Organismus durch Warmekonvektion im Blute.

3. Im Dienste der Aufrechterhaltung des Kreislaufes selbst — etwa
zur Konstanterhaltung des Druckgefilles im gesamten Gefialnetz trotz
standiger Verinderungen des peripheren Stromungswiderstandes wihrend
der Erfiillung der Aufgaben 1 und 2.

Kaum jemals wird nur esne dieser Aufgaben zu erfiillen sein, sondern
stets im wechselnden Ausmale alle drei. Auslosender Faktor fiir 1. (nutri-
tive Regelung) sind vorwiegend chemische Vorginge, fiir 2. (Warmeregu-
lation) thermische Vorgénge, fiir 3. Druckveranderungen im GefaBsystem.

a) Die Regelung des Minutenvoluméns durch die Zusammenarbeit
von Herz, Blutspeichern und Herznerven.

Die Anpassung des stets so niedrig wie moglich gehaltenen Minuten-
volumens kann seitens des Herzens grundsatzlich geschehen.

1. Durch Veréanderung des Schlagvolumens.

2. Durch Verinderung der Herzfrequenz.

Besser als viele Worte zeigt Tabelle 17, in welchem Umfange ein
gesunder, wohltrainierter Organismus beide Moéglichkeiten ausniitzt. Ge-
zeigt ist die Anpassung des Minutenvolumens an die Bediirfnisse des
Organismus bei verschieden starker Muskelarbeit. Als Ma8 fiir die GrofBe
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der Arbeit ist der minutliche O,-Verbrauch angefithrt (mit welchem
Rechte das moglich ist, wird auf S. 155 beschrieben).

Die Tabelle lehrt, dafl das Minutenvolumen der Schwere der Arbeit
angepafit wird und daf die Anpassung durch Zunahme sowohl des Schlag-
volumens als auch der Herzfrequenz erfolgt.

Neben der Muskelarbeit stellt vor allem die aktive Wirmeregulation
eine erhebliche Kreislaufbelastung dar. Fir den gesunden menschlichen

Organismus bringt der
plotzliche Ubergang Tabelle 17. (Nach LiNpHARD.)

von einem  warmen Dranch | vohmen | Pulszabl | JHLOE
(etwa 259C) in einen Min. Liter | cem
kalten Raum (0—5°C)
nach zuverlissigen Be- Buhe . . . . 330 4,90 72 68
funden einen Anstieg Arbeit . . . . 666 6,30 86 73
; S B S 141 14,75 92 160
der Gesamtkreislauf- > "7 jgg9 18,50 130 142
leistung bis zu 100 % e e 2407 22,60 148 159

mit sich. Auch hierbei
kann sowohl durch Frequenzerhohung des Herzens als auch durch Schlag-
volumenzunahme die Forderung des Organismus erfilllt werden.

In den Beispielen der Tabelle 18 ist die Mehrforderung des Organis-
mus rein durch Schlagvolumenzunahme befriedigt worden. Die Mehrforde-
rung geht bei aktiver Warmeregulation namentlich von den Skeletmus-
keln und dem maéchtigen Lebergebiet aus, die beide im Falle der aktiven
Wirmeregulation betrachtliche Blutmengen wegschlucken. Beide sind ja
auch der Sitz der bei Warmeregulation stets zu beobachtenden Stoffwech-
selsteigerung (s. Warme-

regulation S' ]_58). Die Tabelle 18. (Na:Ch BARCROFT.)
VergroBerung desSchlag- Minuten- Schlag-
volumens ist nach den volumen | Puls | volumen
Ausfihrungen auf S. 47 Liter ==
allein eine Angelegenheit 11 warmen Raum . . . 6,5 73 89
des Herzmuskels ohne Tm kalten Raum 8,6 57 151
Mithilfe irgendwelcher Im warmen Raum . . . 5,6 82 68
Nerven oder Hormone. Im kalten Raum . . . ’ 10,9 74 148

Voraussetzung ist, daB

in der Diastole ein vergrofertes venoses Angebot dem Herzen zustrémt.
Die Grundeigenschaft des Herzmuskels, aus sich heraus jedes vendse Angebot
durch Vergrofierung des Schlagvolumens zu bewdiltigen, ist die Grundlage
Jeder Manutenvolumanpassung, neben der alles andere an Bedeutung zurick-
steht.

Aber wie erfillt der Kreislauf die Voraussetzung des gesteigerten
venodsen Zustromes ? Der erste Anstof zu jeder Schlagvolumensteigerung
mull aus der Kreislaufperipherie in Form eines Schubes von vendsem
Blute kommen. Das gesamte Venensystem verfiigt iiber Wandmuskeln,
welche unter Einengung der Geféfllichtungen dem Herzen Blut zuschieben
konnen. Zweifellos wiirde auf diese Weise ein gewisses Quantum Blut
verfiigbar werden. Aber natiirlich dirfte die Veneneinengung niemals in
den Organgebieten vor sich gehen, in denen der Blutbedarf gesteigert
ist, sondern allerhéchstens in ,,ruhenden Gewebsabschnitten. Im Falle
der Muskelarbeit konnen die Venen des Abdomens als Blutlieferanten
wirken. Viel bedeutsamer jedoch als die geschilderte Bereitstellung von
Blut durch Verengerung der Venen ist die durch die Leber erfolgende.
Unmittelbar herznahe gelegen, vermag dieses Organ in die untere
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Hohlvene gewaltige Blutmengen abzugeben.

Die Physiologie des Blutkreislaufes.

Daf3 es sich nicht um

eine Steigerung des Blutdurchflusses handelt, sondern um eine tatsich-
liche Abgabe von Blut, das im Gefalnetz dieses Organes lag, geht daraus

Abb. 68, Im Tierversuch
kann die Entspeicherung
von Blut aus der Leber
durch elektrische Reizung
der Lebernerven hervor-
gerufen werden. Man sieht
von oben mnach unten:
Blutausstrom  aus der
Lebervene, Verhalten des
Lebervolumens (L.V.), des
Druckes in der Pfortader
(P.P.), des arteriellen
Druckes und das Reizsi-
gnal, darunter Zeitmarken.
Zunahme des vendsen Aus-
flusses und gleichzeitige
Abnahme des Lebervolu-
mens bedeutet: Abgabe
von Blut aus dem Be-
stande der LebergefiBe.
(Nach DALE.)

hervor, daB sein Volumen betrichtlich abnimmt. Die
Kurve der Abb. 68 zeigt das.

Auch findet man, dal wihrend des Vorganges
weniger Blut in die Leber hinein- als herausflieBt.
Die Leber erfiillt demnach die Aufgabe eines Blut-
spetchers. Eine Entspeicherung im eben geschilderten
Sinne wird hervorgerufen durch Reizung der zum
,,Sympathischen System zu rechnenden Lebernerven
(durch Wegfall einer im venosen Ausflull gelegenen
»Sperre, Pick), durch Anhaufung von CO,im Blute
und durch Adrenalin. Samtliche drei Moglichkeiten
werden im Falle der starken Muskelarbeit in Aktion
treten. Die Menge des Blutes, die aus der Leber dem
Herzen zugeschoben werden kann, betrigt schiatzungs-
weise 20% des Gesamtblutvolumens (BARCRO¥FT).
Bei vielen Tieren — namentlich beim Hunde — spielt
neben der Leber die Milz die bedeutsamste Rolle als
Blutspeicher. Die betrachtlichen Abmessungen der
lebenden Milz bei diesen Tieren machen es versténd-
lich, daB bis zu 16 % des gesamten Blutvolumens dort
im wahrsten Sinne des Wortes ,,gespeichert’ werden
konnen (Barcrorr). Wird Dbeispielsweise aus der
Lunge CO in das Blut iibernommen und dann Blut
aus der Milz punktiert, so findet man, daf3 das Milz-
blut CO-frei, also vom Kreislauf ausgeschlossen ist,
sehr im Gegensatz zum Blute der Leber. Dort erfolgt
die Entspeicherung lediglich durch eine Kapazitats-
anderung der stark erweiterten Lebergefalle, in denen
aber das Blut strémf. Dal die Milz genau wie die
Leber durch sympathische Nerven, durch Adrenalin
und CO, ,entspeichert” werden kann, zeigen die
Abb. 69a und 69b.

Man nimmt an, daB die Milz beim Menschen
nicht in so hohem MafBe als Blutspeicher wirkt wie
etwa beim Hund. Im Falle starker Muskelarbeit, nach
starken Blutverlusten, bei Erstickungszustinden —
kurzum immer dann, wenn das Minutenvolumen ge-
steigert werden soll, findet man eine ,,Entspeiche-
rung‘‘ der Milz, das Organ ist klein und geschrumpft.
Immer dann ist aber auch die zirkulierende Blut-
menge (s. S.42) vermehrt. Die raschen Verande-
rungen der Blutmenge bei ein und derselben Person
in Ruhe und Arbeit waren es, welche iiberhaupt auf
die Moglichkeit von Blutspeichern hinwiesen, und die
Milz war der erste mit Sicherheit erkannte ,,Blut-

speicher® (J. Barcrorr). Sobald die Mehrleistung des Kreislaufes zuriick-
geht, also der Blutbedarf des Organismus wieder geringer wird, fiillen sich
Leber und Milz wieder auf. Die zirkulierende Blutmenge wird stets so klein
wie maoglich gehalten.
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Steigerung des venosen Angebotes aus den Blutspeichern und die Grund-
eigenschaft des Herzmuskels erkliren das Zustandekommen einer Minuten-

volumvergréflerung durch Anstieg des Schlagvolumens. Fir das Zustande-
kommen der hoheren Schlagfrequenz bedarf es extrakardialer Faktoren. Das
isolierte Herz ist — konstante Temperatur vorausgesetzt — niemals in der
Lage, sein Tempo zu andern. Dazu bedarf es der Herznerven, bestimmter
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Hormone und chemischer Stoffwechselprodukte, die auf dem Blutwege an
das Herz herangebracht werden.

o) Die Benervung des Herzens.

Die physiologischerweise fortwéhrend zu beobachtende Tempo#énderung
des Herzschlages ist — bis auf die hormonalbedingte — nur festzustellen,
solange die Nervenverbin-
dungen des Herzens mit dem
Zentralnervensystem intakt
sind. Wenn auch die herz-
frequenzéndernde Fahigkeit
der zum Herzen ziehenden
Nerven die auffélligste ist, so
ist sie keineswegs die einzige.
Auch die Kraft der Systole,
die Leitungsgeschwindigkeit
der Erregung im Reizleiter-
system, die Erregbarkeit des
Herzmuskels und die Grofie
der Refraktdrzeit scheinen
unter Belassung aller ner-
vosen Verbindungen zum
Herzen nicht so starr festge-
haltene Grollen zu sein wie
am isolierten Herz, alsoeben-
falls einer nervosen Steue-
rung zu unterliegen.

Das Herz selbst verfiigt iiber
ein reichliches Geflecht von Nerven-
fasern in allen seinen Abschnitten. .
An die gesamte Muskulaturder Vor-
héfe und Ventrikel gelangen Nerven-
fasern, die paralle]l mit den Gefaflen
zwischen der Muskulatur unter dem
Endokard und Epikard verlaufen.
Samtliche Fasern scheinen auszu-
gehen von einem zwischen Epikard
und Myokard gelegenen ,,Grund-
geflecht*. In die Geflechte einge-
lagert finden sich vielfach Gan-
glienzellen. Die Nervenfasern des
Epi-, Endo- und Perikards haben
vielfach Nervenendigungen, welche
als Reizempfinger anzusprechen
sind. Es handelt sich also zweifel-
los um afferente, d. h. Erregungen
nach zentralwirts leitende Nerven-
fasern. Die iibrigen Fasern sind
efferenter Natur und versehen
Muskeln, Reizleitersystem und vor
allem auch die Herzkranzgefile.
Die duBeren nervésen Verbindungen kommen teils vom N. vagus als Rami card. sup. und
inferiores. Sie verflechten sich reichlich mit Fasern aus dem Halssympathicus (N. card.
sup. med. und inf., die dem unteren und mittleren Cervicalganglion entstammen) und bilden
den Plexus cardiacus, in dem eine morphologische Trennung der Vagus- und Sympathicus-
fasern nicht mehr moglich ist. Es handelt sich also durchweg um Nerven des vegetativen
Nervensystems mit allen allgemein-physiologischen Eigenschaften desselben (s. 8. 378).

Die Wirkung der Herznerven 1a8t sich durch Entnervung des Herzens
oder aber durch kiinstliche Reizung klarstellen.

(Original.)

Herzverlangsamung und Absinken des

Man beachte, daB Reizung des rechten Nerven viel wirksamer ist als die des linken.

Abb. 70. Blutdruckkurve einer Katze aus der A. brachialis mit Membranmanometer registriert. Neben den Pulsschwankungen
arteriellen Blutdruckes.

sieht man die Atemschwankungen des Blutdruckes. Die Vagusnerven sind durchschuitten. Zwischen den Signalen (I.V.) und (r.V.)

wird der periphere Stumpf des linken bzw. rechten Vagus elektrisch gereizt., Ergebnis:
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Reizlose Ausschaltung des N.vagus, wie sie etwa durch vorsichtige
Unterkiihlung des Nerven moglich ist, erbringt als auffilligste — aber
keineswegs einzige — Krscheinung eine Pulsfrequenzsteigerung mit gleich-
zeitigem Anstieg des Aortendruckes. In gleichem Sinne wirkt eine Atropin-
vergiftung, bei der ja eine spezifische Lahmung der parasympathischen
Nervenendigungen eintritt (s. S. 386). Die Erklarung hierfiir ist die Tat-
sache, daf der N. vagus Dauerwirkungen im Sinne einer Herzdrosselung aus-
iibt, welchen Dauerwirkungen entgegengesetzter Art seitens der sympathi-
schen Herznerven ein gewisses Gleichgewicht halten. Dieses Gleichgewicht
kann verschoben werden und beim vélligen Ausfall des N. vagus wird die
Beeinflussung des Herzens ausschliefilich von den sympathischen Herz-
fasern iibernommen. Diese tragen wegen ihrer am besten sichtbaren,

Abb. 71aund b, Bei a elektrische Reizung des rechten N.vagus mit schwachem, bei b mit starkerem elektrischen

Wechselstrom. Die oberste Kurve zeigt das Verhalten des arteriellen Blutdruckes, die zweite von unten die

Reizdauer an. Bei starkem Reiz volliger ,,Vagusstillstand‘‘ des Herzens, der aber trotz fortbestehenden Reizes

durch einen langsamen Kammereigenrhythmus unterbrochen wird. Im Augenblick der Beendigung des Reizes
sprunghafter Ubergang zum normalen ,,Sinusrhythmus®. (Nach SHERRINGTON.)

herzbeschleunigenden Wirkung auch die Bezeichnung Nervi accelerantes.
In der Tat hat der N. vagus eine dauernde ddmpfende Wirkung auf die
gesamte Iinergieentfaltung im Herzen und nicht nur auf die Herzfrequenz,
wenn auch diese am meisten in die Augen springt. In welcher Weise dabei
das Herz beeinflufit werden kann, bedarf genauerer Darstellung.

Reizt man den peripheren Stumpf der durchschnittenen Vagusnerven
mit elektrischen Wechselstromen, so treten Herzverlangsamungen ein, die
mit erhohter Reizstirke sogar zum Herzstillstand fihren kénnen. Die
Abb. 70 zeigt solche Versuche. Der Blutdruck ist dabei aus der A. brachialis
eines Hundes in der oben geschilderten Weise mit Hilfe eines Membran-
manometers fortlaufend aufgezeichnet. Sofort mit dem mittelstarken
Reiz setzt eine Herzverlangsamung mit gleichzeitiger Verminderung des
Aortendruckes ein. Gleich starke Reizung des linken und rechten Vagus
ist dabei von ganz verschiedener Wirkung gefolgt: die Verlangsamung st
itber den rechten N. vagus sehr viel leichier zu erreichen als iiber den linken.
In der Tat laufen vom rechten Vagus sehr viel mehr Fasern in das Gebiet
des rechten Vorhofes, und zwar zum Sinusknoten, dem ,,Schrittmacher
des Herzens. Verstarkung des Vagusreizes filhrt zum Vagusstillstand, wie
ihn die Abb. 71b zeigt. Trotz fortbestehenden Reizes schwindet aber der
Stillstand nach einiger Zeit, um einem langsamen Rhythmus zu weichen,
der einen Bruchteil des normalen Herzrhythmus ausmacht. Man koénnte
meinen, dafl mit der Zeit der Vagusreiz weniger wirksam geworden wire.
Das ist aber nicht der Fall. Der Reiz legt zunéchst die normale Reizbildung
im Sinusknoten still. Das Herz steht. Wie bei andersartiger Ausschaltung
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des primiren Reizzentrums (s. S. 59) iibernimmt auch hier nach einiger
Zeit ein untergeordnetes Zentrum die Erregungsbildung, das Herz fangt in
langsamem ,,Kammereigenrhythmus*“ wieder zu schlagen an. Der Sinus-
knoten bleibt dabei nach wie vor in Ruhe. Sobald der Vagusreiz beendet ist,
tibernimmt der Sinusknoten wieder mit normalem Tempo die Reizbil-
dung fir das ganze Herz.

Vom linken Vagus aus gehen Fasern namentlich zum Atrioventricular-
bindel. Sie beeinflussen das Reizleitersystem im Sinne einer Erschwerung
der Uberleitung vom Vorhof auf die Ventrikel. Am geeignetsten zur Auf-
weisung solcher vom linken Vagus her bedingten Uberleitungsstorungen
ist das Elektrokardiogramm. Die Abb. 72 zeigt oben das Mechanogramm
der Ventrikel und das zugehorige Ekg von dem hier (es handelt sich
um einen Tierversuch) nur die P-, E- und 7-Zacken deutlich sind. Die

Abb. 72. Stérung der ,,Uberleitung* durch elektrische Reizung des linken N. vagus. Oben: Mechanogramm
der Kammern. Darunter: Ekg. Von 4 —B Reizung. (P-Zacken ohne QRS7T-Folge.)
Man vergleiche Abb. 71 und 48. (Nach WINTERBERG.)

ersten zweieinhalb Systolen bzw. Ekg-Folgen zeigen das normale Herz-
tempo an. Jeder P-Zacke entspricht ein E—7-Komplex bzw. jeder Vor-
hofkontraktion eine Kammersystole. Wihrend der von 4— B erfolgenden
Vagusreizung tritt zunichst eine Pause in der Schlagfolge der Ventrikel
ein, wihrend die Vorhofe im Ausgangsrhythmus weiterschlagen: also das
Bild einer volligen Unterbindung der Uberleitung vom Vorhof zu den
Ventrikeln (P-Zacke ohne nachfolgenden Kammerkomplex). Der dritten
P-Zacke nach Beginn der Reizung folgt wieder ein Kammerkomplex bzw.
der Vorhofsystole eine Kammersystole, die vierte P-Zacke dagegen bleibt
wieder ohne Kammerkomplex usw. Die Uberleitung von den Vorhifen
auf die Ventrikel wird also durch den Vagusreiz erschwert.

Daneben wird durch Vagusreizung die Erregbarkeit des Herzmuskels,
d. h. seine Empfindlichkeit gegen natiirliche und kiinstliche Reize ver-
mindert. Neben alledem wird stets eine deutliche Beeinflussung der
systolischen Herzkraft, also zweifellos direkt des Herzmuskels durch den
Vagus beobachtet: die systolische Anspannung des Herzmuskels erfolgt
langsamer, der erreichte maximale Druck ist niederer, so daBl die Aus-
treibungszeit unter Umstédnden abgekiirzt — jedenfalls aber die &dullere
Herzarbeit erheblich gemindert wird. Das Minutenvolumen wird kleiner
und der Aortendruck muB abfallen, weil die ,,vis a tergo’ abnimmt.

Zusammengefal3t wirkt also der Vagus:

1. frequenzmindernd (= negativ chronotrop),

2. iiberleitungserschwerend (= negativ dromotrop),
3. erregbarkeitsmindernd (= negativ bathmotrop),
4. leistungsdrosselnd (= negativ inotrop).
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Den Angriff und die Auswirkungsstarke des Vagus auf die einzelnen
Herzabschnitte zeigt das Schema der Abb. 73. Nachdem der N. vagus
von zentral her (Herzvaguszentrum) unter einem gewissen ,,Dauertonus®
steht, d. h. das Herz dauernd drosselt, ergibt sich, dafl beim Notwendig-
werden einer Herzmehrleistung eine Minderung des Vagustonus eingeleitet
werden muf. Dies kann sowohl reflektorisch als auch zentral-chemisch —
d. h. durch den Antransport von chemischen Stoffen an die Ganglienzellen
der Medulla oblongata — geschehen. Dabei besteht die Wahrscheinlichkeit,
daB nicht wie bei dem unphysiologischen,
groben elektrischen Reiz des Tierexperimentes
alle Beeinflussungsmoglichkeiten des Nerven
gleich stark und gleichzeitig verdndert werden,
sondern in sinnvoller Abstufung.

Fiir die Frage, wie die Fasern des Vagus
an den einzelnen Herzteilen im Sinne der
Hemmung iiberhaupt wirksam werden konnen,
ist die Feststellung wichtig, dal im Experiment
unter Wirkung von kiinstlicher Vagusreizung
im Herzen ein Stoff erzeugt wird, der sehr
ahnliche biologische Wirksamkeit besitzt wie
das Acetylcholin. Entnimmt man einem iso-
lierten schlagenden Herzen, wahrend man seine
Vagusfasern elektrisch reizt, etwas vom Ven-
trikelinhalt und tbertragt die Flussigkeit auf
ein zweites schlagendesisoliertes Herz, soschlagt
dieses augenblicklich langsamer (O. Lorwr).
Das Acetylcholin entfaltet auch noch an vielen
anderen vom Vagus innervierten Organen
typische ,,Vaguswirkungen®, und zwar nicht

Vag.sin.

dext sim.
A V8.

Abb. 78. Verteilung der Angriffs-
punkte des Vagus entlang dem Reiz-
leitungssystem. S.K. Sinusknoten;
A.V.K. Atrioventrikulirknoten;
A.V,B.dext. sin. Atrioventrikulir-
biindel, rechter Schenkel, linker
Schenkel. — Die Hauptwirkung ent-
faltet sich am Sinusknoten. Sie trifft
aber auch den Atrioventrikulirkno-
ten und beriihrt eben noch die beiden

nur im Sinne von Hemmungen.

Im gesunden Organismus befinden sich hin-
sichtlich ihrer Herzwirkung die Nervi vagi ge-
wohnlich im deutlichen Ubergewicht iiber ihre
Gegenspieler, die sympathischen Nervi accele-

Schenkel des Atrioventrikulirbiin-
dels. Am Sinusknoten iiberwiegt der
rechte Vagus iiber den linken, Bei
den tieferen Abschnitten des Reiz-
leitungssystems iiberwiegt der linke
Vagus iiber den rechten.
(Nach W. HESS.)

rantes. Es steht auBer Frage, daB der Grad

der jeweiligen vagalen ,Drosselung des Herzens ein Mal ist fir
die jeweils noch verfiigbaren Reserven des Herzens. Bei sehr vielen
besonders leistungsfahigen Sportsleuten findet diese Tatsache ihren Aus-
druck in einem auffallend niederen Ruhepuls. So zeigten z. B. besonders
leistungsfahige Mitglieder der deutschen Himalajaexpedition 1931 samtlich
Pulszahlen von weniger als 60 pro Minute (Haxs HARTMANN). Andererseits
sieht man, wie im Tierexperiment nach Ausschaltung beider Vagi das Herz
in wenigen Stunden schlechter und schlechter wird und schlielich ganz
versagt. Der N. vagus ist also eine Einrichtung, welche im wahrsten Sinne
des Wortes fiir eine ,,Schonung‘‘ des Herzens Sorge tragt. Untersuchungen
iiber die Warmebildung im schlagenden Herzen zeigten, wie unter Vagus-
wirkung der gesamte Stoffwechsel im Herzmuskel reduziert wird (BOENEN-
KAMP). Auch der Blutbedarf des Herzmuskels sinkt dabei ab, was in
einer verminderten Kranzgefifdurchblutung zum Ausdruck kommt.
Der O,-Verbrauch des Herzmuskels pro Leistungseinheit nimmt ab
(GREMELs). Das bedeutet aber, daB der ,,Wirkungsgrad“ des Herzens
ansteigt (s. S. 52).
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p) Die sympathischen Herznerven

erfaBt man im Tierversuch am besten, indem man die Rami communicantes
des 2. oder 3. Brustnerven oder aber die vom 1. Brustganglion zum Herz-
geflecht ziehenden Fasern reizt. Alle Reizversuche an den sympathischen
Herzfasern fithren gleichsam zum Gegenteil wie die Vagusreizung, also kur
Forderung aller Vorginge im Herzen als da sind: Beschleunigung der Herz-
frequenz, Verstirkung der Systole, Erleichterung bzw. Verkirzung der
Uberleitung und vor allem auch Steigerung der Reizempfindlichkeit des
Herzmuskels, so daB es unter Umstinden zu , Extrasystolen kommt
(s. S. 62). Gleichzeitig wird die Refraktéarzeit (s. S. 61) des Herzmuskels

Abb. 74. Aufzeichnung des arteriellen Blutdruckes aus der A. brachialis einer Katze. Neben den Pulsschwan-
kungen deutliche ,,respiratorische‘ Druckschwankungen. Die beiden Vagusnerven sind durchschnitten. Beim
Signal erfolgt eine intravendse Gabe von 0,005 mg Adrenalin. Unter Anstieg der Herzfrequenz und

Pulsamplitude geht der Blutdruck von 80 mm Hg auf 110 hinauf. (Original.)

stark gemindert, was an und fiir sich ja schon eine Voraussetzung fiir die
Herzbeschleunigung ist.

Beschleunigung der systolischen Anspannung, betrichtliche Uberhéhung
des Ventrikeldruckes iiber den Aortendruck und gleichzeitige Zunahme der
Herzfrequenz fithren natiirlich zu einem Anstieg des Aortendruckes und
Minutenvolumens. Aber Voraussetzung hierfiir bleibt, daf durch die Venen
dem Herz die entsprechenden Blutmengen zur Verfagung gestellt werden. Der
ganze herzfordernde Mechanismus des Sympathicus wird sinnlos ber Nichi-
erfillung dieser Bedingung. Im normal funktionierenden Kreislauf ist es
so, daff Entspeicherungsmechanismus und fordernde Herznerven zwangs-
laufig gekoppelt sind oder besser, dafl beide durch gleiche physiologische
Ursachen in Gang gesetzt werden.

Nach der Feststellung eines ,,Vagusstoffes* liegt die Frage nahe, ob
nicht die Wirkung der sympathischen Herznerven gleichfalls durch einen
Wirkstoff vermittelt werden kann. Man denkt dabei an adrenalinihnliche
Substanzen. In der Tat lassen sich am Herzen dhnliche Effekte wie durch
Reizung der sympathischen Nerven durch das Adrenalin (s. S. 259) hervor-
rufen. Die Abb. 74 146t dies ersehen. Daf neben der herzfordernden Wirkung
im Gesamtergebnis — vor allem fiir das Zustandekommen der arteriellen
Drucksteigerung — auch noch andere ,,extrakardiale‘‘ Faktoren mafBgebend
sind, wird an anderer Stelle besprochen.
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y) Sonstige extrakardiale Faktoren,
welche die Herztatigkeit beeinflussen.

Adrenalin und Acetylcholin konnen, auf dem Blutwege an das Herz
herangebracht, grundsatzlich dhnliche Wirkungen entfalten wie die Inner-
vation des Sympathicus und Vagus.

Eine wirkliche Beeinflussung der Herztatigkeit im Sinne einer An-
passung der Herzleistung an die Bediirfnisse des Organismus scheint mit
Bestimmtheit aber nur fiir das Adrenalin erwiesen. Ob das Acetylcholin
auf dem Blutwege in wirksamer Dosis jemals ins Herz gelangt, bleibt
vorlgufig unentschieden. Wahrscheinlich entsteht es dort nur lokal unter
der Einwirkung des N. vagus.

Ob durch die chemischen Verinderungen des Blutes, namentlich den
CO,-Gehalt, den O,-Gehalt, die absolute Reaktion (pg) das Herz direkt —
d. h. nicht etwa indirekt durch Wirkung auf die Gefie und Blutspeicher —
im Sinne einer zweckgerichteten Regulierung beeinflullt wird, ist natiirlich
eine naheliegende Frage. Sind doch diese chemischen Veranderungen ein
eindeutiges Zeichen fiir die GroBe des Blutverbrauches im Organismus und
ihre Einschaltung in den Regulierungsmechanismus naheliegend. Hypoz-
dmie, d. h. Minderung des O,-Gehaltes im Blute, wie sie z. B. bei Atmung
in groBer Hohe oder allgemeiner bei niederem O,-Druck eintritt, hat
bei praktisch unveranderter Schlagfrequenz eine geringe herzantreibende
Wirkung, solange sie nicht zu hohe Grade erreicht (WI1cGERS, STRUGHOLD).
Das Schlagvolumen nimmt zu, der systolisch entwickelte Druck steigt an.
Wenn das Blut weniger wie 60% O,-Sattigung zeigt, wird das Herz
diastolisch stark gefiillt ohne Zunahme des Auswurfes, also unter Verbleiben
von ,Restblut” in den Kammern (Dilatation), gleichzeitig nimmt der
systolisch entwickelte Druck rapide ab.

CO, und ebenso Zunahme der [H ] bewirkt eine deutliche Dilatation des
isolierten Warmbliiterherzens, d. h. die diastolische Fiilllung wird groGer,
aber die systolische Auswerfung geringer. Wenn tatsichlich unter gering-
fugiger CO,-Atmung .die Leistung des Herzens in seinem normalen Zu-
sammenhange mit Herznervenzentren und GefalBsystem grifer wird, so ist
das nicht einer direkten Wirkung des CO, auf das Herz als vielmehr der
Einwirkung auf das Zentralnervensystem — Vermehrung des ventsen Blut-
zuflusses zum Herzen, Beeinflussung der nervosen Herzzentren, Aus-
schiittung von Adrenalin — zuzuschreiben.

Abgesehen von Adrenalin steht somit eine direkie chemische Regu-
lation der Herztitigkeit zuriick hinter den regulatorischen Einfliissen der
Herznerven und vor allem des venosen Angebotes und des Strémungs-
widerstandes in den Gefalen.

b) Die Regelung der Blutverteilung.

Wenn, wie oben beschrieben wurde (s. S. 87), beispielsweise bei Muskel-
arbeit das Minutenvolumen der jeweiligen Arbeitsleistung sich anpaBt, so
wird die vermehrte Durchblutung nicht irgendwelche beliebigen Kreislauf-
abschnitte erfassen, sondern natiirlich nur den Muskel selbst. In der Tat
wird, nicht nur im Muskel, sondern grundsitzlich in allen Organen bei
gesteigerter Aktivitdt (z. B. bei gesteigerter Tatigkeit der Driisen, bei der
Verdauungsarbeit des Darmes usw.), eine vermehrte lokale Durchblutung
beobachtet. Da der Aortendruck dabei meistens nur unwesentlich verandert
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wird, ist sie ausschliefilich durch Verdnderung des lokalen Stromungswider-
standes zu erklaren. Diese kann nur zustande kommen durch Erweiterung
des Strombettes, indem die GefiBwand-
spannung durch Erschlaffung der glatten
Wandmuskulatur geringer wird oder aber

Abb. 75. Abb. 76.

Abb. 75. ,,Stromuhr von K.LUDWIG. Die ZufluBrohre wird in das herzwiirts gelegene, die AbfluBrdhre
in das ,,periphere”* Ende einer durchschnittenen Arterie eingebunden, so daB alles Blut, welches peripher-
wirts getrieben wird, den Apparat durchflieBen muf. Das Blut treibt fliissiges Paraffin, welches die linke
Kugel erfiillt (punktiert), vor sich her in die rechte und verdringt aus dieser dort vorher eingefiilltes Blut in
die Arterie. Sowie alles Paraffin in der rechten Kugel ist, wird der Oberteil des Apparates um 180° um
die senkrechte Achse gedreht. Das Paraifin befindet sich dann wiederum iiber der linken ZufluBofinung
und das Spiel beginnt von neuem. Die Kugeln sind in Kubikzentimetern geeicht. Die Zahl der notwendigen
Schwenkungen des Apparates in der Minute 146t daher die minutliche DurchfluBmenge erkennen.

Abb. 76. Staudruckmessung (Venturi). Das Blut wird durch eine Rohre geleitet, in welcher sich ein ,,Stau-

rand* (St) befindet. Die stromauf und stromab davon entstehende Druckdifferenz wird mit einem Dijffe-

rentialmembranmanometer D (0. FRANK, PH. BROEMSER) optisch aufgezeichnet. Sie ist ein Mal fiir die
Stromungsgeschwindigkeit.

indem gleichzeitig die Zahl der durchbluteten feinsten Endaufspaltungen
(Capillaren) sich vergroBert.

Zur Darstellung dieses wichtigsten Teiles der Kreislaufanpassung ist es notwendig, die
Durchblutung einzelner Organe und GefaBgebiete messen zu kénnen. Dazu verwendet man im
Tierversuch ,,Stromuhren‘‘ nach dem
Grundsatz der von KarL Lupwia an-
gegebenen. Auchnach dem Prinzip der
Staudruckmessung arbeitende Appa-
rate (s. Abb.76) wurden eingesetzt.
Alle diese Anordnungen haben den
Nachteil, daf sie im Tierexperiment in
ein eréffnetes Gefal eingebunden wer-
den miissen, was nicht ohne den Ge-
waltakt der Ungerinnbarmachung des
Blutes (etwa durch Hirudin) abgeht,
Abb.77. Vol st Exbromititen oder O der natiirlich ein schweres Trauma fiir
AphTT; Volumrsgisrisrung von Exttonitiyn oder Oanss  das Blut und. don Gosamtorganiamus
ein starres GefiB eingeschlossen. Bei einer Volurazunahme darstellt. Dabei werden notwendiger-
wird daraus Luft — oder auch Fliissigkeit — verdringt weise stets auch in den GefaBwinden

und dadurch die ,,MAREYsche* Kapsel betitigt. Letztere 3 i
ist eine durch elastische Membran verschlossene Kapsel. verlaufende GefaBnerven ZeI‘SChmtten’

Durch die Ausbauchung der Membran wird der einarmige Eine ,,unblutige Methode** ist die Mes-
Schreibhebel gehoben. sung der Volumanderungen der Organe
(Plethysmographie) (Abb. 77). Man

nimmt an, daB8 eine vermehrte Durchblutung mit einerVolumzunahme des Organeseinhergeht.
Die Angaben sind jedoch dabei zweideutige, weil unter Umstéinden auch eine Blutstauung
mit DurchfluBverminderung eine Volumzunahme vortauscht. Auch direkte mikroskopische
Beobachtung der Capillardurchblutung hat man zum Studium des lokalen Kreislauf-
geschehens herangezogen. Den Grundsatz eines Verfahrens zur fortlaufenden Beobach-
tung des Blutstromes auf thermischem Wege zeigt die Abb.78. Die im Gefal flieende
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Blutsiule wird mit hochfrequentem Wechselstrom (warum s. S. 331) geheizt.

Bei kon-

stantem Heizstrom wird die stromauf und stromab von der Heizstelle bestehende Tempe-
raturdifferenz grofer, wenn der Blutstrom langsamer, kleiner, sobald er schneller wird.

Die mit zwei Lotstellen eines Thermo-
elementes in elektrische Spannungs-
schwankungen umgewandelten Tem-
peraturunterschiede (s. Ponr, Elektri-
zitdtslehre) ergeben bei Aufzeichnung
mittels eines Galvanometers ein Bild
der Stromungsénderung im Blutgefa3.

Alle die kurz angedeuteten Me-
thoden sind nur im Tierversuch an-
wendbar — ausgenommen die Plethys-
mographie der Extremititen, die auch
am Menschen geiibt wird. Aber sie
erbrachten samtliche grundsitzlich
wichtige Einblicke in die Blutver-
teilungsregelung des,,peripherenKreis-
laufes®.

Die Abb. 79 bringt die Auf-
zeichnung der Durchblutungs-
anpassung eines Muskels an
seine jeweilige Arbeitsleistung.
ZumVergleich ist der Blutstrom
in einem anderen ruhenden Mus-

Abb. 78. Schematische Darstellung der thermischen Blut-
strommessung. Das im unerdffneten GefaB flieBende Blut
wird zwischen zwei Heizelektroden (H) mit hochfrequentem
Wechselstrom geheizt. Dadurch entsteht stromauf und
stromab von dieser Heizstelle eine Temperaturdifferenz,
welche groBer wird bei langsamem, kleiner bei schnellerem
Blutstrom. Die Temperaturdifferenz wird an den ,,Lo6t-
stellen‘’ (L, und L,) eines Thermoelementes in ein elektrisches
Thermopotential umgewandelt, welches optisch mit Hilfe
eines entsprechenden Galvanometers aufgezeichnet werden
kann. (Original.)

kel mitregistriert. In dhnlicher Weise wiirden sich auch Driisen, Darm
usw. verhalten, d. h. sie werden starker durchblutet werden, wenn sie

Abb, 79, Sobald der Muskel (unterste Kurve) rhythmisch zu arbeiten beginnt, steigt die Durchbiutung desselben

an. Wird die Hubhohe gesteigert, so steigt auch die Durchblutung hoher an. Blutdruck und die Durchblutung

eines ruhenden Muskels éndern sich dabei nicht. Nach Beendigung der Arbeit fillt die Durchblutung wieder

auf den Ruhewert ab. Ausgangsdurchblutung des Muskels: 20 cem/Min.; bei 0,3 kgem/see = 34 cem/Min.,
bei 0,45 kgem/sec = 52 cem/Min., bei 0,7 kgem/sec = 112 eecm/Min. (Original.)

tatig sind. Nur 148t sich nirgends so gut ein quantitativer Ver-
gleich von Arbeitsleistung und Blutbedarf ziehen wie beim Muskel, weil
schwer ein energetisches Maf fiir Sekretion, Resorption u. dgl. zu

fassen ist.
Rein, Physiologie, 7. Aufl.
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Neben der Tatsache der Anpassung der Durchblutung an die jeweilige
Leistung, die auch fiir die Blutversorgung des Herzmuskels durch die Kranz-
gefalle gilt (s. Abb. 80), bleiben die Ursachen, der Mechanismus solcher
lokaler Anpassung zu erortern.

Die Spannung der Gefilmuskeln bzw. die Ersffnung der Capillaren
kann sowohl auf nervosem Wege — durch die vasomotorischen

Nerven — als auch lokal-chemisch durch Stoffwechselendprodukte
" (= nutritive Mehrdurchblutung) oder durch
. spezifische Wirkstoffe verandert werden.
S o) Die GefaBnerven.
S 1ommhly . . . .
N 722 Pulse Samtliche Abschnitte des Gefafsystems, Aorta,
75| 4

Arterien, Capillaren und Venen zeigen eine reich-
liche Versorgung mit Nerven, die sicherlich zum
Teil sensibler Natur sind, also Erregungen von
den Gefaflen nach zentralen Stellen leiten, zum
Teil aber ,,vasomotorische* Aufgaben erfiillen,
indem sie der glatten Gefiaflmuskulatur Impulse
zuleiten. Es ist ganz unmoglich, beide Nerven-
arten in den teilweise dichten Geflechten aus-
5k einanderzufinden. Es ist bisher aber auch noch
nicht anatomisch gelungen festzustellen, woher
die einzelnen Gefafnerven stammen. Nach phy-
siologischen Untersuchungen mufl manannehmen,

70 |-
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Abb. 80, Auch die Blutversorgung
des Herzmuskels (KranzgefiBe)
richtet sich ganz nach der jewei-
ligen Herzleistung. Je mehr das
Herz arbeiten muB, um so mehr
Blut schlucken die Kranzgefie
weg. Erfolgt die Leistung mit
héherer Pulsfrequenz, so wird der
Blutverbrauch des Herzmuskels
bedeutend groBer. Abszisse =
Herzleistung in gem/sec, Ordinate
=Bluteinstrom indie KranzgefilBe
in cem/Min. (Original.)

daB sie mit den groBlen Nervenstammen, vereint
mit spinal-motorischen und spinal-sensiblen Fa-
sern, in die Peripherie des Korpers gelangen. Mit
Sicherheit treten jene Fasern, welche die peri-
pheren GefilBle im Sinne einer Vasokonstriktion
versorgen, aus dem Riickenmark durch dieVorder-
wurzeln aus, um iiber den sympathischen Grenz-
strang durch die vegetativen Kingeweidenerven-
stamme (Nervi splanchniciusw.) nach den Einge-
weiden, oder aber durch die Ramicommunicantes

mit den gemischten Nerven nach Haut, Muskel
und Driisen zu gelangen. Dieser Verlauf ist an anderer Stelle (s. S. 3781.)
ausfithrlich beschrieben.

Reizung des peripheren Stumpfes der Vorderwurzeln fihrt zu Gefif-
verengerungen in bestimmien Gefifabschnitten. Durchschneidung grofier
peripherer Nervenstimme fihrt neben motorischer und sensibler Léhmung
vm Innervationsgebiet auch zur Gefiflihmung. So kann man eindeutig
zeigen, daB nach der Durchschneidung des N.ischiadicus und femoralis
die Hinterextremitaten fast vollstindig vasomotorisch geldhmt sind. Daraus
geht hervor, daB wesentliche vasomotorische Nerven im Verlaufe der
groflen Gefile und abseits der groflen Nervenstdmme nicht in die Ex-
tremititen eintreten.

Das Ergebnis einer Ischiadicusdurchschneidung auf die Durchblutung
der hinteren Extremitit zeigt die Abb. 83 (s. S. 100). Die Durchblutung
steigt an, die GefiBe werden erweitert. Die Gefallerweiterung, die Herab-
setzung des ,,GefaBtonus® durch die Erschlaffung der glatten Muskulatur
weist darauf hin, daB mit dem Ischiadicus Nervenfasern durchschnitten
wurden, welche vasokonstriktorische Dauerimpulse nach dem gesamten Ge-
faBnetz des Beines vermittelten. Daf es die oben genannten sympathischen
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Fasern, welche durch Vorderwurzeln,
Grenzstrang und Rami communican-
tes (s. S.380,Abb.278) herunterziehen,
sein miissen, ergibt sich daraus, dafl
nach Durchschneidung der entspre-
chenden Rami communicantes der
gleiche Erfolg eintritt. Auch ohne
komplizierte Mefverfahren kann man
am Menschen nach Durchtrennung
peripherer grofler ,,gemischter‘‘ Ner-
venstamme die Gefaflahmung am
Auftreten einer starken Hautdurch-
blutung (Hyperéamie) feststellen. Die
auf dem genannten Wege vermittel-
ten vasokonstriktorischen Dauerim-
pulse entstammen aber auch nicht
dem Riickenmark. Sie werden, wie
auf S. 354 beschrieben ist, iiber die
Seitenstringe letzten Endes aus Me-
dulla oblongata und Zwischenhirn an
die Seitenhornzellen des Riicken-
markes herangebracht und von dort
iiber den eben beschriebenen Weg
der Peripherie nur weitergegeben.
Die Abb. 250 zeigt wie eine reizlose
Abschaltung des Riickenmarkes vom
Gehirn zu einer Blutdrucksenkung
filhrt, welche durch die universelle
Gefalahmung des Korpers erklart
werden mufBl. Die Erregung des
,»Vasomotoren-Zentrums** (s. S. 387,
Abb. 283) hangt vor allem vom Che-
mismus des Blutes ab. Anstieg des
CO,-Druckes im Blute verstirkt
momentan den gesamten vasomoto-
rischen Tonus. Das Gegenteil wird
durch starke CO,-Verluste aus dem
Blute durch Hyperventilation bewirkt
(s. Vasomotorenzentrum S. 391). Es
kann dabei zu einer ausgesproche-
nen Gefiaflerschlaffung kommen (s.
Abb. 285), die zu einer starken Blut-
drucksenkung, unter Umstédnden so-
gar zu einem Kollaps (s. S. 112) fiihrt.

Auch die gefalverengernden Ner-
ven des Kopfes entstammen dem
Grenzstrang und damit dem Riicken-
mark (Verlauf der Nerven s. S. 383).
Eine Halsmarkdurchtrennung wird
somit auch vasomotorische Lahmung
des Kopfgebietes bewirken. Die all-

©
o

gewaltige Mehrdurchblutung der KranzgefiBe, die nur durch Vasodilatation

erklirbar ist. Der Versuch wurde an einem 15 kg schweren Hund in Pernoktonnarkose durchgefiihrt. (Original.)

Abb. 81. Die Wirkung der Vagusausschaltung durch Atropin auf die HerzkranzgefiBe. Obere Kurve: Arterieller Blutdruck. Untere Kurve: Durchblutung der Kranz-

gefifle. Auf 0,5 mg Atropin erfolgt mit einer Latenzzeit von etwa 20 Sekunden eine

gemeine Regel, dal sympathische Fasern als GefaBverengerer wirksam
sind, findet eine sichere Durchbrechung im Gebiete der Herzkranzgefipe,
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wo Fasern des N.vagus den Dauertonus der Gefalimuskeln unterhalten.
Belegt wird dies durch die Tatsache, die in der Abb. 81 zur Darstellung
kommt: daB nimlich Atropin (seine Wirkung s. S. 386), welches niemals
sympathische Fasern, sehr wohl aber parasympathische Vagusfasern aus-
schaltet, zu einer Lahmung der Herzkranzgefa3e und damit zu deren stirkerer
Durchblutung fiihrt. Diese
Anordnung erscheint héchst
sinnvoll, denn der N. vagus
ist ja zugleich der Drosse-
lungsnerv fiir die Herzlei-
stung. Minderung seines Ein-
flusses — etwa Ausschaltung
durch Atropin — steigert Lei-
/\_/-\,_\__ stung und Umsatz des Her-
) - zens, erfordert also auch
e iochta Vot el 7.8, dor imke dnrchachnitten Unabnings hohere Durchblutung der
vom Blutdruck (Bl.Dr.) steigt die KranzgefiBdurchblutung Kranzgefﬁ,ﬁe_

(A.cor.) an, wihrend die Bauchdurchblutung (V.M.) herabsinkt.
Der N. vagus itbt also Dauerimpulse im Sinne einer Verenge- G‘renau entgegengesetzte

rung auf die Kraﬁ;%%%::f’i}}? s’Aslgl.ne( (;eglgei; alll.l;welterung auf die Wirkungen haben imN.Vagl}s

verlaufende Fasern auf die
GefaBe des Abdomens. Das wird belegt durch die Abb. 82. Wenn aber
eine Ausschaltung des N. vagus zu einer Gefaflverengerung in den Bauch-
organen fiihrt, so muB offenbar ein dauerndes Gleichgewicht zwischen
den sympathischen, gefaBverengernden Nerven, die in diesem Falle dem
N. splanchnicus (s. S. 383, Abb. 282) entstammen und den entgegengesetzt,

Wl

Abb. 83. Vasodilatation im Beine nach Durchschneidung des N.ischiadicus. Wirkung von Muskelarbeit und

CO,-Atmung auf das éntnervte GefiBgebiet. I Durchblutung der Arteria femoralis dextra. 2 Blutdruck.

3 Arbeitskurve des Musculus gastrocnem. dexter. Bei 4 Durchschneidung des Nervus ischiadicus dexter.
Von B—C CO,;-Atmung des Versuchstieres. Originalkurve. (Original.)

also gefallerweiternd wirkenden Vagusfasern bestehen. Dies ist in der
Tat der Fall. Fir die Abdominalorgane fishrt der N. splanchnicus (sympa-
thisch) die gefifverengernden, der N. vagus die gefdifSerweiternden Nerven
(parasympathisch). Sehr viel schwerer sind die Gegenspieler der gefaf3-
verengernden sympathischen Nerven in den iibrigen Kreislaufgebieten
nachzuweisen (z. B. in Haut und Muskeln). Man vermutet, daf sie eben-
falls dem Riickenmark entstammen, und zwar mit den Hinterwurzeln zu
den gemischten Nerven gelangen. Der Grund dafiir ist, dafl elektrische
Reizung des peripheren Stumpfes der durchschnittenen Hinterwurzeln mit-
unter zu Gefaflerweiterungen im betroffenen Ausbreitungsgebiet fiithrt. Sie
scheinen wie die vasomotorischen Fasern des N. vagus durch Atropin aus-
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schaltbar zu sein, also den Charakter ,,parasympathischer Nerven‘‘ zu tragen
(s. S.386). Mit Sicherheit konnte man durch Wahl geeigneter elektrischer
Reizstrome (s. S.328) iiber den Grenzstrang verlaufende, gefiflerweiternde

Nervenfasern fiir die Extremititen
nachweisen (M. SCHNEIDER und
C.MavrTEs0s), welche durch Atropin
unwirksam werden.

Zur Erreichung einer Mehrdurch-
blutung in den jeweils tatigen Or-
ganen muBl als erstes notwendiger-
weise der stets iiberwiegende zen-
trale Vasoconstrictorentonus lokal
herabgesetzt werden. Dies scheint
sowohl reflektorisch nervos als auch
lokal durch die Anhdufung von
Stoffwechselprodukten bei gesteiger-
tem Umsatz der Fall zu sein. Jedoch
ist durch totale vasomotorische Ent-
nervung eines Gefaf3gebietes der Stro-
mungswiderstand noch keineswegs
auf ein Minimum reduziert, d. h. es
sind keineswegs alle Gefiafie und Ca-
pillaren maximal eréffnet. Laft man
beispielsweise ein vasomotorisch ge-
lahmtes Bein durch elektrische Rei-
zung Muskelarbeit leisten, so wichst
der Blutstrom noch iiber den durch
die Entnervung bereits gesteigerten
Strom weiter an. Das zeigt die Abb.83.
Dafiir gibt es nur eine Erklarung: dafl
namlich erst lokal-chemisch durch
Stoffwechselendprodukte die eigent-
liche GefaBersfinung und Capillari-
sierung eingeleitet wird. Auch die
quantitative Anpassung des Blut-
stromes scheint lokal-chemisch ge-
regelt zu werden. Allerdings kann
im Notfalle ein so erdffnetes Gefal3-
gebiet auf nervisem Wege gedrosselt
werden. Das tritt z. B. ein bei der
Erstickung. Die Abb. 84 zeigt ein
Beispiel. Die Drosselung des Blut-
stromes im arbeitenden Muskel auf
Einatmung von CO, hin erfolgt vom
Gefallzentrum aus auf nervésem
Wege. Anstieg des CO,-Spiegels
fiihrt, wie oben gesagt, zur Reizung
des vasokonstriktorischen Zentrums,

druck. 3 Muskelarbeitskurve des Musculus

Zeitmarken 10 Sekunden. Die Kurven werden
Mit Beginn der Muskelarbeit Anstieg der Muskeldurchblutung. Von 4—B CO,;-Einatmung. Blutdruckanstieg mit

Konstriktion der MuskelgefiBe. Abnahme der Muskelleistung. (Nach REIN.)

von links nach rechts gelesen. I Durchblutung der Arteria femoralis dextra. 2 Arterieller Blut

Abb. 84, CO,-Wirkung auf Durchblutung. Versuchstier: Méinnlicher Hund von 11 kg.

gastrocnem. dexter.

Die allgemeine Gefifverengerung

filhrt zu erhohtem Stromungswiderstand im Gesamtkreislauf und damit
zum Anstieg des arteriellen Blutdruckes. Gleichzeitig treten Vaguspulse
auf — CO, erregt das Herz-Vaguszentrum. Genau gleichzeitig mit der
nervosen Drosselung des Blutstromes nimmt die Leistung des arbeitenden
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Muskels ab. Das ist sehr merkwiirdig insoferne, als bei einer kiinst-
lichen Abklemmung der Muskelgefale die Arbeit unverandert noch einige
Zeit weitergeht und bei Freigabe des Blutstromes viel spéter als die
Durchblutung wieder den normalen Ausgangswert erreicht. Die Minde-
rung der Muskelarbeit in unserem Beispiel scheint also nicht nur eine
Folge der herabgesetzten Durchblutung zu sein, sondern durch einen
direkten Eingriff vegetativer Nerven in den Muskelstoffwechsel zustande
zu kommen.

Dafl das CO, in diesem Falle tatsachlich auf das Vasomotorenzentrum

und von dort aus auf dem beschriebenen nervésen Wege wirkte, zeigt
die Abb. 83, in der,

"\., wie gesagt, das ar-
/ beitende Bein vaso-
/;\\ motorisch  entnervt

worden war. Die

rm—\/ \"/ Blutdrucksteigerung
durch CO, tritt natiir-

lich auch hierbei ein,
weil ja das gesamte

GefaBnetz mit Aus-
nahme des entnervten

¢ Beines noch dem Ge-
] P fafzentrum unter-
anemm ! 4 steht. Aber im ent-

-A A ] nervten Beine bleibt

ey s e— e emmmmms . die Drosselung aus.

Abtg. 85. Abhﬁngigl;eit (}gs Du)rchflquolumens durch eine Hinterextre- Von einer Mlndel“ung
mitit der Katze (obere Kurve) von der Reaktion der Durchstrémungs- i 1
fliissigkeit., 4, B, C sind die DurchfluBperioden verschiedener Fliissig- fieI‘ _MuSkela'rbeltf st
keiten, wobei B durch eine kleine, C durch eine etwas grogere Siurenmenge  in diesem Falle nichts
gegenilber der Losung 4 verdndert ist, ohne daB aber der Neutralpunkt h

nach der sauren Seite hin {iberschritten ist. (A. FLEISCH 1921.) zu sehen.

Besondere Erwih-
nung verdient an dieser Stelle das Verhalten der Gehirndurchblutung bei
Anstieg des CO,-Druckes im Blute im Sinne eines starken Anstieges
(M. ScHNEIDER). Dieser ist nur durch Gefillerweiterungen, also Tonus-
senkung verstindlich. Starker CO,-Verlust aus dem Korper durch Hyper-
ventilation fithrt zu starker Durchblutungsminderung des Gehirnes. Aus
alledem erhellt, da CO,-Anhdufung im Korper zu einer Blutverteilungs-
dnderung zugunsten des Coronarsystems und auflerdem des Gehirnes
fiihrt.

$) Lokal-chemische Durchblutungsregelung.

DaB der wichtigste Anteil der lokalen Durchblutungsregelung im Inter-
esse gesteigerter Organtatigkeit lokal-chemisch bewirkt wird, wurde an
Hand der Abb. 83 beschrieben. Das gilt nicht nur fir den Muskel,
sondern auch fiir andere Organe, z. B. die Driisen (STARLING).

Als gefiBerweiternde Stoffe kommen dabei in erster Linie ,,sauere
Stoffwechselendprodukte des Kohlehydratstoffwechsels in Frage — CO,,
Milchsdure —. Ja, man hat sogar vermutet, dafl allein die absolute Reaktion
im Sinne einer Sduerung (s. Abb. 85) fiir die GefiaBerweiterung verant-
wortlich wire. Daneben aber konnte nachgewiesen werden, dall auch
andere Stoffwechselendprodukte, wie sie bei Muskeltatigkeit. auftreten,
ganz besonders stark gefiBerweiternd wirken. So z. B. die Muskeladenyl-
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sidure und noch stirker die Adenosintriphosphorsiure sowie andere phos-
phorylierte Endprodukte. Nicht von der Hand zu weisen ist die Moglich-
keit, daB spezifische Wirkstoffe die lokale GefdBerweiterung herbeifithren,
vor allem das Acetylcholin (s. Abb. 86).

Da neuerdings gefunden wurde, daB die Nervenerregung nicht nur
im QGebiete der vegetativen Nerven, sondern auch bei den motorischen
durch Acetylcholin als ,,Ubertrigersubstanz® iibertragen wird, erscheint
das Acetylcholin als gefdferweiternder Stoff bei gesteigerter Tatigkeit
der Organe gar nicht mehr so unwahrscheinlich. Das rasche Unwirksam-
werden des Acetylcholins durch fer-
mentative Spaltung (Cholinesterase,

s. 8. 315) bei seiner sehr kraftigen
Wirkung ist von Vorteil fiir seinen
Einsatz als durchblutungsregelnder

Wirkstoff.
Lokal-chemische = Hyperimien
treten — allerdings wohl im Verein

mit gleichzeitiger reflektorischer
Tonusminderung der Gefifie — auch
ein nach voriibergehender gewalt-
samer Sperrung eines Gefialgebietes.
Diese ,reaktive Hyperdmie** wird
durch die Anhaufung von Stoffwech-
selendprodukten erklart. An der
Haut 138t sie sich beobachten nach
jeder Adrenalindrosselung, die etwa
durch intracutane Adrenalininjektion
erzeugt wurde, sowie nachHautgefa f3-
sperre durch lokale Kailtewirkung.
Voriibergehende mechanische ,,Stau-
ung‘‘in einer Extremitat fithrt gleich-

falls zur reaktiven Hyperé,mle, Abb. 86. Wirkung des Acetylcholins auf die Durch-
. _— " . blutung des Muskels. Versuch am Hund. Beim

Eine vorliufig génzlich unklare Rolle  Signal S werden durch einen Seitenast in die Arterie
spielt das Hislamin, das ebenfalls im Ko6rper  des M. gastrocnemius 0,002 mg Acetylcholin einge-

s fithrt, die bei gleichbleibendem Blutdruck (obere
ge"blldet Werde:-n kann. Es vgrmag unter Um- Kurve) zu einer michtigen Mehrdurchblutung fiithren.
stdnden Arteriolen und Capillaren der Haut  Beachte die Flichtigkeit der Wirkung. (Versuch

und Muskulatur so stark zu erweitern, daB von W. SCHOEDEL.)

es — nach intravensser Gabe des Stoffes —

zu einer gewaltigen Blutdrucksenkung (Histaminshock) kommt. Andererseits vermag es
manchmal die GefaBe zu verengen. Wovon die jeweilige Art der Reaktionsbereitschaft in
den Geweben abhingt, bleibt bislang unentschieden, damit aber auch die Bedeutung
des Histamins als Durchblutungsregler.

Unter den gefifpverengernden, korpereigenen Stoffen steht in vorderster
Linie das Adrenalin (s.S.258 und 259). Lokale Verabfolgung in die Haut
bewirkt maximale Andmien. Lokale Umspritzungen, z. B. der Basis
eines Fingers, konnen zu so starker und lang dauernder Drosselung der
Fingerdurchblutung fithren, daB unter Umstinden das Glied ernstlich
gefihrdet wird. Es geniigt dann ein heiBes Bad, um die Anéimie weichen
und eine reaktive Hyperimie eintreten zu lassen. Durch Oxydation
wird das Adrenalin im Gewebe rasch unwirksam. Dieser Umstand macht
es als Kreislaufregler besonders geeignet. Es braucht aber durchaus
nicht jederzeit ein Gefifgebiet auf Adrenalin mit Gefifverengerung zu
reagieren. Vielmehr steht heute fest, daB je nach der lokalen Stoff-
wechsellage in den Geweben bald Drosselung eintreten kann, bald nicht.
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Fiir den Muskel gilt, daf er im Zustand der Arbeit oder aber aktiver
warmeregulierender Tatigkeit (s. S. 162) auf physiologische Dosen, d. h.
auf Mengen, wie sie normalerweise von den Nebennieren abgegeben
werden (s. S. 260), nicht mit Gefalverengerung reagiert, wahrend
ruhende GefalBgebiete stark verengert werden. Somit wird verstind-
lich, dafl auch die Herzkranzgefilie niemals durch Adrenalin verengert
werden konnen. Die Adrenalinkonstriktion ist eine rein periphere
Wirkung. Sie geht bestimmt nicht iiber die nervisen Zentralstellen vor
sich (HEymMaNns). — Das Ergebnis von groBeren intravendsen Adrenalin-
gaben ist in den meisten Fallen eine Bluidrucksteigerung. Diese ist so
zu erklidren, daf3 neben der antreibenden Wirkung auf das Herz (s. S. 94)
und einer Entleerung der Blutspeicher (s. S. 88) ein erheblicher Teil
des Gefiafnetzes verengt und somit der Stromungswiderstand vergroBert

Abb. 87. Auswirkung der Dauerinfusion von Adrenalin auf die Durchblutung einer Extremitit, der Bauch-

gefiBe und auf den Blutdruck. — Man beachte, wie bei konstant bleibendem Blutdruck eine kriftige

Drosselung der Armdurchblutung einsetzt und wie der Gang der Durchblutung des Bauches durchaus nicht

iibereinzustimmen braucht mit der Extremititendurchblutung. Verstindlich ist das nur dadurch, daB

gleichzeitig an irgendwelchen anderen Stellen des Kreislaufes entsprechende GefiBerSffnungen, also

Widerstandsenkungen stattfinden. Adrenalin in Kkleiner Dosis beeinflufit also die Blutverteilung im Koérper,
aber nicht den Druck.

wird. Dieses Ergebnis tritt namentlich bei hohen Dosen ein. Sehr zu
Unrecht wird nach solchen unphysiologischen Versuchen die Funktion
des Adrenalins in einer Beeinflussung des Blutdruckes gesehen. Kleine
Dosen — etwa 107°mg pro Kilogramm Korpergewicht, und nur solche
spielen physiologischerweise eine Rolle — lassen im Blutdruck oft iiber-
haupt keine Wirkung, mitunter sogar eine Senkung zutage treten,
wiahrend sie im GefaBnetz duBerst wirksam sind, ndem ste in den
ruhenden Organen eine Einengung des Strombettes, in titigen Organen aber
eine Mehrdurchblutung hervorrufen. Es wird mit anderen Worten die Blut-
verteilung zugunsten der blutbedirftigen Organe beeinflufst. Die Betrachtung
des Adrenalins als ,,spezifisch gefallverengernden Stoff* fithrt zu der sinn-
losen Vorstellung einer Erhohung des peripheren Stromungswiderstandes
bei gleichzeitiger Antreibung des Herzens und Vermehrung der zirku-
lierenden Blutmenge. Die Tatsache jedoch, daB die Art der Reaktions-
bereitschaft der Gefalle vom jeweiligen Stoffwechselstand der Gewebe
abhéngt, laBt es als ein sinnvoll wirkendes Mittel zur Blutverteilungs-
regelung erscheinen: das Blut wird aus ruhenden Gewebsgebieten (Kon-
striktion) den arbeitenden zugeleitet, zugleich wird das Herz zu ge-
steigerter Leistung angetrieben und die zirkulierende Blutmenge durch
Entleerung der ,,Blutspeicher* erhoht.
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Eine Adrenalinausschiittung aus den Nebennieren wird bei jeder Muskel-
arbeit reflektorisch hervorgerufen. Durch elektrische Reizung des zentralen
Stumpfes peripherer gemischter Nerven (z. B. des N. ischiadicus) kann eine
solche ebenso eingeleitet werden wie durch eine allgemeine schwere Blut-
drucksenkung (P. TRENDELENBURG). An-
haufung von CO, im Blute hat den gleichen
Erfolg. Die Ausschiittung aus den Neben-
nieren wird nervos iber den N. splanchnicus
ausgelost.

Die Wirkung des Adrenalins in kleiner
Dosis auf Blutdruck und Durchblutung einer
Extremitat zeigt bei einer Adrenalindauer-
infusion die Abb. 87. Hier erkennt man, wie
ohne nennenswerte Beeinflussung des Blut-
drucks die Durchblutung der Extremitét
kriaftig gedrosselt wird. Auch das rasche
Unwirksamwerden nach Beendigung der
Infusion ist sichtbar.

Ein korpereigener Wirkstoff ganz an-
derer Eigenschaft als das Adrenalin ist
das vom Hinterlappen der Hypophyse
abgesonderte ,,Vasopressin‘ (s. S. 270).
Wie der Name bereits sagt, handelt es sich
um einen Stoff, der vorwiegend — und zwar
auch in den Herzkranzgefallen — kraftige
Gefalverengerung auslost. Das Minuten-
volumen wird im Gegensatz zur Adrenalin-
wirkung verkleinert. Die GefaGverenge-
rungen erstrecken sich vorwiegend auf
Capillaren und Arteriolen. Die Wirkungs-
dauer betrigt das Vielfache von der des
Adrenalins. Ob und in welcher Weise dieser
Stoff in die Geschehnisse der physiolo-

Abb. 88. Schema der pressoreceptorischen
Nerven des Kreislaufes (Kaninchen).

gischen Kreislaufregulation eingreift, mufl
vorlaufig vollstéindig offen gelassen werden.

¢) Die Selbststeuerung des Kreislaufes.

Man sollte meinen, dafB die standig mit
der Aktivitdt der einzelnen Organe wech-

A Ramus aorticus vagi (4 dexter; s sini-
ster). ¢ Ramus caroticus glossopharyngei
(@ dexter; s sinister). I Aorta ascendens;
2 Arteria subclavia sinistra; 3 Truncus
brachiocephalicus; 4 Arteria subeclavia
dextra; 6 Arteria carotis communis; 6 Si-
nus caroticus; 7 Arteria carotis interna;
8 Arteria carotis externa; 9 Foramen iugu-
lare; 10 Nervus vagus; 71 Ganglion iugu-
lare vagi; 12 Nervus laryngeus superior;

13 Nervus glossopharyngeus.

selnden Stromungswiderstande in der Peri- (Nach E. K0CH.)

pherie des Kreislaufes das gesamte Druck-
gefalle, damit aber auch den Aortendruck oder — allgemein ge-
sprochen — den arteriellen Druck, den man gewshnlich mit, standig
stoBweise stark verindern miiten. Das ist aber ebensowenig der Fall
wie etwa das Vorkommen wesentlicher Druckverinderungen bei den
schwersten Kreislaufbelastungen. Ja sogar recht gewaltsame Rin-
griffe in den Blutkreislauf, wie z. B. umfangreiche akute Blutverluste,
Aderlésse u. dgl. vermégen, wenn sie ein gewisses Mall nicht iiber-
schreiten, das Druckgefille nicht zu verandern.

Neben jenen Regelungsvorgingen, welche jedem Organ in jedem Augen-
blick die fiir seine Tatigkeit notwendige Blutmenge zuleiten, sind Regel-
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vorrichtungen vorhanden, welche dariiber wachen, dafl das gesamte Kreis-
laufgeschehen als solches durch das Hin und Her der lokalen Kreislauf-
beanspruchung nicht gestért werden kann. Sie sorgen dafiir, dall bei
plotzlichem Anstieg des peripheren Stromungswiderstandes ein abnormer
Druckanstieg wie auch ein Drucksturz bei plotzlicher Erschlieflung groBer
GefiBkomplexe vermieden wird. Sie verhiiten so zwecklose Uberlastungen
des Herzens und garantieren auch bei plotzlichen, starken peripheren Ge-
faerweiterungen die Aufrechterhaltung eines hinldnglichen Druckgefilles.

Abb. 89. Das Verhalten des mit Hg-Manometer in einer Art. femor. eines Hundes gemessenen Blutdruckes bei
elektrischer Reizung des linken Aortennerven (s. Abb. 83). Alle pressoreceptorischen Nerven wurden vorher
durchschnitten, daher auch der hohe Ausgangsdruck. (Nach E. KOcH.)

Die arteriellen Druckschwankungen selbst sind folgerichtig der ,,ad-
aquate Reiz’ fir diese ,,Selbststeuerung® des Kreislaufes (E. KocH), die
von sensiblen Nervenendigungen im Gebiete des Aortenbogens und des
Carotissinus aus besorgt wird.

Aber auch im venosen Anteil des Kreislaufes ist ein Mechanismus vor-
gesehen, der etwaige Aufstauung von Blut in den Venen beim Kintritt eines
MiBverhaltnisses zwischen venosem Zuflu und Abtransport durch das
Herz verhiitet. Zwar hat das Herz an sich die Fahigkeit, solches Mif3-
verhaltnis nicht aufkommen zu lassen (s. S. 49). Die oben beschriebene
Tatsache, daB das Herz stindig gedrosselt vom N. vagus arbeitet, macht es
aber notwendig, daBl zur Entfaliung dieser seiner physiologischen Fihigkeit
zunschst die Drosselwirkung des N. vagus gemindert wird. Dies geschieht
reflektorisch iiber einen sensiblen Nerven vom Mindungsgebiete der groflen
Hohlvenen aus. Sobald eine Aufstauung von Blut und damit eine Druck-
erhohung in den Hohlvenen eintritt, wird reflektorisch der Vagustonus
gemindert, es kommt zu einer Herzfrequenzerhohung (BAINBRIDGE).
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Die Verteilung der auf den Gefiallinnendruck ansprechenden sensiblen
Nerven im arteriellen System zeigt das Schema der Abb. 88. Der zum
Anfangsteil der Aorta ziehende, zentripetale, markhaltige Vagusast fiihrt
auch die Bezeichnung N. depressor. Durchschneidung des Nerven im Tier-
experiment fiihrt, sofern tiberhaupt etwas erfolgt, zu langdauernder Blut-
drucksteigerung und Herzfrequenzzunahme. Elektrische Reizung des peri-
pheren Stumpfes bleibt erfolglos, wihrend die des zentralen Herzverlang-
samung und Absinken des Aortendruckes mit sich bringt (s. Abb. 89).

Die in der Aortenwand liegenden sensiblen End-
organe des Nerven sprechen auf Wandspannungs-
steigerungen an und fithren reflektorisch iiber das
medullare Vaguszentrum zur Verstirkung des ,,Va-
gustonus®‘ auf Herz und GefaBle. Aber auch schon
die normalen Wandspannungen scheinen {iiber den
Nerven standig eine depressorische Wirkung auf den
Kreislaufapparat auszuiiben. Nur so ist die nach
Durchschneidung mitunter beobachtete dauernde
Herzfrequenz- und Blutdrucksteigerung versténdlich.

Der ebenfalls rein zentripetale, markhaltige
Carotissinusnerv (E. H. HERING) ist ein Ast des
N. glosso-pharyngicus. Die vom Carotissinus aus-
gehenden Erregungen verschieben reflektorisch das
Gleichgewicht zwischen N. vagus und sympathicus
zugunsten des ersteren. Elektrische Reizung des zen-
tralen Stumpfes am durchschnittenen Nerven senkt
momentan den Blutdruck unter Gefidlerweiterung
in den verschiedensten Kreislaufabschnitten und
Vaguswirkungen auf das Herz. Das gleiche Ergebnis

haben Drucksteigerungen innerhalb der Arteria carotis.

Wenn man im Tierexperiment einen Carotissinus
vom Kreislauf isoliert, aber seine nervése Verbindung
zum Zentralnervensystem bestehen lift (E. KocH),
wie das im Schema der Abb. 90 angedeutet ist, und
planmifig den Blindsack unter bestimmte Drucke

Abb. 90. Schema der Ver-
suchsanordnung fiir den in
Abb. 91 wiedergegebenen
Versuch. K. Kaniile, durch
welche der Blindsack des
Carotissinus, der durch Ab-
bindung der Carotis interna
und externa (C.d. und C.e.)
entsteht, beliebigunterDruck

gesetzt werden kann. Der
Carotissinusnerv (¥.) ist in
normalem Zusammenhang
mit dem Zentralorgan
belassen.

setzt, so ergibt sich der in Abb. 91 dargestellte
Befund: mit steigendem Sinusinnendruck wird immer
deutlicher der Blutdruck im iibrigen Kreislauf her-
abgesetzt. Minderung des Sinusinnendruckes fiihrt
umgekehrt zum Anstieg im Ubrigen Kreislauf. Der Carotissinus muf bes
dem gewdhnlich in thm herrschenden Blutdruck demnach dauernd im Sinne
ewner ,,Ztigelung** auf den Kreislauf wirken. Dieser dauernde ,,depressorische*
Effekt wird starker, wenn der Druck ansteigt und geringer, wenn er abfillt.
Druckschwankungen groBeren Ausmafles konnen deshalb im XKreislauf
nicht eintreten. So kommt es aber auch, daf Ausschaltungen der beiden
Carotissinusnerven zu einem langdauernden Druckanstieg fithren. Unter-
bindet man den Zustrom des Blutes zur Carotisteilungsstelle durch
Kompression der Carotis communis am Halse, so tritt durch die Druck-
minderung im Carotissinus eine gewaltige arterielle Drucksteigerung im
Gesamtkreislauf ein. Driickt man aber von auflen direkt auf den Carotis-
sinus, so erfolgt durch direkte Reizung des druckempfindlichen Apparates
eine schwere Blutdrucksenkung (E. H. HEriNG).

Einblick in die Erregungsbildung des sensiblen Carotissinusnerven
erbringt die Untersuchung der Aktionsstréme in der in Abb. 92 schematisch
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angedeuteten Weise. Abgeleitet wird vom peripheren Stumpf einer Faser
des durchschnittenen Nerven. (Uber die Ableitung von Aktionsstrémen
von Nerven s. S. 316.) Gleichzeitig ist in der Abb. 92 der Blutdruck

gl, beide Aortennerven und linker Sinusnerv

Hg-Manometer verzeichnet den endosinualen Druck. (Nach KocH.)

Druckerhghungen im Carotissinus von zunehmender GroBe und zugehorige Blutdrucksenkungen im tibrigen Kreislauf.

durchschnitten. Ein zweites

Kaninchen. Carotissinuspriparat wie in Abb. 90. Hg-Manometer in Arteria femoralis. Beide Va,

Abb. 91. Rechtecke

aufgezeichnet. Man
sieht, daB schon jede
systolische Druckstei-
gerung mit Erregung
des ,,blutdruckziigeln-
den‘¢ Carotissinusner-
ven beantwortet wird.
Je hoher dabei der
mittlere  Blutdruck
liegt, um so hoher ist
die Zahl der Impulse,
die medullarwarts ge-
sendet wird (s. Kurve
B), so daB schlieBlich
bei sehr hohen Druk-
ken pulsatorische Un-
regelmaBigkeiten in
der Aktionsstromfolge
tiberhaupt nicht mehr
zu erkennen sind.

Das Auswirkungs-
gebiet fur die Carotis-
sinusreflexe sind:

1. Das Herz,indem
bei intraarteriellem
Druckabfall die Fre-
quenz ansteigt, bei
Druckanstieg gemin-
dert wird.

2. Dve Blutspeicher,
indem bei intraarte-
rieller Drucksenkung
Reserveblut in den
Kreislauf  geworfen
wird.

3. Das gesamte pe-
riphere Gefalgebiet,
indem bei intraarte-
rieller Drucksenkung
grofle  Gefiligebiete
sich verengern, bei
Drucksteigerung da-
gegen sich erweitern
und zur Entlastung
fithren.

Den letztbezeichneten Vorgang sieht man in der Abb. 93. Sinkt in
einem Carotissinus durch Abklemmung der zugehorigen Carotis communis
plotzlich der Druck, so kommt es durch Wegfall der von diesem Sinus-
nerven ausgehenden drosselnden Dauerimpulse zu einem Druckanstieg im
iibrigen Kreislauf, der in dem gezeigten Falle mitverursacht ist durch
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Abb. 92. Aufzeichnung der Aktionsstrome des Carotissinusnerven. C.i. Carotis interna, C.e. Carotis externa,

N Carotissinusnerv, E Ableitungselektroden, G elektrisches MeBinstrument (Oszillograph mit Verstirker).

Letzterer zeichnet die Aktionsstréme des Nerven auf (untere Kurven!). Gleichzeitig ist der arterielle Blutdruck

des Versuchstieres (obere Kurve) verzeichnet. Bei niederem arteriellen Grunddruck bewirkt jede systolische

Drucksteigerung einen einzelnen ErregungsstoB (Kurve A). Bei hoherem arteriellem Grunddruck (Kurve B)
treten gehiufte Erregungen auf. (BRONK und STELLA.)

Vasokonstriktion in den Extremitdten. Gibt man plotzlich die Carotis
frei, so wird stoBartig die Sinuswand angespannt, starke depressorische

Impulse werden zur Medulla
oblongata geleitet und von
dort neben Herz-Vagus-Wir-
kungen eine Erweiterung vieler
Gefafle — in unserem Beispiel
auch der BeingefalBle — her-
vorgerufen. Als Auswirkungs-
gebiet dienen die Gefalle von
Haut, Muskeln und Darmen —
niemals die der Nieren, des
Gehirnes oder des Herzens.
Aber auch die - Muskel- und
Bauchgefifie sprechen mnicht
mehr an, sobald bei Muskel-
arbeit oder in der Verdauungs-
phase dort eine Mehrdurch-
blutung besteht. So kommt es,
daBl die drucksensible Zone des
Carotissinus auch Anlaf zu
Blutverteilungsinderungen im
Sinne einer , kollateralen Va-
sokonstriktion® (W. R. Hess)
werden kann. Wird z. B. eine
starke Muskelarbeit zur plotz-
lichen Erweiterung grofBer

Abb. 93, Obere Kurve: Arterieller Blutdruck mit Eichung.
Untere Kurve: Durchblutung der rechten Arteria femoralis
nach Abbindung der Oberschenkeldste. Eichung in ccm/Min.
Bei g Abklemmung der Arteria carotis communis dextra. Bei
b Losung der Abklemmung. Von ¢—b = 1 Min. Von b—¢ Auf-
treten des ,,Entlastungseffektes*‘. Niheres im Text. (Original.)

Arteriengebiete fithren, so besteht an sich die Gefahr einer plotzlichen
Senkung des Aortendruckes. Sofort werden aber die drucksensiblen Zonen
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reagieren und reflektorisch nicht nur zu einer Ausschiittung von Reserve-

blut, sondern auch zu einer kollateralen Vasokonstriktion in anderen,

ruhenden Muskeln und im Darmgebiet Anlafl geben. Sie wirken also

dghnlich wie die durch die Stoffwechselendprodukte auf dem Blutwege

und reflektorisch ausgeldste Adrenalinausschiittung bei der Muskelarbeit

(s. 8.260/261), nur daB sie weniger im Hinblick auf die Blutversorgung der
jeweils aktiven Organe, als
vielmehr auf die Aufrechter-
haltung des Gesamtkreislaufes
eingreifen.

Der beschriebene Mecha-
nismus tritt natiirlich auch
in Funktion bei allen kiinstlich
gesetzten groben Kreislauf-
stérungen, wie sie etwa eine
Adrenalininjektion darstellt.
Sobald die dem Organismus
unerwiinschte  Drucksteige-
rung eintritt, versuchen die
depressorischen drucksensib-

len Nerven eine Gegenmaf-

Abb.94. Aufzeichnung des arteriellen Blutdruckes einer Katze. . s
Bei A intravenose Gabe von 0,001 mg Adrenalin. Der Druck na’hme' D 1€ Abb 94 Zelgt das

steigt an, aber bei B setzen bis C plotzlich deutliche ,,Vagus- i
pulse** ei’n. Diese sind reflektorisch iiber die depressbrischen El ntref{en von Vagusp ulsel.l’
Nerven bedingt, bleiben aus nach Durchschueidung der die keineswegs etwa das di-
Vagusnerven und stellen eine AbwehrmaBnahme gegen die 0 .
Adrenalingabe dar (s. Abb, 88), (Original.) rekte Ergebnis des Adrenalins
sind. Mitunter sieht man
iiberhaupt keine Drucksteigerung nach der Injektion, sondern nur ,,Vagus-

pulse‘ bzw. Herzverlangsamungen.

In dhnlicher Weise werden Gegenmafinahmen ergriffen, wenn man
im Experiment durch elektrische Reizung des Nervus vagus den Blut-
druck senkt. Hier liegt aber auch der Grund, weshalb beim Experiment
die Reizung etwa nur eines Sinusnerven wenig Erfolg zeitigt. Die zu
erwartende Drucksenkung wird durch den anderen Sinusnerven im
Verein mit dem Aortennerven gemindert, wenn nicht verhindert. In den
Versuchen der Abb. 89 und 91 muften deshalb diese anderen ,,depressori-
schen‘ Nerven vorher ausgeschaltet werden.

Die Entdeckung von J. F. und C. HEymaws, daB die Umgebung der
pressosensiblen Zonen in Aorta und Carotissinus auch auf chemische Reize
(Pa, COy und Oy,-Mangel) reagiert, dringt zu der Annahme, dafl chemische
und physikalisch-chemische Verdnderungen des Blutes nicht nur direkt
die Ganglienzellen des medulliren Kreislauf-Regulationszentrums beein-
flussen, sondern auch reflektorisch iiber Chemoreceptoren — insbesondere
die im Glomus caroticum gelegenen (s. S. 141) — in das Kreislauf-
geschehen eingreifen. Anstieg der CO,-Spannung im Blute der Carotiden
filhrt zu Steigerung des Vasomotorentonus und Herzbeschleunigung,
wihrend Absinken derselben ebenso wie Alkalisierung das Gegenteil
hervorruft. Besonders bemerkenswert erscheint, dafi O,-Mangel im Blute
iiber die chemosensiblen Zonen die Empfindlichkeit des Kreislaufregula-
tionszentrums gegen die normalen Reize, insbesondere gegen die CO,-
Spannung betrachtlich steigert. Hierin ist wohl die wichtigste ,,physio-
logische Funktion dieser Einrichtung zu erblicken.
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d) Das Zusammenwirken aller nervosen, hormonalen und lokal-
chemischen Regulationen bei einer geordneten Kreislaufanpassung.

Wie oben ausgefilhrt wurde, ist der gesunde Kreislauf bestrebt, im
Ruhezustand des Organismus unter Wahrung eines normalen Druckgefiilles
stets das Minutenvolumen so klein wie moglich zu halten. Sobald aber
der Blutbedarf der Kérperperipherie ansteigt, sei es durch Steigerung des
Stoffwechsels der Muskeln oder anderer Organe, wird dem Rechnung
getragen durch entsprechende Vermehrung des Minutenvolumens und der
zirkulierenden Blutmenge, und zwar stets unter gleichzeitiger Verdnderung
der ganzen Blutverteilung. Das Zusammenwirken der einzelnen, bisher

Regulationszentrum

Axonrefiex
aurrArteriolen

arrekt lokal
auf Kapitiaren

Aktionsgebiet Hompensationsgebiet

Abb. 95. Ubersicht iiber das Zusammenwirken aller nervésen, chemischen und hormonalen Faktoren bei
normaler Kreislaufanpassung (s. Text).

besprochenen Regulationsmoglichkeiten darf man sich folgendermaBen
vorstellen (s. Abb. 95).

Am Orte des gesteigerten Stoffwechsels (,,Aktionsgebiet‘) wird durch
dort freiwerdende Stoffwechselprodukte und Wirkstoffe das Capillarnetz
erdffnet. Voraussetzung fir seine Mehrdurchblutung ist die Erweiterung
der vorgeschalteten Arteriolen. Sie erfolgt reflektorisch iiber Axonreflexe
(s. S. 382) durch Nerven, welche durch die Stoffwechselprodukte erregt
werden (chemosensible Nerven!) (A.FLriscuH). Soferne die Anzapfung
des arteriellen Systems betrichtlich ist, kommt es iiber die Druckentlastung
desselben, sozusagen iiber ,hydrostatische Koppelung® durch die Blut-
sdule in Arterien und Aorta, zu einer Erregung der pressosensiblen Zonen
im Carotissinusgebiet. Reflektorisch wird von hier aus iiber das medullédre
Regulationszentrum eine universelle sympathische Erregung eingeleitet
(gestrichelte Bahnen der Abb. 95). Diese bewirkt eine Einengung der
Durchblutung in allen rubenden Gewebsgebieten (Kompensationsgebiete),
aber nicht im Aktionsgebiet, da dort, wie oben beschrieben, die Vaso-
konstriktionen sich nicht mehr durchzusetzen vermogen. Es kommt
also zu einer , kollateralen Vasokonstriktion“. Auch in den lebenswichtigen
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Zonen der Herzkranzgefille, des Gehirnes und der Nieren bleibt die Vaso-
konstriktion aus. Gleichzeitig wird bei stdrkerem Blutbedarf iiber die
sympathischen Nerven eine Blutentspeicherung und eine Adrenalinaus-
schiittung eingeleitet. Letztere unterstiitzt die reflektorisch ausgelésten
Vorginge der kollateralen Vasokonstriktion (Adrenalin ist unwirksam im
Gebiet gesteigerten Stoffwechsels [= Aktionsgebiet]) und der Entspeiche-
rung. Das Ergebnis ist eine Blutverteilungsinderung zugunsten der
Gewebe mit gesteigertem Stoffwechsel und, soferne eine nennenswerte
Entspeicherung von Blut zustande kommt, eine Erhéhung von Minuten-
volumen und zirkulierender Blutmenge.

Soferne die Anzapfung des arteriellen Systems nicht die Schwelle fiir
eine Reizung der pressosensiblen arteriellen Zonen erreicht, werden die
genannten Vorginge der kollateralen Vasokonstriktion usw. moglicher-
weise iiber sensible Nerven (sens. N. Abb. 95) reflektorisch ausgelést,
fir welche, ebenso wie fiir jene die Arteriolen erdffnenden Axonreflexe
(s. Abb. 95), Stoffwechselendprodukte als addquater Reiz wirken. Spéter
als durch die beschriebenen, reflektorischen Auslésungen kommt durch
Kohlensiure, die aus dem tétigen Organ auf dem Blutweg in das medullire
Regulationszentrum gelangt, eine direkte Reizung jener zu kollateraler
Vasokonstriktion, Blutentspeicherung und Adrenalinausschiittungen fiih-
renden Nervenbahnen zustande. Man sieht, wie auf diese Weise, mit
mehrfacher Sicherung, die kleinste lokale Mehrbeanspruchung des Kreis-
laufes durch den Tétigkeitsstoffwechsel der Organe ausgebreitete Um-
stellungen im Gesamt-Kreislaufapparat veranlaBt.

Verstindlich wird nunmehr auch jene keineswegs seltene Kreislauf-
storung, die, als ,,Kollaps* bezeichnet, auch den gesunden Organismus
befallen kann. Ein plotzlicher starker Blutverlust wird normalerweise
so ausgeglichen, dafl iiber die pressosensiblen Zonen durch universelle
Vasokonstriktionen (ausgenommen die lebenswichtigen Organe Herz,
Gehirn und Nieren) und durch entsprechende Blutentspeicherung der
Blutdruck gehalten wird (es ist also illusorisch durch einen Aderlall den
Blutdruck senken zu wollen!). Tritt nunmehr zusitzlich eine stirkere
Muskelarbeit ein unter Eroffnung groferer MuskelgefiBgebiete, so kann
diese neuerliche Beanspruchung des arteriellen Systems nicht mehr kom-
pensiert werden, der arterielle Druck fillt ab, es kommt zum ,,Kollaps®.
Der Aderlal braucht aber keineswegs ein ,blutiger’ zu sein. Einem
Aderlall kann unter Umstdnden gleichkommen die gewaltige Gefil3-
eroffnung in der Haut bei hoher Aulentemperatur. Sie schluckt gewaltige
Blutmengen weg. Eine gleichzeitige starke Muskelbetdtigung kann dann
ebenfalls zum Kollaps fiihren (Hitze-Kollaps). Im gleichen Sinn kann
gedeutet werden der Kollaps im akuten Verdauungsstadium (starker
Blutbedarf der Abdominalorgane) beim Einsteigen in ein heiies Bad.
Es handelt sich in all solchen Fillen um nichts anderes als um eine Uber-
beanspruchung der ausgleichenden Moglichkeiten im Kreislaufapparat.

4. Die Physiologie des Capillargebietes
und das Lymphsystem.

Zur Bewerkstelligung des Stoffaustausches zwischen Blut und Gewebs-
zellen ist eine moglichst groBe Beriithrungsfliche des Blutstromes mit den
Geweben notwendig. Diese Bedingung wird erfiillt durch die Aufteilung der
Arteriolen in das Capillarnetz. Nach den Befunden von Krocr darf man
annehmen, dafl beispielsweise im Muskel des Hundes pro 1 ccm Muskel-
gewebe eine Capillaroberfliche von 590 gcm vorhanden ist oder aber 1 cem
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Blut durch eine Oberfliche von 5600 gem mit dem Muskelgewebe in direkten
Kontakt tritt. Dabei sind die Capillaren so eng, daB ein rotes Blut-
korperchen eben hindurchtransportiert werden kann. In der Gesamt-
muskelmasse des Menschen .ist mit einer Gesamtcapillaroberfliche von
6300 qm zu rechnen. Die Anordnung der Capillaren ist beinahe in jedem
Organ eine andere,
charakteristische. So
zeigendie Abb.96a—c
vergleichsweise  ne-
beneinander: a das
Muskelcapillarnetz, b
die Capillarschlingen
der menschlichen
Oberhaut, wie sie bei
Betrachtung von der
Hautoberflache her
sichtbar werden und
endlich ¢ das Capillar-
netz der Diinndarm-
zotten. Ganz beson-
dere Verhaltnisse fin-
den sich in den Nieren
(s. S. 247).

Die gewaltige Ca-
pillaroberflache  ist
keineswegs in jedem
Organ standig bean-
sprucht. Es geniigt die
mikroskopische Beob-
achtung der Capil-
laren in der mensch-
lichen Hautober-
fliche, um sich davon
zu iiberzeugen, daB
k.alum Jel].lals alle .Ca_ Abb. 96 a. Kleine Arterien (schwarz), Capillaren und Venen im quer-
pillarschlingen gleich- gestreiften Muskel. 57fache VergroBerung. (Nach SPALTEHOLZ.)
zeitig und gleich stark
durchblutet sind. Vielmehr sieht man plstzlich Capillarschlingen ver-
schwinden und andere auftauchen, die vorher unsichtbar waren. Dasselbe
kann man im Gewebe anderer Organe, z. B. auch der Nieren, im Tier-
experiment leicht feststellen (U. Epprorr). Es ist also ein Mechanismus
vorhanden, welcher die HaargefaSe fiir den Blutstrom aus den Arteriolen
absperren kann, und zwar unabhingig von der Durchblutung der zu-
fithrenden Gefifle. Es wird mit anderen Worten die Durchstromung der
Capillaren nicht allein durch Sperrung oder Freigabe der zufiihrenden
Arterien geregelt. Ein und dieselbe Capillare kann einmal so eng erscheinen,
daf} ein rotes Blutkorperchen nur unter erheblicher Verformung hindurch-
kommt, um kurze Zeit spiter 1,5—2mal weiter zu erscheinen. Dabei
handelt es sich nicht etwa um passive Erweiterung der HaargefaBe unter
der Einwirkung eines dehnenden hoheren Druckes. Dieser sndert sich gar
nicht! Nuraktive Erweiterungen der Capillaren kommen ursichlich in Frage.
Das Gegenteil erreicht man — z. B. auch an der menschlichen Haut — durch
Einfithrung von Adrenalin (mit Hilfe elektrischen Gleichstromes der die
Losung in der Richtung vom positiven zum negativen Pol in die Haut

Rein, Physiologie, 7. Aufl. 8
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eindringen 1a8t), ohne daBl dabei die zufithrenden Arteriolen verengert zu
sein brauchten. Das gefaBerweiternde Acetylcholin hat eine weniger aus-
gesprochene Wirkung auf die Capillaren als auf die Arteriolen.

Durch Reizung der sympathischen Fasern in den Rami communicantes
gelingt es, umschriebene Capillarverengerungen hervorzurufen. Elektrische
Reizung des Halssympathicus bewirkt
Einengung des Capillarstromes in der
Haut der Ohren usw.

Es besteht nach alledem kein
Zweifel, daf3 die Capillaren die Fihig-
keit zu aktiver Erweiterung und Ver-
engerung besitzen. Diese Verdnde-
rungen kénnen unabhingig von den
Arteriolen, direktlokal auf chemischem
Wege oder aber nervés-reflektorisch
bewerkstelligt werden.

Abb. 96b. Capillarschlingen bei Draufsicht in der Abb. 96c. Capillaren in den Zotten
Hautoberfliche des menschlichen Unterarmes. des Diinndarmes. Zottenhdhe ungefahr 0,56 mm.
(Nach WETZEL und ZOTTERMAN.) (Nach MALL.)

Lokal-chemisch wirken Stoffwechselendprodukte bei gesteigerter Tatig-
keit oder nach voriibergehender gewaltsamer Drosselung eines Gefal3-
gebietes (reaktive Hyperiamie). Es liegt Grund vor anzunehmen, daf
verschiedene Stoffwechselendprodukte und moglicherweise auch Sauerung
des Blutes den physiologischen Reiz fiir die Capillarerweiterung darstellen.
Als ein spezifisches Capillargift gilt das Histamin, welches unter natiir-
lichen Bedingungen — d. h. an Capillaren, welche nicht mit irgendwelchen
Ersatzfliissigkeiten, sondern mit Blut durchstrémt sind — eine starke
Erweiterung hervorruft. Noch Losungen von 1: 500000 vermogen, in die
menschliche Haut eingebracht, eine deutliche Reaktion auszulosen.

Da Histamin (s. S. 214) natiirlicherweise im Darm, in dér Leber und
Lunge varkommt und vom Organismus aus Histidin jederzeit gebildet
werden kann, liegt die Annahme nahe, da dieser Stoff als capillarisations-
regelndes ,,Hormon‘ eine Rolle spielen konnte. Auch in der Haut soll es
gebildet werden konnen.

Der Mechanismus der Capillarkontraktion bleibt vorlaufig ungeklart.
Muskeln im Sinne der arteriellen GefaBmuskulatur sind nicht vorhanden.
Die Wand besteht aus einer einfachen Endothelschicht. Wenn nicht die
hie und da vorhandenen Pericyten (RouGETsche Zellen), welche handformig
die Capillaren, denen sie aufgelagert sind, umgreifen, nach Art der Abb. 97
die Capillarstromung drosseln, so bleibt nur die Annahme einer aktiven
Kontraktilitit der Capillarendothelien iibrig. Ganz bestimmt ist die
Nervenversorgung der Capillaren eine sehr reichliche. Neben jenen Fasern,
welche reflektorische Weitendnderungen bewirken, sind sensible Fasern
reichlich vorhanden.
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Die Durchlissigkeit der Capillarwandungen fir die selbstbeweglichen
weifen Blutzellen scheint auBler Frage zu stehen. Hingegen vermogen Ery-
throcyten nur unter krankhaften Bedingungen ins Gewebe zu gelangen. Von
der Durchlissigkeit der Capillarendothelien fiir Wasser und geloste Stoffe
hingt die Zusammensetzung der Lymphe, der Zwischengewebsfliissigkeit,
ab. Diese' Durchlissigkeit ist nicht in allen Organgebieten gleich grof.
Wahrend die Passage von Salzen und Traubenzucker wenig Schwierig-
keiten macht, ist ein groBler Unterschied fiir die Eiweilstoffe zu
beobachten. Im Capillargebiete des Darmes und der Leber ist der Ei-
weiBdurchtritt am leichtesten moglich. Die Absonderung der Darm-
lymphe erfolgt ungefidhr proportional dem Druck in den Darmcapillaren.

Nachdem dieser infolge der Hintereinanderschaltung zweier Capillar-
gebiete (s. Abb. 23) viel hoher ist als in allen anderen Capillargebieten,
ist die besonders rege Absonderung von Darmlymphe verstandlich. In den
meisten Gewebsgebieten ist der Gehalt an gelésten Stoffen in der Lymphe
niederer als im Blute, so daB ein osmotisches Druckgefalle in der Rich-
tung vom Gewebe nach dem Capillarlumen hin besteht. Dabei sind es,
wie gesagt, nicht die Salze und der Traubenzucker, oder allgemeiner: die
echt gelosten krystallinischen Bestandteile, welche eine Differenz zeigen,
sondern fast ausschlieflich die EiweiBstoffe.

Lediglich die nicht- oder schwerdiffundierenden Eiweilkorper, die
kolloidalen Stoffe, bestimmen die Hohe des osmotischen Gefilles. Es
handelt sich also um ein ,,kolloid-osmotisches Druckgefille*.

Wenn man annimmt, daf die Fliissigkeitsbewegung aus den Capillaren
in das Gewebe hinein durch ,,Filtration® erfolgt, so mufl der intracapillare
Druck, welcher die Fliissigkeit durch die Capillarwandungen hindurch
ins Gewebe preft, hoher sein als dieses entgegengesetzte, osmotische
Druckgefille. Das diirfte in der Tat auch meistens der Fall sein im Gebiete
der Darmcapillaren, sowie vor allem der Leber. Die Capillarwénde dieser
Gebiete sind namlich weitgehend eiweiBdurchliassig. Am eiweifireichsten
ist die Leberlymphe. Je geringer die EiweiBdurchlassigkeit, um so hoher
das osmotische Druckgefille, welches durch den Filtrationsdruck zu iiber-
winden ist. Unter Umstdnden kann es zu einem Gleichgewicht kommen,
so daf dann Lymphe iiberhaupt nicht mehr aus den Capillaren austreten
kann. Erhohung des intracapilliren Blutdruckes, z.B. durch wvendse

8*
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Stauung, wird aber auch dann noch einen stirkeren Austritt von Blutfiltrat
ins Gewebe bewirken (Stauungsodem).

Wird — etwa durch gesteigerten Stoffwechsel im Gewebe — die in die
Gewebsfliissigkeit diffundierende Menge kleinmolekularer Substanzen
grofer, so kann das gewohnliche osmotische Druckgefille zwischen Lymphe
und Capillarblut sich umkehren. Dann wird natiirlich das osmotische
Gefiille AnlaB zu einer Wasserbewegung aus dem Blut in die Gewebe hinein.
Es werden aber auch gleichzeitig die kleinmolekularen Stoffe in die
Capillaren hinein diffundieren.

Die EiweiBdurchliassigkeit der Capillarwandungen ist keine konstante
GroBe, sondern verinderlich. Sie kann gesteigert werden durch Kilte fiir
die Hautcapillaren, durch Gifte, wie Arsen, Chloroform u. dgl., vor allem
aber durch das Histamin und offenbar auch durch O,-Mangel. Ob auch
durch nervése Einwirkung eine Durchlissigkeitsinderung moglich ist,
bleibt unentschieden.

Wesentlich bleibt die Frage nach dem Riicktransport der in den
Capillaren abfiltrierten Fliissigkeitsmenge. Kin Teil davon wird, im Lymph-
gefipsystem gesammelt, in die groBen Hohlvenen zuriickgefithrt. Der
Milch- Brustgang vor allem fiihrt die Lymphe der Abdominalorgane wieder
dem Kreislaufe zu. Durch dieses Hauptlymphgefal werden in 24 Stunden
schiatzungsweise 2 1 Lymphe transportiert. Besonders lebhaft ist dort der
LymphfluB wahrend der Verdauungstitigkeit der Darme. Nach Fettauf-
nahme ist die ,,Darmlymphe‘‘ durch feinste Fett-Trépfchen milchig getriibt.

Die Muskeln und Extremititen zeigen einen minimalen Lymphstrom,
der nur bei Muskelarbeit merklich ansteigt. Die dort flieBende Lymphe ist
stets klar und eiweiBérmer als die Bauchlymphe.

Als Ursache fir die Lymphbewegung im LymphgefaBsystem wird teils
der Filtrationsdruck selbst, anderenteils — z. B. in den Darmen — die
Betitigung der glatten Muskulatur der Darmzotten, in den Skeletmuskeln
die Muskelkontraktion verantwortlich zu machen sein. Durch zahlreiche
Klappen in den Lymphgefifen, welche nach Art von Ventilen lediglich eine
Fliissigkeitsbewegung in einer Richtung erlauben, wird bei Kompression
derselben von auBen her ein ,,gerichteter’* Lymphstrom erzielt. Auch die
Atembewegungen und endlich die Pulsation der groB3en Arterien, auf denen
die groBen Lymphstdmme entlang ziehen, wirken in dieser Weise.

Diejenige Gewebsfliissigkeit, welche nicht den Weg der Liymphbahnen
geht, wird durch Riickdiffusion in die Capillaren an jenen Orten, an denen
der intracapillare Druck niederer geworden ist — also weiter venenwirts —
der zirkulierenden Blutmenge wieder beigesellt. Es tiberwiegt an diesen
Stellen das osmotische Druckgefille aus den Geweben in die Capillaren
hinein. Der Lymphstrom passiert im Verlaufe der Lymphbahnen Lymph-
knoten, welche als Bildungsorte der Lymphocyten bekannt sind. Es-findet
dort aber nicht nur eine Anreicherung der Lymphe mit neu gebildeten
Zellelementen, die dem Blutkreislauf zugefiihrt werden, statt. Vielmehr
scheinen aus der Lymphe dort auch ,,verbrauchte Lymphocyten und Blut-
zellen anderer Art abgefangen zu werden. Fremdkoérper und offenbar auch
Infektionserreger konnen in den Lymphknoten festgelegt und unschéadlich
gemacht werden. Man sieht sehr haufig, wie der Ausbreitung einer Infektion
in den regionaren Liymphdriisen eine Schranke gesetzt wird.

5. Arteriovenose Anastomosen.

Es liegen Griinde vor, anzunehmen, dal mancherorts die Verbindung
zwischen Arterien und Venen auller iiber das Capillarnetz durch direkte
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arterio-vendse Anastomosen moglich ist. In der Tat lieBen sich solche
,»Kurzschliisse* durch feine, mit besonders kriftiger Muscularis ausgeriistete
GefalBiverbindungen zwischen kleinsten Arterien und Venen finden. Sie
sind besonders an den Gliederenden, Fingern, Ohren, bei den Tieren an
Schnauze und Schwanzspitze seit Jahrzehnten bekannt und zwar nur bei
Warmbliitern. Blut, welches diese Kurzschliisse passiert, wird kaum in der
Lage sein, wesentlichen Stoffaustausch zu vollziehen. Man sieht daher den
Zweck dieser Einrichtungen mehr in einer Beheizung der besonders
exponierten Korperteile durch das stromende Blut. Fiir gewshnlich sind
diese Anastomosen vollkommen verschlossen, kénnen aber durch Reizung
voriibergehend im Experiment eroffnet werden. Dabei beobachtet man
das Ubergreifen der arteriellen Pulsationen in das Gebiet der feinsten
Venchen. Auflerdem nimmt das Venenblut, z. B. in der Haut der Finger bei
einem heillen Fingerbad, direkt arteriellen Charakter an. Man benutzt diese
Methode zur Umgehung einer Arterienpunktion, wenn man arterielles Blut
zu entnehmen hat. Sicher scheint, dafl sie — z. B. am Ohr des Xaninchens
— durch Acetylcholin, Histamin und mechanische Reize eroffnet, durch
die Wirkung der sympathischen Gefafinerven und Adrenalin aber ver-
engert werden konnen. Bei der Besprechung der Nierenfunktion wird
gezeigt werden, dafi auch in diesem Organ &hnliche Kinrichtungen vor-
handen sind. Endlich ist auch im Gebiete der AbdominalgefiBle und
sogar der Lunge damit zu rechnen. Es fehlt nicht an Hypothesen iiber
die Bedeutung dieser Einrichtungen fiir die Kreislaufregulation lediglich
auf Grund von anatomischen Befunden. Indes steht bisher noch weit-
gehend befriedigendes experimentelles Tatsachenmaterial aus.
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III. Die Physiologie der Atmung.

Vorbemerkungen.

Blut und Kreislauf bilden die Voraussetzung fiir den normalen
Stoffwechselablauf in den Korperzellen. Eine besondere Stellung nimmt
dabei jener Teil des Stoffwechsels ein, den man als ,,Atmung‘‘ bezeichnet:
Die Aufnahme von O, und die Abgabe von CO, durch die Gewebe. Vom
eigentlichen Atmungsvorgang der Zelle bis zum Gasaustausch des Organis-
mus mit der freien Atmosphire ist eine ganze Reihe von Vorgingen und
Einrichtungen funktionell aneinandergekoppelt, von denen zur Bewaltigung
dieser Aufgabe keiner entbehrlich ist. Im Mittelpunkt des Geschehens
steht die ,,Atmungsfunktion des Blutes* (s. S. 27) sowie der Blutkreislauf.
Kreislaufstorungen werden daher stets die Atmung und umgekehrt Storungen
der Atmung den Kreislauf beeinflussen miissen. Als Regenerationsorgan fiir
das Blut ist am peripheren Ende dieser Funktionskette die Lunge eingeord-
net, wahrend als Ausgangsort fir die Gesamtheit der Atmungsvorgiange am
anderen Ende die atmenden Zellen der Korpergewebe zu denken sind. Der
Zellstoffwechsel ist nicht nur der AnstoB fiir die im Atmungsvorgang ver-
ketteten Funktionen, sondern auch der steuernde Faktor, der iiber ver-
schiedene Hilfsmitte] — lokal durch chemische Reizwirkung, zentralnervos
durch chemische Reizwirkung und reflektorisch — das richtige Zusammen-
spiel von Lungenbeliiftung, Transportfahigkeit des Blutes fiir die Atemgase
und Blutkreislauf regelt. Es scheint gerechtfertigt, den Vorgang der Atmung
mit der Atmung der Zellen zu beginnen und mit der Lungenventilation zu
beschlielen. Dieser Weg mag auch der Entwicklung der Funktionen mit der
Entwicklung der Organismen am ehesten entsprechen.

A. Die Gewebsbeatmung.

1. Atmungsfermente.

Die Oxydationen in den Zellen betreffen Stoffe, welche an sich mit O,
nicht ohne weiteres zu reagieren vermégen. Zur Einleitung und Unter-
haltung dieser chemischen Vorgénge bedarf es eines oder vielleicht auch
verschiedener Ubertrager, welche nach Art der in der Technik verwendeten
Katalysatoren wirken. WARBURG entdeckte, daBl offenbar Eisen an Stick-
stoff gebunden (in dhnlicher Form, wie wir es in der prosthetischen Gruppe
des Blutfarbstoffes in den Haminen kennen, s. S. 23), solche katalytischen
Wirkungen entfalten kann. Die katalytische Wirkung des WARBURGschen
,»Atmungsfermentes‘ ist an das Erhaltenbleiben gewisser geformter Zell-
elemente oder besser an geformte, innere und #ulere Zelloberflichen
gebunden. ,,Oberflichenkatalysen® sind aber auch in der unbelebten Welt
und in der Technik recht bekannt. Der Eisengehalt von /;po—/1000 % in
den Zellen reicht aus, um die Gesamtheit dieser oberflichenkatalytischen
oxydativen Vorginge zu unterhalten. Wenn sich bei so geringer Menge
das Ferment als solches auch nicht aus den Zellen isolieren 1af3t, so war
es doch durch geniale Methoden moglich zu zeigen, daf es sich in der
Tat um einen Himin-dhnlichen Koérper handelt. Nicht nur die Licht-
absorption in verschiedenen Wellenldngengebieten, sondern auch die grofle
Affinitit zu CO und die Aufhebung der Funktion durch Blauséure, welche
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bekanntermaflen leicht Komplexsalze mit dem Eisen bildet und es offenbar
dadurch als Katalysator unwirksam macht, deuten in diese Richtung.
Die Funktion dieses Fermenthémins stellt man sich augenblicklich so vor,
daB nicht etwa eine ,,Aktivierung‘ und direkte Ubertragung des mole-
kularen O, auf die zu oxydierenden Substrate zustande kommt, sondern
daBl das 2-wertige Kisen des Fermentes (Ferment-Hém) oxydiert wird zu
3-wertigem (Ferment-Hémin), welches seinerseits dann als aullerordentlich
wirksames Oxydationsmittel auf die zu oxydierenden Substanzen oder
aber noch wahrscheinlicher unter Zwischenschaltung weiterer Fermente
wirkt (iiber die ,,biologischen Oxydationen s. E. LeANARTZ, Einfithrung
in die Chemische Physiologie). Die Geschwindigkeit der Sauerstoff-
iibertragung durch das Atmungsferment ist auBlerordentlich groB. So
kommt es, daB} der O,-Druck innerhalb der Gewebe stets niedrig gehalten
wird. Bedingung ist nur, dal O, in gentigender Menge aus dem Blute bzw. aus
der Umwelt bis in den Wirkungsbereich des Atmungsfermentes gelangt.

2. Die treibenden Kriifte fiir den Gasaustausch.

Die treibenden Krafte fiir den Gasaustausch sind Druckgefille, wobei
die Richtung dieser fiir Sauerstoff und Kohlensiure selbstverstindlich
entgegengesetzt sein mufl. Fir den Antransport bzw. die Entnahme
des O, aus der Umwelt gilt,

dall es keinerlei aktive Vor- friseh| o Gowele
gange gibt, welche etwa im %ﬁg il v
Sinne eines Kompressors den Aleoltrler?

N
S

Sauerstoff entgegen einem be-
stehenden Druckgefille zu be-
fordern verméchten. Fiir die
Steilheit des Gesamtdruck-
gefalles zwischen Umwelt und

D
S

0z -Spanmung
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atmender Zelle ist die wich- e

tigste Grofle der Teildruck des 0~5—% 7 &WZM 7 3

Sauerstoffes in der eingeat- Abb. 98. Die 0,-Druckgefille zwischen Lungenluft und Blut

: : einerseits (4—B)und Blut und Gewebe andererseits (C—E)
meten Luft . Die Ausnutzung gleichen sich withrend des Blutdurchflusses durch die Lungen

dieses Druckgefilles zum Sauer- f{B—C"1 ) bzw. Gewebe (b;—fﬂ) eilr;{mtdgr an, indom unter Wir-
. ung der Gefille Sauerstoff ins Blut bzw. insGewebe hiniiber-
stofftransport bzw. die Auf- diffundicrt. Die Autrechterhaltung dieser beiden Gefalle und

3 b ihre Ausniitzung zur Sicherung des Sauerstoffbedarfes der
?echt:,erhaltung dieses Gefalles Gewebe ist der Zweck der gesamten Atmungsvorginge, an
ist Sinn und Inhalt der Gesam®t-  denen sich Lungen, Blut und Kreislauf beteiligen miissen.

atmungsvorgange.

Das O,-Gefille zwischen Umwelt und Zelle verlauft in zwei deutlichen
Stufen. Die eine liegt zwischen Lungenluft und Blut, die zweite zwischen
Blut und Gewebe. Die Aufrechterhaltung und Ausniitzung des ersten
Sprunges ist Angelegenheit der Lungenatmung, die spater beschrieben
werden soll. Die Ausnutzung und Aufrechterhaltung des zweiten Spannungs-
sprunges ist im wesentlichen eine Angelegenheit der oben geschilderten
Atmungsfunktion des Blutes und des Kreislaufes. Die in das Gewebe
abgegebene O,-Menge in der Zeiteinheit wird abhingen von der Steilheit
des Gefilles und von der GroBe der Durchtrittsflaiche. Letztere kann
planmaBig verindert werden durch die veranderliche ,,Capillarisierung
der Gewebe. Aber auch die Steilheit des Gefalles ist regulierbar, ohne daf3
die Sauerstoffbeladung des Blutes veréndert werden miiite. Fiir beide
entscheidenden Vorgénge, Eroffnung der Capillaren und Erhohung der Sauer-
stoffspannung im Blute ohne Erhohung der absoluten Sauerstoffbeladung
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desselben sind die gleichen Faktoren mafBgebend: saure Stoffwechselend-
produkte, insbesondere CO, in den zu versorgenden Gewebsgebieten.
Einen Uberblick iiber die geschilderten Verhiltnisse des Druckgefilles
fiir den Sauerstoff soll zunichst die Abb. 98 geben.
Schon aus unserer Beschreibung der O,-Dissoziationskurve des Blutes
(s. S. 30) und ihrer Abhingigkeit vom gleichzeitigen CO,-Druck im Blute
ging hervor, dafl die O,-Spannung nicht nur eine Angelegenheit des
Sattigungsgrades des Blutes mit O, ist. Gleiche O,-Beladung des Blutes
wird eine wesentlich hohere O,-Spannung ergeben, wenn zugleich die
CO,-Spannung hoch ist. Nach unseren Kenntnissen iiber die CO,-Bindung
im Blute und die absolute Reaktion des Blutes ist es nicht verwunderlich,
daB die O,-Spannung bei einer

79 —— bestimmten O,-Beladung von

b 1 _~——17_| der absoluten Reaktion des
% A " :

/ / A Blutes abhingt. Diese Ab-

& f— A/ hingigkeit zeigt die Abb. 99.

=14, 74/9/ Selbstverstindlich miifite

" g mit zunehmender Siuerung des

Blutes auch umgekehrt die Auf-

_§:w / nahme von O, in das Blut er-
X / schwert werden. Da aber am
bnl / / / Ort der O,-Aufnahme, nédmlich
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in den Lungen, stets CO, ab-
/ / gegeben, das Blut also im Sinne

o 17 einer Entsiuerung verindert
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Abb. 99. Die Abhingigkeit der O,-Spannung menschlichen . .
Blutes von der absoluten Reaktion des Serums. Bel gleicher Dann muf in der Tat die 02‘

0,-Beladung wird die O.-Spannung durch ,,Ansiuerung* des
Bfutes oder noch besse; bei Verlagerung ;m Orte, an denen Aufna'hme eI‘SOhWG‘I't Werden'

Siuren ins Blut abgegeben werden, hoher. Das entscheidende In sehr iibersichtlicher und

gon mahs 0y In der Jciteinnels an das Gowebe ibar, de  Praktisch brauchbarer Form

it ward i andoren, Worten hoses sgenitze” Diese  lassen sich die _beschriebenen

Beatmung der Gewebe aus dem Blute. Beziehungen zwischen O,-Be-

ladung des Blutes, py- und

O,-Spannung als Nomogramm darstellen, wie das in der Abb. 100 ge-
schehen ist.

An Hand einer solchen Darstellung 146t sich leicht sichtbar machen,
welche Rolle fiir die Aufrechterhaltung des Spannungsgefilles zwischen
Blut und Gewebe, damit aber auch fir die ,,Ausniitzung* des Blutsauer-
stoffes die absolute Reaktion spielen muf3. In den meisten physiologischen
Fallen starker Abnahme der O,-Beladung des Blutes, so bei der Muskel-
arbeit, bei der Behinderung der Lungenatmung (Erstickung) oder aber in
pathologischen Fallen bei der Erschwerung der Durchdiffusion der Atem-
gase durch das erkrankte Alveolarepithel (Pneumonie) wird durch ver-
starkte CO,-Bildung bzw. durch CO,-Retention im Blute gleichzeitig der
pa-Wert geringer. Ein Teil der mangelhaften O,-Beladung des Blutes
kann so durch Hebung der O,-Spannung wettgemacht werden. Das Blut
wird mit anderen Worten im Gewebe besser ,,ausgeniitzt. Wenn aber ein
O,-Mangel im Blute gleichzeitig mit einer gesteigerten Abgabe von CO,
aus dem Blute einhergeht, dann mufl zum absoluten O,-Mangel im Blute
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noch eine geringere Ausniitzung des Blutes in den Geweben hinzutreten.
Dieser Fall ist, praktisch gegeben bei der Atmung in grofSen Hohen. Ein
Teil der als , Hohenkrankheit der Flieger beschriebenen Stoérungen
beruht gar nicht auf einem Ver- Ve

sagen der Lungenatmung, son-

dern auf der mangelnden Fahig-

keit, den Blutsauerstoff iiber ein

bestimmtes Maf} hinaus auszu-

niitzen durch das ungehinderte

Abstromen von CO, aus dem

Blute bei gleichzeitiger schlech- 77
ter O,-Beladung des Blutes.

Andererseits wird durch denCO,- I\
Verlust und die damit verbun- ~
dene Erleichterung der O,-Auf-
nahme bei erniedrigten O,-
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Vorbemerkungen. Wie in der
Abb. 23 gezeigt wurde, liegt die
Lunge im Hauptschluf zum
Gesamtkreislauf, d. h. das ge-

Sa’mte.. Blut mufl unter au.en Abb. 100. Nomogramm zur Ermittlung der O,-Spannung des
Umstanden, bevor es vom lin- Blutes aus dem (empirisch gefundenen) pyg und O,-Sittigung

. . : : des Blutes. Man verbindet die in Frage kommenden Punkte
ken Herzen wieder in die ein- der beiden #uBeren Leitern durch ein Lineal und liest am

i i .ge-~  Schnittpunkt mit der gekriimmten mittleren Leiter den
Ze.lnen K_re 1slaqfabschn1tte ge O,-Spannungswert ab. Als Beispiele sind eingetragen die
trieben wird, die Lunge durch-  Werte fiir arterielies (I) und venoses (IT) Blut bei Kérperruhe,

stromen. Sioist das Hauptrege- i ;aues bt el Miskclanefe (. tros e
nerationsorgan fiir das Blut. In durch gleichzeitige Ve}l;l;é&})lin:é‘}\)xéllgteges pH verhidltnismiBig
ihr erfolgt die Aufnahme von ’

Sauerstoif, die Abgabe von CO,, von Warme und Wasserdampf und damit
die Wiederherstellung der wichtigsten chemischen und physikalischen

Qualititen nach der Durchflutung der Organe.
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1. Die Mechanik der Lungenatmung.

In einer Oberfliche, die fiir den erwachsenen Mann auf etwa 90 qm
berechnet wird (LoewY), die begrenzt ist durch die Gesamtheit der Alveolar-
epithelien, kann das Blut mit der Atemluft in Stoffaustausch treten.
Voraussetzung ist, daB Blut und Luft an der Austauschfliche stetig in
entsprechendem Ausmafle erneuert werden. Jedes MiBverhiltnis dieser
Erneuerung miilte zu Storungen der Beatmung des ganzen Korpers
filhren. Lungenkreislauf und Lungenventilation miissen notwendiger-
weise eng gekoppelte Vorgiange sein.

Dem eigentlichen Austauschort vorgelagert sind die langen Zuleitungs-
wege der Trachea, Bronchien und Bronchiolen. Sie werden vielfach als
,foter Raum‘ dem Wirkraum der Lunge, den Alveolen, gegeniibergestellt.
Das ist nur bedingt richtig. FErfiillen sie doch wichtige Funktionen
fir die Befeuchtung, Erwarmung und Reinigung der Atemluft. Toter
Raum sind sie nur fir den Gaswechsel. Das Einstromen von AuBen-
luft durch diese langen Zuleitungswege ist nur denkbar durch das
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Auftreten eines Druckgefalles. Dabei ist der atmosphérische Aulendruck
gegeben und konstant, so dal also nur die Ausbildung eines Unterdruckes
in den Alveolen als Voraussetzung bleibt. Umgekehrt wird nur ein alveolirer
Uberdruck den Luftstrom der Ausatmung verursachen konnen. Die
geforderten Druckgefille werden erreicht durch Erweiterung bzw. Ver-
engerung des Alveolarraumes. Aktive Erweiterungen und Verengerungen
des Brustraumes sind das Primére. Die
Lunge muf} durch die Besonderheit ihres
Einbaues in den Thorax dabei passiv
mitgehen. In sich selbst besitzt die Lunge
keinerlei Moglichkeit ihre R&umigkeit
aktiv zu verandern.
Das Zwerchfell und die dulleren Zwi-
schenrippenmuskeln besorgen in erster
Linie die Brustraumerweiterung. Dazu
treten gewdhnlich noch eine Reihe
Atemhilfsmuskeln bei besonderer Bean-
spruchung des Atemapparates. Die hoch-
gewolbte Zwerchfellkuppel wird durch
die Zusammenziehung ihrer radiar an-
geordneten Muskelfasern abgeflacht und
nach abwirts bewegt. Die Wirkung auf
den Brustraum ist dabei eine ahnliche
wie die Bewegung eines Spritzenstempels
auf den Innenraum einer Spritze. Bei
oberfliachlicher Atmung kann das sehnige
Abb. 101, I Zwerchfell- und Lungeneinstellung Zentrum’ auf welchem das Herz ruht,
bei Ruhe; IT bei oberflichlicher Einatmung; .. . .
IIT bei tiefer Einatmung. Beachte die  unter Umstdnden beinahe seine Lage
e Qe S oo | beibehalten. Nur die muskuléren Anteile
der Wolbung, welche in ihren unteren
Abschnitten der Brustwand seitlich anliegen, heben sich von dieser ab
und bilden mit ihr keilfsrmige Réume (Sinus pleurae phrenicocostales).
In diese aber wird schon wahrend ihrer Entfaltung die Lunge mit
ihren unteren Riandern hineingesogen (s. Abb. 101). Die Verschiebung
der unteren Lungenrinder 148t sich dabei durch
Beklopfen der Brustwand von aullen an der Ver-
dnderung des Klopfschalles deutlich erkennen.
(Dieser ist iiber der lufthaltigen Lunge weniger
gedampit als iiber massiven Eingeweiden.) Der
ganze Vorgang kann unmoglich gemacht werden
durch entziindliche Verklebungen oder Verwach-
sungen der Lunge mit der Brustwand. Die beiden
Brustfellblitter miissen frei aufeinander gleiten
. - konnen. In der Achsellinie kann der untere
Ab31.]'1%?513gl%gégggfl%g;li{r%?ﬂ)ges Lungenrand von der 9. bis zur 11. Rippe herunter-
schwarz. Inspiration gestrichell.  piicken. Mit der Abflachung des Zwerchfelles
mufl eine Verschiebung der Baucheingeweide
nach unten erfolgen. Die vordere Bauchwand wird infolgedessen leicht
vorgewolbt. Man spricht daher auch mitunter von Zwerchfell- oder abdomi-
naler Atmung. Durch Zusammenziehung der Bauchmuskeln kann um-
gekehrt der intraabdominale Druck gesteigert und die Zwerchfellkuppel
hochgedriickt, damit aber die Ausatmung gefordert werden. Das geschieht
besonders, wenn unter Entwicklung von hohem Druck gegen Wider-
stand ausgeatmet werden muB (z. B. beim Blasen, Husten u.dgl.).
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In ganz anderer Weise geht die Brustraumerweiterung durch die
Zwischenrippenmuskeln vor sich. Die Abb. 102 zeigt die Lage der Rippen-
drehachsen gegen die Wirbelséule. Nachdem die dufleren Zwischenrippen-
muskeln im dorsalen Teil der Rippen von hinten oben nach vorne unten
ziehen, mufl ihre Verkiirzung zu einer Hebung der Rippen fithren. Das
Brustbein macht die Bewegung mit. Gleichzeitig aber wird es durch die

Anordnung der Rippen nach vorne geschoben und
damit der Thorax im sagittalen Durchmesser er-
weitert. Wie in der Abb. 102 angedeutet wird, drehen
sich die Rippen bei der Hebung um ihre Langsachse
nach auBen, was bei ihrer Durchbiegung nach unten
zu einer seitlichen Erweiterung des Brustraumes fiithren
muB. Im Notfalle kann der ganze Vorgang, und zwar
die Hebung der gesamten Rippen unterstiitzt werden
durch Betitigung der Mm. scaleni, der sternocleido-
mastoidei und bei festgestelltem Schultergiirtel der
Mm. pectorales, serrati und subclavii. SchlieBlich
wirkt auch eine Krimmung und Wiederstreckung
der Brustwirbelsidule im Sinne einer Verengerung und
Erweiterung des Brustraumes.

Eine Einengung des Brustraumes und damit auch
der Lungenhohlraume tritt in gewissem Umfange
passiv ein mit dem Nachlassen der Spannung in
den Einatmungsmuskeln. Geht doch die beschriebene
Thoraxerweiterung einher mit einer Anspannung der
Knorpel- und Banderverbindungen der Rippen, die
als elastische Gebilde beim Nachlassen der verformen-
den Krifte wieder in ihre Ausgangsstellung zuriick-
zukehren bestrebt sind. Dariiber hinaus sind aber
stets auch Ausatmungsmuskeln mitbeteiligt: die inneren
Zwischenrippenmuskeln, welche die Rippen bzw. den
Brustkorb nach abwérts ziehen, sowie die Bauch-
muskeln, welche die Zwerchfellkuppel wieder durch Er-
hohung des Druckes im Bauche nach oben schieben.

Zwerchfell- und Rippenatmung werden gewshnlich
gleichzeitig beansprucht. Man glaubte als Regel auf-
stellen zu konnen, dafl bei der Frau die Brust-, beim
Manne aber die abdominale Atmung iberwiegt. Auf
der Hohe der Schwangerschaft wird natiirlicherweise
die Zwerchfellatmung eingeschrinkt sein miissen zu-
gunsten der Brustatmung. In gleichem Sinne wirken
beengende Kleidungsstiicke, enge Giirtel u. dgl. und
fithren zu einer Bevorzugung der Rippenatmung un-
abhingig vom Geschlecht.

Unter Zwischenschaltung einer capillaren Fliissig-
keitsschichte liegt iiberall im Brustraume parietales
und viscerales Pleurablatt aufeinander. Daf} sie sich
wahrend der Brustraumerweiterung nicht voneinander
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Abb.103. Wird in einem
Zylinder, der mit undehn-
barer Flissigkeit gefiillt
ist, ein Kolben K auf Zug
beansprucht, so gerit die
Fliissigkeit unter ,,Unter-
druck*. Genau so gerit
die capillire Flissigkeits-
schicht im Pleuralspalt
unter Unterdruck durch
den dauernden ,elasti-
schen Lungenzug* (aus-
gezogene Pfeile) und den
aktiven Zug bei der Ein-
atmung (gestrichelte Pfei-
le). Ist der Zylinder
(oberes Schema) mnach
Verschlufl des Manometers
vollig dicht, so gelingt es
nicht den Kolben K her-
auszuziehen. Genau so
wenig wird es gelingen,
solange der Pleuralspalt
(P1.Sp.) vollig dicht ist,
die beiden Pleuralblitter
voneinander zu trennen.
Bei Erweiterung des Brust-
raumes muB vielmehr die
Pleura visceralis bzw. die
Lunge, die Erweiterung
mitmachen, ohne daB eine
feste ,,Verklebung* oder
Verwachsung der Pleu-
rablitter zu  bestehen
brauchte. Eine solche ver-
hindert vielmehr die not-
wendige freie Verschieb-
lichkeit der Blitter
aufeinander.

trennen, vielmehr die Lunge von der Brustwand mitgenommen wird,
glaubte man vielfach durch die Annahme besonderer ,,Adhisionskrafte*
zwischen den beiden Pleurabliattern erkliren zu miissen. Das ist aber
gar nicht notig. Ware die capillare Flissigkeitsschichte zwischen den
Blattern dehnbar, so wiirde eine Abhebung der Blitter voneinander
stattfinden konnen. Es geniigt, daB sie wundehnbar ist, um die
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Unmoglichkeit einer Abhebung auch beim Wirken ganz betrachtlicher Krafte
sicherzustellen. Nicht nur wiahrend der Erweiterung des Brustraumes,
sondern auch bei Ruhestellung und sogar bei maximaler Verengerung des-
selben ist die interpleurale Fliissigkeitsschichte auf Zug beansprucht, wie
das die Abb. 103 andeutet. Man kann diese Zugbeanspruchung als ,,Unter-
druck‘‘ meBbarer Groe mit entsprechenden Manometern nachweisen. Sie
betragt in Ruhestellung des Thorax 2—4 mm Hg und wichst bei tiefer Ein-
atmung auf 15-—30 mm Hg an. Ursache hierfiir ist, daf die Lunge auch im
verengerten Thorax (Ausatmung) durch ihr elastisches Gewebe die Neigung
hat, sich noch weiter zusammenzuziehen. Sie befindet sich also zeitlebens
in einem passiv gedehnten Zustand, der noch ausgesprochener wird wahrend
der Einatmung. Daf} sie sich nicht tatsichlich von der Brustwand lésen
und zusammenziehen kann, liegt, wie gesagt, lediglich an der Undehn-
barkeit der interpleuralen Fliissigkeitsschichte. KErsetzt man sie durch
ein dehnbares Gas, so wird sofort eine Zuriickziehung und Schrumpfung
der Lunge eintreten. Es geniigt, eine kleine Verbindung des Pleuralspaltes
mit der AuBenluft herzustellen, um einen Pnreumothorax herbeizufiihren.
Durch die Offnung wird Luft eingesaugt — auch bei ruhigstehendem
maximal ausgeatmetem Thorax — und die Lunge kollabiert hiluswarts.
Bleibt die Offnung bestehen, so wird nunmehr die Lunge die Thorax-
bewegungen nicht mehr mitmachen. Die Luft wird durch die geschaffene
Offnung ein- und ausstromen und den Pleuralraum ventilieren. Wird die
Offnung nach dem Eintritt der Luft verschlossen, so wird diese bei der
Einatmung bzw. Erweiterung des Thorax unter einen geringen Unterdruck
geraten, die Lunge wird sich dabei je nach der GroBe dieses Unterdruckes
eine Kleinigkeit erweitern. Die Luft wird aus dem Pleuralraum allméhlich
wieder resorbiert und in steigendem Mafle wird dadurch die Lunge wieder
atmungsfahig. Bei einseitigem Pneumothorax, wie er zur voriibergehenden
Stillegung einer kranken Lunge unter Umstanden willkiirlich gesetzt wird,
tibernimmt .die andere Lunge die gesamte Atmungsfunktion. Manche
Tiere — z. B. Hunde — haben kein durchgehendes Mediastinum. Bei
ihnen wird ein Pneumothorax daher stets doppelseitige Schrumpfung und
Abhebung der Lunge zur Folge haben.

2. Die Innervation der Atmungsmuskulatur.

Im Gegensatz zum Herzen ist der gesamte Muskelapparat der Atmung
nur funktionsfshig im Zusammenhang mit dem Zentralnervensystem. Die
Atemmuskeln vermogen nicht in sich selbst Reize zu bilden. Intercostal-
nerven und der N. phrenicus iibermitteln die Impulse aus dem Atemzentrum
der Medulla oblongata und des Mittelhirnes, sowie aus dem Gebiete der
motorischen Vorderhornzellen der Medulla spinalis. Reizlose Querdurch-
trennung oder Leitungsunterbrechung des Halsmarkes ergibt volligen
Stillstand der Atemmotorik. Die Abb. 250 auf S. 351 zeigt dies besser
als viele Worte. Die Abb. 284 endlich laBt schematisch Lage und ner-
vose Verbindungen des ,,Atemzentrums‘‘ erkennen.

Aber auch bei normaler nervéser Verbindung mit den genannten Zentral-
stellen braucht die Atemmuskulatur nicht in Aktion zu treten. Voraus-
setzung ist vielmehr eine bestimmte Beschaffenheit des Blutes, die ihrerseits
als Reiz auf die Zentralstellen wirkt. Und zwar sind es jene Verédnderungen
des Blutes, welche den Einsatz der Lunge zur Regeneration des Blutes
notwendig machen. Allgemein: die Venositit des Blutes. Dieser Zustand
ist gekennzeichnet durch Abnahme des O,- und Zunahme des CO,-Gehaltes.
Welcher dieser beiden Verinderungen die hauptsichlichste Wirkung auf
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das Atemzentrum zukommt, geht aus einem Vergleich der Abb. 104 und 105
hervor. In den Ausfithrungen iiber die Sauerstoffbeladung des Blutes
(s. 8. 27) wurde gezeigt, daB abnehmende Sauerstoffspannung in der mit
Blut ins Gleichgewicht gesetzten Luft zur Abnahme der Sauerstoffbeladung
desselben fithren mufB. Man kann diesen Zustand erreichen entweder
durch Minderung des Sauerstoffgehaltes der Luft bei gleichbleibendem
absolutem Druck derselben oder aber durch Minderung des absoluten Luft-
druckes. In beiden Fillen wird der ,,Sauerstoffdruck® der Luft reduziert
und das Blut wird entsprechend an Sauerstoff verarmen. Die Abb. 104
nun zeigt einen Vorgang, der im praktischen Leben eine grofle Rolle
spielt: die Atmung von Luft bei erniedrigtem Absolutdruck in steigenden
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Abb. 104. Anderung der VentilationsgréBe bei ab- Abb. 105. Zunahme der VentilationsgréBe infolge

nehmendem O,;-Druck in der Einatmungsluft! Erst Beimischung von Kohlensiiure zur Atmungsluft.

wenn letzterer wunier 100 mm Hg sinkt, beginnt Die Stédrke der Steigerung geht dem Kohlensiure-

plotzlich eine verhiltnismi#Big geringfiigige Ver- gehalt parallel. Die ganze Umstellung beansprucht
mehrung der Lungenventilation (Versuche von je nach der Konzentration 2— 7 Minuten.
TH. BENZINGER). (Aus PADGET 1928.) (Nach W. R. HESS.)

Hohen ii.d. M. Daf bis zu einer Erniedrigung der O,-Spannung auf rund
100 mm Hg so gut wie keine Atmungsinderung erfolgt, liegt zunachst
daran, daf3 entsprechend der Blut-Dissoziationskurve (s. Abb. 17) bis da-
hin das Blut noch hochgradig mit O, gesattigt, also auch in den Geweben
kein O,-Mangel vorhanden ist. Die anschliefende Atemsteigerung erscheint
verhiltnismaBig geringfiigig, ist aber fraglos eine Folge des nun eintretenden
0,-Mangels im Blut und Gewebe. Hingegen zeigt die Abb. 105, wie schon
geringe Beimengungen von CO, zur Atemluft die Atemtatigkeit erheblich
steigern. Danach ist man gezwungen anzunehmen, daf Anhdufung von
Kohlensdure im Blute den wichtigsten Reiz fir das Atemzentrum darstellt,
daf} aber auch O,-Mangel im Sinne einer Anreizung der Atemmotorik wirkt.
Wie immer hat man hier nach Vereinfachungen und Verallgemeinerungen
gesucht und glaubte nicht so sehr die Kohlensiure selbst als spezifischen
Reizstoff fiir die chemosensiblen Zellen des Atemzentrums annehmen zu
sollen, als vielmehr die mit dem Auftreten groBerer Mengen von CO, ver-
anderte absolute Reaktion des Blutes. Sduerung sollte ganz allgemein den
Atemreiz darstellen. Uber die gute Pufferung des Blutes, welche eine tat-
sichliche Veranderung der Absolutreaktion durch Siuren weitgehend un-
moglich macht, wurde auf S. 35 berichtet. Die minimalen Steigerungen der
CO,-Beladung des Blutes, die schon zu deutlicher Vermehrung der Atem-
tatigkeit filhren, vermdgen nur in geringstem Umfange die Absolutreaktion
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des Blutes zu verschieben. Andererseits kann man im Tierexperiment sehr
deutlich zeigen, dafl die Verabfolgung von erheblichen Mengen nicht-
fliichtiger Sauren — z. B. Milchsdure — ins Blut hinein die Atmung im
Vergleich zur Kohlensdure nur unwesentlich beeindruckt. Wenn die
Annahme, daB die absolute Reaktion des Blutes als Reiz fiir das Atemzen-
trum wirkt, zu Recht besteht, so wiirde nicht der Absolutgehalt des Blutes
an CO,, sondern das Verhiltnis CO,/NaHCO, fiir die Atemerregung ent-
scheidend sein. Die Atmungssteigerung bei Sauerstoffmangel im Blute
ohne CO,-Anhéufung in demselben (Hypoxémie) suchte man so zu er-
klaren, daB es im Gewebe des Atemzentrums selbst durch den Sauerstoff-
mangel infolge unvollkommener Oxydationen zu einer Bildung saurer
Stoffwechselprodukte kommt, die ihrerseits zur Erregung Anlafl geben.
Diese Anschauung darf heute zumindest als unwahrscheinlich gelten.
Durch eintretenden O,-Mangel im Blute wird vielmehr die Empfindlichkeit
des Atemzentrums gegeniiber seinem ,adiquaten Reiz*, d. h. der CO,-
Spannung im Blute gesteigert. Es muf} daher bei gleichbleibender oder
sogar bei geringerer CO,-Spannung im Blute zu einer Zunahme des Atem-
volumens kommen. Die Erregbarkeitssteigerung des Atemzentrums geht
von den ,,Chemoreceptoren’ des arteriellen GefaBsystems aus (s. u.). Es
ist nicht auszuschlieBen, daB von eben diesen Endorganen aus u. U. eine
direkte Antreibung der Atemtatigkeit durch O,-Mangel erfolgen kann,
dann, wenn entweder die CO,-Spannung im Blute gleichzeitig so weit
absinkt, dafl sie trotz der Empfindlichkeitssteigerung des Atemzentrums
nicht mehr als Reiz wirkt oder aber, wenn das Zentrum selbst durch
toxische (Narkose!) oder sonstige Schaden gegen CO, unerregbar geworden
ist. Diese dann wirklich ,,0,-Mangel-gesteuerte Atmung tragt meist aus-
gesprochen ,,periodischen‘‘ Charakter, d. h. es wechseln Atempausen mit
Perioden erregter Atmung.

Der allein physiologische Atemreiz ist und bleibt also die COy-Spannung
des Blutes.

Wie eine Anreicherung von CO, im Blute wirkt auch eine Sperrung der
Blutzufuhr zum Atemzentrum. Dabei wirkt die lokal gebildete und liegen-
bleibende Kohlensidure als Reiz. In gleichem Sinne wird ein allgemeiner
Kreislaufstillstand 2u  maximaler Errequng des Atemzentrums fiihren.
(Krampthafte Atemziige bei todlichem Herzstillstand.) Auch Erhohung
der Bluttemperatur erregt das Atemzentrum. N

Sinkt die CO,-Spannung im Blute durch kiinstliche Uberventilation
unter ein gewisses Niveau, so steht die Atmung tiberhaupt still (Apnoe),
bis wieder jene Konzentration erreicht ist, die zur Erregung und reguliren
Atemtatigkeit fiihrt. Die Tatsache, dafl an den motorischen Vorderhorn-
zellen der Atembahnen (s. Abb. 284) auch Willkirimpulse in das Atem-
geschehen eingreifen konnen (s. Abb. 109), erméglicht den Zustand voriiber-
gehender Apnoe durch willkiirliche Uberbeatmung. Umgekehrt wird eine
willkiirliche Unterbrechung der normalen Atmung zu anschlieBender maxi-
maler Atemtatigkeit iiber das chemisch gesteuerte Atemzentrum fiihren
(Dyspnoe). Versagt das Atemzentrum seinen Dienst, so kann man ver-
suchen durch kiinstliche Atmung die Lunge zu beliiften. Durch rhythmische
Kompression des Thorax oder aber noch besser durch wechselweise Er-
weiterung desselben iiber den Schultergiirtel mittels entsprechender passiver
Bewegung der Arme gelingt die Herbeifithrung eines beschrinkten Luft-
wechsels fiir die Lunge. Bei vollig eroffnetem Thorax oder totalem Pneumo-
thorax ist natiirlich ebenfalls kiinstliche Beatmung notwendig. Sie kann
durch eine Atempumpe geschehen, welche die Lunge aufblaht. AnschlieBend
laBt man die elastische Lunge sich selbst wieder zusammenziehen —
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,,Uberdruckatmung®. Man kann in solchem Falle aber auch einen rhyth-
mischen Unterdruck auf die Lunge von aullen einwirken lassen, indem man
den Thorax in eine entsprechende Kammer einschlieBt (in welche aber
natiirlich die Trachea nicht ausmiinden darf) und in dieser Kammer
rhythmische Druckerniedrigungen vornimmt (Unterdruckbeatmung). Die
letztgenannte Methode ist die natiirlichere, aber umsténdlichere.

3. Die Luftbewegung bei der natiirlichen Atmung.

Bei einer ruhigen Einatmung werden vom erwachsenen Manne von
etwa 70kg rund 500cecm Luft in die Lunge gefoérdert. Es besteht
aber die Moglichkeit iiber diese Menge
hinaus noch etwa 2000 weitere Kubik-
zentimeter aufzunehmen (Komplementér-
luft). Ferner konnen tiber die gewohnliche
ruhige Ausatmung hinaus noch ungefiahr
2000 ccm aus der Lunge abgegeben werden
bis die auBerste Grenze der Exspirations-
moglichkeit erreicht ist (Reserveluft). Die
Gesamtheit der Luft, die bei der Atmung B
aktiv bewegt werden kann, belduft sich s..j -
demnach auf rund 4500 ccm. Sie wird als
,, Vitalkapazitit bezeichnet. Aber auch =
nach der maximalen Ausatmung verbleiben
noch etwa 1200 cem Restluft in der Lunge, =
die — aber auch nur zum Teil — beim
Kollabieren der Lunge nach Setzen eines '
Pneumothorax entweichen, bb N ) . .

Die Vitalkapazitat wechselt mit der A i;{i)garighz?lfnféﬂegffé’nseplsrpoi?:,ﬁrtir1
KorpergroBe. Darum ist immer wieder der ~glotke ist durch ein Gegengewicht aus.
Versuch gemacht worden, zahlenmafBige e Der Atemsohlauch ist mit einer
Beziehungen zwischen Korpergrofie oder W(:\sgeers‘{)eig:lm}grll&t.w EI{IC:},]:h bésnt:&eerch%;’f
Korpergewicht und Vitalkapazitit als Ver- 3 N et akala S &ann man aus
gleichsgrofle festzustellen. Aber alle diese Schlisse auf die Menge der hinein- oder
Versuche blieben wenig befriedigend. Es eransgeatmeten Luft siehen.
gelingt nicht eine Ubereinstimmung der »» Vitalkapazitiat‘ pro Kilogramm
Korpergewicht festzustellen. Bei den einzelnen Individuen weichen die
Werte viel zu sehr voneinander ab. Viel konstantere Werte ergeben sich,
wenn man die Vitalkapazitdt pro 1 qm Korperoberfliche angibt. (Bei
Méannern etwa 2500, bei Frauen rund 2000 ccm.)

Die Messung der Atemgréffe und der Vitalkapazitit erfolgt mit Hilfe
von Spirometern. Ein solches ist in der Abb. 106 erklirt. Natiirlich
lassen sich zu diesem Zwecke auch Gasuhren oder #hnliche Einrichtungen
verwenden, in welche hineingeatmet wird. Die Moglichkeit bei ruhiger
Atmung einerseits noch Komplementérluft aufnehmen und andererseits
Reserveluft abgeben zu konnen zeigt, daB gewohnlich die Lunge in etner
Mittellage, d. h. bei einer mittleren Fiillung, folglich auch bei einer
mittleren Grundspannung der Atmungsmuskulatur gebraucht wird. Eine
Mehratmung kann sowohl unter Ausnutzung der Reserve- als auch der
Komplementéirluft zustande gebracht werden. Die Zahl der Atemzige
betrigt beim Kinde im ersten Jahrzehnt 20—25/Min., beim Erwachsenen
16—17/Min. im Ruhezustand. Die Ventilationsgrife lige demnach fiir
mittlere Atemziige von 500 com bei 7—8 Liter Luft/Min. Bei starker
korperlicher Leistung kann ein Wert von 90—92 Litern erreicht werden.
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4. Die chemischen Vorginge bei der Lungenatmung.

a) Die Zusammensetzung der ausgeatmeten Luft.

Sammelt man die Ausatmungsluft iiber einen lingeren Zeitabschnitt
bei ruhiger ungezwungener Atmung in einem luftdichten Sack und unter-
wirft sie der chemischen Analyse, so findet man, daf sie gegeniiber der
Frischluft an CO, reicher, dagegen an O, drmer geworden ist. Die Durch-
schnittswerte dieser Veranderung zeigt die Tabelle 19.

Die Luftanalyse kann in einer Anordnung, wie sie in der Abb. 107 schema-
tisch wiedergegeben ist, nach folgenden Grundsitzen durchgefiihrt werden:

Man miBt ein bestimmtes Quantum der zu analysierenden Luft in einer Gasbiirette (A4)
ab, indem man aus dieser nach unten das als ,,Sperrflissigkeit* dienende Hg langsam in ein

UberlaufgefaB (R) laufen 148t und dadurch die Luft oben in die Biirette saugt. Dann driickt
man die abgemessene Luftmenge

Tabelle 19. in ein angeschlossenes Absorp-

tionsgefa, das mit konzentrierter

0O, €O, Kalilauge gefilllt ist (F). Die

% % Lauge kann dabei in ein Aus-

weichgefall (G) tbertreten. Die

Frischluft . . . . . . . 20,95 0,03 zuriickbleibenden  Laugenreste
Ausatmungsluft . . . . 17,5—16 3—4,5 reifflen CO, an sich und halten es

als Carbonat fest. Hierauf wird
das Gas in die Biirette zuriickgesaugt und die Volumabnahme abgelesen. AnschlieBend er-
folgt in gleicher Weise die Absorption von O, in einer alkalischen Pyrogalloliésung (H). Alle
Ablesungen miissen selbstverstéindlich bei gleichem Druck des Gases vorgenommen werden.

Untersucht man die Zusammensetzung der Luft eines einzelnen Atem-
zuges fraktioniert unmittelbar wahrend des Ausstromens aus den oberen
Luftwegen, so findet man, dall zuerst Luft erscheint, welche kaum
chemische Veranderungen erlitten hat. Sie entstammt den zufiihrenden
Luftwegen, Trachea und Bronchialbaum, deren Epithel am Gasaustausch
nicht teilhat, dem ,,schidlichen* oder ,,toten Raum‘. Dann folgt Misch-
luft, welche sich etwa in der Zusammensetzung mit den Werten der Ta-
belle 19 vergleichen 146t und schlieBlich wird bei einem tiefen Atemzug
Luft heraus gefoérdert, welche an Sauerstoff noch armer als die Tabellen-
werte, an CO, aber reicher ist. Die Zusammensetzung dieses letzten
Teiles betriagt fir eine maximal tiefe Ausatmung etwa: 14—15% O, und
5—6% CO,. Er entstammt dem eigentlichen Austauschraum der Lunge,
den Alveolen — Alveolarluft. Gerade die Beschaffenheit dieser letzteren
ist von besonderem Interesse. Zwischen Alveolarluft und Blut erfolgt ja
der Gasaustausch und wie auf S. 27 berichtet wurde, héngt die ,,Sauer-
stoffsattigung* bzw. CO,-Beladung des Blutes von der Beschaffenheit des
Gases ab, mit welchem es sich ins Gleichgewicht setzt. Man kann nach dem
Vorgehen von HALDANE und PRIESTLEY die Zusammensetzung der Alveolar-
luft angendhert direkt gasanalytisch ermitteln, indem man in eine etwa
1 m lange, 3 cm weite Rohre tief ausatmen laBt und sofort nach Atem-
stillstand die am weitesten mundwérts in der Rohre befindliche Luftschicht
entnimmt und analysiert. Genauer glaubt man die Zusammensetzung
der wirklichen Alveolarluft nach folgender Uberlegung berechnen zu
konnen: Bezeichnet man die prozentuale Konzentration fiir O, oder CO,
in der gesammelten gewohnlichen Ausatmungsluft (s. Tabelle 19) mit E,
die fiir die Einatmungsluft mit J, die GréBe des ,,schidlichen Raumes
mit a und die gesuchte Alveolarluftkonzentration mit x, so ergibt sich,
wenn das geatmete Volumen mit A bezeichnet wird:

A E—a-J (

A-E=(A—a)-x+a-J und x= Y- Bonrsche Formel).
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Bei rubiger Atmung wird der schadliche Raum mit etwa 140 cem veran-
schlagt. Er ist jedoch keine konstante GroBe, nimmt vielmehr mit steigendem
Atemvolumen zu. Wahrend der Einatmung muf natiirlich die Zusammen-
setzung der Alveolarluft eine andere sein. Eine Vorstellung iiber die
Verinderung der Alveolarluft durch die Einatmung bzw. die ,,Beliiftung*
des eigentlich aktiven Lungenraumes
gibt folgende Uberlegung: Wahrend
einer Einatmung kann die Alveolar-
luft niemals vollig erneuert, d. h.
,,Frischluft’“ werden. Bleiben doch
nach den oben gegebenen Werten
nach einer maBig tiefen Ausatmung
noch 1200 cem Restluft + 1600 ccm
Reserveluft, also 2800 cem ,,ver-
brauchte* Luft tibrig, die in ihrer
Zusammensetzung etwa der nach
HALDANE und PRIESTLEY bestimm-
ten Alveolarluft entsprechen. Neu
aufgenommen werden bei der an-
schliefenden ruhigen Einatmung
500 ccm Frischluft. Von dieser blei-
ben aber 140 ccm im schidlichen
Raum liegen. Folglich bleiben nur
360 ccm Frischluft, welche den noch
vorhandenen 2800 ccm verbrauchter
Luft beigemischt werden. Ein MaB

fir die Erneuerung der Lungenluft
ware das Verhiltnis der aufgenom-
menen Frischluft zur in der Lunge
befindlichen Luft. In unserem Bei-
spiel also: 360:2800 = 0,129. Man
bezeichnet diese GroBie auch als
Ventilationskoeffizient. Nach alledem
leuchtet ein, daB die Zusammen-
setzung der Alveolarluft wihrend
ruhiger Atmung nur in der GréBen-
ordnung von 1/,% fiir Sauerstoff
und Kohlensiure schwanken kann.
Tiefere Atmung, d. h. VergréBerung

Abb. 107, Apparat zur Gasanalyse. (Nach HALDANE.)
A Gasbiirette (10—20 ccm) in Wasserbad angeordnet
mit Quecksilber als ,,Sperrfliissigkeit* gefiillt. Bei
entsprechender Stellung des Dreiwegehahnes ¢ und
Senkung des Uberlaufgefifes R kann das Hg unten
aus der Biirette auslaufen und oben die zu ana-
lysierende Luft in dieselbe eintreten. Nach Um-
stellung von C wird iiber den entsprechend gestellten
Hahn E das Gas nach F gedriickt (durch Hochheben
von R!), wo CO; aus dem Gas durch Kalilauge ge-
bunden wird. Der groBte Teil der Lauge weicht
dabei nach G aus. Nach Riicksaugung des Gasrestes
in die Biirette 4 (so lange, bis der Laugenmeniscus
wieder bei z steht!) kann die mit CO, gleichbedeu-
tende Volumabnahme abgelesen werden. Nach Um-
stellung von Hahn E wird die CO,-freie Luft in H
gepreBt. Die dort befindliche Pyrogallollosung bindet
0,. Nach Riicksaugung des Gasrestes in 4, und
zwar bis der Meniskenstand z wieder erreichtist, kann
die neuerliche Volumabnahme (gleichbedeutend mit
dem O,;-Gehalt) abgelesen werden. B, D und y sind

des Atemzuges sowohl wie Ver. eine Ausgleichsvorrichtung fiir Temperaturfehler.
kleinerung der Reserveluftmenge,

missen natiirlich die Schwankungen entsprechend verindern. Aber auch
die Veréinderung des schadlichen Raumes mu8 sich weitgehend auswirken.
Er ist bei natiirlicher Steuerung der AtemgroBe durch das Atemzentrum
am kleinsten bei kleinem Atemvolumen und wachst mit Zunahme des-
selben. Es ist anzunehmen, dafl dabei die glatte Muskulatur der Bronchien
unter Vermittlung des N. vagus eine mafigebliche Rolle spielt. Sie ver-
mag die Bronchien zu verengern und dabei das Verhiltnis des toten Raumes
zum Atemvolumen so klein wie mdglich zu halten, ohme dap dabei der
Stromungswiderstand fir die Luftbewegung storende Grifien erreicht. Gestort
wird diese Anpassung durch krankhafte Dauerzusammenziehungen der
glatten Bronchialmuskulatur, wie sie offenbar beim bronchialen Asthma
eine Rolle spielen.

Rein, Physiologie, 7. Aufl, 9
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Die Zusammensetzung der Ausatmungs- und Alveolarluft kann tiber
die oben als normal angegebene Gréfenordnung nach oben oder unten
erheblich verandert werden, wenn die Atmung nicht mehr, wie das normal
ist, durch den CO,-Spiegel des Blutes iiber das Atemzentrum gesteuert
wird, sondern z. B. willkiirlich eine Verinderung erleidet, wenn it
anderen Worten ein Millverhaltnis zwischen dem Gasaustauschbediirfnis
des Blutes und der Beliiftungsgrofe der Lunge geschaffen wird. Will-
karliche Unterbeliftung, Verlangsamung und Verflachung der Atmung fiihrt
zu einer Steigerung des CO,-Gehaltes und stéarkeren Verarmung an O,.
Das zeigt die Aufzeichnung von Atemvolumen und Zusammensetzung der
Ausatmungsluft, wie sie im Versuche der Abb. 108 geschehen ist. Sofort
mit der willkiirlichen Verlangsamung der Atmung nimmt die CO,-Konzen-

Abb. 108. Aufschreibung der CO:-Konzentration, der Sauerstoffverarmung und des Atemvolumens bei einer
willkiirlichen Atmungsverlangsamung. Die unterste Xurve gibt das Atemvolumen in Litern an (Eichung steht
auf der Grundlinie etwa in der Mitte der Kurvel). Es setzt sich jeweils ein Atemzug auf den anderen, so daf
sich treppenartige Figuren ergeben. Alle 20 Sekunden beginnt die Aufzeichnung wieder von der Grundlinie.
Die Nullinien fiir die Aufzeichnung der O,-Verarmung der Ausatmungsluft (in Minusprozenten, verglichen mit
der Frischluft) sowie des prozentualen Gehaltes an CO, sind kenntlich gemacht durch das Aufsitzen derEichungen.
Die gesunde Versuchsperson hat zunéchst in je 20 Sekunden etwa 5 Atemziige mit einem Gesamtvolumen von
etwa 2,5 Litern, also wie zu erwarten 0,5 Liter pro Atemzug. Dabei ist die CO,-Konzentration in der aus-
geatmeten Luft etwa 3,7%, die Q,-Verarmung gegeniiber der Frischluft betrdgt etwa 3,9% (d. h. die absolute
0,-Konzentration betrigt 17,05%, wenn die der eingeatmeten 20,95% betrug!). Von 4—B wird willkiirlich
die Atmung eingeschrinkt. Das Ergebnis ist, dafl die geatmete Luft stirker ,,ausgeniitzt wird, d. h. die CO,-
Konzentration und die O,-Verarmung werden stirker. Sobald bei B die Atemtatigkeit wieder der Herrschaft
des Atemzentrums iiberlassen wird, tritt eine deutliche Uberventilation gegeniiber dem Anfange des Versuches
ein, die allm#hlich wieder abklingt. Wéahrend die CO,-Konzentration sich gleichmiBig dem Anfangswert nihert,
gilt dies nicht fiir die Sauerstoffverarmung! Diese sinkt viel rascher ab und unterschreitet den normalen Ruhe-
wert sogar, um nachher zu diesem wieder anzusteigen. Es wird also, was den Sauerstoff anlangt, iiberventiliert.
Da$ Atemvolumen wird eben nicht durch den Sauerstoffbedarf, sondern durch den Anfall auszuscheidender
Kohlensiiure bestimmt! (Originalkurve.)

tration der Ausatmung zu, noch deutlicher aber die Verarmung der Aus-
atmungsluft an O, — also die ,,Ausnutzung‘‘ der geatmeten Luft. Wird
die Steuerung der Atmung wieder dem Atemzentrum iiberlassen, so erfolgt
das Umgekehrte. Man sieht aber, da das Atemvolumen zunéchst groBer
wird als wor der willkiirlichen Unterbeliiftung. Ursache hierfiir ist, daf
die CO,-Spannung im Blute hoher geworden ist (die Kohlenséiure wurde
eben nicht in entsprechendem MafBe herausgeschafft) und nunmehr ein
intensiverer Reiz das Atemzentrum trifft. Daher kommt es auch, daf3
die willkiirliche Unterbeliiftung nicht unter ein gewisses Mafl getrieben
werden kann, ohne daB das Gefiihl von ,,Atemnot‘‘ eintritt und schlie8lich
die willkiirliche Atembremsung zwangsléufig vom Atemzentrum her durch-
brochen wird. Sehr auffallend ist die Tatsache, dafBl in diesem Stadium
der nachfolgenden stiarkeren Beliiftung durch das Atemzentrum die ,,Aus-
niitzung* der Atemluft, d. h. die Abnahme an O, deutlich schlechter wird
als vor der willkiirlichen Unterbeliiftung. Der Mangel an O, im Blute ist
sehr viel schneller ausgeglichen als die Herausschaffung der Kohlensdure
bewerkstelligt ist. Das Blut ist bereits vollig mit O, gesittigt, wahrend
noch immer der Kohlenséurespiegel nicht den Normalwert erreicht hat.
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Man hat in diesem Verhalten den ein-
deutigen Beweis dafiir, daf die
Atemtitigkeit wicht durch den O,-Gehalt
des Blutes, sondern durch dessen CO,-
Druck gesteuert wird. Im Gegensatz
zeigt die Abb. 109 die Veréanderung der
Zusammensetzung der Ausatmungs-
luft bei einer willkiirlichen Uber-
beliiftung der Lunge. Die CO,-Konzen-
tration sinkt mit steigender Uber-
beliiftung unter den normalen Wert,
wihrend die Verarmung an O,, also
die Ausniitzung der Atemluft viel
geringer wird. Bei Uberlassung der
Atemtitigkeit an die normale zen-
trale Steuerung tritt das Umgekehrte
ein. Aber auch hierbei ereignet sich

Sofort geht die Ausniitzung der ge-

Auch hierbei wird der Sauer-

Dabei nihert sich die Kohlensiurekonzentration der
Sauerstoffes, so daB eine stirkere Sauerstoff-

fiir die Einstellung eines bestimmten

das Atemzentrum iiberlassen wird, tritt zunichst eine
diesen sogar, um dann wieder auf den Normalwert zuriick-

bei quantitativer Betrachtung nicht fﬁ,g

eine einfache Riickkehr zu Normal- ~2

verhaltnissen. Vielmehr ist die spon- §§ g
tane, gesteuerte Atemtétigkeit zu- 58 i
nachst geringer als vor der Hyper- 5EaiE3
ventilation. Es kann unter Umstanden Find B
sogar eine vollige ,,Apnoe‘ eintreten. e

Ursache hierfiir ist, daB durch die
Uberbeliiftung der Kohlensiuregehalt
des Blutes unter den Normalspiegel
gesenkt worden ist und infolgedessen
eine geringere Reizung des Atem-
zentrums vorliegt. Erst wenn der nor-
male Kohlenséurespiegel erreicht ist,
wird auch das ,normale’ Atem-
volumen, wieder eingestellt. Die ver-
langsamte Atmung fithrt aber zu einer
stirkeren Verarmung der Atemluft an
0,. Auch hier wiederum sieht man,
daB nicht der Sauerstoffmangel im
Blute, sondern dessen. CO,-Druck
entscheidend fiir die Ventilations-
groBe ist.

_ Sehr &hnlich der willkiirlichen
Uberbeliftung der Lunge wirkt auf
die Zusammensetzung der Atemluft
die thermische Uberbeliftung durch
das Atemzentrum. Erhohung der Blut-
temperatur fiihrt zu gesteigerter Atem-
tatigkeit. Das ist beispielsweise der
Fall im Fieber.

-Konzentration und die prozentuale Verarmung an O, in der Ausatmungsluft werden geringer.
Atemvolumens,

Abb. 109, Wie Abb. 108 zu lesen. Von 4 — B willkiirliche Atmungssteigerung. Das Atemvolumen wird etwa verdoppelt.
Ausatmungsluft langsam dem normalen Ausgangswert. Die Sauerstoffverarmung dagegen iibersteigt

zukehren, Die vom Atemzentrum diktierte Minderbeatmung fiihrt also zu einer Unterbeatmung hinsichtlich des
ausnutzung der eingeatmeten Luft nétig wird. Auch hier zeigt sich; daB der Sauerstoffbedarf nicht maBgebend ist

stoff stirker betroffen als die Kohlensiure. Nachdem bei B die Atmung der natiirlich
stark verminderte Atemtétigkeit ein (Apnoe durch die vorhergehende willkiirliche

atmeten Luft herunter, d. h. die CO,

b) Die physikalischen Verinderungen der eingeatmeten Luft.

Die eingeatmete Luft erlangt, wenn sie auf dem allein physiologischen
Wege — namlich durch die Nase — in die Lunge einstrémt, bis zur Ankunft
in den Alveolen praktisch Korpertemperatur. Die Erwirmung erfolgt durch

%
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das Entlangstreichen an der Schleimhaut der zufiihrenden Luftwege. In
der Nase allein wird itber die Halfte der Erwarmung geleistet. Bei der
Kiirze der Verweildauer ist das nur moglich durch eine entsprechende
Oberflachengestaltung. Die Muscheln dienen als ,,Heizkorper‘‘ und besorgen
zugleich die Anfeuchtung der voriiberstreichenden Luftmassen. Die Durch-
blutung der Schleimhaut steigt mit abnehmender Temperatur der ein-
geatmeten Frischluft. Auch eine Entstaubung wird in der Nase durch-
gefithrt, indem Staubteilchen am Sekret der Oberflachen festgelegt werden.
Die in die Alveolen gelangte Luft darf als wasserdampfgesattigt gelten.
Etwa zu 75% erfolgt die Sattigung in den oberen Luftwegen, der iibrige
Teil des Wassers entstammt der Lunge. Einen kleinen Teil der Wiarme
gibt die Luft bei der Ausatmung in der Nase wieder ab, denn die Tempe-
ratur der ausgeatmeten Luft betragt nur noch 32—33° C. Bei volligem Weg-
fall der Erwarmung und Befeuchtung wiirdé die trockene kalte Luft den
Lungenepithelien fortgesetzt Wasser und Warme entziehen und hierdurch
AnlaB zu starker, lokaler Reizung geben.

5. Der Vorgang des Gasaustausches in den Alveolen.

Auf der S.28 und in den Abb. 17 und 19 wurde gezeigt, daB eine
Aufnahme und Abgabe von O, bzw. CO, durch das Blut allein dadurch
erreicht werden kann, daf es aus einer Umgebung mit bestimmtem O,- und
COy-Druck in eine solche mit anderen Gasdrucken verbracht wird. Bei
einem Sauerstoffdruck von 160 mm, wie er in der reinen, trockenen Frischluft
gegeben ist, wird alles Hamoglobin in O,-Hamoglobin iibergehen. Wird
eine Verschiebung in eine Umgebung mit niederem Druck vorgenommen,
so wird ein Teil des O, abgegeben. Bei Uberfithrung in Frischluft wird
wiederum eine O,-Aufnahme bis zur volligen Sattigung erfolgen. Das
gleiche gilt fiir die CO,-Bindung des Blutes (s. Abb. 19). Fiir die O,-
Bindung bzw. Abgabe greift aullerdem die jeweilige CO,-Spannung im
Sinne einer Forderung bzw. Hemmung ein. Es liegt nahe anzunehmen,
daf die Atmung des Blutes in der Lunge einfach im Sinne einer solchen
Uberfithrung in ein Milieu hoheren Sauerstoffdruckes (verglichen mit dem
der Gewebe!) vor sich geht und dalBl in gleicher Weise die CO,-Abgabe
spontan eintritt durch die bloBe Uberfilhrung in eine Umgebung ent-
sprechend niederen CO,-Druckes. Das Alveolarepithel wiirde bei solchen,
allein von den Eigenschaften des Blutes abhéngigen Ausgleichsvorgingen,
fiir die Gase nur die Rolle einer passiven Trennungswand zu spielen haben.
Die Gase miifiten dabei durch die feine Fliissigkeitsschicht der Alveolar-
epithelien und das Epithel selbst hindurchdiffundieren. Diese Durch-
diffusion wiirde an das Bestehen entsprechend gerichteter Druckgefille
zwischen Blut und Alveolarinhalt gebunden sein. Einer solchen Annahme
kann man eine ganz andere gegeniiberstellen: dall nimlich Entnahme der
Kohlensdure aus dem Blute und Uberfithrung des Sauerstoffes in das Blut
eine aktiv-vitale Leistung der Alveolarepithelien wére. Das Epithel miiBte
dabei etwa nach Art gewisser Driisenzellen ohne Riicksicht auf bestehende
Druckgefille das Gas in einer bestimmten Richtung zu fordern vermogen.
Kurzum: die Lunge konnte als eine ,,Gasdriise‘‘ aufgefafit werden.

Die Moglichkeiten fiir die erstgeaullerte Auffassung einer mehr oder
weniger passiven Rolle des Lungenepithels sollen gepriift werden. Damit pro
Quadratzentimeter Lungenflache die entsprechende O,-Menge durch die
Alveolarwandungen bis zum Blute hindurchdiffundiert, bedarf es eines
gewissen Gasspannungsgefilles zwischen Blut und Alveolarluft. AuBlerdem
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wird die Diffusion von den Eigenschaften der Wandung selbst abhéingig sein.
Diese Eigenschaft kommt zum Ausdruck in der Diffusionskonstanten fiir
ein bestimmtes Gas — in unserem Falle fiir Sauerstoff oder Kohlensaure.
[Nach Kroar versteht man darunter (bei der Diffusion von Gasen durch
Fliissigkeitsschichten) diejenige Gasmenge, welche bei einer Druckdifferenz
von 760 mm Hg durch eine Fliissigkeitsschicht von 0,001 mm in 1 Min.
pro 1 qecm Oberfliche hindurchgeht.] Die Bestimmung der Diffusions-
konstanten fiir die Alveolarwandungen in diesem strengen Sinne stoBt auf
Schwierigkeiten durch die Unmoglichkeit, die Grofie der Lungenoberfliche
und die Wanddicke genau zu bestimmen wéihrend man das durch die Wand
hindurch bestehende Gasspannungsgefille, also das zwischen Blut und
Alveolarraum, zu messen bzw. zu berechnen vermag. Es gelingt nach Krocr
aber angenédhert einen Ausdruck fiir die ,,Durchléssigkeit der Lungenober-
fliche zu gewinnen, wenn man fir ein Gas, das im Blute nicht enthalten
ist, ndmlich fiir das CO, die pro 1 mm CO-Druck in der Minute durch die
gesamte Lunge eindringende Gasmenge bestimmt und dann unter der
Annahme, daB die Diffusionsunterschiede fiir die verschiedenen Gase sich
in der Lungenoberfliche genau so verhielten wie in Wasser, diese Menge
mit Hilfe der entsprechenden Werte fiir O, umrechnet. Wenn fiir die Aus-
tauschvorgéinge in der Lunge von einer Diffusionskonstanten gesprochen wird,
ist gewohnlich dieser Wert gemeint, also: diejenige Sauerstoffmenge, welche
pro 1 mm Druckgefille in der Minute durch die gesamte Lungenoberfliche
hindurchdiffundiert. Die so gefundenen Werte schwanken zwischen 25 und
65 ccm. Fir eine Rubeeinnahme von 200—300 ccm O,/Min. wire somit
fiur den Sauerstoff ein Spannungsgefille von 5—10 mm Hg nétig. Es
gelingt aber in der Tat zu zeigen, dafl diese Bedingung immer erfiillt ist.
Die Sauerstoffspannung in der Alveolarluft liBt sich leicht ermitteln.
Sie wird als ,,Partitardruck‘® aus dem absoluten Druck der Alveolarluft
und der prozentualen Zusammensetzung einfach berechnet. Ist der
Druck der Alveolarluft am Ende der Einatmung beispielsweise 760 mm Hg
und die prozentuale Zusammensetzung: 5,6 % CO,, 14,7% O, und 79,7 %

Stickstoff, so ist der CO,-Druck: 5,6% von 760—47 mm Hg = 5’61—031?-’

= 40 mm Hg, der O,-Druck aber: 14,7% von 760 — 47 = 14’:$=

105 mm Hg. Die Zahl 47 ist dabei die Wasserdampfspannung in mm Hg
bei Koérpertemperatur. Ist doch, wie oben beschrieben wurde, die Alveolar-
luft wasserdampfgeséttigt, so daB dieser genannte Anteil des Druckes
auf Wasserdampf entfallen mufl. Viel schwieriger ist es, die Gasspannung
im Lungenblut festzustellen. Man kénnte der Ansicht sein, sie lieBe
sich nach Durchfiihrung einer Blutgasanalyse aus den Volumprozenten
enthaltenen Gases einfach aus der ,,Dissoziationskurve“ des Blutes (s.
Abb. 16) ablesen. Das ist aber keineswegs der Fall. Wurde doch friiher
betont, dal es keine ,,Dissoziationskurve an sich* gibt, daBl sie vielmehr
je nach der CO,-Spannung, nach der Temperatur und vor allem dem
pr-Wert des Blutes ganz verschiedene Lagen haben kann. Wie es unter
Kenntnis dieser Werte moglich ist, die O,-Spannung nomographisch zu
bestimmen, zeigt die Abb. 100. Ein Vergleich der Sauerstoff- und CO,-
Spannungswerte des Blutes mit den entsprechenden Gasspannungswerten
der Alveolarluft ergab folgendes. Die O,-Spannung des Blutes lag stets so
viel tiefer als die O,-Spannung der Alveolarluft, dafl bei den oben mit-

1 Es finden sich im Schrifttum z. T. die Bezeichnungen Partialdruck und Teildruck.
Sie meinen sédmtliche das gleiche.
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geteilten theoretischen Diffusionskoeffizienten die jeweils aufgenommene
Sauerstoffmenge pro Minute allein durch Diffusion, ohne aktive Mitwir-
kung des Alveolarepithels ins Blut gelangen kann. Das gleiche gilt fiir die
CO,-Ausscheidung. Der ,,Diffusionskoeffizient fiir CO, ist bedeutend
grofler, so da8 schon viel geringere Druckdifferenzen zwischen Blut und
Alveolarluft fiir CO, geniigen, den gesamten CO,-Transport zu erkldren.
Man findet die CO,-Spannung im Blute stets um einige mm Hg hoher als
in der Alveolarluft bei aufrechterhaltener Atmung. Es ist also in keiner
Weise notig, eine aktive Mitwirkung der Alveolarepithelien fir den
Gastransport im Sinne einer ,,Gasdriise‘ anzunehmen. Allerdings scheint
die Durchlissigkeit der Alveolarwand physiologische Schwankungen auf-
4 y zuweisen, die in der Schwankung der Dif-
, , fusionskoeffizienten zum Ausdruck kom-

___/ e
¥/
e__ b

Natiirlich braucht der Ausgleich der Gas-
4

drucke zwischen Blut und Alveolarluftin dén
Alveolen Zeit. Das in die Alveolarcapillaren
eintretende venose Blut wird sich in seiner
Gasspannung wihrend seines Durchflusses
mehr und mehr der Gasspannung der Al-
veolarluft nihern. Nimmt man an, dal

2 ¢

Abb.110. Schema des O,-Spannungsaus-
gleiches zwischen Alveolarluft und Blut
der Lungencapillaren. Das Blut strémt

bei 4 in die Alveole ein und verlaBt sie
bei B. Die Abszisse ist die Zeit, die Ordi-
nate die Sauerstoffspannung., P ist der
Sauerstoffdruck der Alveolarluft, der hier
als konstant angenommen wird. P; der
Sauerstoffdruck in wenig venosiertem, Pa
in stirker venosiertem Blut. Man sieht
wie die Sauerstoffspannung im Blute sich
jener in der Alveolarluft nihert. Ob tat-
séichlich villiger Ausgleich eintritt, wird
also namentlich von der Verweildauer des
Blutes in den AlveolargefiBen, mit an-
deren Worten von der Stromungsgeschwin-
digkeit des Blutes, abhingen miissen.
(Nach K. KRAMER.)

wihrenddessen die Gasspannung der Al-
veolarluft sich nicht #ndert, so wird wah-
rend der DurchfluBlzeit des Blutes durch
die Alveolargefifle die Annéherung der
Spannungen sich entsprechend der Dar-
stellung der Abb. 110 vollziehen. Ob
schlieBlich Gleichheit der Gasspannungen
in Blut und Alveolarluft erreicht wird, das
hingt von der anfanglichen Spannungs-

differenz und der Zeit ab, die zum Aus-
gleich zur Verfiigung steht. Es ist anzunehmen, daB es bei gewohnlicher
Atmung niemals zu einem vollen Ausgleich kommt, daf3 aber ein solcher
sich erreichen 14Bt, wenn Blut und Alveolarluft entsprechend lang mit-
einander in Kontakt bleiben. Man kann beispielsweise weitgehende An-
gleichung der Gasspannungen erreichen, wenn die Luft kiinstlich fiir 12 bis
20 Sekunden in den Alveolen zuriickgehalten wird. Andererseits wird
natiirlich die Durchblutungsgeschwindigkeit der Alveolarcapillaren von
grundsitzlicher Bedeutung fiir das AusmaB des Ausgleiches sein. Daraus
ergibt sich, daf die Durchblutungsgeschwindigkeit und die Verweildauer der
Luft in den Alveolen, also letzten Endes Minutenvolumen und Atemmechanik,
in gleicher Weise die Mdglichketten fir den Gasaustausch in der Lunge
bestimmen. Fiir einen bestimmten Grad der Venositit des Blutes wird
beispielsweise bei einer bestimmten Lungendurchblutung der Gaswechsel
um so intensiver erfolgen, je hoher durch die Steigerung der Ventilations-
groBe das Spannungsgefille zwischen Alveole und Blut getrieben wird.
Jede Steigerung des Minutenvolumens wird notwendigerweise mit einer
Steigerung des Atemvolumens einhergehen miissen, wenn die Beatmung
des Blutes gewahrleistet bleiben soll. Es miissen mit anderen Worten
Kreislaufregulation und Regulierung der Atemmotorik zwangsldufig gekoppelt
sein, wenn sie wirklich thren Zweck erfillen sollen. Neben der griind-
licheren Beliiftung der Alveolen zur Schaffung groferer Spannungs-
differenzen zwischen Blut und Lungenluft kommt natiirlich noch die
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Moglichkeit in Frage, die wirksame Diffusionsfliche zu vergréfern, d.h.
Alveolargebiete zu erschlieBen, die vielleicht bei geringeren Atembediirf-
nissen nicht erschlossen sind. Von ganz entscheidender Bedeutung ist
aber fiir den Ubertritt des O, in das Blut der gleichzeitige CO,-Druck,
wie das ja fir die O,-Abgabe an das Gewebe oben (s. S.120) schon
besprochen wurde. Nur daf in der Lunge sozusagen das Umgekehrte
eintritt: Durch Minderung des CO,-Druckes, die ja in der Lunge tat-
sichlich stattfindet, wird die O,-Affinitit des Hémoglobins vergroflert,
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Abb.111. Zyklischer Verlauf des O,- und CO,-Druckes sowie der absoluten Reaktion des Blutes beim
Durchflu durch Arterien, Gewebe, Venen, Lunge und wieder Arterie. Fiir den zeitlichen Verlauf des
0,-Spannungsausgleiches in Lunge und Gewebe ist die gleichzeitige CO,-Spannungsinderung mit-
verantwortlich. (Nach berechneten Werten von E.OPITZ.)

so daB bei einem gegebenen O,-Druckgefille zwischen Lungenluft und
Blut mehr O, aufgenommen werden kann. Diese férdernde Rolle des
CO,-Druckes fiir die O,-Abgabe an das Gewebe einerseits und fiir die
O,-Aufnahme in der Lunge andererseits wird vielfach nach ihrem Ent-
decker als ,,Bomr-Effekt bezeichnet. Den gesamten Vorgang der O,-
und CO,-Druckédnderungen im Blute und zugleich die damit verbundenen
Py-Schwankungen bei einem geschlossenen DurchfluB8 durch Gewebe und
Lunge zeigt abschlieend ein praktisches Beispiel in Abb. 111.

6. Die Anpassung der Atmung
an die wechselnden Bediirfnisse des Organismus.

Erst durch die genaue Anpassung an die jeweiligen Bediirfnisse des
Organismus kann die Atmung in vollem Umfange ihre Aufgaben erfiillen.
Ebensowenig wie der Kreislaufapparat arbeitet der Atemmechanismus
jemals im Uberschufl, d. h. mehr als notwendig ist. Sofort mit Einsatz
gesteigerten Bediirfnisses paft sich die dullere Atmung quantitativ und
vollautomatisch, d. h. ohne daB es uns zum BewuBtsein kommt, dem Gas-
wechsel des Korpers an.

Als Beispiel zeigt die Abb. 112 die Umstellung der gesamten Atmungs-
vorgange wahrend einer leichten Muskelarbeit. Kine genaue Betrachtung



136 Die Physiologie der Atmung.

der registrierten Kurven ist lehrreicher als langatmige Beschreibungen
oder uniibersichtliche Tabellen. Jeder einzelne Atemzug ist in cocm bzw.

g der Ausatmungsluft bei Muskelarbeit unter natiirlicher Steuerung durch das

Atemzentrum bei gesunder Versuchsperson. Die Kurve ist nach den Angaben der Abb. 108 verstdndlich! (Originalkurve.)

Abb. 112. Das Verhalten des Atemvolumens und der Zusammensetzun,

Liter aufgezeichnet, und zwar setzt sich
ein Atemzug auf den anderen, so daf eine
treppenformige Figur entsteht. Alle 20 Se-
kunden fangt die Atemschreibung auto-
matisch wieder von der Nullinie aus an.
Wie die eingezeichnete Eichung erkennen
1aBt, ist die GroBe des einzelnen Atem-
zuges bei Korperruhe zunichst etwa 350
bis 450 ccm. Nachdem in 20 Sekunden
5 Atemziige erfolgen, ergeben sich also
in 20 Sekunden rund 1800—2000 ccm. In
diesem Stadium zeigt die Ausatmungs-
luft, deren Analyse als fortlaufende Kurve
registriert ist, einen Gehalt von 3,4% CO,
und eine Minderung von 4,17% O, gegen-
iiber Frischluft (wenn man fiur diese
20,95% O, einsetzt, wire also der absolute
0,-Gehalt 16,78%). Bei A beginnt die
Versuchsperson mit rhythmischen Knie-
beugen. Bereits der zweite Atemzug, der
etwa 3 Sekunden nach Arbeitsbeginn zu
liegen kommt, zeigt einen Wert von 700
bis 800 ccm, ist also beinahe verdoppelt
gegeniiber dem Ruhevolumen. Schlieflich
werden nach 140-sekundlicher Arbeit so-
gar Atemziige von 1400 ccm verzeichnet.
Dabei ist die Atemfrequenz praktisch un-
verindert geblieben. Mit der fortschreiten-
denVergroBerung des Atemvolumens wichst
- im Gegensatz zur willkiirlichen Hyper-
ventilation in der Abb. 109 — der Gehalt
an CO, von 3,4% bis auf maximal 4,7 %
am Ende der Arbeitsperiode (bei B). In
viel ausgesprochenerem MaBe &ndert sich
der 0,-Gehalt der Ausatmungsluft (oberste
Kurve!). Wihrend sie gegeniiber Frisch-
luft in Korperruhe um 4,17 % verarmt ist,
zeigt sie am Ende der Arbeit eine O,-Ab-
nahme von 6,6 % gegeniiber der Frischluft.
(Also einen Absolutgehalt von nur noch
15,35% O,.) Mit dem Ende der Arbeit sinkt
die Sauerstoffverarmung der Ausatmungs-
luft sehr rasch wieder ab, wahrend die. CO,-
Kurve ganz allmihlich (etwa erst 4 Min.
nach Arbeitsende) den Ruhewert erreicht,
und zwar ungefahr im gleichen Schritt
mit der Riickkehr des Atemvolumens zum

Ruhewert. Die Sauerstoffverarmung der Ausatmungsluft dagegen hat
in diesem Stadium Werte angenommen, welche tiefer liegen als der Ruhe-
wert, d. h. aber: es wird aus der noch in gesteigertem Malle auf-
genommenen Luft viel weniger Sauerstoff ins Blut entnommen als bei
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der Ruheatmung vor Beginn der Arbeit. Es entspricht das etwa den
Verhiltnissen, wie sie bei einer willkiirlichen Uberbeatmung (s. Abb. 109)
beobachtet werden. In der Tat besteht hinsichtlich des O,-Bedarfes nach
Schluf3 der Arbeit sehr schnell eine Uberbeatmung. Die Atemtatigkeit.
wird ja aber, wie oben ausdriicklich betont wurde, nicht durch den
0O,-Mangel, sondern den CO,-Spiegel des Blutes in Gang gebracht. Dies
kann kaum eindringlicher sichtbar gemacht werden als in den Kurven
der Abb. 112. Auch die Abb. 108 und 109 zeigten die ,,Anpassung‘ der
Atmung nach Setzung willkiirlicher Storungen im Atmungsgetriebe. So
ist die Apnoe nach willkiirlicher Uberbeatmung die Anpassung an den
durch die Uberbeatmung stark reduzierten Atmungsbedarf, wie umge-
kehrt die Dyspnoe nach einer willkiirlichen Unterbeatmung die Anpassung
an den durch vorhergehende Mangelatmung gesteigerten Bedarf des Organis-
mus darstellt. Man sieht, wie die,,Apnoe‘ namentlich in der Atemirequenz,
die Dyspnoe aber in vermehrter Atemtiefe und Frequenz zum Ausdruck
kommt.

Die Anpassung der Atmung ist nach alledem grundsatzlich moglich:
1. durch Verdinderung der Atemtiefe, d. i. der Grole des einzelnen Atemzuges
und 2. durch Verdnderung der Atemfrequenz. Nach den auf S. 129 gemachten
Mitteilungen wird fiir die Auswaschung der Alveolen eine Atemvertiefung
wirksamer sein als eine Atemfrequenzsteigerung bei gleichbleibender Atem-
tiefe. Eine bloBe Atemfrequenzsteigerung wird unter Umsténden sogar
unrationell wirken miissen insofern als die Verweildauer der Luft in den
Alveolen zu kurz werden konnte, um eine entsprechende ,,Ausnutzung‘
der Atemluft zu gewihrleisten. Damit wiirde aber ein Teil der grofien-
ordnungsméfig nicht zu unterschitzenden Atemarbeit umsonst geleistet.
werden. Auch fiir die Atemtiefe ergeben sich natiirliche, durch den Bau
der Lunge gezogene Grenzen. Es wird also darauf ankommen:

1. das notwendige Luftvolumen sicherzustellen und

2. dafiir zu sorgen, dalBl dieses Luftvolumen auf eine moglichst giinstige
Art gefordert wird.

Die Sicherstellung des notwendigen Luftvolumens ist die Angelegenheit
des Atemzentrums und wird durch chemischen Reiz von seiten des Blutes
gewdhrleistet.

Die Sicherung zweitgenannter Art ist die Aufgabe eines steuernden
Reflexmechanismus, in dessen Mittelpunkt der N. vagus mit seinen zentri-
petalen Fasern und die sensiblen Anteile der Zwischenrippennerven stehen.

a) Die zentral-chemische Atmungssteuerung.

Mit der Feststellung (s. S. 125), daB der wichtigste Faktor fiir die
Erregung des Atemzentrums die Blutkohlenssurespannung ist, daB Min-
derung derselben zur Apnoe, Haufung aber zur Dyspnoe fiihrt, ist eigent-
lich bereits der wichtigste Teil der zentralen Atmungssteuerung aufgezeigt
worden. Atemtiefe und Atemfrequenz werden in der Tat mafgeblich durch
die Blutkohlensdure bestimmt. Die Frage, ob dabei die Kohlenséure spezi-
fisch als solche oder aber ganz allgemein als Saure wirksam ist — unter
der Annahme, dal} die oben erwahnte ,,Reaktionshypothese®, nach welcher
die [H'] des Blutes den adiquaten Reiz fiir das Atemzentrum darstellt,
zu Recht besteht —, wurde jedoch bisher offengelassen. Eine Entscheidung
wird aber fiir das Problem der Atmungsanpassung notwendig. Werden doch
z. B. bei gesteigertem Atembedarf bei Muskelarbeit nichtfliichtige Sauren
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frei, vor allem Milchsiure, welche ihrerseits neben der Kohlensiure ent-

scheidend eingreifen kénnten.

Wie gelegentlich der Physiologie des Blutes dargelegt wurde (s. S. 36),
ist der wichtigste Faktor fiir die [H'] des Blutes das Verhaltnis ﬁ(c%
3

im Blute. Wenn aber die [H'] proportional zu —1\“11%8% sich andert, dann
3
wird sowohl eine Vermehrung der freien Kohlensidure zu einer Erhohung
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Abb. 113. Logarithmische Linienanordnung,
welche die zwangldufigen Bezichungen zwischen
CO,-Gehalt des Serums (Ordinate), CO,-Span-
nung im Serum (Abszisse) und pg (Schrig-
linjen) wiedergibt. Serum bestimmten CO,-
Gehaltes wird eine je nach dem pg verschiedene
CO.-8pannung zeigen. Als Beispiel: A. Ver-
dnderung der CO,-Spannung durch pg-Ande-
rung. Ein Serum wird bei einem CO,-Gehalt
von 45 Vol.-% bei pg 7,2 eine CO,-Spannung
von 50 mm Hg (@), bei pg 7,3 eine solche von
40 mm Hg (b) und bei py 7,1 eine solche von
61,5 mm Hg (¢) zeigen. Oder: B. Bestimmung
des pg aus CO,-Gehalt bei bestimmten CO,-
Spannungen: Fiir ein beliebiges Serum B findet
man bei einer CO,-Spannung von 30 mm Hg ein
CO,-Fassungsvermdgen von 54 Vol.- %, bei einer
solchen von 60 mm Hg von 70 Vol.-%. Bei
Gleichgewicht mit 40 mm Hg werden danach
60 Vol.-% zu erwarten sein und entsprechend
ein py von 7,43.
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von [H'], als auch umgekehrt eine Ver-
mehrung von [H'] — etwa durch den
Eintritt von Milchsdure ins Blut — zu
einer Vermehrung der freien Kohlen-
siure fithren. Die Milchsdure wird aus
dem Bicarbonat niamlich Kohlenséure
verdrangen. Diese ganz wichtigen Be-
ziechungen zwischen CO,-Gehalt des
Blutes oder besser des Serums, CO,-

Spannung und [H] bzw. pa stellt in

einem Diagramm die Abb. 113 dar. Sie
macht auBerdem zugleich begreiflich,
wie aus der Messung des Serum-CO,-Ge-
haltes nach Ausgleich mit einem be-
stimmten CO,-Druck indirekt der Wert
von pg gefunden werden kann. Wenn
man beobachtet, daf CO,-Vermehrung
im Blute zu gesteigerter Atmung fiihrt,
so konnte dies also sowohl durch die
Kohlensiure direkt als auch durch die
vermehrte [H'] geschehen. Aber auch
die gesteigerte Atmung nach Milchséure-
eintritt ins Blut kénnte ebensogut durch
die vermehrte [H'], wie durch die damit
einhergehende Mehrung an freier Koh-
lensaure erklart werden.

Wenn man sich immer wieder miiht
im Tierexperiment eine Entscheidung
herbeizufiihren, so steht man vor der
unbestreitbaren Tatsache, dafl es leicht
gelingt durch COy,-Atmung kleinster

Dosierung erhebliche Atmungssteigerung herbeizufithren, wahrend die
Verabfolgung von nichtfliichtigen Siuren ins Blut im Erfolg weit dahinter
zuriicksteht. Das ist mit der ,,Reaktionshypothese‘ unvereinbar und 146t
die Wirkung der Kohlensiure — und zwar der Kohlensiurespannung im
Blut immer wieder als den ausschlaggebenden Faktor vermuten. Wenn
tatsichlich die Reaktion des Blutes die Atmung zentral im idealen Sinne
,,steuern® wiirde, so wiirde das Endergebnis der Atmung die Nivellierung
der absoluten Reaktion sein. Das ist aber nie und nimmer der Fall. Die
Atmung wird selbstverstdndlich die absolute Reaktion des Blutes durch
Herausschaffung des CO, beeinflussen (s. Abb.111), aber nicht ausregulieren
konnen. Wird bei plotzlichem Freiwerden starkerer Siuren im Blute
Kohlenssure aus den Bicarbonaten verdringt, so wird die CO,-Spannung
im Blute ansteigen, es wird in erhohtem MafBe CO, in der Lunge ab-
gegeben und dadurch der Saureschub ins Blut in seiner Wirkung gemildert
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werden kénnen. Hingegen wird die Atmung die Kohlensiurespannung
des Blutes tatsdchlich im wahrsten Sinne des Wortes ausregulieren kénnen.
Die Atmung ist ein ,,Moderator® fiir die absolute Reaktion des Blgtes
und ein ,,Regulator‘ fiir die CO,-Spannung in diesem (W. R. HEss). Diese
Uberlegungen lassen die absolute Reaktion des Blutes als steuernden
Faktor fiir das Atemzentrum als hochst unzweckmiBig erscheinen.

Ganz und gar sprechen Versuche dagegen, die ergaben, dall sowohl nach
einer Verabfolgung von HCl als auch von Na-Bicarbonatlosung ins Blut
eines Tieres einmal bei vermehrter, einmal
bei verminderter [H'] des Blutes, beide
Male aber bei erhthter CO,-Spannung in
Blut und Ausatmungsluft starke Ver-
mehrung der Atemtétigkeit auftreten kann
(R. GESELL).

Die Frage, wie eigentlich die CO,-Span-
nung des Blutes auf die Nervenzellen des
Atemzentrums wirkt, ist ebenso unent-
schieden wie jene nach dem chemischen
Reiz an den verschiedensten Korperstellen
ganz allgemein. Es liegen Experimente
vor, welche zu der Vermutung AnlaB
geben, daf fiir das Atemzentrum die ab-
solute Reaktion des zentralen Gewebes
selbst und ihre Verinderungen eine ent-
scheidende Rolle spielen.

Mit der rein zentral-chemischen Re-
gulierung der Atemgrofe erscheint unver-
einbar die Feststellung, daB schon 2 bis

6

3 Sekunden nach Beginn einer Muskel-
arbeit das Atemvolumen ansteigt. Bis zu
diesem Zeitpunkt kanu keinesfalls Blut
mit erhohter CO,-Spannung aus den ar-
beitenden Muskeln zum Atemzentrum ge-
langt sein. Es lag nahe, an nervise Ver-
mittelung aus der Peripherie her zu den-
ken, sei es, daBl im arbeitenden Muskel
selbst zentripetale Fasern chemisch ge-
reizt werden, sei es, dafl in der Lunge
;,chemo-sensible‘‘ Nervenendigungen iiber

7ANAY

Abb. 114 a. Versuchsanordnung zur Klarste!-
lung der Funktion der ,,Chemoreceptoren* im
Carotissinusgebiet. Am Versuchstier sind die
beiden Carotiden (1) in ihrem Aufspaltungs-
gebiet so abgebunden, und mit je einer zu- und
abfiihrenden Kaniile (3 bzw. 4) versehen, da
eine kiinstliche Durchstromung mit Blut ver-
schiedenen CO,- und O,-Gehaltes moglich ist.
Die durchstromten Sinusgebiete sind iiber die
Sinusnerven(2) mit dem Zentralnervensystem
in Verbindung gelasserr,. Wihrend der kiinst-
lichen Durchstrémung des Carotissinus kann
man die Atmung (5) und den Blutdruck (6)
aus den Beinarterien des Versuchstieres

beobachten bzw. aufzeichnen.

: (Nach C. HEYMANS.)
afferente Bahnen — etwa im N. vagus —

diese sofortige Atmungssteigerung bewirken. Aber weder von der Lunge,
noch von den sensiblen Fasern der Muskeln aus konnte eine solche An-
treibung der Atmung im Experiment erzielt werden. AuBerdem handelt
es sich gar nicht um eine blofle Antreibung der Atemmotorik! Eine solche
miilite ja, ohne schon bestehenden Bedarf im Lungenblut, zunichst zum
gleichen Ergebnis fiihren wie etwa die willkiirliche Uberbeatmung: nim-
lich zu einer Minderung des CO, Gehaltes der Ausatmungsluft, wihrend
in Wirklichkeit auch sofort deren CO,-Gehalt ansteigt. Es ist mit anderen
Worten nicht nur eine gesteigerte Atemmotorik, sondern sofort auch
stdrker venoses Lungenblut vorhanden, das bei der Kiirze der Zeit kaum
aus den tétigen Muskeln stammen kann. Es bleibt nur die Annahme, daB
mit Einsatz der Muskelarbeit reflektorisch ein Schub venosen Blutes —
aus den grofien Hohlvenen oder den ,,Blutspeichern® (s. S. 87) dem Herzen
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zustromt und von dort nach dem Atemzentrum gelangt, noch bevor das
vendse Blut der arbeitenden Muskeln Herz und Lunge erreicht haben kann.

Weiterhin nimmt man an, dafl mit dem Einsetzen einer Muskelarbeit
auf nervosem Wege die Empfindlichkeit des Atemzentrums gesteigert wird.

Eine Regulierung der Atmung iiber chemosensible Nerven von den
gesteigert tatigen Geweben oder der Lunge aus ist jedenfalls abzulehnen.

Neuerdings sind unsere
Vorstellungen iiber die zen-
trale Steuerung der Atmung
durch die chemische Be-
schaffenheit des Blutes er-
weitert worden durch die
Entdeckung (C. HEYMANS),
dafl auch in der Peripherie
des Kreislaufes ,,Chemore-
ceptoren* liegen miissen,
welche auf nervésem Weg
einschneidend in die Funk-
tion des Atemzentrums ein-
greifen koénnen. Es handelt
sich merkwiirdigerweise um
jene Abschnitte der Carotis
und Aorta, dieoben (s. S. 105)
als ,,pressosensibel‘“ beschrie-
ben wurden, insbesondere
um die Gegend des Carofis-
sinus. Dall derartige Ein-
richtungen in diesem Ab-
schnitt des arteriellen Sy-
stemes liegen, erscheint aller-

Abb. 114b. Vereinfachtes Ubersichtsbild liber das Gebiet des dflngs weniger V.e rwunde}'-
Carotissinus am Menschen. I A. carot. communis, 2 Bulbus der hch, wenn man sich an die

A. carot. int., 3 A. carot. externa, 4 A. carot. interna, § Glomus : .
caroticum, 6 Carotissinusnerv, 7 N. Glossopharyngeus, 8 Ast EntWICklungsgeSChIChte er-

des Sinusnerven zum Glomus carot. Das Glomus caroticum 1 i 1
enthilt Chemoreceptoren, welche auf CO,-Anhidufungen im innert. Llegt (:iOCh a',n dleser
d]?'lui‘,e sovlv)ile auf (l)dl-ﬁigmrmxlslg l(ilessglbe;l ansprechen, Al(]iﬁel‘ Stelle der Klemenappara,t,
em sensiblen markhaltigen Ast des Carotissinusnerven wird es . .

auch noch von den Fasern aus dem Ganglion cervicale superius der durchaus in fritheren
und dem N. vagus, also vegetativ innerviert, Letztgenannte Entwicklungsstadien die Re-

Fasern sind in der Abbildung fortgelassen. gelung des  Blutchemismus
zu besorgen hat.

Die entscheidenden Versuche wurden in folgender Weise angestellt:
Das Gebiet des Carotissinus an Versuchstieren wurde durch Unterbindung
der zufiihrenden A. carotis communis und der abfithrenden Carotisédste vom
iibrigen Kreislauf abgeschnitten. In das so abgetrennte Gefdf3gebiet wurde
eine zu -und eine abfiihrende Glaskaniile eingebunden, durch welche der
Bulbus der Car. interna und die anschlieBenden Wurzelgebiete der dort
abgehenden Gefifle kiinstlich mit Blut oder Losungen verschiedener Zu-
sammensetzung vor allem verschiedenen CO,- und O,-Gehaltes durch-
strémt werden konnten. Wihrend also das Sinusgebiet kreislaufmdfig vollig
isoliert war, blieb die nervise Verbindung iiber den Carotis-Sinusnerven,
den oben beschriebenen Ast des N. Glossopharyngeus (s. S. 107) erhalten.
Die ganze Versuchsanordnung ist in Abb. 1142 dargestellt.

In dieser Weise durchgefithrte Versuche ergaben, dal sowohl auf
ein Ansteigen der CO,-Spannung im Durchstrémungsblut, aber auch auf
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0,-Mangel (hypoxédmisches Blut) sowie ferner auf verschiedene chemische
Wirkstoffe die Atmung deutlich beeinflult werden kann. Diese Beein-
flussung kann ausschlieBlich auf nervésem Weg erfolgen, und es miiiten
demnach Chemoreceptoren in der Gegend des Carotissinus in der Gefdfwand
vorhanden sein, die auf CO, sowie auf O,- Mangel ansprechen. Sowohl CO,-
Anhiufung im Blute, wie auch Oy-Mangel fihren zu einer krdiftigen An-
treibung der Atmung. Diese Chemoreceptoren sind nicht identisch mit
den Pressoreceptoren des Sinusgebietes. Speziell fiir die auf O,-Mangel
ansprechenden Reflexe macht man die eigenartigen Nervenzellen ver-
antwortlich, die im Glomus caroticum, welches seine Blutzufiihrung durch
verschiedene feinste Gefifle des Wurzelgebietes der A. carotis externa
erhilt, angeordnet sind (s. Abb. 114b). Der Beweis ist dadurch gefiihrt
worden, dafl die vom Glomus caroticum abgehenden, sensiblen Nerveniste,
welche iiber den N. glossopharyngicus zum medullidren Atemzentrum fithren,
auf O,-Mangel im Blute typische Aktionsstromserien zeigen. Ferner liel
sich feststellen, daf bei einer Narkosetiefe, welche bereits die CO,-Empfind-
lichkeit des medulliren Atemzentrums stark herabsetzt, die Atmung iiber
die Chemoreceptoren des Carotissinus-Gebietes durch O,-Mangel im Blute
aufrechterhalten werden kann. Ausschaltung dieses Gebietes fithrt rasch
zum volligen Atemstillstand. Damit ist aber auch die oben gestellte Frage
(s. S.125), wie iiberhaupt die Anregung der Atmung durch O,-Mangel
zustande kommt, in ein neues Licht gertickt.

Die Chemoreceptoren des Carotisgebietes entthronen aber keineswegs
das Atemzentrum! Thre Aufgabe wird vielmehr in einer zeitlich iiber-
briickenden Funktion zu suchen sein. Das atmungsbediirftige Blut ist
natiirlich in viel kiirzerer Zeit an diesem Punkte des Kreislaufs angelangt
als im Atemzentrum, so daf}, wenn nétig, schnellstens die Lungenbeliiftung
umgestellt werden kann, bis dann schlieBlich einige Sekunden spiter das
chemosensible Atemzentrum ebenfalls unter der Einwirkung des gleichen
chemischen Reizes die definitive Umstellung der Atmung vornimmt. Man
mull Carotissinus und Glomus caroticum wohl als chemosensible, reflexogene
Zonen, sicherlich aber nicht als ein ,,peripheres Atemzentrum® betrachten.

b) Die mechanisch-reflektorische Steuerung der Atemmotorik.

Dieser obliegt, wie eingangs gesagt wurde, keineswegs die Aufgabe die
quantitative Anpassung der Luftférderung an den Bedarf des Organismus
zu sichern. Sie hat vielmehr die jeweilige, vom Atemzentrum aus quanti-
tativ geregelte Luftforderung so einzurichten, daBl Atemtiefe und Atem-
frequenz in einem fiir den Gasaustausch in der Lunge moglichst giinstigem
Verhialtnis zueinander stehen und bei geringstem motorischem Aufwand
ein moglichst grofler Effekt erzielt wird. AuBlerdem ist die Bewegungs-
freiheit der Atemmuskulatur durch den intraabdominalen Druck, durch
die Stellungsveranderungen der Wirbelsaule und des Schultergiirtels durch-
aus nicht immer die gleiche. Mit entsprechenden spontan-reflektorischen
Abéanderungen im Einsatz der einzelnen Anteile der Atemmuskulatur wird
jedoch allen solchen Zustanden Rechnung getragen. Sehr schén zeigt sich
z.B. wie am leicht narkotisierten Tier bei Ausiilbung eines schwachen
Druckes auf das Abdomen sofort die Rippenatmung vergroBert wird,
wahrend umgekehrt bei Kompression des Brustkorbes die Zwerchfellatmung
ansteigt.

Im Mittelpunkt der reflektorischen Atmungssteuerung steht der sensible
Lungenvagus. Die Abb. 115 zeigt, wie sofort mit Ausschaltung der beiden
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Nervi vagi eine abnorme Vertiefung der Atmung eintritt. Gleichzeitig ist
meistens eine Verlangsamung zu beobachten. Die Versuchstiere atmen wie
schwer dyspnoische Tiere und der , Nutzeffekt der Atmungsarbeit** ist
herabgesetzt (W. R. Hess). Auf CO,-Einatmung wird nach der Vagus-
ausschaltung mit deutlicher Vertiefung der Atmung reagiert.

Durch Aktionsstromschreibung am peripheren Stumpfe des N. vagus
lieB sich zeigen (EINTHOVEN, ADRIAN, P. HOFFMANN und J. KELLER), dal3
bei Aufblahung und offenbar auch bei Entspannung der Lungen in den
zentripetalen Vagusfasern Erregungen entstehen, welche nach dem Atem-
zentrum geleitet werden. Nach HeriNag und BREUER treten diese Er-
regungen auch bei der physiologischen Blahung (Inspiration) und Ent-
blahung (Exspiration) ein. Die auf der Hohe der Inspiration eintretende
Erregung hemmt die Weiterfithrung der Inspiration seitens des Atem-
zentrums, so daB es zur Exspiration kommt. Umgekehrt wird auf der

Abb. 115a und b. Atemtétigkeit wihrend der Vagotomie geschrieben. Ein Vagus war bereits vorher durch-
trennt, so daB der Effekt der volistindigen Vagusausschaltung registriert ist. Die Senkung der Atmungskurve
nach rechts ist durch die Sauerstoffresorption im registrierenden Spirometer bedingt. Die Tangenten an die
KurvenfuBpunkte und an die Kurvenspitzen bringen die Anderung der Amplitude zum Ausdruck. Diese ist
nach Vagotomie erheblich vergroBert. Die Umstellung auf den neuen Atmungstypus beansprucht die Zeit
mehrerer Atemziige. Inspiration nach unten. a Die VergroBerung der Atmungsbewegung geht sowohl in in-
spiratorischer als auch in exspiratorischer Richtung. (Eine der Exspirationen ist durch eine Schluckbewegung
gestort.) b Die VergroBerung der Atmungsamplitude erfolgt nur in inspiratorischer Richtung.
(Zeitmarken = 1 Sek.) (Nach W.R. HEsS.)

Hohe der Ausatmung die Innervation der Einatmungsmuskeln reflektorisch
veranlaBt. Der Ubergang von Einatmung zur Ausatmung und umgekehrt
wiirde nach dieser Vorstellung reflektorisch von der Lunge her ausgelost
(Selbststeuerung der Atmung). Wie aber wire es dabei moglich, da die
Atmung einmal frequenter und weniger tief, ein andermal langsamer und
tiefer ausfallt? HEs lieB sich an Hand von Aktionsstromuntersuchungen
zeigen (P. HorrmaNN), dafl die Durchgéngigkeit des Reflexbogens: Lunge—
sensibler Vagus— Atemzentrum — Phrenicus—Zwerchfell, sowie die Reflex-
zeit der Reflexe ganz vom Beatmungszustand der Versuchstiere abhingt.
Bei starkem Atembedarf (Dyspnoe) wird z. B. die Latenzzeit fiir den Inspi-
rationsreflex erheblich verlangert und dadurch eine vorzeitige Unterbrechung
der Ausatmung durch ein neues Inspirium verhiitet — die Atmung mufl
also tiefer werden. Erst eine derartige Abhéngigkeit der Selbststeuerungs-
reflexe vom Beatmungszustand macht sie zu einer sinnvollen Einrichtung.

Neben den als Tatsache zweifellos festgestellten Exspirations- und
Inspirationsreflexen, lieBen sich aber auch reflektorische Dauerwirkungen
von der Lunge her auf die Atemmuskeln nachweisen, die iitber den sensiblen
Vagus laufen (W. R. Hess). Wenn man im Zustande der Apnoe im Tier-
versuch die Lunge kiinstlich aufblaht, so 146t die Grundspannung (Tonus)
des Zwerchfelles nach, wahrend diese umgekehrt ansteigt — also die
Zwerchfellkuppe abgeflacht wird — mit abnehmender Lungenfiillung. Die
Tonuslage des Zwerchfelles stellt aber sozusagen die Grundstellung dar,
von welcher aus die Einatmung vor sich geht. Sie begrenzt die Atmungs-
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amplitude bei der Ausatmung. Die Ausatmungs-Endlage des Zwerch-
felles wird somit reflektorisch von der jeweiligen AtemgroBe abhingig.
Bei kleiner flacher Atmung ist die Zwerchfellkuppel starker tonisiert,
d. h. sie steht im Exspirium tiefer als bei tiefer Atmung. Es scheint
mit anderen Worten die Inspirationsausgangslage des Zwerchfelles bei
verschiedener Atemtitigkeit reflektorisch iiber den sensiblen Lungenvagus
bestimmt zu werden.

Nicht nur von der Lunge selbst aus, also iiber den sensiblen Lungenvagus,
sondern auch von den motorischen Teilen des Atemapparates scheinen
Reflexe in das gesamte motorische At-
mungsgeschehen einzugreifen, vor allem /
von den sensiblen Intercostalnerven aus. % i
Als reflexogene Zonen sind dabei wohl 7
die Muskeln, Gelenke und Bander des
Thorax anzusprechen. Namentlich schei-
nen reflektorische Beziehungen zwischen
Brustwand und Zwerchfell zu bestehen.
Vielleicht sind diese Beziehungen mit-
verantwortlich, dafl bei einer Behinde-
rung der Rippenatmung die Zwerchfell- . p
atmung verstirkt eintritt und um- i A7
gekehrt. Endlich scheinen auch reflek- -~
torische Einrichtungen vorgesehen zu
sein, welche bei plotzlichem Auftreten
von Stromungswiderstinden in den
Luftwegen die Muskelkraft so abstufen,
daf trotz der Erschwerung das notige
Luftvolumen ohne willkiirliches Zutun
gefordert wird (A. FLEIscH).
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Abb. 116. Die Beziehungen zwischen Atmung

Es wurde bereits darauf hingewiesen,
daB eine Steigerung der Lungenventi-
lation nur dann sinnvoll sein wird, wenn
jeweils der BlutzufluB zur Lunge ent-
sprechend Schritt halt. Dall bei natiir-
lichem Atmungsmehrbedarf, etwa bei
Muskelarbeit, mit dem Anstieg des Atem-
volumens auch eine Kreislaufmehrlei-
stung verkniipft ist, ist bekannt und aus
den Kurven der Abb. 116 ersichtlich.

und Kreislauf bei 4 verschiedenen Versuchs-
personen wihrend verschieden starker Muskel-
arbeit. Als MaB fiir die Muskelarbeit ist der
Sauerstoffverbrauch (Abszisse) angegeben.
Die untersten Xurven zeigen das Herzminuten-
volumen (dazugehérige Zahlenwerte linksl),
die mittleren das gleichzeitige Verhalten des
Atemvolumens. Es steigt etwas steiler an als
das Herzminutenvolumen! Das oberste Kur-
venbiindel gibt die Pulsfrequenz an. Man
sieht, mit welch erheblich verschiedenen
Pulszahlen die 4 Personen die von ihnen
geforderte Kreislaufmehrleistung bei etwa
gleichen Minutenvoluminis des Herzens und
der Atmung leisten! Es wird also von ihnen
mit sehr verschiedenem Verhalten des Schlag-

volumens reagiert.

Ganz anders ist aber die Sachlage, wenn (Nach F. A, BAINBRIDGE.)

eine Atmungssteigerung durch unnatiir-

liche, storende oder krankhafte Ursachen zustande kommt. Dahin gehért
beispielsweise: Atmungssteigerung durch mangelhafte Durchblutung des
Atemzentrums, sei sie lokal oder aber durch allgemeine Kreislaufnieder-
lage (Versagen des Herzens) bedingt. Dahin gehort aber auch eine Dyspnoe
durch Behinderung des Gasaustausches in der Lunge (z. B. durch CO,-
Atmung). In all den letztgenannten Fillen wird gesteigerte Atemtitig-
keit ohne Steigerung des Kreislaufgeschehens zu beobachten sein. Es ist
also eine unabhingige Regulierung beider GroBen voneinander méglich
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und keineswegs eine zwangsldufige Unterstellung beider unter eine gemein-
same Zentralstelle anzunehmen. Der Zusammenhang zwischen beiden
scheint vor allem im Ansprechen der verschiedenen regulierenden Zentral-
stellen (Atemzentrum, Herz- und GefaBzentren) auf den gleichen Reiz
(CO,) zu suchen zu sein. Daneben aber sind sicherlich zentralnervise Ver-
kniipfungen zwischen den Zentren und schlieBlich zwischen dem Kreis-
laufapparat und dem Atemzentrum vorhanden.

a) Wirkung gleicher chemischer Reize auf die nervisen
Zentralstellen des Kreislanfes und der Atmung.

Wie auf 8. 125 beschrieben wurde, fiithrt Erhohung der CO,-Spannung
im Blute zu gesteigerter Atemtatigkeit. Der gleiche Reiz bringt nach den
Ausfithrungen der S.102 zentrale Erhohung des Vasomotorentonus und
Adrenalinausschiittung, sowie vor allem Anstieg der zirkulierenden Blut-
menge hervor. Gewohnlich ist vor einem Anstieg der CO,-Spannung im
Blute ein aktives Gefaligebiet eroffnet worden (etwa in der Skeletmusku-
latur), wodurch primér bereits, entsprechend den oben beschriebenen Kreis-
laufregulationsmechanismen, das venose Blutangebot an das Herz und
damit das Minutenvolumen angestiegen ist. In diesem Falle wird also
durch die eigentlich voneinander unabhéngige Kreislauf- und Atmungs-
regulierung mit gemeinsamem, regulierendem Reiz Lungendurchblutung und
Atemmotorik miteinander in Einklang gebracht. Etwas anders verlaufen
die Reaktionen, wenn CO, von aulen — etwa durch Atmung von CO,-
haltiger Luft — in den Blutkreislauf gebracht wird. Dann wird nicht, wie
bei der Muskelarbeit von vornherein das Minutenvolumen erhoht! Es
steigt vielmehr nur der Vasomotorentonus, der Stromungswiderstand
wachst, wihrend gleichzeitig die zirkulierende Blutmenge vermehrt wird.
Das Ergebnis ist eine Blutdrucksteigerung bei wenig oder gar nicht erhhtem
Minutenvolumen. Eine solche Blutdruckerhthung 14t sich unter Um-
standen schon beobachten, wenn die Atmung iiber lingere Zeit hin ab-
sichtlich niedrig gehalten wird. Wahrend die meisten ruhenden Organe
durch die zentrale Steigerung des Vasomotorentonus eine Durchblutungs-
drosselung erfahren, gilt dies nicht fiir die Herzkranzgefifle und die Gefife
des Gehirnes. Diese werden durch CO, sogar erweitert. Das Endergebnis ist,
dal bei einer der geschilderten #dufleren Atmungsbehinderungen (CO,-
Atmung oder Unterventilation) der Blutkreislauf in den meisten Organen
gedrosselt und das schlecht beatmete Blut nur zur Versorgung der
lebenswichtigsten Gebiete herangezogen wird. Eine Steigerung des
Minutenvolumens wére in einem solchen Falle ja auch génzlich sinnlos,
denn die Atmungsbehinderung konnte dadurch nicht behoben werden.
Es ist also in diesem letztgeschilderten Falle wiederum die getrennte
Regulationsfahigkeit von Kreislauf und Atmung, welche unter Einwir-
kung des gemeinsamen Reizes (CO,) zu einer durchaus zweckmaBigen
Reaktion beider Systeme fiihrt.

b) Reflektorisch-nervise Verkniipfungen von Kreislauf
und Atmung.

Eine sicher und eindeutig nachweisbare reflektorische Verkniipfung
zwischen Kreislaufapparat und Atmung konnte von C. HEYymMaNs fest-
gestellt werden. Auf S.107 wurde gezeigt, da8 die Wandungen des Sinus
caroticus drucksensible nervise Endorgane enthalten, welche reflektorisch
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regulierende Aufgaben im Kreislaufgeschehen erfiillen. Von der gleichen
Stelle aus kann durch gleiche Reize die Atemtatigkeit reflektorisch ein-

schneidend beeinflullt werden.

neben der allgemeinen Blut-
drucksenkung zu einer Hem-
mung der Atemtatigkeit. Um-
gekehrt wird durch Druck-
senkungen im Carotissinus
neben einer allgemeinen Blut-
drucksteigerung die Atmung
angetrieben. Den erstgenann-
ten Fall zeigt im Experiment
die Kurvenschar der Abb. 117.
Auch vom drucksensiblen
Aortennerven aus (s. S. 105)
wird durch intraaortale Druck-
steigerungen die Atmung ge-
hemmt.

Physiologischerweise wird
eine  Druckentlastung des
Carotissinus dann eintreten,
wenn grofle  Gefafigebiete
plotzlich zur Mehrdurchblu-
tung erdifnet werden. Dann
wird nicht nur der Kreislauf-
ausgleich durch reflektorische
Bereitstellung von Reserve-
blut und Einengung von we-
niger bediirftigen Kreislauf-
abschnitten usw. (s. S. 109)
und damit Nivellierung des
Blutdruckes von den ,,presso-
sensiblen* Nervenendigungen
aus besorgt, sondern auch eine
Vergroflerung der Atmung zu
entsprechender Beatmung des
vergroflerten  Minutenvolu-
mens, noch bevor das Atem-
zentrum regulierend eingreift.
Es ist moglich, dafl es sich
um eine Empfindlichkeits-
steigerung des Atemzentrums
handelt. Zugleich mit der
Atmungssteigerung wird re-
flektorisch venoses Reserve-
blut aus dem Venensystem und
den Blutspeichern dem Her-
zen bzw. der Lunge zugeleitet

Drucksteigerungen im Carotissinus fithren

Abb. 90), der aber noch in nerviser Verbindung
verzeichnet. Sobald der Sinusinnendruck steigt, fillt der arterielle Gesamtdruck ab, gleichzeitig

keit. Untere Kurve: Arterieller Blutdruck des Tieres aus der Arteria femoralis gemessen. Als nahezu rechtwinkelige Figur ist der
tritt eine vollige Hemmung der Atemtitigkeit ein. (Nach E. KoCH.)

Abb. 117. Reflektorische Hemmung der Atmung durch Erhohung des Druckes im Carotissinus, Versuch am Hund in Narkose. Obere Kurve:
kiinstlich gesetzte Druck in einem vom iibrigen Kreislauf getrennten Carotissinus (wie in

mit dem Zentralnervensystem belassen ist,

Atemtitig

(s. 8. 87). Das Endergebnis ist, daB dieses bereitgestellte Blutangebot ohne
Eingreifen des Atemzentrums gut arterialisiert in den Kreislauf gelangt.

Teils reflektorischer, teils zentraler, teils direkt mechanischer Art
mogen jene Verkniipfungen zwischen Atmung und Kreislauf sein, welche
in der respiratorischen Arrhythmie und in den respiratorischen Blutdruck-

Rein, Physiologie, 7. Aufl.
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schwankungen zum Ausdruck kommen. Beide Erscheinungen sind auf
vielen Kurven unseres Kapitels iiber den Blutkreislauf deutlich zu sehen.
Die Pulsverlangsamung wéhrend der Ausatmung ist bei jugendlichen
Individuen regelmaBig zu beobachten.

Atmungsschwankungen zugleich mit Blutdruckschwankungen beson-
ders auffallender Grofie sind im ,,CHEYNE-STOKESschen‘ Atemtyp zu
beobachten. Perioden vélliger Apnoe von 1/,—3/, Min. Dauer wechseln ab
mit kurzen Perioden ausgesprochen forcierter Atmung. Wahrend des
apnoischen Stadiums steigt der Blutdruck an, mit Einsatz der Atmung
fallt er steil ab. Man kann diese merkwiirdige Art der Atmung mitunter
angedeutet sehen im Schlafe gesunder Menschen. Sehr deutlich kann
sie auftreten beim Aufenthalt in groen Hohen (Hohenkrankheit). In
ganz schwerer Form zeigt sie sich bei Urdmie und pernizioser Anamie.

Gewebs-Stoffwechsel
Bildung von CO,,
damit, sowie durch nichtfliichtige
Sauren Steigerung der
CO,-Spannung im Blut

direkt / Medulla obl.

lokal oder Chemoreceptoren

i

Erhohung der O,-Spannung
(Steigerung der O,-Ausniitzung)
(= Bomnr-Effekt)

I 1
Capillarisierung |

———

Pressoreceptoren

F -

Blutkreislauf Lungenventilation
Tonisierung der Gefife, |_| Beseitigung von CO,, damit
dadurch Blutverteilungsregelung Erleichterung der O,-Aufnahme
Blutentspeicherung (= Bomnr-Effekt)

Die Ursache fiir den Vorgang sieht man in einer Empfindlichkeitsminde-
rung des Atemzentrums. Der CO,-Spiegel erreicht schlieflich nach einer
entsprechenden Apnoe den erhthten Schwellenwert, sinkt durch die
starke Ventilation aber bald wieder unter den Schwellenwert ab usw. Die
Blutdruckschwankungen sind in diesem Falle wahrscheinlich eine Sekun-
darerscheinung, bedingt durch den CO,-Reiz auf die Kreislaufzentren
der Medulla oblongata.

Einen Uberblick iiber die ganz zentrale Stellung der CO,-Spannung
des Blutes nicht nur fiir die Regulierung der Atmung und des Blutkreis-
laufes allein, sondern gerade fiir ihre gegenseitige Anpassung und ihr sinn-
volles Zusammenwirken soll schlieflich vorstehendes Schema geben.

8. Der absolute Sauerstoffverbrauch des Menschen.

Nachdem vorausgehend der gesamte Mechanismus der Lungenatmung
beschrieben worden ist, erscheint endlich als abschlieBende Haupt-
frage die: wie groBl ist liberhaupt der absolute Sauerstoffverbrauch des
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Menschen ¢ Aus den oben gegebenen Zahlenwerten, nach denen die Ruhe-
atmung des Erwachsenen pro Atemzug 500 ccm betragt, wohei der O,-
Gehalt der Luft von 20,95% auf etwa 17 % absinkt, 14Bt sich berechnen,
daB bei 15 Atemziigen pro Minute aus 7500 ccm Luft 3,95 % von 7500 ccm =
296 oder rund 300 ccm Sauerstoff pro Minute aufgenommen werden.

Wenn man sich mit den Kurven der Abb. 112 beschaftigt, so sieht man,
daB groBenordnungsmiafig auch die dort untersuchte Versuchsperson
diesen O,-Verbrauch aufweist: ndmlich (und zwar natiirlich vor dem
Einsetzen der Muskelarbeit) aus 5700 cem pro Minute verbrauchter Luft
4,3% Oy = 246 ccm pro Minute.

Gerade die Abb. 112 aber a8t ersehen, wie schon durch geringfiigige
Muskelarbeit der O,-Verbrauch um das Mehrfache ansteigen kann. All-
gemeiner gesprochen: die Frage nach dem O,-Verbrauch des Organismus
laBt sich nicht trennen von der Frage nach dem Gesamtenergieumsatz.
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IV. Der Gesamtenergieumsatz des Korpers.

1. Grundsiitzliches und die Moglichkeit
seiner Bestimmung aus dem Atemgaswechsel.

Die einfachste praktische Moglichkeit, Auskunft iiber den Gesamtenergie-
umsatz des Korpers zu erhalten, bietet die quantitative Untersuchung der
Atmung.

Da letzten Endes alle Energieentfaltung im Korper sich zuriickfiihren
laBt auf oxydative Prozesse, muB3 der Sauerstoffverbrauch mindestens ein
relatives MaB fiir den Energieumsatz darstellen. Da ferner nur drei
bestimmte Stoffgruppen im menschlichen Organismus umgesetzt bzw.
oxydiert werden konnen: nimlich Kohlehydrate, Fette und EiweiBkorper
und bekannt ist: 1. wieviel Sauerstoff zur restlosen Verbrennung von 1g
jeder dieser Substanzen notwendig ist, sowie 2. wieviel Energie bei der
Verbrennung von je 1g entbunden wird, miite man aus der Menge des
verbrauchten O, auch direkt die absolute Energieentfaltung (in Cal.)!
berechnen kénnen. Hierzu wire aber notig in jedem Augenblick zu wissen,
in welchen Anteilen die drei genannten Stoffgruppen zur Verbrennung
kommen. Auch hieriiber vermag die Untersuchung der Atmung Auskunft
zu geben. Das Verhiltnis von verbrauchtem O, zu entstandenem CO, ist
bei der restlosen Verbrennung von Kohlehydrat, Fett und Eiwei3 jeweils
eine charakteristische GroBe, die als Respiratorischer Quotient (R.Q.)
bezeichnet wird. Der O, wird verwendet zur Oxydation des C zu CO, und
des H zu H,0. Es laft sich aber leicht vorhersagen, wieviel CO, und H,0
aus 1 Molekiil Kohlehydrat, Fett u. dgl. gebildet wird, damit aber auch

wie das Verhaltnis %% bei der Verbrennung ausfallen muB. Wird im

Organismus beispielswgise Traubenzucker restlos verbrannt, so ergibt sich,
daB aus einem Molekiil C,H,,0, notwendigerweise 6 CO, und 6 H,O ent-

stehen miissen. Um diese Aufspaltung durchzufiihren, ist die Aufnahme von
6

6 O, notig. Esist mit anderen Worten der R. Q. CTOz =g=1L Ganz anders
steht es bei der Verbrennung von Fett. Auch dabei entstehen als End-
produkte CO, und H,0, aber das Molekiil enthalt selbst wesentlich weniger
Sauerstoff. Die Bruttoformel des Triglycerides der Stearinséure ist beispiels-
weise: CyHyoOs. Daraus entstehen bei wirklich restloser Verbrennung:
57 CO, und 55 Hy,0. Da im Molekiil nur 3 O, enthalten sind, ist das nur
moglich unter Aufnahme von 81,5 O,. Der R.Q. dieser Verbrennung wire
dann: 351—75 = 0,7. Fiir die Verbrennung von Proteinen ergab sich ein R.Q.
von durchschnittlich 0,8.

In der Tat vermittelt die Bestimmung des R.Q. unter Umstinden eine
Vorstellung iber die Art der jeweils im Korper verbrannten Stoffe. So kann
man beispielsweise wihrend einer lingeren Hungerperiode beobachten, dafl
zuniichst in den ersten Stunden der R.Q. hoch liegt bei 0,85—1. Es wird
zuerst der gespeicherte (verhiltnismiBig kleine) Glykogenvorrat abgebaut.
Anschliefend kommt eine lingere mehrtigige Periode mit sehr niederem
R.Q. (gegen0,7), in welcher die Fettvorriate verbraucht werden. Schlieflich

1 Cal = kg-Calorie oder Kilocalorie.
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steigt der R.Q. wieder leicht an unter gleichzeitigem Anstieg der N-Aus-
scheidung im Harn — es wird bereits Korpereiweill abgebaut.

Der mittlere R.Q. des Menschen liegt ber unserer landliufigen Bekistigung
bei etwa 0,85. Die wesentlichsten Energielieferanten sind dabei Fette und
Kohlehydrate.

Es wire aber unrichtig anzunehmen, da die Gréfe des R.Q. nur durch
die oxydativen Aufspaltungen im Korper bestimmt wiirde. Ein Umstand,
der namentlich nach der Aufnahme reichlicher Kohlehydratnahrung entschei-
dend eingreifen kann, ist die Umwandlung von Kohlehydraten in Fette. Es
wurde ja bereits darauf hingewiesen, daf}3 gerade dieser Speicherungsvorgang
eine groBle Rolle spielt. Bs ist z. B. moglich, daf aus 3 (CgH,,0,) 1 Molekiil
Stearinssure C,H;,0, entsteht, wobei gemiaf der schematischen Formel

3 (CeH1206) = CyH360; + 8 O,
erhebliche Mengen O, im Organismus verfiigbar werden. Der R.Q. kann
unter diesen Umstéinden Werte von 1,1—1,35 erreichen. Ein solcher An-
stieg wurde beispielsweise immer wieder beobachtet nach Beendigung
vieltagiger Hungerperioden und reichlicher Wiederaufnahme von Nahrung.

Weiterhin ist zu beriicksichtigen, daf3 beim plétzlichen Freiwerden von
Sauren im Organismus (Milchsiure bei Muskelarbeit usw.) CO, aus den Bicar-
bonaten ausgetrieben werden und in der Atemluft gehéuft erscheinen kann.
Auch hierdurch kann dann — allerdings nur iiber kurze Zeitabschnitte — der
R.Q. abnorm hohe Werte erreichen. Es ist deshalb nicht angéingig, den
R. Q. bei Muskelarbeit u.dgl. tiber allzu kurze Zeitabschnitte zu bestimmen,
wenn daraus Schliisse auf den Energieumsatz gezogen werden sollen.

Trotz der letztgenannten Abhangigkeit des R.Q. von nichtoxydativen
Prozessen bleibt seine Bestimmung eine wichtige Moéglichkeit, sich Einblick
in die Art der jeweils im Korper umgesetzten Stoffgruppen zu verschaffen.

Wenn man somit aus dem R.Q. ersieht was verbrannt wird, aus dem
0,-Verbrauch aber wieviel verbrannt wird, und von den verbrannten Sub-
stanzen die im Wassercalorimeter ermittelten Warmewerte Cal/l g kennt,
so 1aBt sich aus der Messung der CO,-Ausscheidung und der Oy-Aufnahme
der Gesamtenergieumsatz des Menschen in Calorien angeben. Dies ist der
Grundsatz der sog. tndirekten Calorimetrie.

Falsch ist dabei aber esne Annahme: nimlich, daB die im Calorimeter
gefundenen Verbrennungswerte auch bei der Verbrennung im Organismus
Geltung haben sollten. Angenihert trifft dies zu fiir die Kohlehydrate und
Fette, die auch im Korper letzten Endes bis zu maximal energiearmen
Endprodukten (CO, und H,0) abgebaut werden, dagegen nicht fiir die
EiweiBkorper. Diese werden nicht nur zu CO, und H,0, sondern auch zu
Endprodukten erheblichen Energieinhaltes abgebaut (z. B. Harnstoff, der
pro 1 g noch 2,5 Cal. enthilt), so daB ihre energetische Ausniitzung eine
unvollkommene ist. Die tatsichlichen Verbrennungswerte im tierischen
bzw. menschlichen Organismus Tabelle 20.
lieBen sich nur empirisch im

Versuch ermitteln. Calorimeter- o Orgsatsnus
Die Tabelle 20 zeigt die von Calle ‘Ré’;?:“’

RuBNER als richtig befundenen

mittleren Werte gegeniiber den Fette . . . . . . 9,2 —9,7 9,3

Verbrennungswerten im Wasser- Eiweif . . . . . 5,56 —b,6 4,1

calorimeter. Kohlehydrate . . | 3,95—4,2 4,1

Von anderen Forschern wurden etwas hohere Werte angegeben (niichste
Tabelle 211).
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Natiirlich hat es nach dieser Einsicht nur einen Sinn, die Nutzungswerte
in unserer Uberlegung fiir die ,.indirekte* Calorimetrie einzufiihren. Eine
tabellarische Ubersicht iiber die ganzen Zusammenhinge vermittelt die
nachfolgende Tabelle 21, welche Werte nach N. Zu~NTz enthilt:

Tabelle 21,
Energie-

Notwen- | Gebildete Energie- | werte von

Umsatz von 1 g diger O, CO; R.Q. |entfaltung | 1 Liter ver-

in ccm in cem in Cal. | brauchtem

O, in Cal.
Kohlehydrate . . ] 828,8 828,8 1,0 4,2 5,05
Fette . . . . . . 2019,3 1427,3 0,7 9,4 4,65
Eiweil . . . . . t 963,0 773,9 08 | 43 4,48

Es gelingt also in der Tat aus der GroBe des R.Q. und der Menge des
pro Zeiteinheit verbrauchten Sauerstoffes den Energieumsatz zu ermitteln,
und zwar vor allem deshalb, weil praktisch nur die Verbrennung von Kohle-
hydrat und Fett eine Rolle spielt. Diese beiden Stoffe bestimmen iiber-
wiegend den Umsatz, somit aber auch den R. Q. und man kann die zwischen
1 und 0,7 liegenden Werte des R.Q. als durch gemischte Fett- und Kohle-
hydratverbrennung verursacht deuten. Nachdem aber bei reiner Kohle-
hydratverbrennung der R.Q. = 1 ist und 1 Liter O, = 5,05 Cal., bei reiner
Fettverbrennung R.Q. = 0,7 und 1 Liter O, = 4,68 Cal. ergibt, wird jede
Minderung des R.Q. um 0,1 eine Minderung des Energiewertes von 1 Liter

O, um 0,12 Cal. bedeuten. Man kann nach dieser Uber-
Tabelle 22. legung die Beziehungen zwischen R.Q. und Energiewert
"1 Emorge. des Liters verbrauchten Sauerstoffes in einer Tabelle 22
R.Q. | wert von zusammenstellen. . o
or . Die Nichtberiicksichtigung des EiweiBumsatzes fiihrt
dazu, daB strenggenommen diese Werte jeweils etwas
zu hoch liegen. Doch diirfte unter den spiter beschrie-
benen Versuchsbedingungen zur Bestimmung des Grund-
umsatzes der dabei gemachte Fehler kaum mehr als
1,0—1,5% betragen. Sofern es notwendig sein sollte, den
genauen Anteil des EiweiBumsatzes zu kennen, miilite er aus der Kon-
trolle der renalen Stickstoffausscheidung ermittelt werden.

Die Zuverldssigkeit der Grundsitze der ,,indirekten Calorimetrie, wie sie vorher-
gehend geschildert wurden, erhielten ihre Bestitigung durch die direkte Calorimetrie (RUBNER),
indem Tiere — oder aber auch Menschen (ATwaTER und BENEDICT) in entsprechende
Calorimetergefifle eingeschlossen wurden und die gesamte vom Organismus als Warme
freigesetzte Energie zur Messung kam.

Urspriinglich wurde so verfahren, daB die produzierte Wirme an eine bestimmte Wasser -
menge abgegeben und deren Erwirmung gemessen wurde. Wesentlich erleichtert wurde die
direkte Calorimetrie durch die Schaffung der Kompensationscalorimeter. Eine solche An-
ordnung besteht aus zwei Kammern, deren eine den zu untersuchenden Menschen, deren
andere einen elektrischen Heizkdrper enthilt. Die genau gleichen Kammern sind doppel-
wandig und zwischen den Wandungen flieSt ein konstant gehaltener Wasserstrom. Die
Erwirmung des Wassers wird genau gleich sein, wenn in beiden Kammern der Heizeffekt
gleich ist. Man hat nichts weiter zu tun als in der einen Kammer den elektrischen Heiz-
korper so einzuregulieren, dafl die Erwirmung des Calorimeterwassers dort genau so groB
ist wie in der anderen Kammer, in welche der Mensch eingeschlossen ist. Die Warme-

erzeugung des Heizkorpers wird dann gleich der Wirmeabgabe des Menschen sein. Sie kann
berechnet werden aus dem Widerstand des Heizkdrpers W und der elektrischen Strom-

2.
stirke I nach der bekannten Formel: Wirmemenge in Calorien = 14—1‘;—‘7 Gleichzeitig kann
in der Kammer der O,-Verbrauch des Menschen, sowie die CO,- und Wasserdampfabgabe
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Abb. 118. Respirationscalorimeter. Das zu untersuchende Individuum wird in die gegen Wirmeabgabe ent-
sprechend isolierte Calorimeterkammer gesetzt. Alle von ihm abgegebene Wirme wird an das die Kiiblrohre

durchstromende Wasser abgegeben. Aus der Temperaturdifferenz

zwischen ein- und ausstrémendem Wasser

und der minutlichen Durchflumenge lassen sich die in der Zeiteinheit abgefiihrten Calorien berechnen. Gleich-
zeitig kann, wie angedeutet, der Sauerstoffverbrauch und die Kohlensiureabgahe des untersuchten Organismus
gemessen werden, (Nach ATWATER und BENEDICT.)

gemessen werden. Dadurch wird ein Vergleich der
,,direkten‘‘ und ,,indirekten‘‘ Calorimetrie méglich.

Die Bestimmung der Wasserdampfabgabe fithrt
man deshalb durch, weil ja die Verdampfung von
1 Liter H,O 580 Calorien kostet und diese Warme-
menge nicht vernachlassigt werden darf.

Das einfachste Verfahren zur Messung
des O,-Verbrauches und der CO,-Abgabe
ist die Messung des Luftverbrauches und
die gasanalytische Ermittlung der Zusam-
mensetzung der Atemluft (etwa mit einer
Anordnung, wie sie die Abb. 119 wieder-
gibt). Dabei kann z. B. durch eine Gasuhr
ausgeatmet werden, wobei aus dem Strom
der Ausatmungsluft jeweils eine kleine Luft-
probe abgesaugt wird, welche anschlieffend
zur Analyse kommt (ZuNTz und GEPPERT).
Noch einfacher ist es, die Versuchsperson
mit Hilfe zweier Ventile in einen gasdichten
Sack atmen zu lassen, welcher grofl genug
ist, dafB} er die Ausatmungsluft einer 5- bis
10minutlichen Untersuchungsperiode fafBt
(etwa, 100 Liter). Die Luftmenge kann dann
gemessen werden, indem der Sack durch
eine Gasuhr entleert wird. Vorher wird
eine Gasprobe zur Gasanalyse entnommen,
Die letztgenannte Methode hat den erheb-
lichen Vorzug der grofien Beweglichkeit, so
daf auch Untersuchungen auflerhalb des
etwa am Krankenbett, an der Arbeitsstatte,
damit durchgefiihrt werden konnen.

\

Abb. 119. Die ,,Sackmethode* zur Unter-
suchung des respiratorischen Stoffwechsels
am Menschen (DOUGLAS). Durch ein Mund-
stiick mit Ventilen wird der Gang der
Atemluft so geleitet, daBl die gesamte aus-
geatmete Luft in einem groBen Sack. der
bei Muskelarbeit u. dgl. eventuell von der
untersu chten Person auf dem Riicken
getragen werden kann, und 100—200 Liter
faBt, gesammelt wird. Die Zeit der Be-
atmung des Sackes wird genau gemessen.
Dann wird der Sack abgenommen und
sein Inhalt gemessen, indem er durch eine
Gasuhr entleert wird. Vorher wird aus
einer kleinen Seitenrohre eine Luftprobe
zur chemischen Analyse entnommen.

Stoffwechsellaboratoriums —

bei sportlichen Ubungen —
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Die genaue Berechnung der verbrauchten O,- und der abgegebenen CO,-Menge erfordert
bei diesen Methoden aber eine Korrektur. Gemessen wurde die ausgeatmete Luftmenge.
Sofern die aufgenommene O,-Menge genau so grof} wire wie die ausgeschiedene CO,-Menge,
wiirde (wenn man auf gleiche Temperatur und gleichen Wasserdampfgehalt reduziert)
eingeatmete und ausgeatmete Luftmenge gleich sein. Dann wire, wenn beispielsweise in
1 Min. 6 Liter Luft ausgeatmet worden waren und in dieser Luft 16,95% O, und 4% CO,
enthalten sind, die verbrauchte O,-Menge 20,95% (das ist der O,-Gehalt der Frischluft)
—16,95% =4% von 6 Litern, also 240 ccm betragen. Die CO,-Menge aber ergibt sich unter
allen Umstinden zu 4% von 6 Liter = 240 ccm. Anders wird die Sachlage fiir den Sauer-
stoff dann, wenn — was meistens der Fall ist — das ausgeatmete Luftvolumen kleiner ist
als das eingeatmete. Die Ursache
dafiir ist, daB weniger CO, abge-
- geben als O, aufgenommen wird
(R.Q. 0,8!).

Gleich ist in solchen Fillen die
eingeatmete und ausgeatmete N,-
Menge. Ist doch der Stickstoff an
den Gasaustauschvorgingen der
Lunge nicht beteiligt. In der
Frischluft betrigt der N,-Gehalt
79%, in der Ausatmungsluft aber
betrigt er beispielsweise 79,9%
neben 3,6% CO, und 16,5% O,.
Dann entsprechen 100 ccm Aus-
100-79,9

atmungsluft == = 101,1 ccm
79 ccm
Einatmungsluft und diese ent-
hielten 101,1-20,95 = 21,18 ccm
Abb. 120. Schema des KROGHschen Spirometers zur Messung des 100

Sauerstoffverbrauches. Die Spirometerhaube H hat bei Dr
ihren Drehpunkt und ist durch ein Gegengewicht ausbalanciert.
Das Spirometer ist durch den EinlaB F mit Sauerstoff gefiillt.
Die Versuchsperson atmet durch das unten gezeichnete Mund-
stiick gleichmiBig ein und aus. Durch Ventile wird der Luft-
strom s0 ,,gerichtet*’, daB reiner Sauerstoff aus dem Spirometer
eingeatmet wird. Dabei sinkt die Spirometerhaube um einen
Betrag, der von der Tiefe des Atemzuges abhingt, ab. Dieses
Absinken wird auf der Registriertrommel (links) aufgezeichnet.
Die ausgeatmete Luft wird iiber das Ausatmungsventil durch
eine kohlensidureabsorbierende Natronkalkpatrone (d4) in das
Spirometer zuriickgeleitet. Dabei steigt die Spirometerhaube
wieder ein Stiick an, kann jedoch die Ausgangsstellung nicht
wieder erreichen, da ein Teil des bei der Einatmung entnommenen
Sauerstoffes ja verbraucht und die Kohlensdure in 4 festgehalten
wird. Treppenartig wird mit jedem neuen Atemzug die Haube
weiter und weiter abgsinken. Das auf der Trommel verzeichnete

0,, wihrend in den entsprechen-
den 100 ccm Ausatmungsluft nur
noch 16,5 ccm enthalten waren.
Der Verbrauch pro 100 ccm war
also 21,18—16,5 = 4,68 ccm und
pro 6 Liter Ausatmungsluft in der
Minute 280,8 ccm O,. Die frei-
gewordene CO,-Menge wire natiir-
lich 3,6% von 6 Liter = 216 com.

Als R.Q. finde man in diesem
216 .
Falle 280.8 = 0,77. Es ist selbst-

verstindlich, daB das Gasvolumen

Absinken iiber einen bestimmten Zeitabschnitt ergibt, wenn das
Spirometer auf Liter geeicht ist, den Sauerstoffverbrauch in der
betreffenden Zeit an.

dabei jeweils auf Normaldruck
(760 mm Hg) und 0°C reduziert
angegeben werden mub.

Neben der bisher im Grundsatz angegebenen einfachen Methode seien die Verfahren
kurz erwahnt, bei welchen in einem ,,geschlossenen System‘‘ geatmet wird. Besser als viele
Worte erklirt ein solches die Abb. 120. Aus einem Spirometer wird reiner Sauerstoff ge-
atmet. Der Luftstrom wird durch ein Ventilpaar so geregelt, daB er nach der Wieder-
ausatmung ein AbsorptionsgefdB8 (etwa Natronkalk enthaltend) passiert, in welchem CO,
und Wasserdampf gebunden wird. Bei jeder Einatmung wird O, aus dem Spirometer ent-
nommen, es sinkt ab und verzeichnet das Absinken auf einer Registriertrommel. Bei der
Ausatmung strémt der nichtverbrauchte Sauerstoff nach Abgabe des hinzugekommenen CO,
und Wasserdampfes im Absorptionsgefa8 in das Spirometer zuriick, es steigt wieder etwas
an, ohne jedoch den Ausgangsstand zu erreichen. Bei jedem Atemzug sinkt somit das
Spirometer um eine Stufe tiefer. Das Gesamtabsinken wihrend einer bestimmten Zeit gibt
direkt den O,-Verbrauch in dieser Zeit an. Die ausgeschiedene CO,-Menge ist dabei nicht
aufgezeichnet. Man nimmt gew6hnlich einen mittleren R.Q. von 0,8—0,9 an und berechnet
aus dem O,-Verbrauch nach Tabelle 22 den Energieumsatz.

Schlieflich sei noch eine weitere heute vielfach fiir praktisch medi-
zinische Zwecke gebrauchte Anordnung mit ,,Atmung im geschlossenen
System‘‘ angefiihrt, welche nach dem von BENEDICT gegebenen Grund-
sitzen arbeitet.
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Ein Spirometer (Abb. 121) ist mit O, gefiillt. In dieses miinden zwei in sich geschlossene
Rohre. Dort, wo sich die beiden Rohre vereinigen, ist ein Mundstiick angebracht, durch
welches die Versuchsperson O,aus dem System einatmet. Die Ausatmung -—also der Rest des
geatmeten O, mit CO, und Wasserdampf — erfolgt ohne Ventile in die Rohrschleife. Durch
eine Umwilzpumpe wird aber in dem geschlossenen Kreissystem, in welchem aufler dem
Spirometer und der Pumpe noch ein Adsorptionsgefa fiir CO, (gefiillt mit KOH) enthalten
ist, der Gesamtgasinhalt in stindiger Kreisbewegung gehalten. Hierdurch mufBl die in das
System zuriickgeatmete Kohlensdure einmal das Adsorptionsgefdf passieren und wird dort
gebunden. Das Ergebnis ist, daB bei jeder Einatmung
das Spirometer absinkt, bei jeder Ausatmung wieder
ansteigt, ohne aber den Ausgangsstand voll zu erreichen. sod
Das stufenweise Absinken tiber einen bestimmten Zeit- T N
abschnitt gibt direkt den O,-Verbrauch an. Am Schlusse
des Versuches 18t man in das CO,-Absorptionsgefil3 1 0

|

H,S0, einlaufen. Durch diese wird das gebundene CO,
wieder frei, das Spirometer steigt um einen Betrag,
welcher direkt als Maf fiir die abgegebene CO, gelten
darf. Aus dem R.Q. und dem O,-Verbrauch wird dann |
direkt nach Tabelle 22 der Energieumsatz berechnet. =
Viele der bisher beschriebenen Anordnungen sind
»»Mundstiickapparate*‘, die den Nachteil haben, durch eine
Rohr- oder Schlauchleitung fest mit Versuchsperson oder
Patienten verbunden zu werden. Fir manche Zwecke, Pa.
namentlich fiir Untersuchungen iiber sehr lange Zeit- —
rdume ist es notwendig, Kammer- oder EinschluBappa-
rate zu verwenden. Der Mensch — oder das Tier —
wird in eine gasdichte Kammer eingeschlossen, durch
welche ein Luftstrom konstanter und bekannter Gréfe
gesaugt wird. Die aus der Kammer strémende Luft
wird fortlaufend auf ihren Gehalt an O, und CO, unter-
sucht.

Wsplq

S
————

Oreiwege~
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Abb. 121. Schema des Kreislaufappa-
rates von KNIPPING zur Bestimmung
des Sauerstoffverbrauches. Das Spiro-

2. Der Grundumsatz.

Von besonderer Bedeutung fiir die Beurtei-
lung der Stoffwechselvorginge im Organismus
ist die Kenntnis jenes Energieumsatzes, wel-
cher notig ist, um ohne besondere Zusatz-
leistungen eben das Leben aufrechtzuerhalten.
Man bezeichnet ihn als Grundumsatz. Da
Muskelarbeit, Warmeregulation und Nahrungs-
aufnahme den Energieumsatz steigern, wird
man den Grundumsatz 1. bei vollkommener
Muskelruhe, die am besten schon mehrere
Stunden vor der Messung eingehalten wird,
in Bettlage, 2. bei 12— 18stiindiger Niichtern-
heit und 3. bei einer bestimmten Raumtempe-

meter (Sp) ist mit Sauerstoff gefiillt.
In das Spirometer miindet eine Rohr-
schleife, aus welcher durch ein Mund-
stiick (Pa) die Versuchsperson reinen
Sauerstoff einatmet. In die Rohr-
schleife ist bei P eine Umwilzpumpe
eingebaut, welche den in Spirometer
und Rohren befindlichen Sauerstoff
in Richtung der Pfeile im Umlauf
hilt. Dabei passiert das Gas ein
(nach abwiirts gezeichnetes) Kohlen-
sdureadsorptionsgefiB). Bei jeder Ein-
atmung sinkt das Spirometer um den
Volumbetrag der Einatmung ab. Die
ausgeatmete Luft wird in Richtung
der Pfeile in das geschlossene System
gerissen und die Kohlensiure im Ad-
sorptionsgefidB festgelegt. Daher wird
bei der Ausatmung das Spirometer
nicht zur Ausgangslage zuriickkehren.
Stufenweises Absinken zeigt den
Sauerstoffverbrauch an.

ratur (20° C) vornehmen. Alsdann erfolgt die Messung des O,-Verbrauches
und der CO,~Abgabe mit einer der beschriebenen Methoden.

Fir den erwachsenen Menschen findet man dabei Werte der Gré8en-

ordnung 1500—2000 Cal. fir 24 Stunden. Natiirlich war man bestrebt,
diesen ,,Normalwert‘ genauer festzulegen, um mit groBerer Sicherheit Ab-
weichungen von der Norm erkennen zu koénnen. Da der Umsatz fiir ein
groB3es und ein kleines Individuum nicht gleich sein wird, gingen die ersten
Versuche dahin, den Grundumsatz pro 1 kg Korpergewicht als Vergleichsma
anzugeben. Dabei zeigte sich eine sehr auffallende GesetzmiBigkeit, die
sich besonders gut an Tieren, die ja im Gewicht viel mehr differieren konnen
als der Mensch, aufzeigen laBt. Die Tabelle 23 (Werte an Hunden nach
RUBNER) zeigt, daf8 der Energiewmsatz pro Kilogramm wm so gréPer wird je
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kleiner die Individuen sind. TUrsache

hierfiir ist, daB der Warmbliiter den
groBten Teil seines Grundumsatzes be-
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Tabelle 23.

Ge;{"i"ht Callkg/Std. |Callqm/24 Sta.
31,2 1,48 1036
24,0 1,70 1112
19,8 1,91 1207
18,2 1,92 1097

9,6 2,71 1183
6,5 2,75 1153
3,2 3,67 1212

notigt, um die Korpertemperatur auf-
rechtzuerhalten. Die Warmeabgabe hangt
aber vom Verhiltnis Korperoberflache
zu Korpermasse ab. Dieses Verhiltnis
wird um so mehr zugunsten der Ober-
flache verschoben je kleiner ein Kérper
ist. DaB diese Uberlegungen richtig sind,

geht aus dem 3. Stabe der Tabelle hervor. Dort ist der Umsatz fiir 1 qm
Korperoberfliche in 24 Stunden angegeben. Man sieht, daf er im Vergleich

200

15p-

Abh. 122, ,,Nomogramm'‘ oder ,,Leiter** zur be-

zum Korpergewicht verhiltnismaBig
8  konstant ist.

Es bestehen gewisse Schwierigkeiten,
- dieOberflache des menschlichen Kérpers
L direkt zu messen. Gewohnlich aber er-
[ rechnet man die Koérperoberfliche aus
0 Korperlinge und Korpergewicht mit
[ Hilfe von Annaherungsgleichungen.
Nach Dusois z. B. ist die Oberfliche
0 =167,2-1/Gewicht (kg) - /Lange (cm).
i Zur Vermeidung von Rechnungen
60 oder langwierigen Tabellen bedient man
sich heute mit Vorteil der namentlich
[ in Wirtschaft und Technik weit ver-
- breiteten nomographischen Methode.
| Die Abb. 122 gibt eine praktisch sehr
- brauchbare Darstellung dieser Art. Als
Ly Grundumsatz pro 1gm in 24 Stunden
fur den erwachsenen Menschen darf man

{;uemlen Er;nitt]ugg dle{r Kﬁrpembe{ﬂiiche (mitt; nach allen vorliegenden M essungen heute
ere Leiter) aus der KorpergriBe (linke Leiter . -
und dem Kéorpergewicht (rechte Leiter). Man 800 900 Oal a,nn.ekmen. Be?’ChteI_lS
verbindet den Wert der jeweils vorliegenden wert ist jedoch ein Unterschied hin-

KorpergroBe mit jenem des Korpergewichtes . .
durch ein Lineal und liest den auf der mittleren  Sichtlich des Alters und Geschlechtes.

Leiter anliegenden Wert der Korperoberfliche ab. Der Umsatz der Frau iSf: stets etwas

niederer als der des Mannes. Mit stei-

gendem Alter nimmt der Umsatz ab. Die Verhiltnisse sind in einer
kleinen Tabelle 24 dargestellt. Der geringere Umsatz der Frau mag zum
Teil in der besseren Wéarmeisolierung durch die bessere Ausbildung

Tabelle 24.

Alter Mann Frau
14 1100 1030
18 980 920
30 930 880
50 900 820
60 860 810

des subcutanen Fettgewebes zu suchen sein.

In besonderem Mafle hingt die Grofle des
Grundumsatzes von der jeweiligen Funktions-
fahigkeit der Schilddriise ab. Uber- und
Unterfunktion dieses innersekretorischen Or-
ganes machen sich oft schon durch Abwei-
chungen des Grundumsatzes von der Norm
bemerkbar, noch bevor irgendwelche sonsti-
gen Symptome zu bemerken sind. Es ist

mehrfach bei einer Uberfunktion der Driise (Morbus Basedow) eine
Grundumsatzerhohung bis zu 100% beobachtet worden.
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3. Die Umsatzerhohung durch Muskelarbeit,
Verdanung und Kilteeinfluf (= Leistungszuwachs).

Jede Muskelarbeit filhrt zu einem steilen Anstieg des Gesamtumsatzes,
und zwar auch muskulére Manahmen, bei denen eine geleistete Muskel-
arbeit duBerlich nicht mefbar in Erscheinung tritt. Dazu gehoért vor allem
die ,,statische’ Arbeit jener a
Muskeln, welche die Auf-
rechterhaltung des Korpers
bedingen. So steigt der Um-
satz z.B. gegeniiber dem tat-
sichlichen Grundumsatz um
5—10 % an, wenn die liegende
Haltung durch Sitzen abge-
lost wird. Stehen erfordert,
je nachdem, ob das Stehen
mehr oder weniger ,,gezwun-
gen“ (z. B. militarisches
Strammstehen) vor sich geht,

ol

einen Mehraufwand von 20

bis 30 %. Einfaches Gehen in
der Ebene bringt einen sol-
chen von 2—300%, Berg-
steigen aber von 600—900 %
mit sich. Befriedigend ist die
Frage nach dem ,,Leistungs-
zuwachs‘‘, wie er bei korper-
licher Arbeit im Gaswechsel

Abb. 123. Fahrradergometer von BENEDICT, Die Kupferscheibe K
lauft bei P zwischen den Schenkeln eines Elektromagneten W
hindurch. Je nach der Stromstiirke, welche den Maguneten er-
regt, wird zur Aufrechterhaltung einer bestimmten Drehzahl
eine ganz bestimmte Arbeit notig sein. Durch Erregung des
Bremsmagneten (Wirbelstrombremsung!) mit einer ganz be-
stimmten Stromstirke und Vorschrift einer ganz bestimmten
Drehzahl, die mit Hilfe eines Drehzahlmessers abgelesen werden
kann, kann man die Versuchsperson zwingen eine ganz be-
stimmte ArbeitsgroBe zu leisten. (Nach KNIPPING und RONA.)

zum Ausdruck kommt, jedoch erst dann

beantwortet, wenn die Steigerung des Gesamtenergieumsatzes zahlenmiBig
im Verhiltnis zur geleisteten Muskelarbeit angegeben werden kann. Das
ist nur fiir solche Formen der Muskelbetiatigung moglich, bei denen die
geleistete Arbeit mefbar ist. Man kann das fiir viele Zwecke mit Arbeits-
messern (Ergometern) erreichen. Beispielsweise kann mit Hilfe des Fahr-
radergometers (s. Abb. 123) durch verschieden starke Erregung des Brems-
magneten (M) bei einer bestimmten Drehzahl die Versuchsperson ge-
zwungen werden in weitem Umfange beliebige vorgeschriebene Arbeit zu
leisten. LaBt man so beispielsweise iiber 10 Min. 4000 Meterkilogramm
Arbeit leisten und miBt in der gleichen Zeit den Gesamtumsatz aus dem Gas-
wechsel, der — unter Zugrundelegung eines tatsichlichen praktischen Bei-
spieles — 62 Cal. betragen soll, so mul man hiervon zunéchst den Grund-
umsatz fir diese 10 Min. mit rund 12 Cal. abziehen. Es bleibt ein

Leistungszuwachs von 62—12 =50 Cal. tbrig. Die 4000 Meterkilo-

gramm Arbeit entsprechen aber, da 1 Cal. = 427 mkg,%z(;Q Cal. = 9,35 Cal.
Von den 50 umgesetzten Calorien sind also nur 9,35 in mechanische mefibare

Arbeit umgesetzt worden. Es war mit anderen Worten der Nufzeffekt oder
9,35
50
daB je nach der ,,Ubung®, dem ,,Training®, einer Versuchsperson der
Nutzeffekt besser oder schlechter sein kann. Die optimalen Werte liogen
bei 35—37%. KEs ergibt umgekehrt die Bestimmung des Nutzeffektes
geradezu eine Moglichkeit das Training zu kontrollieren oder aber die
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