HANDBUCH DER
INNEREN MEDIZIN

ZWEITE AUFLAGE

ZWEITER BAND/ZWEITER TEIL



HANDBUCH
DER INNEREN MEDIZIN

BEGRUNDET VON-
L. MOHRt uwp R.STAEHELIN

ZWEITE AUFLAGE

BEARBEITET VON

W. ALWENS - FRANKFURT : G.v. BERGMANN -BERLIN . E. BILLIGHEIMER - FRANKFURT
R. BING-BASEL - K. BINGOLD-HAMBURG - O. BUMKE -MUNCHEN . C. CHAGAS-RIO DE
JANEIRO - M. CLOETTA-ZURICH - H. CURSCHMANN-ROSTOCK . G. DENECKE -MARBURG
R.DOERR-BASEL - H.ELIAS-WIEN - H.EPPINGER-FREIBURG - W.FALTA-WIEN . E.ST.FAUST f}-
BASEL - A. GIGON-BASEL - E. GLANZMANN-BERN - K, GOLDSTEIN - FRANKFURT - F. GOP-
PERT 7- GOTTINGEN . C. HEGLER-HAMBURG - K. HUBENER- LUCKENWALDE - G. KATSCH-
GREIFSWALD .« M. KLOTZ-LUBECK - F. KULBS-KOLN - F. LEWANDOWSKY 1-BASEL - L. LICHT-
WITZ-ALTONA - W.LOFFLER-ZURICH - F.LOMMEL-JENA - M.LUDIN-BASEL -R. MASSINI-BASEL
EDMUND MEYER-BERLIN . ERICH MEYERt-GOTTINGEN . ERNST MEYER-KONIGSBERG
P. MORAWITZ-LEIPZIG - EDUARD MULLER-MARBURG . M. NADOLECZNY-MUNCHEN
Y.RODENHUIS - ’GRAVENHAGE - F.ROLLY - LEIPZIG : C.SCHILLING- BERLIN - A.SCHITTEN-
HELM-KIEL - H. SCHOTTMULLER-HAMBURG - F. SEILER-BERN - R. STAEHELIN-BASEL
E. STEINITZ-HANNOVER - J. STRASBURGER-FRANKFURT - F. SUTER-BASEL - F.UMBER-BERLIN
R. VON DEN VELDEN-BERLIN . O.VERAGUTH-ZURICH - F. VOLHARD - FRANKFURT
K. WITTMAACK-HAMBURG - H. ZANGGER- ZURICH - F. ZSCHOKKE - BASEL

HERAUSGEGEBEN VON
G.v.BERGMANN ux» R. STAEHELIN

BERLIN BASEL

ZWEITER BAND - ZWEITER TEIL

TRACHEA - BRONCHIEN
LUNGEN - PLEURA

SPRINGER-VERLAG BERLIN HEIDELBERG GMBH
1930



ZIRKULATIONSORGANE
MEDIASTINUM - ZWERCHFELL
LUFTWEGE - LUNGEN - PLEURA

BEARBEITET VON

G. . BERGMANN - H EPPINGER - F. KULBS
EDMUND MEYER - R.STAEHELIN

ZWEITER TEIL

MIT 136 ZUM TEIL FARBIGEN ABBILDUNGEN

SPRINGER-VERLAG BERLIN HEIDELBERG GMBH
1930



ALLE RECHTE, INSBESONDERE DAS DER UBERSETZUNG
IN FREMDE SPRACHEN, VORBEHALTEN.

 ©SPRINGER-VERLAG BERLIN HEIDELBERG 1930
URSPRUNGLICH ERSCHIENEN BEI JULIUS SPRINGER, BERLIN 1930
SOFTCOVER REPRINT OF THE HARDCOVER 2ND EDITION 1930

ISBN 978-3-662-40698-4 ISBN 978-3-662-41180-3 (eBook)
DOI 10.1007/978-3-662-41180-3



Inhaltsverzeichnis.

Die Erkrankungen der Trachea, der Bronchien, der Lungen und der Pleuren.

L
II.

II1.

Von Professor Dr. R. Staehelin-Basel. (Mit 136 Abbildungen.)

A, Allgemeiner Teil. Seite
Anatomische Vorbemerkungen . . . . . . . . . . . ... ... ... 981
Physiologische Vorbemerkungen . . . . . . . . . . . . . ... .. .. 987

Mechanik der Atmung 8. 987. — Die bei der Atmung tétigen Muskeln
S. 991. — Lungenfiillung und Atemziige S. 993. — Die mittlere Zusammen-
setzung der Alveolarluft. — Chemie der Atmung 8. 994. — Regulation der
Atmung 8. 996. — Vermehrung der Ventilation. — Atmungsarbeit. — Frequenz
der Atmung. — Beziehungen zwischen Respiration und Zirkulation S. 1000.

Aligemeine Pathologie der Respirationsorgane und der Atmung . . . . . 1002
1. Die Dyspnoe . . . . . . . . . . .. ..o 1003
2. Die Erstickung . . . . . . . . . .. ..o 1005
3. Storungen der Sauerstoffsittigung des Blutes . . . . . . . . . .. 1007
4. Stérungen der Kohlensiurespannung im Blut . . . . . . . . . . . . 1009

a) Der Shock . . . . . . . .. ..o 0oL 1010

b) Die Atmungstetanie . . . . . . . . . . . .. ... L. 1010

5. Die Storungen der physikalisch-chemischen Atmungsregulation . . . . 1012
6. Storungen des Gasaustausches durch Verdnderung der respirierenden

Oberflache . . . . . . . . . . . . .00 1017

7. Storungen der Respirationsorgane durch Verlegung der Luftwege . . . 1021
Anhang: Abnorm geringer Widerstand in den oberen Luftwegen.

Mundatmung . . . . . . ..o L Lo oo 1025

8. Storungen der nervésen Atmungsregulation . . . . . . . . . . . .. 1026

a) Das periodische Atmen und verwandte Atmungsstorungen . . . . 1030

b) Das zerebrale Asthma der Hypertoniker. . . . . . . . . . . .. 1034

9. Storungen der Respiration durch Insuffizienz der Atmungsmuskulatur 1034
10. Verinderungen des Brustkorbs als Ursache und Folge von Atemstérungen 1034

a) Der paralytische Thorax . . . . . . . . . . . . ... ... .. 1035

b) Der birnférmige Thorax . . . . . . . . . . . . . . ... ... 1038

c) Die Enteroptose . . . . . . . . ... ... 00 1038

d) Trichterbrust, Thorax pyramidalis und Anomalien des Sternalwinkels 1039

e) Der erweiterte Thorax . . . . . . . . . . . . . . ... . ... 1039

f) Die Atemstérungen bei Kyphoskoliose. . . . . . . . . . . . .. 1040

11. Stérungen der Frequenz und des Rhythmus der Atmung . . . . . . 1041
12. Beziehungen von Atmungs- und Kreislaufstérungen . . . . . . . . . 1043
a) Die Atmung bei Kreislaufstorungen. Die kardiale Dyspnoe . . . . 1043

b) Kreislaufstorungen bei Erkrankungen der Atmungsorgane . . . . . 1048

c) Erkrankungen der Lungengefile . . . . . . . . . . . . . . .. 1051

13. Storungen der Lymphbewegung . . . . . . . . . . . . . . . ... 1052
14. Die zelluliren und fermentativen Schutzvorrichtungen der Lungen . . 1052
15. Die Flimmerbewegung . . . . . . . . . . . . .. . .. ... 1054
16. Der Husten . . . . . . . . . . . . . . ... .00 1055
17. Das Sputum . . . . . . ... Lo 1058
18. Der Schmerz . . . . . . . . v v v v v e e e e 1060
. Allgemeine Atiologie der Lungen- und Bronchialerkrankungen . . . . . . 1061
. Allgemeine Diagnostik . . . . . . . . . . . . . ... 1066
1. Die Inspektion . . . . . . . . . . . . .. o000, 1066
2. Die Palpation . . . . . . . . . . ... 000000 1068
3. Die Mensuration, die graphischen Methoden, die Spirometrie . . . . . 1070
4. Die Perkussion . . . . . . . . . . 000 e e 1071

5. Die Auskultation . . . . . . . . . . . ... ..o L o000 1075



VI

V1.

1L

II1.
Iv.

VI.

Inhaltsverzeichnis.

Seite
6. Die Untersuchung des Auswurfes . . . . . . . . . . .. ... ... 1079
7. Die Probepunktion . . . . . . . . .. .. ... L. 1080
8. Die Untersuchung mit Réntgenstrahlen . . . . . . . . . . . . . .. 1081
a) Technische Bemerkungen . . . . . . . . . .. . . . ... ... 1081
b) Das normale Réntgenbild . . . . . . . . . . . .. .. ... .. 1082
¢) Krankhafte Verdnderungen . . . . . . . . . . . . .. . . ... 1090
d) Fehlerquellen . . . . . . . . . . . . .. ... 0 1091

e) Die Rontgenuntersuchung der Bronchien mittels Einfiillung kontrast-
gebender Substanzen . . . . . . . . . . .. ... 1094
9. Bronchoskopie und Thorakoskopie . . . . . . . . . . . . .. ... 1096
Allgemeine Therapie . . . . . . . . . . . o . oo e 1097
1. Prophylaxe} . . . . . . . . . . ... o000 1097
2. Kausale und symptomatische Therapie . . . . . . . . . . . . ... 1097
3. Hydrotherapie, Lichttherapie . . . . . . . . . . . . ... ... .. 1099
4. Massage und Gymnastik, Mechanotherapie . . . . . . . . . . . .. 1102
Anhang: Die kiinstliche Atmung . . . . . . . . . . ... . .. 1103
5. Pneumotherapie . . . . . . . . . . . ... 1104
6. Inhalationstherapie . . . . . . . . . . .. . . ... L. 1106

Anhang: Intratracheale und intrabronchiale Injektionen. (Endo-
bronchiale Therapie) . . . . . . . . . . . ... ... .. .. 1108
7. Klimatobalneotherapie . . . . . . . . . . . . . . . .. ... .. 1109
8. Die medikamentose Therapie . . . . . . . . . . . . . . . ... .. 1110

B. Spezieller Teil.

. Die Zirkulationsstérungen . . . . . . . . . . . .. ... ... 1115
1. Stauungslunge und Stauungsbronchitis . . . . . . . . . . . . . .. 1115
2. Die Lungenhypostase . . . . . . . . . . . . . .. ... 1123
3. Lungenbdem . . . . . . .. oL L Lo e e e e 1124
4. Die Lungenembolie . . . . . . . . . . .. ... ..o 1136

a) Die Embolie des Hauptstammes und der Hauptéiste der Lungen-
arberie . ., . . . L L L L Lo L oo e s e e e e 1138
b) Die Embolie der mittelgrolen Pulmonalarterien. Der Lungeninfarkt 1141
c) Die Embolie der kleinen Lungenarterien . . . . . . . . . . . .. 1147
5. Die Thrombose der Lungenarterien . . . . . . . . . . . . . . . .. 1149
6. Die Hamoptoe . . . . . . . . . . . . .. ... o000 1151
7. Der Hydrothorax . . . . . . . . . . . . . . . . ... 1159
8. Der Hamothorax . . . . . . . . . . . .. . ... ... ... 1161
9. Der Chylothorax . . . . . . . . . . . v v v v v e 1162
Die Bronchitis . . . . . . . . . . . .00 1164
1. Bronchitis acuta (Tracheobronchitis). . . . . . . . . . . . . . . .. 1165
2. Bronchitis chronica . . . . . . . . . . ... 1177
3. Bronchitis putrida . . . . . .. .. .00 000000 oL 1190
4. Bronchiolitis obliterans . . . . . . . . . . . ... 00000 L 1194
5. Plastische oder pseudomembrandse Bronchitis . . . . . . . . . . .. 1195
6. Die Spirochitosis (Castellanische Krankheit) . . . . . . . . . . .. 1198
Die Bronchiektasie . . . . . . . . . . . .. ..o 1201
Stenose der Trachea und der Bronchien . . . . . . . . . . . .. . .. 1224
1. Die Tracheostenose . . . . . . . . . . . . . . . . . ... .. 1224
2. Die Bronchostenose . . . . . . . . . . . .. ... 1225
. Das Asthma bronchiale . . . . . . . . . .. ... ... ... .. .. 1226
Historisches S.1226. — Definition. — Pathogenese 8. 1227. — Patho-
genese des Asthmaanfalles S.1234. — Atiologie S. 1239. — Pathologische
Anatomie. — Symptomatologie des Anfalles S. 1245. — Pathologische
Physiologie des Asthmaanfalles S. 1250. — Symptomatologie des Intervalls
S.1252. — Verlauf S. 1254. — Komplikationen. — Diagnose S. 1256. —
Differentialdiagnose S.1258. — Prognose. Therapie S. 1259.
Die Lungenentziindungen . . . . . . . . . . . . ... ... ... .. 1273
1. Allgemeines . . . . . . . . . .. L oL 1273
2. Die kruppdse Pneumonie . . . . . . . . . . . . ... L. 1278
Atiologie 8. 1279. — Pathologische Anatomie S. 1285. — Patho-
logische Physiologie S.1289. — Allgemeiner Verlauf der typischen Pneu-
monie 8. 1296. — Spezielle Symptomatologie S. 1297. — Dauer und
Ausgang der Pneumonie S.1311. — Atypische Formen der Pneumonie

S. 1312. — Komplikationen und abnorme Ausgénge der Pneumonie



Inhaltsverzeichnis. Vi1

Seite
S.1320. — Diagnose S. 1329. — Differentialdiagnose S.1330. — Prognose
S.1332. — Therapie S.1335.

3. Die herdformige Lungenentziindung. Die Bronchopneumonie . . . . 1342
Definition S.1342. — Vorkommen und Hiufigkeit der Herdpneu-
monie S.1343. — Atiologie S.1344. — Pathologische Anatomie S.1346. —
Pathologische Physiologie 8. 1348. — Symptomatologie S.1348.
4. Pneumonien mit besonderer Atiologie . . . . . . . . . . .. ... 1362
5. Die Lungenkongestion und die Splenopneumome e 1366
6. Chronische Pneumonien . . . . . . . . . . . . . ... ... .. 1368

VIL. LungenabszeB und Lungengangran . . . . . . . . . .. .. ... .. 1374
Atiologie S.1374. — Bakteriologie S.1378. — Pathologische Anatomie
S. 1379. — Symptomatologie S. 1380. — Verlauf S. 1387. — Komplikationen

S.1391. — Diagnose S.1392. — Differentialdiagnose S.1393. — Prognose
S.1394. — Therapie S.1395.

VIII. Die Tuberkulose der Lungen . . . . . . . . . . . . . ... .... 1401
1. Historisches . . . . . . . . . . . . . . ... .. ..., . . 1401
2. Vorkommen und Verbreitung der Lungentuberkulose ........ 1404
3. Der Tuberkelbazillus . . . . . . . . . . . .. .. ... ..., 1411

Morphologie und farberisches Verhalten S. 1411, — Chemie der
Tuberkelbazillen S. 1413. — Kultur S. 1414. — Lebensdauer und Resi-
stenzfahigkeit S.1415. — Infektiositiat des Tuberkelbazillus S. 1416, —
Der Typus bumanus S. 1417. — Der Typus bovinus 8. 1418. — Typus
gallinaceus S. 1418. — Tuberkelbazillen der Kaltbliiter S. 1419. — Sapro-
phytische tuberkelbazillendhnliche Stabchen S. 1419. — Vorkommen
der verschiedenen Typen S.1419. — Variabilitét der verschiedenen
Bazillentypen 8. 1421. — Nachweis des Tuberkelbazillus im Tier-
versuch S. 1423.

4. Die Infektionswege des Tuberkelbazillus. . . . . . . . . . . . .. 1423
a) Experimentelles . . . . . . . . . .. ... L0 1423
b) Die Infektionswege beim Menschen . . . . . . . . ... ... 1425

a) Die Erstinfektion beim Menschen . . . . . . . . . . . . .. 1425

B) Die Invasion der Lunge bei der fortschreitenden Lungentuber-

kulose . . . . . . ... Lo e 1432
c) Die Infektionsquellen fiir den Menschen . . . . . . . . . . .. 1435
a) Der Mensch als Infektionsquelle . . . . . . . . . . . ... 1435
B) Milch und Fleisch als Infektionsquelle . . . . . .. .. . 1437
d) Klinische Erfahrungen iiber die Infektionsgefahr beim Menschen . 1439
5. Die Tuberkuloseimmunitat (Allergie, Tuberkulinwirkung) . . . . . . 1445
a) Die Gifte des Tuberkelbazillus . . . . . . . . . . .. .. .. 1448
Das Tuberkulin . . . . . . . . . . ... ... ..., 1448
b) Die Immunitatsvorginge im infizierten Organismus . . . . . . . 1453
¢) Die Bedeutung der Allergie fiir den Verlauf der Lungenschwindsucht 1456

6. Die Disposition zur Phthise . . . . . . . . . . . .. ... ... 1459
a) Die Organdisposition der Lungen und der kranialen Lungenpartien 1460
b) Hereditat . . . . . . . . . . . ... ... 0oL 1461
c) Erworbene Disposition, Hilfsursachen der Lungentuberkulose . . . 1464

7. Die Phthiseogenese beim Menschen. . . . . . . . . . . . . .. . 1473

8. Pathologische Anatomie . . . . . . . . . . . . . ... ... .. 1483

a) Die Reaktionen des Lungengewebes auf die tuberkultse Infektion 1483
b) Die pathologische Anatomie der einzelnen Entwicklungsstadien der

Lungentuberkulose ...................... 1489

1. Der primare Lungenherd . . . . . . . . . . . . . . .. . . 1489

2. Die Lunge bei der Generalisation der Tuberkulose e .. 1492

3. Die isolierte Lungentuberkulose . . . . . . . . . . . . . .. 1494

a) Die azinds-nodése Phthise . . . . . . . . . . ... ... 1495

p) Die zirrhotische Tuberkulose . . . . . . . . . . . . . .. 1501

y) Die bronchopneumonische Tuberkulose . . . . . . . . .. 1501

d) Die lobir-kisige Tuberkulose . . . . . . . . . . .. .. 1502

¢) Die Mischformen . . . . . . . . . . . . .. ... 1502

{) Bronchien, GefaBe und Pleuren bei der Lungentuberkulose . 1507

7) Die Veranderungen der iibrigen Organe . . . . . . . . . . 1508

9. Einteilung der Lungentuberkulose . . . . . . . . . . . . . . .. 1509
10. Die klinischen Erscheinungen des Primérstadiums . . . . . . . . . 1512

a) Die Erscheinungen von seiten des Priméraffektes in den Lungen . 1514
b) Die Bronchialdriisentuberkulose



VIII

IX.

XI.

XII.

Inhaltsverzeichnis.
Seite
11. Klinik des Sekundarstadiums . . . . . . . . . . . . ... ... 1524
12. Aligemeine Symptomatologie und Verlauf der Lungentuberkulose im
Sekundsr- und Tertigrstadium . . . . . . . . . .. ... ... 1533
a) Die exsudative Lungentuberkulose . . . . . . . . . . . . . .. 1533
a) Die lobare kasige Pneumonie . . . . . . . . . . . .. ... 1533
f) Die ausgebreitete lobulire kisige Pneumonie. . . . . . . . . 1535
7) Die im Beginn der fortschreitenden Phthise auftretenden exsuda-
tiven Reaktionen . . . . . . . . . . ..o L 1538
b) Die azinds-nodése Lungentuberkulose . . . . . . . . . . . .. 1542
a) Die azinés-nodés-zirrhotische Tuberkulose der Lungenspitzen . . 1542
B) Die isolierten azinés-nodésen Tuberkuloseherde an anderen Stellen
der Lunge . . . . . . . . . ... 1550
c¢) Die zirrhotische Phthise . . . . . . . . . . . . ... .. .. 1551
d) Die kavernose Phthise . . . . . . . . . . . . . . ... ... 1553
e} Die gewodhnliche chronische Phthise . . . . . . . . . . . . .. 1554
f) Die Lungentuberkulose in den verschiedenen Lebensaltern . . . . 1558
a) Die Lungentuberkulose im Kindesalter . . . . . . . . . .. 1558
B) Das mittlere Lebensalter . . . . . . . . . . . . . ... .. 1560
7) Die Tuberkulose im Greisenalter . . . . . . . . . . . . .. 1560
13. Die einzelnen Symptome der Lungentuberkulose. . . . . . . . . . 1561
a) Inspektion, Perkussion, Auskultation . . . . . . . . . . . .. 1561
b) Die Lungentuberkulose im Réntgenbild . . . . . . . . . . .. 1564
¢) Andere Symptome von seiten des Respirationsapparates. . . . . 1570
d) Allgemeinsymptome . . . . . . . . . . .. ... 1577
14. Die Komplikationen der Lungentuberkulose . . . . . . . . . . . . 1591
15. Die Diagnose der Lungentuberkulose . . . . . . . . . . . . . .. 1599
a) Diagnose der tuberkulésen Infektion. . . . . . . . . . . . .. 1599
b) Die Diagnose und Differentialdiagnose der einzelnen Formen der
Lungentuberkulose . . . . . . . . . ... ... 000 1610
16. Die Prognose der Lungentuberkulose . . . . . . . . . . . . . .. 1625
17. Prophylaxe und Therapie der Lungentuberkulose . . . . . . . . . 1629
a) Prophylaxe . . . . . . . . .. ... .00 1630
a) Die Schutzimpfung gegen Tuberkulose . . . . . . . . . .. 1630
p) Beschrinkung der Infektionsgelegenbeiten . . . . . . . . .. 1630
y) Erhohung der Resistenz . . . . . . . . . . . . . ... .. 1634
by Therapie . . . . . . . . . . . . . ..o 1637
a) Spezifische Therapie . . . . . . . . . . . . . ... ... 1637
p) Hygienisch-didtetische Behandlung . . . . . . . . . . . .. 1647
) Direkte Einwirkungen auf die Respirationsorgane. . . . . . . 1660
d) Die Behandlung der einzelnen Symptome und Komplikationen 1673
¢) Die Therapie bei den einzelnen Formen der Lungentuberkulose 1676
Die Pneumonokoniosen . . . . . . . . .. ... oL 1679
Historisches S.1679. — Atiologie S.1680. — Pathologische Anatomie
S.1681. — Pathogenese S.1682. — Symptomatologie S.1683. — Verlauf
S. 1686. — Komplikationen S.1687. — Diagnose S.1688. — Differential-
diagnose S.1688. — Prognose. Behandlung S. 1689.
. Das Lungenemphysem . . . . . . . . . . . . ... ... ..., 1690
Definition S.1690. — Atiologie. Pathogenese S.1691. — Pathologische
Anatomie 8.1700. — Pathologische Physiologie S.1701. — Symptomato-
logie 8.1704. — Komplikationen. Verlauf S.1707. — Differentialdiagnose
S.1709. — Prognose. Therapie S.1710.
Die Atelektase und die Zirrhose der Lunge . . . . . . . . . . . . .. 1714
1. Die Lungenatelektase . . . . . . . . . . . . . . . ... 1714
a) Die Atelektase der Neugeborenen . . . . . . . . . . . . . .. 1716
b) Der massive Lungenkollaps . . . . . . . . . . . .. . . ... 1716
¢) Andere Formen von Atelektase . . . . . . . . . . . .. ... 1719
2. Die Lungenzirrhose . . . . . . . . . . . . . . ... 1721
Fremdkérper in Bronchien und Lungen . . . . . . . . . . . . . .. 1722
Anhang: Bronchial- und Lungensteine . . . . . . . . . . . . .. 1725



Inhaltsverzeichnis. IX

Seite
XIII. Die Pleuritis . . . . . . . . . . . . . ..o 1726
1. Pleuritis sicea . . . . . . . . . . L. Lo o000 1731
2. Pleuritis serofibrinosa . . . . . . . . . ... 0L 1735
Atiologie S.1735. — Pathologische Physiologie und Pathogenese
S.1736. — Symptomatologie S.1742. — Verlauf S.1756. — Die abge-
sackte Pleuritis S.1759. — Pleuritis interlobaris S.1760. — Pleuritis
diaphragmatica S.1762. — Pleuritis mediastinalis S. 1762. — Pleuritis
bei Polyserositis. Pleuritis exsudativa im Kindesalter S.1764. — Kom-
plikationen. Diagnose S. 1765. — Differentialdiagnose. Prognose S. 1766.
Therapie S.1767.
3. Die Pleuritis purulenta . . . . . . . . . . ... .00 1776
Atiologie S.1777. — Symptomatologie S.1778. — Abgekapselte
Empyeme 8. 1781. — Empyema pulsans S. 1782. — Verlauf S. 1783. —
Diagnose S.1785. — Prognose. Therapie S.1786.
4. Empyema putridum . . . . . . . . . o000 0L 1792
5. Cholesterinhaltige Exsudate . . . . . . . . . . . . . . .. .. .. 1793
6. Die Pleuraverwachsungen. . . . . . . . . . . . . . . . ... .. 1794
a) Die Brustwandschrumpfung und die Obliteration der Pleurahohle . 1796
b) Flachenférmige Verwachsungen der Pleura. . . . . . . . . . .. 1799
c) Zirkumskripte Verwachsungen der Pleura . . . . . . . . . . .. 1801
XIV. Der Pneumothorax . . . . . . . . . . . . . ..o 1802
1. Der reine Pneumothorax . . . . . . . . . . .. .. ..o, 1812
2. Der Seropneumothorax . . . . . . . . . . . . . . . ... ... 1823
3. Der Pyopneumothorax . . . . . . . . . . . ... ... ... 1826
XV. Die Geschwiilste der Trachea, der Bronchien, der Lunge und der Pleura 1829
1. Gutartige Geschwiilste. . . . . . . . . . . . .. ... ... .. 1829
2. Bosartige Geschwiilste . . . . . . . . . . . . . . ... 1830
a) Bosartige Neubildungen der Trachea . . . . . . . . . . . . .. 1830
b) Primére bosartige Neubildungen in Bronchien und Lungen . . . . 1830
c¢) Primére bosartige Geschwiilste des Brustfells . . . . . . . . .. 1845

d) Sekundire Karzinome und Sarkome der Bronchien, Lungen und Pleura 1847
e) Therapie der bosartigen Geschwiilste . . . . . . . . . . . . .. 1854

XVI. Die Syphilis der Trachea, der Bronchien, der Lunge und der Pleura . . . 1855

1. Sekundéare Syphilis. . . . . . . . ... ..o 00000 1855

2. Tertidre Syphilis . . . . . . . . . . .. ..o 00000 1856

a) Tertidare Syphilis der Trachea und der Bronchien . . . . . . . . 1856

b) Tertisre Lungensyphilis . . . . . . . . . . . ... ... ... 1858

3. Hereditére Syphilis e e e e e e e e e e 1867

XVII. Die Aktinomykose (und Streptotrichose) von Lunge und Brustfell . . . 1867
XVIII. Seltenere Pilzerkrankungen . . . . . . . . . . . . . . . . .. ... 1874
1. Schimmelpilzerkrankungen (Pneumonomykosen) . . . . . . . . .. 1874

2.800r . ... L .. 1875

3. Sporotrichosis . . . . . . . . .. ..o Lo 0 00 o o 1875

4. Blastomykosis . . . . . . . . ... L0000 oo 1875

XIX. Tierische Parasiten . . . . . . . . . . . . .. 0o 1875

1. Der Echinokokkus . . . . . . . . . . . . . ... ... .. 1875

2. Der Lungenzystizerkus . . . . . . . . . . . .. ... ... 1883

3. Paragonimus Westermani . . . . . . . . . . ... ..o 1883
Literatur. . . . . . . . . . .00 1883
Namenverzeichnis . . . . . . . . . . .. o000 o000 1915

Sachverzeichnis



Inhalt des ersten Teiles.
Erkrankungen der Zirkulationsorgane.
Von Professor Dr. Franz Kiilbs-Koln.

Erkrankungen des Mediastinum.
Von Professor Dr. G. v. Bergmann- Berlin.

Allgemeine und spezielle Zwerchfellpathologie.
Von Professor Dr. H. Eppinger-Freiburg i. Br.

Erkrankungen der oberen Luftwege.
Von Professor Dr. Edmund Meyer- Berlin.



Die Erkrankungen der Trachea, der Bronchien,
der Lungen und der Pleuren.

Von
R. Staehelin-Basel.

Mit 136 Abbildungen.

A. Allgemeiner Teil.

I. Anatomische Vorbemerkungen.

Die Lungen bilden zusammen mit den Bronchien driisendhnlich aufgebaute Organe,
in denen die Bronchien die zufithrenden Gange, die Alveolen deren end- und seitenstindige
Ausstiilpungen darstellen.

Die groberen Bronchien bestehen aus einem festen Rohr, das von einer Schleim-
haut ausgekleidet wird. Nach Braune und Stahel sind sowohl die Trachea als auch die
Bronchialabschnitte in ihrem mittleren Teil etwas weiter als an den Enden, also etwas
spindelformig aufgetrieben, was Wirbelbewegungen und Niederschlag des Staubes an den
Bronchialwanden zur IFolge haben soll. Aber diese Ansicht, die der gegenwirtig herrschen-
den Annahme einer lamindren Luftstrémung in den Bronchien widerspricht, erscheint
unbewiesen, da sie sich nur auf Messungen an der Trachea und wenigen groBen Bronchien
stiitzt. Die Festigkeit wird zum Teil durch Knorpelspangen und -platten bedingt, die
mit zunehmender Verdstelung immer kleiner werden und schlieSlich verschwinden. Zwi-
schen ihnen sind Schleimdriisen eingelagert. Weiter innen befindet sich eine zir-
kuldre Schicht von glatter Muskulatur, die sich, allméhlich diinner werdend, bis in die
Alveoliarginge fortsetzt. Neben den zirkuldren existieren auch lingsverlaufende Muskel-
fasern (F. A. Hoffmann). Nach Huckert (J8d. Miiller) handelt es sich nur um spiralige
Muskelbiindel. Die auflere Hiille bildet eine Faserhaut, die auch die mit dem Bronchus
verlaufenden Geféifle und Nerven umhiillt. Die Schleimhaut wird durch eine Tunica propria
von der Muskulatur getrennt und besteht aus einem mehrschichtigen Flimmerepithel.

Die Tunica propria besteht aus einem Gitterwerk von elastischen Fasern, das durch
reichliche Ziige von solchen mit der Muskelschicht in Verbindung steht. Das ganze Gewebe
zwischen Schleimhaut und Knorpelschicht enthalt ein reichliches LymphgefaBsystem
und groBe Gefafie und ist schr locker, so daf eine erhebliche Verschieblichkeit der Schleim-
haut gegeniiber der festen Unterlage resultiert, was wohl eine energische Wirkung der
Muskulatur auf die Schleimhaut aucﬁ in den Bronchien mit fester Knorpelwand erméglicht.

Mit fortschreitender Teilung werden die Bronchien immer kleiner, ihre Wand immer
diinner. Bei einer Weite von 1 mm horen die Knorpeleinlagerungen auf, dann auch die
Schleimdriisen, das Epithel wird auf eine. einzige Lage reduziert, verliert seine Flimmer-
haare und wird kubisch und schlieBlich platt. Es iibernimmt immer mehr respiratorische
Funktion, indem sich an den Bronchiolen Ausstiilpungen bilden, deren Wand nur aus
respiratorischem Epithel und diinnem Bindegewebe besteht, in das das Kapillarnetz des
kleinen Kreislaufs eingelagert ist (Alveolen). Mit fortschreitender Teilung nehmen die
Alveolen immer mehr zu, bis schlieBlich die ganze Wand. des Schlauches nur noch durch
Alveolen gebildet wird.

Im einzelnen gestaltet sich die Umwandlung des Bronchialbaumes in das respiratorische
Lungengewebe nach Husten (dessen Terminologie sich Loeschcke nachtriglich an-
geschlossen hat) folgendermafBien: Der Bronchus eines Lungenlippchens gibt im allgemeinen
im Lobulus mehrere Kollateralen ab, die sich in den tiefen Abschnitten des Lappchens
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Abb. 1, Stiick cines Lungenlédppchens (Azinus), Lunge eines jugendlichen Hingerichteten.
(Freie Rekonstruktion von A.Vierling.) Die Abstinde in senkrechter Richtung sind beim Bronchial-
baum schematisch verkiirzt, d. h. der kleine Bronchus, mit welchem die Zeichnung oben beginnt,
geht in Wirklichkeit allméhlicher in die Bronchioli iber, auch diese sind in Wirklichkeit linger
gestreckt. Rechts vom Beschauer das Schnittbild eines Alveolarganges als Kontur (nicht plastisch,
FroBenverhiltuisse nicht verdndert). Schleimhaut und Driisen griin, Knorpel hellblau, Muskeln
und Arteria bronchialisgelbrot, elastische Fasern schwarzblau, Arteria pulmonalis karminrot,
Vena pulmonalis und Vena bronchialis dunkelblanu.
(Aus H. Br aus: Anatomie des Menschen. Bd. 2. Berlin: Julius Springer 1924.)
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verzweigen. SchlieBlich teilt sich der Bronchus dichotom weiter. Die engsten Bronchien
von etwa 0,5 mm Durchmesser stellen die letzten Verzweigungen dar, deren Epithel noch
den Charakter der Bronchialschleimhaut trigt (abgesehen davon, daB sie nur noch wenig
Flimmerzellen besitzen). Dieser ,,Bronchiolus terminalis® teilt sich in zwei Bronchioli
respiratorii. Der Bronchiolus respiratorius 1. Ordnung ist noch mit Flimmerepithel
bedeckt, besitzt aber schon an der einen Seite Alveolen. Hinzelne Alveolen sind durch
einen kurzen engen, mit Flimmerepithel bekleideten Gang mit dem Bronchiolus in Ver-
bindung. Durch dichotome Verzweigung entsteht der Bronchiolus respiratorius
2. Ordnung, der auf der Seite, die der Arterie anliegt, Flimmerepithel besitzt, auf der
anderen durch Alveolen gebildet wird. Die niichste Gabelung fithrt zum Bronchiolus
respiratorius 3. Ordnung, in dem die Epithelrinde schwicher wird, das Flimmerepithel
bald verschwindet und der gréfite Teil der Wand durch Alveolen gebildet wird. Bei der
weiteren Teilung hort das Flimmerepithel ganz auf, und das Schlauchstiick, das Alveolar-
gang genannt wird, besteht nur noch aus aneinanderliegenden Alveolen. Wahrend bisher

Abb. 2. Rechte Lunge (Hissches Modell). Abb. 3. Linke Lunge (Hissches Modell).
Furchen der Rippen; die erste (Schmorl- Furcheder erstenRippe weniger tief, Lungen-
sche) Furche schniirt die Lungenspitze ab. spitze weniger abgeschniirt als links.

die Verzweigung des Rohres immer mit einer Verengerung einherging, werden die Alveolar-
ginge wieder weiter. Aus der Teilung der Alveolarginge gehen entweder wieder Alveolar-
ginge oder Alveolarsicke hervor, die sich von den Alveolargingen nur dadurch unter-
scheiden, daB sie blind endigen und an ihrem Ende gewohnlich noch etwas weiter werden
(frither als Infundibula bezeichnet). Nach Miller bestehen an der Grenze zwischen Alveolar-
gingen und Alveolarsicken Erweiterungen (,,Atria‘‘), nach F. E. Schulze finden sich
solche Erweiterungen nirgends, nach Husten nur an der Grenze zwischen Bronchiolus
respiratorius 3. Ordnung und Alveolargang. Die Alveolarsicke konnen aber auch direkt
aus dem Bronchiolus respiratorius 3. Ordnung hervorgehen.

Durch die verschieden starke Verzweigung der einzelnen Teile des Rohrensystemes
wird es ermdglicht, daB der ganze Raum gleichmifig durch respiratorische Gewebe aus-
gefiillt wird. NachLoeschcke bildet jeder Bronchiolus terminalis mit seinen Verzweigungen
ein wiirfelformiges, durch Septa gut abgegrenztes Gebilde, das er Azinus nennt, wahrend
Husten als Azinus den Bronchiolus respiratorius 1. Ordnung mit seinen Verzweigungen
bezeichnet. Dem ,,Azinus‘ Aschoff - Hustens entspricht der ,,Lobulus* Millers und

62*
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der ,,Arbor alveolaris F. E. Schulzes. Gegen die Auffassung, als ob die Lunge aus
einigermafBen gleichmaBigen Azini besteht, wendet sich aber Felix.

Das respiratorische Epithel bestehe aus einer einschichtigen Lage von zweierlei
Elementen: 1. kubische Zellen mit Kern, 2. verschieden grofie polygonale kernlose Platten,
die den gréBeren Teil der Fliche bilden. Diese Struktur des respiratorischen Gewebes
spricht ganz entschieden dafiir, dafl der Gasaustausch nur durch Diffusion vor sich geht
(sieche unten S.994). Wir koénnen uns nicht denken, daf kernlose Protoplasmagebilde
ein Gas sezernieren kénnen, und wenn nur die kernhaltigen Zellen sezernierten, so miifite
die Diffusion, die durch kernlose Platten vor sich geht, den Effekt illusorisch machen.
Die Alveolen stehen vielfach durch feine Offnungen, die Kohnschen Porenkanilchen,
miteinander in Verbindung. Ihre Bedeutung haben neuerdings wieder Loeschcke (mit

Hilfe von Lungenausgiissen), R. G.Mar -
chand u. a. gezeigt (vgl. auch Miller,
Schulze).

Unter dem Epithel finden sich in
der Wand der Alveolen reichlich ela-
stische Fasern,die namentlich amEin-
gang der Alveolen einen kriftigen Ring
bilden. An dieser Stelle findet sich auch,
wie Baltisberger gezeigt hat, reichlich
glatte Muskulatur,so dal ein Schnitt
durch einen Alveolargang oder Alveolar-
sack hier das Bild von knopfférmigen
Verdickungen an den Enden der Scheide-
wande ergibt. Wir haben also im respi-
ratorischen Parenchym reichlich Muskel-
gewebe, das sich in die Muskulatur der
Bronchien fortsetzt und eine Kontrak-
tion nicht nur der Bronchien, sondern
auch der Alveolarginge recht wohl
moglich erscheinen [iBt. (Uber die An-
ordnung des elastischen Gewebes im
Tracheobronchialbaum und Lungenge-
webe vgl. Orsés, Lénart, Letulle,
Koike, Miller usw.)

Die Lungen als Ganzes stellen
annihernd kegelformige Gebilde dar,
die mit ihrer Basis dem Zwerchfell auf-
sitzen, mit der Spitze iiber die Ebene
der oberen Thoraxapertur hinausragen.
Die seitlichen Flichen bilden aber keinen
regelmifligen Kegelmantel, sondern

Abb. 4. Bronchialbaum, schematisch, auf einem zeigen die unregelmaflige Form, die

Sagittalschnitt durch die linke Lunge. Entworfen durch die Konfiguration der Thorax-

nach Bronchialausgiissen und Korrosionspripa- innenfliche und der anliegenden Organe

raten aus der Sammlung von H. Loeschcke. bedingt ist. In der medialen Flache

(Aus Beitr. Klin. Thk. 68, 1928.) beider Lungen vereinigen sich die Bron-

chien und die ein- und austretenden Ge-

faBe und bilden den Hilus (vgl. Abb. 12),

der mit der Trachea und dem Herzen eng verbunden ist und den Fixpunkt der Lungen

darstellt. Bei der Atmung wechselt er seine Lage nur wenig, wahrend sich alle anderen
Teile bei der Inspiration von ihm entfernen.

Beide Lungen sind durch tiefe Einschnitte in Lappen geteilt, die durch Furchen
(Incisurae interlobares) voneinander getrennt werden. Links beginnt die Inzisur am Pro-
cessus spinosus des 3. Brustwirbels und verliuft schrag nach abwirts zum Ubergang der
6. Rippe in den Rippenknorpel. Rechts geht in der Axillarlinie von dieser Furche eine
zweite Inzisur nach dem Sternalansatz des 4. Rippenknorpels und trennt einen Mittel-
lappen ab. Praktisch kann man sich merken: Am Riicken gehért alles, was unterhalb
des medialen Endes der Spina scapulas liegt, zum Unterlappen. Die ganze Vorderfliche
wird links von Oberlappen, rechts uiterhalb der 4. Rippe vom Mittellappen gebildet.
In der Seitenansicht wird links die Grenze bestimmt durch eine Linie, die man vom medialen,
hinteren Ende der Spina scapulae zum Ubergang der 6. Rippe in ihren Knorpel zieht, rechts
gehort das, was zwischen dieser Linie und der 4. Rippe liegt, zum Mittellappen (Corning).
Der Verlauf der Furchen ist teilweise in Abb. 2 und 3 zu sehen. Besonders zu beachten
ist, daB die Lungenspitzen beiderseits nicht ganz gleich konfiguriert sind, wie aus
Abb. 2 und 3 ersichtlich ist. Man sieht hier, daB die Lungenspitze von der iibrigen Lunge
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durch eine tiefere Impression der ersten Rippe, sog. Schmorlsche Furche abgesetzt ist,
und zwar die rechte schérfer als die linke. Dieser Unterschied ist deshalb wichtig, weil
er zur Folge hat, daf der Perkussionsschall iiber beiden Spitzen oft nicht ganz gleich ist,
sondern iiber der rechten etwas leiser. Aber auch der Verlauf der Bronchien wird durch
die Rippenfurche beeinflut; der seitliche, hintere Spitzenbronchus verlauft rechts stirker
gewunden als links (Helm, Seufferheld).

Die Verteilung der Bronchien auf die Lungenbezirke ist auf Abb. 4
(nach Loeschcke) ersichtlich. Der als erster ventraler Ast des Stammbronchus
aufzufassende Oberlappenbronchus (B V;) teilt sich in einen oder zwei ven-
trale Hauptéiste, aus denen 4—5 Nebenzweige (v;—v,) hervorgehen, und in
einen dorsalen Hauptast, der zuerst den Ramus horizontalis (D; = R h) abgibt
und sich dann in einen Ramus subapicalis (D, = Rsa) und einen Ramus
apicalis (D, = R a) spaltet. Der als Unterlappenbronchus weiter verlaufende
Stammbronchus gibt nach vorne die Rami bronchiales ventrales (B V, — B V,)
und nach hinten die Rami bronchiales dorsales (B D, — B D,) ab. Alle ven-
tralen und dorsalen Bronchialiste entsenden einen lateralen (1) und einen
medialen (m) Zweig und veristeln sich als ventrale bzw. dorsale Endzweige
(v, d). Von besonderer pathologischer Bedeutung (fiir den Ursprung der Lungen-
phthise) sind der Ramus apicalis und subapicalis des dorsalen Oberlappenastes.

In die Blutversorgung teilt sich der kleine Kreislauf mit einem Teil des groSien.
Die Aste der Arteria pulmonalis verzweigen sich langs den Bronchien, Bronchiolen und
Alveolargange bis an die Alveolarsicke. Sie geben starke Aste an die Bronchien ab, die
in der Submukosa mit den Asten der Aa. bronchiales ein Kapillarnetz bilden, und ldsen
sich in den Alveolargingen und -sicken unter dem respiratorischen Epithel zu einem
suflerst feinmaschigen Kapillarsystem auf. Aus diesem entstehen im perilobiren Binde-
gewebe die Venen, die oberhalb der Bronchioli respiratorii in die Ndhe des Bronchus gelangen
(Felix, nach Backmann erst am Hilus) und hier neben den Arterien zuriickla,ugen. Die
Bronchien werden aufler durch die erwihnten Aste der Lungenarterien auch durch die
Arteriae bronchiales versorgt, die teils aus der Aorta, teils aus der A. mammaria interna,
gelegentlich auch aus der A. thyreoidea inf., A. intercostalis sup. usw. stammen. Sie ver-
teilen sich lings den Bronchien, so daf auf jedem gréBeren Bronchus 2—3, miteinander
kommunizierende Arterien liegen, und bilden zwei Kapillarnetze, eines in der Tunica propria
und ein tieferes fiir Knorpel und Muskeln. Wie schon Krittner gezeigt hat, horen die
Stammchen der Bronchialarterien an den Bronchioli exspiratorii auf, und ihre Kapillaren
gehen im Gebiet der Alveolargénge in das Netz der Pulmonalarterien. Der AbfluB geschieht
teils durch die Venae bronchiales posteriores in die V. azygos oder in die V. cava sup. (rechts)
bzw. in die V. intercostalis sup. oder V. innominata (links), teils durch die Venae bronchiales
anteriores (die auch vom Perikard ZufluB erhalten und mit den Venen des Osophagus und
des hinteren Mediastinums Anastomosen bilden) in die Lungenvene. AufBilerdem ergiefien
im ganzen Bereich der Bronchien einzelne kleine Venen das Blut der Bronchialwand in
Aste der Lungenvene. Es fliefit also ein groBier Teil des Bronchialvenenblutes, und zwar
besonders das Blut aus den kleinen Bronchien in die Lungenvenen, wihrend zwischen den
Arterien der Bronchien und der Lunge geringere Anastomosen bestehen, immerhin so reich-
lich, daB nach Unterbindung der Art. pulmonalis die Erndhrung des Lungengewebes nicht
geschéadigt wird (Sauerbruch).

Die LymphgefiBe bilden ein oberflichliches Netz unter der Pleura, das durch
Stomata mit der Pleurahéhle in offener Verbindung steht, und ein tiefes im intralobuliren
Bindegewebe, das seine Zufliisse aus dem Lungengewebe und den Bronchien erhilt. Die
Lymp%le der Alveolarwiande sammelt sich in periarteriellen, perivensésen und peribronchialen
Gefifen, in die (wie auch in das pleurale Netz) reichlich kleine Massen von Lymphgewebe
eingeschaltet sind, withrend sich gréBere Knoten nur an den Teilungsstellen von Bronchien
finden (Miller). In den Bronchien besteht ein submukdses und ein adventitielles Lymph-
netz. Die abfiihrenden Lymphgefifie aus den Pleuren und aus den Lungen und Bronchien
kommunizieren nach der friiﬁer geltenden Anschauung erst am Hilus, nach neueren Unter-
suchungen (Franke) schon in der Peripherie. Sie miinden, nachdem sie teilweise peri-
bronchiale Lymphdriisen passiert haben, in die tracheobronchialen Driisen, von denen
je ein Paket auf der Seite der Bifurkation der Trachea und eines im Winkel zwischen beiden
Hauptbronchien liegt. Die Abfliisse dieser Gebiete vereinigen sich mit den trachealen
Lymphbahnen, rechterseits auch mit den Lymphgefi8en aus den oberen Interkostalriumen,
aus (fem hinteren Mediastinum (vom Zwerchfell, %ierzbeutel, Osophagus mit eingeschalteten
Driisen lings der Aorta) und aus den Glandulae mediastinales anteriores (groBtenteils
vor dem Aortenbogen, mit Zufliissen von Herzbeutel, Zwerchfell, Thymus). Diese Bahnen
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bilden zusammen den Truncus bronchomediastinalis dexter, der die Lymphe meist in die
Anonyma an deren Ursprungsstelle ergieBt. Bisweilen nimmt auch ein Truncus mammarius
von der Innenseite des Sternums, aus dem Verbreitungsgebiet der Mammaria interna an
der Bildung des Hauptstammes teil. Links miinden die einzelnen Gefifle in den Ductus
thoracicus. In der Nahe der Einmiindungsstelle in die Venen stehen die Stamme in Be-
ziehung zu einer tiefen zervikalen Driise, die zum Ursprungsgebiet des Truncus jugularis
(aus Kopf und Hals) gehoren kann, oder zu einer Supraklavikulardriise, die dem Truncus
subclavius angehért (dem Abflul aus Arm, Pleurakuppe, vorderer und seitlicher Brust-
wand). Doch scheint es, da trotz dieser (freilich recht geringen) Kommunikation der Lymph-
gebiete ein AbfluB von Lymphe aus Hals oder Extremititen in das bronchomediastinale
Gebiet, d. h. ein Ansaugen von Lymphe in den Thorax, nie zustande kommt. Nach Franke
findet aus den bronchopulmonalen Driisen auch ein Abflufl statt zu Driisen des hinteren
Mediastinums und durch das Zwerchfell — mit und neben dem Osophagus — zu Driisen
am oberen Rand und an der Hinterseite des Pankreas.

Die LymphgefafBle der Pleura costalis schlagen verschiedene Wege ein. Die Lymph-
gefaBe der hinteren Partien ziehen gegen die Wirbelsdule und treffen, nachdem sie bisweilen
in der Gegend des Angulus costae noch Driisen passiert haben, nahe am Rippenkopfchen
auf Driisen. Von hier fiibrt der Weg zu Lymphknoten, die auf der Wirbelsaule liegen,
und von da in den Ductus thoracicus. Auch zu den Achseldriisen fiithren bisweilen einzelne
Wege. Die Lymphgefifle der Pleurakuppe vereinen sich zu besonderen Kanilchen, die sich
in den Ductus thoracicus bzw. den Truncus lymphaticus communis dicht vor der Ein-
miindung in die Vene ergiefen. Die Lymphgefafie der vorderen Pleurapartien haben ihren
AbfluBl zu den lings der Arteria und Vena mammaria interna liegenden Lymphknoten.
Von hier ergie3t sich die Lymphe in den obersten Teil des Ductus thoracicus bzw. in eine
entsprechende Stelle der rechten Seite, bisweilen aber auch in den Truncus bronchomedia-
stinalis. Auch nach einer Supraklavikulardriise (die manchmal auch mit dem Truncus
bronchomediastinalis in Verbindung steht) kann ein Teil der Lymphe abfliefen.

Die Nerven der Bronchien und Lungen stammen aus dem Vagus und dem Sympathikus.
Der Vagusstamm gibt bald nach dem Abgang des Rekurrens beiderseits Aste an die
Vorderwand der Trachea ab, die sich hier zum Plexus pulmonalis anterior vereinigen. Aus
diesem entspringen die Rami bronchiales anteriores, die mit den Bronchien in die Lungen
eintreten. In der Hohe der Bifurkation treten weitere Aste des Vagus an die Hinterseite
der Stammbronchien und bilden hier den Plexus pulmonalis posterior. In diesen gelangen
immer auch Aste aus den vier obersten Ganglien des Sympathikus (Brauker). Der Plexus
pulmonalis posterior entsendet die Rami bronchiales posteriores, die auf der Hinterseite
der Bronchien verlaufen. In die Plexus und in die Bronchialvenen sind zahlreiche Gruppen
von Canglienzellen eingestreut. Nach Larsell und Mason schicken die Ganglienzellen
Fortsitze in die Muskulatur der Bronchien und sind von einem Fasernetz umgeben, das,
ebenso wie die Zellen selbst, nach Durchschneidung des Vagus degeneriert, so daf wir
in diesen postganglioniren Fasern das vom Vagus innervierte motorische System der
Bronchialmuskulatur zu sehen héitten. AuBerdem fanden Larsell und Mason sensible
Nervenendigungen im Epithel der gréberen und an den Verzweigungsstellen der feineren
Bronchien bis hinein in die Alveolargange. L. R. Miiller fand in der Ursprungsstelle des
Plexus bronchialis Ganglienzellen, die in einer Kapsel eingeschlossen waren und keinen
oder nur einen einzigen Fortsatz erkennen lieBen. Er rechnet sie zum Spinalganglien-
typus unii spricht sie den sensiblen Bahnen zu, die die Empfindung von den grofen Bronchien
vermitteln.

Auch die Lungenarterien besitzen zahlreiche Nerven. Ihre Endigungen finden
sich in der Media. Spirlicher sind die Nerven der Lungenvenen.

Zum Schlufl seien noch einige Zahlenangaben mitgeteilt (meist nach v. Skramlik):

Minner Frauen Kind Saugling
von 10 Jahren

Distanz der Zahnreihe vom Ringknorpel 15,0 cm 14,0 cm 10,0 cm 8,0 cm
Distanz der Bifurkation vom Ringknorpel 26,0 ,, 24,0 ,, 17,0 ., 12,0 ,,
Linge der Trachea . . . . . . . . . 11,0 ,, 10,0 ., 7,0 ,, 4,0 ,,
Lange des rechten Stammbronchus . . 3,5 3,0 ., 2,0 1,0 ,,
Lange des linken Stammbronchus . . . 2,0 ,, 1,5 1,0 ,, 0,5 ,,
Gesamtzahl aller Bronchien und Bronchiolen (nach Rohrer) . . . . . 239 103
Gesamtzahl aller Alveolarginge (nach Rohrer) . . . . . . . . . .. 597 759
Gesamtlinge aller Bronchien, Bronchiolen und Alveolarginge (n. Rohrer) 713,75 m
Innenfliche des Lungenparenchyms (nach Zung) . . . . . . . . . . 90,00 m?

Innenfliche des Lungenparenchyms (nach Willson) . . . . . . . . . 45,00 m?
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I1. Physiologische Vorbemerkungen.

Die Respirationsorgane besorgen die Abfuhr der Kohlensiure aus dem Blut und den
Ersatz des verbrauchfen Sauerstoffes. Das geschieht dadurch, daB durch die Atem-
bewegungen in regelmifigem Rhythmus die Luft in der Lunge erneuert wird, wo die
Alveolarluft auf einer Fliche, die 100mal so groB wie die Korperfliche ist, mit den Kapillaren
des Lungenkreislaufs in Berithrung steht, nur durch eine ganz diinne Gewebsschicht getrennt.
AuBerdem wirken aber die Atembewegungen auch bei der Beférderung des Blutes
mit, da einerseits der Lungenkreislauf durch die Volumschwankungen der Lunge beein-
fluBt wird, andererseits das Herz und die grofen Venenstamme bei ihrer Lage im Thorax-
raum von diesen Volumschwankungen und den Druckverédnderungen im Brustraum direkt
abhingig sind. Deshalb konnen Erkrankungen der Respirationsorgane auf die Atem-
bewegungen, auf den Gasaustausch in der Lunge und auf die Blutzirkulation EinfluB aus-
iiben.

Mechanik der Atmung. Bei Eréffnung der Brusthohle fillt die Lunge zusammen; gleich-
zeitig erweitert sich aber dabei auch der Thorax etwas. Alsonimmt die Lunge, wenn nach
der Thoraxéffnung ihr Innenraum und ihre Oberfliche unter dem gleichen (atmosphéarischen)
Druck stehen, ein kleineres Volum ein als der Thorax, der ebenfalls von, aufien und von innen
gleich belastet ist. Bei unertffnetem Brustkasten besteht ein Gleichgewicht derart, daB die
elastischen Krifte von Lunge und Thoraxwand sich aufheben, die Lunge ist also ausgedehnt,
der Thorax eingezogen. Doch ist die Einziehung der Brustwand viel geringer als die An-
spannung der Lunge, weil die elastischen Krifte der Rippen und der zwischen ihnen aus-
gespannten Interkostalmuskeln usw. viel groer sind als die elastischen Kréfte der Lungen.
Das Zwerchfell hingegen hat (in der Leiche) nur geringe elastische Kraft, die durch den
intraabdominalen Druck evtl. noch vermindert oder aufgehoben wird, wird also stark ein-
gezogen werden. Durch diese Spannungsdifferenzen entsteht an der Beriihrungsstelle
von Lungen und Brusthdhlenwandung, zwischen Pleura pulmonalis und Pleura parietalis,
ein negativer Druck. Donders, der diese Differenz zwischen dem Druck in der Pleura-
spalte und dem Atmosphérendruck zuerst festgestellt hat, hat sie an der Leiche gemessen,
indem er ein Manometer luftdicht in die Trachea einband und dann den Thorax erdffnete.
Im Moment der Thoraxéffnung zieht sich die Lunge zusammen, der Druck im Manometer
steigt, nach Donders im Mittel um etwa 6 mm Hg. Beim lebenden Menschen braucht
er nicht gleich zu sein, weil die glatte Muskulatur der Lunge einerseits, der muskulare Tonus
der Brustwand, der Druck des Abdomens usw. andererseits die Spannungsverhiltnisse
gegeniiber der Leiche verandern. Dieser Druck ist nicht nur virtuell, sondern tatsichlich
vorhanden, da die Pleuraspalte nicht unendlich klein ist, sondern eine, wenn auch sehr
diinne, Fliissigkeitsschicht enthilt, ohne die das Gleiten der Pleurablatter undenkbar
wire (v. Neergaard). Die Adhésion, der Brauer, Roth u. a. eine grole Bedeutung bei-
messen, spielt unter normalen Verhaltnissen keine Rolle (Stoevesandt, v. WyB, v, Neer-
gaard). Erst wenn Luft in die Pleurahshle eindringt, entsteht eine kapillare Grenzfliche
(Fliissigkeit — Luft) mit Oberflichenspannung, was friiher mit der wahren Adhision ver-
wechselt wurde (v. Neergaard). Die allgemeine Annahme war die, daBl der Druck in
der ganzen Pleuraspalte gleich sei, bis Tendeloo die Lehre aufstellte, dal an den einzelnen
Stellen groBe Verschiedenheiten bestehen, dafi der Druck besonders in den kaudalen und
seitlichen Partien viel stiarker negativ sei als an den kranialen und paravertebralen. Rohrer
bestreitet das, und in sehr genauen Versuchen fand Wirz keine Unterschiede. Fiir die Uni-
formitat des Pleuradruckes spricht auch die schalenférmige Gestalt des Pneumothorax
bei intakter Lunge.

Der statische Pleuradruck ist bei jeder Lungenfiillung gleich dem Druck, den die
Summe des Luftdruckes und der elastischen und muskuliren Krifte der Brustwand in der
einen (erweiternden) und die Summe der Lungenelastizitat und des Druckes in den Lungen
nach der anderen (verengernden) Richtung ausiiben. Rohrer hat in der Formel ausge-
driickt: p — b = Pleuradruck = pmusc. + P el. thor. = Palv.— P el. plum. (p = dehnende
Kraft der Lungen, b — Barometerdruck, pmuse. = die senkrecht auf die Pleurafliche
wirkende muskulire Spannung, p el. thor. = die senkrecht auf die Pleurafliche wirkende
passive Kraft, d.h. die Elastizitat der Brustwandhohlen, palv, = Luftdruck in den Alveolen,
Pel. pulm. = Lungenelastizitit). Diese Formel gilt nicht nur fiir jede einzelne Flicheneinheit
der Pleura, sondern, da der Pleuradruck iiberall gleich ist, sagt sie auch aus, daB der Pleura-
druck (multipliziert mit der Brusthiohlenoberfliche) gleich ist der Summe der auf die
Thoraxinnenfliche wirkenden elastischen und muskularen Krifte. Aus der Formel geht
hervor, daB, wenn palv. = O wird, d. h. der Thorax bei offener Stimmritze ruhig steht,
der statische Pleuradruck gleich wird der Lungenelastizitit. Seine Messung beim
Menschen wire deshalb fiir die Beurteilung der Lungenelastizitit in pathologischen Fillen
sehr wichtig, st68t aber auf Schwierigkeiten, nicht nur wegen der Notwendigkeit einen
Pneumothorax anzulegen, sondern auch wegen der Schwierigkeit, diesen Druck zu messen.
Die bei der Pneumothoraxfiillung iibliche Methode ergibt meist einen Wert zwischen dem
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statischen und dynamischen Pleuradruck, der durch die Trigheit und Schleuderung des
Manometers entstellt ist. v. Neergaard und Wirz haben den statischen Pleuradruck
(allerdings bei einer nicht ganz gesunden Lunge) mit einwandfreier Methode bestimmt
und bei gewohnlicher Atmung einen Exspirationsdruck von —2,5 cm H,0, einen Inspi-
rationsdruck von 8,7 em H,0, also einen statischen Mitteldruck von —5,6 cm H,0 ge-
funden. Das MaB fiir die Lungenelastizitit, der Elastizititskoeffizient, ist die Druck-
differenz pro Liter Lungenfiillung. Rohrer berechnet auf Grund der Dondersschen
Messungen fiir die menschliche Lunge einen Elastizititskoeffizienten von 4,5 cm H,0
pro 1 Liter Volumeninderung der Lungen, v. Neergaard und Wirz schitzen ihn auf
Grund ihrer Versuche auf 7,7 cm Hy;0. Rohrer nimmt, gestiitzt auf die Untersuchungen
Cloettas, entgegen Liebermeister, Romanoff u. a. an, daB8 der Elastizitdtskoeffizient
fir alle Grade der Luftfiillung innerhalb des Atmungsbereiches konstant ist. Uber den
Anteil der Oberflichenspannung an der Lungenelastizitit vgl. v. Neergaard: Z. exper.
Med. 66, 373 (1929).

Die gesamten elastischen Krifte (p el, pulm. + P el. thor.) konnen am Menschen bei voll-
kommener Muskelentspannung und offener Stimmritze entweder durch Messung des zur
Brustwandbewegung noétigen AuBendruckes pro Liter Volumanderung (Jaquet und Ber-
noulli mit der Miescherschen Kammer) oder durch Messung des intrapulmonalen Druckes
in verschiedener Atmungsstellung (Rohrer, Sonne) gemessen werden. Fiir 1 Liter Volum-
anderung wurden Werte von 12—20 cm H,0 gefunden. Zieht man davon den Wert fiir
die Lungenelastizitit ab, so erhdlt man den Wert fiir die elastischen Kréafte der Brust-
hohlenwandung (kndcherner Thorax, Bauchhshlendruck, Muskeltonus usw.). Aus Rohrers
Kurven ergibt sich, da8 die elastischen Widersténde in beiden Richtungen gegen die extremen
Lagen wachsen (steilerer Verlauf der Kurven an den Enden), daB die Gleichgewichtslage
der Brusthohlenwandung in aufrechter Korperhaltung nur 3/, Liter unterhalb der maxi-
malen Inspiration liegt (allerdings bei einem Individuum mit nur 3,3 Liter Vitalkapazitit),
in liegender Stellung etwas mehr nach der exspiratorischen Lage, und daB die Verteilung
der elastischen Krifte etwa 1/, fiir die Lunge, ?/, fiir die Brustwand ergibt. Auch die bei
der Atmung titigen Muskelkrafte (p musc.) konnen in dhnlicher Weise bestimmt und kurven-
maBig dargestellt werden (Bernoulli).

Das Lungenvolumen, bei dem ein Gleichgewicht zwischen den elastischen Kraften
der Lunge und der Brusthéhlenwand besteht, entspricht dem Ende der normalen Exspiration.

Beider Inspiration wird der Thorax durch Muskelkraft erweitert, die Lunge noch weiter
itber ihre Gleichgewichtslage hinausgedehnt, und der Druck in der Pleuraspalte sinkt noch
tiefer unter den Atmosphirendruck. Man kann den statischen Inspirationsdruck messen,
indem man die Leichenlunge durch Aufblasen in die der Inspiration entsprechende Aus-
debnung bringt.

Donders fand fiir normale Inspirationsstellung etwa —8 bis 9 mm Hg (gegeniiber
— 6 bei Exspirationsstellung), fiir die der tiefsten Inspiration entsprechende Lage —30 mmHg.
Am lebenden Menschen fanden v. Neergaard und Wirz, wie erwihnt, —8,7 cm H2§.
Wenn wir auch annehmen miissen, daB die inspiratorische Druckerniedrigung an allen
Stellen der Pleura normalerweise den gleichen Wert erreicht, so diirfen wir uns doch nicht
vorstellen, daBl dadurch die Lunge in allen ihren Partien gleichmafig erweitert werde.
Die dehnenden Kriifte sind nicht an allen Stellen der Lunge gleich, namentlich im Gebiet
der Lungenspitzen sind sie nur gering, und die Ausdehnungsfihigkeit der Lunge ist nicht
iiberall gleich. Rohrer hat gefunden, daB bei tiefer Inspiration der lineére Ausdebnungs-
koeffizient der Lunge fir die infrahiliren Abschnitte 1,6, fiir die suprahiléren nur 1,3 be-
triagt. Der Tracheobronchialbaum bietet der Dehnung einen Widerstand, und die Bifur-
kation kann bei Inspiration nur etwa 1 cm nach abwirts steigen. AuBerdem haben Ten-
deloo und Rohrer gezeigt, dal fiir die peripheren Azini einer Bronchialveristelung die
Ausdehnungsbedingungen (speziell der Luftwiderstand) viel giinstiger sind als fir die
zentralen. Auch der Atemtypus spielt eine grofie Rolle, da die Lunge durch die Zwerchfell-
atmung in der Lingsrichtung des Korpers, durch die Brustatmung senkrecht dazu gedehnt
wird. Wir konnen deshalb Rohrer nicht darin beistimmen, daB die Ausdehnung
der Lunge bei gewohnlicher Atmung gleichmaBig erfolge und nur bei tiefster Atmung einzelne
Partien deutlich mehr als andere gedehnt werden. Der Moglichkeit starkerer Dehnung
entspricht, wie Tendeloo gezeigt hat, der Bau der Lunge, indem die kaudalen und seit-
lichen Partien viel stirker dehnbar sind als die kranialen und paravertebralen. Durch die
ungleichmiBige Dehnung muB es auch zu einer ungleichmaBigen Durchliiftung der einzelnen
Alveolen kommen. Nach der Ansicht der meisten Autoren (s. Haldane, Rohrer, Lilje-
strand usw.) ist allerdings die Zusammensetzung der Alveolarluft eine ziemlich gleich-
méafige, und der Bau der Lunge scheint eine moglichst gleichm#Bige Durchliftung zu
garantieren.

Die kinetische Energie bei der Atmung ist groBer als die Kraft, die zur Uber-
windung der elastischen Spannungsdifferenzen notig ist, weil zu diesen noch die Uber-
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windung der beim Luftstrom entstehenden Widerstéinde gehort. Fiir die treibende Kraft (p)
hat Rohrer folgende Formel aufgestellt:

P'b = P pleur. = P musc, <+ P el. thor, + P w. thor. = P alv.— P el. pulm. + P w. pulm.
Die Formel ergibt also, wie die oben erwéhnte Formel fiir statische Verhéltnisse, dal der
Pleuradruck ein direktes Maf3 dieser Kraft darstellt, nur daB dieser dynamische Pleura-
druck nicht identisch ist mit dem statischen. Die ihm entsprechende GréBe ist einerseits
vermehrt um die Widerstinde der Brustwand (p w. thor.) und die vom Ruhezustand ver-
schiedene Muskelkraft (verinderter Wert fiir p musc. thor.), auf der anderen Seite um den
Alveolardruck, der bei der Atmung auch bei offener Stimmritze vom Atmosphirendruck
verschieden ist, und um den Wert der Widerstinde, die die Lunge der Voluménderung
entgegensetzt (p w. pulm). .

Der dynamische Pleuradruck hat also eine grofie Bedeutung, indem seine Differenz
vom statischen Pleuradruck ein direktes MaB fiir die kinetische Atmungsenergie darstellt,
aber auch indem er die Bestimmung der Glieder der Gleichung erlaubt, die nicht direkt ge-
messen oder berechnet werden kénnen, namentlich in Verbindung mit dem statischen Druck.
Im Inspirium ist er stirker negativ als dieser, weil der Alveolardruck negativ ist und
sich zu der Wirkung der Lungenelastizitit addiert, im Exspirium ist er positiver, weil
der Alveolardruck positiv wird 'und einen Teil der Lungenelastizitit aufhebt. Die
Lungenwiderstinde setzen sich zusammen aus der Trégheit des Lungengewebes,
die vernachlissigt werden kann (Rohrer, Liebermeister), wie auch der Reibungs-
widerstand im Pleuraspaltraum zu vernachldssigen ist, und dem Deformations-
widerstand im Lungengewebe. Wirz hat ihn an der Kaninchenlunge bestimmt und ge-
funden, daB er von dhnlicher GréBenordnung wie der Stromungswiderstand (der im Alveolar-
druck zum Ausdruck kommt) ist, bei schwicherer Atmungsgeschwindigkeit gréBer als
dieser, bei groBerer Geschwindigkeit kleiner, und daB er einen Bewegungswiderstand an
der Pleurafliche bis 11/, cm H,0 bedingen kann. Der Alveolardruck selbst ist nicht meB-
bar, und es ist fraglich, ob die Versuchsanordnung Sonnes weiter filhren wird, der die
Differenz zwischen der geatmeten Luftmenge und den Volumschwankungen des Rumpfes
bei dem in einem festen Zylinder eingeschlossenen Menschen zu bestimmen und daraus
die Kompression der Alveolarluft zu schitzen suchte. Die Methode konnte in Sonnes
Versuchen nur die grobsten Druckschwankungen anschaulich machen. In der Regel wird
angenommen, dafl die Alveolardruckkurve der Kurve des Strémungsseitendruckes pro-
portional sei, den man von verschiedenen Stellen der oberen Luftwege (Nasenoffnung,
Pharynx, Trachea) schreiben kann. Rohrer hat aber darauf hingewiesen, daBl das nur
teilweise richtig ist. Er gibt fiir die Bezichung des Alveolardruckes zu der Volumgeschwindig-
keit und den Widerstinden (die er aus anatomischen Messungen berechnet hat) folgende

Formel an:
pav =kV + k,V?

wobei V die Volumgeschwindigkeit der Atmungsluft, k und k, Konstanten sind, die den
Widerstinden der Luftwege entsprechen. k,; entspricht dem Widerstand der Rohrstrémung,
k, den Extrawiderstinden, die durch Richtungs- und Querschnittsinderungen bedingt sind.
Er fand k; in den oberen und unteren Luftwegen ungefihr gleich, k, in den unteren sehr
klein, in den oberen (bis zur Trachea herunter) viel grofer, fast 1/,mal so groB8 als
k,, was durch die starken Querschnittsinderungen von der Nase bis zur Trachea (besonders
die Stimmritze) bedingt ist. Rohrer nimmt an, daB der Wert fiir die In- und Exspiration
gleich sei, weil die Bronchien withrend der In- und Exspiration zwar verschieden weit seien,
aber infolge des Verhiltnisses der inspiratorischen Erweiterung zur Lungendehnung der
Widerstand sich nicht wesentlich andere. Das ist aber sehr zweifelhaft, da Sonne durch
seine Versuche eine ganze bedeutende Verengerung der Bronchien wihrend der Exspiration
wahrscheinlich gemacht hat. Dazu kommt noch die exspiratorische Verengerung der
Stimmritze, die sicher einen bedeutenden EinfluB auf die Strémung besitzt.

Am lebenden Menschen haben bisher erst v. Neergaard und Wirz den dynamischen
Pleuradruck registriert. Sie fanden unter normalen Verhiltnissen bei ruhiger Atmung
z. B. ein Ansteigen des Druckes im Exspirium auf 0, ein Absinken im Inspirium auf 10,0 cm
H,0, bei gleichzeitigem statischem Pleuradruck von —2,7 im Exspirium, —8,2 im Inspirium.
Durch gleichzeitige Aufzeichnung der Atemluftgeschwindigkeit mit Hilfe des Fleischschen
Pneumotachographen konnten sie die Beziehungen zwischen der treibenden Kraft, d. h.
der Differenz zwischen statischem und dynamischem Pleuradruck, und der Volumgeschwin-
digkeit feststellen. Sie fanden wihrend der Exspiration einen hoheren Druck fiir gleiche
Geschwindigkeit als wihrend der Inspiration, z. B. bei 300 cem pro sek. wihrend der Ex-
spiration eine Druckdifferenz zwischen statischem und dynamischem Pleuradruck von 1,3 em
H,0, wihrend der Inspiration nur 0,5 cm, bei 800 ccm pro Sek. exspiratorisch 6,1, inspirato-
risch 2,3 cm H,0. Das beweist, daB die Stromungswiderstinde wihrend der Exspiration groler
sind als wéihrend der Inspiration. v. Neergaard und Wirz berechneten auch die Rohrer-
schen Konstanten k, und k,, wobei sie allerdings die Stromungswiderstéinde nicht isoliert
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bestimmen konnten, sondern nur zusammen mit den Deformationswiderstinden. Thre Kon-
stanten entsprechen also nicht nur palv. wie die Rohrerschen, sondern p alv. + p w. pulm-
Da aber das Wichtige die Gesamtwiderstinde sind und auBerdem die Deformationswider-
stdnde in den beiden Atmungsphasen nicht sehr verschieden sein kénnen, macht das wenig
aus. In Anbetracht dieses Unterschiedes stimmen ihre Zahlen fiir die Inspiration mit den
von Rohrer berechneten befriedigend iiberein, indem sie z. B. k; = 1,16, k, = 2,1 fanden
gegeniiber 0,43 und 0,71 bei Rohrer. Fiir die Exspiration ergab sich dagegen im gleichen
Fall (unter normalen Verhiltnissen) k, = 2,35, k, = 6,5. Die Widerstandsvermehrung
der Rohrstromung, die sich in k; ausdriickt, wihrend der Ausatmung, beweist wohl die
Kompression der kleinen Bronchien, die starke Vermehrung der Extrawiderstinde (k,)
ist wabrscheinlich auf die Verengerung der Stimmritze bei der Ausatmung zu beziehen.
Im iibrigen zeigten sich sogar beim gleichen Individuum Unterschiede zwischen den einzelnen
Atemziigen, so daf die Berechnung von Mittelwerten sinnlos wire, was bei einer Bewegung
wie die Atmung, die von willkiirlichen Muskeln besorgt wird, auch nicht verwunderlich ist.

Unter diesen Umstidnden kann auch die Rohrersche Berechnung der Widerstinde
in den einzelnen Teilen der Atmungswege, die in Abb. 5 zum Ausdruck kommt, nur
den Wert einer approximativen Orientierung haben. Als sicher haben wir daraus zu ent-
nehmen, daB nicht nur an der Glottis, sondern auch an tieferen Stellen infolge der groBeren
lokalen Widerstande Beschleunigungen der Luftbewegung auftreten, die es wahrscheinlich
machen, daB hier ein HustenstoB wirksam werden und den Inhalt weiter beférdern kann.

Die Berechnungen Rohrers beruhen auf der herrschenden Annahme, dafl im ganzen
System der Luftwege laminire Luftstromung herrscht und also das Poiseullesche
Gesetz gilt. Einzig in den Alveolen und Alveolsicken kann turbulente Stromung vorhanden
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Abb. 5. Strémungsgeschwindigkeit in den Luftwegen. (Nach Rohrer.)

0,—0; Obere Luftwege (Nasenoffnung, Nasengiénge, Pharynx, Glottis, Trachea). B;—B;;

Bronchien 1. bis 17. Ordnung. L,—Lg Lobularsystem (Lobularbronchus 1 mm Durchmesser),

Bronchioli intralobulares 1. bis 5. Ordnung, Bronchioli respiratorii 1. bis 3. Ordnung.
Ordinaten: Relative Geschwindigkeit, die in der Trachea = 1.

sein. Von den neueren Versuchen, die Strémung in diesen Gebilden festzustellen (Dreser,
Beitzke, Loeschcke, Fleisch) kommen die Fleischschen Versuche den natiirlichen
Verhéltnissen am nichsten. Sie machen es wahrscheinlich, daB nur beim Einstrémen der
Luft in die Alveolen die Stromrichtung umgekehrt wird und Wirbel entstehen, die die
Inspirationsluft an das respiratorische Epithel bringen, daB aber die Luft bei der Ausatmung
aus dem Zcntrum der Alveolarsickchen laminar abstrémt. In den iibrigen Teilen der
Lunge und der Luftwege besteht immer nur laminire Strémung, da die kritische Ge-
schwindigkeit von 5 Liter pro Sek. nach Rohrer, Fleisch usw. nie iiberschritten wird
auller bei HustenstoBen.

Das Druckgefille in den Atemwegen ist bei ruhiger Atmung sehr gering. Der
Druck nimmt bei der Exspiration von den Alveolen an stéindig ab bis zur Mund- bzw.
Nasendffnung. Bei der Inspiration geht das Gefalle in umgekehrter Richtung. Seine Schwan-
kungen im Verlauf der Luftwege entsprechen natiirlich den Widerstinden, die in der Ge-
schwindigkeitskurve (Abb. 5) zum Ausdruck kommen. In der Trachea des Pferdes erreicht
der Seitendruck bei der Inspiration nur 1 mm Hg, bei der Exspiration 1 oder 2 mm. Aber
auch in den Alveolen sind die Druckdifferenzen sehr gering. Nach Rohrer betragen sie
bei ruhiger Atmung nur 0,4—0,6 cm H,0, bei maximaler Atmung 5—13 cm. Diese berech-
neten Werte sind allerdings vielleicht etwas zu gering, denn Gutzmann und Loewy
fanden an tracheotomierten Menschen durch direkte Messung subglottisch einen Tracheal-
druck von 1 cm H,O bei In- und Exspiration wahrend ruhiger Atmung, bis zu 7—12 cm
bei starker Atemvertiefung. Diese geringen Druckunterschiede gentigen aber vollkommen,
um die Luft durch das enge Rohrensystem zu treiben, da die Lunge geradezu ideal gebaut
ist um die Verteilung eines Luftstromes mit geringstem Widerstand auf eine grofle Fliche
zu bewerkstelligen. Nur bei Hindernissen konnen sehr hohe Druckwerte erreicht werden.
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Die maximalen Werte fiir Einatmung (in Exspirationslage) und fiir Ausatmung (in In-
spirationslage) betragen nach Rohrer:

positiver maximaler Ausatemdruck bei Ménnern: bei Frauen:
60—150 mm Hg 30—80 mm Hg
negativer maximaler Einatemdruck 50—I20 mm Hg 25—60 mm Hg

Die bei der Atmung titigen Muskeln hat neuerdings Wenckebach einer genauen
Untersuchung unterzogen. Bei der Inspiration unterscheidet er die obere Atmung, die
untere Atmung und den Wirbelsdulenanteil. Das wirksamste ist die untere Atmung,
die hauptséchlich durch das Zwerchfell besorgt wird !, wihrend der M. serratus anticus
auch etwas mitwirkt. Durch die Kontraktion des Zwerchfells wird die Kuppe dieses Muskels
herabgezogen und der Bauchinhalt nach abwirts gedringt. Vor dem Réntgenschirm kann
man beobachten, wie bei oberflichlicher Atmung zuerst die beiden Zwerchfellkuppen tiefer
treten und die Komplementirrjume sich eréffnen, wihrend das Centrum tendineum seinen
Platz nur wenig dndert und erst bei tiefer Atmung herabsteigt. Die beiden Zwerchfell-
hilften senken sich bei ruhiger Atmung um 1—3 cm, bei tiefster etwa 5—7 cm, die linke
etwas mehr als die rechte. Beim Stehen steht das Zwerchfell tiefer und macht grofere
Exkursionen. Der Lungenrand steigt, wie die Perkussion erkennen 1a3t, bei tiefster Atmung
8 cm und noch mehr auf und nieder. Von auBen kann man das Auf- und Absteigen des
Zwerchfells bisweilen in Form des Littenschen Phinomens beobachten. Am deut-
lichsten sieht man es, wenn der Patient moglichst flach liegt, das Fulende des Bettes gegen
das Fenster gewendet, und der Beobachter von der Fensterseite aus, etwa 2—3 Schritte von
den Fiilen des Kranken entfernt in einem Winkel von 45° auf den Thorax blickt. Man sieht
dann einen linedren Schatten iiber einem groferen oder kleineren Teil des Thoraxgiirtels
bei jeder Inspiration abwiirts steigen, bei ruhiger Atmung meist nur 1, bei tieferer 2—3 Inter-
kostalriume. Das Phéinomen kommt dadurch zustande, daB die Lungen eine gewisse
Zeit brauchen, um der Bewegung des Zwerchfells zu folgen. Das Zwerchfell saugt bei seiner
Kontraktion zuerst die Interkostalriume etwas an, wodurch ein linedrer, zirkular verlaufen-
der Schatten unterhalb des Lungenrandes entsteht. Erst nach einer meflbaren Zeit riickt
dann die Lunge in den Komplementirsinus ein, der Interkostalraum verstreicht wieder,
und der Schatten verschwindet rasch wieder.

Die obere Einatmung, die dem entspricht, was gewohnlich als Brustatmung
im Gegensatz zur Bauchatmung bezeichnet wird, wirkt nach Wenckebach nur auf die
obere Halfte des Thorax und hat, wenn sie wirksam sein soll, eine Kontraktion des Zwerch-
fells zur Voraussetzung. Die dabei titigen Muskeln teilt R. du Bois-Reymond in folgende
vier Gruppen:

1. Solche, die auch bei der normalen Atmung mitwirken: Mm. intercostales, nach ge-
wohnlicher Annahme die externi, nach Felix u. a. auch der interkartilaginire Anteil der
interni; 2. solche, die bei erschwerter Atmung aktiv den Thorax erweitern: Mm. scaleni,
serratus posticus superior und (bei fixiertem Kopf) sternocleidomastoideus; 3. solche,
die den Thorax von der Last der oberen Extremitit befreien: Mm. trapezius, rhomboidei,
levator anguli scapulae; 4. solche, die den Thorax an der oberen Extremitit emporziehen,
wenn diese durch die Muskeln der Gruppe 3 (oder durch Aufstiitzen der Arme) fixiert ist:
Mm. pectoralis, serratus anticus major. Es muf} aber bemerkt werden, daf die Mm. inter-
costales bisweilen als Muskeln angesehen werden, die mit den Atembewegungen nichts
zu tun haben, sondern nur durch ihren bestindig vorhandenen Tonus die Interkostalriume
steifen (v. Gelderen, nach Sauerbruch gilt das fiir die interni), ferner dafl die Mm.
scaleni vielfach zur ersten Gruppe gerechnet werden (was Sauerbruch bestreitet). Wencke-
bach nimmt an, daB alle Muskeln der zweiten Gruppe bei der normalen Inspiration in
Aktion treten. Nach Hoover wirken die Mm. intercostales externi immer inspiratorisch,
doch haben bei stirkster Atmung (Hyperpnoe -+ inspiratorisches Hindernis) auch die interni
eine inspiratorische Wirkung.

Die gewohnliche Atmung ist wohl in der Regel nicht rein abdominal oder rein kostal,
sondern wird durch die gleichzeitige Aktion von Zwerchfell und Rippenhebern bewirkt,
nur wiegt bei den Miannern die Zwerchfellaktion vor, bei den Weibern die Thoraxbewegung.
Ubrigens ist auch bei reiner Zwerchfellatmung der Thorax nicht in Ruhe, indem das Zwerch-
fell durch seine Kontraktion nicht nur sein Zentrum entgegen dem Druck des Bauchinhaltes
an die unteren Rippen herunterzieht, sondern auch diese umgekehrt gegen sein Zentrum
emporhebt, wodurch der Thorax infolge seiner ganzen Konstruktion auch erweitert werden
muBl. Nur wenn diese Konstruktion infolge der Weichheit der Rippen mangelhaft ist, wie
bei der Rachitis, oder wenn, wie beim Emphysem, der Thorax starr und inspiratorisch fixiert
ist, oder endlich, wenn infolge von Enteroptose das Zwerchfell an den Bauchorganen
keinen Stiitzpunkt findet, so kommt es statt zur Erweiterung zu einer inspiratorischen

1 Vgl. auch Eppinger: Zwerchfellpathologie im ersten Teil dieses Bandes.
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Einziehung (D. Gerhardt). Uber die Bewegungen des Brustbeins bei der normalen Atmung
hat Weitz schéne Untersuchungen angestellt.

Der Wirbelsdulenanteil der Atmung ist nach Wenckebach ein mannigfaltiger.
Die Wirbelsiule wird sowohl durch die obere als auch durch die untere Einatmung passiv
bewegt, sie wirkt aber auch aktiv mit: ,,Bei der ruhigen unbewuBten Einatmung besorgt sie
die fiir eine richtige Thoraxbewegung unentbehrliche Fixierung der Wirbelsaule, des Kopfes
und des Schultergiirtels, bei angestrengter bewuBter Inspiration hilft sie mit bedeutendem
Erfolg mit zur inspiratorischen Erweiterung des Thorax.*

DaB die Exspiration ohne Muskelaktion einzig durch physikalische Krifte (Druck
des Bauchinhaltes, Elastizitdt der Thoraxwandungen und der Lunge) zustande komme,
ist im ganzen noch die herrschende Lehre, wird aber jetzt vielfach bezweifelt. Fiir die Be-
teiligung der Muskeltitigkeit bei der Ausatmung, eine aktive Exspiration, sprechen einige

Tatsachen und Uberlegungen, so die all-
gemeinen Erfahrungen der Muskelphysio-
logie iiber die Titigkeit von Ergisten und
Antagonisten, die eine Passivitit der
Exspirationsmuskeln recht unwahrschein-
lich macht, der Vergleich des Zusammen-
sinkens des Thorax beim lebenden Tier
und der Leiche, die Analogie der Inner-
vation mit gewissen Muskelgruppen im
Tierreich (Krebsscheren, Schulgin).
Die Muskeln, die beider normalen
Exspiration wahrscheinlich mitwirken,
sind die Mm. intercostales interni (nach
Felix, Sauerbruch u. a. nur deren
hinterer Teil, die interossei) und die
Bauchmuskeln. Diese sind von beson-
derer Bedeutung bei verstirkter Ex.
spiration, namentlich beim Husten.
Sie ziehen den Thorax nach abwirts und
verengern ihn dadurch, und sie pressen
den Bauchinhalt gegen die Brusthéhle
hinauf. Wenckebach weist auf die
Wichtigkeit des M. latissimus dorsi hin,
den er bei Husten regelmiBig hypertro-
phisch findet und deshalb den ,,Husten-
muskel* nennt. Als weitere exspirato-
rische Hilfsmuskeln bezeichnet Hoover
Abb. 6. den M. triangularis sterniund den M. serra-

Der Luftgehalt der normalen Lunge und seine  tus posterior inferior. Hoover nimmt an,
Schwankungen. (Nach Hasselbalch: Dtsch. dafl die interni nur be{ verstirkter At-
Arch. klin. Med. 93, 66, 68.) Fiir die Stenosen- ~Mung exspiratorisch wirken, daB aber
atmung sind dieWerte nach Siebeck(ebenda 97, bei Hyperpnoe %_UCh dl'i interni die .Aus-
222) eingetragen. Das mit einem Atemzug ein- ~ atmung unterstiitzen konnen, daB iber-

und ausgeatmete Luftvolumen ist schraffiert. haupt i bei II}' und. Ey.zspira.t‘ion die Mm.
i externi und interni nicht einfach alter-

nierend innerviert werden, sondern daf
sie je nach dem Zusammenarbeiten mit Auxilidrmuskeln in- oder exspiratorisch wirken.
Nach Gertz stellen die Inspirationsmuskeln ihre Téatigkeit auch wihrend der Ausatmung
nicht ganz ein, sondern vermindern ihren Tonus allméhlich.

Dafl die Kontraktion der Bronchialmuskulatur eine Rolle bei der normalen
Atmung spielen konnte, ist wohl ausgeschlossen. Die Bronchialmuskeln sind tonisch inner-
viert und der Tonus unterliegt Schwankungen, wie schon Einthoven gezeigt hat. Ob
diese Schwankungen einen Einflul auf die Stromungsgeschwindigkeit haben, was ja vor-
ausgesetzt werden muBl, wenn sie auch die feineren Aste betreffen, und ob sie in irgend-
einer Beziehung zum Lungenvolumen oder zur Ventilation stehen, ist nicht bekannt. Bullow
und Gottlieb beobachteten beim Hund nach Fiillung der Bronchien-am Rontgenschirm
peristaltische Wellen, die den Inhalt herausbeférderten. Bei Sekretstauung diirften solche
Bewegungen von Bedeutung fiir die Beseitigung des Hindernisses sein. AuBerdem sahen
Bullowa und Gottlieb synchron mit der Atmung Erweiterung und Verengerung der
Bronchien. Eine Kontraktion der Bronchien beim Husten hat Brinings bronchoskopisch
beobachtet. Diese Schwankungen des Lumens sind durch rein passive Dehnung und Kom-
pression durch die Druckdifferenzen zu erkliren.

Auch iber eine allfallige Wirkung der Lungenmuskulatur wissen wir nichts. Ihre
Anordnung 1ifit eine exspiratorische Wirkung méglich erscheinen, aber bei der gewohn-
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lichen Atmung ist eine solche wegen der zu langsamen Kontraktion der glatten Muskulatur
nicht anzunehmen. Dagegen kann man sich eine reflektorische Anspannung bei starker
Dehnung denken. Aschoff hilt auch eine inspiratorische Wirkung und eine Verschiebung
von Luft in andere Lungenteile fiir méglich.

Die Respirationsmuskeln wirken aber noch unabhingig von den Atembewegungen
durch ihren Tonus, indem sie den Thorax in einer bestimmten Gestalt erhalten. Es hat
sich gezeigt, daB dadurch eine wechselnde Fiillung der Lungen erreicht wird, der in physio-
logischer und pathologischer Beziehung eine grofie Bedeutung zukommdt.

Lungenfiillung und Atemziige. Die mittlere Fiillung der Lunge, das Mittel zwischen
dem inspiratorischen und dem exspiratorischen Lungenvolum, die Mittelkapazitét,
ist gering im Verhiltnis zu dem gesamten Luftvolum, das die Lunge aufnehmen kann,
zur sog. Totalkapazitit. Abb. 6 veranschaulicht die Volumverhiltnisse der Lungen
eines kriftigen 25jahrigen Mannes. Dort ist ersichtlich, daBl diese Mittelkapazitat, die
bei gesunden Mannern meist etwa 4 Liter (3—4,5) betrdgt, sich aus zwei GroBen zu-
sammensetzt, niamlich aus der Reserveluft, d. h. der Luft, die durch tiefste Ex-
spiration ausgepreBt werden kann, und der Residualluft, die immer in der Lunge
zuriickbleibt.  Durch tiefste Inspiration kann noch ein grofies Luftvolum, die Kom-
plementarluft, aufgenommen werden. Beim Liegen ist die Reserveluft geringer als
beim Stehen, die Lunge also kleiner, was sich leicht durch mechanische Momente, das
Hinaufdrangen des Zwerchfells durch den Bauchinhalt, erkliren 148t. Dagegen lassen sich
andere Veréinderungen der Mittellage der Lungen nicht einfach mechanisch erkliren. So
sieht man aus Abb. 6, daB bei Muskelarbeit die Atemziige nicht nur ausgiebiger werden,
sondern die Mittelkapazitat auch groBer wird, d. h. die Lunge sich mehr in inspiratorisch
erweiterter Stellung befindet als in Ruhe (wihrend allerdings nach Liebermeister bei
anstrengender Arbeit das Umgekehrte eintritt). Den gleichen Einflul haben auch mecha-
nische Behinderung der Atmung, Kilte- und Schmerzreize. Hofbauer nimmt sogar
bei jeder vermehrten Atmung eine Erhtéhung der Mittellage an, was aber nach
Bittorf und Forschbach u. a. nicht zutrifft. Es bestehen groBe individuelle Unterschiede.
Wir miissen deshalb eine durch nerviose Ursachen bedingte Verdnderung im Tonus der
Respirationsmuskulatur annehmen. Nach BaB wird die Erhohung der Mittellage bei
Stenosenatmung durch Vagusreize vermittelt.

Das Verhiltnis der einzelnen Anteile der Lungenfiillung fanden Lundsgaard und
Schierbeck bei 27 Individuen von 19 bis 36 Jahren im Durchschnitt (beigefiigt sind
die wenig abweichenden Mittelzahlen der absoluten Zahlen nach Rohrer):

Totalkapazitiat . . 100,0°/, nach Rohrer 4,9 Liter
Mittelkapazitat. . 62,0°/, des Gesamtvolumens |- 3,5 2,8 Liter
Residualluft . . . 24,79, des Gesamtvolumens — 4,0 1,2 Liter
Vitalkapazitit . . 75,39, des Gesamtvolumens 3,7 Liter
Reserveluft . . . 37,39, des Gesamtvolumens 1,6 Liter
Komplementarluft 38,09/, des Gesamtvolumens 1,6 Liter

Nach Lundsgaard und Schierbeck kann man die fiir ein gesundes Individuum
normalen Kapazititen berechnen aus dem Produkt der Brustdurchmesser (sagittal am
Sternalsatz der 3. Rippe, transversal in der Axillarhohe der 6. Rippe) und der Brustbein-
linge bei den entsprechenden Stellungen:

Totalkapazitat (Liter) = 0,56 X Durchmesserprodukt (Meter) mittl. Fehler 5,69/,
Mittelkapazitat (Liter) == 0,40 X Durchmesserprodukt (Meter) mittl. Fehler 10,569,
Residualluft (Liter) = 0,18 X Durchmesserprodukt (Meter) mittl. Fehler 17,5%,

Viel haufiger sind die Normalwerte fiir die Vitalkapazitit bestimmt worden,
namentlich von englischen und amerikanischen Forschern, und man hat ihre Abhéngigkeit
von anderen Korpermassen festzustellen versucht. Nach Dreyer ist sie am meisten ab-
hingig vom Kérpergewicht, und zwar naeh der Formel (W = Korpergewicht in Gramm)
0,72
0,690

Nach Dreyer betragt der mittlere Fehler bei dieser Berechnung nur 1,85%,, als maxi-
male Fehler fand er +6,7 und ——3,3%/,. Nach West ist die normale Vitalkapazitat 2,5 1 pro
m? Koérperoberfliche, nach Wilson und Edwards bei Kindern 1,931 pro m®*, Christie
und Beams fanden fiir Manner bei einer Korperoberfliche von 1,6—1,7 m? eine Vital-
kapazitit von 4000 cm?, fiir eine um 0,1 m? groBere oder kleinere Oberfliche 350 cm® mehr
oder weniger. Fir Frauen betragt die Vitalkapazitit bei 1,4—1,5 m? Oberfliche 2700 cm?,
fiir 0,1 m? mehr oder weniger ist eine Korrektur von 175 cm® anzubringen. Myers und
seine Mitarbeiter fanden, daB die Vitalkapazitit bei gesunden Menschen bis zu 60 Jahren
der Korperoberfliche proportional ist. Im Alter sinkt sie ab. Im Liegen ist sie etwas kleiner
als im Stehen. Bei Sportsleuten findet man oft eine sehr grofle Vitalkapazitit.

Vitalkapazitit (ccm) = W
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Gegeniiber der mittleren Lungenfiillung ist die Gr68e des einzelnen Atemzuges
relativ gering. Sie betrigt im Mittel bei niedrigem Stoffwechsel, also bei Kérperruhe, etwa
500 cem, ist aber individuell sehr verschieden groB, oft nur 300 cem, oft auch 700 cem. Die
einzelne Ausatmung fiihrt aber den Alveolen nicht rein atmosphérische Luft zu, sondern
enthilt auch die Luft der Atemwege, die von der vorherigen Exspiration in diesen zuriick-
geblieben ist. Die Grofe dieses schidlichen Raumes wurde von Loewy auf 140 cem
bestimmt. Rohrer berechnet ihn auf Grund seiner anatomischen Messungen auf 180 com
bei maximaler Exspiration, 220 ccm bei gewohnlicher Exspiration, 230 bei gewéhnlicher
Inspiration und 260 cem bei maximaler Inspiration. Nach Haldane ist der schidliche
Raum je nach der Tiefe der Atmung auflerordentlich verschieden, von etwas iiber 100 ccm
bis zu 700—900. Haldane erklirt das dadurch, daB zum schidlichen Raum auch die
Atrien gerechnet werden miissen. Auch Henderson und Haggard nehmen an, dafl
der schidliche Raum mit der GroBe des Atemzuges variiert und etwa /; desselben betrage.
Demgegeniiber fand Siebeck, Krogh und Lindhard, Liljestrand viel kleinere und
weniger variierende Werte, bei normaler Mittellage 80—100 cem, bei Erhohung der Mittellage
bis gegen 200.

Durch einen Atemzug von 500 ccm gelangen also nur etwa 350 cem atmosphérische Luft
in die Alveolen, ihr Inhalt wird also zu etwa 1/,—'/;, erneuert, in der Regel um ebensoviel,
als dem Gasaustausch zwischen Alveolarluft und Blut entspricht. Die verhaltnismaBig ge-
ringfiigige Lungenventilation hat zur Folge, daB die Zusammensetzung der Alveolarluft
wahrend des einzelnen Atemzuges sich relativ wenig dndert und das Blut wihrend des
Durchgangs durch die Lungen ziemlich gleichmafBig arterialisiert wird.

Die mittlere Zusammensetzung der Alveolarluft ist nicht bei allen Menschen gleich,
aber fiir das einzelne Individuum auffallend konstant. Der Gehalt an Sauerstoff schwankt
etwa von 13—16%/, gegeniiber 20,95°/, in der atmosphérischen Luft, der an Kohlen-
sdure von 5—7°, gegeniiber 0,03°/,. Dem entspricht ein Druck des Sauerstoffs in
der Alveolarluft von etwa 90—110 mm Hg, der Kohlenséure von etwa 30—45 mm Hg
in Meereshohe. Bei sinkendem Luftdruck sinkt auch der Gasdruck in den Alveolen, aber
nicht fiir O, und CO, gleichmiBig, indem z. B. bei 550 mm Barometerdruck (entsprechend
anndhernd 3000 m iiber Meer) die Sauerstoffspannung der Alveolarluft etwa 70°/,, die
Kohlensiurespannung etwa 80 °/, (nach Barcroft noch mehr) der Spannung in Meeres-
hohe betriagt. (Fitzgerald, vgl. auch Band IV S. 1505 dieses Handbuches.) Bei Frauen
ist im ganzen die Sauerstoffspannung etwas hoher, die Kohlensiurespannung etwas geringer
als bei Mannern. Aber auch beim gleichen Menschen ist der Wert nicht absolut konstant
(s. Liljestrand, Straub). Die Kohlensiurespannung wechselt schon mit der Korper-
lage, sie ist im Liegen 1-——3 mm héher als im Sitzen und 4—5 mm héher als im Stehen,
im Schlaf héher als im Wachen, sie ist abhéngig vom Licht, von der Temperatur, von der
Jahreszeit, von psychischen Einwirkungen, von der Ernihrung, sie sinkt in der Schwanger-
schaft, sie andert sich stark bei Muskelarbeit, sie wird endlich selbstverstindlich durch
alle Faktoren verindert, die die Lungenventilation vermehren oder herabsetzen, ohne
daB der Stoffwechsel in entsprechendem MaBe verandert wird, also durch Schmerzeindriicke,
psychische Zustéinde, thermische Einwirkungen, willkiirliche Atmung.

Chemie der Atmung. In den Alveolen setzt sich die Spannung der Alveolarluft ins Gleich-
gewicht mit der Gasspannung im arteriellen Blut. Da der Stickstoff im Kérper nur
physikalisch gelést ist und durch den Stoffwechsel nicht verdndert wird, findet keine Diffusion
von Stickstoif statt auBer den durch Anderung des Luftdruckes bedingten Veridnderungen
(vgl. dieses Handbuch Bd. 4, S. 1493ff.), dagegen weicht die Spannung von Kohlensiure
und Sauerstoff im venosen Blut von der der Alveolarluft ganz bedeutend ab. Die Spannungen
dieser Gase im vendsen Blut, das die Lungenarterie der Alveolarwand zufiihrt, hingen
ab von der Intensitit des Gaswechsels und der Geschwindigkeit der Blutzirkulation.
Die GréBenordnung der Unterschiede fiir den ruhenden Menschen illustriert ein Beispiel
von Loewy, dessen Zahlen auf direkten Bestimmungen beruhen.

CO, O,
in 100 ccm Venenblut . . . . 45 ccm 12 cem
in 100 ccm Alveolarluft . . . 5 cem 15 cem
das entspricht CO, O,
Spannung im Venenblut . . . 42,5 mm Hg 37 mm Hg
Spannung in den Alveolen . . 37 mmHg 107 mm Hg

Durch die diinne Alveolarwand findet bestindig ein Gasaustausch statt, die Gase
diffundieren von dem Ort hoherer Spannung nach dem Ort niedrigerer Spannung, Sauerstoff
aus der Alveolarluft aus dem Blut, Kohlensiure in umgekehrter Richtung. Diese physi-
kalischeKraft geniigt vollkommen, um den Ausgleich der Spannungen zu bewerkstelligen,
d. h. das Blut zu arterialisieren. Die Zeit, wihrend der das Blut in den Lungenkapillaren
weilt, ist grofl genug, und die respirierende Oberfliche ist so groB8, daB groBe Gasmengen
in kurzer Zeit ausgetauscht werden kénnen. Zuntz und Loewy haben mit Hilfe der mehr
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oder weniger sicher berechneten GroBe der Lungenoberfliche und der Dicke der Alveolar-
septa, der Zahlen fiir die Gasspannung und die Diffusionsgeschwindigkeit berechnet, daB3

durch die Lunge in einer Minute in-
folge der rein physikalischen Krafte
6 Liter Sauerstoff (und noch viel mehr
Kohlensaure) durchgehen koénnten,
also 2'/,mal mehr als der grofite
Sauerstoffbedarf, der beim Menschen
konstatiert wurde. Wenn auch nach
Miller die respirierende Oberflache
mit 90 m* von Zuntz uberschitzt
wurde und in Wirklichkeit nur halb
so grofl ist, so reicht trotzdem die
Atmungsfliche vollkommen aus, und
die Hypothese einer aktiven Gas-
sekretion durch die Lunge, die
von Chr. Bohr aufgestellt wurde und
in beschrinktem MaBe auch jetzt noch
von Haldane vertreten wird, wird
iiberfliissig. Die Sekretionstheorie, die,
wenn sie richtig wére, fiir die Patho-
logie eine groBe Bedeutung hatte, ist
schon wegen des Baues der Lungen-
alveolen (vgl. oben S.984) héchst un-
wahrscheinlich, sie darf aber jetzt als
definitiv widerlegt betrachtet werden
(Versuche vonKrogh,Barcroftusw.,
vgl. Liljestrand). Auch die An-
nahme Bohrs, dafl in der Lunge leb-
hafte kohlensdurebildende oder sauer-
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Abb. 7. Sauerstoffdissoziationskurven bei verschie-
denem Kohlensduredruck. (Nach Barcroft.) Die
Kurven normalen Blutes verlaufen bei der im
Arterienblute herrschenden Kohlensiurespannung
in dem schwarzen Bezirk, der Mesexie des Blutes
anzeigt. Ordinaten: Prozentuale Sattigung mit O,.

Abszissen: O,-Spannung in mm Hg,

stoffzehrende  Stoffwechselvorgénge
vor sich gehen, ist durch Evans
und Starling widerlegt worden.

Das Verhaltnis zwischen dem Gehalt an Sauer-
stoff und Kohlensdure und der Spannung dieser
Gase im Blut ist bedingt durch die eigentiim-
liche Form ihrer Bindung an die Substanzen des
Blutes. Der Sauerstoff ist mit dem Hamoglobin-
gehalt zu Oxyhdmoglobin verbunden, dessen Disso-
ziation vom Druck des im Plasma gelosten Ha-
moglobins, aber auch von der Blutreaktion, in
erster Linie von der Kohlensdurespannung des
Blutes, bedingt ist. Abb. 7 (nach Barcroft) gibt
die Dissoziationskurve des Sauerstoffs im Blut bei
verschiedenem Kohlensduredruck wieder. Man er-
sieht daraus, daB bei den Druckverhiltnissen der
Alveolarluft das Blut beinahe vollkommen mit
Sauerstoff gesittigt ist, und daB die Sattigung auch
bei viel geringerem Sauerstoffdruck als in den Al-
veolen (bis zu 60 mm herunter) noch 909/, betrigt,
daB sie dann aber rasch sinkt, ferner dal3 das Auf-
nahmevermégen des Hamoglobins fir Sauerstoff
bei stirkerem Kohlensduredruck viel geringer ist
als bei niedrigerem. Das hat zur Folge, daB sich
das Blut bei dem geringen Kohlensiuredruck der
Alveolarluft sehr leicht mit Sauerstoff sittigt, da-
gegen in den Geweben entsprechend der Zunahme
der Kohlensaureretention den Sauerstoff sehr leicht
abgibt.

Ganz anders verhialt sich die Kohlensaure-
bindungskurve des Blutes (Abb. 8). Sie zeigt,
daB das Blut schon bei geringem Kohlensduredruck
viel Kohlensdure binden kann. Bei dem in den

[Nach H. Straub: Erg. Med. 25 (1924).]
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Abb. 8. Dissoziation der Kohlensgure.
(NachChristiansen, Douglas und
Haldane.) Obere Kurve: Absorption
von Kohlensdure durch das Blut
von J. S. H. bei Gegenwart von
Wasserstoff undKohlensaure. Untere:
Absorption bei Gegenwart von Luft
und Kohlenséure. Linie A—B: Ab-
sorption von Kohlensiure durch das
Blut von J. S. H. im Koérper.

Alveolen herrschenden Druck von etwa 40 mm werden durchschnittlich 50 cem von
100 ccm Blut aufgenommen. Kerner sieht man aus den auf der Kurve eingetragenen
Werten fiir die Wasserstoffionenkonzentration, daB eine starke Zunahme des Kohlen-
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siuredruckes die aktuelle Reaktion des Blutes verhiltnismaB8ig wenig dndert. Das
ist die Folge der Pufferung des Blutes, die durch die Anwesenheit von Natriumphosphat
und anderen Puffersubstanzen bedingt wird. Zu diesen gehort auch das Eiweil, nament-
lich das Hamoglobin. Das Hamoglobin hat aber auch noch eine besondere Wirkung, indem
es bei der Reduktion weniger sauer wird. Aus Abb. 8 ist ersichtlich, daBl die Kohlensiure-
bindungskurve des Blutes eine viel hohere Kohlensdurebindungsfahigkeit bei reduziertem
Hamoglobin als bei Oxyhimoglobin fiir gleichen Kohlensiuredruck aufweist. Wenn also
das Blut bei dem alveolaren Kohlensduredruck von 40 mm 53 ccm Kohlensdure aufnimmt
(Punkt A), so vermag es bei 62 mm CO,-Druck in den Geweben nicht nur 60 ccm ent-
sprechend der Kurve des oxydierten Blutes aufzunehmen, sondern 67 ccm entsprechend
der Kurve des reduzierten Blutes (Punkt B).

Entsprechend dem in den Alveolen herrschenden Druck des Sauerstoffes und der Kohlen-
siure und entsprechend der Dissoziationskurve der beiden Gase im Blut wird das venése
Blut mit Sauerstoff gesittigt und von dem Kohlensdureiiberflul befreit. Alle einwand-
freien Untersuchungen haben bisher ergeben, da3 der Spannungsausgleich zwischen Alveolar-
luft und Blut beinahe vollstéindig ist, abgesehen von extremen Bedingungen wie sehr starke
Muskelarbeit usw. Dadurch wird die Reaktion etwas alkalischer gemacht, doch sind
die Unterschiede nur gering. py betragt fiir das gesittigte arterielle Blut nach Michaelis
im Mittel 7,35 mit Schwankungen zwischen 7,31—7,43. Héber und Lundsgaard be-
rechnen fir einen einzelnen Menschen noch niedrigere Werte, bis zu 7,10 herunter. Es ist
aber zu bemerken, dal eine absolut einwandfreie Methode der Bestimmung noch nicht
existiert, indem sowohl die Berechnung aus der Alveolargasspannung und der Kohlen-
siure- bzw. der Sauverstoffdissoziationskurve des Blutes als auch die elektrometrische
Methode im arteriellen Blut gewisse Fehler ergeben kann (vgl. Straub). Noch gréBer
sind die Schwierigkeiten fiir das venése Blut, da das venose Mischblut im rechten Herzen
und in den Lungenarterien beim Menschen nicht entnommen werden kann und sein Gas-
gehalt aus der Zusammensetzung der Alveolarluft, wie sie nach Unterbrechung der Atmung
erreicht wird, berechnet werden muBl, also aus einem Wert, der schwierig festzustellen
ist. AuBlerdem ist aber die Differenz in der Reaktion des arteriellen und venésen Blutes
sehr gering. Haldane berechnet den Unterschied zwischen der pg des arteriellen und
venosen Blutes auf nur 0,0175.

Die GroBe der Lungenventilation ist derart, dafl die Alveolarluft konstant ge-
halten wird. Dadurch wird die gesamte, vom Korper produzierte Kohlensdure entfernt,
der ganze Sauerstoffverbrauch ersetzt. Die Menge des benétigten Sauerstoffs ist
bei Korperruhe abhingig vom Gewicht, Grofle, Alter und Ceschlecht und der Korper-
oberfliche ungefihr proportional (auBer bei Kindern), etwa 110—140 ccm pro qm in der
Minute, bei Minnern etwas gréfler als bei Frauen, also fiir kriftige Ménner mittlerer GroBe
absolut etwa 200—230 cem pro Min., im ersten Lebensjahr 100—200 cem pro Kilogramm,
im ersten Monat 180—240 cem pro Kilogramm (Eckstein u. Rominger). Der Wert
des Sauerstoffs entspricht der Verbrennungswirme so genau, daB es iiblich geworden ist,
daraus die Kalorienproduktion zu berechnen (vgl. die Zusammenfassung von Grafe).
Die Kohlensidureausfuhr ist geringer und entspricht dem Verhaltnis von Sauerstoffver-
brauch und Kohlensiurebildung bei der Verbrennung einzelner Nahrungsstoffe (respira-
torischer Quotient). Bei Nahrungsaufnahme wird der Gaswechsel gesteigert, besonders
stark aber bei Muskelarbeit. In einer Versuchsreihe von Liljestrand und Stenstré m
stieg z. B. Sauerstoffverbrauch und Lungenventilation bei Gehen und Laufen folgendermafen :

Sauerstoffverbrauch] Lungenventilation
cem pro { Vielf;é%;as Liter ér; Vielf;gg? ‘I:Jg?)mlzllllrgxe
. T . egenine:
Min. | §of Sitzen|  Min. | Jom Sitzen
gitzend . . . . . . . ... L. 221 1 5,0 1,0
stehend in strammer Haltung . . 253 1,15 6,3 1,26
gehend 70 m pro Min. . . . . . . 894 | 4,0 15,9 | 3,2 16,3
gehend 94 m pro Min. . . . . . . 1370 | 6,2 23,0 | 4,6 16,7
stehend 114 m pro Min. . . . . . 1957 ‘ 8,9 34,0 | 6,8 32,0
laufend 151 m pro Min. . . . . . 2770 | 12,5 48,5 9,7 26,0
laufend 192 m pro Min. . . . . . 3162 | 14,3 61,4 10,3 30,9
laufend 234 m pro Min. . . . . . 3350 | 15,2 726 | 123 37.0

Die Regulation der Atmung hat die Aufgabe, die Erneuerung der Blutgase zu garan-
tieren. Aber auBerdem kommt ihr noch eine andere hochst wichtige Aufgabe im
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Stoffwechsel zu. Die Atmung wird nicht nur durch die Spannung der neugebildeten Kohlen-
sdure im venésen Blut bestimmt, sondern sie hat ihrerseits auch die Spannung der Kohlen-
siure im arteriellen Blut (und damit auch in den Organen) auf einer bestimmten Héhe
zu halten, weil dadurch die richtige annahernd neutrale Reaktion der Kérperflissigkeiten
und das Gleichgewicht der Ionen bedingt wird. Diese Neutralitatsregulation wird
durch die Tatigkeit anderer Organe, vor allem der Nieren, erginzt. In erster Linie muf3
also der Gasgehalt und die Reaktion des Blutes fiir die Atmung maBgebend sein, diese
mufl am nervésen Apparat der Atmungsorgane angreifen.

Die Innervation der Atmung geschieht von einem Zentrum aus, dem die Reize
von den Atmungsorganen und von anderen Stellen aus zugefithrt werden und das seine
Impulse zu den bei der Atmung tétigen Muskeln sendet. (Hier kénnen nur die wichtigsten
Punkte erwahnt werden, fiir Einzelheiten sei auf die Zusammenfassung von Bayer hin-
gewiesen.)

Das bulbire Atemzentrum liegt beim Menschen in der Formatio reticularis der
Rautengrube und erstreckt sich nach vorne bis zum hinteren Rand der Corpora quadri-
gemina, nach hinten bis etwa unterhalb des Calamus scriptorius. Lumsden unterscheidet
innerhalb desselben folgende Zentren: 1. das ,,pneumotaxische Zentrum in der vorderen
Ponshilfte, das die tieferen Zentren periodisch hemmt; 2. in der Hohe der Striae acusticae
das ,apneustische* Zentrum (,,Atemholzentrum*), das inspiratorische Reize aus-
sendet, aber normalerweise vom pneumotaxischen gehemmt wird und erst nach der Losung
der Verbindung mit diesem in Funktion tritt, indem es eine, allerdings von der normalen
recht verschiedene Atmung mit lange anhaltenden Inspirationen unterhilt; 3. das Ex-
spirationszentrum unmittelbar kaudal von der Hohe der Striae acusticae, das nach
der Ansicht der meisten Physiologen nur bei gesteigerter Atmung oder Lihmung der
Ingpirationszentren in Kraft tritt; 4. das ,,Keuchzentrum‘ nahe bei der Spitze des
Calamus scriptorius, an der Stelle des Flourensschen ,,noeud vital®“. Es stellt wahrschein-
lich ein Uberbleibsel eines niedrigeren Respirationsmechanismus dar und tritt nur in Funktion,
wenn die hoheren Zentren aufler Tatigkeit gesetzt sind. Es unterhélt eine keuchende Atmung
mit raschen Atemziigen, die durch exspiratorische Pausen getrennt sind. Unter krank-
haften Bedingungen kann die Titigkeit der Zentren von oben nach unten erléschen, bei
Wiederbelebung kann die Atmung die Phasen in umgekehrter Richtung durchmachen.
Nach Hefl und Pollack liegt ein dem bulbiren Zentrum iibergeordnetes Atemzentrum
beim Menschen im Locus coeruleus. Spinale Atemzentren spielen jedenfalls bei der mensch-
lichen Atmung keine Rolle.

Afferente Impulse aus den Atemorganen erhilt das Atemzentrum durch den
Vagus. Durch ihn ziehen sowohl die sensiblen Fasern von der Schleimhaut der Trachea
und der Bronchien, die teilweise auch Schmerzempfindungen vermitteln, als auch die
Fasern aus dem Lungengewebe.

Uber die Sensibilitat der Pleura wissen wir noch recht wenig. Neuerdings hat
Unverricht bei endoskopischen Eingriffen Beobachtungen iiber die Empfindlichkeit der
beiden Pleurablitter angestellt. Er konnte dabei feststellen, daB die Temperatur als
solche nirgends empfunden wird, sondern daB hohe Warmegrade hochstens ein Gefiihl
von unbestimmtem Schmerz an der Pleura costalis und diaphragmatica hervorrufen kénnen.
Schmerzempfindung fehlt in der Regel der Pleura visceralis. An der Pleura costalis
ruft Stich und Druck ein Gefiihl von unbestimmtem Schmerz hervor, der nur ganz aus-
nahmsweise richtig lokalisiert wird. An der Pleura diaphragmatica sind die zentralen und
die Randpartien zu unterscheiden. An den zentralen Partien verursacht Druck und Stich
Schmerzen in der Nacken- und Schultergegend der gleichen Seite, in den Randpartien
Schmerzen im unteren Thoraxabschnitt und in der Oberbauchgegend der gleichen Seite.
Damit stimmen die Erfahrungen bei Punktionen iiberein. L. R. Miiller hat darauf auf-
merksam gemacht, daB das Anstreifen der Punktionsnadel an der Pleura pulmonalis keine
Empfindung auslést. Das ist eine Erfahrung, die man bei Punktionen haufig macht. In
einzelnen Fallen hat man allerdings den Eindruck, daB plotzlich auftretende Schmerzen
durch das Beriihren der Pleura pulmonalis mit der Kaniilenspitze bedingt seien. V. Hoff-
mann gibt an, daB die Pleura visceralis an einzelnen Stellen Schmerzempfindlichkeit
besitzt. Der heftige Schmerz, der beim Durchstechen der Pleura costalis bisweilen empfunden
und richtig lokalisiert wird, wird wohl in erster Linie durch die Verletzung von Nervenendi-
gungen bedingt, die von auBlen an die Pleura herantreten.

Efferente Fasern enthalten der Vagus und der Sympathikus. Bronchokonstrik-
torische Fasern verlaufen hauptsichlich im Vagus; bronchodilatatorische im Sympathikus
(Dixon u. Ransom, Trendelenburg, Lo6hr), doch sind immer erweiternde Fasern
im Vagusstamm, verengernde im Sympathikus vorhanden (Braucker, E. Weber).
Bronchokonstriktorische und dilatatorische Zentren liegen im Gehirn und im Riickenmark
(E. Weber).

DaB auch die LungengefiBe Vasomotoren zweierlei Art besitzen, ist durch Cloetta
und durch Le Blanc und de Lind van Wyngaarden jetzt endgiiltig bewiesen, und zwar
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verlaufen die Vasodilatatoren im Vagus, die Vasokonstriktoren im Sympathikus iiber das
Ganglion stellatum. Die Digitalisglykoside verengern die Lungengefile, ebenso der anaphy-
laktische Shock (Schulz und Airila, Mauthner und Pick). Kampfer und Adrenalin
(Starling und Fiihner) erweitern sie. Auch unter physiologischen Bedingungen &ndern
sie sicher ihre Weite. Toyama glaubt dagegen, daB die Strombahn nicht durch GefiB-
innervation reguliert wird, sondern durch Eréffnung oder Kollaps von Kapillaren. Er
fand, daB zahlreiche Kapillaren in der Ruhe verschlossen sind und nur bei stirkerer Bean-
spruchung des Lungenkreislaufes Blut durchlassen.

Das Atemzentrum ist imstande, auch ohne jeden von aufien kommenden Reiz rhyth-
mische Erregungen auszusenden, wie Winterstein endgiiltig bewiesen hat (vgl. auch
Heymans und Ladon). In der Regel wird aber der Rhythmus und die Stirke der Er-
regungen durch nervése Reize bedingt.

Die Selbsteuerung der Atmung, die von Hering und Brauer entdeckt wurde,
besteht darin, dafl die Inspiration einen Exspirationsreiz, die Exspiration einen Inspirations-
reiz hervorruft. Uber den Mechanismus der Steuerung besteht noch keine Ubereinstimmung,
Miescher nahm an, dal die Vagusendigungen ihre ,natiirliche, reizlose’* Anordnung
in der fétalen Lunge haben und wahrend des extrauterinen Lebens durch die Spannung
der lufthaltigen Lunge bestdndig mehr oder weniger erregt werden. Fréhlich (Schulgin)
stellte die Hypothese auf, dafl die Vagi durch schwache Ausdehnung der Lunge wenig,
durch starke mehr erregt werden und dafl ein schwacher Reiz des Vagus das Inspirations-
zentrum erregt und das Exspirationszentrum hemmt, ein starker Reiz dagegen umge-
kehrt wirkt. Schenk u. a. nehmen an, dal die inspiratorischen Reize durch andere
Vagusfasern geleitet werden als die exspiratorischen. Nach Loewy ist es nicht die Deh-
nung der Lungen, sondern der Luftstrom, der den Reiz fiir die Vagusendigungen dar-
stellt. Lumsden, der sich Loewy anschlieBt, nimmt an, daB der Vagus zwar auch Reize
von Dehnung und Druck in den Lungen nach den Zentren leiten kénne, dall diese aber
bei ruhiger normaler Atmung keine Rolle spielen, sondern daB gewéhnlich nur die Luft-
stromung iiber die mit Zilien versehene Schleimhaut den Vagus errege. Nach Durch-
schneidung der Vagi wird die Atmung vertieft, aber durch die gleichzeitige Verlangsamung
un6konomischer gestaltet, so dafl beiden meisten Tierarten der Tod an Erstickung ein-
tritt. Je nach dem Zustand des Atemzentrums ist dieses fiir die Vagusreize aus der Lunge
mehr oder weniger empfinglich, aber auch der Reiz selbst kann variieren, und es ist anzu-
nehmen, daB er von der Geschwindigkeit der Lungendehnung abhingig ist, was in patho-
logischen Zustanden eine Rolle spielen diirfte (Minkowski). Auf die Wichtigkeit der Vagi
fiir die Regulation der Atmung gegeniiber der Wirkung des Blutes auf das Zentrum haben
neuerdings Macleod und Page hingewiesen.

Auch gegen Reize von anderen Hirnnerven aus (Olfaktorius, Optikus, Trigeminus,
Vestibularis) ist das Atemzentrum empfindlich, ferner gegen Schmerz und Temperatur-
reize, nicht nur vom Thorax aus, sondern vom ganzen Korper.

Das Wichtigste ist aber die Abhingigkeit des Atemzentrums von der Blut-
beschaffenheit. Die Frage, ob der Sauerstoffmangel oder der Kohlensiuregehalt des
Blutes das Wichtige sei, ist eingehend erértert worden. Es zeigte sich, daB beides wirksam
ist, der Sauerstoffmangel aber erst, wenn er hohere Grade erreicht, dagegen der Kohlen-
sduregehalt der Alveolarluft (und somit auch des arteriellen Blutes) viel stirker, und daB
die Atmung gegen sehr geringe Spannungsunterschiede in der Alveolarluft sehr empfindlich
ist, wie namentlich Haldane und seine Mitarbeiter gezeigt haben. Winterstein stellte
die Theorie auf, dafl nicht die Kohlensdure an sich, sondern ihr S&urecharakter das
Entscheidende sei und daBl auch der Sauerstoffmangel nur durch die Bildung saurer Produkte
wirksam sei. Hasselbalch zeigte dann, daBB die aktuelle Reaktion des Blutes, die
das Entscheidende fiir das Atemzentrum ist, dargestellt wird durch die Gleichung

H, CO,
H KN a HCO,’
wobei H die Wasserstoffionenkonzentration des Blutes und K eine Konstante bedeutet
Das Atemzentrum wird durch jede Verinderung des Bruches zu starkerer oder schwicherer
Tatigkeit veranlaft, bis der Kohlensduredruck in den Alveolen den richtigen Wert er-
reicht hat, um so viel Kohlensiure im Blut festzuhalten, dafl der Wert des Bruches der
richtigen Reaktion entspricht.

Diese Betrachtungsweise hat sich als auBerordentlich fruchtbar erwiesen, und zahlreiche
Arbeiten (Haldane, Barcroft, Krogh, Fredericia, Porges, Straub und ihre Mit-
arbeiter und viel andere) haben gezeigt, daB die Atmung unter physiologischen und patho-
logischen Bedingungen diesem Gesetz folgt. Vermehrung des Ziahlers im Bruch (Kohlen-
siurepoduktion bei Muskelarbeit, Einatmung von Kohlensiure usw.) und Verminderung
des Nenners, der ,,Alkalireserve‘* (Siureintoxikation beim Coma diabeticum) steigern die
Atmung, Verminderung des Zahlers (willkiirliche Uberventilation) oder Vermehrung des
Nenners (Salzsiuresekretion wihrend der Verdauung) setzen sie herab. Es hat sich aber
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herausgestellt, daB manche Tatsachen durch diese Theorie schwer zu erkliren sind. Prinzi-
piell ohne Bedeutung ist die Korrektur, die an Zahler und Nenner des Bruches anzubringen
ist, indem in den Zahler der Gleichung noch die sauren Valenzen von Salzen und von EiweiB3
in den Nenner entsprechende basische Valenzen von Salzen und EiweiBkérpern ein-
gefiigt werden miissen.

Wichtiger ist der Umstand, daBl der Sauerstoffmangel auch unabhingig von der
Neutralitiatsregulation die Atmung zu beeinflussen scheint. Das und einige andere
Tatsachen veranlaBten Haggard und Y. Henderson, von einem respiratorischen
X zu sprechen, das neben der Blutreaktion das Atemzentrum beeinfluBt. Man hat das
auch in die Formel gekleidet, daB durch Sauerstoffmangel die Reizbarkeit des Atem-
zentrums gegeniiber dem Saurereiz erhoht wiirde. Andererseits nimmt man vielfach
an, daB infolge des Sauerstoffmangels im Atemzentrum selbst saure Produkte ent-
stehen, die in gleicher Weise durch S#duerung wirken wie die Kohlensiure. Straub
hilt diese Ansicht entgegen den Einwendungen Hendersons (die auch von Gesell,
vertreten werden) aufrecht. Gesell u. a. nehmen an, da die Kohlensiure eine spezifische,
nicht nur ihrem Siurecharakter entsprechende Wirkung auf die Atmung ausiibe, wahrend
Meakins und Davies diese Anschauung auf Grund der Untersuchungen von Jacobs
zuriickweisen. Die anscheinend spezifische Wirkung der Kohlenséure rithrt nach Jacobs
davon her, daB sie als schwache Séure in einer Bikarbonatlésung wenig dissoziert ist, also
die Wasserstoffionenkonzentration wenig beeinflult, aber vermoge ihrer starken Diffusi-
bilitdt und Lipoidloslichkeit gut in die Zellen eindringen und hier als Saure wirken kann.

Jedenfalls steht fest, daB die Atmung auBerordentlich empfindlich gegen jede Anderung
der Wasserstoffionenkonzentration des Blutes ist und daf sowohl KohlenséiureiiberschuB als
auch Sauerstoffmangel seine Tatigkeit anregen, wobei es sehr zweifelhaft ist, ob sich alle Ein-
fliisse auf das Atemzentrum (auBer den rein nerviosen Reflexen) auf die einfache Formel
des Saurenbasengleichgewichtes zuriickfithren lassen. Mit jeder Verdnderung von Kohlen-
sdurespannung und Bikarbonatgehalt gehen auch Verschiebungen der iibrigen Ionen vor
sich, und die physikalisch-chemische Struktur des Plasmaeiweiles, die Gréfe und chemische
Zusammensetzung der roten Blutkérperchen werden verindert. Auf alle diese Dinge, deren
Bedeutung fiir die Atmungsregulation noch nicht durchschaut ist, kann hier nicht einge-
gangen werden, sondern es muf} auf die Zusammenfassung von Straub verwiesen werden.
Neuerdings hat Gollwitzer - Meyer gezeigt, daBl die Erregbarkeit des Atemzentrums
fiir den Saurereiz auch von den iibrigen Ionen des Blutes abhingig ist, proportional dem

Quotienten
[K.] [HPO," 4 H,PO,]
[Ca..] [Mg..]

Nach Lumsden kann man sich folgende Vorstellung iiber die normale Atmungsregu-
lation machen: Die H-Ionenkonzentration des Blutes regt dauernd das apneustische
Zentrum zu tiefen Inspirationen an, reizt aber auch das pneumotaxische Zentrum, so daB
dieses durch rhythmische Entladungen die Inspiration jeweils unterbricht. Aber die Atmung
wird durch die Vaguswirkung noch mehr beschleunigt, indem jede In- und Exspiration
durch seine Reizung, die in erster Linie auf das pneumotaxische Zentrum wirkt, unter-
brochen wird, bevor sie die volle Hohe erreicht hat, und eine sofortige gegensinnige Be-
wegung ausgelost wird. Bei vermehrtem CO,-Gehalt des Blutes wird erst das apneustische,
bei noch starkerem KohlensaureiiberschuB8 auch das exspiratorische Zentrum gereizt und
so die Atmung vertieft. Geniigt diese Vermehrung der Ventilation nicht zur Herstellung
der normalen H-Tonenkonzentration, so wird auch das pneumotaxische Zentrum durch die
Blutséiuerung stérker erregt und beschleunigt die Atmung, und die dadurch bedingte
Beschleunigung des Luftstromes reizt den Vagus stéirker, so daB die Atmung noch frequenter
wird. MiBiger Sauerstoffmangel wirkt nach Lumsden nur wenig, wahrscheinlich nur durch
Steigerung der Erregbarkeit des apneustischen Zentrums gegeniiber dem CO,-Reiz, starker
Sauerstoffmangel 1dhmt die Zentren der Reihe nach vom pneumotaxischen bis zum Keuch-
zentrum.

Gew6hnlich nimmt man an, daBl das Atemzentrum direkt durch die in ih m herrschende
Wasserstoffionenkonzentration erregt wird. Ohne diese Annahme wiren viele Beobach-
tungen bei Experimenten und in der Klinik unerklirlich. Daneben spielt aber augen-
scheinlich eine direkte Wirkung der Gasspannungen auf das Lungengewebe
eine Rolle. Sogar die Bronchialmuskeln reagieren auf die Kohlensiurespannung der Atem-
luft, sie kontrahieren sich bei sehr geringem und sehr hohem Kohlensiduregehalt und er-
schiaffen bei Kohlensiurewerten, die denen der Exspirationsluft entsprechen, ja sogar
die bei der Atmung vorkommenden Grenzen nach oben und unten weit iiberschreiten
(Lohr). Gegen manche Gifte sind die Lungenfasern sebr empfindlich, Nach Mayer,
Magne und Plantefol und nach de Somer rufen Reizgase im Lungengewebe durch
Vaguserregung eine Polypnoe hervor, wihrend sie von den oberen Luftwegen aus Atem-
stillstand und Glottisschlul erzeugen. Sunner und Bellido zeigten in Versuchen mit
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gekreuzter Zirkulation, daBl der Hund auf Kohlensiureeinatmung mit vermehrter Atmung
reagiert, wenn sein Kopf Blut eines anderen, gleichmifig weiteratmenden Hundes er-
halt. Auch Eppinger, Papp und Schwarz vermuten, dal Kohlensiure durch Reizung
sensibler Vagusfasern in der Lunge das Vaguszentrum errege.

Vermehrung der Ventilation kann sowohl durch Beschleunigung als auch durch
Vertiefung der Atmung erreicht werden. Das Verhédltnis zwischen Frequenz und
Tiefe der At mung ist individuell verschieden, und auch die Vermehrung der Ventilation
bei erhohten Anspriichen wird durch ein individuell wechselndes Verhiltnis dieser
beiden GroBen erreicht. Rohrer hat durch Berechnungen, Liljestrand durch Gas-
wechseluntersuchungen gefunden, dafl das Verhiltnis zwischen Atemfrequenz und Tiefe
so geregelt wird, daB die Atmungsarbeit bei verschiedener Ventilation mit dem kleinsten
Energieverbrauch ausgefithrt werden kann.

Die Atmungsarbeit betrigt nach &lteren Annahmen etwa 10-—159/, des Gesamt-
stoffwechsels bei Ruhe, nach den genauen Untersuchungen Liljestrands nur 1—3Y,.
Bei Vermehrung der Ventilation steigt natiirlich die Atemarbeit. Der durch die Atmung
bedingte Sauerstoffverbrauch betrigt nachLiljestrand z. B. bei 15 Liter pro Min. 9,5 ccm,
bei 22,5 Liter 21 ccm, bei 30 Liter 43 ccm. Die von Rohrer berechneten Werte fiir die
Arbeitsleistung sind 5mal kleiner, was bei der Annahme eines 20°/,igen Nutzeffektes
der Muskelarbeit eine gute Ubereinstimmung bedeuten wiirde.

Die Frequenz der Atmung betrigt beim Erwachsenen zwischen 12 und 24 Atem-
ziigen in der Minute, meistens zwischen 16 und 20. Einzelne Individuen haben eine viel
langsamere Frequenz. In der Kindheit ist die Atmung frequenter, am meisten bei den
Neugeborenen. Hishikawa fand beim Neugeborenen eine mittlere Atemfrequenz von
78, die nach dem ersten Bad auf 70, bis zum 3. Tag gleichm#Big auf 61 sinkt. Auffallend
sind die groBen Schwankungen bei den Neugeborenen, von 34—140. Vom 3. Lebenstag
an bleibt die Atemfrequenz monatelang ungefahr gleich, die Schwankungen sind immer
noch gleich gro (32—100), doch beobachtet man eine sprunghafte UnregelmaBigkeit,
die in den néchsten Jahren rasch zuriickgeht. Im 2. Jahr sinkt die Frequenz auf durch-
schnittlich 38, auch die Schwankungsbreite wird viel geringer (24—62). Im 3. Jahr be-
tragt der Durchschnitt 33, im 5. Jahr 26. Eckstein und Rominger fanden im 1. Jahr
Grenzwerte von 30—70.

DaB mit der Tiefe der Atmung sich auch die mittlere Lungenfiillung (die Mittel-
kapazitit) verindern kann, wurde oben erwihnt. Von der Lungenfiillung ist auch die
Grofle der Ventilation abhangig, indem z. B. im Liegen wegen der verminderten Lungen-
filllung kleinere Atemziige notwendig sind, um die gleiche Lufterneuerung zu bewerk-
stelligen als im Stehen oder Sitzen. Nach M. Krogh wird bei Erh¢hung der Mittellage
die Diffusion erleichtert, indem die Epitheloberfliche durch Dehnung grofier und diinner
wird. Wenn aber die Lunge unter eine gewisse Grofle kollabiert, bleiben Oberfliche und
Dicke unverandert, die Wand wird gefiltelt. Nach wiederholter starker Muskelanstrengung
kann die Mittellage dauernd erh6ht bleiben, was wohl eher durch eine Kriftigung der Inspira-
tionsmuskulatur als durch einen Elastizititsverlust infolge Uberdehnung zu erkliren ist.

Haufig wird angenommen, daBl jeder Exspiration, wenigstens in der Ruhe, eine Pause
folge, wahrend der der Thorax still steht. Spirographische Untersuchungen haben Staehelin
und Schiitze (wie schon andere Autoren) dazu gefiihrt, das Vorhandensein von Pausen zu
verneinen. Die neueren Untersuchungen von Fleisch und Bretschger mit Hilfe des Pneu-
motachographen haben das Fehlen solcher Pausen bestéitigt. Die Dauer der Exspiration
ist gewohnlich grofer als die der Inspiration, doch sind auBerordentlich groBe Unterschiede
zwischen den einzelnen Menschen vorhanden. Staehelin und Schiitze fanden bei Ge-
sunden das Verhiltnis von Inspirium und Exspirium von 100: 105 bis 100: 208 schwankend,

ahnlich Liebmann.

Beziehungen zwischen Respiration und Zirkulation. Da die Vasomotoren
der Lunge fir den Kreislauf eine viel geringere Rolle spielen als in anderen
Organen, héngt die Blutfiille der Lungen in erster Linie vom Druck im linken
Vorhof und vom ZufluB vendsen Blutes zum rechten Herzen ab (Straub).
Nach Anrep und Bulatao wirken Druckschwankungen im groBen Kreislauf
nur durch Verdnderung des Schlagvolumens des rechten Ventrikels (der seiner-
seits vom Koronarkreislauf abhingig ist) auf den Druck in den Pulmonal-
arterien. Dafl der Blutdurchflul durch die Lungen vollkommen vom grofien
Kreislauf abhiingig ist, ist ganz natiirlich, da in der Zeiteinheit gleich viel Blut
durch die Lunge flieBen mufl wie durch den iibrigen Kérper, d. h. die Schlag-
volumina beider Ventrikel gleich sein miissen (abgesehen von kurzen Perioden
der Adaptation an eine Anderung der Zirkulation).
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Trotzdem haben die Atembewegungen nicht nur fiir den Gasaustausch, sondern:auch
fir die Blutzirkulation eine groBe Bedeutung.

Am wichtigsten ist vielleicht die Wirkung des negativen Druckes bei der
Inspiration auf die groBen Venenstdmme. Dadurch wird eine erhebliche Ansaugung
des Venenblutes aus der Peripherie erreicht. Da die Herzklappen ein Riickstrémen des
Blutes verhindern, so muB die rhythmische Ansaugung bei der Atmung in der Art einer
Pumpe wirken und einen besseren AbfluB des Kérpervenenblutes in das Herz zur Folge
haben, als wenn der Abflufl gleichmaflig stattfinde.

Wie groB der EinfluB des negativen Druckes bei der Inspiration auf die Diastole
der Herzhohlen, besonders der Vorhofe ist, 148t sich nicht entscheiden. Brauer schitzt
sie sehr gering ein, doch diirfte Minkowski recht haben, wenn er ihr in Abwigung aller
Griinde eine groBere Bedeutung zuspricht. Tigerstedt hélt sie sogar fiir den wichtigsten
Faktor bei der Beeinflussung des Kreislaufs durch die Atmung. Sie hat eine stirkere
Ansaugung des Blutes aus den Lungen in den linken Vorhof und aus den oberen Hohl-
venen in den rechten Vorhof zur Folge.

Eine wichtige Rolle spielt auch die Zwerchfellbewegung fiir die Zirkulation
(vgl. Wenckebach). Eppinger und Hofbauer haben sie mit Hilfe der plethysmogra-
phischen Methodik studiert und gefunden, daB das Emporgehen des Zwerchfells (auch
wenn es rein passiv durch Druck von auflen auf das Abdomen herbeigefithrt wird), das
Volumen des Armes vergroBert, das des Beines verkleinert. Beim Hochstand des Zwerch-
fells muB also der Blutablauf aus dem Bein erleichtert werden; das kann aber nicht durch
Erleichterung des EinflieBens in die Bauchgefifle erklart werden (diese stehen ja infolge
der Kompression unter erhhtem Druck), sondern kann nur darin seine Erkldrung finden,
daB bei der Erschlaffung bzw. dem Héhertreten des Zwerchfells das Foramen quadrilaterum
erweitert und so der Blutabflul durch die Vena cava beférdert wird. Dall der Abflufl
aus den Armvenen beim Hohertreten des Zwerchfells behindert wurde, hat nichts Uber-
raschendes, da der Druck im Thorax dabei erh6ht sein muB. Man kénnte sogar erwarten,
daB auch auf die untere Hohlvene und den rechten Vorhof die exspiratorische Druck-
erh6hung vorwiegen und eine exspiratorische Behinderung auch fiir den Abflufl aus den
Beinen bewirken konnte; die Resultate von Eppinger und Hofbauer sind daher ziemlich
unerwartet. Diese Autoren betonen, dafl andererseits auch das inspiratorische Tiefertreten
eine Férderung der Zirkulation zur Folge hat, indem das Zwerchfell auf die Leber driickt
und die Entleerung ihrer Venen férdert, was allerdings bei der supradiaphragmatischen
Einmiindung der Lebervenen beim Menschen (Elias und Fellner) nicht ohne weiteres
einleuchtet. Demgegeniiber betont Kaiser, daBl das nicht unter allen Umstéinden der
Fall sein miisse. Er fand durch manometrische Messungen im Rektum, daf der intraabdo-
minale Druck bei der Inspiration nur im Liegen zunimmt, in aufrechter Stellung dagegen
bei der Exspiration, und erklirt das durch den verschiedenen EinfluB der thorakalen (beim
Stehen vorwiegenden) und abdominalen (im Liegen vorwiegenden) Atmung. Hebung der
Rippen und Herabsteigen des Zwerchfells haben verschiedene Wirkungen auf den Intra-
abdominaldruck, und wenn beide zusammen auftreten, so braucht das Resultat auch nicht
immer das gleiche zu sein. Kaiser schitzt diese Wirkungen der Zwerchfellbewegungen
bei ruhiger Atmung nicht hoch ein, da die Druckdifferenzen nur etwa 1 cm Wasser be-
tragen. Diese Differenz ist aber immerhin gro genug, um fiir die Blutbewegung in Betracht
zu fallen. Bei tiefer Atmung steigen diese Differenzen auf das Zehnfache.

Schwieriger ist die Frage, ob die Atembewegungen auch die Bewegung des
Blutes durch die Lungen férdern. Zwei Moglichkeiten sind vorhanden: Die Blut-
fiillung der Lunge konnte in den verschiedenen Respirationsphasen wechseln. Dann
miilte eine Pumpwirkung der Lungen die Folge sein. Oder die Widerstande fiir den
Blutstrom in der Lunge kénnten bei verschiedener Luftfiillung des Organs verschieden
sein. In diesem Falle konnte eine Verinderung der Atemtiefe oder der Mittellage die
Durchblutung verbessern.

Was die erste Moglichkeit betrifft, so war vor einigen Jahren die Meinung durch-
gedrungen, daB die Lungengefifle durch die Inspiration erweitert und mit Blut gefiillt,
durch die Exspiration verengert und entleert werden. Als Resultat neuerer Untersuchungen
(Cloetta, Bruns) mufl man wohl annehmen, daB die Unterschiede nicht sehr erheblich
sind. Nach HeB ist die atmende Lunge roter, also blutreicher, als die nicht atmende (deren
Hauptbronchus abgesperrt ist).

Die Widerstande fiir den Blutstrom in den Lungenkapillaren scheinen
bei der Inspiration anders zu sein als bei der Exspiration. Durch die Erweiterung der Lungen
werden die Kapillaren gestreckt und verengert, durch die Exspiration geschlingelt und
erweitert. Wie das Endresultat fiir den Widerstand ist, 1aBt sich a priori nicht sagen.
Bruns hilt die Durchstrémung fiir um so besser, je mehr die Lunge inspiratorisch gedehnt
sei. Tendeloo ist der Ansicht, daBl eine iibermiflige Dehnung die Widerstinde wieder
erhéhe. Cloetta kommt in den Erérterungen iiber seine sorgfaltig ausgefithrten Ver-
suche zum SchluB, daB die Durchblutung am schlechtesten auf der Héhe der Inspiration
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sei, viel besser bei der Exspiration, am vollkommensten beim Beginn der Inspiration, da
kleinere Respirationsbewegungen die Zirkulation verbessern, groBe sie verschlechtern.
Kretz fand den stirksten BlutabfluB} aus der Lunge im Beginn der Exspiration, den schlech-
testen im Beginn der Inspiration. Das spricht jedenfalls nicht dafiir, da die Erhohung der
Mittelkapazitit, wie Bohr vermutet hatte, eine Erleichterung fir die Herzarbeit darstellt.
Doch sind Lohmann und Ed. Miiller zum Schlufl gekommen, daBl um so mehr Blut die
Lunge passiert, je starker diese (durch Ansaugung von der Pleuraseite) gedehnt ist.

Hiramatsu fand dagegen den Widerstand in den Lungengefiafien in Ubereinstimmung
mit Cloetta bei geblihter Lunge vermehrt. Ebert konnte (in Fortsetzung der Versuche
Romanoffs (vgl. 8. 1047)] durch Druckmessungen im rechten Ventrikel bei Atmung in
verdichteter oder verdiinnter Luft zeigen, daB durch verminderten intraalveoliren Druck
die Arbeit des rechten Ventrikels dauernd erleichtert, durch vermehrten umgekehrt er-
schwert wird, dal also die Strombahn des kleinen Kreislaufes durch den Inspirationszug
erweitert, durch den Exspirationszug verengert werden muB. Dagegen scheint aus seinen
Versuchen hervorzugehen, daf die mehr inspiratorische oder exspiratorische Stellung
der Lunge (selbst bei der Kollapslunge) keine wesentliche Bedeutung fiir die Arbeit des
rechten Ventrikels bedingt, wenn sie nicht von Veranderungen des intraalveoliren Drucks
begleitet ist. Zum gleichen Schlusse kommt Kretz. Die Tatsache, dafl durch die Pneumo-
thoraxlunge weniger Blut flieit als durch die andere (vgl. 8. 1019), erklart sich demnach nur
durch den erhohten Pleuradruck. L&hr fand eine ausgesprochen bessere Durchblutung
der Lunge bei der Inspiration als bei der Exspiration, Schafer einen Anstieg des Druckes
in der Pulmonalarterie bei der Exspiration, ein Absinken bei der Inspiration.

Nun haben allerdings gasanalytische und sphygmobolometrische Untersuchungen
(Lindhard, Liljestrand, Hediger) ergeben, dal Vermehrung der Lungenliiftung beim
Gesunden keine Vergrofierung des Minutenvolums zur Folge hat. Das beweist aber natiir-
lich nicht, daB die Atmung ohne EinfluB auf die Zirkulation sei, sondern ist durch die sich
aufhebende Wirkung der hemmenden und férdernden Momente oder durch regulatorische
Vorrichtungen der Zirkulationsorgane zu erkliren. Tatséchlich ergibt die sphygmobolometri-
sche Messung eine Verkleinerung des Einzelpulsvolumens wihrend der Inspiration (Rein-
hart, Hediger).

Ahnliche Fragen erheben sich in bezug auf die Bedeutung der Atembewegungen fiir
die Lymphzirkulation. Nach Tendeloo wird die Lymphe in der Lunge selbst durch
die Druckschwankungen bei der Respiration so sehr beeinfluBt, dal die Bewegungsenergie
des Lymphstroms wihrend der Exspiration den respiratorischen Volumschwankungen
%roportional angenommen werden muf. Fir die Bewegung der Lymphe des iibrigen

orpers ist die Atemtatigkeit sicher auBerordentlich wichtig. Bei der Inspiration treibt
die Druckverminderung im Thorax und die Druckvermehrung im Abdomen die Lymphe
der unteren Korperhilfte direkt in den Ductus thoracicus und aus diesem in die Hohlvene,
auBerdem wird auch die Lymphe aus dem Ductus axillaris und cervicalis rhythmisch in
diese angesogen.

Endlich muB noch die Fahigkeit der Lunge, Stoffe zu resorbieren und auszuscheiden,
sowie ihre verdauende Kraft erwahnt werden, die S. 1052 ff. besprochen sind.

ber die chemische Zusammensetzung der Lunge s. Pincussen in Oppen-
heimers Handbuch der Biochemie, 2. Aufl., Bd 4, S. 288, Jena 1925 und Wells, De Witt
und Long, The Chemistry of Tuberculosis, Baltimore 1923.

III. Allgemeine Pathologie der Respirationsorgane und
der Atmung.

Die wichtigste Funktion der Respirationsorgane, der Gaswechsel, kann bei Erkran-
kungen der Luftwege und der Lungen, in verschiedener Weise leiden. Sie kann aber auch
durch Erkrankungen anderer Organe beeintrachtigt werden. Deshalb ist es notwendig,
bei der Besprechung der Funktionsstérungen, die durch Affektionen der Atemwerkzeuge
hervorgerufen werden, auch diese anderen Erkrankungen zu beriicksichtigen und die Patho-
logie der Atmung im Zusammenhang mit den ibrigen Korperfunktionen zu besprechen.
Unsere Kenntnisse iiber die Pathologie der Atmung sind in den letzten Jahren namentlich
durch die Punktion der Arterien am lebenden Menschen erweitert und vertieft worden,
die durch Hiirter, einem Schiiler von Matthes, eingefiihrt und dann vor allem von ameri-
kanischen Forschern aufgenommen wurde. .

AuBer der Atmung kann aber auch der Kreislauf durch Erkrankungen der Respira-
tionsorgane beeinfluBt werden. In manchen Fillen werden die Erkrankungen der Lunge
oder des Brustfells iiberhaupt nur durch die Zirkulationsstérung gefahrlich.

AuBerdem schidigen aber die Erkrankungen der Atemwerkzeuge auch Reflex- und
Abwehrvorrichtungen, die normalerweise die Funktion regeln und Schadlichkeiten ab-
halten. Es ist aber im einzelnen Falle oft recht schwierig zu entscheiden, ob der beobachtete
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pathologische Vorgang der Ausdruck einer geschédigten Funktion oder eines Abwehr- und
Kompensationsvorganges ist, ob er mechanistisch oder teleologisch zu erklaren ist. Deshalb
sollen hier die Storungen der Atmung, ihre Ursachen und Symptome mit EinschluB der
Reflexvorginge besprochen werden.

1. Die Dyspnoe.

Das regelméfligste, fast bei allen Erkrankungen der Atmungswerkzeuge auf-
tretende Symptom ist die Dyspnoe. Als Dyspnoe im pathologischen Sinne
bezeichnen wir eine beschleunigte oder vertiefte, gleichzeitig aber auch sichtlich
angestrengte Atmung. Einfach vermehrte Atmung kommt auch unter physiolo-
gischen Bedingungen haufig vor, krankhaft wird sie erst dann, wenn sie in
einem MiBverhaltnis zu den momentanen &uflerlichen Bedingungen steht, und
dann hat man immer auch den Eindruck des Angestrengten.

Man unterscheidet subjektive und objektive Dyspnoe, je nachdem der
Patient eine Erschwerung der Atmung empfindet oder die Verinderung der
Respiration dem Beobachter in die Augen fallt. Eine rein subjektive Dyspnoe
wird wohl kaum je vorkommen, da mit dem Moment, wo das Gefiihl einer Atem-
behinderung auftritt, auch die Mechanik der Atmung sich dndert. Dagegen
kann die Dyspnoe rein objektiv sein, nicht nur wenn der Patient bewuBtlos ist,
sondern auch wenn er sich an ein schon lange bestehendes Atemhindernis ge-
wohnt hat oder wenn die Verstirkung der Lungenventilation eine bestehende
Stérung des Gasaustausches so vollkommen kompensiert, daBl der Kranke
nichts davon merkt, wie z. B. bei der Einatmung von Luft mit ma8ig erh6htem
Kohlensguregehalt (vgl. uv.).

Je nach der Art der Storung, die der Dyspnoe zugrunde liegt, kann die
eine oder andere Phase der Atmung mit vermehrter Anstrengung einhergehen.
Dementsprechend unterscheiden wir inspiratorische und exspiratori-
sche Dyspnoe, doch sei ausdriicklich betont, daf es sich fast immer um Misch-
formen mit Prévalieren der einen Art, nie um reine Typen handelt.

Bei dem komplizierten Mechanismus der Atmungsregulation ist es selbst-
verstdndlich, daB die Dyspnoe durch verschiedene Ursachen bedingt sein
kann. Wir unterscheiden eine pulmonale, kardiale, urdmische, nervése
Dyspnoe. Je nach der Pathogenese unterscheidet Winterstein eine hamato-
gene (durch Vermehrung der Wasserstoffionenkonzentration bedingte) und
eine zentrogene (auf vermehrter Empfindlichkeit oder Reizung des Atem-
zentrums beruhende) Dyspnoe. Die einzelnen Arten sollen unter den verschie-

denen Stérungen der Respiration im Zusammenhang mit deren anderen Folgen
besprochen werden.

Dagegen miissen hier die Symptome der Dyspnoe kurz erwdhnt werden.
Bisweilen handelt es sich um eine einfache Vermehrung der Atemsziige, die
dabei auch oberflichlicher sein konnen. In anderen Fiéllen sind die Atem-
exkursionen ausgiebiger, von normaler oder vermehrter Frequenz. Da die Hilfs-
muskeln der Inspiration auf den Thorax wirken, so wird die Atmung mehr
kostal. Zuerst treten (vgl. o. S. 991) Muskeln in Aktion, die von der Wirbelsaule
oder vom Kopf (Sternocleidomastoidei) entspringen und den Brustkorb heben.
Bei stirkerer Dyspnoe wird der Thorax am Schultergiirtel und an den Humeri
emporgezogen, wahrend diese Teile durch verstarkte Aktion der Schulterheber
an der Wirbelsiule fixiert und in die Hohe gezogen werden. Dabei wird die
Wirbelséule, die als Stiitze dienen mu8, inspiratorisch gestreckt, um die Hebung
des Thorax ausgiebiger zu gestalten. Der Patient bevorzugt die sitzende Stellung,
in der die inspiratorische Streckung der Wirbelséule und die Hebung der Schultern
leichter ist (Orthopnoe).



1004 Allgemeine Pathologie der Respirationsorgane und der Atmung.

Den Nutzen der Orthopnoe sieht Hofbauer nur in der Verbesserung der Zirkulation,
weil bei der Entlastung des Thorax durch das Sinken der Baucheingeweide in aufrechter
Stellung der Druck auf die Vena cava vermindert und durch die Erweiterung und bessere
Beweglichkeit der Lungen die zirkulatorische Wirkung der Atmung besser ausgeniitzt
werden kann. Untersuchungen von Eppinger und Schiller haben gezeigt, daB bei ortho-
pnoisch Kranken durch Horizontallage der Sauerstoffgehalt des arteriellen Blutes ver-
mindert und der Kohlensiuregehalt erhoht wird. Die orthopnoische Stellung bedingt also
auch eine Verbesserung des Gaswechsels. Vielleicht trigt zu dieser Stellung bei vielen
Kranken auch das Bediirfnis nach einer mechanischen Entlastung der Gehirnvenen (des
Atemzentrums) bei (Sahli).

In den schwersten Fallen geniigt die Wirbelsdule nicht mehr, um den
Schultergiirtel zu halten, und der Patient ist gendtigt, die Arme aufzu-
stiitzen, um den Thorax an Schultern und Oberarm emporzurichen. Die Ver-
starkung der Exspiration wird durch vermehrte Aktion der Bauchmuskeln,
aber auch anderer Muskeln (s. S. 992) erreicht.

Wenn der Thorax rasch und mit groBer Kraft erweitert wird, so wird das relativ
muskelschwache Zwerchfell trotz seiner Kontraktion in den Thorax hineingezogen oder
es kann wenigstens nicht die Bauchorgane nach abwirts dringen. Dadurch wird das
Abdomen, dem jetzt durch die Hebung des unteren Rippenrandes mehr Raum zur Verfiigung
steht, eingezogen. Erst wenn geniigend Luft in den Thoraxraum eingetreten ist, kann das
Zwerchfell nach abwirts wirken, so da3 das Abdomen wieder vorgewolbt wird. Wir sehen
daher bei der gleichzeitigen pneumographischen Registrierung von Brust- und Bauch-
bewegung im Beginne des dyspnoischen Atemzuges oft ein Sinken der Kurve der Abdominal-
atmung, wihrend die Thoraxkurve rasch steigt. Die Abdominalkurve beginnt erst spéter
zu steigen (Staehelin und Schiitze). Erwihnt seien auch die Einziehungen des Jugulums
und der Interkostalriume sowie die Einziehungen des unteren Thoraxrandes bei nach-
giebigem Thorax, auf die D. Gerhardt aufmerksam gemacht hat.

Die subjektiven Empfindungen bei der Dyspnoe sind von Goldscheider,
Joachimoglu und Rost einer genaueren Analyse unterworfen worden. Diese Autoren
haben bei Einatmung von Kohlensiure gefunden, dal bei einer Steigerung des Kohlen-
sduregehaltes in der Luft der Respirationskammer bis zu 1,8—3°/, die Lungenventilation
zwar erhoht wird, aber keine subjektive Empfindung dadurch ausgelést wird (vgl. auch
S. 1002). Oberhalb dieser Grenze tritt eine Empfindung von Druck und Beklemmung in
. der Brust und im Epigastrium auf, die zunichst durch tiefe Atemziige zum Verschwinden
gebracht werden kann. Erst bei einem lingeren Aufenthalte in emer Atmosphire mit
31/,—49%/, Kohlensiure konnte die Beklemmung durch tiefe Atemziige nicht beseitigt
werden, sondern wurde dauernd und ging in schmerzhaftes Gefiihl iiber. Schon friihere
Untersuchungen (Loewy) haben gezeigt, daB bei einem Gehalt von 39/, Kohlensiure
in der Exspirationsluft Atemnot eintritt. Die Zeit, wihrend der der Atem angehalten werden
kann, wird immer kiirzer, und bei einem Kohlensiuregehalt der Kammer von iiber
31,9, stellt sich ein Zwangsatmem ein, bei dem jede Exspiration ein schmerzlich
krampfhaftes Bediirfnis einer neuen Inspiration auslost und das Gefiihl entsteht, man
koénne nicht richtig ,,durchatmen‘‘.

Bei der Atemnot sind also zwei Arten von Empfindungen zu unterscheiden: 1. das
Gefiihl von Druck und Beklemmung auf der Brust, das an Muskelempfindungen und
Muskelkrimpfe erinnert und auBer durch eine Uberventilation auch durch beengende
Kleidungsstiicke zustande kommen kann. Goldscheider hat mit Hilfe von isolierter
Kohlensdureeinleitung in einen Stammbronchus bewiesen, daf3 es nicht durch Reizung von
Nerven in den Bronchien oder Lungen zustande kommen kann, und er erklirt es als einen
tonischen Kontraktionszustand der Muskulatur, der bei stirkerer zentraler Innervation
der Muskeln auch in der Ruhepause zuriickbleibt. Er vermutet, daf die Empfindung haupt-
sichlich durch Zwerchfellkontraktionen ausgelost wird. Es handelt sich demnach um
Muskelempfindungen, wie sie bei jeder krampfhaften Muskelaktion entstehen, und ihre
Ursache ist die stirkere Innervation der Atmungsmuskulatur durch das gereizte Atem-
zentrum. 2. Das BewuBtwerden des Zwanges, tiefer und schneller atmen zu miissen, das
infolge der erwihnten Kontraktionszustinde der Muskulatur zu schmerzhaften Emp-
findungen fithren kann.

Anderer Art als diese Muskelempfindungen sind die Gefiihle, die bei willkiirlichem
Anhalten des Atems auftreten. Es ist eine Empfindung von unbestimmtem Druck in der
Brust, aber auch in Mund und Nase, zu der sich schlie8lich (wie auch bei Einatmung
kohlensiurereicher Luft) Kopfdruck, Dréhnen im Kopf, Ziehen in den Obren und schlie-
lich leichte Benommenheit gesellt. Wiahrend die zerebralen Empfindungen durch die
Asphyxie des Gehirns zu erkliren sind, ist die Erklarung der Gefiihle in Brust und Atem-
wegen nicht ganz leicht und hat bisher in der Literatur noch wenig Beachtung gefunden.
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Zum Teil kann es sich um Sensationen in der Brustwand handeln. Darauf deutet hin, da8,
wenn der Atem nicht in tiefster Exspirationsstellung angehalten wurde, mit der Beendigung
des Atemstillstandes zuerst eine Exspiration eintritt, der eine tiefe Inspiration folgt. Es
ist aber auch moglich, daB die Empfindungen von der Lunge aus ausgelost werden, und
man kann sich denken, daBl Reize, die mit dem Hering-Breuerschen Reflex zusammen-
hingen und durch den langen Atemstillstand ausgelst werden, auf sensible Bahnen iiber-
gehen, oder dafl die Empfindungsnerven von Pleura und oberen Luftwegen durch Kohlen-
sgureanhdufung oder Sauerstoffmangel gereizt werden.

2. Die Erstickung.

Bei plotzlicher Unterbrechung des Gasaustausches z. B. Ligatur der Trachea
usw. entsteht beim Tier ein charakteristisches Krankheitsbild, das 4 Stadien
unterscheiden JaBt.

Unmittelbar nach dem Unterbrechen der Lungenventilation wird die Atmung
beschleunigt und vertieft und besonders inspiratorisch angestrengt. Meist
schon vor dem Ende der ersten Minute beginnt das zweite Stadium, in dem die
Exspiration immer angestrengter wird und in einen Exspirationskrampf tiber-
geht, der bald auf die Korpermuskulatur ibergreift, so daBl allgemeine klonische
Konvulsionen entstehen. Als drittes Stadium folgt Nachlassen der Krampfe
und Stillstand der Atembewegungen wihrend mehrerer Sekunden bis Minuten.
Jede Reaktion auf Reize hort auf, die Pupillen werden weit. Daran schlief3t
sich das vierte Stadium, in dem eine Reihe von tiefen langen Inspirationen mit
passiver Exspiration folgen, die immer seltener werden und 3—8 Minuten nach
Beginn der Erstickung ganz aufhoren. Die Herztatigkeit bleibt zuerst unver-
andert, wird aber bald durch Vagusreizung verlangsamt, hért wihrend der
Atempause meist auf, um nach 1—11/, Minuten wieder einzusetzen, dann lang-
sam und schwicher zu werden und in der Regel einige Minuten nach dem Er-
loschen der Atmung dauernd zu verschwinden. Der Blutdruck steigt wihrend
der anfinglichen Atemvertiefung, sinkt dann vom Eintreten der starken Puls-
verlangsamung an und macht entsprechend den langsamen Vaguspulsen groGe
Schwankungen.

Diese rasche Erstickung bekommt der Arzt selten zu sehen, vielleicht etwa
bei einer schweren Lungenblutung, Lungenddem, bei Embolie des Lungenarte-
rienstammes, bei besonders plétzlicher Verlegung des Kehlkopfeinganges durch
Fremdkorper usw. oder bei Laryngospasmus, endlich selten bei Glottisodem.
Hier fehlen aber in der Regel die Konvulsionen. In anderen Fillen, bei Erdrosse-
lung, Erhangen und Ertrinken, wo die Erstickung eine wichtige, wenn nicht die
Hauptrolle spielt, kommt der Arzt auch in den Fall, einzugreifen, ganz abge-
sehen von der gerichtsirztlichen Tatigkeit, die hier nicht zu besprechen ist (so
wenig wie die anatomischen Zeichen der Erstickung). Deshalb sei hier darauf
hingewiesen, da} eine Rettung auch in den letzten Stadien der Asphyxie mog-
lich ist, d. h. solange iiberhaupt das Herz schlagt, ja daB es bisweilen gelingt,
das bereits stillstehende Herz (durch Massage usw.) wieder zum Schlagen zu
bringen.

I%l der Regel verliuft das Krankheitsbild der Suffokation, das der Arzt
zu beobachten hat, weniger stiirmisch, mehr in die Linge gezogen. Am haufig-
sten ist die subakute Erstickung das Resultat der Kehlkopfdiphtherie, aber auch
andere Krankheiten konnen die Luftwege in lebensgefdhrlichem Grade ziemlich
rasch verengen, z. B. angioneurotische Odeme der Uvula, des Rachens und Kehl-
kopfes, Angina Ludovici, Fremdkérper, Larynxédem, Pseudokrupp (z. B. bei
Masern, Laryngotyphus), Varizellen mit Lokalisation der Effloreszenzen am
Kehlkopf, Kompression der Trachea durch retropharyngeale und perilaryngeale
Abszesse, Blutungen im Kehlkopf (traumatischer Natur), selbst Soorwuche-
rungen sind als t6édliches Atemhindernis gefunden worden. Erkrankungen der
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Bronchien und Lungen haben nur dann Erstickung zur Folge, wenn sie mit
ausgedehnter Obstruktion der Luftwege oder mit insuffizienter Atembewegung
einhergehen (z. B. gewisse Fialle von Pneumonie mit oberflichlicher Atmung).
Aber auch bei Zirkulationsstérungen kann mangelhafte Arterialisierung des
Blutes zur chronischen Erstickung und selbst zum Tode fiihren, und die Suffo-
kationssymptome spielen eine groBe Rolle im Krankheitsbild der Herzleiden.
Auch Erkrankungen des Nervensystems konnen, sei es durch Liéhmung der
Atemmuskulatur, sei es durch Beeintrichtigung des Atemzentrums, Erstickung
verursachen. In diesen Fillen sind die Symptome der Suffokation oft schwer
aus dem iibrigen Krankheitsbild herauszuschilen.

Die subakute Erstickung beginnt ebenso wie die akute mit einem Stadium
kompensatorischer Dyspnoe, dann wird ganz allméhlich die Kompensation
ungentigend, Kohlensdureanhéufung tritt ein und fithrt zu einer Verschlechte-
rung der Sauerstoffsittigung des Blutes (vgl. S. 1007). War schon vorher die
Sattigung ungeniigend, so kann diese Verschlechterung geniigen, um durch
Sauerstoffmangel das Atemzentrum rasch zu lahmen. Sonst entfaltet der Sauer-
stoffmangel, auch wenn er gering ist, langsam seine lihmende Wirkung, deshalb
werden die Atembewegungen, nachdem sie ihre gréfite Intensitit erreicht haben,
ganz langsam und allmahlich schwicher, der Kranke wird apathisch, bewuftlos,
die Herztatigkeit 146t nach, die Respiration sistiert vollsténdig, und schlieBlich
erfolgen als letzte AuBerung des schwindenden Lebens noch einige tiefe krampf-
hafte Respirationsbewegungen.

Besonders zu erwdhnen ist noch die Hautfarbe. Schon im Beginn der
starken Dyspnoe, vielleicht gleichzeitig mit der Anhdufung der Kohlenséure,
wird die Farbe zyanotisch.

Zyanose tritt bei normalem Himoglobingehalt und normalem Kreislauf
auf, wenn die Sauerstoffsittigung im arteriellen Blut unter 80—85°/, gesunken
ist (Lundsgaard und van Slyke). Verweilt das Blut zu lange in den Haut-
kapillaren, so kann die Zyanose schon bei geringeren Graden der Atmungs-
storung, ja bei vollstandiger Arterialisation des Blutes in den Lungen zustande
kommen. Fiir den Farbenton der zyanotischen Haut ist die Blutfiillung der
Kapillaren entscheidend. Wenn diese prall gefiillt sind, so entsteht das bekannte
Bild der tiefblauen Hautfarbe, oft mit Schwellung der Venen infolge der Zirkula-
tionsstérung. Sind dagegen die Kapillaren schlecht gefiillt, so wird die Haut-
farbe blaf-graublau, ,livid*.

Bei Asphyxie konnen, je nach der Ursache und je nach der Chronizitit der
Storung, die verschiedenen Formen von Zyanose, mit oder ohne Venenschwel-
lung, beobachtet werden. Bei langsam wachsenden Tumoren fehlt jede Zyanose
oft bis gegen das Ende, bei akuter Suffokation (z. B. Kehlkopfdiphtherie) sehen
wir in der Regel tiefblaue Farbung mit stark gestauten Halsvenen. Hier muBl
also eine Zirkulationsstérung vorhandensein, deren Erklarung freilich nicht immer
leicht ist. Die Behinderung des Venenabflusses durch die verstidrkten Atem-
bewegungen, namentlich die verstirkten Exspirationen, geniigt nicht, da gerade
bei stirkster exspiratorische Dyspnoe, beim Asthma bronchiale, die Zyanose
vollkommen fehlen kann. Bei fortschreitender Asphyxie ist die Schidigung
des Herzens durch das asphyktische Blut fiir die Stauung verantwortlich zu
machen, in den fritheren Stadien, in denen die Kompensation ja noch gelingt
und das Blut nicht asphyktisch ist, mu man wohl der vertieften Atmung mit
dem ungiinstigen Einflul der abnormen intrathorakalen Druckschwankungen
auf die Fiillung der Vorhéfe und groBen Venen eine Rolle zuschreiben. Fiir
eine Bedeutung der verstirkten Respiration konnte die Tatsache hinweisen,
daB beim Nachlassen der Atmung die Venenabschwellung und der Kranke
ein blaBzyanotisches Aussehen annimmt. Bei diesem Verhalten der Luftfarbe,
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das bei der Kehlkopfdiphtherie schon lange als Zeichen gefahrlichster Larynx-
stenose bekannt ist, ist allerdings das Blut schon hochgradig sauerstoffarm,
und das Nachlassen der Atemanstrengung ist schon die Folge der Wirkung
des Sauerstoffmangels auf das Atemzentrum. Die Blisse ist als Folge der Vaso-
motorenlahmung durch den Sauerstoffmangel zu betrachten.

Die Funktionsstérungen bei der Erstickung werden teils durch Sauerstoff-
mangel, teils durch Kohlenséureanhdufung bedingt. In reinen Formen kann
diese bei der Kohlensdurevergiftung beobachtet werden, jene, wie Haldane
gezeigt hat, bei der Kohlenoxydvergiftung. Dabei ist wichtig, daB bei der
Kohlenoxydvergiftung die BewuBtlosigkeit mit nur geringer Atemnot eintritt
(Haldane), so daB also die Atemnot und die angestrengten Bewegungen in
erster Linie auf die Kohlensiureintoxikation zuriick sind, wihrend die Todes-
ursache im Sauerstoffmangel besteht, wie schon Paul Bert gezeigt hat und
seither immer wieder bestatigt worden ist (in letzter Zeit durch Lumsden).

3. Storungen der Sauerstoffsiittigung des Blutes.

Bei den Erkrankungen der Atmungsorgane kann es zu ungeniigender Satti-
gung des arteriellen Blutes mit Sauerstoff kommen. Die Folgen dieses Sauer-
stoffmangels sind in den letzten Jahren unserem Verstindnis dadurch viel
naher geriickt worden, dall man die Wirkungen der Kohlenoxydvergiftung
und der Luftdruckerniedrigung als Ausdruck von Sauerstoffmangel erkennt
und von diesem Gesichtspunkt aus erforscht hat. Namentlich die Untersuchungen
iiber das Hohenklima und die Bergkrankheit (vgl. Bd. 4, S. 1503 {f. dieses Hand-
buchs) haben die Lehre von der Pathologie der Atmung deshalb bedeutend
gefordert. Sie haben namentlich ergeben, daf die Resultate der Untersuchungen
tiber akuten Sauerstoffmangel nicht ohne weiteres auf den chronischen iiber-
tragen werden diirfen.

Bei akutem Sauerstoffmangel sind die Erscheinungen, solange die Sauer-
stoffspannung in der Alveolarluft nicht bedeutend gesunken ist, nur sehr gering,
weil das Blut sich noch bei einem recht geringen Sauerstoffdruck gut sittigt.
Dementsprechend sieht man, wenn der Sauerstoffgehalt der Atmosphire auf
3/, oder 2/; gesunken ist oder wenn bei normaler Zusammensetzung der Luft
der Luftdruck ebensoviel niedriger ist, iiberhaupt keine Verénderungen. Bei
noch geringerem Partitrdruck des Sauerstoffes tritt eine Vertiefung der Atmung
ein, aber erst wenn der Sauerstoffgehalt der Luft 9—129/, (statt 20,9) oder der
Atmosphéarendruck 35 —45 cm Quecksilber gesunken ist, wird die Sauerstoff-
aufnahme ungeniigend, und als Folgen sehen wir die Erstickung, die Asphyxie,
die sich anfangs in Krimpfen, dann in Lahmung, Atemstillstand und endlich
einigen ,,terminalen® keuchenden Atemziigen aduBert.

Lumsden hat gezeigt, dall man dabei die Lihmung der einzelnen Atem-
zentren bisweilen von oben nach unten verfolgen kann, indem zuerst die ,,apneu-
stische’’, dann die exspiratorische* und zum Schlufl vor dem definitiven Atem-
stillstand, die ,keuchende Atmung beobachtet wird. Bei rascherem Verlauf
werden aber das apneustische und das exspiratorische Zentrum gleichzeitig
gelahmt.

Haldane, Meakins und Priestley geben folgende Verénderungen der
Atmung bei zunehmendem schwerem Sauerstoffmangel an: 1. vertiefte Atmung
mit vermehrtem Minutenvolumen als Folge der herabgesetzten Schwelle fiir
den Kohlesdurereiz; 2. periodisches Atmen; 3. beschleunigte und oberflich-
liche Atmung.
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Ganz anders gestaltet sich die Reaktion auf chronischen Sauerstoffmangel.
Die Untersuchungen bei Anlafl der Hohenklimaforschung haben gezeigt, daB das
Atemzentrum schon gegen sehr geringe Grade von Verminderung der Sauerstoff-
spannung im Blut empfindlich ist, aber lange nicht in dem MaBe wie gegen Ver-
mehrung der Kohlenséurespannung. Y. Henderson hat schon 1908 gezeigt,
daBl ein Tier, das durch kiinstliche Atmung seiner Kohlenséure weitgehend
genug beraubt worden ist, in der nachfolgenden Apnoe sterben kann, ohne einen
Atemzug zu tun, weil der zunehmende Sauerstoffmangel allein ohne den Kohlen-
siurereiz nicht geniigt, um einen Atemzug auszulésen. Beim Menschen wird
die durch willkiirliche Atmung bedingte Apnoe durch den kombinierten Reiz
von Sauerstoffmangel und Kohlensiureanhdufung unterbrochen, doch bestehen
bedeutende individuelle Unterschiede, so da3 einzelne Individuen dabei schwer
zyanotisch werden, bis sie wieder zu atmen beginnen (Haldane). Auch in der
Regulierung der Atmung bei vermindertem Luftdruck sind groBe individuelle
Unterschiede vorhanden. Wir miissen deshalb annehmen, daf ungeniigende
Sauerstoffsiattigung des Blutes in krankhaften Zustdnden erst recht die Atmung
in wechselndem MaBe beeinflussen mull. Die einzigen Krankheiten, bei denen
der Sauerstoffmangel eine wesentliche Ursache der Dyspnoe darstellt, sind
die Kohlenoxydvergiftung, die Methanvergiftung, die Bergkrankheit und die
Anéimien. Bei jeder Reduktion des prozentischen Hamoglobingehaltes im Blut
ist bei intakter Lunge die Sattigung mit Sauerstoff zwar ungestort, wie direkte
Bestimmungen im arteriellen Blut gezeigt haben (Hirter, Harrop), aber
dessen Menge in der Volumeinheit vermindert, so dafl die Gewebe zu wenig
Sauerstoff zugefithrt bekommen. Eine Kompensation ist moglich durch bessere
Ausniitzung des Sauerstoffs (d. h. groBere Differenz im Sauerstoffgehalt des
arteriellen und vendsen Blutes als normal), oder durch beschleunigte Zirkula-
tion. Jenes konnte bisher nicht, dieses nur ausnahmsweise nachgewiesen werden
(Lundsgaard, Meakins und Davies). Die klinische Beobachtung zeigt,
daB bei Animien die Zirkulation durch Anstrengung sehr stark vermehrt wird,
und daB eine Dyspnoe in der Ruhe immer das Zeichen einer gefahrlichen Situation
ist, ferner dal} bei langsam eintretenden Andmien oft erstaunlich wenig Atem-
beschwerden vorhanden sind, so da Kompensationen vorhanden sein miissen,
die wir noch wenig durchschauen. In einem Fall fand Hiirter eine ungeniigende
Sauerstoffsittigung des Blutes, die er aber, ebenso wie Harrop bei Leukamie,
durch Sauerstoffzehrung der iiberlebenden Blutzellen erklért.

Bei den Erkrankungen der Respirationsorgane, die zu einer Atmungs-
behinderung in einzelnen Lungenteilen fithren, wird abgesehen von der Ver-
legung der Atemwege mit Suffokationserscheinungen) die Sauerstoffsattigung des
Blutes merkwiirdig selten hochgradig herabgesetzt, selbst wenn grole Partien
der Lunge von der Ventilation ausgeschaltet sind. Untersuchungen des arte-
riellen Blutes bei Pneumonie, Pleuritis, Pneumothorax, Lungentuberkulose
usw., die in den letzten Jahren in grofer Zahl ausgefiihrt wurden, haben dieses
iiberraschende Ergebnis gebracht. Das riihrt offenbar davon her, dafl bei allen
diesen Affektionen durch die erkrankten Lungenpartien weniger Blut flielt
(vgl. S.1018). Dagegen ist bei zu oberflachlicher Atmung eine mangel-
hafte Sattigung des Blutes mit Sauerstoff wiederholt nachgewiesen worden,
80 namentlich bei Pneumonien. Hier fand Meakins starke Defizite im Sauer-
stoffgehalt des Blutes aus der Radialis, die mit der Krise (trotz gleich bleibender
Infiltration) oder unter Sauerstoffzufuhr verschwanden. Sie kénnen also nicht
durch die anatomische Verinderung erklirt werden, sondern nur durch die
tatsichlich beobachtete oberflichliche Atmung.

Nun sehen wir aber doch recht haufig die Zeichen von Sauerstoffmangel
bei Erkrankungen der Atmungsorgane, selbst wenn die Sattigung des Blutes
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ungestért vor sich geht oder nur wenig herabgesetzt ist. Dieser Sauerstoffmangel
des Korpers, der durch Zirkulationsstérungen zu erkliren ist, wird durch das
Auftreten von Zyanose demonstriert. Daf} die Zyanose immer eine Reduktion
des Hamoglobins beweist, hat Lundsgaard gezeigt und ist vielfach bestétigt
worden, z. B. in den Untersuchungen von Harrop und von Meakins bei Pneu-
monie durch das Parallelgehen von Sauerstoffdefizit und Zyanose. Die iibrigen
AvuBerungen des Sauerstoffmangels lassen sich allerdings in der Regel nicht
aus den sonstigen Krankheitssymptomen herausschilen.

Eine Kompensation beim Sauerstoffmangel in der Atemluft stellt offenbar
die erh6hte Mittellage der Lunge und die Erweiterung des Thorax dar, die Bar-
kroft und seine Mitarbeiter bei den Eingeborenen der peruanischen Anden
festgestellt haben. (S. Bd. 4, S. 1511 dieses Handbuches.) Doch kann diese
Art der Kompensation (durch VergréBerung der Diffusionsfliche) nur bei den
Krankheiten eine Bedeutung besitzen, bei denen der Partiardruck des Sauer-
stoffs in den Alveolen herabgesetzt ist, also bei der Suffokation durch Hinder-
nisse in den Luftwegen.

4. Storungen der Kohlensiiurespannung im Blut.

Die Storungen der Kohlensédurespannung im Blut sind so eng mit den iibrigen
Tonenverschiebungen verkniipft, daB ihr Mechanismus im Zusammenhang mit
den Stoérungen der physikalisch-chemischen Atmungsregulation besprochen
werden mull. Zuerst miissen aber die Symptome der Kohlensiureanhdufung
und des Kohlensduremangels kurz erwéhnt werden.

Die Wirkungen der Kohlensdureanhdufung konnen am reinsten bei der
Einatmung kohlensidurereicher Luft studiert werden. Die erste Folge einer
solchen ist eine Vermehrung der Lungenventilation. Loewy fand bei 5 Versuchs-
personen bei einer Vermehrung der Kohlensdure in der Exspirationsluft von
3—17%, eine Steigerung der Lungenventilation auf mehr als das Dreifache,
pro 19/, Vermehrung der Kohlenséure eine Steigerung der Ventilation um 33
bis 40°/,, wihrend eine Herabsetzung des Sauerstoffgehaltes in der Luft auf die
Hilfte nur eine Steigerung der Ventilation auf das Doppelte bewirkt. Die Atmung
wird, bei der Kohlenséurevermehrung der Atemluft nur vertieft, nicht beschleu-
nigt, ohne daBl zunachst subjektive Empfindungen auftreten (vgl. S. 1004, wo
die subjektiven Empfindungen bei Kohlensiureeinatmung besprochen sind).
Diese Erregung des Atemzentrums ist bei geringen Kohlensdurekonzentrationen
die einzige sichtbare Wirkung, bei stirkeren Konzentrationen wird auch das
Vasomotorenzentrum erregt, der Blutdruck steigt, und der Vagus wird erregt.
Erreicht im Tierversuch der Kohlensiuregehalt der Exspirationsluft etwa 309/,
wobei nach den Versuchen Paul Berts das arterielle Blut etwa 70—80 Volum-
prozent CO, enthalt (also das Doppelte des Normalen), so beginnt eine Léhmung
des Zentralnervensystems, motorische Lihmung und Aufhebung der Sensibilitét,
schlieBlich tritt Atemstillstand ein, wihrend das Herz noch eine Zeitlang fort-
schligt. Sauerstoffatmung kann bis zu einer gewissen Grenze die schédlichen
Folgen noch hintanhalten (wegen der Abhingigkeit der Kohlensiurespannung
im Blut von der Sauerstoffsittigung, vgl. S. 995), aber bei etwa 25%, CO, in
der Exspirationsluft vermag sie den Tod nicht zu verhindern. Der Tod erfolgt
ohne Reizerscheinungen, namentlich ohne Krimpfe. Beim Menschen fiihrt
schon ein Kohlenséuregehalt der Luft von mehr als 8%/, zum Tode.

Kohlenssurevergiftung durch Einatmung kommt beim Menschen nur selten
vor (vgl. Bd. 4, S. 1604 dieses Handb.). Dagegen treten die gleichen Stérungen
auf, wenn die Abfubhr der Kohlensiure durch das Blut gehemmt ist, also bei
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vermindertem Alkaligehalt des Blutes (vgl. das folgende Kapitel). Das Coma
diabeticum ist das reinste Beispiel dieser Kohlensdureanhéufung in den Geweben.
Wir sehen hier die Vermehrung der Lungenventilation und die schlieBlich zum
Tode fiihrende zentrale Lahmung wie bei der Kohlensiureeinatmung, wahrend
allerdings daneben vasomotorische und Herzstérungen auftreten, deren Genese
noch nicht klar ist (s. v. Neergaard, Straub).

Die Verminderung der Kohlensiurespannung im Blut kann eben-
falls zu krankhaften Storungen fithren, ist aber lange nicht so gefihrlich, da
dabei der Reiz auf das Atemzentrum wegfallt und die Atmung so lange herab-
gesetzt wird oder ganz sistiert, bis sich die normale Kohlensidurespannung des
Blutes wieder hergestellt hat. Tatsichlich sehen wir bei Uberventilation Apnoe
auftreten, fiir deren Beendigung (d. h. den neuen Reiz auf das Atemzentrum)
allerdings nicht nur der Kohlensiure-, sondern auch der Sauerstoffgehalt des
Blutes maBgebend ist.

Einzig zwei Zusténde sind es, bei denen krankhafte Wirkungen der Kohlen-
siureherabsetzung im Blut verantwortlich gemacht werden, der Shock und
die Atmungstetanie.

a) Der Shock.

Wihrend der Shock sonst allgemein auf eine Zirkulationsstorung oder auf einen
nervisen Reflex zuriickgefiihrt wird, hat Y. Henderson die Theorie aufgestellt, daB er
durch eine verminderte Kohlensiurespannung des Blutes bedingt wird. Der Weltkrieg
hat zu zahlreichen Untersuchungen iiber diese Frage, namentlich in der englisch-ameri-
kanischen Literatur, Veranlassung gegeben.

Die Symptome des Shocks sind prinzipiell die gleichen, ob er durch ein Trauma,
durch einfache Schmerz- oder Schreckwirkung, durch gleichzeitigen Blutverlust, oder
durch infektitse (septische, peritonitische usw.) Erkrankungen, Narkose oder Giftwirkung
(Anaphylaxie, Histamin usw.) hervorgerufen wird. Der Kranke wird blaf, apathisch,
bewegungslos, die Haut ist mit Schweil bedeckt, kalt, neben der extremen Blisse etwas
zyanotisch, an den Gliedern oft marmoriert, die Temperatur subnormal, der Puls klein,
sehr frequent, der Blutdruck herabgesetzt, die Atmung beschleunigt. Die Reflexerregbar-
keit ist herabgesetzt, in schweren Fillen verschwindet das BewuBtsein ganz, Atmung und
Herztatigkeit werden immer geringer und héren schlieflich ganz auf.

Y. Henderson hat nun gezeigt, da eine dhnliche Zirkulationsstérung, wie sie beim
Shock vorhanden ist, durch Uberventilation erzeugt, aber durch gleichzeitige Kohlen-
sdureatmung verhindert werden _kann. Er nimmt deshalb an, daB wenigstens ein Teil
der Shockfille durch primire Uberventilation zustande kommen kann, die als Folge
eines Reflexes, von Angst usw. zu erkliren sind. Die Verminderung der Alkalireserve,
die man regelmiBig feststellen kann und die meistens (Cannon u. a.) als Ausdruck einer
priméren Siuerung des Blutes aufgefalt wird, deutet Henderson als Kompensation
der Alkalose. Andere Autoren halten an der Anschauung fest, da8 es sich um eine auf
toxischem oder nervésem Wege vermittelte Vasomotorenldhmung (oder Kontraktion
der Lungenarterien oder Lebervenen) handelt.

Als Therapie des auf Uberventilation beruhenden Shocks hat Henderson Ein-
atmung von kohlensdurereicher Luft empfohlen. Er hat aber wenig Anhinger gefunden,
und die meisten Arzte geben auch weiterhin Exzitantien, Koffein und Adrenalin (vgl. iiber
den Shock Langlois und Binet, Dautrebande).

b) Die Atmungstetanie.

1909 hat Vernon gefunden, dafl tibermiBige Lungenventilation tetanie-
ghnliche Symptome hervorrufen kann. Spéter haben Collip und Backus,
Grant und Goldmann in Amerika, Freudenberg und Gyérgy, Frank
in Deutschland, Adlersberg und Porges in Wien gezeigt, dal man bei den
meisten Menschen durch geniigend, starke willkiirliche Uberventilation tetanie-
dhnliche Muskelkontraktionen und die typische Ubererregbarkeit der Mus-
kulatur erzeugen kann. Die dabei auftretenden Verénderungen im Blut und
im Blutdruck (Senkung) sind von Gollwitzer-Meier und Meyer und von
Mainzer untersucht worden.



Stérungen der Kohlensdurespannung im Blut. 1011

Adlersberg und Porges haben dann gezeigt, dafl auch spontan nicht so
selten bei nervis disponierten Personen solche Anfille auftreten. Es ist sicher,
daB solche Fille oft verkannt worden sind. Ich selbst erinnere mich an mehrere
Fille von leichter Tetanie, in denen die Anfille kurz waren und das Chvostek-
sche Zeichen nur ganz voriibergehend bestand. Seit dem Bekanntwerden der
Uberventilationstetanie habe ich erst einen solchen Fall gesehen und als Uber-
ventilationstetanie erkannt.

Die Symptome der neurotischen Atmungstetanie sind die gleichen wie bei
den anderen Formen von Tetanie (vgl. Falta in diesem Handb. Bd. 4, 8. 1106f.),
nur treten sie immer im AnschluB an eine Uberventilation der Lunge auf, die
wohl in der Regel die Folge einer (durch organische Stérung bedingten oder
eingebildeten) Atemnot ist. Adlersberg und Porges teilen die Fille, die sie
beobachtet haben, in drei Gruppen:

1. Akute Fille, bestehend in Anfillen von vertiefter Atmung mit Tetanie-
symptomen bei nervésen Personen, durch korperliche oder psychische Traumen
ausgelost.

2. Chronische Fille mit wochen- oder monatelang sich fast tiaglich wieder-
holten Anfallen oder einem dauernden tetanischen Zustand. Diese Falle betrafen
hysterische Individuen oder Patienten mit postenzephalitischen Atmungs-
storungen.

3. Fille von Herzkranken, bei denen Palpitationen oder Arhythmien un-
angenehme Sensationen hervorriefen, die ihrerseits vertiefte Atmung und
Tetaniesymptome ausldsten.

Ob in allen diesen Fillen, wie Falta annimmt, auch noch eine Insuffizienz der Epithel-
korperchen vorkommt, ist nicht bewiesen. Dafiir wiirde sprechen, dafl dieses Krankheits-
bild in Wien, wo es auch sonst viele Tetanien gibt, offenbar besonders hiufig ist.

Die Diagnose ist leicht, da es gelingt, durch willkiirliche Uberventilation
die Anfille auszulSsen und die elektrische Ubererregbarkeit, das Chvosteksche
und das Trousseausche Zeichen nachzuweisen. Diese verschwinden nach
den Anfallen sehr rasch.

Die Therapie besteht im Anfall in der Aufforderung an die Patienten, den
Atem anzuhalten und dann ruhig und wenig ausgiebig zu atmen. Das gelingt
in der Regel, doch ist bisweilen eine energische Einwirkung auf die hysterischen
Kranken dazu nétig. Zur Vermeidung von neuen Anfillen geniigt bisweilen
die Belehrung der Kranken und die Aufforderung, beim ersten Gefiihl von Atem-
not die Atmung willkiirlich in normalen Schranken zu halten, eventuell mit
Hilfe der Zahlmethode, die Sanger fir das Asthma bronchiale angegeben hat.
Bisweilen ist aber eine lingerdauernde Psychotherapie notwendig, eventuell
mit Hilfe der Psychoanalyse. In chronischen Fillen versagt nach den Erfah-
rungen von Adlersberg und Porges allerdings auch diese Methode, und ihre
Versuche, durch Darreichung von Salzen die Alkalose zu vermindern, haben
ebenfalls fehlgeschlagen.

Sebr merkwiirdig sind die von Healy mitgeteilten Fille von Tetanie nach Vergiftung
mit Natriumbikarbonat, die wohl als Tetanie durch BaseniiberschuB (nicht gas-
formige Alkalose) zu erkliren sind. Bei 7 Frauen traten 7 Stunden nach verschiedenen
gynikologischen Operationen tetanische Symptome auf, hauptsichlich an den Hinden.
4 davon starben innerhalb zwei Tagen unter Tachykardie, Leibschmerzen, profusen SchweiBe,
Hyperpyrexie. Die iibrigen 3 Fille wurden nach Einnahme von Kalziumlaktat innerhalb
48 Stunden wieder gesund. Als Ursache fand man, daB in den Klysmen, die alle Patienten
sofort nach der Operation bekommen hatten und die in 240 ccm Wasser je 12 g Trauben-

zucker und Natriumbikarbonat enthalten sollten, aus Versehen 78 g Natriumbikarbonat
enthalten waren.

Auch Grant und Harrop berichten iiber Tetanie nach medikamentoser Uberdosierung
von Natriumbikarbonat.
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Auch bei Epilepsie kénnen durch Uberventilation Anfille ausgelost werden.
Forster konnte durch willkiirliche Atemvertiefung bei der Halfte aller Kranken
epileptische Anfille auslésen. Nach Mainzer ist aber die Haufigkeit der Uber-
ventilationsepilepsie lange nicht so grof.

Mainzer konnte in einem Fall von Epilepsie, der auf Uberventilation mit epileptischen
Anfallen reagierte, durch intravendse Injektion von Natriumbikarbonat keine Anfalle aus-
losen, wohl aber durch solche von Kochsalz und Natriumazetatlosung. Er kommt deshalb
zum Schluf, daB nicht die Alkalose, sondern die mit ihr einhergehenden Ionenverschiebungen
(besonders des Chlors) die epileptischen Anfalle auslésen. Nachdem ,,Atmungstetanie
auch durch Bikarbonatingestion beobachtet worden ist (vgl. o.), scheint es sich bei der
,»Atmungsepilepsie um einen anderen Mechanismus zu handeln als bei der Uberventi-
lationstetanie.

5. Die Storungen der physikalisch-chemischen Atmungsregulation.

Durch die Arbeiten Naunyns und seiner Schiiler wurde bewiesen, da das
Coma diabeticum auf einer Intoxikation durch f-Oxybuttersiure beruht und
daB sich dadurch die Vertiefung der Atmung in gleicher Weise erklirt wie bei
der von Schmiedebergs Schiller Walter untersuchten experimentellen
Saurevergiftung. Naunyn gab diesem Zustand den Namen Azidosis. Als
man einen klareren Einblick in das Wesen der aktuellen Blutreaktion gewonnen
hatte, erkannte man, dall die vertiefte Atmung zu den Kompensationsmitteln
der diabetischen ,,Azidosis** gehért und daB bei jeder Form von Uberlastung
des Blutes mit fixen Sauren die aktuelle Reaktion des Blutes so lange nor-

H,CO,

NaHCO,
konstant zu halten. Erst wenn dieses steigt, steigt auch die Wasserstoffionen-
konzentration (sinkt pg). Daraus ergaben sich die Begriffe einer unkompen-
gierten und kompensierten Azidosis (die keine wahre ,,Azidosis* mehr ist).
Eine wahre Verschiebung der aktuellen Blutreaktion nach der sauren Seite
entsteht aber auch durch verminderte Lungenventilation, wenn so viel Kohlen-

mal bleibt, als dieses Kompensationsmittel geniigt, um das Verhéltnis

« . . . itens.  HaCOg .
siure im Blut zuriickgehalten wird, daB das Verhiltnis NaHCO, steigt.

Diese ,,gasférmige Azidosis” kann durch Vermehrung der basischen Valenzen
des Blutes ebenfalls kompensiert werden, so dafl die aktuelle Reaktion wieder
normal wird. In beiden Fallen ist also das Verhaltnis _1\152}(1}“((})%“ wieder
3

normal, aber die absoluten Werte sind verschieden. Die Naunynsche Azidosis
entsteht durch Verminderung des Nenners im Bruch (Ersatz von NaHCO,; durch
f-oxybuttersaures Natron) und wird kompensiert durch Verminderung des
Zshlers. Bei der ,,gasformigen Azidosis* dagegen ist das Primére die Erhéhung
des Zahlers im Bruch, die Kompensation geschieht durch entsprechende Er-
hohung des Nenners. Daraus geht die Bedeutung dieses Nennerwertes fiir die
Klinik hervor. Da der Korper bestrebt ist die normale aktuelle Blutreaktion
wieder herzustellen, haben wir es in sehr vielen Fillen von Atmungsstérungen
mit einer ,,kompensierten Azidosis* zu tun, und wir kénnen ihre Genese aus der
Bestimmung des Nennerwertes des Hasselbalchschen Bruches ersehen.

Diesen Wert hat Jaquet schon 1892 die Alkalireserve des Blutes genannt. Erst
seit der Ausarbeitung von Methoden zu ihrer Bestimmung in der Klinik, namentlich seit
den Arbeiten van Slykes ist dieser Begriff wieder zu Ehren gekommen. Y. Henderson
hat Bedenken gegen die Verwertung dieses Begriffes geiduBert, und er kénnte in der Tat
insofern zu einem MiBverstindnis AnlaB geben, als es sich nicht um eine fiir gewohnlich
unbeniitzte Reserve handelt, sondern um die Fahigkeit des Blutes, bei einem bestimm-
ten Kohlensduredruck eine bestimmte Menge dieses Gases aufzunehmen, eine Fahig-
keit, die jeden Moment voll in Funktion tritt. Wenn man aber keine falschen
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Vorstellungen mit dem Begriff verbindet, ist gegen diese Bezeichnung nichts einzuwenden,
und der Begriff hat sich als recht fruchtbar erwiesen.

Die Alkalireserve schlieft nicht nur das Bikarbonat des Blutes, sondern
alle verfiigharen basischen Valenzen in sich, wie schon S. 999 erwihnt worden
NaHCO,
Na,HPO,
durch basische Eiweillvalenzen usw. zu erginzen ist. Die Bestimmung der
Alkalireserve geschieht durch Ermittelung des Kohlenséduregehaltes im Blut
unter einem bestimmten Kohlensduredruck. Fiir viele Untersuchungen ist die
Bestimmung bei verschiedenem Kohlenséduredruck, die Konstruktion der Kohlen-
siurebindungskurve, erforderlich.

Die Bestimmung der Alkalireserve erlaubt aber nicht ohne weiteres die
Feststellung einer (kompensierten oder unkompensierten) Azidose, denn auch
der entgegengesetzte Zustand, die Alkalose, verindert die Alkalireserve des
Blutes. Auch hier kénnen wir eine ,,gasférmige Alkalose” — durch Uberventi-
lation und Abdunsten der Kohlenséure aus dem Blut — von einer ,,nicht gas-
formigen” — durch Vermehrung der Alkalireserve — unterscheiden. Die gas-
formige wird kompensiert, wenn durch Verminderung der Alkalireserve die
Bindungsfihigkeit des Blutes fiir Kohlensdure herabgesetzt und dadurch der
Nenner des Bruches entsprechend dem Zahler vermindert wird. Die nicht
gasférmige Alkalose wird dadurch kompensiert, dal die Ventilation verlangsamt,
der Kohlensduredruck in den Alveolen (und somit auch im Blut) vermehrt
und entsprechend der Erhéhung des Nenners auch der Zihler des Bruches
erhoht wird.

Wir erhalten dadurch folgende 8 Moglichkeiten:

ist, wo betont wurde, daf der Nenner der Hasselbalchschen Gleichung

Kohlensédurespannung :
des arteriellen Blutes Adlka’h];(fsige
und der Alveolarluft es Bl
Azidosis: gasf6érmig, nicht kompensiert. . . . vermehrt unveréndert
gasformig kompensiert. . . . . . . vermehrt vermehrt
nicht gasférmig, nicht kompensiert . unveréndert vermindert
nicht gasformig, kompensiert. . . . vermindert vermindert
Alkalosis: gasférmig, nicht kompensiert . . . . vermindert unveréndert
gasformig, kompensiert . . . . . . vermindert vermindert
nicht gasformig, nicht kompensiert . unveriéndert vermehrt
nicht gasformig, kompensiert. . . . vermehrt vermehrt

Wie man sieht, geniigt die Kenntnis der Alkalireserve und des Kohlen-
sduregehaltes im arteriellen Blut nicht, um z. B. eine kompensierte, nicht gas-
formige Azidosis von einer kompensierten gasférmigen Alkalosis zu unterscheiden,
doch gelingt es oft die einzelnen Zustinde dadurch zu erkennen, daBl man die
Umsténde beriicksichtigt, unter denen sie entstanden sind, da8 man durch
Untersuchung des Urins (Ausscheidung von Siuren und Basen, reduzierter
Ammoniakkoeffizient usw.) das Vorliegen einer Azidosis oder Alkalosis fest-
stellt oder daB man andere physikalisch.chemische Methoden, namentlich die
Bestimmung der Alveolarluft zu Hilfe nimmt.

Es ist freilich fraglich, ob die Zusammensetzung der Alveolarluft bei Erkran-
kungen der Respirationsorgane immer wirklich richtig erkannt werden kann
und ob alle Schliisse, die man aus solchen Untersuchungen gezogen hat, richtig
sind.

Gegen die besprochene Terminologie ist mit Recht eingewendet worden,
daB die Begriffe Azidose und Alkalose miBverstindlich und in verschiedenem

Handbuch der inneren Medizin. 2. Aufl, Bd. II. 64
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Sinne verwendet werden. Die ,,unkompensierte’* Azidosis bedeutet eine Reak-
tionsverschiebung im Sinne der modernen physikalischen Chemie, die ,,kompen-
sierte’ Azidosis ist in diesem Sinne keine Azidosis, ist aber identisch mit dem
Naunynschen Begriff, zu dem dann die , kompensierte gasférmige* Azidosis
nicht mehr pafit. Deshalb ist die Terminologie Straubs vorzuziehen, der
folgende 4 Formen unterscheidet, die alle kompensiert oder nicht kompensiert
sein kénnen:

Kohlensaureiiberschull = gasférmige Azidosis,

Kohlensauredefizit = gasformige Alkalosis,
Baseniiberschuf3 = nicht gasformige Alkalosis,
Basendefizit = nicht gasformige Azidosis.

Das beigefiigte Schema Straubs (Abb. 9) zeigt, wodurch die verschiedenen
Zustéinde bedingt werden

Abb. 9. Darstellung des Saurebasengleichgewichtes im Arterienblute auf Grund des
Kohlensidurediagramms nach van Slyke. [Aus H. Straub: Erg. Med. 25 (1924)].

Wegen der Bedeutung der Alkalireserve hat man die Einteilung auch von
dieser Seite her vorgenommen. Man bezeichnet dabei das Blut mit vermehrter
Alkalireserve als eukapnisch, mit normaler als hyperkapnisch, mit verminderter
als hypokapnisch. Auch gegen diese Einteilung 148t sich der Vorwurf erheben,
daB sie miBverstindlich ist und nicht der historischen Bedeutung der Worte
gerecht wird, da der von Mosso fiir seine Theorie der Bergkrankheit eingefiihrte
Begriff der Akapnie die primire Herabsetzung der Kohlenséurespannung
bedeutet, nach der neuen Terminologie aber unter die Eukapnie fallt. Auch
jetzt noch werden die Ausdriicke Hyperkapnie und Hypokapnie oft fiir ver-
mehrte oder verminderte Kohlensdurespannung im Blut, also gasférmige Azi-
dose oder Alkalose (z. B. Dautrebande, Meakins und Davies) gebraucht.
Die Einteilung ist auch weniger tibersichtlich, wie aus der hier wiedergegebenen
Tabelle von Elias hervorgeht, in der die Bezeichnungen nach der Terminologie
der anderen Autoren eingesetzt sind.
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Storungen im Siurebasenhaushalt.
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Dadurch
. bedingte
Nr ﬁaliih; CO,-Span- | H-Tonen- Bezeichnungen
v nung konzen-
tration

1. \normal normal normal { Norm- |Euhydrie
] azidamie .

2. lnormal | & erhéht erhoht Azid- | Hyper- | CO,Uber- | gasférmige Azi-
b amie | hydrie | schuB nicht | dose nicht kom-
=} kompensiert pensiert

3. |normal herabgesetzt | herab- | Alkal- | Hypo- | CO,-Defizit, |gasformige Alka-

gesetzt dmie hydrie nicht lose nicht
kompensiert { kompensiert

4. \erh6ht) 5% | normal oder | herab- | Alkal- Hypo- | Baseniiber- | nicht gasférmige

2 & | herabgesetzt | gesetat dmie hydrie |schuB, nicht | Alkalose, nicht
©#% | oder nicht kompensiert | kompensiert
2 « | entsprechend
=%| erhoht
5. lerh6ht|= o |entsprechend| normal | Norm- | Euhydrie| Baseniiber- |nicht gasférmige
S%®|  erhoht azidamie schuB kom- | Alkalose, kom-
28 pensiert oder ! pensiert oder
Y CO,-Uber- |gasformige Azi-
- schufl kom- | dose kompen-
& pensiert siert
6. lerhht)i2.S | mehr als ent-| erhsht Azid- | Hyper- | Baseniiber- |nicht gasformige
sprechend dmie hydrie | schuf§ iiber-| Alkalose iiber-
erhoht kompensiert | kompensiert
oder oder
CO,-Uber- |gasférmige Aszi-
schuf3, un- | dose, unvoll-
vollstindig stindig kom-
kompensiert pensiert
7. |herab-, o | normal oder | erhéht Azid- | Hyper- |Basendefizit | nicht gasférmige
gesetzt|§ | erhGht oder amie hydrie | nicht kom- | Azidose nicht
@ | nicht ent- pensiert kompensiert
8 | sprechend
o 7| herabgesetzt
8. |herab- |8 Sientsprechend| normal | Normal- | Euhydrie Basendefizit nicht gasformige
gesetzt§ =| herabgesetzt azid- kompensiert | Azidose kom-
I8 dmie oder pensiert oder
= CO,-Defizit | gasformige Alka-
o2 kompensiert | lose kompen-
3 siert
9. |herab- | | mebr als ent-| herab- Alkal- Hypo- | Basendefizit | nicht gasformige
gesetzt'™ | sprechend | gesetzt dmie hydrie |iiberkompen-| Azidose iiber-
herabgesetzt siert oder | kompensiert
CO,-Defizit oder
unvollstind. ' gasférmige Alka-
kompensiert |lose unvollstén-
dig kompensiert

Von allen diesen Stérungen sehen wir in der Regel nur die ,, kompensierten*
Formen lingere Zeit andauern. Auf eine wirkliche (unkompensierte) Azidose
oder Alkalose reagiert das Atemzentrum prompt; und die Atmung wird gesteigert
oder herabgesetzt, bis die Alveolarluft die richtige Zusammensetzung hat, um
die Kohlensdurespannung im Blut auf den Wert zu bringen, der die normale

Wasserstoffionenkonzentration herstellt.

Einzig unter drei Bedingungen ist

eine dauernde Reaktionsverschiebung im Blut denkbar: 1. wenn das Atem-
zentrum nicht richtig auf den Reiz anspricht, wenn seine Erregbarkeit herab-
gesetzt oder erhoht wird; 2. wenn der normale Austausch zwischen der Gas-

64*
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spannung im Atemzentrum und im Blut gestort ist, also z. B. bei Storungen in
der BlutgefaBversorgung des Atemzentrums, die den Abstrom der Kohlensiure
aus dem Zentrum in das Blut erschweren und eine Kohlensdurestauung im
Zentrum bedingen, oder bei erhthtem Stoffwechsel im Atemzentrum; denn das
Atemzentrum wird durch die in ibhm selbst herrschende Kohlensdurespannung
bzw. Wasserstoffionenkonzentration erregt, und diese ist abhingig von dessen
eigenem Stoffwechsel und von der Diffusionsgeschwindigkeit gegen die Blut-
bahn. Diese beiden Arten von Storungen werden als zentrogene den himato-
genen gegeniibergestellt; 3. wenn trotz normaler Erregung die Atmung nicht
ausreicht, um die geniigende Ventilation herzustellen, also bei chronischer Er-
stickung.

Abgesehen von dem letzterwihnten Falle kénnen wir aus einer dauernden
Reaktionsverschiebung im Blut auf eine Storung im Atemzentrum schlieSen,
und zwar in der Regel aus einer Verschiebung nach der sauren Seite auf eine
herabgesetzte, nach der alkalischen auf eine erhéhte Erregbarkeit. Aber selbst
bei veranderter Empfindlichkeit des Atemzentrums braucht die Kompensation
nicht vollkommen zu fehlen, weil auch die Nieren und vielleicht auch die Leber
eine regulatorische Tatigkeit ausiiben und weil die Empfindlichkeit der Blut-
gefife fiir die Wasserstoffionenkonzentration (Fleisch) eine Verinderung des
Kreislaufes herbeifithren kann, die unter Umstéinden auch auf die Durchblutung
der Lungenkapillaren wirkt.

Die Verhiltnisse werden dadurch noch komplizierter, daf in manchen
krankhaften Zustinden auch der Sauerstoffmangel mitwirkt, der ja fiir die
Erregung des Atemzentrums und die Kohlensdurespannung im Blut ebenfalls
von Bedeutung ist (vgl. S. 998f.), und dafl die Erregung des Atemzentrums
nicht nur von der Wasserstoffionenkonzentration, sondern auch von dem Ver-
hiltnis der Salzionen abhingig ist (vgl. S. 999).

Wir konnen deshalb nicht die Verhéltnisse bei jeder Krankheit besprechen, sondern
nur diewichtigsten Zustinde anfiihren, in denen die einzelnen Formen von Azidose und
Alkalose bisher festgestellt worden sind. Fiir Einzelheiten sei auf die altere Ubersicht von
Stachelin und die neueren zusammenfassenden Darstellungen von Meakinsund Davies,
Dautrebande, Straub usw. hingewiesen.

Einen unkompensierten KohlensiureiiberschuBl (gasformige Azidosis) beob-
achtet man in reiner Form physiologischerweise beim Anhalten des Atems, im Schlaf,
bei angestrengter Muskelarbeit (im Beginn und wenn die Atmung nicht geniigt, um die pro-
duzierte Kohlensiure zu entfernen). Von krankhaften Zustinden sind zu nennen: die
Erstickung, schwere Stenosenatmung (Bruns, Davies, Haldane und Priestley), bei
offenem Pneumothorax, im schweren Asthmaanfall, bei Pneumonien und bei Lungen-
tuberkulose, besonders sub finem vitae (Dautrebande), im anaphylaktischen Shock.

Ein kompensierter Kohlensiureiiberschu8 wurde bei Emphysem und Lungen-
tuberkulose gefunden (Dautrebande), eine teilweise kompensierte bei Enzephalitis und
Morphiumvergiftung (Atkinson und Ets).

Das unkompensierte Basendefizit (nicht gasformige Azidose) kombiniert sich mit
dem KohlensiureiiberschuBB bei der Muskelarbeit, sobald reichlich Milchsiure ins Blut
iibertritt, solange die Atmung nicht zur Entfernung der Koblensiure und zur Kompen-
sation des Basendefizits geniigt. Am reinsten zeigt es sich im Coma diabeticum. AuBer-
dem wird es gefunden bei Nephritis, bei der Eklampsie der Schwangeren, im anaphylak-
tischen Shock, bei einzelnen Kinderdiarrhoen.

Das kompensierte Basendefizit ist normal bei der Muskelarbeit, wenn die Atmung
geniigt, um neben der Entfernung des Kohlensaureiiberschusses auch die Sauerung des
Blutes durch die Fleischmilchsiure zu kompensieren. Ebenfalls physiologisch ist sie in der
Schwangerschaft und bei protrahiertem Hunger. Krankhaft ist sie beim schweren Diabetes,
bevor es zum Koma kommt, und in manchen Fillen von Nephritis.

Das unkompensierte Kohlensauredefizit (gasformige Alkalose) kommt durch
willkiirliche iiberméBige Ventilation zustande (vgl. auch Gollwitzer - Meier und Meyer),
ferner bei Schmerzeindriicken, seelischen Erregungen, im Exzitationsstadium der Narkose
und des Alkoholrausches, unter der Einwirkung von Giften wie Koffein, in gewissen Féallen
von Shock, nach Bestrahlungen mit Ultraviolettlicht, in schweren Asthmaanfillen, bei
Uberhitzung und im Fieber.
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Eine Kompensation des Kohlensiuredefizits kommt gewdhnlich nur in be-
schrinktem MaBe zustande, weil die primire Uberventilation gewohnlich nicht lange
andauert. Man hat deshalb bei lange dauernden Schmerzeindriicken und fortgesetzter
willkiirlicher Uberventilation nur eine teilweise Kompensation durch Verminderung der
Alkalireserve beobachten kénnen. In den Zustinden, in denen die Uberventilation durch
eine dauernde Erregbarkeitssteigerung des Atemzentrums bedingt ist, ist eine vollstéindige
Kompensation iiberhaupt unméglich, weil ja eine Vermehrung der Kohlensidurespannung
durch Verminderung der Alkalireserve die Uberventilation immer wieder verstirken muB.
Bei Verminderung des Sauerstoffdruckes in der Atmosphire, bei Einatmung sauerstoff-
armer Luft und im Héhenklima ist eine Verminderung der Alkalireserve festgestellt worden,
die von manchen Autoren als Kompensation der durch vertiefte Atmung verminderten
Kobhlensidurespannung erklirt wird, doch liegen die Verhéltnisse hier recht kompliziert.

Fin nicht kompensierter Baseniiberschuf3 wird selten beobachtet. Eine sehr
geringe Herabsetzung der Atemgrofe geniigt, um ihn zu kompensieren, und auflerdem setzt
die Ausscheidung der iiberschiissigen Basen durch die Nieren sehr rasch ein.

Ein kompensierter BaseniiberschuB entsteht bei sehr reichlicher Einnahme
von Bikarbonat, ferner regelmifBig im Beginn der Verdauung, wenn durch die Bindung
der Milchsiure dem Blut saure Valenzen entzogen werden. Auch hier erfolgt aber die
Kompensation nicht nur durch die Atmung, sondern auch durch die Ausscheidung eines
alkalischen Urins. Im spéteren Verlauf der Verdauung werden die Verhaltnisse durch die
Ausscheidung des alkalischen Darmsaftes und die Resorption basischer, bei der Verdauung

entstehender Salze aus der Nahrung kompliziert. Ein kompensierter Baseniiberschuf} ist
auch mdoglich bei der Nephritis.

Endlich sind noch die jahreszeitlichen Schwankungen der Alkalireserve
zu erwihnen, die Straub fand, und zwar in dem Sinne, daB sie sich im Friihsommer dem
BaseniiberschuBl, im Friihwinter dem Basendefizit nihert, wobei die Kompensation durch
die Atmung nicht vollkommen ist.

Es ist selbstverstindlich, daf diese ganze Betrachtungsweise etwas sche-
matisch ist und den komplizierten Verhaltnissen der physikalisch-chemischen
Atmungsregulation nicht ganz gerecht wird. 8. 999 wurde erwihnt, daB mit
jeder Anderung der aktuellen Blutreaktion und der Alkalireserve auch andere
Ionenverschiebungen verbunden sind und dalB diesen eine groSe Bedeutung
fir die Erregung des Atemzentrums zugeschrieben wird. Auch in der Struktur
des Plasmaeiweifles treten Verénderungen auf (Petschacher). Trotzdem
ist die etwas schematisierende Betrachtungsweise erlaubt, die das Wichtigste,
die Wasserstoffionenkonzentration, in den Vordergrund stellt, zumal sie allein
eine befriedigende Erklarung vieler Beobachtungen ergeben hat.

6. Storungen des Gasaustansches durch Verinderung
der respirierenden Oberfliche.

Der Gasaustausch in den Lungen hingt aufler von der Spannung der
Gase im Blut und in den Alveolen ab von der Durchlissigkeit der Membran.

Fine Verminderung der Durchlissigkeit der Alveolarwénde fiir
die Atmungsgase ist wiederholt vermutet worden, so bei den Kampfgas-
vergiftungen (Achard, Winternitz und Lambert), bei Stauungslunge
(Peters, Straub), sogar bei Emphysem (Dautrebande). Brauer nennt
diesen Zustand, den er bei der Friihzyanose schwerer Grippefille annimmt,
Pneumonose. Etwas Ahnliches glaubt Bayard bei starker Verminderung
des Sauerstoffdruckes in der Atmosphire festgestellt zu haben. Das Resultat
einer solchen Erschwerung der Diffusion miifite sich in erster Linie fiir den
Sauerstoff geltend machen, dessen Diffusionsgeschwindigkeit nach den Ver-
suchen von Liljestrand und Sahlstedt an der Froschlunge 40 mal geringer
ist als die der Kohlensdure. In der Tat sind gerade die Befunde, die einen ver-
minderten Sauerstoffgehalt des arteriellen Blutes bei normaler oder selbst
erniedrigter Kohlensdurespannung ergeben haben, die Veranlassung zur An-
nahme einer solchen Stérung bei Herzkranken gewesen.

Schjerning glaubt sie bei experimenteller Vergiftung mit Chlorgas bewiesen zu haben.
Aber in einem seiner zwei gelungenen Versuche ist Odem in groBen Bezirken erwihnt.



1018 Allgemeine Pathologie der Respirationsorgane und der Atmung.

Uberhaupt 1aBt sich in solchen Fillen Odem oder eine andere lokale Obstruktion selten
ausschlieflen.

Viel haufiger ist der Fall, dall kleinere oder groflere Bezirke der Lunge von
der Atmung véllig abgeschlossen sind, sei es durch Kompression (Pleu-
ritis, Pneumothorax usw.), sei es durch Fiillung der Alveolen mit festem oder
flissigem Exsudat oder endlich durch Verstopfung der Bronchien oder dgl.
Dann flieBlt ein Teil des Blutes durch einen nicht funktionierenden Lungenteil
und kann sich nicht arterialisieren, er mischt sich aber dem gut arterialisierten
iibrigen Blut in den Lungenvenen bei, das Blut des linken Ventrikels wird
daher kohlensédurereicher und sauerstoffirmer als normal. Der Kohlensiure-
reichtum reizt das Atemzentrum zu vermehrter Tétigkeit, dadurch wird die
Ventilation so gesteigert, dal der Kohlensduregehalt des Blutes in den respi-
rierenden Teilen unternormal, im Mischblut der Lungenvenen normal wird,
dagegen kann die stirkste Ventilation fiir den Sauerstoffgehalt nicht viel niitzen,
da ja in den respirierenden Partien schon normalerweise das Blut beinahe mit
Sauerstoff gesittigh ist und eine Steigerung der Sittigung kaum moglich ist.
Das aus den Lungen abstrémende Blut wird deshalb immer aus solchem mit
normalem und mit herabgesetztem Sauerstoffgehalt gemischt sein. Eine teil-
weise Kompensation kann durch Veranderungen der Blutzirkulation erreicht
werden (s. u.).

Je nach dem Grad der Stérung wird die Kompensation der Kohlensiure-
azidosis gelingen oder nicht. Es kann aber auch eine Uberkompensation auf-
treten, indem der Sauerstoffmangel zu einer so starken Uberventilation fiihrt,
daf die Kohlensiureretention unter die Norm sinkt, wie das im Héhenklima der
Fallist. Dann kann aber eine Kompensation des Kohlensauredefizites durch Ver-
mehrung der Alkalireserve eintreten. Dazu kommen auch noch weitere Kompli-
kationen durch verinderte Erregbarkeit des Atemzentrums, durch Schmerz.-
hemmung der Atmung usw., so dafl die Stérungen oft nicht rein zutage treten.

In manchen Fillen von Ausfall der respiratorischen Oberfliche ist die Storung
der Sauerstoffsittigung des Blutes viel geringer, als man nach der Ausdehnung
dieses Ausfalles erwarten sollte, weil in den erkrankten Partien auch der Blut-
strom herabgesetzt ist. Durch die komprimierte Lunge des geschlossenen
Pneumothorax, durch die pneumonisch infiltrierten Lungenlappen flieBt viel
weniger Blut als durch die gesunden Abschnitte, deshalb wird der Anteil des
unarterialisierten Blutes an dem Mischblut, das in der Lungenvene zum linken
Herzen flieBt, geringer, und das Sattigungsdefizit fallt geringer aus. Dieses
MiBverhiltnis des Sittigungsdefizits zur Ausdehnung des Krankheitsherdes
ist in letzter Zeit direkt dazu beniitzt worden, ein Urteil iiber die Durchblutung
der Lunge bei einzelnen Erkrankungen zu gewinnen.

Die wichtigsten Befunde, die bisher festgestellt wurden, sind folgende (Literatur bei
Meakins und Davies und Straub):

Bei Lungenédem fanden Meakins und Davies, Le Blanc, Schjerning u. a.
verminderten Sauerstoffgehalt des arteriellen Blutes bei verschiedenem Kohlensiuregehalt.
Je nach der Liiftung der intakten Alveolen ist also die Kohlensiureausscheidung geniigend
oder nicht, oder es tritt sogar Uberkompensation ein, wihrend der Sauerstoffmangel weiter-
besteht. Bei experimenteller Phosgenvergiftung fanden Winternitz und Lambert
ebenfalls ein Sauerstoffdefizit im arteriellen Blut, aber nicht parallel mit dem Grade
des nachweisbaren Odems. Das ist vielleicht dadurch zu erkliren, daB der erste Grad des
Odems, die Quellung der Alveolarepithelien, schon die Sauerstoffdiffusion hindert, bevor
es zur Transsudation von Fliissigkeit kommt. Ahnlich ist ein Versuch Schjernings mit
Chlorinhalation zu deuten. Die ,,Pneumonose’‘ Brauers wire also in diesem Falle mit
beginnendem Odem identisch.

Bei lobarer und lobulirer Pneumonie findet man im arteriellen Blut den Sauerstoff-
gehalt vermindert, den Kohlensiuregehalt vermehrt, normal oder vermindert, je nach der
Kompensation des Ausfalles an arterialisiertem Blut im linken Vorhof durch Uberventi-
lation und der durch Sauerstoffmangel bedingten Reizung des Atemzentrums. Die Blut-
reaktion kann dementsprechend nach der sauren oder (seltener) nach der alkalischen Seite
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verschoben sein. Das Sauerstoffdefizit ist viel geringer, als der Ausdehnung der Pneumonie
entspricht, weil in den erkrankten Lungenteilen die Zirkulation verlangsamt ist. Nur wenn
die Atmung zu oberflichlich wird (Lihmung des Atemzentrums oder Schmerzhemmung),
so entsteht ein stiirkeres Sauerstoffdefizit. Dann kann der Sauerstofftransport so unge-
niigend werden, daB der Sauerstoffverbrauch stark sinkt, withrend die Kohlensiure noch
besser ausgewaschen wird, so dafl, wie in zwei Fallen von Meakins und Davies, der
respiratorische Quotient iiber 1 steigt. Die Alkalireserve ist meist normal, bisweilen ist
sie aber vermehrt oder vermindert. Die Vermehrung ist als Kompensation der Kohlen-
siureazidose zu erkliren, die Verminderung wird von Meakins und Davies als Kom-
pensation der Alkalose gedeutet, von Straub dagegen auf die Bildung von Séuren bezogen.

Ganz besonders zeigt sich die Bedeutung der Lungendurchblutung fiir die Sauerstoff-
sittigung des Blutes beim Pneumothorax. Beim offenen Pneumothorax fand schon
Sackur den Sauerstoffgehalt des arteriellen Blutes auf etwa die Halfte herabgesetzt,
den Kohlensauregehalt fast normal. Durch die kollabierte Lunge flieBt hier anndhernd
so viel Blut wie durch die normale, und die vermehrte Ventilation der gesunden Lunge
kompensiert den Kohlenséureiiberschul im Blut, aber nicht den Sauerstoffmangel. Beim
geschlossenen Pneumothorax dagegen fand Bruns in Tierversuchen, bald darauf auch
Hiirter beim Menschen kaum ein Sauerstoffdefizit im arteriellen Blut. Die Kompression
der Lunge hat hier zur Folge, daB der Blutstrom durch die Lungenkapillaren stark gehemmt
wird. Seither haben zahlreiche Untersuchungen am Menschen, namentlich bei kiinst-
lichem Pneumothorax, diese Befunde bestitigt. Allerdings kann in vielen Fillen eine
Beteiligung der nur teilweise komprimierten Pneumothoraxlunge an der Atmung nicht
ausgeschlossen werden, sie wiirde aber niemals geniigen um die Sauerstoffsittigung des
Blutes vollstindig normal zu machen, wenn der Blutstrom nicht vermindert wire. Ja
es kann sogar vorkommen, daB nach dem Anlegen des kiinstlichen Pneumothorax die
Ammoniakausscheidung im Urin voriibergehend sinkt und die vorher erhéhte Alkali-
reserve zuriickgeht, was Meakins und Davies dadurch erkliren, daB vor der Anlegung des
Pneumothorax infolge des Blutdurchflusses durch erkrankte Partien eine, durch Erh6hung
der Alkalireserve kompensierte, Kohlensdureazidose vorhanden war, die nach der Anlage
des Pneumothorax und der Hemmung des Blutstromes durch die erkrankten Partien
verschwindet.

Bei der Lungentuberkulose sind die Verhiltnisse dadurch kompliziert, daB in der
gleichen Lunge normale Stellen neben Stellen mit gestorter Atmung und teilweise auch
reduzierter oder aufgehobener Zirkulation liegen. Die Untersuchungen am arteriellen Blut
haben ergeben, daB in leichten Fillen keine Stérung nachweisbar ist, in schweren Fillen
dagegen der Sauerstoffgehalt mehr oder weniger stark herabgesetzt ist und ein kompen-
sierter oder unkompensierter Kohlensdureiiberschufl bestehen kann.

Oben wurde erwahnt, daB bei sehr schwerer Beeintrachtigung der Sauerstoffsattigung des
Blutes schlieBlich auch die Oxydationen leiden. Sonst findet durch einfache Verkleinerung
der respiratorischen Oberfliche keine Herabsetzung der Oxydation im Korper statt, wie
schon die Untersuchungen von Voit, Pfliiger usw. gezeigt haben. Das abnorme Sinken
des respiratorischen Quotienten, das bisweilen beobachtet worden ist und zur Annahme
von unvollkommenen Verbrennungsprodukten gefiihrt hat, kann zu verschiedene Ursachen
haben, als daB es in dieser Weise erklirt werden miite. Auch die Entstehung von Milch-
siure durch Sauerstoffmangel ist noch ganz umstritten (vgl. Barcroft). Wenn eben die
Beschrinkung so groB ist, daB wirklich der Gaswechsel die Verbrennungsprozesse nicht
mehr aufrecht erhalten kann, so tritt der Tod ein. In Wirklichkeit wird das wohl nur selten
der Fall sein, da alle Erkrankungen des Lungenparenchyms von Stérungen anderer Organe,
besonders des Herzens, begleitet sind und infolgedessen zum Tode fiihren, bevor sich die
deletire Wirkung des Ausfalls von Respirationsfliche geltend machen kann.

Dafi der Gasaustausch so wenig gestort wird, wenn die respiratorische
Flache verkleinert wird, hat seinen Grund in der groflen Ausdehnung dieser
Flache, die ja etwa 25 mal so viel leisten konnte, als zur Bestreitung des Ruhe-
gaswechsels notwendig ist und mindestens 2!/,mal so viel als die schwerste
korperliche Arbeit erfordert (vgl. S. 995). Nun verhalten sich die Kranken
meist ruhig, und wenn wir auch annehmen, dafl der Energieumsatz in der Ruhe
gegeniiber der Norm durch etwa bestehendes Fieber, Anstrengung der Atem-
muskulatur usw. selbst auf das Doppelte gesteigert wire, so diirften immer noch
11 Zwolftel der atmenden Fliche auBer Funktion treten, ohne daB der Gas-
austausch (geniligende Atembewegungen vorausgesetzt) fiir die Erhaltung des
Lebens ungeniigend wiirde. Bernard hat gezeigt, dal Hunde mit einem Sechstel
der gesamten Lungenfliche noch ein ganz ertrégliches Dasein fiihren kénnen.
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Die Einschrankung der Muskeltitigkeit kénnen wir also als einen kom-
pensatorischen Vorgang ansehen, der iibrigens fiir die Herztatigkeit auch
bei Erkrankungen der Respirationsorgane noch viel wichtiger ist als fiir den
Gasaustausch. Fiir diesen kommen aber noch andere Kompensationsvor-
richtungen in Betracht. Schon oben wurde erwédhnt, daB die Verminderung
des Blutstroms in den erkrankten Lungenpartien eine bedeutende Kompen-
sation fiir den Ausfall der Atmungsfliche darstellen kann. Von geringerer
Wirkung ist die Erweiterung der intakten Lungenteile durch ver-
mehrte Mittellage oder durch kompensatorisches Emphysem. Es wurde
schon erwahnt, dafl bei Muskelarbeit, bei Einatmung kohlenséurereicher Luft
und bei Verengung der zufiihrenden Luftwege die Lunge eine mehr inspira-
torische Mittellage annimmt, ein Vorgang, der von vielen Autoren teils rein me-
chanisch, teils einfach reflektorisch, von anderen teleologisch erkléart wird. Auch
die Blahung der gesunden Lungenteile bei Erkrankung anderer Gebiete, die
bei langerer Dauer als komplementires Emphysem einen bleibenden Zustand
darstellt, 146t sich mechanisch dadurch erklaren, daf die Elastizitit des Lungen-
gewebes durch die verstarkte Atmung leidet. Aber selbst wenn diese mecha-
nische Erklarung richtig ist, so bedeutet doch die stirkere Dehnung eines
Lungenteiles, solange sie nicht zur Atrophie gefiihrt hat, immer eine Ver-
groferung der respiratorischen Oberfliche und somit eine Erleichterung des
Gasaustausches.

Freilich darf man sich diesen Effekt nicht allzu groB vorstellen. Die VergréBerung
der Fiillung auf das Doppelte wiirde, wenn wir die Alveolen als Kugeln in Rechnung setzen,
die Oberflache nur etwa um 60/%, vergroBern, aber die Alveolen sind nicht einmal vollstandige
Kugeln, und bei vermehrter Dehnung der Lunge miissen die Zwischenwinde teilweise ver-
streichen, und dadurch muB die Oberflichenvergroferung etwas beeintrichtigt werden.
AuBerdem erfordert die Vermehrung der Lungenfiilllung eine vermehrte Liiftung, und
diese sowie die Haltung des Thorax in Inspirationsstellung verursachen Muskelarbeit und
damit Erhohung des Sauerstoffverbrauches. Eine Vermehrung der Lungenventilation um
einen Liter vermehrt aber den Energieverbrauch, nach Liljestrand bei geringer Venti-
lation um weniger als 19/;, bei maximalen um etwa 11/,%/,, Reach und Réder nicht ganz
2°/,, ein Betrag, der den Nutzen fiir den Gaswechsel wohl herabsetzt, aber doch verhaltnis-
maBig gering ist.

Wichtiger ist aber ein anderes Kompensationsmittel, némlich die Be-
schleunigung des Blutstromes. Wenn das arterielle Blut rascher durch
den Korper getrieben wird, so nehmen ihm die Organe weniger Sauerstoff ab
und geben ihm weniger Kohlensdure mit, es kehrt weniger verschlechtert nach
der Lunge zuriick. Der Teil des Blutes, der die hier auBler Funktion gesetzten
Teile durchflieBt, wird also bei seinem Eintritt in die Lungenvenen immer noch
besser arterialisiert sein, als wenn das Blut vorher den Kérperkreislauf lang-
samer durchlaufen hitte, der Teil dagegen, der respiririerende Alveolen durch-
flieBt, hat auch bei rascher Bewegung immer noch geniigend Zeit sich voll-
kommen zu arterialisieren, das Resultat der Mischung ist also ein sauerstoff-
reicheres und kohlenséduredrmeres Blut als bei langsamer Zirkulation. Dazu
kommt noch ein anderer Vorteil des rascheren Blutumlaufs. Fiir die Verbrennung
in den Zellen ist nicht die Gasspannung des arteriellen Blutes mafigebend,
sondern die des Kapillarblutes. Und diese muBl bei rascherer Durchstromung
selbst dann giinstiger sein, wenn die Zusammensetzung des Arterienblutes
unveréndert bleibt, weil es ja in den Kapillaren weniger in Anspruch ge-
nommen wird.

In der Tat ist diese Beschleunigung des Blutstromes bei verschiedenen Lungenerkran-
kungen schon wiederholt dadurch wahrscheinlich gemacht worden, da8 das vendse Blut
abnorm kohlensdurearm gefunden wurde. Es ist aber zu bemerken, da die Untersuchung
des Blutes aus der Armvene nur einen beschrinkten Einblick in die Zirkulation gestattet

und dafB die Ermittelung des Gasgehaltes des Blutes aus der Zusammensetzung der Alveolar-
luft, wie sie nach dem Anhalten des Atems besteht, deshalb auf Schwierigkeiten sto8t,
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weil diese Bestimmung der Alveolarluft bei allen Lungenkrankheiten zweifelhafte Werte
ergibt.

Eine andere Art von Verkleinerung der respirierenden Fliche sehen wir
beim Emphysem. Hier geht ein Teil durch Atrophie verloren, aber die Ver-
héltnisse fiir den Gasaustausch sind insofern giinstiger, als mit der gasaus-
tauschenden Membran gleichzeitig auch die Kapillaren schwinden. Deshalb
wird die Strombahn eingeengt, aber wo das Blut durchstrémen kann, ist die
Arterialisation nicht gestort, das Blut in den Lungenvenen braucht deshalb
nicht abnorm zusammengesetzt zu sein. Dagegen wire es denkbar, dafl die
Atrophie einen solchen Grad erreichen konnte, dafi die Atemfliche fiir den
Gasaustausch bei koérperlicher Anstrengung zu gering wiirde. Aber der Fall
wird kaum je eintreten, da schon bei vielen geringeren Graden der Lungen-
atrophie die Zirkulation so gestort wird, dal die Muskelarbeit eingeschrinkt
werden mul.

Der Nachweis dieser Storungen in der Arterialisation des Blutes beim Emphysem
ist deshalb schwierig, weil wir selten wissen, ob wir es mit einem reinen Em;sxhysem zu tun
haben oder ob es durch eine Bronchitis mit Verlegung der Bronchien durch Sekret kompli-
ziert ist. Die bisherigen Untersuchungen haben teilweise ein Sauerstoffdefizit im arteriellen
Blut, teilweige einen unkompensierten, teilweise einen kompensierten Kohlenssureiiber-
schuB ohne Uberventilation ergeben. In den meisten Fillen ist aber eine Uberventilation
vorhanden (Staehelin und Schiitze, Reinhardt), was durch Kompensation der schlechten
Ventilation mancher Alveolen erklirt werden muB. Diese Ungleichheit in der Ventilation
der einzelnen Lungenbezirke geht schon daraus hervor, daB es beim Emphysematiker nicht

moglich ist, durch 6—7 maliges Atmen am Spirometer eine gleichméBige Zusammensetzung
zu erhalten wie beim Gesunden (Siebeck, Bruns).

7. Storungen der Respirationsorgane durch Verlegung der
Luftwege.

Wenn die zufithrenden Luftwege pl6tzlich vollstindig verlegt werden, so
tritt Erstickung ein (vgl. S. 1005, wo die in Betracht kommenden krankhaften
Zusténde erwshnt sind). Ist die Verlegung keine vollkommene, so wird der
Gasaustausch in verschiedener Weise gestort, je nachdem das Hindernis im
Kehlkopf bzw. in der Luftréhre oder in den Bronchien sitzt.

Wenn der Kehlkopf oder die Trachea verengt ist, so ist die Storung
gleich wie bei der Atmung gegen einen Widerstand, z. B. durch ein ‘enges Rohr.
Diese kiinstliche Stenosenatmung ist auch beim Menschen untersucht worden.

Ist die Stenose nur gering, so tritt eine Kompensation durch Vertiefung
der Atemziige auf. Schon 1877 hat Kohler gezeigt, daB Hunde und Katzen,
deren Trachea er durch einen Bleidraht verengte, sogar mehr Luft atmeten
als bei freier Passage. Morawitz und Siebeck fanden dementsprechnd auch
im Karotisblut von Hunden und Kaninchen nach Stenosenatmung den Kohlen-
sduregehalt normal oder nur wenig erhoht. Am Menschen untersuchten sie den
Kohlensturegehalt der Alveolarluft bei Stenosenatmung und fanden dann,
wenn kein eigentliches Beklemmungsgefiihl auftrat, keine Erhéhung desselben.
In einzelnen Versuchen ist im Gegenteil der Kohlensiuregehalt deutlich ver-
mindert. Wir haben es also mit einer vollstindigen Xompensation bzw. Uber-
kompensation zu tun und kénnen diesen Zustand, der bei allméhlich anwach-
senden Hindernis (z. B. Diphtherie) in die schwereren Formen mit unge-
niigendem Gaswechsel iibergeht, als erstes Stadium der FErstickung oder
Kompensation bezeichnen. Die Atmung wird dabei tiefer und langsamer.

Bei stirkerer Stenose (oder bei geringerer, wenn Muskelarbeit hinzu-
kommt) 148t sich eine deutliche Erhohung der Kohlensiurespannung in der
Alveolarluft nachweisen (Siebeck, Davies, Haldane und Priestley).
SchlieBlich geht der Sauerstoffgehalt des arteriellen Blutes stark herunter,
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der Kohlensduregehalt in die Hohe, wie Bruns im Tierversuch gezeigt hat.
Die Atmung ist dabei aufs hochste angestrengt.

Die Verstirkung der Atmung erfolgt aber nicht durch gleichméfige Ver-
groferung der In- und Exspiration, sondern jene wird mehr verstirkt als diese,
so daB das Volum der Lunge, die Mittelkapazitit, ansteigt. Schon Kéhler
zeigte, daBl dauernde Stenose zu Lungenemphysem fithrt, und Einthoven
fand bei plétzlicher Verengung der Atmungswege eine akute Lungenblihung.
Liebermeister wies dann das Volumen pulmonum auctum bei diphtheri-
tischer Larynxstenose durch gleichzeitige Rontgenoskopie und Perkussion nach,
Hofbauer, Bonniger, Bruns, Siebeck, Forschbach und Bittorf haben
sie bei experimenteller mechanischer Behinderung der Atmung beim Menschen
bestatigt, teils durch Roéntgenuntersuchung, teils durch pneumographische,
stethographische und spirometrische Registrierung.

Weder die Erhthung der Mittellage noch die Vertiefung der Atmung lassen sich ganz
einfach erkliren. Die Kohlensiure kann bei diesen geringen Stenosen keine Rolle spielen,
weil die Uberventilation schwer zu erkliren wire und weil, wie schon Cohnheim betont,
die Vertiefung der Atmung bei Behinderung des Luftdurchganges momentan erfolgt, bevor
iiberhaupt die Zusammensetzung der Alveolenluft sich &ndern kann. Man hat deshalb
schon vermutet, das Primére sei das abnorme Gefiihl, die subjektive Dyspnoe, sie fiihre zu
verstirkter Anstrengung und dadurch, wie auch die willkiirlich vertiefte Atmung (Hof-
bauer), zu Erhchung der Mittellage. Aber abgesehen davon, dal von die willkiirliche Ver-
tiefung der Atmung gar nicht immer zu einer Vergréferung der mittleren Fiillung zu fithren
braucht, hat das Rekurrieren auf psychische Faktoren bei einer so gesetzmifBigen Er-
scheinung etwas MiBliches. Die Frage fillt zusammen mit der der normalen Selbst-
steuerung der Atmung. Wie Bal gezeigt hat, bleibt bei Atropinisierung die Anpassung
der Atmung und ihrer Mittellage an die Stenose unvollkommen. Die Erregung der Vagus-
endigungen durch die starken Druckunterschiede (Lu msden) vermittelt also die Regulation.

Hier muBl noch einiges iiber die Atemmechanik hei der Stenosendyspnoe
gesagt werden. Sie gestaltet sich verschieden, je nach dem Grad der Atem-
behinderung und, je nach der Nachgiebigkeit des Thorax. Was das Verhalten
des Zwerchfells betrifft, so wurde ein Tiefstand (mit Vermehrung des Mittel-
volums der Lunge) schon oben erwihnt. In bezug auf seine Bewegungen konnte
G. Liebermeister bei Kindern mit diphtherischer Kehlkopfstenose drei
Formen unterscheiden: 1. das maBig tiefstehende Zwerchfell bewegt sich ruhig,
aber weniger ausgiebig als bei tiefer Atmung beim Gesunden. Das sind die
leichtesten Grade der Stenose. 2. Bei akut einsetzenden schweren Stenosen
wird, wenn das Kind kriftig und der Thorax resistent ist, das Zwerchfell mit
einem ganz plétzlichen Ruck gewaltsam nach abwirts gerissen. 3. Wenn das
Kind nicht sehr kraftig und die untere Thoraxapertur nachgiebig ist, so kann
das Zwerchfell fast ganz stillstehen. Seine Aktion ist dann aber nicht wirkungs-
los, denn es verhindert das Hinaufsteigen der Baucheingeweide, so daBl die
Erweiterung des Thorax durch die inspiratorischen Hilfsmuskeln den Thorax-
raum erweitern kann. Die Wirkung dieser Hilfsmuskeln ist oben (S. 991f.)
erwihnt. Dagegen miissen hier noch die Einziehungen des Thorax und der
Weichteile erwithnt werden, die durch die starke Luftverdimnung im Thorax
hervorgerufen werden. Bei leichteren Graden werden nur nachgiebige Weich-
teile, das Epigastrium, die Interkostalriume und das Jugulum eingezogen,
bei schwereren auch die Rippen. In manchen Fallen werden nur die Rippen
oberhalb des Zwerchfellansatzes eingezogen, in anderen zieht das Diaphragma,
das sehr tief steht, direkt an seiner Ursprungsstelle und néhert sie einander.
Im Stadium der Kohlensiureintoxikation und des Sauerstoff-
mangels, wenn die Atemziige schwicher werden, horen die Einziehungen
der Rippen auf, und die Weichteile werden auch weniger angesaugt. Das
Krankheitsbild wird dadurch weniger alarmierend, namentlich da der Stridor
auch abnimmt, und es kann leicht vorkommen, daB der Ernst der Situation
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verkannt wird. Man kann aber durch zwei Symptome die Sachlage erkennen,
nédmlich: die blaBzyanotische Firbung und die Abschwichung des
Vesikuldratmens, das iiber den hinteren unteren Partien ganz aufgehoben
sein kann. Es ist die Folge der geringen Luftbewegung im Thorax und zeigt
immer eine sehr hochgradige Stenose an, wihrend bei geringeren Graden oft
der fortgeleitete Stridor alles ibertént.

Der Atmungsrhythmus ist bei leichteren Graden der Stenose insofern
verandert, als das Inspirium und das Exspirium verlangert sind und die schein-
bare Atempause wegféllt. Bei schwereren Stenosen mit stark vertiefter Atmung
tritt haufig wieder eine Pause auf, aber auf der Hohe der Inspiration, wihrend
nach jeder Exspiration sich rasch ein neuer Atemzug anschlieft (Reizung des
apneustischen Zentrums nach Lumsden). Dabei ist die Atemfrequenz oft ver-
langsamt, so daBl eine zweckmilge Verinderung resultiert, indem der Einfluf3
des schadlichen Raumes weniger zur Geltung kommt (vgl. o0.) und die Inspira-
tionsluft moglichst gut ausgentitzt wird.

Bei den chronischen Formen der Verengerung der zufiilhrenden Luft-
wege gestaltet sich das Krankheitsbid anders. Wenn Geschwiilste den Kehl-
kopfeingang verlegen, wenn die Stimmritze durch Postikusldhmung oder Ver-
narbung verengt ist oder wenn Strumen, Osophagus- oder Thymustumoren,
Aneurysmen, Mediastinaltumoren verschiedener Art die Trachea komprimieren,
so tritt die Behinderung des Luftstromes so allméhlich ein, daB eine ganz lang-
sam reflektorisch eintretende Vertiefung der Atmung geniigt, um die Ventilation
wenigstens bei Korperruhe, vollstindig zu besorgen. Diese allmihliche Ver-
anderung der Atmung kommt gar nicht zum Bewufitsein, der Kranke empfindet
keine subjektive Dyspnoe. Nur wenn durch Muskelarbeit vermehrte An-
forderungen an die Lungenventilation gestellt werden oder wenn, wie beim
Sprechen und, Singen, sich das Bediirfnis geltend macht, die Inspiration mit
moglichst geringem Zeitverlust vorzunehmen, so macht sich eine Schwierigkeit
im Atemholen fiihlbar. Bei zunehmender Stenose stellt sich dann allmahlich
auch in der Ruhe Kohlensduredyspnoe ein, aber recht haufig tritt eine andere
Erscheinung in den Vordergrund, z. B. Herzschwiche bei Strumen, Kachexie
bei malignen Tumoren, so dal der Tod oft nicht an Erstickung erfolgt. Oft
aber gesellt sich zu der Stenose eine Bronchitis oder Pneumonie, und nun kann
die Lungenliftung ziemlich plétzlich ungeniigend werden und die Erstickung
in kurzer Zeit zum Tode fiihren.

Dieses Bild der akuten oder chronischen Erstickung verliuft ganz gleich,
ob das Hindernis in der Trachea oder im Kehlkopf sitzt. Einzig zwei Symptome
sind es, die nach Demme die laryngeale und tracheale Dyspnoe unter-
scheiden. Bei Verschlufl unterhalb des Kehlkopfes bleibt dieser bei der Atmung
ruhig, wihrend er bei héher sitzendem Hindernis mit jeder Inspiration tief
nach abwirts steigt. Ferner soll der Kopf bei laryngealer Stenose stark nach
hinten gebeugt werden, offenbar weil dabei die Stimmritze etwas ertffnet wird,
whahrend bei trachealer Stenose diese Kopthaltung ausbleiben soll (vgl. spez. Teil).

Sitzt das Hindernis in den Bronchien, so ist die Wirkung auf den
Gasaustausch verschieden, je nachdem alle Bronchien in gleichem Mafle ver-
engert sind oder nur einzelne. Eine gleichmi#Bige Verengung des ganzen
Bronchialbaumes kann beim Asthma bronchiale vorkommen. Dann sind
die Bedingungen fiir den Gasaustausch die gleichen wie bei Stenose des Kehl-
kopfes oder der Trachea, Sauerstoffaufnahme und Kohlensdureabgabe sind
in gleicher Weise gestort.

Sind dagegen nur einzelne Bronchien verlegt oder vollstindig ver-
stopft, wie das bei Bronchitis eintreten kann oder auch durch Fremdkérper
in den Bronchien bewirkt wird, so haben wir die gleichen Verhéltnisse, wie sie
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oben (8. 1018) bei der Beschrinkung der respiratorischen Oberflédche besprochen
sind. Die kompensatorische Uberventilation kann die Kohlensiure geniigend
entfernen und die normale Kohlensdurespannung im Mischblut des linken
Herzens herstellen, sie kann aber das Defizit der Sauerstoffsittigung des Blutes
in den Alveolen, die von der Atmung abgeschlossen sind, nicht decken. Nur
insofern besteht ein Unterschied, als bei den Krankheiten, die zu einer Beschrin-
kung der Atmungsfliche fithren, die Zirkulation in den affizierten Lungen-
bezirken herabgesetzt zu sein pflegt, bei reiner Bronchialobstruktion dagegen
nicht. Hel hat gezeigt, dafl bei Verlegung eines Bronchus durch das von ihm
abhingige Lungengebiet ebensoviel Blut flieit wie vor der Verstopfung, Hoover
und Le Blanc haben das bestatigt. Das Sauerstoffdefizit mufl also groBSer
werden, und die Obstruktion des Stammbronchus einer Lunge ist fiir den Gas-
austausch gefahrlicher als die Pneumonie einer ganzen Lunge. Ist der groBere
Teil der zufiihrenden Luftwege offen, so kann die Dyspnoe sich in recht geringen
Schranken halten. Wenn nur ein mittlerer Bronchus verlegt ist, so kénnen
subjektive Erscheinungen vollkommen fehlen und nur die physikalische Unter-
suchung deckt das Vorhandensein einer Bronchostenose auf.

Ist der Hauptbronchus einer Lunge vollstindig verstopft, so tritt natiir-
lich, namentlich bei Anstrengungen, Dyspnoe auf. Bei langsam eintretendem
VerschluB kann die Dyspnoe recht gering sein. Immer aber tritt kompen-
satorisch verstarkte Atmung und Erweiterung der gesunden Lunge ein (vgl. spez.
Teil, Bronchostenose). Wenn der Verschluf in frithester Jugend erfolgt, so kann
die gesunde Lunge durch wirkliche Hypertrophie eine vollstandige Kompensation
herstellen. In einem Fall (Rohmer und Borchert) wurde an Stelle der einen
Lunge ein kaum faustgroBler Sack gefunden, die Kuppe der Brusthéhle war
gefiillt durch einen akzessorischen Lappen der gesunden Lunge, so da8 keine
Thoraxdeformitét bestand.

Hier mufl noch erwahnt werden, dal durch plétzliche Verlegung eines
Hauptbronchus sehr heftige Dyspnoe auftritt, ja dafl sogar der Tod ein-
treten kann, Das 148t sich durch den Ausfall der einen Lunge allein natiirlich
nicht erkliren, da die gesunde Lunge zur Erhaltung des Lebens und zur voll-
standigen Deckung des Sauerstoffbedarfs in der Ruhe vollkommen geniigt.
Wir stofilen hier auf shnliche, aber noch gréBere Schwierigkeiten wie bei der
Erklirung der Todesfalle durch einseitigen Pneumothorax. Beim Pneumo-
thorax kann die Verschiebung des Mediastinums zur Erklirung herangezogen
werden, aber trotzdem hat man geglaubt, auf Reflexe von seiten der Pleura
rekurrieren zu miissen. In &dhnlicher Weise werden wir Reflexe von seiten der
Bronchialschleimhaut anzunehmen haben. Nach Lichtheims Untersuchungen
scheint es wahrscheinlich, daf die andere Lunge sich sehr stark kompensatorisch
blabt und daB dadurch die Zirkulation unterbrochen wird. Aber ganz befrie-
digend ist diese Erklirung nicht, so da wohl doch noch reflektorische Wirkungen
in Frage kommen.

Eine spezielle Besprechung verlangt noch die Behinderung der Nasen-
atmung, die hauptsichlich durch Septumverbiegungen und vergréfierte Rachen-
mandeln als chronischer Zustand nicht selten ist, aber noch héufiger bei katar-
rhalischer Schwellung der Schleimhaut zustande kommt. Sie bildet kein schweres
Hindernis fiir die Atmung, weil schon ein leichtes Gefiihl von Atmungsbehinde-
rung dazu fiihrt, daB einfach durch den Mund geatmet wird. Aber diese Mund-
atmung kann ihrerseits Folgen haben und mufl deshalb im Anschlu an dieses
Kapitel besprochen werden. Dann aber fithrt auch das subjektive Gefiihl von
Atemnot, das bei Behinderung der Nasenatmung auftritt, zu charakteristischen
Storungen, die beim Hinzutreten anderer Krankheitsursachen schwere Folgen
haben koénnen.
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Eine nicht seltene Folge der verstopften Nase sind Schlafstéorungen.
Wenn etwas Sekret in der Nase ist, sammelt es sich wiahrend des Schlafes an,
das Hindernis nimmt zu, bis der Patient an Atemnot erwacht, und, wenn sein
Schlaf sonst gut ist, nach einigen tiefen Atemziigen wieder einschlift, bis er
wieder durch Dyspnoe geweckt wird. Ein héufiges Symptom sind schwere
Traume, in denen die Atemnot eine Rolle spielt (Goldscheider).

Bei dazu disponierten Menschen kann dieses Gefithl von Atemnot auch
Asthmaanfille auslésen. Besonders Hofbauer weist auf diese Atiologie des
Asthmas hin und erklirt so auch das néchtliche Auftreten der Anfalle, wobei
er allerdings das Hauptgewicht auf die durch das Atemhindernis hervorgerufene
Mundatmung mit Reizung der Rachenschleimhaute durch die nicht vorgewdrmte
Liuft legt.

Nach Hofbauer kann die Verengung des Nasenweges nicht nur die Folge,
sondern auch die Ursache von Septumdeviation sein und auch noch weitere
Verinderungen der Schidelkonfiguration hervorrufen, ,zu kurze* wulstige
Lippen und Schrégrichtung der Schneidezihne nach vorne.

Anhang: Abnorm geringer Widerstand in den oberen Luftwegen. — Mundatmung.

Im Anschlufl an die Stenosen der oberen Luftwege muBl auch ihr Gegenteil,
die Verminderung des Widerstandes in den oberen Luftwegen, erwéhnt werden.
Die stiarkste Verminderung des Widerstandes fiir den Luftstrom sehen wir bei
Tracheotomierten, viel hiufiger sind die schwicheren Grade, wie wir sie bei
Mundatmern beobachten.

Die Mundatmung ist, wie Hofbauer betont, viel hiufiger als man gewohn-
lich annimmt. Bei ruhiger Atmung bleiben die Lippen nur wenig geoffnet,
so dal der Zustand nicht auffallt, und erst bei stirkerer Anstrengung bemerkt
man die Offnung des Mundes. Sie beruht durchaus nicht immer auf organischer
Verengung der Nase oder der Choanen, sondern oft nur auf einer Hyperdsthesie
der Nasenschleimhaut gegen kiihle Luft oder auf einer durch keinerlei Ver-
engung bedingten Einbildung, durch die Nase zu wenig Luft zu bekommen.

Die Folgen dieser Mundatmung sind einerseits durch den Reiz der nicht
vorgewarmten und zu trockenen Inspirationsluft auf die Rachenschleimhaut
bedingt: Hustenanfille, Bronchitis und ihre Folgen, Asthma (Hofbauer).
Andererseits wird aber auch der Atemmechanismus beeinfluit, indem die Ein-
atmung einen abnorm geringen Widerstand zu iiberwinden hat. Die Atmung
wird rein abdominal, und namentlich die obersten Thoraxpartien beteiligen sich,
wie Hofbauer sehr schon durch pneumographische Kurven gezeigt hat, an der
Atembewegung fast gar nicht. Das Zwerchfell tritt héher (Wenckebach).

Die mangelhafte Ventilation der Spitzengegend kann, wie Kroenig gezeigt
hat, bei Mundatmung zu Atelektase der Lungenspitzen mit Induration
und zu Katarrhen an dieser Stelle fiihrea. Klinisch &uBert sich das in leichten
Diampfungen, Veranderungen des Atemgeridusches und oft auch Knacken oder
selbst Rasseln tiber den Lungenspitzen, so daf eine Verwechslung mit Spitzen-
tuberkulose moglich ist. Leider sind die anatomischen Grundlagen der Lehre
von der Kollapsinduration noch recht mangelhaft. Man findet allerdings bei
Sektionen recht hiufig kappenartige Pleuraverdickungen iiber den Lungen-
spitzen mit Kompression des darunter liegenden Lymphgewebes, ohne dal
irgendein Anzeichen fiir eine tuberkulése Genese dieser Induration zu ent-
decken wire (vgl. das Kapitel Lungentuberkulose). Aber iiber ihren Zusammen-
hang mit Mundatmung fehlen noch Untersuchungen.
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8. Storungen der nervisen Atmungsregulation.

Uber physiologische Schwankungen der Reizbarkeit des Atemzentrums
sind die Ansichten noch geteilt. Straub nimmt eine Herabsetzung der Erreg-
barkeit wihrend des Schlafes an, weil die Kohlensdurespannung in der
Alveolarluft im Schlaf vermehrt ist. Andere nehmen dagegen an, daB es sich
nicht um eine Herabsetzung der Erregbarkeit sondern um das Fehlen der Er-
regungen handelt, die das Atemzentrum im wachen Zustand immer vom Grof3-
hirn her erhilt (s. Bayer). Lumsden betont, da wihrend des Wachens die
Atmung immer von zerebralen Reizen beeinfluft wird und daB jede Exspiration
dadurch in bestindig wechselndem MaBe frither unterbrochen wird als im Schlaf
und in der Narkose. Auch die Herabsetzung der Kohlensédurespannung in den
Alveolen bei verdiinnter Luft (im Hohenklima) braucht nach Loewy nicht auf
einer Erregbarkeitssteigerung des Atemzentrums durch den Sauerstoffmangel
bedingt zu sein, sondern kann auf Reizen beruhen, die auf die Atmung wirken.
Die jahreszeitlichen Schwankungen der Alveolarluft und der Blutreaktion
fithrt Straub nicht auf einen Reizbarkeitswechsel des Atemzentrums zuriick,
sondern auf eine primére Blutverinderung, die durch das Atemzentrum nicht
vollkommen kompensiert wird.

Anatomische Verdnderungen im Hirnstamm koénnen die Atmung
schwer beeintrichtigen. Schon lange ist bekannt, dall Ponsblutungen, Enze-
phalitiden und Degenerationen im Hirnstamm, progressive Bulbérparalyse usw.,
Tumoren im vierten Ventrikel, aber auch Affektionen an entfernteren Hirn-
partien mit Druckvermehrung im Schidelinneren (Tumoren. Apoplexien, Hydro-
zephalus usw.) verschiedene Atemstérungen und den Tod durch Atemlihmung
herbeifiihren konnen. Aber der genauere Mechanismus der Respirationsstérungen
und ihr Verhiltnis zur Lésion in den Atemzentren selbst ist noch wenig
erforscht.

Neuerdings haben Kirkwood und Myers einen Fall mitgeteilt, in dem durch Lumsden
bei der Sektion der Sitz der Atemstérung genau lokalisiert werden konnte. Bei einem
anscheinend gesunden Neugeborenen traten innerhalb des ersten Tages nach der ganz
normalen Entbindung neben leichten Konvulsionen Anfille von Apnoe ein, die mit einer
tiefen Inspiration begannen und nach 20—40 Sekunden durch einige keuchende Atemziige
beendigt wurden, worauf die Atmung wieder regelméBig wurde und die wihrend der Atem-
pause entstandene Zyanose wieder verschwand. Durch kiinstliche Atmung konnte die
Atmung jedesmal rasch wieder in Gang gesetzt werden. Am dritten Lebenstage trat plétz-
lich nach einem tiefen Atemzug der Tod ein. Die Sektion ergab neben ganz kleinen Blu-
tungen im oberen Briickenabschnitt zwei etwas grofere Blutungen, die sich beiderseits
oberhalb der Héhe der Striae acusticae vom oberen Ende der Olive etwa 2 mm nach oben,
auBen und riickwirts erstreckten und im Gebiet der Formatio reticularis, z. T. auch der
Schleife und des Fazialiskerns lagen. Lumsden weist darauf hin, da8 die Stelle die gleiche
ist, bei deren Lasion in seinen Versuchen an der Katze die ,,apneustische* Atmung eintrat,
die in Alternieren von inspiratorischem Tonus und Keuchen besteht (vgl. S. 997).

HeB und Pollak fanden bei der systematischen Untersuchung der Gehirne von Patien-
ten, die an Atemstérungen vom Typus der ,,groBen Atmung® KuBmauls litten, ndmlich
beim Coma diabeticum, Leberinsuffizienz, pernizioser An#mie, Arteriosklerose und Lues
mit nichtlichem Asthma oder stertordser Atmung sowie Encephalitis epidemica, regel-
miBig isolierte Verinderungen im Locus coeruleus, wihrend bei Atemstérungen vom Typus
des kardialen Asthmas mit Zyanose und UnregelméBigkeit der Atemziige Veranderungen
im dorsalen Vaguskern vorhanden waren.

In den meisten Fillen lassen sich solche direkten Beziehungen zu einer
anatomischen Lé#sion einer bestimmten Stelle des Atemzentrums nicht nach-
weisen. Bei entziindlichen und raumbeengenden Erkrankungen des
Gehirns oder seiner Héaute kommen beschleunigte oder verlangsamte und
vertiefte Atmung und mannigfaltige Unregelmafligkeiten vor, aullerdem aber
auch Atmungsstillstdnde von mehr oder weniger langer. oft iiber Stunden
sich erstreckender Dauer (Lit. s. bei Minkowski und Bittorf). Apnoische
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Kirisen bei Tabes haben Eppinger und Hell beschriecben. Oppenheim hat
einen Fall von Folgen schwerer Influenza mitgeteilt, bei dem die Atmung im
Schlaf aussetzte, so daB die Patientin kiinstlich wachgehalten werden muBte.

Bei diesen Atemstillstinden ist wohl sicher eine Lésion des Atem-
zentrums anznehmen, wihrend in den meisten Fallen noch nicht zu entscheiden
ist, ob es sich um Reizung oder Lahmung eines Atemzentrums oder um erregende
oder hemmende Einfliisse vom Vaguskern, von anderen Hirnteilen oder vom
Nervus vagus (Meningitis!) aus handelt.

Die bisher vorliegenden Untersuchungen iiber die Alkalireserve (Lit. bei Straub)
haben keine bemerkenswerten Resultate ergeben. Untersuchungen des arteriellen
Blutes liegen (abgesehen von den unten zu besprechenden Zusténden von periodischer
Atmung) noch nicht vor. ZEinzig bei Encephalitis epidemica mit Tachypnoe haben
Harrop und Loeb eine ausgesprochene Alkalcsis des Arterienblutes gefunden. Anderer-
seits fanden Barrach und Woodwell bei einem &hnlichen Fall starke Kohlensdureanhdu-
fung und Sauerstoffmangel im arteriellen Blut. Es igt wohl denkbar, daB der gleiche Mecha-
nismus einer Tachypnoe bei mafigem Grade zu Uberventilation fihrt, bei sehr hohem
Grade zu oberflichlicher Atmung, bei der die Atemziige kaum grofer sind als der schéadliche
Raum der Luftwege, so daB die Ventilation der Alveolen ungeniigend wird. Ob es sich
aber dabei um eine gesteigerte Erregbarkeit des pneumotaxischen Zentrums oder um abnorme,
von anderen Hirnteilen auf dieses einwirkende Reize handelt, entzieht sich einstweilen
unserer Kenntnis.

Eine Verdnderung in der Erregbarkeit des Atemzentrums bei Er-
krankungen anderer Organe als des Nervensystems ist dann anzunehmen,
wenn die aktuelle Blutreaktion dauernd abnorm ist. Eine Siduerung beweist
eine verminderte, ein Abweichen nach der alkalischen Seite eine vermehrte
Erregbarkeit des Zentrums. Wenn die Atmung frei ist, so kann die aktuelle
Reaktion aus der Bestimmung der Alveolarluft und der Kohlenséurebindungs-
kurve des arteriellen Blutes berechnet werden. Wenn aber einzelne Lungen-
bezirke von der Atmung abgeschlossen oder auch nur schlecht ventiliert sind,
ergibt die Bestimmung der ,,Alveolarluft‘ falsche Werte, und nur die direkte
Feststellung der aktuellen Reaktion im arteriellen Blut selbst erlaubt bestimmte
Schliisse. Da die bisherigen Untersuchungen nicht immer unter Beriicksich-
tigung dieser Tatsache gestellt worden sind, sind unsere Kenntnisse iiber Ver-
anderungen der Erregbarkeit des Atemzentrums noch recht diirftig.

Eine Lahmung des Atemzentrums hat man bei den Fillen von Pneu-
monie und Tuberkulose angenommen, in denen die Atmung zur Herstellung
der normalen Blutreaktion nicht mehr ausreicht. Das gleiche beobachtet man
bei schwerer Stenosenatmung (Meakins und Davies). In allen Fallen ist die
Atmung so oberflichlich, daB die Luft im wesentlichen nur im schédlichen
Raum der oberen Luftwege hin und her bewegt wird und wenig,,atmosphérische*
Luft in die Alveolen gelangt. Man kann diesen Zustand durch eine Ermiidung
des Atemzentrums entstanden denken, aber auch durch eine Steigerung des
Hering-Breuerschen Reflexes. Haldane nimmt an, da durch die Ermiidung
des Atemzentrums der Hering-Breuersche Reflex stirker zur Geltung komme.
Da aber dieser Reflex iiber das Atemzentrum wirkt, kénnte man ebensogut auf
eine stirkere Empfindlichkeit dieses Zentrums (bzw. des pneumotaxischen
Zentrums) gegentiber dem Vagusreiz, demzufolge also auf das Gegenteil einer
Lahmung schliefen. Eine primire Reizung der Vagusendigungen ist jedenfalls
bei der Pneumonie nicht ausgeschlossen. In einzelnen Fallen ist auch eine
einfache Schmerzhemmung der Atmung méglich.

Eine Reizung des Atemzentrums ist im Fieber vorhanden. Schon
Geppert fand bei Tieren eine Herabsetzung des Kohlenséuregehaltes im Blut,
Fridericia und Olsen sowie Porges, Leimdérfer und Markoviei beim
Menschen, aber nicht in allen Fallen. Zum Teil ist sie auf die Erhéhung der
Kérpertemperatur zuriickzufithren, da auch Uberhitzung eine Uberventilation,
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vermehrte Alkalinitidt des Blutes und teilweise Kompensation durch Verminde-
rung der Alkalireserve herbeifithrt. Minkowski, der die Verminderung des
Kohlensiuregehaltes im Blut nach Uberhitzung zuerst bei Hunden gefunden
hat, fithrte sie allerdings auf intermediére Stoffwechselstorungen zuriick, Haldane
und seine Mitarbeiter sowie alle spateren Untersucher nehmen eine Reizung
des Atemzentrums an, die Kroetz auf einen Reflex vomm Wirmezentrum her
zuriickfithrt (vgl. Bd. 4, S. 1436 dieses Handbuches). Dall aber im Fieber
andere Momente komplizierend mitwirken, was ja von vornherein anzunehmen
ist, beweist die erwahnte Inkonstanz der Uberventilation.

Ob die Herabsetzung des Kohlensiuregehaltes im Blut bei Sauerstoff-
mangel und die Uberventilation bei Krankheiten, die mit diesem einhergehen,
durch erhéhte Erregbarkeit des Atemzentrums infolge dieses Sauerstoffmangels
oder durch andere Momente (Reize, die dem Zentrum zuflieBen, Milchsiure-
bildung, ,,respiratorisches X*‘) zu erkldren sind, ist, wie schon S. 999 ausgefiihrt,
noch zweifelhaft.

Eine Erhohung der Erregbarkeit des Atemzentrums ist auch bei Spit-
folgen von Kampfgasvergiftung gefunden worden.

Meakins beschreibt einen Fall, in dem 5 Jahre nach der Gasvergiftung noch Kurz-
atmigkeit bestand und das arterielle Blut auffallend wenig Kohlenséure enthielt, und der
merkwiirdigerweise durch 6 Tage lang fortgesetzte Sauerstofftherapie geheilt wurde. Die
Sauerstoffatmung liel den Kohlensiuregehalt im arteriellen Blut auf normale Werte steigen.

Ahnliches wurde bei den Zustinden von Herzbeschwerden ohne objek-
tiven Befund bei Kriegsteilnehmern (,irritable heart* der Englinder)
gefunden, die ohne vorausgegangene Gasvergiftung auftraten. Diese Fille
zeigten auBler der niedrigen Kohlensiurespannung in den Alveolen Verminderung
der Vitalkapazitit, Uberempfindlichkeit gegen Kohlensiureeinatmung (Drury)
und starke Arbeitsdyspnoe, so dall der ganze Symptomenkomplex an Herz-
insuffizienz erinnert und vielleicht doch nicht, wie Meakins meint, durch eine
Reizung des Atemzentrums zu erklaren ist.

Auch beim Coma diabeticum nehmen van Slyke und seine Mitarbeiter neben der
Saurewirkung auf die Atmung noch eine Uberempfindlichkeit des Zentrums an, bei der
Nephritis umgekehrt eine Herabsetzung der Reizbarkeit. Bei den Nierenerkrankungen
1a8t sich noch nicht entscheiden, wie weit bei den verschiedenen, von Pal, Hofbauer
u. a. beschriebenen Respirationsstérungen eine Storung in der Erregbarkeit des Atem-
zentrums, wie weit die normale Reaktion des Zentrums auf die abnorme Blutbeschaffenheit
zur Erklirung herangezogen werden muB. Das Asthma der Hypertoniker soll weiter
unten besprochen werden.

Neben den Stérungen des Atemzentrums kommen auch Stérungen im peri-
pheren Teil der nerviosen Atmungsregulation im Vagus vor. Verinderungen
der Atmung durch Affektionen des Vagusstammes sind allerdings in der
menschlichen Pathologie wenig bekannt. Nach dem Ergebnis der Tierversuche
wire zu erwartea, daB3 eine Vaguslihmung nur dann Erscheinungen macht,
wenn sie doppelseitig auftritt. Vagusreizung verursacht vielleicht die Atem-
storungen bei der Meningitis und bei Hirndruck (UnregelmaBigkeiten, Ver-
tiefung oder Verflachung der Atmung). Wieweit die Atemvertiefung und Dyspnoe,
die bei normalen Menschen durch den ,,Vagusdruck® am Halse hervorgerufen
wird (Recht) auf die Kompression des Vagus oder der Gefafle zuriickzufiihren
ist, steht dahin.

Eine FErregung der Vagusendigungen kommt besonders intensiv bei den
Vergiftungen durch Kampfgase zustande. Mayer, Magne und Plantefol
haben gezeigt, daB die Einatmung reizender Gase in die oberen Luftwege zu
Atemstillstand, Einatmung in die tiefen Luftwege zu Polypnoe mit vermehrter
Ventilation fiihrt, Einatmung in die gesamten Luftwege zu unregelmaBiger und
krampfhafter Respiration. Eine Reizung der Vagusendigungen mufi durch
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Verstirkung des Hering-Breuerschen Reflexes die Atmung beschleunigen
und verflachen.

Laqueur und Magnus haben gezeigt, dafl die Atemstérungen im Beginne
der Phosgenvergiftung auf einer Reizung der sensiblen Vagusendigungen be-
ruhen und sie erkliaren die oberflichliche Atmung dadurch, daB infolge dieser
Reizung der Atmungsreflex schon durch einen geringeren Blahungszustand der
Lunge herbeigefiithrt wird als bei normaler Vaguserregbarkeit. Herzog glaubt
auch bei Astbma bronchiale und bei Fallen von Hirndruck und Tabes eine
Stérung des Hering-Breuerschen Reflexes nachgewiesen zu haben, indem er
plétzlich den Atem anhalten liel, wobei der dem kurzen Atemstillstand folgende
»»~Ausatmungsreflex‘ nicht in gleicher Weise erfolgte wie beim Gesunden. Es
wire verlockend, auch die Polypnoe der Miliartuberkulose und mancher Falle
von Bronchitis und Pneumonie auf diese Weise zu erkliren, aber wir wissen
dariiber noch zu wenig.

Eppinger und Hefl beobachteten bei dem von ihnen aufgestellten Krank-
heitsbild der Vagotonie und der vagotonischen Disposition haufig Schwankungen
in der Tiefe und Frequenz der Atemziige, die oft nur durch graphische Registrie-
rungen erkannt werden konnten, oft auch Pausen in der Atmung. Die Patienten
klagten oft dariiber, nicht ausatmen zu konnen. Besonders deutlich fanden sie
diese Erscheinungen bei der ,,vagotonischen Form‘ der Basedowschen
Krankheit.

Mehr wissen wir iiber die Rolle der motorischen Vagusnerven, die die
Bronchialmuskeln versorgen.

Die Entstehung der Lungenblahung durch ihren Krampf ist im Abschnitt
iiber Bronchialasthma besprochen. Hier sei nur erwshnt, dal Eppinger
und HeB glauben, bei Vagotonikern auch einen erhéhten Tonus der Bronchial-
muskulatur nachgewiesen zu haben. Nach einigen tiefen Atemziigen kehrte
das vermehrte Lungenvolumen nur ganz langsam zur Norm zuriick, wenn aber
Atropin injiziert wurde, war der Abfall viel rascher. Man muf} hier eine dauernde
Verengerung des Bronchiallumens annehmen, die durch das vaguslihmende
Atropin beseitigt wird.

Weiterhin sind die sensiblen und psychischen Reize zu nennen, die
auch in Krankheiten die Atmung beeinflussen. Die Warmepolypnoe wurde
schon erwihnt. Kalteempfindung, sei es im Gebiet der Respirationsorgane, sei
es auf der Haut, modifiziert die Respiration ebenfalls. Schmerzreize kénnen
die Atmung vertiefen, aber auch hemmen, besonders dann, wenn sie durch die
Atmung selbst hervorgerufen werden. Wenn die Pleura erkrankt, bleibt die
kranke Seite durch Schmerzhemmung bei der Atmung zuriick, bei schmerz-
haften Erkrankungen in der Bauchhohle wird die Respiration rein kostal, bei
schmerzhafter Atmung konnen die Atembewegungen ganz oberflichlich werden.
Abgesehen von der Gefahr, die eine zu oberflachliche Atmung fiir die Lungen-
ventilation bringt, fithrt die Schmerzhemmung auch zu einer Stérung in der
Okonomie der Atmung, die eine vermehrte Muskelarbeit und damit eine
weitere Erhohung der Anspriiche an die Atmung zur Folge haben muf.

Psychische Einfliisse sind fiir die Atemstérungen bei Hysterie (Polypnoe,
Atemkrampfe usw.) verantwortlich.

Durch Gifte kann das Atemzentrum im Sinne der Léhmung oder der
Erregung verindert werden.

Beim Morphium hat Loewy die Herabsetzung der Reizbarkeit sehr schén
dadurch demonstriert, dal er die Atemgrofle bei der Einatmung kohlenséure-
reicher Luft bestimmte. Selbst bei kleinen, noch nicht schlafmachenden Dosen
werden Kohlenséuregemische bis zu 99/, vertragen, wihrend beim Gesunden
7%, Kohlensidure in der Einatmungsluft die ertragliche Grenze darstellt. Wir
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hatten demnach zu erwarten, dafl bei normalem Siuregehalt der Luft die Ven-
tilation vermindert und die Kohlensdurespannung in den Alveolen vermehrt
werden mufl. Das wurde in der Tat von Jennigefunden. Dagegen fand Frankel
bei Kaninchen bei sehr kleinen Dosen eine Verlangsamung der Atmung mit
gleichzeitiger Vertiefung, durch die ein gré8eres Minutenvolumen erreicht werden
kann und die Liiftung der Lunge vermehrt wird. So erklart sich die giinstige
Wirkung des Morphiums bei der oberflichlichen Atmung gewisser Pneumoniker.
Es zeigt aber auch, dall die Verhaltnisse der nerviosen Atemregulation ziemlich
kompliziert sind. Man kann sich vorstellen, daB8 der Hering-Breuersche
Reflex gestort wird, bevor die Unempfindlichkeit des Atemzentrums gegeniiber
dem Kohlensiurereiz zu einer Verminderung der Ventilation fithrt. Atkinson
und Ets, Endres u. a. haben die Azidosis des Blutes bei Morphiumwirkung
nachgewiesen.

Aufler dem Morphium wirken auch andere Narkotika herabsetzend auf
die Erregbarkeit des Atemzentrums, und bei todlichen Vergiftungen durch
Schlafmittel erfolgt der Tod meistens durch Atemlihmung, ebenso bei Schier-
lingsvergiftung. Gelseminin, Colchicin und Chinin léthmen das Atem-
zentrum, Ammoniak, Blausiure, Akonitin und Sapotoxin ldhmen es
nach anfénglicher Erregung.

Von den Mitteln, die das Atemzentrum erregen, sind vor allem
Kampfer, Koffein und Atropin wichtig. Auch vom Alkohol ist die
erregende Wirkung bekannt und Jenni konnte die Verminderung der Kohlen-
siuretension in der Alveolarluft nachweisen. In neuester Zeit wird auch das
Lobelin zur Erregung des Atemzentrums empfohlen. Wieland hat seine
Wirksamkeit in hiibscher Weise an der Taube demonstriert, indem er durch die
Knochen einen Luftstrom sandte, der eben geniigte, um das Tier apnoisch zu
machen. Nach Einspritzung von Lobelin fing das Tier an zu atmen und der
Kohlenssuregehalt der ausstromenden Luft sank. Eckstein und Rominger
haben giinstige, selbst lebensrettende Wirkungen bei akuten Atmungskollapsen
von Sduglingen und bei Chloralvergiftung beobachtet. Doch hélt die Wirkung
nicht sehr lange an.

Eine besondere Besprechung erheischt eine wegen ihrer auffallenden Er-
scheinung vielfach untersuchte Stérung der nervésen Atmungsregulation, das
periodische Atmen, ferner das wenigstens von einzelnen Autoren als be-
sondere Form von merviser Atmungsstorung betrachtete ,zerebrale” Asthma
der Hypertoniker.

a) Das periodische Atmen und verwandte Atmungsstorungen.

Die ausgeprigteste Form des periodischen Atmens ist als Cheyne-Stokes-
sches Atmen in der Klinik schon lange bekannt. Bei den héchsten Graden
kommt es zu langen Atempausen, nach denen die Atmung in ganz kleinen,
rasch gréBer werdenden Atemziigen wieder einsetzt und sich bis zu ganz tiefen
angestrengtesten Atemziigen steigert, um dann langsam wieder abzunehmen.
Wahrend der Atempause wird der Puls langsamer, die Pupillen enger. Viele
Patienten fithlen von seiten der Atmung gar nichts, andere am Ende der Atem-
pause einen mehr oder weniger schweren Lufthunger, der bis zum Abschwellen
der Atmung andauert. Manche Kranke verlieren wihrend der Atempausen das
BewuBtsein und werden ,,durch Atemnot aus dem Schlafe geweckt”. Andere
sind dauernd bewuBtlos. Wahrend der Atempause wird der Kranke meist
zyanotisch und die Zyanose nimmt{ manchmal wibrend der anschwellenden
Atmung noch zu. AuBerdem wechselt wihrend der Atemperioden der Blut-
druck und es koénnen verschiedene nervése, motorische und vasomotorische
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Phanomene in einer Phase einsetzen (siehe Hell und Rosenbaum, Wasser-
mann, iber den Blutdruck auch Barbour).

Von diesen schwersten Graden bis zu einer periodischen Atmung, die nur
durch graphische Registrierung erkannt werden kann, gibt es alle Uberginge.

Hofbauer hat gezeigt, dal} bei der periodischen Atmung die Mittellage der
Lunge verschoben werden kann, indem wihrend des Anschwellens der Atem-
ziige die Exspiration hinter der Inspiration zuriickbleibt, so dafl die Lungen-
filllung vermehrt wird. Wahrend des Abflauens der Atmung wird umgekehrt
die Exspiration stiarker, so daBl das Lungenvolumen wieder abnimmt.

Die perodische Atmung wird bei manchen Gesunden im Schlaf beobachtet,
allerdings in der Regel nur in geringem Grade. Dagegen ist sie ausgesprochen
im Winterschlaf des Murmeltieres und anderer Tiere.

Auch bei Luftverdinnung tritt es haufig auf, und in Héhen iiber 4000 m
ist es die Regel; hier zeigt es sich bei den meisten Menschen im Schlaf, bei sehr
vielen in der Ruhe, bei manchen auch wahrend des Gehens. Der Bergsteiger kann
gezwungen sein, nach jeder Atempause einige Sekunden stehen zu bleiben,
sum Atem zu schopfen®. Es ist aber nicht moéglich, diese Unterbrechungen
dadurch zu vermeiden, dafl willkiirlich geatmet wird, indem es eine grofle
Anstrengung kostet, wihrend der Atempause die Apnoe zu iiberwinden und
Luft zu schopfen.

Dieses physiologische Vorkommen leitet iiber zu den Fillen, wo es nur durch
Morphiumgaben ausgelést wird. Die pathologischen Zustinde, in denen
es beobachtet wird, sind Erkrankungen des Gehirns, schwere Zirkulations-,
Respirations- und Nierenstérungen, namentlich auch die Arteriosklerose. Am
meisten ausgesprochen ist es bei bewuBtlosen Kranken. Es hat, wenn es aus-
gesprochen ist, immer eine iible prognostische Bedeutung, doch kann es bei
Herz- und Nierenkranken oft viele Monate lang beobachtet werden und ver-
schwindet bei Besserung des Zustandes wieder.

Die Erklarung der periodischen Atmung ist erst in befriedigender Weise
gelungen, seit Haldane und seine Mitarbeiter gezeigt haben, da sie experi-
mentell leicht durch verschiedene Mittel hervorgerufen werden kann. Nach
einer Uberventilationsapnoe wird die Atmung, wenn sie wieder einsetzt, fiir
einige Minuten periodisch, ferner wird sie periodisch bei kiinstlicher Stenosen-
atmung, besonders bei Verhinderung einer Kohlenséureanhiufung mit Hilfe
eines Natronkalkgefifes zwischen Mund und Stenosenrohr, endlich bei Be-
schrankung der Atemexkursionen (Erzwingung oberflachlicher Atmung).

Diese Untersuchungen haben ergeben, dai periodische Atmung dann eintritt, wenn die
Tatigkeit des Atemzentrums nur durch den Sauerstoffmangel geregelt wird und der
Kohlensaurereiz diesem gegeniiber unterschwellig geworden ist. Wenn z. B. durch Uber-
ventilation sehr viel Kohlensiure aus dem Korper entfernt worden ist, so dauert die folgende
Apnoe nicht lange genug um die Kohlensdurespannung in den Geweben und im Blut wieder an-
wachsen zu lassen, sondern sie wird durch den Sauerstoffmangel unterbrochen. Es ist
dabei gleichgiiltig, ob man annimmt, daB der Sauerstoffmangel das Atemzentrum direkt
reizt oder daB er saure Produkte im Atemzentrum entstehen lifit, die dieses in Erregung
versetzen. Jedenfalls entsteht eine Erregung im Atemzentrum und fiithrt zu tiefen Atem-
ziigen. Diese sorgen sehr rasch fiir geniigende Sauerstoffzufuhr zum Zentrum, damit hort

aber der Reiz fiir die Atmung auf, sie sistiert wieder, bis von neuem Sauerstoffmangel
aufgetreten ist.

Diese Steuerung der Atmung durch den Sauerstoffmangel tritt erst dann ein, wenn die
Kohlenséure nicht, wie gewohnlich, die Fithrung iibernimmt. Normalerweise ist die Kohlen-
sdurespannung bzw. die Wasserstoffionenkonzentration geniigend hoch, um die Atmung
so ausgiebig zu gestalten, daB es nicht zu Sauerstoffmangel im Atemzentrum kommt.
Der Kohlensiurereiz wirkt aber nur trige, weil die gute Pufferung des Blutes und der
Gewebe einen groBen Kohlensiurereichtum im Kérper aufrecht erhilt, einen gleichmaBigen
Reiz garantiert und erhebliche Schwankungen verhindert. Haldane hat das mit der
Wirkung des Schwungrades bei der Dampfmaschine verglichen, die den gleichméaBigen
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Gang sicherstellt. Die Regulation der Atmung durch Sauerstoffmangel gleicht der Dampf-
maschine, bei der das Schwungrad fehlt und die Atmung stoBweise erfolgt.

Das periodische Atmen bei Beschrinkung der Atemexkursionen erklirt Haldane
dadurch, dafl dabei manche Teile der Lunge ganz ungeniigend ventiliert werden. Die
Beschleunigung der Atmung fithrt eine iibermiBige Entfernung der Kohlensdure aus den
gut ventilierten Lungenabschnitten herbei, und dadurch wird das Mischblut in den Lungen-
venen abnorm kohlenséurearm, wihrend das Sauerstoffdefizit durch die Uberventilation
nicht kompensiert werden kann. So kommt es auch hier zur Reizung des Atemzentrunms
durch Sauerstoffmangel bei gleichzeitiger Herabsetzung des Reizes der Kohlensiure.

Den verschiedenen Zustdnden von experimentell erzeugter periodischer
Atmung ist also gemeinsam der Sauerstoffmangel des Blutes und die Herabsetzung
der durchschnittlichen Kohlensédurespannung in der Alveolarluft und im Blut
und somit eine Alkalose des Blutes.

Bei der pathologischen periodischen Atmung haben schon 1905
Pembrey und Allen die Herabsetzung der Kohlensidurespannung in den Alveolen
nachgewiesen, und zwar auch am Ende der Apnoe. Wihrend der Periode der
Dyspnoe sank die Kohlenséuretension noch weiter ab. Wéahrend der Periode
der Apnoe sank der Sauerstoffdruck in der Alveolarluft ziemlich stark ab,
um wihrend der Dyspnoe auf eher hohere Werte zu steigen, als sie spéter bei
Besserung des Zustandes und Verschwinden der periodischen Atmung gefunden
wurde. Harrop konnte dann durch Arterienpunktion das Absinken des Sauer-
stoffgehaltes im Blut wihrend der Apnoe zeigen, und Straub und Meier
wiesen die Alkalose des Blutes nach.

Bei der Cheyne-Stokesschen Atmung ist also tatsichlich eine Herabsetzung
des Kohlensduregehaltes im Blut nachzuweisen, die die Steuerung der Atmung
durch den Sauerstoffmangel erklart. Dagegen kann ein priméres Sauerstoff-
defizit im Blut im Gegensatz zur experimentellen periodischen Atmung jeden-
falls nicht fiir alle Falle zur Erklirung herangezogen werden. Straub
und Meier lehnen fiir ihren Fall die Moglichkeit einer ungeniigenden Sattigung
des Blutes mit Sauerstoff in den Lungen ab, und Harrop fand in seinem Fall
den Sauerstoffgehalt des Blutes wihrend der Dyspnoe normal. Eine primire
Alkalose des Blutes anzunehmen st6B8t auf Schwierigkeiten, weil die Kohlen-
saurebindungskurve von Straub und Meier normal gefunden wurde und
eine primire Uberventilation durch Steigerung der Erregbarkeit im Atem-
zentrum sonst nicht zu periodischer Atmung fithrt. Straub und Meier erkliren
deshalb die periodische Atmung durch einen lokalen Sauerstoffmangel
im Atemzentrum infolge gestdrter Diffusionsverhiltnisse und nehmen teils
anatomische, teils funktionelle Gefalverinderungen im Gebiet des Atem-
zentrums an, was mit dem Obduktionsbefund in ihrem Falle iibereinstimmte.
Man kann sich ganz gut vorstellen, daBl eine sklerotische Verdnderung oder auch
ein Spasmus der GefdBe im Atemzentrum die Diffusion des Sauerstoffs, der
ja 40mal schlechter diffundiert als die Kohlensdure (vgl. S.1017), so sehr er-
schwert, dafl das Atemzentrum unter Sauerstoffmangel leidet, wihrend die
Kohlensadure geniigend entfernt wird. Dann reizt der Sauerstoffmangel das
Atemzentrum so stark, dafl die Atmung ausgiebiger sein mufB, als zur Ent-
fernung der Kohlensiure notwendig wire. Es dunstet also zuviel Kohlensgure
aus dem Blut ab, und das Atemzentrum steht nur noch unter dem Reiz des
Sauerstoffmangels. Noch sicherer ist die Annahme eines rein lokalen Sauerstoff-
mangels im Atemzentrum in einem Fall von Gollwitzer -Meier, in dem die
Kohlensdurespannung im arteriellen Blut und die Wasserstoffionenkonzentration
herabgesetzt, der Sauerstoffgehalt dagegen normal (bei Beginn der Hyperpnoe
96,29/,, bei Beginn der Apnoe 99,29/,) war.

In den bisher besprochenen Fillen von Cheyne-Stokes-Atmung ist es also
nicht notig anzunehmen, dafl die Erregbarkeit des Atemzentrums gestort ist,
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sondern man kann voraussetzen, daB das Zentrum auf den durch lokale Zirku-
lationsstérung bedingten Sauerstoffmangel normal reagiert. Man kann sich
aber auch vorstellen, dafl gleichzeitiges Vorkommen von Sauerstoffmangel
und herabgesetzte Erregbarkeit des Atemzentrums ebenfalls zu periodischer
Atmung fithren muf3. Allerdings mu8 dabei durchaus nicht immer eine peri-
odische Atmung zustande kommen. Bei der Pneumonie, wo in manchen Fallen
eine Lihmung des Atemzentrums angenommen wird, wird ja, wie oben erwahnt,
die Atmung oberflichlich und frequent, aber nicht periodisch. Doch wurde
schon oben darauf hingewiesen, dafl die Annahme einer verminderten Erreg-
barkeit des Atemzentrums in diesen Fillen nicht sicher bewiesen ist. Jedenfalls
1aBt sich denken, dafl eine Herabsetzung der Erregbarkeit im Zentrum, die zu
ungeniigender Wirkung des Kohlensiurereizes fithrt, den viel energischeren Reiz
des schweren Sauerstoffmangels nicht aufzuheben braucht, so dafl dieser die
Fihrung iibernimmt und periodische Atmung resultiert. Das ist besonders
dann zu erwarten, wenn die Sauerstoffsittigung des Blutes (durch Anfiillung
von Bronchien mit Schleim oder dgl.) von vorneherein ungeniigend ist. Es ist
aber auch méglich, dal der Sauerstoffmangel erst sekundér durch die (infolge
der Lahmung des Atemzentrums entstandene) ungeniigende Lungenventilation
hervorgerufen wird.

Eine solche periodische Atmung infolge herabgesetzter Erregbarkeit
des Atemzentrums und Sauerstoffmangels im Blut hat zuerst Korn-
feld gefunden, dann Gollwitzer-Meier in zwei Fallen (Meningitis mit Uber-
dosierung von Morphium wund chronische Glomerulonephritis mit Urémie)
nachweisen kénnen. In beiden Fillen bestand im arteriellen Blut ein Sauerstoff-
defizit, ein starker Kohlensdureiiberschul und eine ausgesprochene Sauerung.

Die Cheyne-Stokessche Atmung kann also auf zweierlei Art zustande
kommen, ndmlich durch lokalen Sauerstoffmangel im Atemzentrum bei normaler
Erregbarkeit des Zentrums oder durch die Herabsetzung der Erregbarkeit
des Atemzentrums bei (gleichzeitigem oder konsekutivem) allgemeinem Sauer-
stoffmangel (Sauerstoffdefizit im arteriellen Blut).

Pembrey und Allen fanden, daBl die Erhohung des Sauerstoffgehaltes
in der Einatmungsluft, aber auch ein Zusatz von Kohlensdure von mehr als
19/, zur Inspirationsluft die Periodizitit der Atmung beseitigte und dall bei
Einatmung einer passenden Mischung von Sauerstoff und Kohlensdure die
Atmung leicht und regelméaflig wurde. Nach dem, was wir jetzt iiber das Zu-
standekommen der Cheyne-Stokes-Atmung wissen, ist das ohne weiteres
verstdndlich. Die Sauerstoffeinatmung, deren Einfluf} auf die Arterialisation
des Blutes in Fillen von periodischer Atmung auch von Meakins und Davies
u. a. festgestellt worden ist, kann sowohl dann wirksam ein, wenn die Sauerstoff -
sattigung des Blutes an sich ungeniigend ist, als auch dann, wenn das Sauerstoff-
defizit erst sekundidr durch die Apnoe infolge der Erregbarkeitsherabsetzung
im Atemzentrum entsteht. Denn wenn kein Sauerstoffmangel entsteht, so wird
die Atmung so lange niedergehalten, bis die Kohlenséureanhéiufung so stark
wird, daB das Atemzentrum trotz seiner geringen Empfindlichkeit gereizt wird,
die Kohlensdure wird also wieder die Fiithrung der Atmungsregalation iiber-
nehmen.

Merkwiirdig ist die Beobachtung von Barach und Woodwell, die in einem Fall
fanden, dafl die Atmung periodisch blieb, als die Sauerstoffsittigung des Blutes durch
Saunerstoffeinatmung bis auf 97°/, gestiegen war, und erst regelmaBig wurde, als die Sauer-
stoffsattigung auf 98°/, gebracht wurde.

Umgekehrt kann die Kohlenséurezufuhr sowohl bei bestehendem Sauer-
stoffmangel als auch bei Verminderung der Reizbarkeit im Zentrum dazu fithren,
daB der Kohlensdurereiz gegeniiber dem Sauerstoffmangel iiberschwellig wird.
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b) Das zerebrale Asthma der Hypertoniker.

Als zerebrales Asthma der Hypertoniker bezeichnet Straub die Formen
von anfallsweise auftretender Dyspnoe bei Patienten mit hohem Blutdruck
(oft ohne Niereninsuffizienz), bei denen man im Gegensatz zur urimischen
Dyspnoe kein Basendefizit im Blut findet, sondern eine normale oder wenig
verdnderte Kohlensiurebindungskurve mit Kohlenséduredefizit und Alkalose in-
folge von Uberventilation. Schon Rosenbach hatte die Anfille als zerebrales
Asthma bezeichnet und darauf hingewiesen, da8 sie oft das Zeichen drohender
Apoplexie sind und in dhnlicher Weise auch bei Epileptikern und Paralytikern
vorkommen. Straub falt sie als Folge von GefaBstorungen, besonders Spasmen,
im Atemzentrum auf und hilt diese Ansicht auch gegeniiber Kornfeld aufrecht,
der die Dyspnoe als kardial betrachtet.

9. Storungen der Respiration durch Insuffizienz der
Atmungsmuskulatur.

Respirationsstérungen koénnen durch Insuffizienz der Atemmuskulatur
zustande kommen, sowohl der inspiratorischen (Zwerchfell oder Auxilidrmuskeln)
als auch der exspiratorischen.

Die Ursachen der Insuffizienz werden sowohl durch Erkrankungen oder
Verletzungen von Nerven gegeben, als auch durch Erkrankungen der Muskulatur.
Ausgedehntere Stérungen beobachtet man gelegentlich bei vorgeschrittener
spinaler progressiver Muskelatrophie und Dystrophia musculorum progressiva,
ferner bei Trichinosis. Zwerchfellihmung sieht man selten bei muskularer
Erkrankung infolge von Pleuritis oder Peritonitis oder bei Verletzung des
Phrenikus durch Stich, Schufl, Kompression durch Druck (Narkoseldahmungen)
und Tumoren.

Die Léhmung der Exspirationsmuskulatur hat fir die gewdohnliche
Atmung nur geringe Folgen. Grofler sind sie fiir alle Bewegungen, bei denen
der Thoraxraum komprimiert werden muB, also namentlich fiir die HustenstéBe.
Bei Lihmung der Bauchmuskeln ist der Husten, ebenso wie das Pressen bei
der Defakation, unméglich. Die Unméglichkeit zu husten wiirde keine so
erhebliche Storung darstellen, wenn das Réuspern nicht auch erschwert wire,
das ja die Entfernung von Sekret oft geniigend besorgt (vgl. u.). Da aber
auch hierzu eine aktive Exspiration notwendig ist, treten bei Lahmung der
Ausatmungsmuskulatur sehr unangenehme Zustinde auf, sobald Sekret in den
Luftwegen vorhanden ist.

Die Lahmung der thorakalen Inspirationsmuskulatur verursacht
erheblichere Storungen fiir die Atmung. In der Ruhe geniigt das Zwerchfell
allein, aber bei der geringsten Anstrengung reicht es nicht mehr aus. Doch
wird eine isolierte Lahmung der Brustkorbmuskeln in groflerer Ausdehnung
nur selten beobachtet, weil dann gewohnlich auch das Zwerchfell beteiligt ist.

Die Zwerchfellihmung ist auf S. 727 dieses Bandes besprochen (vgl. auch
Bd. 5 dieses Handbuches, S. 994).

Ein Unikum stellt der von Hoover beschriebene Fall einer Lihmung des Dilatator
nasi nach akuter Meningoenzephalitis (unbekannter Atiologie) dar, der bei Anstrengungen
nicht durch die Nase atmen konnte, weil die Nasenfliigel bei tiefer Inspiration angesogen

wurden und ventilartig die Nasenéffnung verengerten. Einlegen von passenden Réhrchen
beseitigte die Dyspnoe.

10. Veriinderungen des Brustkorbs als Ursache und Folge von
Atemstorungen.

Jede Formveridnderung des Thorax mufl, wenn sie einen gewissen Grad
erreicht, die Atmung mehr oder weniger beeintrichtigen. Die Lungenliiftung
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kann nicht so gleichmafig vor sich gehen, besonders wenn der Brustkorb erst
nach vollendetem Wachstum eine Umformung erlitten hat, wihrend bei sehr
friihzeitiger Gestaltverinderung das Wachstum der Lunge ungiinstige Raum-
verhéltnisse mehr oder weniger kompensieren kann und die unter den ge-
gebenen Umstinden funktionell giinstigete Verteilung der Luftwege und
Alveolen herstellen wird. Am stérksten wird aber die Ausgiebigkeit der
Atembewegungen beschrinkt, und wir sehen deshalb als Folgen aller Thorax-
verdnderungen eine Verminderung der Vitalkapazitiat und Dyspnoe
bei Anstrengungen. AuBerdem sind mit der Deformitat des Thorax hiufig
auch UnregelmiBigkeiten in der Form der Bronchien verkniipft, die zu Sekret-
stauung fihren. Auch Emphysem kann die Folge sein (vgl. das Kapitel im
spez. Teil).

Besonders schwer sind die Stérungen, wenn die Beweglichkeit des Brust-
korbes eingeschrinkt ist. Die Thoraxstarre kann primér sein oder sich
zu einer Formverinderung hinzugesellen. In beiden Fallen fiihrt sie zu starker
Funktionsbeeintrachtigung (vgl. das Kapitel Emphysem).

Endlich gesellen sich zu den Stérungen der Atmung héufig solche der Blut-
zirkulation, die ihrerseits wieder auf die Respiration zuriickwirken.

Verianderungen des Brustkorbs kénnen aber auch die Folge von Stérungen
der Respiration sein. Wir sehen hier ab von den Umformungen des Thorax,
die nach einzelnen Erkrankungen der Atmung:iorgane auftreten, da sie im
speziellen Teil behandelt werden und beschrinken uns auf die Umbildungen,
die auf fehlerhafte Atmung zuriickgefithrt werden. Teilweise sind es die
gleichen MiBbildungen und Varietiten des Thoraxskelettes, die auch die Ursache
fiir Stérungen der Respiration bilden kénnen. Doch ist vieles in der Erklirung
der Genese dieser Formen noch strittig.

a) Der paralytische Thorax.

Der paralytische (asthenische) Thorax ist charakterisiert durch steilen Ver-
lauf der Rippen, die sich in einer gewissermallen ibertrieben exspiratorischen
Stellung gegen das Abdomen senken. Der Brustkorb ist langer, flacher und
weniger tief als beim Normalen, der epigastrische Winkel spitz, die Interkostal-
rdume weit. Die obere Apertur ist nach abwarts gesunken, ihr ist der Schulter-
giirtel gefolgt, die Schultern héingen herunter, die Scapulae stehen vom Brust-
korb ab, der Hals ist lang. Die Verdnderung springt besonders stark in die
Augen, weil die Muskulatur gewohnlich schlecht entwickelt und das Fettpolster
haufig gering ist.

Recht hiufig kann man das Ende der 10. Rippe, die mit der 9. normalerweise durch
den Rippenknorpel straff verbunden ist, frei beweglich fiihlen. Stiller hat diese ,,costa
decima fluctuans als Stigma der asthenischen Konstitution bezeichnet. Wenn auch
Tandler auf Grund anatomischer Untersuchungen die urspriingliche Auffassung Stillers
von dem hiufigen Fehlen der zehnten Knorpelspange und von der spezifischen Bedeutung
dieses Zeichens widerlegt hat, so ist doch so viel sicher, daB die 10. Rippe bei asthenischem
Thorax meistens abnorm beweglich ist, und die Feststellung dieses Zustandes kann als
Wegleitung fiir die genauere Analyse des Habitus diagnostisch wertvoll sein.

Auch der iibrige Korper zeigt in der Regel Abweichungen vom Durch-
schnittstypus. Recht hiufig ist Enteroptose, die sich dadurch erkliren lieSe,
dafl der ins Abdomen sinkende Thorax die Abdominaleingeweide zum Aus-
weichen zwingt. Aber daB noch andere Momente mitspielen, zeigt schon die
von Kraus festgestellte Tatsache, daB die Lendenwirbelkérper haufig héher
sind als normal. Das steilgestellte Herz ist in der Regel abnorm klein, die Aorta
eng, die Haut diinn und blaB. Auch der Gesichtsschidel kann an der Verinde-
rung teilnehmen, indem der Gaumen abnorm hoch ist (s. dariiber neuerdings
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Blumenfeld). Dolichozephalie gehort zu dem Typus, bei dem der ,,para-
Iytische* Thorax die Regel ist. Nicht nur die Rippen sind flach und schmal,
sondern die Knochen des ganzen Korpers sind diinn.

Der Name ,,paralytisch® driickt aus, daBl diese Thoraxform den Eindruck
einer Schwiche und Atonie der Brustwandmuskeln erweckt und der Name
,asthenisch®, daB es sich um schwichliche Individuen handelt, bei denen
nicht nur der Korper, sondern auch das Nervensystem den Anforderungen des
Lebens nur unvollkommen gewachsen ist. Doch sind viele Menschen mit dieser
Konstitution oft kérperlich und geistig sehr leistungsfahig und nichts weniger
als schwichlich.

Der Thorax paralyticus laBt sich vom Thorax phthisicus nicht unter-
scheiden, den man sowohl bei vorgeschrittener als auch bei beginnender Tuber-
kulose unterscheiden kann.

Die Entstehung des paralytischen Thorax ist auf verschiedene Weise
erklért worden. Auf der einen Seite faBt man ihn als Teilerscheinung einer
bestimmten Konstitution auf, auf der anderen als durch funktionelle oder
anatomische, mehr oder weniger krankhafte Stérungen entstanden.

Stiller hielt die durch die Costa decima fluctuans charakterisierte ,,asthe-
nische Konstitution® fiir das Zeichen einer angeborenen zerebro-sympathischen
Nervenschwiche. (Uber die asthenische Konstitution vgl. auch StrauB.)

Kretzschmer sieht dagegen in diesem Typus den Ausdruck einer an sich
nicht krankhaften, aber in der Regel mit einem bestimmten Charakter und
bestimmter Krankheitsanlage verbundenen Konstitution, die er, um jeden
Gedanken an eine Minderwertigkeit auszuschliefen, nicht mehr asthenisch,
sondern leptosom nennt. Vielfach ist darauf hingewiesen worden, daf die
Haufigkeit dieser Konstitution auch ein Rassenmerkmal darstellen kann. So
betont Wenckebach, daBl sie unter den Friesen viel 6fter angetroffen wird
als unter den Elséssern.

Auf der anderen Seite steht W. A. Freund, der den ,,phthisischen® Thorax
auf eine Wachstumsstérung des ersten Rippenknorpels zuriickfiihrt.

W. A. Freund war davon ausgegangen, daf die gewdhnlich gegebene Erklirung der
Verknécherung des ersten Rippenknorpels, wie man sie bei Phthisikern héufig
findet, auf Schwierigkeiten stoft. Man nahm némlich immer an, daB diese Verkndcherung
des ersten Rippenknorpels eine Folge der Pleuritis an der Lungenspitze bei der Lungen-
schwindsucht sei. Freund fand, daB die Verkndcherung des ersten Rippenknorpels aber
durchaus nicht an der Fliche beginnt, die der Pleura anliegt, sondern immer am oberen
Rande, spiter auf der vorderen Fliche. In weiteren Untersuchungen fand er, da der erste
Rippenknorpel bei vielen mit tuberkulésen Spitzenaffektionen behafteten Leichen abnorm
kurz ist und daB infolgedessen die obere Thoraxapertur verengt wird. Er hat die Unter-
suchungen fortgesetzt und zusammen mit den Untersuchungen iiber die anderen Rippen-
knorpel und iiber die Entstehung des faBformigen Thorax in zwei Schriften 1858 und 1859
niedergelegt. Er stellte fest, daB der erste Rippenknorpel eine Sonderstellung vor den
tibrigen einnimmt. ,,Wéhrend alle anderen Knorpel gelenkig mit dem Sternum verbunden
sind, zeigt der erste eine gelenklose Verwachsung mit breiter Fliche, so dal er sowohl der
Rippe als auch dem Sternum angehorend als ein in die Lange gezogener Nahtknorpel er-
scheint; endlich ist er von derberer Struktur als die tibrigen. Auf diesen Beschaffenheiten
beruht die verschiedene mechanische Beteiligung des ersten und der unteren Rippenknorpel
am Atemgeschift.” Der erste Rippenknorpel wird im Gegensatz zu den unteren aus einer
exspiratorischen ebenen Lage in die inspiratorische Spiralstellung gebracht. Ein Zuriick-
bleiben des ersten Rippenknorpels auf einer niedrigen Stufe seiner Entwicklung betrachtete
Freund als Ursache einer Verengerung der oberen Thoraxapertur. Er fand die mittlere
Linge des ersten Rippenknorpels bei Ménnern zu 3,8 cm, bei Weibern zu 3,1 cm im Durch-
schnitt. Verkiirzungen fand er bis auf 2,2 cm herab. Die Verkiirzung des Rippenknorpels
muB zu einer Verengerung der oberen Brustapertur fiihren. Die Untersuchungen Harts
haben in Ergiinzung der Freundschen Arbeiten ergeben, daB dabei die obere Apertur
seitlich zusammengedriickt, viereckig, statt queroval erscheint.

Als weitere Folge der Verkndcherung und Verkiirzung des ersten Rippenknorpels
ergibt sich eine verstirkte Neigung der oberen Apertur zur Wirbelsdule. Das Sternum
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steht zu tief, die Rippen verlaufen schrig nach abwirts, die Schultern héingen nach abwirts
und nach vorne, die Schulterblatter stehen fliigelformig ab, und das Resultat ist eine Form
des Brustkorbes, die dem Habitus phthisicus entspricht. Die Folgen fiir die Ausbildung
und Stellung des Schultergiirtels gibt die Abbildung Freunds (Abb. 10) wieder. Alle
Eigentiimlichkeiten des phthisischen Thorax lassen sich aus einer Verkiirzung der ersten
Rippe oder ihres Knorpels leicht ableiten. In dieser Beziehung sei auf Bd. 4, S. 547 ff.
der ersten Auflage dieses Handbuchs verwiesen.

Nach Freunds Ausfiihrungen fiihrt die schwere Beweglichkeit der oberen Apertur
zu einer reflektorisch gesteigerten Muskelaktion der Musculi scaleni anticus und medicus
und des Musculus subclavius. Infolge der Zerrung dieser Muskeln am Perichondrium und
am Ligamentum costo-claviculare kommt es zu einer Perichondritis, schliefilich zu einer
scheidenférmig den Knorpel umbhiillenden Verknécherung.

Wihrend Hansemann und Hart die Ergebnisse Freunds bestétigten,
kam Schultze zum Schluf}, da das Primére nicht die Verkiirzung des ersten
Rippenknorpels, sondern die abnorme Haltung der Schultern sei, die die Ver-
dnderungen der oberen Thoraxapertur nach sich zieht.

Abb. 10. Obere Thoraxapertur mit Schultergiirtel.
A links normal, B rechts stenosiert. Schematisch nach anatomischen Priparaten.
(Aus Freund: Leben und Arbeit. Berlin 1913.)

Hofbauer filhrt den Thorax paralyticus auf als Folge einer ungeniigenden
Rippenatmung, einer ,respiratorischen Insuffizienz‘.

Der (z. B. infolge Mundatmung) zu geringe Atemwiderstand (vgl. 8. 1025) fiihrt dazu,
daB die Atmung rein abdominal ist und die oberen Thoraxabschnitte nicht erweitert werden.
Auch das Entstehen eines Thorax paralyticus bei Kindern wihrend langdauernder Bett-
lagerigkeit, das den Pidiatern bekannt ist, erklirt sich auf diese Weise. Wenn die Thorax-
muskulatur wihrend der Kindheit dauernd zu wenig beansprucht wird, so fehlt fiir das
knocherne Skelett, besonders fiir den ersten Rippenring, der Wachstumsreiz, und nun
koénnen die gleichen Folgen auftreten, wie sie Freund aus der Verkiirzung des ersten Rippen-
knorpels abgeleitet hat. Die relative Linge der Lendenwirbelsdule, die Kraus gefunden
hat, erklirt Hofbauer dadurch, da der Mangel eines geniligenden Wachstumsreizes zu
einer Verkiimmerung des ganzen Brustteils fiihre, weshalb der Lendenanteil der Wirbel-
séule relativ zu groB3 erscheint.

An allen diesen Erklirungen ist wahrscheinlich etwas Richtiges. Hart
und Harrass, die die Freundschen Untersuchungen in ausgedehnter und
sorgfiltiger Weise weiter gefithrt haben, unterscheiden deshalb:

1. Angeborener (primarer) Thorax phthisicus: a) Prim#re Anomalien der
oberen Thoraxapertur; b) abnormes Wachstum der Wirbelséule; ¢} kongenitale
Skoliose der Halswirbelsaule.
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2. Erworbener (sekundérer) Thorax phthisicus (erworbene Skoliose der
Wirbelsdule und Aperturasymmetrie).

3. Angeborener Thorax paralyticus (sive asthenicus).

4. Erworbener Thorax paralyticus (sive emaciatus, cachecticus).

Hart und Harrass betonen, dall man die Entstehungsweise im einzelnen Fall oft nicht
feststellen kann, und sie vermuten, dal mancher ,,paralytische Thorax bei Habitus asthe-
ni‘t'zuds sich bei anatomischer Untersuchung vielleicht doch als ,,phthisischer Thorax erweisen
wurae.

Die Folgen des Thorax paralyticus fiir die Atmung bestehen darin,
daf} die Exkursionsfahigkeit des Brustkorbes in der Regel beschréinkt ist. Der
Spielraum des Brustumfangs zwischen Ein- und Ausatmung ist herabgesetzt,
die Vitalkapazitit ist vermindert. Bei der verminderten Leistungsfiahigkeit
und der verstirkten Arbeitsdyspnoe asthenischer Individuen diirfte freilich
das Verhalten der Thoraxbeweglichkeit nicht die Hauptsache sein, sondern die
iibrigen Funktionsstérungen, die Zirkulationsschwiche und die geringe Ent-
wicklung der Muskulatur, eine gréBere Rolle spielen.

Uber die Bedeutung des paralytischen Thorax fiir die Entstehung der
Lungentuberkulose mull auf das Kapitel iiber diese Krankheit verwiesen
werden.

Die Therapie kann durch Kriftigung der Thoraxmuskulatur (Atemiibungen,
vorsichtiger Sport) die Form des Thorax bei jugendlichen Individuen beein-
flussen.

b) Der birnformige Thorax.

Als Thorax piriformis hat Wenckebach eine Anomalie bezeichnet, bei der
der obere Teil des Brustkorbs bis etwa zur 4. Rippe stark gewélbt und gleich-
zeitig gehoben ist, wihrend die untere Thoraxapertur verengt erscheint.
Wenckebach fiihrt die Entstehung auf eine kostale Atmung zuriick.

Eine dem Thorax piriformis dhnliche Erweiterung des oberen Thoraxteiles mit Ver-
engerung des unteren bei gleichzeitiger Wirbelsiulendeformitit (Abflachung des oberen
Wirbelsaulenteiles, dorsolumbale Kyphose) hat Peltesohn bei einem Asthmatiker be-
schrieben.

Die Folgen des Thorax piriformis bestehen einmal darin, dal das Zwerch-
fell den Brustkorb nicht gegen das Abdomen zu erweitern kann und die Atmung
rein kostal erfolgen mufl. Dadurch wird der Spielraum der Atmung eingeschrénkt.
Sodann wird durch die Hebung der oberen Thoraxapertur das Herz steilgestellt
und die inspiratorische Wirkung der Atmung auf das Herz verdndert, was sich
in einem Pulsus paradoxus ausdriicken kann.

Einmal sah ich bei einem Patienten mit deutlichem Thorax piriformis eine nur auf
die erweiterte obere Partie beschrankte doppelseitige chronische Bronchitis mit tiefstehenden
Lungengrenzen.

Als Behandlung empfiehlt Hofbauer Erziehung zu richtigem respirato-
rischem Gebrauch der Bauchmuskulatur und berichtet von einem schonen
Erfolg bei einem neunjihrigen Knaben.

¢) Die Enteroptose.

Bei der Enteroptose (soweit sie nicht schon mit paralytischem Thorax ver-
bunden ist) ist die Wirkung der Bauchmuskulatur bei der Exspiration ver-
mindert, aber auch die des Zwerchfells beeintrichtigt. Wenckebach hat
gezeigt, da man vor dem Rontgenschirm beobachten kann, wie bei der Inspira-
tion das Zwerchfell nicht herunterriicken kann und die untere Thoraxapertur
nicht gehoben wird, wie aber beides eintritt, wenn man dem Patienten den
Bauch zusammenpref3t.
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Die Folgen fiir die Respiration sind dhnlich wie beim paralytischen
und. piriformen Thorax. Auf die Erleichterung der Atmung ist wohl auch ein
Teil des Erfolges zuriickzufithren, den manche Kranke mit ,,Gastroptose
verspiiren, wenn sie eine Binde tragen, die den Magen noch mehr herunter-
driickt, statt ihn zu heben.

d) Trichterbrust, Thorax pyramidalis und Anomalien des Sternalwinkels.

Die Trichterbrust ist eine vererbbare Anomalie, die schon bei der Geburt vorhanden
sein oder sich erst spater entwickeln oder wenigstens verstarken kann. Sie ist nach Bien
durch eine embryologische Hemmung leicht zu erkliren. Anatomische Untersuchungen
liegen von Versé, Stadtmiiller u. a. vor. Der Erbgang ist nach Peipers in vielen Féllen
sicher dominant, in anderen vielleicht rezessiv. Nach Peiper gehoren auch die einzigen
zwei beschriebenen Fille von Eindellung des unteren Sternalrandes bei Schustern zur
Trichterbrust, da sie in einem Fall angeboren, im anderen familidir war, so daB es eine
»Schusterbrust® in Wirklichkeit gar nicht gibt.

Hofbauer halt auch eine Entstehung durch vermehrte Aktion des vorderen Zwerchfell-
anteils fiir moglich. Der eine oder andere Leser erinnert sich vielleicht an den Mann, der
an Kliniken herumreist um seine auflergewéhnlichen Kiinste in willkiirlicher Innervation
einzelner Muskeln zu zeigen, und der durch Zwerchfellanspannung in einigen Sekunden
die schonste Trichterbrust zustande bringt.

Bei der Trichterbrust sind die Rippen abnorm gekriimmt und verlaufen mehr hori-
zontal, der Thorax ist flach, breit und hoch, das Skelett im ganzen flach, die Lendenlordose
fehlt, das Becken ist platt (Wenckebach).

Wihrend die meisten Autoren die Bedeutungslosigkeit der Anomalie betonen, weisen
andere darauf hin, daB bei Anforderungen an gréBeren Raum fiir Herz und Lunge die
Trichterbrust verhéngnisvoll werden kann. Herzhypertrophie soll haufig sein und besonders
starke Beschwerden machen, auch Atelektase der angrenzenden Lungenpartien erzeugen.
Bronchitiden, sogar Tuberkulose sollen oft vorkommen (s. Ebstein, Henschen).

Deshalb verlangt Henschen bei fortschreitender Vertiefung des Trichters eine ener-
gische Behandlung, sogar chirurgische Intervention, wenn andere Mittel nicht zum Ziele
fiibren. Als solche sind mechanische Einwirkungen mit der Hand oder mit Apparaten,
Ansaugen des Thorax usw. empfohlen worden.

Das Gegenteil der Trichterbrust stellt der von hollindischen Autoren studierte Thorax
pyramidalis dar. Die vordere Brustkorbfliche hat die Form einer vierseitigen Pyramide,
deren Spitze durch die Synchondrose zweischen Sternum und Processus xiphoides gebildet
wird, von wo die vier Seiten oralwirts, kaudalwirts und seitlich abfallen. Als Ursache
wird eine angestrengte kostale Atmung in der Kindheit angenommen (z. B. infolge von
Asthma oder adenoiden Vegetationen), die die Zwerchfellatmung iiberwiegt (s. Peters).

Auch bei dieser Anomalie sind Stérungen der Respiration, Neigung zu Bronchitis usw.
moglich, aber nicht nachgewiesen.

Anomalien des Sternalwinkels, denen Rothschild eine groie Wichtigkeit fiir die
Entstehung der Lungentuberkulose zuschrieb, sind ohne Bedeutung (Ebstein, Hart,
v. Hansemann und Lissauer, Sandoz).

e) Der erweiterte Thorax.

Bei besonders kriftigen Menschen, namentlich bei Sportsleuten, wird nicht
selten ein abnorm groBer und weiter Thorax beobachtet. Dabei ist die Vital-
kapazitit und die Totalkapazitit vergréBert. Auch die Lungengrenzen sind
erweitert, so dafl das Bild eines Emphysems entsteht, von dem sich aber nach
Leube dieser ,,Pulmo excessivus®“ durch die gute Verschieblichkeit der
Lungenrinder, das Fehlen von Katarrh und anderen Beschwerden unterscheiden
liBt. Wie Bohr, Liebermeister u. a. gezeigt haben, kann nach starker
Muskelanstrengung die Mittellage der Lunge erhéht sein und mehrere Tage
erhtht bleiben. Bei fortgesetzter Anstrengung wird diese Ausdehnung der
Lunge stirker und dauernder. Liebermeister beobachtete allerdings auch
das Ausbleiben oder die Umkehr dieser Reaktion, aber bei einer die Krafte
iibersteigenden Leistung, so daB er geneigt ist, das Eintreten dieser Erweiterung
als Zeichen fiir die Leistungsfihigkeit zu betrachten.
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Diese Art von Thoraxerweiterung macht zunichst natiirlich keineriei Sto-
rungen. Ob sie mit der Zeit nicht doch zu Atrophie des Lungengewebes fiihren
kann, wird im Kapitel itber Emphysem besprochen.

Dagegen ist beim pathologisch erweiterten Thorax die Atmung
erschwert. Die vertiefte inspiratorische Lage macht das Zwerchfell flacher
und setzt seine Wirksamkeit herab, die Bauchatmung wird erschwert, und die
Erweiterung des Thorax findet bei der Einatmung auch bald ihre Grenze.
Weitz stellte fest, dafl die Hebung und Vorwértsbewegung des Sternums bei
ruhiger Atmung ausgiebiger, bei tiefer Atmung aber geringer ist als beim
Normalen, daB die seitlichen Brustpartien inspiratorisch eingezogen werden
und sich bei tiefer Atmung der Bauch vorwélbt. Bei der Exspiration werden
die Bauchmuskeln stark aktiv angespannt. Die Vitalkapazitiat ist stark ver-
mindert (vgl. das Kapitel Emphysem).

Besonders schwer wird die Atemstorung, wenn der Brustkorb starr ist.
Die Thoraxstarre fithrt, wie im Kapitel Emphysem besprochen ist, in der Regel
zu Erweiterung. Beim starr dilatierten Thorax ist aber, wie von den Velden
gezeigt hat, nicht nur die Exkursionsfihigkeit der Brustwand beschrankt,
sondern auch die Bewegung des Zwerchfells beeintrachtigt, namentlich im
Liegen, und die Vitalkapazitit im Liegen besonders stark herabgesetzt, in leichten
Fillen nur im Liegen. Diese Verdnderungen finden sich auch in Fillen, in denen
ein wirkliches Emphysem nicht nachgewiesen werden kann (vgl. von den Vel-
den, ferner das Kapite] Emphysem).

f) Die Atemstorungen bei Kyphoskoliose.

Eine groBe Rolle spielen bei den Erkrankungen der Respirationsorgane
die Veranderungen der Wirbelsdule, die das Thoraxskelett beeinflussen, be-
sonders die Kyphoskoliose, die kongenitale und die rachitische, aber auch der
spondylitische Gibbus und die juvenilen Formverinderungen, wenn sie wenig-
stens hochgradig sind. Sie bedingen eine Verunstaltung der Lungen und eine
Verschiebung im Thorax, deshalb verlaufen die Bronchien abnorm, oft ge-
wunden oder abgeknickt. Dadurch kommt es leicht zu Stagnation von Sekret,
zur Entstehung von Bronchitis und zu hartnickigem Verlauf dieser Krankheit,
zu Bronchitis capillaris und zu Bronchopneumonien. Die meisten Individuen
mit schwerer Kyphoskoliose sterben im vierten oder fiinften Lebensjahrzehnt
an Bronchitis und ihren Folgen. Aber auch die Lungen sind ihrer Aufgabe
nicht gewachsen. Sie sind viel kleiner als normal. Man hat bei Sektionen
bisweilen den Eindruck, dafi den Lungen hochstens die Hilfte des Raumes zur
Verfiigung steht, die der Korpermasse entsprechen wiirde, und da8 ihr Volumen
viel zu klein fiir das Individuum ist. Das muBl zu einer Insuffizienz des Gas-
austausches fithren, wenn gréere Anforderungen gestellt werden, wenn erheb-
liche Muskelarbeit verlangt wird. Es entsteht deshalb leicht Dyspnoe. Die
Verkleinerung der atmenden Lungenfliche macht sich auch bei Krankheiten
geltend, die einen Teil der Alveolen vom Luftzutritt absperren, und trigt so
zum deletiren Verlauf von Bronchitiden und Pneumonien bei.

Ganz ahnliche Verdnderungen entstehen bei der Bechterew schen Krankheit. Hier
wird durch die primire Gelenkaffektion nicht nur die Wirbelsiule, sondern auch der Thorax
versteift und in seiner Form verindert, wie Plesch ausfiihrlich beschrieben hat, und die
Folgen fiir die Atmung sind oft recht schwer.

Die Verédnderungen des Atmungsmechanismus bei Kyphoskoliose
sind von Weitz an Schattenbildern studiert worden. Er fand bei ruhiger
Atmung eine vermehrte, bei vertiefter eine verminderte Exkursion des Brust-
beins, eine inspiratorische Vorwélbung des Bauches und Einziehung der seit-
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lichen Partien des Thorax, eine starke exspiratorische Kontraktion der Bauch-
muskeln.

Je nach der Auspriagung der Skoliose kommen noch seitliche Asymmetrien
der Atmung hinzu. HeB hat auf die bei der Atmung auftretende Torsion des
Thorax aufmerksam gemacht.

Meist wird die Arbeitsdyspnoe der Kyphoskoliotiker nicht durch Atem-
insuffizienz, sondern durch eine Zirkulationsstorung erklart. Das Herz
ist bei solchen Individuen immer in seinem Raum beengt, die Gefafle sind in
ungiinstiger Lage, die Patienten sterben auch hiufig an Herzinsuffizienz. Aber
fiir viele Falle ist doch sicher die Einschrinkung der respiratorischen Ober-
flache das wichtigere. Daneben spielt freilich die Zirkulationsstérung eine
grole Rolle. Die Kyphoskoliotiker atmen immer rasch und oberflichlich,
dadurch wird die Druck- und Saugwirkung auf den kleinen Kreislauf nur un-
geniigend ausgeiibt. Dazu kommt vielleicht noch der relativ kleine Querschnitt
der gesamten Lungenstrombahn. So erklirt sich die Hypertrophie des rechten
Ventrikels, die man immer findet.

Diese Stérung der Lungenzirkulation kann durch systematische Ubung
verbessert werden. Karcher weist darauf hin, wie gut solche Menschen das
Bergsteigen vertragen und wie erleichtert sie sich oft nach Bergtouren fiihlen.
Er konnte auch an einem Kyphoskoliotischen zeigen, dal der Puls durch Steig-
arbeit nicht mehr gesteigert wurde als beim Gesunden.

Karcher betont auch, dal in solchen Féllen, da die Atmung fast immer
rein abdominal ist, die Auftreibung des Leibes besonders hinderlich fiir
die Atmung ist. Nach dem KEssen sind solche Individuen sehr dyspmnoisch,
bei Erkrankungen der Bronchien oder Lungen kann eine Auftreibung des Leibes
gefahrlich werden. .

Uber die Frage des Kyphosenemphysems vgl. das Kapitel Emphysem.

11. Storungen der Frequenz und des Rhythmus der Atmung.

Obschon in den vorhergehenden Kapiteln das Verhalten von Frequenz und
Rhythmus bei den einzelnen Formen der Atmungsstorungen erwahnt wurde,
seien hier die — bisweilen diagnostisch wichtigen — Ver#inderungen zusammen-
gefalit.

Tachypnoe findet sich bei den meisten fieberhaften Krankheiten. Doch
handelt es sich nicht um einfache Warmetachypnoe, da sie bei den einzelnen
Erkrankungen verschieden stark ausgeprigt ist und z. B. beim unkomplizierten
Typhus abdominalis fehlt. Besonders ausgesprochen ist sie bei den Infektions-
krankheiten der Lunge, namentlich bei der Pneumonie, bei der eine starke
Tachypnoe bekanntlich eine schlechte prognostische Bedeutung besitzt (vgl.
im speziellen Teil). Aber auch bei einzelnen Fillen von Bronchitis wird die
Atmung beschleunigt.

Ferner ist die Atmung beschleunigt bei Erkrankungen der Zirkulations-
organe, bei Herzfehlern im Stadium der Dekompensation, bei Erkrankungen
des Myokards, bei akuter Endokarditis und Perikarditis usw., dann bei Anfimien,
bei manchen Nervenkrankheiten (Meningitis, Morbus Basedowii, Hysterie,
Neurasthenie), bei vielen Intoxikationen und bisweilen beim diabetischen Koma.
Auf die Bedeutung der Tachypnoe nach Anstrengungen fiir die Funktions-
priifung bei Herz- und Lungenkranken hat Schott hingewiesen.

In einigen dieser Zustéinde ist die Beschleunigung der Atmung mit Ver-
tiefung verbunden und der Ausdruck eines vermehrten Lufthungers, sei es,
da dieser durch S#uerung des Blutes im ganzen Korper (Coma diabeticum)
oder nur im Atemzentrum (kardiale Dyspnoe) oder durch Reizung dieses
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Zentrums (Meningitis) bedingt ist. In anderen Fallen ist die Ventilation der
Lungen nicht vermehrt, sondern die Atmung gleichzeitig oberflachlicher.
Das ist namentlich dann der Fall, wenn die tiefe Atmung Schmerzen bereitet,
also bei Pleuritis, bei Interkostalneuralgie, bei manchen Fillen von Pneumonie,
besonders auch bei schmerzhaften Erkrankungen im Abdomen (Perityphlitis,
Cholelithiasis, Ulcus ventriculi et duodeni usw.). Auch wenn die Exkursions-
fahigkeit des Brustkorbes oder des Abdomens gehemmt ist, mufl die Atmung
oberflachlicher werden, so bei starr dilatiertem Thorax, bei Kyphoskoliose
(hier zeigt sich die Unféhigkeit der Atemvertiefung besonders bei Muskelarbeit),
bei Meteorismus und Aszites.

Hier dient die Frequenzvermehrung dazu, die mangelhafte Tiefe der Atem-
ziige zu kompensieren. Es gibt aber auch Fille, in denen die Frequenzvermeh-
rung dazu nicht geniigt, wie bei Lahmungen der Atmungsmuskulatur. Bei einer
allzu starken Beschleunigung ist iiberhaupt eine tiefe Atmung unméglich, weil
jede Inspiration zu friih von der Exspiration unterbrochen wird. Dann wird
nur noch die Luft im schidlichen Raum der Atemorgane hin und her bewegt,
der Gasaustausch wird ungeniigend und schliellich tritt Erstickung auf. Das
kommt bei Kohlensiurevergiftung vor, aber auch bei schweren Pneumonien
und im Endstadium einzelner Falle von Lungentuberkulose. Die Ursache dieser
Zustande ist auf S.1027 besprochen.

Anfille von Tachypnoe kommen bei Hysterischen vor, aber auch bei
Chlorose.

Bradypnoe kommt bei allen Stenosen der oberen Luftwege zur Beobach-
tung, bei Kehlkopfdiphtherie und anderen Larynxverengerungen, bei Mediastinal-
tumoren usw., bei kardialem Asthma, bei schwerem Ikterus, bei einzelnen
Fallen von Influenzapneumonie, von Coma diabeticum und uraemicum, bei
Schlafmittelvergiftungen.

Oft ist die Verlangsamung mit Vertiefung verkniipft und stellt dann
(z. B. bei Stenosen der Luftwege) ein Mittel dar, um die Atmung 6konomischer
zu gestalten, weil der schiidliche Raum dabei einen viel kleineren Teil des Atem-
zuges ausmacht. Ist aber die Atmung gleichzeitig oberflachlicher, so wird
(abgesehen von den wenigen Fillen von herabgesetztem Gaswechsel) die Luft-
erneuerung ungeniigend und das Leben bedroht (z. B. bei Morphiumver-
giftung).

UnregelmiBigkeiten der Atmung sind recht haufig. Viele Gesunde
unterbrechen im Wachen, noch héufiger im Schlaf die regelmaflige Atmung
von Zeit zu Zeit durch einen tiefen Atemzug. Krankhafte UnregelmaBigkeit
tritt — abgesehen von dem S. 1030 besprochenen periodischen Atmen — bei
schmerzhafter Atmung auf, haufig bei Nervenkrankheiten (Meningitis, Chorea,
Blutungen, Tumoren und Abszessen des Gehirns, Tabes dorsalis, Dementia
paralytica), bei hepatischer Intoxikation, Nephritis, Coma diabeticum, bei
schweren Anidmien, bei Herzfehlern usw.

Hofbauer hat gezeigt, daB dabei die scheinbar vollkommene Irregularitit
in Wirklichkeit oft nicht vorhanden ist, sondern dafB es sich oft nur um den
Ausfall einzelner Atemziige oder um zwei rasch sich folgende Respirationen
mit , kompensatorischer Pause handelt. Adlersberg und Samet nennen
Respiratio alternans einen regelmaBigen Wechsel eines tiefen mit einem seichten
Atemzug, den sie in einem Fall von Coma diabeticum beobachtet haben.

Eine besondere Beachtung hahen die Atmungsstérungen bei Meningitis gefunden,
und Biot hat als besondere Form der meningitischen Atmung einen Wechsel von Atem-
pausen mit Perioden von gleichmiBigen Atemziigen beschrieben. Nach Hofbauer und
nach Eckstein und Rominger kommt diese Atmung aber in reiner Form kaum vor,
sondern es handelt sich nur um eine mehr oder weniger atypische Cheyne-Stokessche
Atmung. Die meningitische Atmung unterscheidet sich prinzipiell nicht von anderen
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Atmungstypen bei Erkrankungen des Gehirns, sondern zeigt nur eine etwas regelmiflige
Folge der Storungen im Atemzentrum. Eckstein und Rominger konnten folgende
Phasen unterscheiden:

1. Gahnen und Seufzen;

2. Beschleunigung (,,Reizatmung®);

. wogende Atmung;

. ausgesprochenes Cheyne-Stokes-Atmen;
. terminale Lihmung des Atemzentrums.

b

QU W

12. Beziehungen von Atmungs- und Kreislaufstérungen.

Die Beziehungen zwischen den Stérungen der Respiration und der Zirkula-
tion sind verschiedener Art. Einmal konnen die Storungen der Blutstromung
in den Lungen, die durch krankhafte Zustinde des Herzens oder des Korper-
kreislaufes bedingt sind, den Gaswechsel beeintrachtigen. Sodann wirken Er-
krankungen der Respirationsorgane auch auf den Lungenkreislauf und auf die
gesamte Zirkulation. Endlich wird durch lokale Hindernisse in den Pulmonal-
gefiBen, wie Thrombose und Embolie, die Lungenzirkulation, aber auch der
Gasaustausch erschwert.

a) Die Atmung bei Kreislaufstorungen. Die kardiale Dyspnoe.

1. Jede Verlangsamung des Blutstromes in den Lungen in dem
Sinne, daB zu wenig Blut in der Zeiteinheit die Lungen passiert,
hat, wenn das Leben iiberhaupt noch mdglich sein soll, auch eine gleiche Ver-
langsamung des Blutstromes im Korperkreislauf zur Voraussetzung. Sonst
muB es zum Lungenédem kommen (vgl. unten). Andererseits kann auch nicht
mehr Blut in der Zeiteinheit durch die Lungen flieen als durch die Kérper-
bahn. Eine Verlangsamung des Blutstromes durch die Lungen im genannten
Sinne muf} deshalb nicht nur bei Hindernissen in der Lungenstrombahn, sondern
auch bei jeder Verlangsamung des Korperkreislaufes zustande kommen. Sie
muf} immer zu einer Verschlechterung der Sauerstoffversorgung fiihren. In
den Lungen geht zwar die Liiftung des Blutes ebensogut vor sich, wenn es
langsam strémt, es hat vielleicht im Gegenteil Zeit, sich noch vollkommener
mit Sauerstoff zu sittigen als bei rascherer Durcheilung der Lungenkapillaren.
Dagegen wird das Blut in den Organen, in denen es ja ebenfalls langsamer
flieBt, starker als normal mit Kohlensiure iiberladen und seines Sauerstoffes
beraubt, die mittlere Sauerstoffspannung des Kapillarblutes, die fiir die Gewebe-
atmung das Wichtigste ist, muf} also sinken. Neuere Untersuchungen des Gas-
gehaltes im venosen Blut haben aber ergeben, dal eine Verschlechterung viel
seltener ist als man frither angenommen hatte. Schon Kraus fand bei Herz-
kranken in der Ruhe (selbst bei Zyanose) bisweilen normale Werte fiir den Sauer-
stoff und die Kohlensidure im Venenblut, auch von anderen Autoren wurde das
bestitigt. Bei der Arbeit steigen dann freilich die Werte sehr rasch, als Zeichen
dafiir, daB der Blutumlauf bei den geringsten Anstrengungen nicht mehr
geniigt, um die Organe geniigend mit Sauerstoff zu versorgen.

Aber aus der Untersuchung des Blutes einer einzelnen Extremitatenvene
kann man nicht ohne weiteres auf die Zusammensetzung des Blutes im rechten
Herzen und in den Lungenarterien schlieen, da dieses aus dem Blut der ver-
schiedenen Korperbezirke gemischt ist und die Strémungsgeschwindigkeit nicht
iiberall die gleiche ist. Die Zusammensetzung des Mischblutes kann jedoch aus
der Alveolarluft berechnet werden, wenn durch Anhalten des Atmens (oder
Wiedereinatmung der Exspirationsluft oder Atmung von Gasmischungen wihrend
kurzer Zeit) ein Ausgleich der Gasspannungen zwischen Lungenarterienblut
und Alveolarluft herbeigefithrt wird. Solche Untersuchungen haben Porges,
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Leimdérfer und Markovici, Peters und Barr u. a. angestellt und das
gleiche Resultat erhalten, nimlich normale oder sogar herabgesetzte Kohlen-
sdurespannung im Kérpervenenblut. Wenn man auch die Beweiskraft mancher
Untersuchungen bezweifeln kann, weil die Gewinnung von reiner Alveolarluft
bei Herzkranken schwierig, ja unmoglich sein kann, so gilt das sicher nicht
fiir alle Falle (vgl. Porges), und wir miissen diese verminderte Kohlensgure-
spannung im Venenblut vieler Herzkranker als eine Tatsache betrachten. Sie
ist auch ganz gut erkldrlich. Bei verlangsamter Zirkulation muBl das Blut
auch im Atemzentrum zu lange verweilen und sich abnorm stark mit Kohlen-
sdure beladen und vermehrt Sauerstoff abgeben. Dadurch wird das Atem-
zentrum gereizt und die Ventilation stark beschleunigt. Das Blut wird in den
Lungen tibermafig von Kohlensiure befreit, gelangt sehr arm an Kohlensiure
in das Atemzentrum und in den iibrigen Korper, und wenn es hier linger ver-
weilt und mehr Kohlensdure aufnimmt als bei normaler Zirkulation, so wird
bei dem geringen Kohlensiduregehalt, mit dem das Blut in die Kapillaren ein-
getreten ist, auch der starke Zuwachs von Kohlensiure nicht geniigen, um das
venose Blut iiber den Normalwert hinaus zu sittigen. Die vermehrte Ventila-
tion gentigt also zur Verhinderung einer vermehrten Kohlensiurespannung im
Atemzentrum, sie niitzt aber fiir die Sauerstoffversorgung des Atemzentrums
nicht viel, weil die starkste Atmung das Blut kaum besser mit Sauerstoff sattigen
konnte als normal. Deshalb wird das Blut bei der langsameren Zirkulation im
Atemzentrum, auch wenn es nicht iiber die Norm hinaus Kohlensdure auf-
nimmt, doch mehr Sauerstoff abgeben als normal, es wird also Sauerstoffmangel
im Atemzentrum bestehen bleiben und die Atmung iiber das Bediirfnis der
Kohlensiureentfernung hinaus vermehrt werden. So erkliren sich die Fille,
in denen die Kohlensdurespannung des Korpervenenblutes nicht nur nicht
gegen die Norm erhoéht, sondern sogar erniedrigt gefunden wird.

Diese Annahme, die z. B. von Fraser der Erklirung der kardialen Dyspnoe
zugrunde gelegt wird, hat verminderten Kohlenséiuregehalt des Blutes in den
Korperarterien zur Voraussetzung, und Untersuchungen von Blut, das durch
Arterienpunktion gewonnen wurde, haben das bestitigt (z. B. Kornfeld,
Eppinger und Schiller), und Fraser, Ro8l und Dreyer haben auch eine
Verschiebung der Reaktion des Arterienblutes nach der alkalischen Seite
gefunden.

Wenn diese Erklirung richtig ist, so mu8 ferner auch dann, wenn die
Kohlensdurespannung in der Alveolarluft erniedrigt ist, der Unterschied in der
Kohlensdurespannung der ,,offenen* Alveolarluft (,,Haldanewert®, Kohlen-
sdurespannung im Korperarterienblut) und der ,,geschlossenen® Alveolarluft
(,,Pleschwert, Kohlensiurespannung im Korpervenenblut) gréBer sein als
normal. Das ist tatsichlich auch von Peters und Barr, Sonne, Krotz fest-
gestellt worden. Ferner mull der Sauerstoffgehalt des Korpervenenblutes trotz
dessen Kohlensdurearmut erniedrigt gefunden werden, was in der Tat von
Lundsgaard und von Barach und Woodwell gefunden wurde, und was
auch z. B. aus den Zahlen von Plesch hervorgeht.

Die kardiale Dyspnoe stellt also in diesen Fillen ein Kompensations-
mittel dar, um nicht nur im Atemzentrum, sondern auch im ibrigen Korper
trotz der verlangsamten Zirkulation die Kohlensiurespannung nicht iiber die
Norm anwachsen zu lassen.

Die Dyspnoe hat aber in anderer Richtung eine kompensatorische Wirkung.
Die verstirkten Atembewegungen unterstiitzen das Herz in seiner Tétigkeit,
sie erleichtern die Zirkulation durch die Ansaugung des vendsen Blutes,
durch die Druckwirkung des Zwerchfells und wohl auch durch Beschleunigung
der Lungenzirkulation, wie S.10011. auseinandergesetzt wurde. So kann die
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Dyspnoe zur Kompensation der Storung beitragen, die im groBen Kreislauf
besteht.

Ist die Verlangsamung der Blutstromung. in den Lungen dauernd grofer
alsim Korperkreislauf, so muf} es zu immer schwererer Stauung und schlief3-
lich zum Lungenédem kommen. Dann kommt zu der Kreislaufstérung noch
die Absperrung der Alveolen durch Fliissigkeit, so dall auch die respiratorische
Funktion leidet. Es treten also Storungen durch Verkleinerung der respira-
torischen Oberfliche (vgl. oben S.1017) hinzu, dadurch muBl die Sauerstoff-
versorgung der Gewebe noch mehr leiden, auch die Erndhrung des Herzens
wird schlechter und die Zirkulation leidet noch mehr. Das erkliart, weshalb
wir bei Lungenddem so selten Erholung sehen.

2. Eine andere Art von Verlangsamung des Lungenkreislaufes
besteht darin, daB in der Zeiteinheit gleich viel Blut in die Lungen einstrémt
und aus ihnen abstromt wie in der Norm, dafl es aber in der Lungenbahn
zu lange verweilt. Die PulmonalgefiBle sind also mit Blut tberfiillt, der
Gesamtquerschnitt ist erweitert, die lineare Geschwindigkeit der Erythrozyten
herabgesetzt, aber die DurchfluBmenge pro Minute nicht veréindert. Wie in allen
anderen Organen ist auch in der Lunge eine solche Blutiiberfiillung sowohl
durch Dilatation der Gefille (aktive Hyperimie) als auch durch Behinderung
des Abflusses (passive Hyperamie) denkbar. Wir sehen auch in der Tat beide
Formen und die aktive Hyperdmie (z. B. im Beginn der Pneumonie) spielt
bei den entziindlichen Krankheiten der Lunge eine groBe Rolle. Haufiger ist
die passive Hyperdmie, besonders in ihrer chronischen Form als ,,Stauungs-
lunge®, ferner als hypostatische Hyperamie, die auch eine Folge von Atelektase
sein kann. Die hypostatische Hyperamie betrifft zwar nur einen Teil der Lungen-
strombahn, aber die Zustinde, in denen sie eintritt, sind meist derart, daB
gleichzeitig die ganze Zirkulation gestort ist und die ganze Lunge an der Stauung
teilnimmt.

Bei einer derartigen Stérung, die nur zu einer Uberfiillung des Lungen-
kreislaufes, nicht aber zu einer Verminderung des Minutenvolums fithrt, erleidet
der Gaswechsel keine Stérung. Das Blut hat bei lingerem Verweilen in der
Lunge sogar besser Zeit, sich mit Sauerstoff zu sittigen und die Kohlensaure
abzugeben; die Organe erhalten also ebensoviel und ebensogut arterialisiertes
Blut in der Zeiteinheit als normal. Dagegen leidet die Lunge selbst unter der
Blutiiberfiillung. Bei langerer Dauer der Stauung kommt es zu Desquamation
der Alveolarepithelien, zu Blutungen in das Zwischengewebe und in die Alveolen,
zu Hyperplasie und kleinzelliger Infiltration, zu dem Bild der Stauungslunge.

Bei Stauungslunge ist nun eine Dyspnoe die Regel, bei leichteren Graden
wenigstens dann, wenn die Muskeltitigkeit erhohte Anspriiche an den Gas-
wechgel stellt. Diese Dyspnoe ist nicht leicht zu erkliren, wenn nicht gleich-
zeitig eine Verlangsamung des Blutstromes auch im Atemzentrum besteht.
v. Basch nahm an, dafl die Lunge durch Kapillariiberfiillung gedehnt und
starr gemacht werde. Eine solche Lungenstarre mufl der Atmung einen
Widerstand entgegensetzen, ganz besonders dann, wenn infolge einer gleich-
zeitigen Blihung die Atemexkursionen von einer inspiratorisch erh6hten Mittel-
lage des Thorax aus erfolgen sollen. Das Resultat der erschwerten Atmung ist
Dyspnoe, d. h. angestrengte Atmung, die durch das Atemzentrum so geregelt
wird, daBl die normale Kohlensiurespannung im Zentrum herrscht, wenn nicht
nervise Einfliisse oder das subjektive Gefiihl der erschwerten Atmung diese
Regulation stéren. Einfliisse von seiten der Vagusendigungen in der veréinderten
Lunge, eine Stérung des Hering-Breuerschen Reflexes und eine Riickwirkung
auf die Erregbarkeit des Atemzentrums gegeniiber der Wasserstoffionenkonzen-
tration, sind sehr wohl denkbar. Je nach der Wirkung solcher Einfliisse, je
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nach der subjektiven Empfindung von Atemnot und je nach dem Grad der
Storung wird die Atemvertiefung zu einer eben ausreichenden Lungenventila-
tion oder zu Uberkompensation und Uberventilation fiihren oder endlich un-
geniigend sein und Kohlensdureretention zur Folge haben. Die Lungenstarre
kann also mit vermehrtem, normalem oder vermindertem Kohlensiuregehalt
der Alveolarluft bzw. des Arterienblutes einhergehen und alle bisher bei Herz-
kranken erhobenen Befunde kénnen so eine Erklirung finden.

Aber manche Befunde scheinen damit nicht iibereinzustimmen. Im arteriellen Blut
von Herzkranken hat man schon wiederholt ein Sauerstoffdefizit und einen Kohlenséure-
iiberschuBl mit Verschiebung der aktuellen Reaktion nach der sauren Seite festgestellt,
bisweilen sogar eine héhere Kohlensdurespannung als in der Alveolarluft. Straub erklért
das durch eine verminderte Diffusionsfihigkeit der Alveolarwand. Das scheint in der
Tat die einfachste Erklarung. Schon wiederholt ist vermutet worden, daf die Erndhrungs-
storung und Verdickung der Alveolarwinde deren Durchlassigkeit fiir Gase herabsetzen
kénne. Sahli hat in seinem Lehrbuch auch darauf hingewiesen, daf die ,,Atmungsober-
fliche der ektasierten LungengefaBe relativ im Verhaltnis zum Blutgehalt derselben ver-
kleinert ist”, so dafBl die Luft weniger Kontaktfliche mit dem Blut hat und erst noch in
grofierer Entfernung von den tiefen Schichten des Kapillarblutes ist, was allerdings durch
die lingere Verweildauer des Blutes in den Lungenkapillaren kompensiert werden diirfte.
Wenn die Diffusion der Gase zwischen Alveolarluft und Blut erschwert ist, wenn also eine
Pneumonose im Sinne Brauers besteht, so kann die Zeit, wihrend der das Blut in den
Lungenkapillaren weilt, zu kurz sein, um den Spannungsausgleich der Gase zu ermoglichen,
es muB dann die Lunge mit einem Sauerstoffdefizit und einem Kohlenssureiiberschufl
verlassen, d. h. das Arterienblut muB so beschaffen sein, wie die oben erwihnten Unter-
suchungen ergeben haben.

Andere Autoren, z. B. Fraser und Meakins und Davies, wollen von dieser Erklirung
nichts wissen, gegen die sich verschiedene Einwinde erheben lassen. Das Sauerstoffdefizit
und der Kohlensiureiiberschuf3 des arteriellen Blutes kénne durch die nachher zu erwih-
nenden pulmonalen Stérungen ebensogut oder besser erklirt werden als durch eine bisher
jedenfalls nicht bewiesene ,,Pneumonose*. Die scheinbar hohere Kohlensdurespannung
im Arterienblut gegeniiber der Alveolarluft kann auf die Unsicherheit der Gewinnung von
Alveolarluft zuriickgefiihrt werden. Bei Herzkranken ist diese zum mindesten schwierig,
oft unmoglich (Siebeck, Bruns, fiir leichte Félle bestritten von Porges), bei unregel-
maBiger Ventilation der Lunge (die bei Lungenstarre anzunehmen ist) geht das Blut durch
die schlechter ventilierten Alveolen ungeniigend arterialisiert hindurch, wihrend die auf
gewohnliche Weise gewonnene ,,Alveolarluft aus diesen schlecht ventilierten Lungen-
blaschen nichts oder verhéltnisméBig viel zu wenig enthilt. Drinker nimmt an, da8 bei
Stauung in den Pulmonalvenen iiberhaupt der Lufteintritt in die Alveolen erschwert ist.
AuBerdem fallen fir die Beurteilung, wie Meakins und Davies betonen, alle Unter-
suchungen auBer Betracht, in denen die Kohlenséurespannung und die Reaktion im arteriellen
Blut aus der Kohlensiurebindungskurve des vendsen Blutes berechnet wurde, weil das
Blut beim Passieren der Gewebe starke Ionenverschiebungen erleidet und bei Stauung
einen Teil seiner Alkalireserve verliert. Wir diirfen also eine verminderte Durchlissigkeit
der Alveolarwand fiir Gase bei der Stauungslunge noch nicht als bewiesen betrachten. Auch
die Besserung der Sauerstoffsittigung des Blutes durch Sauerstoffinhalation, die Straub
als Beweis fiir eine Pneumonose betrachtet, ist nicht entscheidend, da sie bei schlechter
Ventilation einzelner Lungenbezirke den Sauerstoffdruck in diesen und somit den Sauerstoff-
gehalt im Mischblut verbessert.

3. Diese unregelm#Bige Ventilation der Lunge bedingt bei der kardialen
Dyspnoe einen pulmonalen Faktor. Aber auch andere Verinderungen in
der Lunge konnen die Atmung bei Herzkranken beeintrichtigen und eine
pulmonale Dyspnoe erzeugen. Das ist vor allem das Lungenddem, das in
gestauten Lungen nicht selten ist, wie der hiufige Befund von chronischem
Lungenédem beweist, ferner Infarkte, die die respirierende Lungenfliche be-
schréanken, Verstopfung von Bronchien durch Sekret, Bronchopneumonien und
Atelektasen.

4. Endlich kann eine pulmonale Dyspnoe entstehen, wenn die Atmung zu
stark beschleunigt und dadurch zu oberflichlich wird, so dafl sie hauptsachlich
nur die Luft des schiddlichen Raumes hin und her schiebt und die Alveolen
nicht geniigend liiftet. Man findet dabei Kohlenséureiiberladung und Sauer-
stoffmangel im arteriellen Blut. Diese Stirungen der Lungenfunktion sind so
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haufig, dall Meakins und Davies jede Herabsetzung der Sauerstoffséttigung
im Blut Herzkranker durch pulmonale Komplikationen erkliren.

5. Das regelmifBigste Symptom der Herzkranken ist die Arbeitsdyspnoe.
Wahrend beim Gesunden die Lungenventilation proportional der Zunahme des
Sauerstoffverbrauches bei der Muskelarbeit vermehrt wird und nach Pearce
erst die Versechsfachung des Sauerstoffverbrauches stirker ansteigt, wachst
sie bei Herzkranken, wie schon Kraus gezeigt hat, viel rascher als der Gas-
wechsel, so daB der Kohlenssuregehalt in der Alveolarluft stark sinkt, der
Sauerstoffgehalt steigt. Der Mechanismus dieser Ventilationssteigerung ist wohl
durch die vermehrte Milchsaurebildung zu erkliren, die eintreten mufl, wenn
die Zirkulation fiir den vermehrten Muskelstoffwechsel nicht ausreicht und
Sauerstofimangel in den Geweben entsteht (vgl. Eppinger und Schiller).

Durch die vermehrte Milchsaurebildung ist vielleicht auch die Dyspnoe bei
schweren Dekompensationen in der Ruhe zum Teil zu erkliren, ebenso die
bisweilen gefundene Verminderung der Alkalireserve.

6. Die Alkalireserve des Blutes kann durch die erwihnten Vorginge in
verschiedener Weise beeinflulit werden. Kompensatorische Vermehrung oder
Verminderung ist denkbar. Die Alkalireserve wird aber auch durch den Zustand
der Nieren beeinflult, die ja ebenfalls unter der kardialen Stauung leiden.
Straub erklart die oft beobachtete Verminderung der Alkalireserve als renale
Azidose und hélt den Zustand der Nieren iiberhaupt fiir ausschlaggebend. Zu
berticksichtigen ist auch der oben erwihnte Unterschied in der Alkalireserve
im arteriellen und vendsen Blut.

7. Schwierig ist die anfallweise auftretende Dyspnoe, das Asthma cardiale,
zu erkliren. Besonders merkwiirdig ist das Asthma bei beschleunigter Zirkula-
tion, wie sie Eppinger, v. Papp und Schwarz aus ihren Untersuchungen
schlieBen (im Gegensatz zu den Fillen, in denen eine verlangsamte Zirkulation
gefunden wurde, z. B. von Meakins und Davies). Hier kommt man kaum
ohne die Annahme einer Erregung des Atemzentrums durch nervése Reize aus.
Vielleicht wirken gelegentlich GefaBspasmen im Gebiet des Atemzentrums mit,
wie sie Straub bei Fallen von zerebralem Asthma bei Hypertonikern annimmt
(vgl. 8. 1034), vielleicht auch Wegfall hemmender Reize von seiten der Hirnrinde,
wenn in dieser Stauung herrscht (HeB8).

Die kardiale Dyspnoe mufl also, soweit sie nicht durch pulmo-
nale Komplikationen bedingt ist, teilweise durch die Kohlensiure-
anhaufung und den Sauerstoffverlust erklart werden, den das Blut
bei der Stauung im Atemzentrum erleidet, teilweise aber auch
durch nerviose Erregungen, die wohl sicher in manchen Fillen von
der gestauten Lunge ausgehen (vgl. auch W. Frey).

8. Besonders zu besprechen ist noch die Lungenfiillung bei Stérungen des
Lungenkreislaufes. v. Basch hat seinerzeit die Theorie aufgestellt, daBl die
Lunge durch die dilatierten Kapillaren nicht nur starrer gemacht, sondern auch
aufgeblaht werde. Die Nachpriifungen dieser Theorie haben widersprechende
Resultate ergeben. Ein Teil der Widerspriiche ist durch die unter D. Gerhardts
Leitung ausgefiihrte Arbeit Romanoffs aufgeklirt. Aus ihr geht hervor, da
eine Erweiterung der Alveolen durch Stauung kaum vorkommen kann, solange
die Lunge im Thorax eingeschlossen ist, sondern daB im Gegenteil durch die
vorspringenden strotzenden Alveolen deren Luftinhalt verringert wird (vgl. auch
Drinker, Peabody und Blumgart), daB dagegen ein gewisser Grad von
Starre sicher die Folge der Staunung ist.

Rubow hat in Verfolgung der Auffassung Bohrs diese Lungenerweiterung
als zweckmifigen Kompensationsvorgang aufgefaBt, der den Pulmonalkreislauf

66*
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erleichtert. Aber abgesehen davon, daf} die bessere Durchgéingigkeit der Lungen-
kapillaren bei inspiratorischer Dehnung hochst zweifelhaft ist, haben Unter-
suchungen von Bittorf und Forschbach u. a. gezeigt, daf die Mittellage bei
Stauungszustanden gar nicht erh6ht zu sein braucht. Seither sind die Lungen-
volumina und ihre einzelnen Komponenten vielfach untersucht worden, vor
allem von Binger und von Lundsgaard und Schierbeck. Diese kommen
iibereinstimmend zum Schlufl, dal sowohl die Mittelkapazitit als auch die
Vital- und Totalkapazitit herabgesetzt sind. Die Residualluft ist bei leichten
Graden von Zirkulationsstérung vermehrt, bei schweren hiufig vermindert.
Diese Verminderung kann zum Teil durch die Raumverminderung im Thorax
(durch Herzvergrofierung, Blutvermehrung in der Lunge, Empordrangung des
Zwerchfells infolge von LebervergroBerung) erkliart werden. Im iibrigen kommt
die Lungenstarre, vielleicht auch eine Stérung des Hering-Breuerschen
Reflexes in Betracht.

b) Kreislaufstorungen bei Erkrankungen der Atmungsorgane.

Ganz andere Beziehungen zwischen der Pathologie der Respiration und der
Zirkulation finden wir bei Erkrankungen der Respirationsorgane. Zu-
néchst kann eine Erkrankung der Lunge mit Behinderung des kleinen
Kreislaufes einhergehen. Das finden wir in erster Linie beim Emphysem,
bei dem die Kapillaren in einem grofien Teil der Lungen verdden, dann aber
auch bei der Pneumonie, bei der das Exsudat die Alveolarwinde komprimiert
und die Kapillaren durch Druck unwegsam macht. Auch die Lungentuber-
kulose, die Lungenschrumpfung nach Entziindungen des Lungengewebes und
nach Pleuritis u. dgl. gehort hierher. Frither nahm man an, daBl durch die
Verengerung der Strombahn der Widerstand wichst und dadurch eine ver-
mehrte Arbeit des rechten Ventrikels resultiert. Damit stehen alle klinischen
und pathologisch-anatomischen Tatsachen in Ubereinstimmung, die Zyanose
dieser Kranken, die Hypertrophie des rechten Herzens, die Herzinsuffizienz,
die sich im Verlauf dieser Krankheiten einstellt (vgl. neuerdings Krutzsch).
Aber die Versuche Lichtheims haben vor 50 Jahren dieser Anschauung den
Boden entzogen. Lichtheim konnte zeigen, daB die Druckverhéltnisse im
groBen und kleinen Kreislauf so gut wie keine Verdnderung erleiden, wenn man
die eine Lungenarterie verstopft, also die Halfte der Lungenblutbahn absperrt.
Erst wenn diese auf ein Viertel verringert wird, machen sich deutliche Einfliisse
auf den Kreislauf bemerkbar. Die Lungenbahn bietet also der Blutstrémung
so wenig Widerstand, dall sie viel groBere Einengungen vertrigt als die bei
Krankheiten eintretenden, ohne daB} das Herz eine nachweisbare Beeintrachtigung
erleidet. Alle Einwinde, die gegen die Richtigkeit der Lichtheimschen Ver-
suche geltend gemacht worden sind, haben sich als nicht stichhaltig erwiesen
(D. Gerhardt, vgl. auch Straub). Daher suchte man die klinischen Tat-
sachen, die auf eine Beeinflussung des rechten Herzens durch solche Zustéinde
sprechen, auf andere Weise zu erkliren, durch den EinfluB des Hustens auf
das Herz, der unten besprochen werden soll, usw.

Die Ubertragung dieser Versuche auf den Menschen ist nun aber nicht
ohne weiteres statthaft. Sie beziehen sich nur auf Muskelruhe, und sobald
Kérperbewegungen auftreten, miissen sich die Verhéltnisse erheblich &ndern.
Der Blutstrom wird beschleunigt, die Reibung in den Kapillaren mul wachsen.
Eine viel geringere Einengung der Strombahn als in der Ruhe kann also fir
das Herz eine betrichtliche Stérung bedingen. D. Gerhardt ist es denn auch
gelungen, schon bei Anwendung von Digitalispréparaten eine Erschwerung des
Kreislaufes durch die eingeengte Lungenbahn nachzuweisen. Bei Korperarbeit
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kommen aber ganz bedeutend griéBere Beschleunigungen des Kreislaufes vor,
als sie durch Digitalis bewirkt werden. KEine Beschleunigung auf das Zehn-
fache kann vorkommen. Wenn also schon in der Ruhe eine Verengerung auf ein
Viertel geniigt, um die Zirkulation erheblich zu erschweren, so miissen bei
Muskelarbeit schon viel geringere Einschrinkungen die Arbeit des rechten
Ventrikels iiber die Norm steigern.

Eine Vermehrung des Widerstandes in der Lunge kann durch Mehrarbeit
des rechten Ventrikels so iiberwunden werden, dafl die Blutversorgung der
Organe nicht leidet. D. Gerhardt konnte durch Injektion von Ol in die Vena
jugularis Fettembolien erzeugen und den Widerstand in der Lunge dadurch so
erhohen, daB der Druck im rechten Ventrikel auf das Doppelte stieg, wihrend
der Karotisdruck unverdndert blieb.

Wir sehen also, dafl bei einem arbeitenden Menschen eine Verengerung
des kleinen Kreislaufes, wie sie durch Lungenkrankheiten bedingt sein kann,
wohl geniigt, um dem rechten Herzen eine Arbeit zuzumuten, die iiber seine
normale Leistungsfahigkeit hinausgeht, daBl aber in der Ruhe nur ganz selten
dieser Zustand eintreten diirfte, wenigstens solange das Herz gesund ist. Ist
dessen Leistungsfahigkeit aber sonstwie herabgesetzt, so kann auch in der
Ruhe eine relativ geringfiigige Einengung der Strombabn einen Widerstand
erzeugen, der ihm schéadlich wird.

Eine andere Art der Kreislaufstérungen bei Erkrankungen der Respirations-
organe kann darin begriindet sein, dal die Atembewegungen beeintrich-
tigt sind. Dann fallt ibr férdernder EinfluB auf die Blutzirkulation (vgl.
S. 1001 f.) dahin. Das gilt sowohl fiir die ansaugenden Wirkungen der Thorax-
erweiterung, die z. B. bei Pleuritis und bei oberflichlicher Atmung (z. B. infolge
von Schmerzen) vermindert sein miissen, als auch von der Zwerchfellwirkung.
Steht das Diaphragma dauernd tief, so fehlt der oben erwihnte férdernde Ein-
fluB seiner Bewegung auf den BlutabfluB aus der unteren Korperhilfte. Ep-
pinger und Hofbauer fanden tatsichlich, daB bei Emphysematikern der
EinfluB des Zwerchfellhochstandes auf den Venenabflul im Bein vollkommen
fehlt. Wenckebach macht ebenfalls darauf aufmerksam, daB bei Entero-
ptose oft Stauung im Splanchnikusgebiet vorhanden ist, und erklirt diese
durch mangelhafte Zwerchfellaktion. Er erwihnt auch, daB bei Enteroptose
bisweilen das Oliver-Cardarellische Symptom (Auf- und Absteigen des
Kehlkopfes synchron mit der Herzaktion) auftrete.

Es ist selbstverstindlich, dall auch Storungen des Verhiltnisses zwischen
pleuraler Ansaugung (Dondersschem Druck) und intratrachealem bzw. intra-
pulmonalem Druck einen Einfluf auf die Zirkulation haben miissen. Am
klarsten liegen die Verhaltnisse bei Veranderungen des intrapulmonalen
Druckes. Sie sind vielfach untersucht worden, so von Romanoff, Cloetta,
Bruns, Hopkins und Chillingworth, Ebert. Die Versuche haben iiber-
einstimmend ergeben, dafl Steigerung des Druckes in der Trachea bzw. in der
Lunge die Zirkulation verschlechtert, Herabsetzung sie verbessert. Das ist
auch ganz leicht verstandlich. Bei gleichbleibender Ausdehnung der Lunge
ist die Weite der Kapillaren, die ja auf beiden Seiten nur von einer ganz diinnen,
nachgiebigen Membran bedeckt sind, abhingig von dem Druck, der auf der
Seite der Pleura und auf der Seite der Alveolen auf der Lunge lastet. Wird
bei einer herausgenommenen Lunge, die von der Pulmonalarterie aus kiinstlich
durchblutet oder vom Herzen aus mit Blut gespeist wird, der Innendruck bei
gleichbleibendem AuBendruck vermindert, so flieBt in der Zeiteinheit bedeutend
mehr Blut bzw. Fliissigkeit durch die Lunge. Wird umgekehrt der Druck in der
Trachea bzw. in der Lunge erhoht, so nimmt die DurchfluBmenge ab. Die Ver-
dnderung wird noch intensiver, wenn auch auf der pleuralen Seite der Druck
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im gleichen Sinne verdndert wird. Der Fall einer Druckvermehrung auf beiden
Seiten ist nun bei Erkrankungen der Respirationsorgane recht hiufig realisiert,
nimlich beim Husten. Bei jedem HustenstoB wird der Druck in der Pleura-
spalte erhoht, ja er wird aus einem negativen in einen positiven umgewandelt.
Gleichzeitig wird aber bis zur Offnung der Glottis die Luft in der Lunge so stark
komprimiert, wie es die Kraft der Exspirationsmuskulatur erlaubt. Der intra-
alveolidre Druck kann dabei 100 mm iibersteigen (Rohrer berechnete aus einem
Versuch Geigels 106 mm, vgl. auch S. 991, maximaler Ausatmungsdruck).
Dazu kommt aber noch das Hindernis fiir den Abflul der Korpervenen, was
ja auch durch die sichtbaren Venenanschwellungen ohne weiteres erkennbar
ist. Wie grof} diese Zirkulationsstérung sein muf}, geht daraus hervor, daf
Gerhardt schon bei einer intratrachealen Drucksteigerung, die viel geringer
war und nur ein Drittel des beim Singen auftretenden betrug, ein Ansteigen
des Druckes in der Pulmonalarterie und sogar ein Sinken des Karotisdruckes
nachweisen konnte. Hopkins und Chillingworth fanden bei Hunden, daB}
der Pulmonalisdruck den Karotisdruck iibersteigt, wenn der Intraalveolardruck
auf mehr als 50 mm Hg erhéht wird (ein Wert, der beim Husten erreicht oder
iiberschritten wird) und daB dabei der Koronarkreislauf des rechten Ventrikels
leidet und bald voéllig unterbrochen wird. Auch die Betrachtung vor dem
Rontgenschirm fiihrt die Behinderung der Zirkulation vor Augen. La(t man den
Untersuchten bei geschlossener Stimmritze pressen (Valsalvascher Versuch),
so sieht man das Herz deutlich kleiner werden, als Zeichen dafiir, da8 infolge
der intrathorakalen Drucksteigerung kein Blut in das Herz einflieBen kann
und dieses sich leerpumpt. Untersucht man den Blutdruck beim Valsalva-
schen Versuch, so findet man zuerst ein Ansteigen, dann ein Absinken; dieses
Absinken ist auch ein Zeichen fiir den Mangel an Blut im linken Herzen.

Daraus geht hervor, daB h#éufiger Husten eine ganz erhebliche
Anstrengung fiir den rechten Ventrikel bedeutet. Aus dieser An-
strengung ist auch ein Teil der Herzhypertrophie bei chronischer Bronchitis
und bei Emphysem zu erkldren.

Eine einseitige Verédnderung des intrapleuralen Druckes sehen wir
bei der Pleuritis. Hier spielt nach Gerhardt die Kompression der Lungen-
gefalle nur eine geringe Rolle, und die Kreislaufstorungen, die Zyanose usw.,
erkliren sich bei grofen Ergiissen, wie die Drucksteigerung in der Jugularis
zeigt, durch den erhohten intrathorakalen Druck, der eine Stauung in den
Korpervenen zur Folge hat.

DaB die Kompression der LungengefiBe keine so groBe Rolle spielt, findet seine Er-
klirung in den oben auseinandergesetzten Verhiltnissen bei der Ausdehnung und Ver-
kleinerung der Lunge. A priori ist bei den geringen Widerstinden der Lungenkapillaren
anzunehmen, daB die Verminderung des Druckes in der Pleuraspalte bei inspiratorischer
Stellung die Kapillaren erweitert, und daB seine Erhohung bei der exspiratorischen Stellung
sie verengert. Aber die Streckung oder Schlingelung der Kapillaren bringt neue Momente
herein. Wie schwierig die Verhiltnisse zu iibersehen sind, geht daraus hervor, da Bohr
in der Lungenerweiterung beim Emphysem eine kompensatorische Einrichtung zur Ent-
lastung der Zirkulation sieht, Cloetta dagegen in ihr ein Hindernis fiir den Kreislauf
erblickt und daraus die Herzstorungen der Emphysematiker erklirt. Wahrscheinlich sind,
wie erwihnt, die Unterschiede in den Widerstinden bei den verschiedenen Fiillungszustanden
der Lunge nicht sehr groB. Dazu kommt noch, daB diese Widerstinde, wie erwahnt, im
ganzen relativ gering sind.

Endlich ist noch der Einflul von Stérungen des Gasaustausches in
den Lungen auf den Kreislauf zu besprechen. Erstickung fiihrt bekannt-
lich zum Herzstillstand, dem eine Blutdrucksteigerung vorangeht. Sauerstoff-
mangel und Kohlensaureiiberlastung in den Organen beschleunigen den Kreis-
lauf, starke Erhohung des Sauerstoffdruckes in der Einatmungsluft verlangsamt
ihn nach Dautrebande und Haldane. Xohlensduremangel infolge von
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Uberventilation fiihrt, wie Y. Henderson gezeigt hat, zu Blutdrucksenkung,
so dal Henderson viele Fille von Shock, z. B. bei der Narkose, als Folge
der Uberventilation erklirt. Dale und Evans haben gefunden, daB die Kohlen-
sdureauswaschung direkt auf das GefiBzentrum in der Medulla oblongata
wirkt. TIhre Versuche scheinen gegen die Deutung der Blutdrucksenkung als
Alkaliwirkung zu sprechen, indem sie eine Unabhingigkeit des Uberventilations-
kollapses von der Blutreaktion ergaben, aber sie kénnen, wie Meakins und
Davies ausfilhren, ganz gut durch eine herabgesetzte Wasserstoffionen-
konzentration im Gefafizentrum erklirt werden. Dafl Fleisch eine periphere
gefaBlerweiternde Wirkung schwacher Saurelosungen gefunden (und deshalb
die Wasserstoffionenkonzentration als peripher regulatorisches Agens der Blut-
versorgung erklirt) hat, beweist nichts gegen diese Erklarung. Es ist wohl
moglich, daB die Herabsetzung der Wasserstoffionenkonzentration im Gefal3-
zentrum den Tonus der Vasokonstriktoren derart herabsetzt, daB die periphere
vasokonstriktorische Wirkung, die man nach Fleischs Versuchen erwarten
konnte, verunmoglicht oder iibertroffen wird. Fleisch betont ja die Unab-
hingigkeit der zentralen und peripheren Reize der Blutreaktion und die entgegen-
gesetzte Wirkung von Kohlensaureanhdufung auf das Gefilzentrum und die
GefaBwand.

Da wir bei Krankheiten der Respirationsorgane bisweilen eine Uber-
ventilationsalkalose, bisweilen eine Kohlensiureretentionsazidose beobachten,
wiren Einflisse auf den GefaBtonus und die Kreislaufgeschwindigkeit wohl
denkbar. Sie sind aber bisher, abgesehen von der akuten Uberventilation und
der Erstickung (und dem Sauerstoffmangel im Hoéhenklima), noch kaum in
Erwagung gezogen worden. Der Einflul der Dyspnoe auf den Blutdruck
ist jedenfalls gering (Cobet).

Auch iiber den Tonus der LungengefaBe bei Krankheiten der Respira-
tionsorgane wissen wir noch wenig. Hef8 fand bei der Sektion von 4 Fallen
kardialer, anfallsweise gesteigerter Atemnot eine ungleichmiBige Verteilung
von normalen und gestauten Bezirken in den Lungen und schlieft daraus auf
lokale GefaBkriampfe. Solche Gefafkrimpfe konnen wohl kardiale Asthma-
anfille erkliren, wenn man Stauung im groBlen Kreislauf (also auch im Atem-
zentrum) infolge der behinderten Lungenpassage annimmt. Stérung des Gas-
austausches durch die Lungen scheint aber keinerlei Einflul auf die GefaBBweite
auszutiben, weil die Verengerung oder Absperrung eines Bronchus die Zirkulation
nicht andert (HeB, Lohr).

¢) Erkrankungen der Lungengefile.

Sie sollen (ebenso wie das Lungenddem) im speziellen Teil behandelt werden,
da sie wohlcharakterisierte Erkrankungen darstellen (die Sklerose der Arteria
pulmonalis auf S. 427 dieses Bandes). Hier muB ihr EinfluB auf den Kreis-
lauf und die Respiration erwihnt werden. Die Verlegung eines Gefa(-
stammes fiihrt, je nach ihrer Ausdehnung, zu einer Verengerung der Strom-
bahn, der Einflul auf die Zirkulation entspricht also den schon bespro-
chenen Zustinden. Nur besteht der Unterschied, dafl hier bisweilen be-
sonders groBe Teile der Strombahn verlegt werden. Fiir die Embolien kommen
aullerdem noch Shockwirkungen in Betracht. Der Gasaustausch wird nur
insofern gestort, als die respirierende Oberflache verkleinert wird. Wenn kein
Blut durch eine Lungenpartie flieBt, so kann auch kein Gasaustausch statt-
finden. Da aber aus den befallenen Lungenteilen auch kein Blut abflieft,
so ist das Blut, das ins rechte Herz flieBt, vollkommen arterialisiert. Die einzig
in Betracht kommende Stérung betrifft also bei kleinerer Ausdehnung die
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Zirkulation allein, und selbst bei gréferer Ausdehnung der GefdBverlegung
steht die Zirkulationsstérung im Vordergrund.

Die Verhiltnisse der Zirkulation bei der Bronchitis und beim Pneumothorax sollen im
speziellen Teil besprochen werden.

13. Storungen der Lymphbewegung.

Die Storungen der Lymphbewegung spielen bei den Lungenkrankheiten
eine grofe Rolle. Die Lymphe fiihrt alle Verunreinigungen mit sich, die durch
Inhalation in die Bronchien oder in die Alveolen gelangt sind, aber auch die
pathogenen Mikroorganismen werden durch sie weiter verschleppt. So kommt
die ,,peribronchiale’ Ausbreitung der Tuberkulose zustande.

Staubpartikel und Mikroorganismen gelangen so in die Bronchialdriisen.
Hier werden sie deponiert und konnen auch Erkrankungen dieser Lymphknoten
verursachen. Aber auch die LymphgeféfBe konnen erkranken. In ihnen
und in jhrer Umgebung kommt es zu einer proliferierenden Entziindung, die
Lymphbahnen kénnen veréden. Dann leidet auch das Lungengewebe und
fallt der fibrésen Induration und Schrumpfung anheim. Das sehen wir bei
den Staubinhalationskrankheiten, aber auch bei der Tuberkulose.

Bei der Kommunikation, die zwischen Lymphgefalen und Pleuraraum
besteht, ist es verstindlich, daB solche Entziindungen sich auch auf die Pleura
fortsetzen kénnen und sich bei Staubinhalationskrankheiten auch eine fibrése
Pleuritis entwickeln kann.

Die Stérung der Lymphbewegung bei der Pleuritis soll bei dieser Krankheit
besprochen werden. Hier mull darauf hingewiesen werden, dafl die Pleura
parietalis enge Beziehungen zu den Lymphgefillen des Rumpfes hat und daB
Affektionen des Brustfells auch zu Lymphstauung am Rumpf fithren konnen.
Boénniger hat darauf hingewiesen, daBl man recht héufig bei Patienten, die
eine Krankheit der Lunge oder der Pleura durchgemacht haben, Schwellungen
auf einer Rumpfhilfte sehen und fiihlen kann, die als Lymphstauungen auf-
gefafit werden miissen.

14. Die zelluliiren und fermentativen Schutzvorrichtungen
der Lungen.

Die Lungen sind der Einwirkung schédlicher Stoffe von zwei Seiten aus-
gesetzt. Am sinnfilligsten ist das Eindringen von Gasen und kleinen Fremd-
korpern (seltener Fliissigkeiten) mit der Inspirationsluft. Aber auch auf dem
Blutwege kénnen kleine korpuskulire Elemente (Bakterien, Geschwulst- und
andere Zellen, RuBkorner), geloste Gase und andere Stoffe, Fetttropfen usw.
in die Lungenkapillaren gelangen. Die Zellen des Lungengewebes besitzen
die Fahigkeit, sich dieser Schiadlichkeiten in weitgehendem Mafle zu erwehren.

Auf dem Luftwege gelangt nur ein kleiner Teil der Schidlichkeiten, die
die Inspirationsluft enthilt, bis in die Alveolen. Feste Korper und Fliissigkeits-
tropfen werden groftenteils auf der Schleimhaut der oberen Luftwege nieder-
geschlagen; Flimmerbewegung, Niesen und Husten bringen sie wieder nach
auBlen. Schmerzen und reflektorischer GlottisschluB sorgen dafiir, daf die
Einatmung reizender Gase vermieden wird. Aber diese Schutzvorrichtungen
reichen nicht vollkommen aus, und ein Teil der Verunreinigungen gelangt doch
bis in die Alveolen.

Gase und Fliissigkeiten werden von der Alveolarwand absorbiert. Auch
das Ammoniak, von dem man eine Zeitlang annahm, es werde nicht resorbiert,
dringt durch die Alveolarwand, und zwar nach rein physikalischen Gesetzen.
Die Gase rufen offenbar, soweit sie nicht schiadigend wirken und Lungenédem
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oder Pneumonie erzeugen, keine biologischen Reaktionen hervor. Weniger
klar ist der Mechanismus beim EinflieBen von Fliissigkeiten. Schon #ltere
Versuche hatten gezeigt, dal Wasser und hypotonische Losungen in grofer
Menge in die Trachea eingegossen werden kénnen ohne das Leben zu gefihrden,
und daB die Flissigkeit recht rasch aus den Alveolen entfernt und durch Luft
ersetzt wird. Neuere Arbeiten, namentlich von Laqueur, haben die Resorption
verschiedener Flissigkeiten verfolgt, und es hat sich gezeigt, dafl auch iso-
tonische Lésungen rasch aufgesogen werden, daf dagegen hypertonische Losungen
zu starkem Lungenddem fiihren, das aber auch in verhéltnisméBig kurzer Zeit
wieder resorbiert wird (s. die zusammenfassende Darstellung von Heubner).

Bei der Entfernung korpuskuldrer Elemente sind in erster Linie
aktive Krifte der Zellen tatig. Die Fremdkoérper. werden allerdings zum Teil
durch die Druckschwankungen bei der Atmung in die Lymphbahnen angesaugt,
aber fiir das Durchdringen zwischen den Alveolarepithelien sind wohl vitale
Reaktionen der Zellen eine Voraussetzung (Kontraktion auf den mechanischen
Reiz mit Bildung einer Liicke zwischen den Epithelien?). Ein groBer Teil des
eingeatmeten Staubes wird jedoch von Zellen phagozytiert. Schon Arnold
unterschied grofere und kleinere Zellen, die die Staubkérner aufnehmen, und
seither ist der Streit um die Herkunft dieser beiden Zellarten noch nicht zur
Ruhe gekommen. Die grofleren Zellen werden jetzt allgemein als Alveolar-
epithelien anerkannt, die kleineren meistens als aus dem Blut zugewanderte
Monozyten (vgl. Aschoff), teilweise auch als freigewordene Histiozyten oder
Kapillarendothelien (vgl. Engelsmann) aufgefaft (vgl. auch das Kapitel
Pneumonokoniose).

Aber auch auf dem Blutwege kénnen korpuskulire Elemente in die Lungen
eingeschwemmt werden. Seltener sind es Fremdkorper, wie beim Durchbruch
einer anthrakotischen Driise in ein Blutgefdl oder in den Ductus thoracicus,
meistens sind es Bakterien oder Bestandteile des Korpers, die vom Blutstrom
mitgerissen werden, Knochenmarksriesenzellen, Tumorpartikel, Blutgerinnsel
oder Fetttropfen. Diese Kérperchen bleiben in den Lungenkapillaren stecken,
kénnen aber wieder vollkommen verschwinden. Nach einigen Autoren (Foot,
Oeller usw.) wird die Entfernung durch reaktive Veranderungen der Kapillar-
endothelien bewirkt. Aschoff 148t eine solche endotheliale Reaktion aber
nur fiir grébere Embolien gelten und lehnt sie fiir die feineren Fremdkérper ab.
Fir diese 1Bt er hochstens eine Durchwanderungsleukozytose gelten.

Aber auch wenn die Zelltatigkeit die Hauptrolle spielt, ist die Mitwirkung
von Fermenten zur Entfernung mancher Fremdkorper notig. Das gilt sowohl
fiir die verschiedenartigen Emboli in den Kapillaren als auch fiir die Substanzen,
die in die Alveolen gelangt sind, fiir die Resorption der Blutungen ins Lungen-
gewebe, fiir die Entfernung der in der Lunge zugrunde gehenden Histiozyten
(Aschoff usw.) Auf diese wichtige Tatigkeit der Lunge hat Aschoff neuer-
dings hingewiesen.

Fermente sind nun in der Lunge tatséichlich schon nachgewiesen worden. Proteo-
lytische Fermente hat zuerst Fr. Miiller in der pneumonischen Lunge festgestellt. Neuer-
dings hat Franck das Vorkommen von Desamidasen in der gesunden und pneumonischen
Lunge untersucht und kommt zum Schluff, daBl die Funktion dieser Fermente an den
kolloidchemischen Aufbau des Eiweilles gekniipft ist und daB die normale Eiweifistruktur
dafiir sorgt, daB die Fermente nur soweit wirksam sind, als es fiir den Ablauf des Lebens-
prozesses notwendig ist. Zahlreicher sind die Untersuchungen iiber lipolytische Fer-
mente. Sieber, Saxl, Berczeller wiesen die Verinderungen des Fettes durch die Ein-
wirkung von Lungengewebe nach, in neuerer Zeit haben namentlich Roger und Binet
die Fixation des Fettes aus dem Blut in den Lungen (Lipopexie) und dessen Entfernung
(Lipolyse, Lipodierese, s. Lit. bei Binet) studiert. Sie fanden eine lebhafte Fettzerstorung

in den Lungen. Dagegen nimmt Guieysse-Pellissier, der die Resorption von aerogen
oder hamatogen zugefiihrtem Fett in den Lungen sehr genau untersucht hat, nur eine geringe
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Wirkung extrazellulirer Fermente an und erklirt die Resorption vorwiegend durch Zell-
tatigkeit (Entziindung). Knipping und Ponndorf bestreiten allerdings diese ausgedehnte
Fettresorption in den Lungen und nehmen an, daB fast alles Fett, das in die Alveolen gelangt,
durch die Bronchien herausbefordert werde. Abelous und Soula fanden eine chole-
sterolytische Tétigkeit des Lungengewebes. Eine Glykolyse wurde neuerdings wieder
von Sluiter gefunden. Ep pinger und Wagner nehmen auf Grund ihrer Versuche eine
reichliche Zerstorung von Milchsdure in den Lungen an. Uber die bakteriziden Eigen-
schaften der Lunge vgl. das Kapitel Atiologie.

Die Lunge hat also verschiedene Moglichkejten, sich eingedrungener Schéd-
lichkeiten zu erwehren. Durch ihre Einschaltung in den Kreislauf als Durch-
gangsstitte fiir das gesamte Korperblut hat sie eine besondere Bedeutung fiir
das Abfangen von Fremdkérpern, und sie ist imstande, solche nach auflen in
die Luftwege zu befordern. Sie spielt als Ausscheidungsorgan fiir Bazillen
sicher eine groBe Rolle (Hitbschmann). Fir die Maus hat Kageyama die
Ausscheidung von Tuberkelbazillen durch die Lunge in genauen Untersuchungen
dargetan.

Wenn die eingedrungene Schidlichkeit eine gewisse Grenze iiberschreitet,
so reichen die Abwehrkrifte nicht mehr aus und es kommt zu Stérungen und
Reaktionen, die der Lunge selbst gefahrlich werden (Infarkt, Entztindungen).

15. Die Flimmerbewegung.

Das Flimmerepithel der Luftwege ist die Ursache, weshalb die gesunden
Lungen in der Regel keimfrei sind (s. u. S. 1063). Alle Fremdkérper, die mit
der Einatmungsluft in die Bronchien gelangen, und mit ihnen auch die Bak-
terien, haben bei den engen Wegen und Teilungen des Luftstromes Ge-
legenheit, am Schleimiiberzug der feineren Bronchien héngen zu bleiben. Nur
ein Teil dringt in die Schleimbaut ein und wird nach den Lymphgefien ge-
schleppt, der groflere Teil wird durch die Flimmerhaare nach oben beférdert.

Die Flimmerbewegung kann ganz erhebliche mechanische Leistungen ausfiihren, wie
schon lange durch Versuche an niederen Tieren bekannt ist, sie kann aber auch beim
Hund ganz erhebliche Schleimmengen gegen die Schwerkraft beférdern (Lommel). Die
Energie von menschlichen Bronchialflimmerepithelien kann man gelegentlich unter dem
Mikroskop am besten an solchen Epithelzellen beobachten, die aus einem eben resezierten
Stiick Lunge stammen. Sie stofen rote Blutkdrperchen mit grofier Kraft beiseite, be-
wegen sich durch Absto8en an der Umgebung weiter und drehen sich stundenlang um sich
selbst. Die Geschwindigkeit der Flimmerbewegung ist so groB, daB in der Trachea des
Hundes Lykopodiumsamen 0,3-—0,4 mm in der Sekunde weiterbeférdert werden (Lommel).

Die Flimmerbewegung ist der einzige Mechanismus, der Schleim und kleine
Fremdkorper aus den Bronchiolen herausbeférdern kann. Aber auch in den
groberen Bronchien spielt sie eine wichtige Rolle, da erst in der Nahe der Trachea
oder in dieser selbst durch Fremdkorper bzw. Schleim ein Hustenreiz ausgelost
wird (vgl. unten). Kleinere Schleimmengen kénnen durch die Flimmerbewegung
allein bis zur Glottis beférdert werden, namentlich in liegender Stellung, und von
hier durch einfaches Rauspern in die Mundhéhle gelangen (,,Morgensputum®).

Stérung der Flimmerbewegung muB zu Stagnation des Sekrets,
Ansiedelung und Vermehrung von Mikroorganismen fiihren. Das tritt ein,
wenn das Flimmerepithel fehlt oder durch andere Zellen ersetzt ist, was bei
Bronchiektasien und in Kavernen vorkommt. Wie weit ohne solche grobe
Lasionen die Flimmerbewegung in krankhaften Zustéinden gestort sein kann,
ist merkwiirdigerweise noch recht wenig untersucht, obschon die Wichtigkeit
dieser Frage fiir die Pathologie der Respirationsorgane ohne weiteres einleuchtet.
Die einzigen brauchbaren Untersuchungen hat Lommel angestellt, der bei
Hunden ein Fenster in der Trachea anlegte und die Wanderung eingebrachten
Lykopodiumsamens beobachtete. Weder Chloroform- oder Athernarkose, noch
die Einatmung giftiger Dampfe, die schwere Tracheobronchitis erzeugte,
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schidigte die Flimmerbewegung, ebensowenig Abkiithlung, Vagusdurchschneidung,
Morphium- und Jodvergiftung. Einzig ein alter, hinfilliger Hund mit Pneu-
monie zeigte ein Fehlen der Flimmertatigkeit. Auch akute Alkoholvergiftung
und Aufpinseln von Kokain sehéddigte sie schwer.

Es scheint demnach, da eine Storung der Flimmerbewegung nur sehr
selten auftritt und in der Pathologie keine grofie Rolle spielt. Nach Lommels
Versuchen diirfte sie nur bei Potatoren und alten Leuten, bei denen ja oft trotz
bestehenden Katarrhen eine auffallend geringe Sputumproduktion beobachtet
wird, in Frage kommen.

16. Der Husten.

Der Husten ist ein Reflexvorgang, der in weitem MaBe von der Willkiir
abhangt, willkiirlich nachgeabmt und bis zu einem gewissen Grad willkiirlich
unterdriickt werden kann. Er beginnt meist mit einer tiefen Inspiration, dann
folgt eine kraftige Anspannung der Exspirationsmuskulatur, wihrend die
Stimmritze geschlossen wird. Zum Schluf} wird diese plétzlich gedffnet, dadurch
entsteht ein Ton, und der plétzlich durchschiefende Luftstrom reit alles mit
sich, was ihm nachgibt.

Uber den Effekt des HustenstoBes hat schon Geigel versucht, sich klare physi-
kalische Vorstellungen zu bilden. Er bestimmte den Druck, der im Thoraxraum beim
Husten entsteht, auf durchschnittlich 140 mm Hg und berechnete daraus eine Luft-
geschwindigkeit von 12 Liter in der Sekunde. Neuerdings hat Rohrer auf Grund seiner
S. 990 erwahnten Messungen die Geschwindigkeiten in den einzelnen Gebieten der Luft-

wege unter Annahme eines intrapulmonalen Druckes von 100—160 mm Hg berechnet
und folgende Zahlen erhalten:

Geschwindigkeit der Luftstrémung beim Husten.

Glottis . . . . . . . . . . ... 50—120 m/sec
Trachea . . . . . . . . . . . . .. .. ... . 1635 s
Stammbronchus . . . . . . . . ... ... .. 13—32 '
Bronchus von 6 mm Durchmesser . . . . . . . . 24—62 '
. w2, b e e e e 4—44 .
v s b, v ... . ... b—25 v
Bronchiolus 5. Ordnung . . . . . . . . ... 1,2—6 v
»s TeSPIr. . . . . . . . . ... e .. 0,6—2,6 9

Die GroBenordnung dieser Geschwindigkeiten wird anschaulich, wenn man sie mit
der Beaufort-Skala der Windgeschwindigkeiten vergleicht. In dieser wird mit Nr. 9 eine
Geschwindigkeit von 18 m/sec als Sturm bezeichnet, mit Nr. 12 eine solche von 50 m/sec
als Orkan. Die Energie der Luftstromungen wird aus der Berechnung Rohrers ersichtlich,
nach der eine aufsteigende Luftstrémung von 5 m/sec ein Sekrettrépichen von 1 mm Durch-
messer frei schwebend erhielt, eine solche von 8 bzw. 10, 12, 15 m/sec ein Sekrettropichen
von 3, bzw. 5, 7, 10 mm Durchmesser. MaBgebend ist aber bei zahen Sekreten der Gleit-
widerstand, bei fliissigeren der innere Reibungswiderstand. Diese Widerstinde sind bei
diinnen Roéhren auBerordentlich hoch und deshalb gelingt es im allgemeinen nicht, auch
unter starkstem, die angefiihrten Werte weit ubersteigendem Druck das Sputum
durch Glasréhren von 1 mm Durchmesser zu treiben (vgl. auch Liebermeister). Rohrer
hélt deshalb (auBer fiir ganz diinnfliissiges Lungenédemsputum ohne Luftbeimengung)
eine Wirkung des HustenstoBles auf die intralobuliren Bronchiolen fiir héchst unwahr-
scheinlich, dagegen aus allen Bronchien von mehr als 1 mm Durchmesser fiir méglich,
je nach der Zahigkeit des Sekretes.

Am stérksten ist also die Wirkung des HustenstoBfes an der Stimmritze,
etwas geringer, aber immer noch kraftig in der Trachea und den Stamm-
bronchien mit ihren ersten Verzweigungen. Auch aus Kavernen, die mit gréberen
Bronchien in Verbindung sethen, kann der Husten das Sekret entfernen.

Oberhalb der Stimmritze ist der Husten immer noch wirksam, besonders
an der hinteren Rachenwand.

Ausgelsst wird der Husten aber nur durch Reize, die auf einzelne dieser
Teile wirken. Am empfindlichsten ist im Experiment die Schleimhaut in der
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Regio interarytaenoidea und an der Bifurkation. Von diesen Stellen aus nimmt
die Reizbarkeit nach beiden Richtungen hin ab. Schon in den Stammbronchien
wird sie sehr gering, und in ihren Verzweigungen lost die Beriihrung, wie man
sich bei diagnostischem oder therapeutischem Einfiillen von Fliissigkeiten immer
wieder iiberzeugt, keinen Hustenreiz aus.

Jackson fand, daf Berithrungen vom Kehlkopf bis zur Bifurkation Husten auslost,
der aber bei langerer Dauer der Beriihrung nachlit und ganz verschwindet. Deshalb kénnen
Fremdkérper nach anfianglicher Reizung lange Zeit liegen bleiben ohne Husten zu erzeugen,
bis sie bet Lagewechsel wieder heftigen Hustenreiz auslosen. Pflanzliche Fremdkérper
verursachen leicht Sekretion von Schleim, der seinerseits zu Husten reizt. Ebenso kénnen
Fremdkérper in der Speisershre Sekretion von Speichel hervorrufen, der in den Kehlkopf
gelangt und zu Husten fiihrt.

Vom Lungengewebe selbst aus scheint kein Husten hervorgerufen werden
zu kénnen. Dagegen miissen wir annehmen, dafl Reizung der Pleura Husten
hervorrufen kann.

Wenn auch die Ergebnisse des Experimentes dagegen sprechen, und auch viele klinische
Erfahrungen es nicht wahrscheinlich machen, so gibt es doch manche klinische Beobach-
tungen, die entschieden in diesem Sinne sprechen. Eine, wie mir scheint, beweisende
Tatsache teilt Frankel mit: Als er bei einem Patienten an einer ausnahmsweise tiefen
Stelle eine Punktion vornahm, bemerkte er, da8 er mit der Kaniile an der Zwerchfellspleura
anstieB und in diesem Moment wurde der Patient von heftigen HustenstoBen befallen.
Bei Pleurapunktionen entsteht iiberhaupt nicht selten Hustenreiz, ohne daB man jedes-
mal weiB, welchen Teil der Pleura man in diesem Moment beriihrt hat.

Aber auch von entfernteren Orten kann Husten ausgelst werden,
so bei vielen Menschen durch Kitzeln des duBleren Gehdrgangs. Nach Naunyn
soll auch Druck auf Leber und Milz Husten hervorrufen kénnen, wihrend der
,»Magenhusten* recht zweifelhaft erscheint. ‘

Die Reize, die den Husten auslosen, kénnen mannigfacher Natur sein. Die
Einatmungsluft kann durch ihre kiihle Temperatur (bei erhéhter Erregbar-
keit), durch beigemischte Gase oder suspendierte Fremdkorper, wie Staub,
die Luftwege zum Husten reizen, es konnen verschluckte Speiseteile sein, oder es
sind pathologische Produkte der Respirationsorgane selbst, meistens schleimiges
oder eitriges Sekret, seltener Gewebsfetzchen oder Blut. Es konnen aber auch
physiologische Reize sein, die bei einer iiberempfindlichen Schleim-
haut Husten auslosen. Endlich kénnen in der erkrankten Schleimhaut
selbst Prozesse vor sich gehen, die zum Husten reizen. Da der Husten ein
Vorgang ist, der willkiirlich hervorgerufen werden kann, muB es auch einen
,,rein nervosen‘’, hysterischen Husten geben.

Doch weist Sahli mit Recht darauf hin, daBl man mit der Diagnose eines
rein nervosen Hustens recht vorsichtig sein soll und daB8 der scheinbar grundlose
Husten in den meisten Fillen eben doch auf einer krankhaft verdnderten
Empfindlichkeit der Schleimhéute beruht, die nur bei nervés veranlagten
Menschen selbst bei geringfiigiger Grundlage leicht einen hohen Grad annimmt.
DaB bei vorhandener Disposition die Suggestion eine grofie Rolle spielt, kann
man oft in Krankensilen erkennen, wo ein Hustenanfall eines Patienten den
Saal zum Husten veranlaft.

Je nach der Art des Reizes, der den Husten hervorruft, nimmt dieser einen ver-
schiedenen Charakter an, was auch diagnostisch von Bedeutung ist. Trocken ist
der rein nervése Husten, iiberhaupt jeder Husten, bei dem kein Sekret vorhanden und
der Stimmritzenverschlufl nicht gestért ist. Das sehen wir bei der Pleuritis, bei der Pneu-
monie (solange noch kein fliissiges Sekret in die Bronchien gelangt), im Beginn der
katarrhalischen Affektionen der Luftwege, speziell auch bei der akuten Bronchitis der
Kinder. Feucht klingt der Husten, wenn er fliissiges Sekret in Bewegung setzt. Man
hort dann dasselbe, was bei der Auskultation als Rasselgeriusch wahrgenommen wird.
Heiser, rauh wird der Husten, wenn Verdnderungen an den Stimmbindern, Schwellung,

Tumoren, destruierende Prozesse vorhanden sind, wenn der StimmbandverschluB nicht
vollstindig ist oder wenn zdhes Sekret anhaftet. Der bellende Husten charakterisiert



Der Husten. 1057

sich dadurch, daB sich an den HustenstoB eine Phonation anschlieBt. Wir sehen ihn be-
sonders bei Laryngitis simplex oder diphtherica, dann aber auch beim hysterischen Husten.
Nach Sahli kommt er namentlich dann zustande, wenn eine Schwellung der falschen
Stimmbénder vorhanden ist. Klanglosen Husten héren wir dann, wenn der Glottis-
schluB unvollstandig ist oder wenn eine Parese der Exspirationsmuskulatur oder allgemeine
Schwiiche keine kraftige Ausatmungsbewegung zustande kommen 148t. Der hohle Klang,
den wir besonders bei Krupp und bei progresser Phthise antreffen, wird bedingt durch
Resonanz an der Mundhohle bei mangelhafter Kraft des Stimmbandschlusses.

Die Héaufigkeit und Dauer des Hustens zeigt aufBerordentlich groBe
Unterschiede, die nicht nur durch die Art der Ursache, sondern durch individuelle
Disposition bedingt zu sein scheinen. Oft sehen wir Hustenparoxysmen auf-
treten, am ausgesprochensten bekanntlich bei der Pertussis. Bei schwerer
Phthise wird der Kranke oft durch eine ganze Reihe von sich folgenden Husten-
stoBen gequilt, die erst dann ein Ende nehmen, wenn ein zéher Sputumballen
herausbeférdert ist. Umgekehrt sehen wir oft bei Bronchiektasien, bei durch-
brechenden Empyemen grofle Mengen von Sputum, die durch einen ganz
geringen HustenstoB in den Mund gelangen (maulvolle Expektoration nach
Wintrich).

Uberhaupt muB darauf hingewiesen werden, daB der Husten zum
Herausbefordern des Sekrets gar nicht immer notwendig ist. Wir
haben schon erwéhnt, dal der Husten nur in einem geringen Teil der Luftwege
seine reinigende Wirkung ausiibt und daf der Flimmerbewegung beim Heraus-
beférdern aller Verunreinigungen die Hauptaufgabe zufillt. Sie geniigt oft
vollstindig, um Schleim, Eiter und kleinere Fremdkérper bis in den Kehlkopf
zu beférdern, und von hier aus konnen diese auch durch die rudimentire Form
des Hustens, das Riuspern, in den Mund gebracht werden.

Der Husten kann eine Reihe von Stérungen zur Folge haben. Er
fithrt zu einer Zerrung der Brustorgane und kann deshalb Blutungen aus dem
Lungengewebe und Zerreilungen zur Folge haben, die zu interstitiellem Emphy-
sem und Pneumothorax fiihren kénnen. Durch die Drucksteigerung, die er im
Brustkorb hervorruft, wirkt er aber auch auf die Zirkulation (vgl. o., S. 1050 {.),
deshalb sehen wir bei sehr starken Hustenanfillen gelegentlich Blutungen
in die Konjunktiven und aus der Nase, sogar Hirnhimorrhagien auftreten,
und deshalb kann bei chronischem Husten der rechte Ventrikel hypertrophieren.
Dann ist auch nicht zu vergessen, daB der Husten eine erhebliche Muskel-
anstrengung darstellt, die den Stoffwechsel erh6ht und die Anforderungen an die
Zirkulation auch aus diesem Grunde vermehrt. Das kommt fiir den Stoff-
haushalt und die Herzkraft der Phthisiker, aber auch fiir die Zirkulation bei
Pneumonikern usw. sehr ernsthaft in Betracht. In &hnlicher Weise kann der
Husten die Erschopfung dadurch beschleunigen, daf er den Schlaf stort.

Endlich muBl betont werden, daBl ein HustenstoB hiufig den Anlal zu einem
ganzen Anfall gibt, offenbar weil durch die Zerrung, die die Respirationsorgane
beim HustenstoB3 erleiden, eine erhéhte Erregbarkeit gesetzt wird.

Der Husten stellt also einen Reflex dar, der in vielen Fillen eine zweck-
méBige Abwehrvorrichtung bedeutet, um den Korper von schiddlichen
Massen zu befreien. In vielen Fillen ist er aber nur der Ausdruck einer er-
hohten Reflexerregbarkeit und ibt keinerlei zweckméBigen Einfluf aus,
wohl aber eine Reihe von schédlichen Wirkungen. Die Therapie hat dann
die Aufgabe ihn zu unterdriicken. Aber auch wenn er seinen Zweck erfiillt,
so konnen die schédlichen Folgen im Vordergrund stehen, und auch dann mufl
er bekimpft werden, und seine Beseitigung kann erlaubt sein, weil ja, wie er-
wihnt, derselbe Zweck oft auch auf anderem Wege erreicht werden kann.

Auf der anderen Seite kann das Fehlen des Hustens von schwerster
Bedeutung sein; wenn sich Sekret ansammelt, ohne daBl es durch Husten
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entfernt wird, so ist das immer ein Zeichen von hochgradiger Schwéche oder
Herabsetzung der Reflexerregbarkeit. Dann kann Erstickung eintreten. Des-
halb ist unter Umstanden die Unterdriickung des Hustens kontraindiziert.

17. Das Sputum.

Die Schleimhdute des Respirationsapparates sondern schon normalerweise
ein klebriges Sekret ab, das durch seine physikalische Beschaffenheit Schéadlich-
keiten von den Zellen fernhilt und Fremdkorper, die mit der Inspirationsluft
eingedrungen sind, abfingt. Es besteht aus einer Muzinlésung, die sparliche
Leukozyten, abgestoBlene und zugrunde gegangene Zellen enthalt.

Das rein schleimige Sputum, wie wir es bei Bronchialkatarrhen sehen, entspricht in
seiner chemischen Zusammensetzung wohl annihernd dem normalen (vielleicht
verdiinnten) Bronchialschleim. Nach Fr. Miiller und Wanner stellt es eine 1—3%ige
Muzinlésung dar, die geringe Mengen von Eiweil und dessen Spaltprodukten enthilt.
AuBlerdem findet sich darin etwas Fett, Lezithin und Cholesterin, ferner 0,5—0,8°/, Asche.
Die Trockensubstanz betrigt 2—6°/,.

Der wichtigste Bestandteil, das Muzin, ist durch seinen Gehalt an Kohlehydrat, nam-
lich Glukosamin, charakterisiert, von dem sich bis 36°/, abspalten lassen (Fr. Miiller).
EiweiB ist nur in Spuren vorhanden, von seinen Spaltprodukten findet man Deutero-
albumosen, auBlerdem einfachere Korper, die dem Sputum einen Gehalt an Reststickstoff
von 0,05—0,15%/, verleihen. Das Eiweill und seine Spaltprodukte stammen hauptsichlich
aSus zerfallenen Leukozyten und Epithelien und aus dem mit den Leukozyten ausgetretenen

erum.

Von den verschiedenen Purinbasen, Aminosiuren und Aminen, die im Sputum gefunden
worden sind, ist es unsicher, wie weit sie Sekretionsprodukte der Schleimdriisen darstellen
oder (wohl hauptsichlich) durch Autolyse und Bakterientitigkeit entstanden sind (vgl. die
neue Arbeit von Reinwein). Man muB} auch daran denken, da8 solche Produkte resorbiert
werden und giftig wirken kénnen (Kubasch). Das von Fr. Miiller entdeckte Myelin
hat verschiedene Deutungen erfahren. Engelsmann hilt die Myelintropfen fiir Fettsauren.
(Uber die Chemie des Sputums s. v. H6B8lin und Plesch.)

Die Reaktion des Sputums ist gegen Lackmus alkalisch. Hoff fand dagegen mit
der Gaskettenmethode Pg-Werte von 6,75—5,8, was vielleicht durch die Methode (Ver-
wendung von 5%, CO,) bedingt ist.

Nach Justin-Bezan¢on und Monceaux besitzt das Sputum bei akuten Erkrankungen
stark reduzierende Eigenschaften.

Viele gesunde Menschen beférdern jeden Morgen kleine Ballen zéhen
Sputums heraus. Bei den Menschen, die keine solchen Sputa aufweisen, ge-
langt der Schleim wohl in so kleinen Quantititen an die Stimmritze, dafl er
unbemerkt in den Mund kommt und verschluckt wird. Diese Morgensputa
sind aus kleineren Billchen zusammengesetzt und lassen mikroskopisch
Pigmentschollen, spirliche Leukozyten, Myelinformen und zahlreiche Zellen
erkennen, die keine charakteristische Gestalt haben, vielfach Pigment ent-
halten und teils als verinderte Alveolarepithelien, teils als ausgewanderte
(mononukleére oder umgewandelte polynukledre) Leukozyten aufgefaBt werden.

Dariiber, daBl die pigmenthaltigen Zellen Phagozyten darstellen, besteht kein Zweifel.
Ihr reichliches Vorkommen bei den Pneumonokoniosen, ihre Anhéufung in den Alveolen
der Staublungen, experimentelle Forschungen und vieles andere wie z. B. das analoge
Auftreten der ,,Herzfehlerzellen‘ bei der Stauungslunge beweisen, dafl es wirklich ,,Staub-
zellen* sind, die die eingedrungenen Fremdkoérper in sich aufnehmen und in ibrem eigenen
Korper nach oben transportieren, wihrend sie durch Flimmerbewegung oder Husten oral-
warts befordert werden. Sicher ist auch, daB die grofe Mehrzahl dieser Zellen aus den Al-
veolen stammt, wiahrend die Rolle der polynukleiiren Zellen, die man in der Bronchialwand
trifft, verschieden aufgefaBt wird (nach Arnold und den meisten sind es ausgewanderte
Phagozyten, die wie die ,,Alveolarepithelien“ nach oben abtransportiert werden, nach
Mavrogordato fithren sie den aufgenommenen Staub aus der Bronchialwand in um-
gekehrter Richtung nach den Lymphgefifen der Bronchien ab).

Strittig ist immer noch die Herkunft der Staubzellen. Schon Arnold unterschied
zweierlei Zellen, von denen er die einen als ausgewanderte Blutelemente, die anderen als
Alveolarepithelien auffallte. Auch seither wird diese Unterscheidung meist aufrecht er-
halten, obschon im Auswurf die Unterscheidung von zweierlei Elementen zum mindesten



Das Sputum. 1059

sehr schwierig ist. Engelsmann gibt allerdings an, dal man deutlich die im normalen
Rachensputum vorkommenden ,,groBen runden‘ Zellen, die er als Alveolarepithelien an-
spricht, von kleinen braunlichen Zellen mit reichlichen Staubeinschliissen unterscheiden
konne. Diese braunlichen Staubzellen kommen nur bei starkerer Reizung (Raucherkatarrh)
vor und sind nach Engels mann richtige Phagozyten, die wahrscheinlich aus den Endothel-
zellen der LymphgefaBe stammen sollen, wihrend die Alveolarepithelien nur RuBpigment
enthalten sollen, das ihnen vor ihrer Ablésung von der Basalseite her zugefiihrt worden
sei. Ich konnte auch bei Feuchtfixierung des Auswurfs (vgl. Miihlberg) die beiden Arten
von Zellen nie streng trennen, sondern fand (wie van Went) alle Ubergiinge von grofien
Alveolarepithelien bis zu Zellen vom Aussehen der Lymphozyten.

Nun beweist das Vorkommen von unklassifizierbaren Ubergangsformen und das Fehlen
sicherer Unterscheidungsmerkmale im ausgeworfenen Sputum natiirlich nichts fiir eine
einheitliche Genese, und das Wahrscheinlichste scheint mir, dal die Staubphagozytose in
erster Linie von den Alveolarepithelien besorgt wird, und da8 diese Zellen die Staubzellen
des Auswurfes bilden, wie es die Arbeiten Aschoffs und seiner Schule gegeniiber Hay-
thorn, Permar, Kiyono u. a. (Lit. bei Staehelin, Staubinhalation) wahrscheinlich
gemacht haben, ganz besonders auch die neuen Arbeiten von Seemann und von H. und
M. Westhues. Doch tritt neuerdings Foot wieder dafiir ein, daB auch die ,,Alveolar-
epithelien‘‘ in Wirklichkeit aus dem Blut ausgewanderte Monozyten, Bluthistiozyten seien.
Maximows Schiiler Lang tritt auf Grund von Versuchen mit Gewebekulturen der Lunge
fiir ihre histiozytire Herkunft ein.

Neben diesen Elementen finden sich im Morgensputum der Gesunden gewohnlich auch
noch einzelne neutrophile Leukozyten und gelegentlich auch Lymphozyten (offenbar aus
dem lymphatischen Rachenring stammend), selten Flimmer- oder Becherzellen, dagegen
regelméBig Plattenepithelien aus dem Rachen oder aus dem Mund.

Ob der Schleim mehr von den Schleimdriisen oder den Becherzellen geliefert wird,
ob diese verschiedenes Sekret liefern, 148t sich nicht feststellen.

Bei jeder Reizung der Schleimhiute wird diese Sekretion vermehrt,
wobei das Sekret bald mehr fliissig, bald mehr zihe sein kann. Ist es so reich-
lich, daB es (abgesehen von den geringen Morgensputis) expektoriert wird,
so liegt immer ein pathologischer Zustand des Respirationsapparates bzw.
irgendeines seiner Teile vor.

Bei stirkeren Entziindungen der Schleimhiute verindert sich die
Beschaffenheit des Sekrets, indem Leukozyten einwandern. Meist sind es
neutrophile, polynukledre Zellen, bisweilen enthalten sie auch fettdhnliche
Substanzen in Tropfenform, oft auch Bakterien, Kohlepartikel oder andere
Fremdkorper. Sie stammen aus dem Blut, ebenso die eosinophilen Zellen,
die namentlich beim Bronchialasthma und beim sog. eosinophilen Katarrh
auftreten.

Frither nahm man fiir sie eine lokale Entstehung in der Bronchialschleimhaut an.
Der Grund fiir diese Annahme war die Tatsache, daB die eosinophilen Zellen des Sputums
mononukledr sind, die des Blutes polynukleir. Seitdem aber Kéammerer und Erich
Meyer zeigen konnten, daB polynukledre Leukozyten, denen man hypotonische Kochsalz-
l6sung oder Speichel zusetzt, in vitro in typische groBe mononukleére iibergehen, braucht
man die an sich unwahrscheinliche Annahme einer Entstehung der eosinophilen Zellen
in der Bronchialschleimhaut nicht mehr zu akzeptieren (s. a. Heineke und Deutsch-
mann, Homma).

Mit den Leukozyten gelangt auch etwas Serum in das Sputum, aber nur
in sehr geringen Mengen, 0,1 bis gegen 1°/; (Wanner), so daB das Sputum die
Eiweilreaktion hochstens spurweise gibt. Auch der Gehalt an Albumosen
steigt bis zu 0,59,

Eiter kann aber auch aus Ulzerationen stammen. Das sehen wir haupt-
sichlich bei der Phthise, wo der Eiter, der aus der Tiefe stammt, auf dem Weg
durch die Bronchien von Schleim umbhiillt wird (Sputa globosa fundum petentia).
Diesem Ulzerationseiter ist immer auch Serum in gréBerer Menge beigemischt,
so daB der Auswurf iiber 29/, Eiweil enthalten kann.

Bei den entziindlichen Affektionen der Lunge, namentlich bei der
krupposen Pneumonie, wird ein sehr eiweilireiches Sputum abgesondert, das
aber auch viel Nukleine enthilt, dagegen weniger Muzin als das bronchitische
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(nur 0,5—1%,). Bei Phthise enthilt das Sputum mehr Eiweill als ein gleich
zellreiches Sputum bei Bronchitis (Citronblatt).

Die iibrigen Eigenschaften des Sputums sind unter dem Kapitel Allgemeine
Diagnostik besprochen. Fiir weitere Einzelheiten sei auf das Buch v. Hoesslins
hingewiesen.

Das Sputum wird aber nicht immer expektoriert. Von Kindern und von
vielen Erwachsenen wird es regelméfig verschluckt, so dal man es nie zu Gesicht
bekommt. BewuBtlose beférdern es meist nicht einmal bis in den Mund, weil
der Hustenreiz fehlt. Auch sehr darniederliegende Kranke haben oft nicht die
Kraft zum Husten oder Réuspern. Dann bleibt das Sputum in der Trachea
und erzeugt, wenn es flissig genug ist, das Trachealrasseln. Greise haben
bisweilen trotz bestehender Lungenaffektionen auffallend wenig Sputum.
Ob es sich um eine geringe Produktion oder um das Fehlen der Flimmer-
bewegung handelt, 148t sich nicht entscheiden.

18. Der Schmerz.

Alle Erkrankungen der Respirationsorgane konnen mit Schmerzen ver-
bunden sein. aber direkte Schmerzempfindung kommt nur einem Teil des Appa-
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