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Fiir die Gestaltung des respiratorischcn Gasaustausches in den Lungen sind 
in erster Linie bestimmend die GrSl~e der respiratorischen Oberfl~iche, die Aus- 
~ausclffl~che, und die-Menge des ihr zugefiihr~en Blubes. Die Atmung sichert 
die genfigende Luftzufuhr und ihre Erneuerung und unterliegt hierbei dcr Re- 
guherung durch die GrSl]e der Oxydationsvorg~tnge im Organismus und nervSser 
Einfliisse. Die Physiologie erkl~rt das Zustandekommen der chemischen Regu- 
lation der Atmung in neuester Zci~ nach der , ,Reaktionstheorie". Diese Re- 
aktionstheorie der Atemregulation besagt, dab weder Sauerstoffmangel als 
solcher noch eine spezifische Wirkung der Kohlens~ure, sondern die Wasser- 
stoffionen-Konzentra~ion die chemische Regulierung der Atmung besorg~ 
( W i n t e r s t e i n ) .  Die automatische rhythmische Erregung dcr Atcmzentren 
crfolgt unter  ciner normalerweise konstan~ erhaltenen l%eaktion, d. h. Wasser- 
stoffionenkonzentration in den Zen~ren. Jede Steigerung dcr Wasserstoffzahl 
bewirkt eine Vorst~rkung, jede Verminderung dcrselben eine Abschw~chung der 
Lungendurchliiftung. Die Jknderung der Wasserstoffionenkonzentra~ion in den 
Atemzentren h~ingb ab von den in ihnen selbst sich abspielenden Stoffwechsel- 
vorgi~ngen und yon der Wasserstoffionenkonzen~ra~ion des Blutes. Die dutch 
Steigerung der Wasscrstoffioncnkonzentration bedingte Verst~rkung der Lungen- 
ventilation, I-Iyperpnoe, kann daher zentrogen un4 h~matogen bedingt sein: 
Pr imer  zentrogen ist die Hyperpnoe bei Sauerstoffmangel des Blutes bzw. der 
Atemzentren. Infolge des groBen 02-Bediirfnisses des Zentralnervensystems 
treten in diesen Zentren eher als in anderen Geweben bei 02-Mantel StOrungen 
des Stoffwechsels ein, die mit  Steigerung der Wasserstoffionenkonzenbrabioa 
einhergehen. Die Wasserstoffzahl des Blutes wird dabei dm'ch die verst~irkte 
Lungenventilation herabgesetzt. Primer h~matogen ist die Hyperpnoe bei 
prim~rer Steigerung der Wasserstoffzahl des Blutes (Einatmung kohlens~iure- 
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reicher Gasgemische, Injektion yon S~uren in die Blutbahn, Ansammlung yon 
Milchs~ure infolge starker Muskelarbeit, pathologischer S~urebildung, Azeton- 
]~6rper). Enbsprechend ist umgekehrb eine zentrogene und h~imatogene Hypo- 
pnoe m6glich. Zentrogen, wenn die Erregbarkeit der Atemzentren so stark herab- 
gesetzt ist (Narkotika), dal~ die Regulierung der Wasserstoffzahl auf einem 
h6heren Niveau erfolgr H/~matogen, wenn reichlich Alkali in die Blutbahn 
gelangt (Alkalosis) (Winte rs te in )  .--  Der experimentelle Nachweis der Er- 
h6hung der Wasserstoffionenkonzentratior~ in den Zentren bei O-5~angel Hyper- 
pnoe ist wegen der geringen Konzentrationsgr6f~e nieht m6glich. Ihre Annahme 
bietet nach W i n t e r s t e i n  aber eine bessere Erkl~irung der Vorg~nge als das 
,,respiratory-X" Hender sons .  Dieses Atmungs-X bezeichnet den unbekannten 
Zustand des Blutes, durch den die O-Tension ihren Einflul3 auf die Atemzentren 
ausiibt. Es wiirde sieh in seiner Wirkung zur Wasserstoffzahl hinzuaddieren 
bzw. die Atemzentren fiir die Wasserstoffionenkonzentration des Blutes empfind- 
licher maehen. 

:Neben dieser ehemischen Regulation wirken nerv6se ]~infliisse regulierend 
auf die Atmung ein. Zentrifugal verlaufende erregende und hemmeade Ein- 
wirkung h6her gelegener Hirnteile, inspiratorisch und exspiratoriseh f6rdernde 
und hemmende Reflexe auf dem Wege des Vagus, Phrenieus, Trigeminus, 
:Laryngeus, Glossopharyngeus, sympathisehe und sensible Reize machen hierbei 
ihren Einflul~ geltend. 

Ist so die Besehaffenheit des Blutes nicht das einzige Regulationsmittel ffir 
die Atmung, so zeig4 doch die Reaktionstheorie, wie aul~erordentlich fein die 
Lungenventilation dureh den chemischen Zustand des Blutes reguliert wird. 

Sauerstoffmangel und Kohlens/iurefiberladung des B]utes geh6ren zu den 
regulierenden Faktoren der Reaktionstheorie. Sauerstoffs~ttigung des Blutes 
r dem :Bedfiffnis des Organismus und Kohlens/iureabgabe ent- 
sprechend der Uberproduktion des Organismus sind der Endzweek der Atem- 
regulation. Erreieht wird dieser Zweek dureh die Anpassung der respiratorischen 
Leistungen an den Bedarf. Die Mehrleistung erfolgt durch st/irkere Lungen- 
ventilation, mag sie zur Befriedigung yon erh6hten Anforderungen des respira- 
r Stoffwechsels oder zum Ausgleieh yon pathologischen St6rungen des 
(~asaustausches n6tig sein. Steigerung der Atemgr6Be durch Zunahme der 
Atemtiefe und Frequenz, ~nderung des Atemrhythmus dienen als Kompen- 
~ationsmiStel bei erh6htem Bedarf. Sie erzielen eine stiirkere Durehliiftung der 
:Lungen, so dab sieh die Zusammensetzung der Alveolarluft der Zusammen- 
setzung der atmosphiirischen Luft n~hert, un4 eine Vergr6f~erung der Austausch- 
~l/~ehe. Die Vertiefung der Atmung kommt dabei durch Verstiirkung der In- 
spiration zustande. 

Die F6rderung des respiratorischen Gasaustausches ist aber auch bei vtr- 
st[irkter Lungenventilation nur m6glieh bei gleiehzeitig gesteigerter Lungen- 
durchblutung bzw. unter pathologischen Veriinderungen der Lunge bei gesteiger- 
ter Blutzufuhr zu der besser ventilierten Austausehfl~ehe. Fiir die Sauerstoff- 
s~ttigung des Blutes ist die Verst~rkung der Ventilation yon geringerem Einflul3 
als ffir die Kohlens/iureabgabe, da das H/~moglobin sich schon bei verh/iltnis- 
In~l~ig geringer Sauerstoffspannung der Alveolarluft v611ig s~ttigt. 
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Das Sauerstoffbindungsverm0gen des Blutes entsprich$ unter normalen 
Verhgltnissen genau seinem Hgmoglobingehalt (Hi i fner ,  Morawi tz) .  Das 
tIgmoglobin ist dabei ein KSrper yon konstanter Zusammensetzung und kon- 
stantem SauerstoffbindungsvermSgen. Die Ansicht yon Bohr ,  dal~ es nicht 
e in  Hgmoglobin yon konstanter Zusammensetzung gibt, sondern dab sehon 
unter normalen Verhgltlfissen verschiedene/-Igmoglobine vorkommen. - -  jedes 
ttgmoglobin also seine spezifische Sauerstoffkapazitgt besitzt - -  kann als wider- 
legt betrachtet werden (Hi i fner ,  K r a n ,  Morawi tz) .  

Der Gasaustausch zwischen Blur und Alveolarluft erfolgt nach der heutigen 
Ansicht der Physiologen nur nach dem Gesetze der Diffusion. Eine sekretorische 
Tgtigkei~ der Lungen, wie sie yon B ohr  angenommen ist, wird heute so gut wie 
allgemein abgelehnt (Douglas ,  t t a l d a n e ,  K r o g h ,  du Bois  R e y m o n d ,  
t t a r t r i d g e ,  L u n d s g a a r d ) .  

Welche Bedeutung fiir den Ablauf des Gaswechse]s die Beschaffenheit der 
austausehenden Membran, ihr chemiseher und physikalischer Zustand, hat, 
ist bisher nicht weitgehend untersucht. Die Frage ob dutch eine Verdiinnung 
der trennenden Schieht eine Erleichterung des Gasaustausches bewirkt wird, ist 
noch nicht gepriif~. Der Diekenzunahme der trennenden Schicht, bei entziind- 
licher Schwellung, serSser Durchtriinkung, wird man eine Erschwerung des 
Gasaustausches zusprechen kSnnen. B r a u e r  hat in neuester Zeit die Ansich~ 
vertreten, dal~ vitale Vergnderungen der Alveolarepithelien (triibe Schwellung, 
Verfettung) durch toxische un4 infektiSse Eiafliisse, Gasvergiftung, Grippe, 
eine weitgehende Behinderung des respiratorischen Gasaustausehes verursachen. 
Das Auftreten yon Zyanose bei solchen yon ihm a]s Pneumonose bezeichneten 
Lungenver~nderungen fiihrr er auf die Ersehwerung der Sauerstoffsgttigung 
des Blutes durch die pathologische Vergnderung des Alveolarepithels zurfick. 

Es ist demnaeh auch bei erhShter Lungenventilation neben der Menge des 
im Blut enthaltenea HSmoglobins - -  normale Beschaffenheit tier Austausch- 
membran vorausgesetzt - -  die Mange des in der Zeiteinheit die Lunge bzw. den 
ventilierten Lungenabschnitt durchstrSmenden Blutes fiir die F6rderung des 
respiratorischen Gasaustausches ausschliei31ieh mal~gebend. 

Die F0rderung des Blutumlaufs dureh die Atembewegungen und durch die 
regulierenden Kompensationsmittel bei insuffizienter Atmung ist nun aber weir 
weniger gekliirt als ihr f6rdernder Einflul~ auf die Lungenventilation. 

Bekannt ist naeh den Untersuchungen yon K r a u s ,  Mohr ,  L o e w y ,  voa 
S c h r 6 t t e r  und insbesondere aueh voi~ P l e s e h  und yon B e r g m a n n  an ge- 
sunden und kranken Menschen, dab die Anpassung der Blutzirkulation an die 
Bedtirfnisse des respiratorisehen Stoffwechsels neben einer besseren Ausnutzung 
des Sauerstoffgehaltes des Blutes durch eine Beschleunigung der Blutzirkulation 
und eine Vergr61~erung des Sehlagvolumens des Herzens erfolg~. P l e seh  fan4 
die Umlaufsdauer yon 55 Sekunden auf 13,5 Sekunden verkiirzt und das Sehlag- 
volumen des Herzens bis zum 2 */2fachen gegen die Norm erh6ht bei gleiehzeitiger 
Erh6hung der Atmungsarbeit. 

Propoi~bional der Besehleunigung des gesamten Blutumlattfs wird auch die 
Lungendurehblutung bei solchen Zust~nden beschleunig~ werden. Der Reiz 
fiir die gesteigerte T~itigkeit des Herzens kann hierbei wie **fir die Atemzentrert 
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in der Vers der Blutbeschaffen_heit gesucht werden. 1%eflektorische 
Ei,ffliisse der Atembewegung auf die Sehlagzahl spielen dabei mit. 

Uber den unmittelbaren Einflul3 der Atembewegungen, insbesondere auch 
der vermehrten und vertieften Atembewegungen auf die Blutzufuhr zu den 
Lungen und auf ihre Blutdruchstr6mung ist eine einheitliche Kl~irung bis heute 
noch nicht erfolgt. 

Hierbei sind die beiden }tauptfragen, vers der Rhythmus der Atem- 
bewegungen den Blutzustrom aus den KSrpervenen zum Herzen und die Wider- 
st/inde ffir die Lungendurchblutung dureh Kapazits der Lungen- 
kapillaren. 

Mit tier bekarmten Lehre D o n d e r s  fiber den ,,negativen Druck" im Thorax 
bzw. im iatrapleuralen Spaltraum war es die fast allgemein giiltige und auch 
heute noeh nieht v611ig verlassene Ansicht, dal~ dieser negative Druck im Thorax 
durch Ansaugung des Blutes aus der Peripherie die Blutzirkulation zum Herzen 
bef6rdere. Wirksamer wird dieses sehon physiologische Hilfsmittel ffir die 
Blutzirkula~ion bei verstSrkter Atemtiitigkeit. Die Annahme eines negativen 
Druckes im Pleuraspalt ergab sich aus der Vorstellung, da$ die Lunge durch den 
yon den Luftr6hren her auf ihre inhere Oberfls wirkenden Atmosphiiren- 
druck in ausgedehntem Zustand erhalten werde. Hierbei hat der Atmosph/~ren- 
druek, der demnach die Lunge naeh auSen und die Thoraxwand nach irmen 
driingt, deren elastisehe Widerst/~nde zu fiberwinden. Aus tier Differenz des 
Atmosph/irendrueks und der GrSSe der elastischen Widerst/inde von Lunge und 
Brustwand, also Atmosphiirendruck minus elastische Anspannung resultier~ 
der negative Druek im Pleuraspalt. Die Zunahme des negativen Druekes im 
Thorax bei verst/irkter Inspiration erh6ht seine ansaugende Wirkung. 

Diese yon H o f b a u e r  noch heute in seinem letzten Buch fiber Atmungs. 
pathologie und -therapie 1921 vertretene Vorstellung fiber der~ negativen Thorax- 
druck ,,intrathorakale Saugkraft ( H o f b a u e r ) "  hat dutch B r a u e r  eine ener- 
gische Ablehnung erfahren. 

B r a u e r  vertritt auf Grund experimenteller Untersuehungen und kriti- 
sierender physiologisch-physikaliseher Uberlegung die Ansieht, dall es einen 
negativen Druek irn Pleuraspalt nicht gibt. Die zwischen den aneinander liegen- 
den Pleurabls herrsehenden kapillaren Kr/ifte sind so groin, da$ der elastische 
Zug der Lunge und des Thorax yon diesea Kriiften vollkommen aufgewogen wird. 
Die kapillaren Krs setzen sich zusammen aus der Adh/ision der dicht an- 
liegenden Membranen, der Kohasion in der die beiden F1/tchen verbindenden 
Fliissigkeitsschicht und der Adhi~sion der Fliissigkeit an den beiden Pleura- 
blitttern. , , D e r  sog. negative Druck ist kein rea]er, er tritt  vielmehr erst als 
Pneumothoraxsymptom, d. h. nach Zerst6rung der Adh'Xsion durch die Ver- 
suehsanordnung zutage." Da die Adhesion der Pleurabl~tter den Gegenzug der 
elastischen Anspannung der Lunge v611ig aufhebt, kommt eine Herabsetzung 
des Atmosph/trendrueks nicht zustande und demnaeh steht das gesamte Gefii$- 
gebiet innerhalb der Lungenpleura unter vollem Atmosphiirendruek. Im Media- 
stinalraum herrscht dagegen ein unteratmosphi~rischer Druek, die Aul~e~ffliiche 
des l-Ierzens und die im Mediastinum verlaufenden Gefiif~e stehen unter nega. 
tivem Druck. Bei Atemruhe, Ruhelage, bewirkt dieser statisch latente negative 
Druck eine Wandversteifung der Gefs entspreehend der Gr6$e des elastisehen 
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Gegenzugs der GefiiBwand und aueh eine konstante Gefiiilweite. Ein EinfluI~ 
auf die Blubzirkulation fehlt bei Ruhelage. Aueh die Herzwand erfiihlt eine 
Wandversteifung dureh den negativen Druek, die die Herzsystole iiberwinden 
muB. Dadurch gewin~t der passive Tell der Diastole Spannkr~fte, die eine Ver- 
st~rkung der ,,Elastizit~tsdiastole" bedingen. Den darius sich ergebenden 
dynamischen Effekt fiir die Herzarbeit schiitzt B r a u e r  nicht allzu hoeh ein. 
Bei Gleichgewichtslage und Atemruhe sind demnaeh die Druekverhiiltnisse 
im Thorax ohne Einflu]3 auf die Luft- und Blutbewegung in der Lunge und im 
Mediastinum und yon geringer Wirkung auf die Herztiitigkeit. Bei Atem- 
bewegung ist die Fbrderung der Luft- und Blutbewegung innerhalb der Lungen 
nieht dureh dabei entstehende Drueksehwankungen, sondern dureh die Volum- 
iinderungen und Schwankungen der Spannungswelte bedingt. Die inspiratorische 
Verminderung des auf den mediastinalen GefiiBen lastenden Druckes ist naeh 
B r a u e r  aueh nur yon ,,auSerordeutlich geringer" Bedeutung ffir die Blut- 
zirkulation, da die Inhaltsvermehrung der groBen Hohlvenen hierdurch nur 
wenige Kubikzentimeter betriigt. B raue r s  Kritik geht also dahin: ,,Die viel- 
fach verbreitete Annahme, dem negativen Druek im Thorax k~me ein nennens. 
welter zirkulatorischer Nutzeffekt zu, ist irrig. Fiir die Zirkulation yon l~utzen 
sin4 nur die respiratorisehen Volumsehwankungen der Lunge und die respiratori- 
sehen Druckschwankungen. im Gebiete der Luftwege. - -  Mit dem ruhenden oder 
schwankenden ,,negativen Druek im Thoraxraum haben diese beiden Dinge 
aber absolut niehts zu tun". Die meisten sp~iteren Bearbelter dieser Verh~lt- 
nisse haben sich der Giiltigkeit der Brauersehen Kritik nich~ verschlieBen 
kSnnen. Der aber yon B r a u e r  auch zugegebene doch nur gering beweltete Ein- 
fluB des negativen Drueks auf die Blutzirkulation in den rnediastinalen Hohl- 
venen und auf die Herzti~tigkeit wird yon anderer Seite weir hbher gesehiitzt. 
Minkowski  h~ilt bei tier leiehten Dehnbarkeit des diastolisch ersetflafften 
Herzens selbst einen geringen die Diastole verst~rkenden negativen Druck fiir 
wesentlich geeignet die Herzkraft zu fbrdern, weft das Sehlagvolumen dureh 
Erleichterung der Diastole ganz besonders vergrOl~elt wird. T i g e r s t e d t  be- 
welter ihn als den wiehtigsten Faktor bei der Beeinflussung des Kreislaufes 
dureh die Atmung. Ibm folgt auch S taehe l in .  H o f b a u e r  hat, wie gesagt, 
selbst an der Existenz des negativen Drucks im Pleuraspalt als Folge der,,Lungen- 
spaImung" sowie des elastischen Zuges der Brustw~inde festgehalten. Relativ 
kleine negative DruckgrSBen bedingen flir ihn schon eine wesent]iche Fbrderung 
der Zirkulation und ihr Foltfall eine ,,iiberm~Bige" Belastung fiir des Herz. 
Eine grol3e Bedeutung schreibt er zudem tier ,,Lungenspannung" flit physio- 
logische und pathologische Zusti~nde zu. ,,Die beim Gesunden fiber ihren 
Gleichgewichtszustand bis zum Optimum ausgedehnte Lunge h~ilt vermbge der 
konsekutiv in ihr aufgestapelten Spaimung die ]31utgef~iBe welt often und ver- 
ringelt dadureh die dem Blutlauf gegeniiberstehenden Widerstiinde." Diesen 
fSrdernden Einflul~ der Lungenspannung auf den Blutgehalt wie die Blutstr(i- 
mung in der Lunge bei der Atembewegung hat schon Braue r  ausdriicklieh 
hervorgehoben, dabei aber die Unabh~ngigkeit der Lungenspannung vom intra- 
thorakalen Druek besonders beton~. BefSrdernd wirken die mit der Atmung 
einhergehenden Schwankungen der Spalmungswerte. Die mit der inspiratorischen 
Dehnung der Lunge einhergehende Senkung des intrapulmonalen Druekes im 
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Alveolargebiet bewirkt die Ansaugung des Blutes in die Lungenkapillaren, der 
in der Exspiration eine Auspressung des Blutes folgt. In tier Bewerbung der 
Bedeutung der Lungenspannung folg~ demnach H o f b a u e r  der Brauersehen 
Anschauung und hat ihre Tragweite fiir pathologisehe Verh~ltnisse in seinem 
neuesten Werk besonders hervorgehoben. Seine abweiehende Bewertung der 
Wirkung des negativen Drucks auf Herz und groBe Gef/iBe beeintr~chtigt nicht 
die Bedeutung der Lungenspannung. Es ist naeh B r a u e r s  Auseinander. 
setzungen gleichgiiltig, die Ursache tier Lungenspammng in einem intrapleuralen 
negativen Druek oder in der Adh~sionskraft der beiden Pleurabl~tter zu sehen. 
H o f b a u e r  bezeichnet zudem aueh selbst an anderem Ort die Inspirations- 
muskulatur als die eigentliche Kraftquelle. 

Einheitlicher als die meehanisehen Einwirkungen im Thoraxinnern wird 
der bcf5rdernde Einflul3 der Zwerchfellt~tigkei~ bei der Atmung und der ex- 
spiratorisch wirkenden Bauchmuskulatur auf den grol3en Kreislauf beurteilt. 
Experimentelle Untersuchungen und vor allen die klinisehen Untersuehungen 
W e n k e b a e h s  und H o f b a u e r s  haben hierftir zwingende Beweise erbraeht. 
Das Auspressen tier Leber dutch den inspiratorisehen Druek des Zwerchfelles 
und der abdominalen Gef~Be durch die exspiratorisehe Bauchpresse sind schon 
allein bedeutende ttilfskr~ifte f fir die Blutzufuhr zu Herz und Lungen. 

Die wesentliehe Wirkung dieser vorhin gewiirdigten Verh~ltnisse liegt mehr 
in der FSrderung des groflen Kreislaufs als der Lungendurchblutung. Ihr Ein- 
flul3 auf die GrSl~e der Lungendurchblutung ist sekund~rer Art. Die engen 
Beziehungen zwisehen Blutzufuhr, Austauschfl~iche und Respirationsluft liegen 
erst in der Lunge selbst. Deshalb hat man den grSl3eren EinfluB auf die Durch- 
strSmungsgrSl3e der Lunge und somit auf den Ablauf des respiratorisehen Gas- 
weehsels den Kapazi~ts~nderungen der Lungengef~fte bei den respiratorischen 
Volum. und Spannungssehwankungen der Lunge beigemessen. Indessen herr. 
schen auch fiber diese Abh~ngigkeitsverh~ltnisse bis jetzt noch weir auseinander- 
gehende Ansiehten. Letzten Endes handelt es sich um die Entscheidung, in 
welehem Zustand die Lunge besser durchblutet ist, w/ihrend der inspiratorischen 
Bliihung oder im Kollaps. 

Neben dem reinphysiologischen Interesse bekam die Frage in neuerer Zeit 
besondere pathologisch.physiologische und klinische Bedeutung. Die Einfiihrung 
der Lungen-Kollapstherapie, kiinstlicher Pneumothorax, das Druekdifferenz- 
verfahren in der Thoraxehirurgie maehten eine genaue Kenntnis der Durch- 

blutung normal ausgedehnter, sowie kollabierter und kfinstlieh aufgebl~hter 
Lungen wiinsehenswert. Therapeutisehe Wirkungen des Lungenkollapses, sowie 
die beobachteten S~Srungen der Atmung und des Kreislaufs beim Pneumo- 
thorax, insbesondere beim offenen,i werden tier hierbei ver~nderten Blutdureh- 
strSmung der Lunge zugeschrieben. Die therapeutisehe Anwendung des kiinst- 
lichen Lungenkollapses bei Lungenblutung hat aueh nur dann erst Berechtigung, 
wenn die geringere Durchblutung der kollabierten, ruhig gestellten, gegeniiber 
tier inspiratoriseh gebl~ihten, tatigen Lunge erwiesen ist. Die Beziehungen der 
Frage zu pathologischen Veranderungen der Atmungsorgane liegen auf der Hand. 
Krankhafte Ver~nderungen der Brustwand, der Pleura und tier Lungen selbst, 
die mit Ver~nderung des Lungenvolumens, ihrer elastisehen Spannung und mit 
Behinderung ihrer rhythmisehen Volumschwankungen einhergehen, k6nnen 
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entsprechende Widerstands~nderungen ffir die Durchl~ssigkeit der Gefiil]e zu r  
Folge haben. StSrungen des respiratorischen Gasaustausches, der Atmung und 
des I~reislaufs kSnnen durch ver~nderte Durchl~ssigkeit der Lungengef~l]e 
bedingt sein. 

Die Entscheidung der strittigen Frage ist demnach yon besonderer Trag- 
weite ffir die normale und pathologisehe Physiologie der Atmung. 

Dem neueren dureh Einffihrung der Lungenkollaps~heorie wieder aufge- 
nommenea Studium der Frage sind zahlreiche experimentelle Untersuchungen 
durch Physiologen vorausgegangen. Die Prfifung der DurchblutungsgrSl3e 
erfolgte dabei einerseits durch Durcbspiilung tier kollabierten wie tier yon der 
Trachea inspiratorisch aufgebls Lunge, andererseits durch Studium der 
respiratorischen Blntdruckschwankungen und Pulsveriinderungen. Gegenfiber 
den Versuehsergebnissen yon Po i s seu i l l e ,  Qu inke  und P f e i f f e r ,  F u n k e  
und L a t s e h e n b e r g e r ,  die eine geringere Durchblutung der normal im Thorax 
ausgedehn~en Lunge als der kollabierten annahmen, haben sich L i e h t h e i m ,  
Arsonva l ,  Zun tz  und besonders de J a g e r  dahin ausgesprochen, dal3 w~hrend 
der Inspiration dutch die Dehnung der Lungensubstanz die Widerst~nde in 
der Gef~13bahn geringer werden, also eine Kapazit~tsvergrSl~erung der Lungen- 
get,Be eintrete. T i g e r s t e d t  hat in seiner Abhandlung fiber den kleinen Kreis- 
lauf das bis dahin vorhandene Untersuchungsmaterial einer eingehenden Kritik 
unterworfen und glaubte unter Verwertung eigner Versuchsergebnisse es als 
nunmehr festgestellt erachten zu kSnnen, dal3 sieh die Lungengef~13e bei der 
natfirlichen Inspiration erweitern und bei der natfirliehen Exspiration verengem. 
Seine Abhandlung enth~lt eine umfassende Ubersicht der Literatur. Zu dieser 
schon statisch d. h. bei ruhig stehender Atmung beding~en ~nderung der Blut- 
fiille der Lungen kommt die Wirkung der respiratorischen ,,Pumparbeit der 
Lungen" (Brauer). Mit der inspiratorischen Dehnung der Lungen geht eine 
vorfibergehende Senkung des Druckes im Alveolargebiet einher. Diese inter- 
alveol~re Druckernledrigung verbunden mit der dureh die Inspirationsstellung 
bedingten Lungengef~13erweiterung hat eine Ansaugung des :Blutes naeh den 
Lungenkapillaren zur Folge. Bei vertiefter Inspiration tritt nach H o f b a u e r  
eine ~berffillung der Lunge mit Blur ein, was er einen zirkulatorischen Sumpf 
nennt. Die Ausatmungsbewegung und exspiratorlsehe Verengerung der Lungen- 
kapillaren prel]t das Blur wieder aus, das infolge des rfckw~irtigen Klappen- 
schlusses der Pulmonalis zum linken Herzen abflieBt. Die respiratorische Volum- 
und Spannungsschwankungen der Lungen wirken wie eine Saug- und Druck. 
pumpe, die unabh~ngig yon der Herzt~tigkeit das Blur iu der Richtung des 
linken Herzens weitertreibt. 

Die pathologische Physiologie folgt derselben Ansehauung fiber die FSrderung 
des Blutumlaufes durch die Atembewegungen. Als Kompensationsmittel bei 
instfffizienter Atmung leistet die Steigerung der Ventilationsgr013e durch Ver- 
tiefung der Atmung ffir die Verbesserung der Gasspannung in den Alveolen und 
der Lungendurehblutung mehr als eine gleiehgro~e Zunahme der Ventilations- 
gr58e dutch die ErhShung der Atemfrequenz. Die Vertiefung der Atmung ent- 
steht durch eine Verst~rkung der Inspiration. In der Inspirationsstellung miissen 
demnach die Verh~iltnisse am giinstigsten fiir Gasaustausch zwischen Blur und 
Alveolarluft sein. Das Optimum der Ventilierung und Durchblutung fallen 
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hierbei zusammen. Vielfache Krankheitszustiinde des Zirkulationsapparates 
erkliiren sich pathogenetiseh als Folgezustgnde einer Behinderung der Atem- 
bewegungen infolge pathologischer Ver~inderungen der Atmungsorgane. 

Eine ganz besondere und ausehlaggebende Bedeutung hat die stErkere 
Blutffillung der inspiratorisch gebliihten Lungen fiir die Unterbreehung des 
f6talen Kreislaufs bei der Geburt. Diese Tatsaehe ist bisher in der Diskussion 
fiber die bessere Durehblutung der geblghten oder kollabierten Lunge v611ig un- 
beriicksichtigt geblieben. Vielfach wird die Wirkung des ersten Atemzuges auf 
die Entstehung des negativen Drucks im Pleuraspalt und Thoraxinnern er- 
6rtert, sein entscheidender EinfluB auf die Umstimmung der f6talen Blutzirku- 
lation aber unerwEhnt gelassen. WEhrend des intrauterinen Lebens des Kindes 
sind die Lungen funktionslos. Das Blutgef~gsystem in den Lungen ist unent- 
wiekelt, die Blutzirkulation auf die Zufuhr derjenigen geringen Blutmenge ein- 
gesehriiI~kt, welehe ffir Ern~ihrung und Waehstum des Lungengewebes erforder- 
lich ist. Es gibt keinen getrennten groBen und kleinen Kreislauf. Mit dem ersten 
tiefen Atemzuge nach der Geburt des Kindes vollzieht sich die Umwandlung 
des intrauterinen Kreislaufs in den extrauterinen. Die mit dem ersten Atemzuge 
inspiratorisch gebl~hten Lungen saugen das Blut aus dem reehten Herzen in 
die gewaltig sieh erweiternden Lungenkapillaren. Der BlutzufluB aus der 
arteria pulmonalis durch den Ductus Botalli in die Aorta hSrt auf. Die Menge 
des inspiratorisch angesaugten Blutes ist so groI], dab der Druek in der Aorta 
sinkt. Die Pulsation der Nabelarterien schwinden. Im linken Vorhof steigt der 
Druck durch vermehrten BlutzufluB aus den st/irker durehstr6mten Lungen und 
schlieBt die Klappe des Foramen ovale. Die Verbindung zwischen beiden Vor. 
h6fen ist aufgehoben. Der Druck im reehten Herzen sinkt durch die Ansaugung 
der erweiterten Lungenkapillaren. Damit sind jene Verh~ltnisse der Blutzirku- 
lation hergestellt, wie sie im extrauterinen Leben bestehen bleiben. Aus dieser 
Wirkung der ersten inspiratorisehen Bl~hung auf die Umbildung des intra- 
uterinen Kreislaufs ist klar ersichtlieh, dab die Inspiration mit einer st/irkeren 
Ffillung der Lungen mit Blur und einer Erweiterung der Lungenkapillaren ein- 
hergeht. Der Zustand der f6talen Lungen vor der ersten inspiratorischen B1/ihung, 
wird dabei dem Zustand einer kol|abierten Lunge gleichen, da in der letzten Zeit 
des F6tallebens sieh mit dem st/irkeren Wachstum der Lungen-auch sehon die 

�9 Pulmonalbahnen erweitern. 
Nach dem Gesamtergebnis de r physiologisehen und klinisehen Untersuchungen 

hEtte die Frage naeh dem Blutgehalt der Lunge bei In- und Exspirationsstellung 
endgfiltig dahin beantwortet werden k6nnen, dab die LungengefiiBe sieh bei der 
Inspiration erweitern und mit Blur fiillen, bei aer Exspiration verengern und ihr 
Blur entleeren. 

Demgegen/iber zog jedoch S a u e r b r u c h aus seinen klinischen Beobaehtungen 
und experimentellen Versuehen fiber die Folgen des Pneumothorax den SchluB, 
dab die kollabierte Lunge besser durehblutet sei als die normal geblEhte. Hier- 
dureh wurde bei der Wichtigkeit der Fragestellung ffir Klinik und Therapie das 
Studium der anseheinend entschiedenen Frage yon vielen Seiten wieder auf- 
genommen. Als Resultat der vielgestaltigen Versuchsanordnungen ist der  bis. 
herige Zwiespalt der Ansichten fiber die Blutffille der Lungen in In- und Ex- 
spiration geblieben. Diese neuzeitigen Arbeiten sind der AnlaB zu den folgenden 
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eigenen Untersuchungen geworden. Sie bedtiffen daher einer n~iheren ErSrterung. 
Die engen Beziehungen des behandelten Gegenstandes zu der heute im 

Mittelpunkt de r Tuberkulosebehandlung stehenden Lungenkollapstherapie be- 
rechtigen zu der weiteren Verfolgung der umstr i t tenen Fragen. 

Naeh S a u e r b r u  e h lieg~ der Grund ffir die bei einseitigem offenem Pneumo- 
thorax auftretenden Ver~inderungen des Atemtypus  in der Hyper~mie,  der 
stgrkeren Durehblu~ung der Kollapslunge. Es handelt  sieh bei den Sauerbrueh- 
schen Versuchen immer nur um den breit  offenen Pneumothorax.  Der grSl~te 
Teil des Lungenblutstromes fliel]t durch die unt~tige kollabierte Lunge unct 
gelang~ somit unarterialis[ert zum linken Herzen. Die gesunde Lunge empf~ng~ 
nur den kleineren Teil des Lungenblutstromes,  klehler als in der Norm, und ver- 
mag trotz ihrer respiratorischen Mehrarbeit nur  diesen kleinen Teil zu arteriali- 
sieren. Das Gesamtblut ,  die Mischung aus beiden Lungen, bleibt dadureh un- 
geniigend arterialisiert. Der Sauerstoffmangel beding~ eine Reizung des Atem- 
zentrums und hierdurch die Dyspnoe. Bei kiinstlieher Aufblasung der kolla- 
bierten Lunge und anschliel~enden Abtdemmung ihres t tauptbronchus  werden 
die Gef~13querschnitte kleiner und dadureh wachsen die Widerst~nde in den 
Lnngen. Die gesunde Lunge bekommt  jetzt  mehr  Blut, sie kann infolgedessen 
mehr arterialisieren. Die Dyspnoe niramt ab und kann sogar verschwinden. Die 
Einschr~inkung der ventilierenden Lungenoberfl~che dutch den Lungenko]laps 
und der behindernde EinfluB der Mediastinalversehiebung auf die T~tigkeit der 
linken Lunge beim offenen Pneumothorax erkl~ren naeh S a u e r b r u c h s Ansich~ 
die Ents tehung der Dyspnoe nieht. Er  bezieh~ sieh dabei auf die klinische Er- 
fahrung, dal3 selbst re]ativ ldeine Teile einer Lunge fiir den Bedarf des Organismus 
genfigen, ohne dab Dyspnoe ein~rit~. Die Behinderung der gesunden Lunge 
durch die Medias~inalversehiebung bewertet  er nur gering, da  bei seinen Versuchs- 
tieren mi t  offenem Pneumothorax die AtemgrSl~e gegen die Norm nur gering 
herabgesetzt  war. B r a u e r  bezeiehnet die Sauerbruehsehe Theorie als Kurz-  
schlul3theorie, und zwar deshalb, weil hierbei die nich~ atmende, kollabierte 
Lunge wie sin NebenschluB an elek~risehen Leitungen wirk~. Die kollabierte 
Lunge n immt  den grSfleren Teil des Lungenblutstromes auf und gibt ihn un- 
arterialisiert dem linke~ t terzen zuriick. Die a tmende Lunge bekommb nichf~ 
geniigend Blur. Die Kurzsehlul~theorie ist damn yon B r a u e r  im einzelnen tiber- 
zeugend widerlegt worden. Deshalb soll hier nur noeh auf einige Punk te  ein- 
gegangen werden, die Bezug haben auf unsere eigenen Untersuehungen und die 
in den Brauersehen Ausftihrungen nieh~ eingehend erSrtert worden sind. 

Warum bei den klinisehen Fttllen, in denen ,,selbst relativ kleine Teile einer Lunge" 
den respiratorischen Austausch bestreiten, die Dyspnoe ausbleibt, erSrtert Sauerbrueh  
nicht. Bei Einsehrt~nkung dcr Lungenoberflgehe durch Retraktion des grSl~eren Teils der 
Lunge infolge pleuraler oder perikardialer Ergiisse wiirden die retrahierten Tefle der Lunge 
naeh S a uer b rue h ebenfalls starker blutgeftill~ sein miissen. Die Ventilation des Blutes 
miii~te demnaeh in solchen Ft~llen in gleicher Weise leiden und Dyspnoe in entspreehendem 
Grade auftreten. 

Die VergrSl~erung des Atemvolumens der gesunden Lunge bis fas~ zur Norm wird bei 
seinen Versuehstieren durch Vertiefung der Atmung erreieht. Die Atmung is~ dabei gleieh- 
zeitig dureh Verl~ngerung der Exspirationsphase verlangsamt. Eine vertiefte Atmung er- 
folg~ aussehliel~lich dutch die Inspiration. Die Inspiration geht zudem einher mi~ einer Ver- 
grSBerung der respiratorisehen Austausehflache, umgekehrt die Exspiration. Bei Auf- 
blt~hung der vorher kollabierten Lunge wiirden also in der Inspirationsphase die Widerst~nde 
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in beiden Lungen waehsen. Die dureh die Einstellung der kollabierten Lunge in Inspirations- 
stellung angeblieh bedingte vermehrte Blutversehiebung nach der gesunden Lunge wiirde 
also der gesunden t@tigen Lunge nur in der Exspirationsphase ganz oder doch zum grSften 
Teil zugute kommen kSnnen. Die mit Verkleinerung der ventilierenden Austauschflaehe 
einhergehende Exspirationsphase der tatigen gesunden Lunge ist aber zudem verlangert. 
Die Bedingungenfiirden Gasaustauschsinddemna~hschlechtere als bessere. Das Schwinden 
der Dyspnoe ist dadurch nieht zu erklaren. 

Diesem ]~inwande seheint S a u e r b r n c h  dadureh begegnen zu wollen, daft er einen 
Untersehied annimmt zwischen der in Inspiration gebl~.hten und der in normaler Inspirations- 
stellung befindliehen Lunge, sowie zwischen der Kollapslunge und der in normaler Exspira- 
tionsstellung befindliehen Lunge. Die DurchstrSmung der Lunge unter normalen Be- 
dingungen ist naeh seiner Ansieht abhangig yon der Kraft der rechten Herzkammer, yon der 
Druekdifferenz zwisehen Lungenarterie und Lungenvene, die sich mit der VergrSferung des 
negativen Drueks im Brustkorb steigert, ferner yon dem Druek in den Lungen und dcr Ver- 
anderung des Gef~Bquerschnittes bei der Veranderung des Lungenvolumens. Bei Miner jcden 
Inspiration tritt eine Zunahme des negativen Druckes, somit eine Vergr6ferung der Druek- 
dffferenz zwisehen der Lungenarterie und Vene ein. Es entsteht gleiehzeitig eine Verdiinnung 
der Luft in den Lungen und damit eine Abnahme des Druckes in denselben. Die Alveolar- 
gefafe verm6gen sich durch die Abnahme des Druckes freier zu entfalten und ihr Quersehnitt 
waehst dabei. Daraus folgt ffir die Inspiration eine Zunahme der Kapazit~t und der Ge- 
sehwindigkeit des Blutes in den Lungen. Die Exspiration bedingt durch Steigerung des 
intrathorakalen Druekes eine Verringerung des Dnmkunterschiedes zwischen der Arteria 
und Vena pulmonalis, eine Zunahme des Druckes in den Lungen und eine Verkleinerung des 
Gef~fquersehnittes. Daraus folgt f~ir die Exspiration eine Abnahme der strGmenden Blut- 
menge. ,,In der Inspiration finder man in der Tat eine Zunahme, in der Exspiration eine 
Abnahme des Gef~fquersehnittes." Die Verkleinerung des Querschnittes der Gef~Be gilt 
abet nur fiir die Exspirationsstellung der Lunge, solange sie nnter normalen Verhaltnissen 
in der Pleura liegt. Beim offenen Pneumothorax tritt  nun ein Druokausg]eich zwischen der 
,,~uferen und inneren" Lungenoberflaehe ein. Dadureh f~llt naeh Saue r brue hs Ansieht die 
Druekdifferenz zwisehen Arteria und Vena pulmonalis fort, es stehen die Alveolargef~fe nicht 
mehr unter einem weehseluden, sondern unter einem gleiehm~figen Druek yon einer At- 
mosphere und es kommt zu einer bedeutenden VergrSferung des Gef~fquersehnittes. Seine 
physikalisehen l~berlegungen ffihren ihn dabei ansehlieflend zu dem Schluf: ,,Normaler- 
weise stehen die GefaBe yon der Lunge her unter dem Druek yon einer Atmosphiire. Je 
grffer der Untersehied zwisehen Bronchial- und Pleuradruek ist, desto starker werden die 
Alveolargef~.fe komprimiert. Bei vollst~ndigem Druekausgleieh zwisehen Lungeninneren 
und PleurahShle entfalten sieh die Gefafe bis zur Erreiehung der Elastizit~tsgrenze d. h. 
der Quersehnitt wird grSfler, die Widerst~nde werden geringer und die Durchstr6mungs- 
verh~ltnisse Ieiehter." Dadureh kommt es beim offenen Pneumothorax zum Abfluf des 
Blutes zur kollabierten Lunge. Diese Erklarung S a u e r b r u e h s  enth~lt einerseits die in 
der Literatur so haufige falschliehe Vorstellung veto negativen Druek in der PleurahShle 
und seiner Wirkung auf die intrapleuralen Organe, sowie Widerspriiehe in sieh. Naeh den 
Brauersehen Auseinandersetzungen ist der negative Druek zwischen den Pleurablattern nur 
ein virtueller d. h. er tritt erst durch die Einffihrung der zur Messung dienenden Luftblase 
zwischen den Pleurabl~ttem auf, existier~ in Wirklichkeit nicht. Die Adhesion und Ko- 
h~sion zwisehen den viszeralen und parietalen Pleurablatt heben den elastisehen Gegenzug 
der Lunge auf und halten die Lunge in ihrer jeweiligen Stellung. Druckschwankungen im 
Pleuraspalt sind daher bei den Atembewegungen nicht vorhanden und ohne Einfluf auf die 
intrapleurale Lunge. Aber selbst wenn m~n anstatt der Kohasion den ncgativen Druek im 
Pleuraspalt als die haltende Kraft zwisehen den beiden Pleurablattern annimmt, so ist dies, 
wie aus den Brauersehen Uberlegungen zwingend hervorgeht, auch fiir die Atembewegung 
gleichgfiltig. In  den Endstellungen der Inspiration und der Exspiration herrseht in den 
Alveolen unverminderter Atmosph~rendruck. Ein Einflufl des weehselnden negativen 
Drueks im Pleuraspalt auf das Gef~lle zwisehen Lungenarterie und Vene dureh Veranderung 
der Druekdffferenz zwischen Lungenarterie und Vene ist nieht vorhanden. Beide Gef~B- 
systeme stehen in Inspiration- wie Exspirationsstellung unter Atmosph~rendruek. Von 
einem Wegfall dieser Druckdifferenz beim offenen Pneumothorax kann demnach nieht die 
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Rede sein, da sie nieht vorhanden war. Es k6nnen deshalb wghrend der Aternbewegung 
nebeu den vorilbergehenden intraalveol~ren Druckschwankungen nur die elastisehen Span- 
nungssehwankungen der Lunge ver~ndernd auf die Gefal~querschnitLe und somit auf die 
Blutffille wirken. S a u e r b r u c h hat in seiuer obigen Erkl~rung der normalen Verhgl~nisse 
zugegeben, dab w~hrend der Inspiration sine Zunahme, in der Exspiration eine Abnahme des 
Gefgl3quersehniLtes eintritt. Da hierbei die Wirkung eines negativen intrapleuralen Druckes 
wegfgllt, so kann die Ver~nderung des Gef~Bquersehnittes nur bedingt sein dutch die Ver- 
~nderung des elastisehen Zuges der Lungen auf die Gefg]wandung, wAhrend ihres Volumen- 
wechsels bei den Atembewe~mgen. Die bei den Atembewegungen voriibergehenden inter- 
alveolAren Drueksehwankungen wirken entspreehend unterstiitzend, d. h. also die Wider- 
st~nde im GefABgebiet sind in der Exspiration gegen die Inspiration vermehrt und um- 
gekehrt. Aus dieser ~Jberlegung der eigenen Sauerbruchschen Ausfiihrungen ist sehon seine 
Angabe wenig annehmbar, dad allein die Inspirationsstellung die Widerst~inde fiir die Blut- 
durehstrSmung erhShen sell. Ferner sagt S a u e r b r u c h  bei Druckausgleieh zwischen 
Imngeninnerem und LungenoberflAche entfalten sich die Gef~l]e bis zur Erreiehung der 
Elastizitgtsgrenze, der Querschnitt wird grSBer. In der Exspirationsstellung stehen die 
Lungengef~Be ebenfalls unter gleiehem Druck zwischen Lungenoberfl~ehe und Lungen- 
innerem, n~mlieh Atmosph~rendruck. Nur h~lt die Koh~sion und Adhesion zwisehen den 
beiden Pleurabl~ttern oder, wenn man will, der negative Druck im Pleuraspalt, die Lunge 
auch in der Exspiration noeh in einem gewissen elastisehen Spannungszustand, der auf 
die Gef~Be wirkt und sie dehnt. Der elastisehe Zug in der Exspiration ist aber geringer als 
in der Inspiration, der Gef~Bquerschnitt in der Exspiration, wie S a u e r b r u c h  selbst be- 
tent, demnach gegeniiber der Inspiration kleiner. Dureh die LSsung der Lunge im offenen 
Pneumothorax yon dem parietalen Pleurablatt vermindert sieh ihre elastisehe Spannung 
noch gegeniiber der Exspirationsstellung und geht nach l~ngerem Bestehen des Kollaps ganz 
verloren. Demnach hSrt aueh dann ein elastiseher Zug auf die Gef~e  auf. Die Gefal3weite 
geht auf den Elastizit~tsruhezustand znriick. Beim Eintritt  eines Lungenkollapses kollabiert 
die Lunge night vSllig bis zum Verlust ihrer Ela'stizit~t. Dureh das Zusammenfalten der 
feiasten Broncheoli wird das Entweichen der Alveolarluft verhindert und so aueh die Kol- 
lapslunge noeh in einem gewissen Bl~hungszustand erhalten. Die Lunge ruht auf einem 
Luftkissen (B r a u e r). Erst die Resorption der Alveolarluft erzielt den Zustand der Atelektase 
und des Elastizit~tsverlustes. ~Wenn demnaeh mit Abnahme der elastischen Spannung der 
Lunge aus der Inspirationsstellung in die Exspirationsstellung aueh eine Abnahme des Ge- 
f~l~quersehnittes einhergeht, wie S a u e r b r u c  h zugib.~, so mul~ bei der weiteren Abnahme 
der elastisehen Lungenspannung aus der Exspirationsstellung in die Kollapsstellung aueh eine 
weitere Verkleinerung des GefaBquerschnittes eintreten. Hierin liegt also tin Widersprueh 
und die ~berlegungeu der Sauerbruchsehen Ausffihmngen ffihren daher zu einem seinem 
eigenen en~gegengesetzten SchluB. B rau  e r ist geneigt die Kapazitats~nderung der Lungen- 
kapillaren dureh den voriibergehenden interalveol~ren negativen Druek und aueh durch die 
el~stisehen Spannungssehwankungen der Lungen relativ gering zu bewerten. Im Experiment 
war der Lumenzuwaehs der Vene unter uegativem Aul~en- oder positivem Innendruck 
gering. Der Gesamtheit der ira einzelnen geringen Wirkung wird man jedoch einea 
bedeutenderen Einflul~ auf Blutfiille und DurchstrSmung nieht absprechen kSnnen. Der 
gesehilderte Einflu~ des ersten Atemzuges auf die Umbildung des Kreislaufes des l~eu- 
geborenen beweist dies deut]ich. 

S a n e r b r u e  h behauptet weiterhin, da~ dureh Aufblahung der vorher kollabierten 
Lunge mit ansehlie~endem Absehlul~ des Bronchus lediglieh das Lungenvolumen ge~ndert 
werde. Die aufgebl~hte abgeschlossene Lunge sei ffir die Atmung ebenso funktlonell aus- 
gesehaltet wie die Kollapslunge und der Druck im Brus~raume auf das Mediastinum andere 
sieh nicht. Wie sehon wiederholt erw~hnt, herrseh~ in den Alveolen der in norma|er In- 
spirationsstellung befindlichen Lunge Atmosph~rendruek. Der Gegendruck der elastisch 
angespannten Lunge wird durch die Adh~sionskraft der beiden Pleurabl~tter vSllig aufge- 
hoben. Beim offenen Pneumothorax wird diese Adh~sionskraft der beiden Pleurabl~tter 
verniehtet. Um die kollabierte Lunge wieder aufzublahen, gcnfigt also nicht der Atmosph~ren- 
druek. Efforderlieh ist zudem noeh eine DruckgrS~]e, die dem elastisehen Gegenzug der in 
Inspirationsstellung befindliehen Lunge entsprich~, yon D on d e r sauf 7--8 mm Hg berechnet. 
Bei ErSffnung des Thorax fallen auBerdem nicht nur die Lungen zusammen, sondern das 
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Zwerchfell riiekt kaudalw~rts und die Rippen erfahren eine nach ausw~irtsgehende Bewegung, 
federn zuriick (Bert)/ Die his zum Anliegen an die Brustwand wieder ausgebl~Lhte Lunge 
ist also starker gebl~ht als die in normaler Inspirationsstellung befindlichen Lunge. Der 
elastisehe Gegenzug der wiederaufgebliihten isb griil~er als der normalen in Inspiration 
stehenden Lunge. Die wiederaufgebl/ihte Lunge ist gegenfiber der normalen iiberdehnt. 
Im Alveolargebiet der wiederaufgebliihten und vom Bronchus abgesehlossenen Lunge 
herrsch~ also ein positiver Druck, der den Atmosph~rendruck urn den Druckwert des elasti- 
zchen Gegenzuges der inspiraCx)rischen Dehnung und l~berdehnung iibersteigt. Dicse unter 
positivem Druek stehende wieder aufgebl/ihte Lunge wird also dem )Iediastlnum eine wesent- 
fiche Stiltze hieten, das Mediastinum fixieren. 

Bei der Aufbl~hung der kollabierten Lunge in der Sauerbruchschen Kammer, also dutch 
Einwirkung eines negativen Drucks auf die Lungenoberfl~che liegen dieselben Verh~Itnisse 
vor. Die bli~hende Kraft ist auch in diesem Falle der vom Bronchus her auf die Alveolen 
wirkende Uberdruck. Eine unterschiedliche Wirkung zwisehen Unterdruck und l~ber. 
druck diiffte unter Beriieksichtigung aller in Betracht ~retenden Faktoren nich~ bestehen. 
B r aue r hal die identische Wirkung vom ~berdruck und Unterdruck hinreichend illustriert. 

Der Unterschied zwischen der in Inspirationsstellung aufgebli~hten vorher kollabierten 
Lunge und der in normaler Y_nspirationsstellung befindlichen Lunge besteht demnaeh darin, 
dal3 das Alveolargebiet der wiederaufgebl~hten Lunge unter positivem Druek, ~beratmo- 
zph~rendruck, das der in nermaler Inspiration befindlichen Lunge unter Atmosph~rendruck 
~teht. Als weitere Stiitze fiir seine Ansieht fiihrt Sauer b ruch die Versuche yon P oi sseuill e 
an, wonach die Gefal~e der aufgeblahten Lunge einen geringeren Durchmesser zeigen als die 
der kollabierten Lunge und die DurehstrSmungszeit bei ~ufgeblasener Lunge grSller ist als 
bei kollabierter. Abgesehen davon, da$ Sauerbruch die Versuehsmethode Poisseuilles 
selbst als nicht einwandfrei bezeichnet, sind dessert Ergebnisse yon vielen anderen Be- 
arbeitern der Frage nachuntersucht und widersprochen worden. Wie schon gesagt, ist Ti g e r- 
s ted t  bei kritischer Siehtung der ganzen vorhandenen physiologischen Untersuehungeu 
zu der entgegengesetzten Ansicht gekommen. Die aussehlieBliche Verwendung der Pois- 
seuillesehen Untersuehung fiir seine Ansicht ohne Beriieksiehtigung der entgegengesetzten 
Versuehsresultate war nicht ang~ngig. 

0. B r u n s  hat durch die Sauerbruchsche Erkl~rung veranlai~t seine friiheren 
eigenen und die physiologisehen Versuche fiber den Blutgehalt und Durch- 
str6mung der Lunge wieder aufgenommen. Bei seiner vielseitigen Versuchs- 
anordnung suchte er die physiologischen Zust~nde w/ihrend des Versuches m6g- 
hchst weiegehend zu erhalten. Dutch W~gung, Kolorimetrie und Durehstr6- 
mungsversuehe kam er zu dem bei jeder Versuchsanordnung fibereinstimmenden 
Ergebnis, dab die Lunge im Kollapszustand weniger Blut enth/ilt als im Zustand 
natfirlicher Ausdehnung. Die kollabierte Lunge der Pneumobhoraxseite, beim 
offenen und geschlossenen Pneumothorax, war stets relativ blutKrmer als die 
ausgedehnte atmende. Die inspiratorisch gedehnte Lunge wurde zudem reich- 
lieher durchblutet als w~hrend der Exspiration. Er bchauptet wciter aus seinen 
u dab die Gr6fle des Blutreichtums und die St~rke der Blutdureh- 
str6mung sich bei den Lungen nach dem Ausdehnungsgrad richter. Je  intensiver 
der Lungenkollaps, je ausgesprochener die Luftleere in den Alveolen, desto 
kleiner ist die Blutmenge und die Stromgeschwindigkeit. Die Art der Aus- 
schaltung der Lunge aus der Atemfunktion spielt dabei keine Rolle. Die dutch 
die Lungengef~l~e fliel3ende Blutmenge nahm in der Zeiteinheit auch dann noch 
zu, wenn er die Lungen des Versuchstieres mit einem Unterdruck yon 29 cm 
Wasser gedehnt, bzw. fiberdehn~ hatte. Bei dieser die Inspirationsstellung fiber- 
steigenden Dehnung trat  eine kapazit~tsverringernde Wirkung auf die Kapil- 
laren, wie sie yon T e n d e l o o  ffir die starke Dehnung angenommen wird, noch 
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nieht ein. Aueh bei diesem Dehnungsgrad iiberwiegen noeh die kapazit~tsver- 
gr6Bernden Faktoren der Dehnung. 

Heft hat die Sauerstoffsiittigung des Blutes untersucht nach Abschluft de~ 
Hauptbronchus einer Lunge. Er fand den Sauerstoffgehalt dabei herabgesetzV 
ann~hernd bis zu der Gr6fte, die er ffir den Ausfall einer Lunge berechnet hatte. 
Den gleiehen Abfall des Sauerstoffgehaltes des arteriellen ]31u~es erreichte er, 
wenn er eine Lunge reinen Stiekstoff atmen lieB. Er zieh~ daraus den berechtigten 
Schluft, daft durch eine nicht atmende, vom Hauptbronehus abgeschlossene 
Lunge nahezu ebensoviel Blur flieftt, wie unter normalen Bedingungen. Die~ 
Gr6Be der Sauerstoffabnahme stimmt in einzelnen Versuchen yon Heft mit den 
yon S a e k u r  beim offenen Pneumothorax angegebenen Gr6ften ann~ihernd~ 
iiberein, in anderen sind die Heftschen Zahlen kleiner als die yon Sackur_ 

Die Versuehsergebnisse yon Heft und B r u n s  widerlegen die Annahme yon 
der Zunahme der Gef~ftwiderstiinde in der inspiratorisch gebliihten Lunge. 

H o f b a u e r  hat gegen die Sauerbruchsche Theorie eingewendet, daft der 
Atemtypus bei zentraler Reizung des Atemzentrums durch Sauerstoffmange[ 
bzw. C% Uberladung des ]3lutes ein anderer sei als beim offenen Pneumothorax. 
Bei zentraler Reizung ~iefe rasche Atmung mit verkiirzter Exspiration gegeniiber 
tiefer langsamer Atmung mit verl~ngerter Exspiration beim offenen Pneumo- 
thorax. Dieser Einwand erscheint jedoeh nieht stiehhaltig, d a  ja die Art der 
reguherenden Atemtis aueh yon dem jeweiligen Zustand der Atmungs- 
organe abh~ngig ist. Beim offenen Pneumothorax ist durch die dabei auftretenderr 
Ver~inderungen der Atmungsorgane kein anderer Regulationstyp mOglich. 

Unter Ablehnung der  Kurzsehlul3theorie hat B r a u e r  fiir das Zustande- 
kommen der Dyspnoe beim offenen Pneumothorax eine andere Erkl~rung ge- 
funden. Er macht das beim offenen Pneumothorax einsetzende Mediastinal- 
flottieren und die ,,Pendelluft" fiir die Sehi~digung des Gasaustausches ver- 
antwortlieh. Im offenen Pneumothorax herrseht Atmosph~rendruck, der des 
Mediastinum nach der erhaltenen Lunge bin vorbaucht. Im Inspirium steht die 
atmende Lunge unter st/irkerem negativen Druck als in der Ruhe, das Mediasti- 
num wandert dadurch weiter vom Pneumothorax weg. Das Entgegengese~zte 
findet in der Exspiration start, das Mediastinum baucht sieh dadurch m~chtig 
in den Pneumothorax vor. Atmung, Gaswechsel und Zirkulation k6nnen da- 
durch behindert werden. Wi~hrend der Exspiration herrscht in der erhaltenen 
atmenden Lunge ein positiver Druck, der bei angestreng*er Atmung sehr groI~ 
werden kann. Die Luft entweicht aus der  Lunge naeh allen Seiten, zum TeiI 
daher in die unter Atmosph~Lrendruck stehende Kollapslunge. Bei der InspiratiorL 
wird diese Luft yon der erhaltenen Lunge aus der Kollapslunge wieder angesaugt, 
Diese verdorbene Pendelluft leg* sieh der frischen Inspirationsluft vet  und be- 
hinder~ die Ventilation. Zug an der kollabierten Lunge fixiert das Mediastinum 
und mi]der~ die Dyspnoe. Aufbl~ihung der kollabierten Lunge mit nachfo]gendem 
BronchialabsehluB beseitig* die Pendelluft und stiitzt das Mediastinum. Unter- 
bindung der GefiiBe der Kollapslunge beseitigt die Dyspnoe nicht. Der ge- 
schlossene Pneumothorax ist, well ihm Mediastinalflottieren und Pendellnft 
fehlen, yon weir geringerer Dyspnoe begleitet. 

t I o f b a u e r  finder die Erkl~irung ffir das Zustandekommen der Dyspnoe in 
der bedeutenden Schiidigung der Retraktionskr~fte beider Lungen beim offenen 
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Pneumothorax. Neben dem Verlust der Retraktionskraft der Kollapslunge 
kontrahiert sich auch die gesunde Lunge entsprechend dem Hiniiberriicken des 
Mediastinums. Die Entfal tung der gesunden Lunge wird hierdurch bei der 
Inspiration noch weiterhin wesentlich beeintriichtig%. Dadurch f~llt eine Ver- 
st~rkung der elastisehen Spannung durch die Inspiration, die die Exspiration 
erleiehtert und verst~rkt, weg. Die Entstehung der Pendelluft lehnt H o f b a u e r  
ab. Diese Erkl/irung H o f b a u e r s  bedeutet gegeniiber der Brauerschen nichts 
anders als dab der Schwerpunkt ausschlieBlich auf die Wirkung des 1Kediastinal- 
flo~tierens verlegt wird. Das Mediastinalflottieren reieht aber zur Erkl~rung 
der Verh~il~nisse nicht aus. Die respiratorische Oberfl/iche is$ ja trotz ihrer 
Einsehr~nkung im Vergleich zu anderen pathologischen Zust~inden der Lunge 
noch ausreichend genug und geniigend ventiliert, um den respiratorischen Gas- 
austauseh zu bewerkstelligen. Ob die Ablehnung der Pendelluft berechtigt ist, 
wird sparer zu er6rtern sein. 

Zu einer gleichen Ansieht wie S a u e r b r u c h  gelangte C l o e t t a  auf Grund 
einer neuen bis dahin nieht angewandten Versuchsmethode. Er priifte die Dureh- 
blutung der Lunge in ihren Respirationsphasen mit dem Lungenplethysmo- 
graphen. Die hierbei gewonnenen Resultate suchte er gleichzeitig durch Blur. 
mengenbestimmung und mikroskopisehe Untersuchung der Lunge in ihren 
verschiedenen Bewegungsphasen zu s$iitzen. Sein Ur~eil geht dahin, dab 
die Durchblutung tier Lunge am schlechtesten ist auf der HShe der Inspiration, 
viel besser bei der Exspiration und am vollkommensten beim Beginn der 
Inspiration. 

Cloetta erSrtert hierbei auch die Frage der Zweckm~iBigkeit. Theoretisch erscheint es 
bisher am zweckmii$igsten, wenn die Lunge bei der Inspiration'mehr Blur in sich aufnimmt, 
da mit gleichzeitiger VergrSl3erung der respiratorischen Membran so ein gr6llerer Teil des 
Blutes sich mit Sauerstoff s/~ttigen kann. Diese fast allgemein angenommene theoretisehe 
Vorstellung der grSlleren Zweckm~Iligkeit ist naeh seiner Ansicht nicht ohne EinfluB auf 
die Deutung der bisherigen Versuchsergebnisse gewesen. Die yon ihm augfefiihrten Ge- 
sichtspunkte, die auch eine griillere exspiratorische Blutfiille der Lungen als zweekmalliger 
gegeniiber der Inspiration darlegen sollen, sind aber wenig iiberzeugend. Es li~6t sich folgen- 
des dagegen geltend machen. Fiir die Erniihrung iter Lunge kSnnte es gleiehbedeutend sein, 
ob die stiirkere Blutzlffuhr auf der HShe der Inspiration oder in der Exspirationerfolgt. Die 
Ern~hrung erfolgt ja auch zu einem groBen Teil durch ein anderes arterielles System (Arteriae 
bronchiales), das unter der Hubkraft des linken Ventrikels steht. DaB in der Exspiration 
die respiratorische Oberfliiehe gegen die Inspiration insbesondere durch Kollaps der peri- 
pheren Alveolen vermindert ist. diirfte kaum zweifelhaft sein. Bei qualitativ nahezu gleieh- 
bleibender Alveolarluft wird auoh in der Exspiration das den ventiliertenTeil der Austauseh. 
fl~ehe passierende Blur sich naturgemiiB maximal sis kSnnen. Die Zweckms 
wiirde also hierbei nur in einer sts I)urchblutung des ventilierten Teils der Lungen- 
oberfl~iche, nicht aber des wahrend tier Exspiration kollabierten Teiles |iegen. Wenn Kon- 
taktmSglichkeit und Reaktionszeit zwischen rotem BlutkSrperchen und Alveolarluft als 
am giinstigsten und demnach am zweekmi~lligsten bei langsamer StrSmung und verkleinertem 
Gef~l~quersehnitt angenommen wird, so erhellt daraus nieht die Zweckm~[~igkeit einer 
stiirkeren Blutfiille, die auf einer Verlangsamung der StrSmung und Erweiterung des Quer- 
schnittes beruht. Warum sell ferner die MSglichkeit, die Cloet ta  erSrtert, dab durch die 
Verengerung der Kapillaren wiihrend der Exspiration einerseits ein Vorwiirtsdriingen des 
Blutes nach dem linken Ventrikel andererseits eine Riickstauung desselben naeh dem reehten 
Ventrikel stattfinden mull, nur beim Ubergang der inspiratorisch erweiterten Kapillaren 
in die exspiratorische Verkleinerung stattfinden. Die treibende Kraft ist die Kapillarver- 
engerung, die demnaeh auch bei t~bergang exspiratoriseh erweiterter Kapillaren in in- 
spiratorische Verengerung gleich wirksam sein miiflte. Die Veriinderungen innerhalb der 
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Lunge maehen sieh abet zudem, wie S t r a u b  naehgewiesen hat, nicht als nennenswerte 
Widerstandsvermehrung fiir die reehte Kammer geltend. 

Bezfiglieh der Verwertbarkeit mikroskoplseher Bilder ist zu bedenken, dal] ein histo- 
logisehes Zustandsbild keinen Anfschlul] fiber eine Funktion geben kann. Der Vergleich 
mikroskopischer Bilder der Lunge in Inspiration und Exspiration ist schon dadurch er- 
sehwert, dab dieselbe BildgrbBe nicht einen gleieh groBen Gewebsausschnitt enthalt. In  
dem mikroskopischen Bild der exspiratorlschen Lunge werden weir mehr Alveolen und 
Kapillaren sichtbar als in dem Bild der inspiratorisehen Lunge, worauf auch schon B r u n s  
hingewiesen bat. Das geht aus den Abbildungen Cloe t t a s  ohne weiteres zahlemn/~13ig 
hervor. Aueh leidet bier die Vergleiehsmbgliehkeit zweier Pr~parate dadurch, dab In- 
spiration und Exspiration unter verschiedener VergrbBerung abgebildet sind. Dabei 
ist die st/irkere fast doppelte VergrbBerung fiir den Lungenschnitt in Exspirations- 
stellung gewi~hlt. Die Beurteilung der Kapillarweite in Expiration~stellung diirfte 
bei der Schl/ingelung der Gefiil~e kaum einwandfrei gelingen, was aus den Bildern 
Cloe t t a s  hervorgeht. Aueh wird sieh bei Auswahl gleicher VergrbBerung und Alveolen- 
zahl ein Urteil fiber den Untersehied in der Gef/il]weite kaum gewinnen lassen. Noch 
mehr gilt das ffir die Beurteilung der Blutfi~tle aus dem Vergleieh der mikroskopisehen 
Bilder der beiden Respirationsphasen. Der Grbl~enunterschied zwisehen der Blutfiille der 
Inspiration und Exspiration ist zudem, was B run  s betont hat, nicht so grol~ (beim Kaninchen 
oft nur 1 corn), als dab er in einem kleinen Gewebsausschnitt deutlieh sichtbar werden k51mte. 
Die Zghlung der roten Blutk6rperchen im Gewebsausschnitt hat naeh der Methode, wie sie 
C1 o e t t a angewendet hat dann auch weder Vcrmehrung in der Exspiration noch Verminderung 
in der Inspiration nachweisen lassen. Sein crster Rfiekschlul3 aus den histologischenBildern 
fiber die GefgBweite wird also durch seine weiteren Feststellungen aus denselben Bildern 
sehon in Frage gestellt. C loe t t a s  Blutmengenbestimmungen der Inspirations- und Ex- 
spirationslunge widerspreehen denwiederholtenVersuchsergebnissen yon O. Bruns .  Dieser 
konnte seine bisherigen Feststellungen noeh dureh die Resultate von Durehstrbmungso 
versuchen stiitzen. 
: Seine Beobachtung mit der Lungenplethysmographie, dal3 die Inspirationsphase der 
Lunge regelm~Big yon einer Senkung des Karotisdruckes und Verkleinerung des systolischen 
Druekes im rechten Ventrikel begleitet ist, hat C1 o e t t a anf~nglich dahin gedeutet, dal3 sieh 
in der Inspiration die Gef/~Bwiderst/~nde erhbhen und die Blutdurchstribmung in dieser 
Phase geringer ist. Der mangelhafte DurehfluB zum linken Herzen bedingt das Absinken 
des Karotisdruekes. Sp/~ter hat er jedoeh sich selbst den Einwand gemaeht, dab beide Ver~ 
/~nderungen auch als durch inspiraf~rische Gefgl3erweiterung in der Lunge bedingt angesehen 
werden kbnnen. Zur EntkrMtung dieses Einwandes hat C1 o e t t  a neben dem Karotisdruck 
auch gleichzeitig den Druck in der Pulmonalis registriert. Eine Xnderung des Druckes i n  
tier Karotis und Pulmonalis tri t t  nicht ein, wenn eine Lungenseite inspiratoriseh gcbl~ht 
wird, wahrend die andere Seite in Exspirationsstellung verharrt. C l oe t t a  erklart dieses 
Ausbleiben yon DruekKnderungen so, dab der Strbmungswiderstand dureh die Inspiration 
der einen Lunge durch die bessere Aufnahmefahigkeit der exspiratorisehen Lunge aus- 
gegliehen wird, das Blut also im Sinne der Kurzsehlul~theorie naeh der Exspirationslunge 
ausweicht. ~nderungen der Druckverh~ltnisse brauchen somit nicht aufzutreten. Nach 
Unterbindung der zufiihrenden Pulmonal~ste der exspiratoriseh verharrendcn Lunge tritt  
bei inspiratoriseher Bl~hung der andern Lunge ein Steigen des Druckes in der Pulmonalls 
neben dem Abfall des Karotisdruekes auf. Dieselben DruekSnderungen werden bei gleieh- 
zeitiger inspiratorlscher BlShung der beiden vorher kollabierten Lungen beobachtet- Weber  
hat  gegen die .Bedeutung der Messung des Pulmonalisdruckes Bedenken ge~uBert, da die 
Deutung der Kurven ganz besondere Schwierigkeiten unterliegt. Sahl i  und S t r a u b  be- 
obaehteten zudem bei Khnlichen Versuchsanordnungen keine ~nderungen des Pu]monalis- 
druckes. Druekmessungen k6nnen zudem nie ein MaBstab f fir die Gef/il~weite und Fiillung 
sein. Z. B. der Blutdruek in der Karobis und Radialis gemessen gibt gleiche Werte bei ver- 
schiedenen Gef/s (Kestner) .  Auch in C ioe t t a s  eigenen Versuchen ist die 
])eutung der Pulmonaliskurven nieht ganz einheitllch mSglich. Nach Unterblndung der 
PulmonalKste einer Lunge spritzt er 5 ecru ILingerl6sung in die Jugularis. Hierdurch steigt 
sowohl in der Inspirationsstellung w~e in der Exspirationsstellung der anderen Lunge der 
Pulmonalisdruck gleieh hoch an. Bei gleicher Versuchsanordnung steigt zudem auch beide 
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:~Iale gleichzeitig der Karotisdruek. Fiir die Exspirationsstellung bietet diese intraveniise 
Injektion analoge Verh~ltnisse zu der erw~hnten Versuehsanordnung mi~ inspiratoriseher 
Bl~ihung einer Lunge bei Verharren der anderen Lunge in Exspirationsstellung. Hierbei 
geht aber der durch die Inspiration der einen Lunge angenommene ZufluB zur andercn 
exspiratorisch verbleibenden Lunge ohne Druck/~nderung in der Karotis und Puhnonalis 
einher. Die injezierten 5 ccm werden al]erdings wohl den Unterschied in der Blutfiille 
zwischen Inspiration und Exspiration iibersteigen, aber eine Oifferenz in der Drucksteigerung 
w/~hrend der In- und Exspiration h~tte nach den vorhergehenden Kurven erwartet 
werden miissen. Aufgezeichnet wird ja in beiden F~llen nut der Druckzuwachs. 

Die Lungenplethyn~ographie C l o e t t a s  ist eine Versuehsmethode, die einer- 
seits sehr komplizierte Versuchsbedingungen schafft und andererseits mit hoch- 
gradigen operativen Eingriffen am Versuehstier verbunden ist. Wenn man be- 
denkt, dab hierbei naeh Tracheotomie ein oder beide Thoraxh~lften reseziert, 
ein oder beide Lungen  in ein Onkometer eingeschlossen werden, gleiehzeitig 
der Druck in der Karotis und Pulmonal~s, bzw. rechtem Ventrikel gemessen 
wird, die Druckverh~ltnisse fiir das t terz und Mediastinum sich ~ndern, eine 
weitgehende Abkiihlung des Tieres stattfinden kann, so erkennt man das Ein- 
greifende der Methode. Ferner  ist zu bedenken, dab die Versuchstechnik auch 
die physiologischen Bedingungen fiir die Lungen wesentlieh ~ndert, da die 
interalveoliiren Druckverh~ltnisse weder bei der kfinstlichen B1/ihung noeh im 
Kollaps den normalen Verh~ltnissen entspreehen. Die Behauptung C l o e t t a s ,  
daI3 die mit  dem Plethysmographen naeh seiner Methode gewonnenen Kurven,  
den jeweiligen Blutfiillungszustand der Lunge angeben, ist yon W e b e r ,  S t r a u b  
und O. B r u n s  abgelehnt worden. Sie geben an, dal~ die im Plethysmographen 
beobachtetenAusschl~ge entweder gar nicht oder nieht allein durch Veri~nderungen 
des Blutgeha]tes der Lungen bedingt sind. Nach W e b e r  werden nur Ver~nde- 
rungen der Luftfiille verzeichnet, nach S t r a u b  und B r u n s  sind die Aussehl~ge 
das Resultat  zweier :Faktoren, einmal der Ver~nderung des Blutgehaltes, dann 
abe r  aueh J~nderungen im Dehnungsgrad der Lungen, wobei die Ver~nderungen 
der Elastizit~t die weitaus grSBeren Ausschl~ge geben. Auch das Studium der 
Cloettaschen Kurven selbst l~Bt Zweffel aufkommen, dai~ die Plethysmogramm- 
ausschl~ge auf Verhnderungen der Blutfiille beruhen. IntravenSse Injektion 
yon 5 ccm RingerlSsung in die Jugularis bewirkt nur  in Exspirationsstellung 
einen Ausschlag im Plethysmogramm nicht aber in Inspirationsstellung der 
Lunge. C l o e t t a  selbst deutet diese Beobachtung so, dab der Zuwaehs an Fliissig- 
keit bei der kollabierten Lunge sich sofort in einer elastischen Dehnung derselben 
~ul~ert, dank dem entspannten Zustan4 you Geweben und Gefiil]en. Im Gegen- 
satz dazu vermag bei der elastisch schon stark beanspruchten Inspirations- 
lunge ein weiterer Drucl~zuwachs eine wesentliche Deformation nicht mehr 
hervorzubringen. C l o e t t a  betont also hier selbst den EinfluB der Elastizit~ts- 
anderung des Gewebes auf die Gr0Be des Aussehlages. D. h. also die 
GrOBe der AusschlSge richter sich naeh dem Spannungszustand yon Gewebe 
u n d  GefiiBen und nicht al lein nach der Biutfiille und Durchstr6mung der 
GefgBe. Der Zeitpunkt, in dem er nach seinen Druckmessungen in der 
Pulmonalis und Karotis die gr613te Blutfiille fiir die Lunge annimmt, fgllt 
zudem nieht zusammen mit der gr61]ten HOhe der Plethysmographenaus- 
schl~ge. Die gr6Bten Aussehl~ige erseheinen stets im Kollaps und nicht im 
Beginn der Inspiration. 
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Die Bedenken, die gegen die KurzschluI3theorie vorgebracht worden sind, 
k6nnen demnaeh im Gegensatz zu Cloe t t a s  eigener Meinung durch seine Unter- 
suchungen kaum als zerstreut angesehen werden. 

Aus vorstehender zusammenfassender Darlegung der herrschenden Ansichten 
und experimente]len l~orsehungsergebnisse, erhellt der Mange1 an einheitlicher 
:Beurteilung und die Schwierigkeit der experimentellen L6sung der behandelten 
:Fragen. W~gungen und Blutmengenbestimmungen in den verschiedenen 
Respirationsphasen haben ihre grof~en Fehlerquellen. Durchstr6mungsversuche 
an herausgesehnittenen Lungen bieten grol~e Schwierigkeiten. Wir selbst haben 
uns davon iiberzeugen k6nnen. ]:)as hierbei auf~retende hoehgradige 0dem ver- 
hindert eine eindeutige Beur~eilung, Die mikroskopisehen Untersuchungen tier 
Gef/iBquersehnitte lassen siehere Schliisse nicht zu. Die Verwertbarkeit der 
Lungenplethysmographie und Druckmessungsresultate bleibt fraglich. Die 
Kompliziertheit der Methode und die weitgehende operative Sch/idigung des 
Versuchstieres beeintrKeh$igen die Verl~l~lichkeit der Resulta$e. 

Weniger aus Riicksicht auf die Kl~rung physiologischer Verh~itnisse als im 
Hinbliek auf die klinische Bedeutung der Frageste]lung habe ich das Studium 
der Lungendurehblutung wieder aufgenommen. Die Kenntnisse der Zirkulations- 
verhRltnisse in der Kollapslunge des artefiziellen therapeu~isehen Pneumothorax 
bilden eine wesentliche Voraussetzung fiir die Beurteilung seiner klinischen 
Beglei~erseheinungen un4 seiner Heilwirkung. Es kam daher haupts~chlich 
darauf an, die Ver~nderung der Durchblutung dutch den Kollaps gegeniiber der 
respiratorisch t~tigen Lunge zu klKren. 

II. 

Eigene Untersuchungen. 
Als geeignete Versuchsmethode wurde die Blutgasanalyse des arteriellen 

undven6sen Blutesgew~hlt. Nachder Theorie yon Gepper t i s t  beiAusschaltung 
gr6Berer Lungenabschnitte yon der Atmung der durch die ausgeschalteten 
Lungenteile zirkulierenden Blutmenge die M6glichkeit genommen, Sauerstoff 
aufzunehmen und Co 2 abzugeben. Infolge Misehung des unarterialisierten Blutes 
mit dem Blute aus den atmenden Lungenteilen vermindert sieh der Sauerstoff- 
gehalt des Blutes im gro•en Kreislauf, sein Co~-Gehalt wird vermehrt. Die 
physiologisch eintretende maximale Sauers~offs~ttigung des Blutes wiihrend 
der Lungendurehstr6mung ist also in solchen r~llen herabgesetzt. Es besteht 
ein S~ttigungsdefizit gegeniiber der normalen maximalen S~$tigung. Die Gr6Be 
des S~ttigungsdefizits l~l]t nun nicht ohne weiteres einen Riickschlufi auf die 
Menge des unarterialisiert gebliebenen Blutes zu. Dieser Riickschlui~ ist nut 
m6glich, wenn der aus der Atmung ausgeschaltebe Teil in normaler Weise durch- 
blutet bleibt und nicht eine Kompensation durch vermehrte :Blutfiille noeh 
atmender Tefle eintritt. 

Fiir die Versuehsanordnung war daher folgende ]~berlegung maBgebend: 
1. Bedin~ die Ausschaltung einer Lunge aus der Atmung, etwa dutch Vtr- 

schlul3 des Hauptbronchus, eine Abnahme der Sauerstoffstttigung des 
Gesamtblutes ? Bei dieser Art der Ansehaltung durfte eine nahezu nor- 
male Zirkulation in der ausgeschalteten Lunge vorausgesetzt werden. 
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2. Tri t t  auch bei Aussehaltung einer Lunge durch kfinstlichen Kollaps, 
Pneumothorax, eine Abnahme der Sauerstoffsattigung ein ? 

3. L/il]t der Vergleich beider Resultate Schlfisse auf die Blutffille der auf 
verschiedene Weise aus der Atmung ausgeschalteten Lunge zu ? 

Einige Blutgasanalysen beim Pneumothorax liegen in der Literatur bereits 
~or. Sae  k u r  bestimmte den Sauerstoff und Kohlensguregehalt des Blutes von 
/ersuchstieren w~ihrend des einseitigen offenen Pneumothorax.  Hierbei land er 
,ine Abnahme des Sauerstoffgehalts des arteriellen Blutes bis fast zur Haffte. 
~r schlof~ daraus auf eine st~rkere Durchblutung der  von der Atmung aus- 
~eschalteten Kollapslunge. Seine Ergebnisse haben S a u e r b r u c h  zu seiner 
,Kurzschlul~theorie" veranlaBt. O. B r u n s  untersuchte die Ver~nderung des 
tauerstoffgehaltes des arteriellen Blutes yore Kaninchen bei Umwandlung des 
dfenen Pneumothorax in einen gesclflossenen. Er  beobachtete dabei, daft der 
~eim offenen Pneumothorax stark abfallende Sauerstoffgehalt des arterieUen 
Mutes durch die Umwandlung des offenen in den gesehlossenen Pneumothorax 
fur Norm zuriickkehrt. Die Blutgasanalysen von Hel3 sind schon erwahnt. 

Zur Bestimmung des Sauerstoffgehaltes wurde von mir die Ferrizyanid- 
nethode naeh B a r c r o f t  und H a l d a n e  angewandt. Sie ist eine elegante Mikro. 
nethode, d i e  es erlaubt, aus 1 ccm Blut genaue Analysen des Sauerstoff- und 
(ohlensguregehaltes zu gewinnen. Die Ubereinstimmung der Resul tate  dieser 
~Iethode mit anderen physiologischen Blutgasbestimmungsmethoden ist yon 
3 a r c r o f t  gepriift und yon anderer Seite best~tigt. M o r a w i t z  hat auch die 
:linisehe Verwertbarkeit  der Methode besonders betont und gezeigt. 

A. Tierversuche. 
Die Versuche wurden vorerst an Tieren angestellt und die hierbei gewonnenen 

~esultate sparer durch Untersuchungen am Menschen best~itigt. Als Versuchs- 
iere dienten Hunde, Katzen,  Kaninehen und ein Ziegenbock. 

Beziiglich der Verwendbarkeit der einzelnen Tierarten zu Pneumothorax- 
~ersuchen machten wir dieselben Erfahrungen wie andere Untersucher. Hunde 
cnd Katzen sind zur Anlegung eines Pneumothorax wenig geeignet .  Meist ge- 
[ng~ die Anlegung eines Pneumothorax fiberhaupt nieht, da das Mediastinum 
,eider Tierarten hgufig kleinere und gr613ere Liicken aufweist. Es bildet sich 
[eshalb sofort ein doppelseitiger Pneumothorax aus, an dem die Tiere zugrunde 
lehen. Bei Katze und Hund ist das Mediastinum aul3erdem so diinn, dad schon 
,el geringer Luftmenge starke Verschiebungen eintreten. Kaninchen und die 
Siege haben ein festes und dichtes Mediastinum und vertragen den Pneumo- 
horax gut. 0bwohl die Versuchsanordnung im Vergleich zu den bisher ange- 
vand~n Methoden einen relativ geringen Eingriff :[fir das Versuchstier bedeutete, 
o machten wir doch die Beobachtung, dab die kleinen Tiere, Kaninehen und 
~atze, die mehrfachen selbst kleinen Blutentnahmen sehlecht vertragen. ]:)as 
:rkliirt sieh daraus, dal~ die kleine Gesamtblutmenge, von B r u n s  fiir alas Kanin- 
~hen auf 70 cem angegeben, dureh die Entnahmen relativ stark herabgesetzt 
vird. 

Die Ausffihrung des ersten Teiles der Versuche gestaltete sich folgendermaSen: 
Da es die Absieht war, die Verh~ltnisse im Thoraxinnern unver~ndert zu 

assen, muBte die Ausschaltung einer Lunge aus der Atmung dureh Verschlut3 
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ihres zufiihrenden Hauptbronchus yon der Trachea aus ezqolgen. Als VerschluB 
diente ein diinner biegsamer Katheter, fiber dessen Spitzen0ffnung ein kleiner 
Ballon aus Kondomgummi hrftdicht angebracht wurde. Die Spitze des Katheters 
blieb erhalCen und wurde nieht in den Ballon eingeschlossen. Das andere Ende 
des Katheters wurde durch ein entsprechendes Sehlauehzwischenstiick mit einer 
Luerschen Spritze verbunden. Die B1/ihung des Ballons geschah mit Wasser. 
Bei Verwendung yon Wasser werden Undichtigkeiten oder das Platzen des 
Ballons sofort bemerkbar. 

In Xthernarkose wurdcn die Vcrsuchstiere dutch queren Trachealschnit~ 
tracheotomiert. Dutch Wegnahme des vorderen Umfanges zweier Tracheal 
ringe blieb das Tracheallumen genfigend klaffend fiir die Einffihrung des Kathe- 
ters und die Llfftpassage. ~Tach Ausfiihrung tier Tracheotomie unterblieb eine 
weitere Narkose. Die Blutentnahmen erfolgten dutch Aspiration aus der Karotis 
und Jugularis mit einer Rekordspritze. Die bei den grSl~eren Yersuehs~ieren 
anf/~nglich versuchte Aspiration aus der Arteria femoralis scheiterte daran, dal~ 
sich die Arterie bei oder nach tier ersten Aspiration sofort kontrahierte, so dab 
eine weitere Entnahme nicht mehr mSglieh war. Die Kontraktion 15ste sieh 
nicht wis der Versuchsdauer. Die erste Blutcntnahme zur Feststellung des 
normalen Sauerstoffgehaltes des arterieUen Blutes geschah erst nach Beendigung 
der Narkose und Beruhigung des Tieres. Unmittelbar anschlieSend wurde der 
Katheter in einen Hauptbronchus eingeffihrt und bei richtiger Lage aufgebl~ht. 
Nach der Aufbl~hung prfifte man durch Zug am Katheter das Festsitzen des 
Ballons. Die richtige Lage des Ballons und der v611ige Verschlul~ des betreffenden 
ttauptbronchus wurde naeh Beendigung des Versuehes dutch die Sektion kon- 
trolliert. Die wiedergegebenen Resultate stammen nut yon solchen Versuchen, 
in denen der Ballon einwandfrei abgeschlossen hat. Dem AbsehluI3 des Bronchus 
sehlof~ sich unmittelbar die zweite Blutentnahme an, die in einigen F~llen noeh 
kurze Zeit darauf wiederhol~ wurde. Nach Entfernung des Ballons erfolgte eine 
dritte Kontrolluntersuchung des Sauerstoffgehalts. Nach Verschlul~ eines 
ttauptbronehus trat  fast regelmKi3ig eine Zunahme der Atemfrequenz und auch 
der Pulszahl auf. Bei den kleinen Tieren, die jeder Eingriff beunruhigt, war dies 
bei dem spontanen Wechsel nieht einwandfrei zu beobaehten. Der Ziegenboek 
wurde deutlich dyspnoisch. Die Resultate dieser ersten Versuchsreihe sind aus 
naehstehender Tabelle I ersichtlich. 

Ubereinstimmend geht aus diesen Versuehen hervor, da$ durch Ausschaltung 
einer Lunge aus der Atmung infolge Verschlu/3 ihres Hauptbronchus die Sauer- 
stoffsKttigung des Blutes bedeutend sinkt. Welchen RfickschluB erlaubt dieses 
Si~ttigungsdefizit auf die Blutzirkulation in der ausgeschalteten Lunge ? Ent- 
sprechend der Versuehsanordnung wird das die ausgesehaltcte Lunge durch- 
strSmende Blur unarCerialisiert bleiben. Dal~ das Sis hierbei die 
Hiilfte tier maximalen S/ittigung erreicht, ist nicht zu erwarten, da ja aueh das 
der  Lunge zuflieSende ventise Blur noch reichlich Sauerstoff enthhlt, unter 
normalen VerhKltnissen etwa nut ein Drittel wcniger als das arterielle. Die 
auftretende Pulsbeschleunigung kann das Auftreten des Sauerstoffdefizits nich~ 
verhindern, da aueh bei besehleunigtem Durchflu$ dutch die Lungen das Mi- 
'schungsverh~Itnis der Blutmengen aus beidcn Lungen dasselbe bleibt. Aueh die 
einsetzende Dyspnoe beseitigt das Sauerstoffdefizit nicht. Dasselbe nimmt ira 
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Tabe l l e  I. 
Sauerstoffgehalt des Blutes in Volumenprozent. 

41 

I Sauerstoff- im arteriellen ira arteriellen im arterielleu Blur Defizit durch Blur nach Auf- Blur vor Ab- 
nach Absperlung des Absperrungeincs hebung der Ab- sperrung des 

Bronchus Hauptbronchus Hauptbronchus sperrung 

Kaninchen 

Katze 

Hund 
Ziegenbock 

13,63 

14,55 
13,33 

13,18 
10,42 

16,25 
15,94 
17,16 
13,99 

9,81 
8,58 
8,70 
8,88 
8,18 
7,66 
7,66 
7,05 

12,41 
11,18 
10,73 
10,42 

nach 30 3fin. 

nach 20 i~fin. 

nach 30 )fin. 

3,82 

5,85 
4,45 

5,52 
2,76 

3,84 
4,76 
6,43 
3,57 

12,27 

13,18 

12,87 
9,50 

15,63 
16,05 

13,79 

Gegenteil nach 1/ingerer Dauer des Verschlusses noch etwas zu. Die verst~rkte 
AtemtKtigkeit der t/itigen Lunge ist also ohne EinfluB auf die Abnahme der 
Sauerstoffs~ttigung. ])as Defizit miiBte abnehmen, wenn die t~tige Lunge jetzt  
stiirker blutgefiillt wiirde. Die dureh die ver~nderte Blutbeschaffenheit. aus- 
gelOste ACemregulation bleib$ ohne Erfolg. ])as Volumen der vom Hauptbronchus 
abgesperrten Lunge wird nieht wesentlich veris Die Adhesion der Pleura- 
blotter h~l$ die Lunge i n  ihrer Spannung, in der Alveolarluft finder ein Gas- 
spannungsausgleich mit demrBlute start. Nur die Gr6Be der  Atemexkursionen 
ist bei der abgesperrten Lunge etwas herabgesetzt. Aber selbst ein Schleppen 
der betreffenden Brustseite war nicht immer deutlich. Der interalveol~re :Druek- 
untersehied w/ihrend der A$embewegung wird in der abgesperrten Lunge ver- 
mindert sein. Bei der Sektion ]ieB sieh die Volumenvergnderung nicht eindeutig 
beurteilen, da die Brustwand bei Er6ffnung des Thorax zur/ickfederb. Die Lunge 
lag stets gebliiht vor. Eine Kompression der dem Bronchus benachbarten 
LungengefiiBe finder dureh die B1Khung des Ballons nieht start. 

Da s  A u f t r e t e n  u n d  d ie  Gr6Be  des  S a u e r s t o f f s ~ t t i g u n g s d e f i z i t s  
im B l u r  n a e h  A u s s e h a l t u n g  e i n e r  L u n g e  d u r e h  Verseh lu f3  des  zu-  
f i i h r e n d e n  H a u p t b r o n c h u s  e r l a u b t  a l so  d e n  R i i e k s c h l u B ,  d a b  d ie  
B l u t z i r k u l a t i o n  in  d i e s e r  L u n g e  g e g e n i i b e r  d e r  a t m e n d e n  L u n g e  
n i e h t  w e s e n t l i c h  v e r ~ n d e r t  is t .  

Die gefundenen Werte stimmen mit den von H e B an Kaninchen festgestellten 
gut iiberein. HeB lieB auBerdem eine Lunge nur Stiekstoff, die andere nur Luf t  
atmen. Dabei /inderte sich das Sauerstoffdefizit nicht wesentlieh. Daraus 
erhellt des weiteren, dab die vom Bronchus abgesperrte Lunge in gleicher Weise 
durchbluCet bleibt, wie die atmende. Die Gr6Be des beobachteten Sauerstoff- 
defizits zeig$, wie aus der Tabelle hervorgeht, individuelle Schwankungen. 
Trotzdem mul3te eine Abh~ngigkeit seiner Gr6Be yon der Gr6Be des ausgesehal- 
te ten  Lungenteils erwartet werden, falls der obige SchluI3 zutraf. Das zeigte sich 
dann auch in fo]gendem Versueb. 
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Kraftiger Kater. Hb 78. Athernarkose. Tracheotomie. .N'ach der Narkose 1. Blut- 
entnahme: Arteriell I7,48 Vol.-~ O v veniis 8,27 Vol.-~ 02. Einfiihrung des Katheters in 
den linken bronchus -- Aufbl~thung. A~emfrequenz hiernach nicht ver~tndert. 

2. Blutentnahme: Arteriell 16,61 Vol.-~ 02, venSs 10,72 Vol.-~ 02. Wiederholung 
ergab gleichen Wert. Auffallend geringes I)efizit yon 0,87 Vol.-~ O 2. 

Sektion: Der Ballon verschliel]t nur den zum linken Unterlappen fiihrenden Bronchus. 
Linker Unterlappen gebl~ht, iibrige Lunge kollabiert. 

])as geringe S~ttigungsdefizit erkl~rt sich also durch die Aussehaltung nur  
eines Lungenlappens. 

Ein Fak tor  kSnnte noch auf die GrSl3e des Sauerstoffs~ttigungsdefizi~s Ein- 
flul3 haben. Bei einzelnen Tieren erfolgt auf den Abschlul3 der einen Lunge eine 
frequentere abet  flachere Atmung der anderen Lunge, w~hrend bei den iibrigen 
Tieren als Regulation eine vertiefte Atmung auftrit t .  Bei frequenter flacher 
Atmung dringt ein geringerer Anteil der geatmer Luftmenge in die Lungen- 
alveolen als bei tiefer Atmung,  und nieht alle Alveolen werden dureh die flaehe 
Atmung geniigend ventiliert. G e p p e r t  und Z u n t z  haben es darauf bezogen, 
dal3 das arterielle Blur bei flacher Atmung nur 90--95~ der O-Menge enthhlt, 
die es bei tiefer Atmung aufnehmen kann.  Bei den F~llen mit  frequenter flaeher 
Atmung kOnnte demnaeh das auftretende Sauerstoffdefizit sieh aus der Menge 
des unarterialLsierten Blutes der ausgeschalteten Lunge und der Menge der 
ungeniigend ventilierten Alveolen der a tmenden Lunge zusammensetzen. Hel~ 
ha t  aber festgestellt, dab die gefundene Sauerstoffs~ittigung im arteriellen Blur 
den Wert ,  den er ffir den Ausfall einer Lunge bereehnete, iiberstieg. Das kSnnte 
nicht der Fall sein, wenn sich noeh ein Tell aus der a tmenden Lunge zu dem 
02-Defizit aus der ausgeschalteten Lunge hinzuaddierte. Mit den Zahlen yon 
Hel~ s t immen die meinigen gut  iiberein. 

E s  i s t  a l s o  d e r  Sehlul~ b e r e e h t i g t ,  dal~ d u t c h  d ie  i n f o l g e  V e r -  
sehlul3 des  H a u p t b r o n e h u s  a u s g e s e h a l ~ e t e  L u n g e  a n n ~ h e r n d  e b e n -  
s o v i e l  B l u r  f l ie l~t ,  wie  u n t e r  n o r m a l e n  B e d i n g u n g e n .  Die naeh Ver- 
schlul~ des Hauptbronehus  einer Lunge auftretende Verminderung der arteriellen 
Sauerstoffstittigung bleibt t rotz  vermehr~er Atemt~tigkei~ der a tmenden Lunge 
bestehen. Weder die frequente noch vertiefte A~mung der anderen Seite ve rmag  
das S~ttigungsdefizit zu besei$igen. Die eintretende Atemregulation bleibt ohne 
Erfolg fiir die Arterialisierung des Blutes. ])ie zweite Versuehsreihe gestaltete 
sich welter so, dab nach Feststellung des S~ttigungsdefizits durch Aussehaltung 
einer Lunge der Bronehialverschlul~ wieder gelSsr und dieselbe Lunge durch 
kiinstliehen Pneumothorax  zum Ko]laps gebracht  wurde. Naeh Anlegung des 
Pneumor wurde dann wieder das Sauerstoffdefizit im arterieUen Blur be- 
s t immt.  Diese Versuche sollen im einzelnen geschildert werden. 

1. Versuch: Mittelgrol3es Kanlnehen. Hb 53. Atmung 76. Narkose. Tracheotomie. 
1. Blutanalyse: arteriell: 13,18 Vol.-~ O v 

VersehluB der reehten Lunge dureh Absperrung des Hauptbronchus. Atmung 81. 
2. Analyse: arteriell: 7,66 Vol.-~ O v 

LiSsung des Verschlusses. 
3. Analyse: Arteriell: 12,87 Vol.-~ Ov 

Pneumothorax rechts, gesehlossen. 70 ecm Luft. Atmung 100. 
4. Analyse: arteriell: 10,73 Vol.-~ O2 naeh 30 Minuten 10,02 Vol.-~ O v 

VerschluB d e r P n e u m o t h o r a x - L u n g e d u r c h A b s p e r r u n g d e s  b ronchus .  
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5. Analyse: Arteriell: 9,16 Vol.-~ 02. 
Sektion: Pneumothorax rechts. Verschlul3 des rechten Hauptbronehus, Reehte 

Lunge nicht v(illig kollabiert. 
O2-Defizit nach BronchialverschluB: 5,52 Vol.-~ O 2. 
O2-Defizit nach Pneumothorax: 2,14 Vol.-~ 02. 
O2-Defizit naeh VerschluB der Pneumothorax-Lunge: 3,71 Vol.-~ 02. 

2. Versuch :  MittelgroBes Kaninchen. Hb 51. Atmung 40. Puls 160. ~arkose. 
Tracheotomie. 

1. Blutanalyse: arterieU: 10,42 Vol.-~ 02. 
Versehlufi der reehten Lunge dutch Absperrung des Hauptbronehus. Atmung 60. 

2. Analyse: arteriell: 7,66 Vol.-~ 02, nach 30 Minuten 7,05 Vol.-~ 02. 
LSsung des Verschlusses. 

3. AnMyse: arteriell: 9,50 Vol.-~ 02. 
Pneumothorax rechts, erst often, dann wieder gesehlossen. Atmung nicht wesentlieh 

ver~ndert. Bei ruhiger Atmung. 
4. Analyse: arteriell: 8,81 Vol.-~ 02. 

Sektion: Pneumothorax reehts. Kollaps der rechten Lunge. 
O2-Defizit naeh BronchialverschluI3:2,76 Vol.-~ 02. 
02-Oefizit naeh Pneumothorax: 0,69 Vol.-~ 02. 

3. Versueh:  Groi3er Kater. Hb 62. Narkose. Tracheo~omie. 
1. B l u t a n a l y s e :  Arteriell: 15,94 Vol.-~ 02. 

Versehlul~ der Lunge dureh Absperrung des Hauptbronehus. Atmung beschleunigt 
44 pro Minute. 

2. Analyse: ArterieU: 11,18 Vol.-~ 02. 
L5sung des Verschlusses. 

3. Analyse: Arteriell: 16,05 VoI.-~ 02. 
Pneumothorax rechts, erst often, dann gesehlossen. Bei ruhiger tiefer Atmung 

24 pro Minute. 
4. Analyse: Arteriell: 15,03 Vol.-~ 02. 

Sektion: Pneumothorax reehts, Kollaps der rechten Lunge. 
O2-Defizit naeh BronehialverschluI3:4,76 Vol.-~ 02. 
02-Defizit nach rechtem Pneumothorax: 1,02 Vol.-~ 02. 

4. Versuch:  In diesem Versueh wurden neben den Blutgasanalysen gleichzeitig Be- 
stimmungen des jeweiligen Atmungsvolumens, der Atemtiefe und des O2-Verbrauches mit 
dem Benediktsehen Respirationsapparat vorgenommen. Der Anschlul3 des Tieres an den 
Apparat erfolgte durch Traehealkan~le. Ein die Trachealkani~le umschliel3ender aufbl~h. 
barer Kondomgumraiballon sicherte dabei den luftdichten Verschlul3 der Trachea. 

Ziegenbock Peter. GroBes gesundes kr~ftiges Tier. Hb 52. Atmung 12-- 16 pro Minute, 
Puls 104. In ~thernarkose Tracheotomie. Mehrere Tage naeh dieser Operation, nach vSlligem 
Verheilen der Traeheotomiewunde, Vornahme des Versuches. 

1. Respirationsbestimmung: 
I)urchschnittliche Atemfrequenz 21. 
Atemtiefe: 300 ecru = (GriSl3e des Atemzuges). 
Mittleres Atmungsvolumen pro Minute 6300 cem. 
02-Verbrauch pro Minute: 230 eem. 
Gesamt O~-Verbrauch in 15 Minuten: 3,45 I. Ein Versuch am Tage vorher ergab 

dieselben Werte. 
Blutgasanalyse: Diese Analysen wurden w~hrend der Respirationsbestimmung vor- 

genoramen. Entnahmestelle Karotis und Jugularis. 
Arteriell: 13,99 Vol.-~ 0~. VenSs 10,82 Vol.-~ 02. 
VersehluB der rechten Lunge durch Absperrung des rechten I-Iauptbronehus, das 

Tier wird nach Absehlul~ der Lunge dyspnoisch. Atmung 54--64. Puls 132. 
2. Respirationsbestimmung: 

I)urchschnittliche Atemfrequenz: 57. 
Atemtiefe 225 ecru anfangs, 131 cem gegen Ende des Versuchs. 
Mittleres Atmungsvolum pro Minute: 12825 com. 
O2-Verbrauch pro Minute: 555 ccm. 
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Gesamt-O2-Verbrauch in 15 Minuten: 6,11 I. 
Blutgasanalyse: Arteriell: 10,42 Vol.-~ 03, venSs 5,87 Vol.-~ 03. 
Wiederholung der Analyse: Avteriell: 10,42 Vol.-~ 02, venSs 5,21 Vol.-~ 03. 
LSsung des Versehlusses der rechten Lunge. Die Dyspnoe sehwindet sofort, rasche 

Erholung, ruhige Atmung 13 pro Minute, Puls 104. 
3. Respirationsbes~immung: 

Durchsehnittliche Atemfrequenz: 15 pro Minute. 
Atemtiefe: 300 ccm. 
Mittleres Atmungsvolumen pro Minute: 4500 ecm. 
02-Yerbrauch nicht bestimmt. 
Blutgasanalyse: nieht wiederholt. 
Pneumothorax rechts mit Stichmethode. Pneumothorax-Gerat naeh Brauer. 

Einfiillung yon 750 ecru Iq in die reehte PleurahShle. Druek plus 0, inspiratorisch 
negativ. Puls 120. Atmung 16. Tier vSllig ruhig. 

4. Respirationsbestimmung: 
Durehsehnittliehe Atemfrequenz: 15 pro Minute. 
Atemtiefe: 300 ecru. 
Mittleres Atmungsvolumen: 4500 ecru. 
02-Verbrauch pro Minute: 182 ecru. 
Gesamt-O2-Verbraueh pro 15 Minute: 2,74 1. 
Blutgasanalyse: Arteriell: 13,79 Vol.-~ 02, venSs 9,24 Vol.-~ 02 
Nachfiillung Yon 350 ccm N keine Schwankungen des Manometers mehr. Puls 

120. Atmung 13. Tier vSllig ruhig. 
5. Respirationsbestimmung: 

Durehsehnittliche Atemfrequenz: 13 pro Minuten. 
Atemtiefe: 469 ecru. 
Mittleres Atmungsv01umen pro l~linute: 6097 cem. 
O2-Verbraueh pro Minute: 198 ecru. 
Gesamt-Verbraueh in 15 Minuten: 2,96 I. 
Blutgasanalyse: Arterien: 12,71 Vol.-% O 2, venSs 9,81 Vol.-~ 02. 
RSntgendurchleuchtung: Pneumothorax reehts. Totalkollaps der reehten Lunge. 

Keine siehtbaren Atembewegungen der Kollapslunge. 
O~-Defizit nach BronchialverschluB: 3,57 Vol.-~ 03. 
02-Defizit nach Pneumothorax: 0,20 Vol.-~ 02. 
O2-Defizit nach weiterer 2qachfiillung: 1,28 Vol.-~ 03. 

Tabelle I I  enth~lt iibersiehthch die erhaltenen Resultate der 2. Versuchs- 
reihe. Sie zeigt, was schon in Tabelle I aufgezeiehnet ist, das Auftreten des be- 
tr~tehtliehen Sauerstoffdefizits naeh Aussehaltung einer Lunge dutch Versehlul~ 
ihres Hauptbronehus. Ursaehe dieses Defizits ist das Ausbleiben der Arteriah- 
sierung des die ausgeschaltete Lunge durchstrSmenden ]3lutes. Die darauf ein- 
setzende vermehrte Atemt~tigkeit  der anderen Lungenseite vermag das S~tti- 
gungsdefizit nicht zu beseitigen. Weiterhin ist aus Tabelle I I  zu entnehmen, 
dab auch nach Anlegung eines gesehlossenen Pneumothorax auf derselben 
Lungenseite ein geringes Sauerstoffs/~ttigungsdefizit im arteriellen Blur auf- 
tritt.  Dieses Defizit naeh Pneumothorax ist bedeutend kleiner als das Defizit 
naeh VersehluB des Hauptbronehus derselben Lunge. Auch bei Versehlu8 des 
Hauptbronehus, der durch den Pneumothorax komprimierten Lunge, ist das 
O~-S~ttigungsdefizit im arteriellen Blur welt geringer als naeh Ausschaltung der- 
selben L u n g e  im normalen Zustand. Ubereinstimmend ist in dieser Versuehs- 
reihe die geringe Ver~nderung der Sauerstoffs~ttigung des arteriellen Blutes 
durch die Anlage eines einseitigen gesehlossenen Pneumothorax. Die Erklttrung 
ffir diesen Untersehied gegeniiber dem betr~ehtlichen Oz-S~ttigungsdefizit nach 
AbschluB eines Hauptbronehus erm0glicht tier erste Versuch, Tabelle I I .  Das 



Respiratorischer Gasaustausch und Lungendurchblutung usw. 45 

T a b e l l e  II. Sauerstoff in Volumen-Prozenten im arteriellcn Blur. 

Naeh hb- ] 
Vor Ab- Naeh Naeh Nach sperrung Nach Nach- S~ttigungs- S~tti- 
sperrnng Abspcrrung LSsung rechtso des Han0t- fflllung des deflzit nacl gungs-  des Baupt- 
bronchus des Haupt. des seitigen derPneume-br~ Pneumo- &bsperrun! DeflZitnach 

der reehten bronchus der Vero Pncumo- thorax- Bronchus thorax thorax des Pneumo- 
Lunge rechten Lunge schlusses thorax Lunge 

Kaninchen 13,18 

,, 10,42 
Katze 15,94 

Ziegenbock . [ 13,99 

I 
Atemfrequenz I 21 
Atemtiefe . . 300 ccm 
Atmungs - Vol. 

pro Minute. ]6300 ccm 

7,66 12,87 10,73 9,16 - -  5,52 2,14 
3,711) 

7,66 9,50 8,81 - -  2,76 0,69 
11,18 I 16,05 15,03 4,76 1,02 

t ! / 

301 ) ccm / [ 
57 15 15 13 - -  
~/131 ~ 300 ecru 469 ecm 

I / 

. I 
;55 ( ~. 182 ccm I 198 Ccm 

6,11 1 2,74 1 / 2,96 1 

225/131 ccm 

12825 ccm 

555 ccm 
0 z - Verbrauoh [ 

pro M.inute. ] 230 ecru 
O~ - Cxesamt- 

Verbrauch . 3,45 1 

SauerstoffsEttigungsdefizit naeh Aussehaltung der Pneumothoraxlunge aus der 
A~mung dureh VerschluB ihres Hauptbronehus  isb hier kleiner als das S~ttigungs- 
defizit naeh AbsehluB desselben Bronchus bei normaler Lunge. Naeh dem Er- 
gebnis der  ersten Versuehsreihe (TabeUe I) bleibt somit durch den Bronchial- 
verschluB der Pneumothoraxlunge weniger Blur unarterialisiert als bei Ver- 
schluB der normalen Lunge. 

D a s  h e i B t  a l s o  d u r e h  d ie  i n f o l g e  d e s  g e s e h l o s s e n e n  P n e u m o -  
t h o r a x  v e r k l e i n e r t e  L u n g e  f l i e B t  w e n i g e r  B l u r  a l s  d u r c h  d i e s e l b e  
L u n g e  i m  n o r m a l e n  B 1 E h u n g s z u s t a n d .  

:Nun geht sowohl aus diesem Versuch 1 wie aus den weiteren Tierversuchen und 
auch den sp~iter zu sehildernden Untersuchungen am Menschen hervor, dab die 
Sauerstoffs~ttigung des arteriellenBlu~es beim einseitigen geschlossenen Pneumo- 
thorax nut  wenig 1eider. In  diesem Versueh 1 (Tabelle I I )  is~ allerding s auch beim 
einseitigen gesehlossenen Pneumothorax,  also ohne BronchialverschluB, alas 
O2-Si~ttigungsdefizit noeh relativ hoeh, aber in den iibrigen Untersuchungen ist 
es iibereinstimmend klein gegeniiber den Werten der I.  Versuehsreihe (Tabelle I).  
Die A1~erialisierung des Blutes wird also beim gesehlossenen Pneumothorax  
trotz Einschr~nkung tier respiratorisehen Austauschfliiche und t rotz  geringerer 
Durchblutung der im Pneumothorax verkleinerten Lunge ann~ihernd vOllig er- 
reichr Dieser Vorgang ist nicht m6glich, wenn man, wie es die KurzsehluB- 
theorie S a u e r b r u c h s  un4 C l o e t t a s  forder L annimmt,  dai~ die im Pneumo- 
thorax kollabierte Lunge st~irker durchblutet  ist, als die normale inspira~orisch 
gebliihte a tmende Lunge. I m  Versuch I (Tabelle I I )  ha t te  bei dieser Voraus- 
setzung alas 02-S~ttigungsdefizit im arteriellen Blur nach VersehluB des Haupt -  
bronchus der Pneumothoraxlunge alas Oe-S~ttigungsdefizit naeh Bronchial- 

~) S/ittigungsdefizi~ nach Absperrung des Hauptbronchus der Pneumo-Thorax-Lunge. 
3) Si~ttigungsdefizit nach Nachfiillung des Pneumothorax. 
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verschlu/~ derselben normal ausgedehnten Lunge iibersteigen miissen. Das ist 
nicht der Fall. Andererseits miil3te beim einseitigen geschlossenen Fneumo- 
thorax die normale O~-S~ttigung des arteriellen Blutes bedeutend weiter hinter 
dem ~Tormalen zuriickbleiben, wenn die Blutfiille der Pneumothorax]unge grSfler 
ws als die derselben normalen atmenden Lunge. Die kompensatorische Mehr- 
leistung der gesunden Lunge hs ebensowenig oder noch weniger Erfolg fiir 
die Arterialisierung des Blutes als es bei der ersten Versuchsreihe nach Verschlu] 
des Hauptbronchus einer normal atmenden Lunge beobachtet wurde. Die Gr6Be 
der Blutmenge, die in der Zeiteinheit den kleinen Kreislauf passiert, bleibt 
ns wie wir aus den Versuchen yon L i e h t h e i m  und T i g e r s t e d t  wissen, 
nach einseitigem Pneumothorax, selbst nach Abbindung der Pulmonaliss 
der Pneumothoraxlunge dieselbe wie vorher. Die vermehrte Atemts der 
gesunden Lunge hat, wie sieh in der ersten Versuchsreihe gezeigt hat, allein 
keinen wesent]ichen EinfluB auf die Verbesserung der Arterialisierung des Blutes. 
Das Bemerkenswerte dieser Versuche war gerade, dab das 02-Shttigungsdefizit 
durch Bronchialversehlu] einer normalen Lunge trotz der kompensatorischen 
Mehrbs der anderen Lunge nieht vermindert wurde. Ein verbessernder 
EinfluB auf die Arterialisierung des Blutes ist durch die vermehrte Atemt~tigkeit 
der einen atmenden Lunge nur m6glieh, wenn bei in der Zeiteinheit gleichbleibend 
zuflieBender Blutmenge zu beiden Lungen, die Vei~eilung des Blutes auf die beiden 
Lungen sich so ~ndert, dab die atmende Lunge bei ihrer vermehrten T~tigkeit 
auch starker durchblutet wird. Das ist nun, wie sieh aus den vorstehenden Ver- 
suchen einwandfrei ergibt, beim einseitigen geschlossenen Pneumothorax der Fall. 

Das Ausbleiben eines wesentlichen Sauerstoffdefizits im arteriellen Blur 
beim einseitigen geschlossenen Fneumothorax erkl~rt sich demnach in folgender 
Weise. Die durch den Pneumothorax kollabierte Lunge wird in geringerer Weise 
durchblutet wie die normal gebls atmende Lunge, vergleiche Versuch 1, 
Tabelle II. Da in der Zeiteinheit auch beim Kollaps einer Lunge die gleiche 
Blutmenge durch die Lungen strSmt, muB also die atmende Lunge starker blut- 
gefiillt werden. Hand in Hand mit dieser stiirkeren Blutfiillung der atmenden 
Lunge geht eine VergrSlterung der respiratorischen Austausclffls und Ver- 
besserung der Sauerstoffzufuhr durch Zunahme ihrer Atemtiefe. Das die Kol- 
lapslunge durchstrSmende Blur wird, falls die Kollapslunge ganz aus der Atmung 
ausgeschaltet ist, unarterialisiert bleiben. Darin lieg% der Grund, dab die Sauer- 
stoffss im arteriellen Blut nicht ihren normalen Wert erreieht und aueh 
beim einseitigen geschlossenen Pneumothorax noeh ein gewisses 02-Ss 
defizit zuriickbleibt. Beteiligt sich die Kollapslunge beim einseitigen geschlossenen 
Pneumothorax noah an der Atmung, was ja je nach dem Grade ihres Kollaps- 
zustandes noeh mehr oder weniger m0glich ist, so wird diese Atemt~tigkeit auch 
noch die Arterialisierung eines Teiles ihres eigenen Blutes herbeifiihren. Das 
Sauerstoffss im arteriellen Blur wird demnaeh geringer sein als 
bei v611igem Kollaps und Atemstillstand der Pneumothoraxlunge. 

Das wird in den obigen Versuehen ebenf~lls deutlich. In Versueh 2 und 3, 
Tabelle II wurde der Kollaps der Lunge dureh offenen Pneumothorax herbei- 
gefiihrt und nach v611igem Kollaps der Pneumothorax gesehlossen. Hier dtirfte 
der Anteil der Kollapslunge an der Atmung nur gering, das verbleibende 03- 
S~ttigungsdefizit durch die Beimischung der unarterialisierten Blutmenge der 
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:Kollapslunge bedingt sein. Beim Ziegenboek war bei der ersten Anlegung des 
Pneumothorax die Kollapslunge nieht vSllig aus der Atmung ausgeschaltet. 
Dem entspricht das geringe 0~-S~ttigungsdefizit im arteriellen Blur. Erst die 
Nachffillung bringt die Kollapslunge zum vSlligen Atemstillstand, wie die 
RSntgendurchleuchtung beweist. Entsprechend diesem st~rkeren Kollaps der 
Pneumothoraxlunge 4urch die Naehffillung steigert sich die Atemtiefe der andern 
Lunge noch welter bei gleichem mittleren Atmungsvolumen pro Minute wie in 
der Norm. Ein Beweis, claI3 die gesunde Lunge nach der Nachfiillung noch starker 
atmen mull wie bei der Anlegung des Pneumothorax, sie jetzt also allein die 
Atemregulation iibernehmen mull. Das 02-S~ttigungsdefizit im Blur steigt 
daher wieder an infolge Beimischung der unarterialisierteu Blutmenge aus den 
kollabierten Lungenteilen. Bemerkenswert ist der versehiedene Regulationstyp 
der Atmung, der naeh BronehialverschluB der normal atmenden Lunge und naeh 
einseitigem geschlossenen Pneumothorax a~fftritb. Beim Bronchialversehlu~ 
oberfl~chliche frequente Atmung, nach einseitigem Pneumothorax langsame 
und vertiefte Atmung. Der Regulationstyp der Atmung beim einseitigen ge- 
schlossenen Pneumothorax entspricht ganz dem ver~nderten Blutftillungs- 
zustand der Lungen. Die mit vertiefter Atmung einhergehende bessere Ven- 
tilation und VergrSl3erung der respiratorischen Oberfliiehe ermSglicht die maxi- 
male S~ittigung des vermehrten Blutzus~roms, eine ffequente flache Atmung 
wiirde dieser Erfolg nicht haben kSnnen. Vergleiche hierzu die Ergebnisse der 
Respirationsbestimmung in Versuch 4 (Tabelle II). 

Wollte man den Versuch 1, Tabelle II  als Einzelversuch nicht als beweis- 
kr~ftig genug ffir den Naehweis einer geringeren Durchblutung der im gesehlossenen 
Pneumothorax kollabierten Lunge halten, so zwingt dazu der Vergleich der 
Ergebnisse der ersten und zweiten .Versuchsreihe. Bei Ausschaltung einer 
Lunge aus der Atmung dutch Bronehialverschlul~ tritt ein hohes arterielles 
Sauerstoffdefizit auf. Weder eine frequente noch vertiefte Atemt~tigkeit der 
anderen atmenden Lunge kann das 02-Defizit beseitigen. Beim einseitigen ge- 
schlossenen Pneumothorax bleibt die arterielle Sauerstoffs~ttigung nahezu normal 
trotz Aussehaltung einer Lunge aus der Atmung. Hierbei erreieht also die ver. 
sti~rkte Atemt~tigkeit cler anderen Lunge die Erhaltung einer nahezu normalen 
arteriellen Sauerstoffs~ttigung. Die durch die vertiefte Atmung der normalen 
Lunge bedingte vermehrte Ventilation und VergrSBerung ihrer respiratorischen 
Oberfliiehe kSnnte, wenn sie in normaler ~Veise durchblutet bliebe, auch nur 
der Norm entsprechende S~ittigung ihrer normalen Blutmenge herbeiftihren. 
Der arterielle S~ttigungsgrad wfirde also nur dieselbe Hohe wie in der ersten 
Versuchsreihe erreichen kSnnen. Da aber der arterielle Silttigungsgracl beim 
einseitigen geschlossenen Pneumothorax nahezu die Norm erreicht, mul3 der 
dutch die vergrSBerte Atemtiefe besser ventilierten und vergrSi~erten respira- 
torisehen Oberfl~iche der anderen Lunge mehr Blur zuflieBen. Die gesamte den 
beiden Lungen in der Zeiteinheit zustrSmende Blutmenge bleibt ia in der Zeit- 
einheit nach dem Versuch yon L i e h t h e i m  und T i g e r s t e d t  in beiden Versuehs- 
reihen gleich, naeh O. Bruns  wird sie dutch KoIlaps einer Lunge kleiner. Eine 
vermehrte DurchstrSmungsgeschwindigkeit kann ein 02-S~ttigungsdefizit nieht 
beseitigen, da auch bei schnellerer DurchstrSmung das Misehungsverh~ltnis 
der aus beiden Lungen stammenden Blutmengen unver~indert bleibt. 
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In Versuch 1, Tabelle I I  t r i t t  nach Aiflcgung des Pneumothorax eine fre- 
quente obeffl~chliche Atmung auf gegenfiber allen fibrigen Versuehen und 
sp~,teren Untersuchungen. Das aueh naeh einseitigem gesehlossenen Pneumo- 
thorax noeh verbliebene relativ hohe 02-S~ttigungsdefizit im arteriellea Blur 
finder darin eine Erkl~rung. Da die frequente oberfl~ichliche Atmung eine ge- 
ringere Entfal tung der Alveolen und schlechtere Ventilation bedingt, wird die 
gewShnliehe HShe der Sauerstoffs&ttigung des arteriellen Blutes beim einseitigen 
geschlossenen Pneumothorax in diesem Falle nieht erreicht. 

Ein weiterer interessanter Tierversuch (in Tabelle I I  nieht enthalten) be- 
st~tigte uns unsere aus den bisherigen Versuchen gezogenen Schlfisse. 

Gro~er Kater. Kr&ftiges Tier. J~thernarkose. Tracheotomie. 
Blutgasanalyse: Arteriell: 17,48 Vol.-~ 03, ven6s 8,27 Vol.-~ 0~. 
Verschlu• des zum Unterlappen der linken Lunge fiihrenden Bronchus. Atmnng nicht 

wesentlich ver~ndert. 
Blutgasanalyse: Arteriell: 16,61 Vol.-~ 02, venSs 10,72 Vol.-~ 0 z. 
Anlegung tines reehtsse i t igcn Pneumothorax. Starke Dyspnoe. Unruhig. 
Zyanose. Sofortige Blutentnahme. 
Blutgasanalyse: Arteriell: 7,35 Vol.-~ 02. 
Exitus nach 5 Minuten. Scktion: Pneumothorax reehts. KoUaps der rechten Lunge 

und des linken Oberlappens. Linker Unterlappen gebl~iht. Der Ballon sitzt in dem zum 
liaken Unterlappen fiihrenden Bronchus, und schlieBt ihn dicht ab. Das Lumen des zum 
linken Oberlappen fiihrenden Bronchus ist frei. 

Bei diesem einseitigen gesehlossenen Pneumothorax wird also der respira- 
torisehe Gasweehsel fast ausschliel~lieh veto linken Oberlappen bew~ltigt. Dabei 
wird noch eine Sauerstoffs~ttigung des arteriellen Blutes bis fast zur HSlfte des 
normalen Wertes erreicht, t rotz Einsehr~nkung der respiratorisehen Oberfl~ehe 
auf ein Viertel der normalen Ausdehnung. Das ist nur dadurch m6glich, dab die 
noeh atmenden Teile der Lunge bei verst~rkter Atemt~tigkeit starker durch- 
blutet werden. W~re die Lunge im Pneumothorax starker durehblutet  wie unter  
normalen Bedingungen, so h~tte bei dem gleichzeitigen Versehlul3 des linken 
Unterlappens eine st~rkere Herabsetzung der Sauerstoffs~ittigung des arteriellen 
Blutes erwartet werden dfirfen. Bemerkenswert ist ferner in diesem Versuch, 
da~ unter normalen Verh~ltnissen auch die maximal verst~rkte Atemt~tigkeit 
eines einzigen Oberlappens nieht ausreicht, um den respiratorisehen Gasweehsel 
dem Bedtirfnis des Organismus entspreehend zu gestalten. Diesem Versueh ent- 
sprieht eine Beobaehtung am )Ienschen. Ein junger Menseh wurde wegen 
schwerer H~moptoe eingeliefert. Im Krankenhaus wiederholte sich d ie  Blutung 
aus dem Munde, d i e  dem Stationsarzt ebenfalls den Eindruck der H~moptoe 
maehte. Da sich die Blutung nochma]s wiederholte, Anlage eines rechtseitigen 
Pneumothorax bis zum Totalkollaps der rechten Lunge. Blutung stand darauf. 
In  den n~chsten Tagen nach dem Pneumothorax Entwieklung einer Pneumonie 
im basalen Tell des ]inken Unterlappens. Mit zunehmender Ausbreitung der 
Pneumonie wurde dor Kranke starker dyspnoisch und zyanotisch. Mit v511iger 
Infiltration des linken Unterlappens ging der Kranke unter straker Dyspnoo 
und Zyanose bei guter Herzaktion zugrunde. Bei der Sektion war der ganze 
linke Unterlappen pneumonisch infiltriert, die rechte Lunge kollabiert un4 nur 
der linke Oberlappen frei. Als Ursaehe der Blutung wurde eine Parpura  fulminans 
festgestellt .  Die reehte Lunge war frei yon pathologisehen Ver~nderungen. 
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Die Blutungen stammten aus dem Nasenrachenraum. Auch hier erlaubte die 
Beschr~nkung des respiratorischen Gasweehsels ~ruf einen Oberlappen nicht den 
Fortbestand des Lebens. 

B. U n t e r s u c h u n g e n  am M e n s c h e n .  
Die Untersuchungen am Menschen erstrecken sich auf die Feststellung der 

Sauerstoffs~ttigung und des Kohlens'~uregehaltes des arteriellen und venSsen 
Blutes vor und nach Anlegung eines therapeutischen einseitigen geschlossenen 
Pneumothorax bei Lungentuberkulose. Diese Untersuchungen bilden somit eine 
Fortsetzung der vorhergehenden Tierversuche. Ihnen schlie2en sich Blutgas- 
analysen des arteriellen und venSsen Blutes bei krankhaften Ver/inderungen der 
Atmungsorgane an. 

Blutgasanalysen des arteriellen und ven6sen Blutes vor und nach Anlegung 
eines therapeutischen Pneumothorax beim Menschen liegen in der Litera~ur bis- 
her nicht vor. Die einzigen bisher in der deutschen Litcratur verSffentlichten 
gasanalytisehen Untersuchungen am arteriellen Blur des Nfenschen stammen 
yon H f i r t e r .  Darunter befindet sich auch eine Analyse yon einem schon lange 
bestehenden Pneumothorax und einige Analysen bei Lungenerkrankungen. In 
allerletzter Zeit scheinen derartige Versuche yon den Amerikanern in vermehrtem 
Ma~e aufgenommen zu werden. 

Das Fehlen gasanalytischer Untersuchungen am arteriellen Blur des Menschen 
erkl~rt sieh wohl aus einer gewissen Scheu vor der arteriellen Blutentnahme und 
aueh aus der klinisch noch weIfig verbreiteten Anwendung der Bareroftschen 
Methode. 

Die ersten technisehen Angaben zur Gewinnung arteriellen Blutes vom Men- 
schen gab H f i r t e r .  E r  entnahm das arterielle Blu~ dureh Punktion der Arteria 
radialis. Ich habe bei meinen folgenden Untersuchungen dieselbe Methode an- 
gewandt. Beherrseht man erst die Technik, so ist die Punktion der Arterie ein 
vSllig ungef/ihrlicher harmloser Eingriff und nieht wesentlich anders als eine 
Venenpunktion. Bei geniigender Ubung gelingt es, jedes H/imatom naeh der 
Punktion der Arterie zu vermeiden. H/imatome naeh der Punktion habe ich 
nur bei meinen allerersten Punktionen gesehen und auch  diese waren nur  klein. 
Bei gentigend langer Kompression der Arterie naeh der Punktion tr i t t  eine 
Nachblutung nicht auf. Die Arterie pulsiert hinterher in gleieher Weise wie vor- 
her. Ich habe nach guter Kenntnis der Technik dieselbe Arterie wiederholt 
mehrfach bis zu dreimal punktiert,  ohne dab eine Nachblutung oder sons~ige 
Ver/~nderungen aufgetreten sind. Als Punktionsstelle w~hlt man am besten die 

Palpationsstolle der Radialis oberhalb des Handgelenkes. Es empfiehlt sich, sie 
dieht proximal vom Querband zu punktieren, da die Beriihrung des Querbandes 
mit der Nadel beim Ausweichen der Arterie sohmerzhaft ist. Als Punkbions- 
nadeln w~hlt man kurze weite Fliigelkan01en. LEngere und feinere Kaniilen 
verhindern das Ausstr6men des Blutes in sichtbaren PulsstSBen. Als Spritze 
benutze ich eine 5 ccm fassende Rekordspritze. Sie bietet den Vorteil gegeni~ber 
der von t I f i r t e r  angewendeten Luerschen Spritze, daf~ tier Kolben diehter 
schlieBt. So wird eine Ber~hrung des aufgefangenen Blutes mit Luft  sieherer 
vermieden als in den meist zu frei gehenden Luerschen Spritzen. Bei guter Lage 
der Nadel in der Arterie wird der Rekordspitzenkolben in gleicher Weise dureh 
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die Pulsst69e vorgeschoben wie der Kolben der Luerschen Spritze. Zur Ver- 
meidung der Blutgerinnung wurde die eben angefeuchtete Spritze mit NatHum- 
zitratpulver o4er ttirudin ausgepudert. ])er gew6hnlichste Fehler bei Einfibung 
der Technik ist ein zu tiofer Einstich. Die Arterie liegt an der erw~ihnten Stelle 
ganz oberfl~chlich und wird nach guter vorheriger Orientierung durch PaL 
pation meist sofort getroffen. Nach dem Einstich durch die Haut ist ein weiterer 
Druck auf die Arterie mit dem palpierenden Finger zu vermeiden, da die Arterie 
oft auch (lurch leichten Druck schon so weir komprimiert wird, dal~ kein Blur 
aus der Kantile ausfliel]t. Bei guter Lage schieBt das Blur im Rhythmus der 
Pulssehl~ge im Bogen aus der Kanfile. Nur solches frei aus der Kanfile ,,spritzende" 
Blut wurde zur Analyse verwendet. Aus der Kantile austropfendes Blur ist 
unbrauchbar, und entstammt der Begleitvene der Arterie. ist die Arterie durch- 
stoBen, so wird durch Vorsiehtiges Riickziehen der Kantile noeh eine gute Lage 
erreieht. Erst bei sieher freiem pulsatorisehem Ausstr6men des arteriellen Blutes 
aus der Kanfile setzt man die Spritze auf und 1/tBt das Blut in sie einstr6men. 
Auf diese Weise bildet sieh nur eine kleine Luftblase in der Spritze, die naeh 
Ftillung der Spri$zo ausgedrfickt wird. ])ring$ durch Undichtigkeit der Spritze 
mehr Luft w~ihrend der Punktion in die Spritze ein, so wurde das Blur als nieht 
mehr einwandfrei nieht analysiert. Naeh Beendigung der Punktion komprimiert 
man vor Herausnahme der Nadel proximal die Arterie. Under Kompression 
dor Arterie entfernt man die Nadel und setzt die Kompression noch mindestons 
5 Minuten fort. 'So vermeidet man ein NachflieBen yon Blur. Zur Sicherheit 
habe ich noch ansehlie/lend einen Kompressionsverband angelegt, der naeh einer 
halben Stunde wieder abgenommen wurde. Der Einstieh in die Arterie wird 
h/iufig, night immer, als empfindlich sehmerzhaft angegeben. Aueh naeh der 
Panktion verbleiben zuweilen nooh kurze Zei$ ziehende Sehmerzen im Unterarm. 
Auf eine LokalanKsthesie der Punktionsstelle konnte stets verziehtet werden. 
Schwierig ist die Punktion der Radialis zuweilen bei st~rkerem Unterhautfett- 
polster und auch bei jugendlich zarten Arterien. Bei Kindern wurde die Punktion 
als voraussichtlich erfolglos nicht versucht. 

Die Entnahmo des ven6sen Blutes erfolgte in der tibliehen Weise dureh 
Punktion tier Vena eubitalis. Die Gasanalyse des Blutes sehlo/] sieh der Punktion 
sofort an. Hierzu wurde das yon F r a n z  Mtil ler  angegebene Modell des Barcroft- 
schen Apparates benutzt unter genauer Bertieksichtigung der hiefffir gegebenen 
Vorsehriften. 
a) Untersuehungen bei kiinstliehem einseitigem gesehlossenem Pneumothorax. 

Bei den nun folgenden Untersuehungen fiber _~nderung der Sauerstoffsgtti- 
gung des mensehliehen arteriellen Blutes bei Anlegung eines therapeutischen 
Pneumotborax handelt es sich im wesentlichen, wie bei den Tierversuchen, um 
Vergleichswerte vor und nachher. Beziehungen der gefundenen Werte zu dem 
maximalen 02-Bindungsverm6gen des Blutes kommen hierffir weniger in Frage. 
Deshalb sell auf die ~Iethode zur Bestimmung des tt~imoglobingehaltes bzw. des 
maximalen O~-Bindungsverm6gen erst bei ErSrterung der pathologisehen F~ille 
eingegangen werden. 

Ftir die Untersuehungen beim therapeutisehen Pneumothorax des Mensehen 
wurden Tuberkulosekranke gewiihlt mit verschieden welt ausgedehnten Lungen- 
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ver / inderungen.  Der  K o l l a p s z u s t a n d  der  Lunge  wurde  bei der  Anlegung  des 
P n e u m o t h o r a x  abs ich t l ieh  verschieden s t a r k  ausgebi lde t ,  um den  Einfluft  de r  
unterschiedl ichen  Volumeni~nderung der  einen Lunge  fes ts te l len  zu k6nnen.  
Aus  diesem Grunde  ist  bei den  ers ten  F/i l len gleieh bei Anlegung  des Pne umo-  
t h o r a x  eine gr613ere Gasmenge eingefti l l t  worden als es sonst  unsere Gowohnhe i t  
ist. Die erste B l u t e n t n a h m e  und Gasana lyse  erfolgte a m  Tage vor  der  Anlegung  
des P n e u m o t h o r a x .  I h r  gingen bei  2 F/ i l len noch Resp i r a t i onsbes t immungen  
m i t  dem Bened i c t s chen  R e s p i r a t i o n s a p p a r a t  u n m i t t e l b a r  voraus .  Die zwei te  
B l u t e n t n a h m e  und  B lu tgasana lyse  schloB sich der  Anlegung  des P n e u m o t h o r a x  
sofor t  an, mi t  nachfolgender  Wiede rho lung  der  Resp i r a t ionsbes t immungen .  
Alle  K r a n k e  h a t t e n  vor  und naeh  der  Un te r suchung  daue rnde  Be t t ruhe  ein- 
gehal ten.  

1. C. Pe. Alter: 17 Jahre. GrSBe 1,74 m. K5rpergewicht: 46,2 kg. Beginn der Er- 
krankung Januar 1921. Seitdem Hw~ten, Auswurf, Nachtschweii~e, Gewichtsabnahme. 

Klinischer Befund 5. V. 1921: N[aBiger Erni~hrungszustand, typischer Habitus. Tem- 
peratur 37,6 ~ C. Thorax lang, schmal. Schliisselbeingruben und Zwisehenrippenriiume 
tief. Atmung 12--16 pro Minute gleichmi~Big. Lungenbefund: Schallverkiirzung I. v. o. 
bis 3. R. 1. h. o. bis 6. B. W. Verseh~rftes In- und Exspirium. Exspirium verl~ngert. Giemen. 
Knisterrasseln und feinblasige Rg. ~brige Lunge frei. Spi~rliches Sputum. Tuberkel- 
bazillen -{-. 

RSntgenbefund: Fleckige Beschattung der linken Hitusgegend, von da ausgehend band- 
artig nach der Aehselh5hle zu hinziehend, ziemlieh dichte weiehe nodSse Verdichtungen. 
Im iibrigen Lunge gut durchblutet (s. Abb. 1). 

Herz o. B. Puls 100, Blutdruck 96 mm ttg. Hb. 86. Sahl i .  E. 4,2 M. Leuk. 11400. 
~briger Organbefund o. B. 

Klinisehe Diagnose: Linksseitige Spitzentuberkulose. 
Blutgasanalyse vet dem Pneumothorax: Hb. 86 berechnetes maximales 02-Bindungs- 

vermSgen---- 19,95 Vol.-~ . Gefundener O2-Wert im arterie]len Blur: 20,54 Vol.-~ 
Respirationsbestimmung: Mittlere Atemfrequenz 12-- 16. 
Atemtiefe: 337,5 com. 
Mittleres Atemvolumen pro Minute: 4725,0 com. 
O~-Verbrauch pro Atemzug: 18,58 com. 
O2-Verbrauch pro Minute: 223,0 ecm. 
O,-Verbraueh pro 15 Minuten: 3,346 I. 
CO2-Abgabe pro Atemzug: 20,3 cem. 
CO,-Abgabe pro ~Iinute: 224,3 ecm.  
C02-Abgabe pro 15 Minuten: 3,665 I. 
6. V.  1921: Anlage eines linksseitigen artefiziellen Pneumothorax. Stiehmethode. 

960 ccm N. 
RSntgenbefund: Guter Pneumothorax links. Nahezu vSlliger Kollaps der linken Lunge. 

Geringe Atembewegung. Kurz naoh dem Pneumothorax leiehtes Beklemmungsgefiihl, das 
b~ld schwindet. Keine sonstigen Beschwerden. Atmung 16. Puls 96. 

Blutgasanalyse unmittelbar nach Anlage des Pneumothorax: 
Gefundene 02-Werte im arteriellen Blur: 19,31, 19,52, 19,92, 20,13. Mitteh 19,72 ~- 0,70 

---- 20,42 Vol.-~ 
Gefundene C%-Werte im arteriellen Blur: 41,08, 41,70, 42,62, 42,93. Mitte142,08 Vol.- ~ �9 
Gefundene O2-Werte im veniisen BIut: 11,95, 12,87, 14,40. Mittel: 13,07 Vol.-~ . 
Gefundene C%-Werte im ven5sen Blur: 45,38, 47,52, 52,19, 53,04. Mittel- 49,53 Vol.-~ 
02-Defizit des arteriellen Blutes vor dem Pneumothorax gegeniiber dem maximalen 

02-BindungsvermSgen: ~ 0,59 Vol.-~ 
02-Defizit des arteriellen Blutes naeh dem Pneumothorax gegeniiber dem maximalen 

02-Bindungsvermiigen: -{- 0,47 Voi.-~ 
4* 
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D i f f e r e n z d e r  O 2 - S ~ t t i g u n g  d e s a r t e r i e l l e n  B l u t e s v o r  u n d n a c h d e m P n e u m o -  
t h o r a x :  0,12 Vol.-~ . 

Respira t ionsbes t immung nach 
dem Pneumothorax  : 

Mittlere Atemfrequenz:  14 pro 
Minute. 

Atemtiefe:  262,5 ccm. 
Mittleres Atemvolumen pro Mi- 

nute :  3675,0 ccm. 
03- Verbrauch pro Atemzug:  

13,97 ccm. 
03 -Verb rauch  pro Minute:  

181,7 ccm. 
O 3-Verbrauch pro 15 Minuten:  

2,73 1. 
CO 2-Abgabe pro Atemzug:  

16,04 ccm. 
C O  2 - Abgabe pro Minute:  

208,6 cam. 
CO2-Abgabe pro 15 Minuten:  

Abb. 1. 3,13 1. 

2. R. M5. Alter 18 Jahre .  Gr5Be 1,76, Gewieht:  53,5 kg. Beginn der E rk rankung  
7. I I I .  1921 mi t  H/~moptoe. 

Klinischer Befund 21. VI. 1921: Graziler KSrperbau.  M~ti3iger Ern/ihrungs- und Kr~fte- 
zus tand:  Bl~sse. Tempera tur :  38 ~ C. Thorax lang, schmal, flach. Exkurs ion gut  und  
gleichm~l~ig. Lungengrenzen gut  verschieblich. D/~mpfung tiber dem linken Oberlappen, 
I. v. o. 3. R., 1. h. o. bis zum Hilus. L. h. o. abgeschw/~chtes, fiber der Spitze versch~rftes 
Atmen, reichlich feinblasige feuchte Rg. L. v. o. Versch/irftes In- und Exspir ium, reichlich 
fain- und mittelblasige feuchte Rg. Sputum ganz spfirlich. Tuberkelbazillen ~ .  Atem- 
frequenz: 18 pro Minute. 

RSntgenbefund:  Ausgedehnte im wesentlichen nodSse Tuberkulose des linken Ober- 
lappens. Auf der  rechten Seite sieht  man  lediglich eine etwas verst/~rkte Hiluszeichnung 
und ganz vereinzelte Flecken in der Umgebung,  im iibrigen ist  der Befund ein regelrechter. 
Zwerchfellbewegung beiderseits gut. (Abb. 2a.)  

Herz o. B. Puls regelm/~l~ig, kr/~ftig. Pu lszahh  104 pro Minute. Blutdruck 120 mm Hg. 
Hb. 74. E. 4,2 M. Leuk. 12 200. 

Klinisehe Diagnose: Tuberkulose des l inken Oberlappens. 
Blutgasanalyse vor dem Pneumothorax :  Hb. 74 --  berechnetes maximales 02-Bindungs- 

vermSgen 17,11 Vol.-~ 
Gefundene 02-Werte im arteriellen Blur:  14,40, 14,71, 15,02. Mi t teh  14,71-+ 0,7 

= 15,41 Vol.-~ . 
Gefundene C02-Werte im arteriellen Blur:  45,07, 45,99. Mi t teh  45,53 Vol.-~ 
Gefundene 02-Werte im ven5sen Blut :  8,58, 9,19, 10,11, 10,73, 11,34, 11,64, 11,64, 

12,26. Mi t teh  10,68 Vol.-~ . 
Gefundene CO2-Werte im venSsen Blur:  52,43, 51,82. Mi t teh  52,12 Vol.-~ 
lgespirat ionsbest immung vor dam Pneumothorax :  
Mittlere Atemfrequenz:  14 pro Minute. 
Atemtiefe:  225,0 ccm. 
Mittleres Atemvolumen pro Minute:  3 150,0 ccm. 
O2-Verbrauch pro Atemzug:  18,17 ccm. 
02-Verbraueh pro Minute:  254,46 ecm. 
O2-Verbrauch pro 15 Minuten:  3,816 1. 
C02-Abgabe pro Atemzug:  15,62 ecm. 
C02-Abgabe pro Minute:  208,69 ccm. 
C02-Abgabe pro 15 Minuten:  3,665 1. 
23. VI. 1921: Anlegung eines linksseitigen artefiziellen Pneumothorax .  Schni t tmethode.  

1000 ccm N. Beklemmungsgefiihl.  A tmung  28 pro Minute. Puls 144. 
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RSntgendurch leuchtung:  s. Pause (Abb. 2b).  
Am n~ehsten Tage Atmung  26, Puls 86, dann  dauernd Atmung 30, Puls 80--90.  Blut- 

gasanalyse unmi t te lbar  nach dcm Pneumothorax :  
Gefundene O2-Werte i m  arteriellen "Blur: 14,10, 14,71, 14,10, 14,71, 14,40, 14,10, 13,18. 

Mittel:  14,18 ~- 0,7 -- 14,88 Vol.-~ . 
Gefundene COz-Werte im arteriellen Blut :  41,08, 42,30. Mittel:  41,69 Vol.-~ 
Gefundene O2-Werte im venSsen Blut :  10,11, 10,37, 11,95. Mittel: 10,93 Vol.-~ 
Gefun~de~ CO2-Werte im venSsen Blur: 48,74, 49,66. Mittel:  49,14 Vol.-~ 
O2-Defizit des arteriellen Blutes gegeniibcr dem maximalen ()~-Bindungsv(,rmiigen vor 

dem Pneumothorax :  1,70 Vol.-~ . 
O2-Defizit nach dem Pneumothorax :  2,23 Vol.-~ . 

I ) i f f e r e n z  d e r  O 2 - S ~ i t t i g u n g e n  de s  a r t c r i e l l e n  B l u t c s  v o r  u n d  n a c h  de m P n c u  too- 
t h o r a x :  0,53 Vol.-~ 

l~espirat ionsbest immung nach dem Pneumothorax :  
Mittler, e Atemfrequenz:  pro Minute 18. 
Atemtiefe:  206,2 ccm. 
Mittleres Atemvolumen pro Minute: 3 7:11,6 ccm. 
O2-Ve~:brauch pro Atemzug: 14,48 ccm. 
O,-Verbrauch pro Minute:  260,66 com. 
O2-Verbrauch pro 15 Minuten:  3,9l h 
CO2-Abgabe pro Atemzug:  l l ,31 com. 
C02-Abgabe pro Minute:  203,60 com. 
CO,-Abgabe pro 15 Minutcn:  3,05 I. 

Abb. 2a. Abb.  2 b. 

3. Th. Wi. Alter 33 Jahre .  Gr51~e 167,5 m. Gewicht 49,5 kg. Friiher s tets  g~,sund. 
April 1921. Beginn der Erkrankung  mit  Bluthusten und I~'icher, s(,it,lcn~ Husten und Auswurf. 

Klinischer Befund : 6. VI. 192 l : Schm/~chtig(w K6rpcrbau, mSssig(.r Ern/Hirungszust avl<l. 
Tempera tnr :  37,80 C. Langer, flacher Thorax. At(.m(,xkursion ausgiebig, glei('hmiil,lig. 
Atmung gleichm/i, Big ruhig, 16 pro Minute. Lungen:  Gr(.nz('n an gr St('lh', ~ut v(,r- 
sehieblich. D~mpfung ~lt)et" (lelil link('n ()herlal)l)cn un(l iiht.r (h'r rcchtt,n Spitz('. 1~. v. o. 
bronchiales Atmen,  reichlich mittelb]asige klingende Rg. L. h. o. al)g(,s(.hwlit.hl(.s Vt,si- 
kul/tratmen, dichte, feuchtc, mittelblasige leg. Si)utum l0 40 ccm pro di(,. Tuhcrkt,I- 
bazil len -~--~-. 

RSntgenbefund:  FibrSs-knotigc Tuberkulose (it,s linken Obcrlal~i)~,ns. ]r kr~iftigc 
Hiluszeichnung mi t  einigen derben s t rangart igen Bcschat tungen im infraklavikuliiren 
Dreieck, ul ter  abgeheil ter  Prozcfi (s. Abb. 3a). 

Herz und iibriger Organbefund o. B. Puls regehn/H3ig kr/tftig, 96. Blu tdruck  13S mm Hg. 
Hb. 80. 
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Klinische Diagnose: Tuberkulose des l inken Oberlappens und  der rechten Lungenspitze.  
Blutgasanalyse vor dem Pneumothorax :  Hb. 80 = berechnetes maximales O2-Bindungs- 

verm5gen 18,50 Vol.-~ 
Gefundene O2-Werte im arteriellen Blur:  17,16, 16,55. Mittel:  16,85 -}- 0,7 = 17,55 

Vol.-~ 
Gefundene C02-Werte im arteriellen Blur:  43,16, 43,47, 44,42. Mittel:  43,68 Vol.-~ 
Gefundene O.2-Werte im ven5sen Blut :  14,40, 14,40, 14,10. Mittel:  14,30 Vol.-~ . 
Gefundene C02-Werte im venSsen Blur:  51,44, 52,06, 52,36. Mittel:  51,95 Vol.-~ . 
7. VI. 1921: Anlegung eines linksseitigen artefiziellen Pneumothorax.  Schni t tmethode 

800 ccm N. Spannungsgefiihl.  Atemfrequenz 24. Puls 102. 
R5ntgenbefund:  Linksseitiger Pneumothorax ,  Oberlappen adherent .  Herz und Me- 

d ias t inum etwas naeh reehts verdr~ngt  (s. Abb.  3b). 
In  der Folgezeit A tmung  dauernd 22--24  pro Minute. Puls 80--100. 
Blutgasanalyse unmi t t e lba r  nach dem Pneumothorax :  
Gefundene O2-Werte im arteriellen Blut :  17,79, 18,08, 16,86. Mittel:  17,57 ~- 0,7 = 18,27 

Vol.- ~ 
Gefundene CO2-Werte im arteriellen Blut :  49,03, 47,09, 47,40. Mittel:  47,84Vo1.-~ . 
Gefundene 02-Werte im ven5sen Blut :  14,40, 14,40, 13,79, 14,10. Mittel:  14,17 Vol.-~ . 
Gefundene CO.,-Werte im venSsen Blur:  53,22, 52,31, 56,31. Mittel:  53,94 Vol.-~ 
O2-Defizit des arteriellen Blutes gegeniiber dem maximalen 02-Bindungsvermbgen vor 

dem Pneumothorax :  0,95 Vol.-~ 
O2-Defizit im arteriellen Blut  gegeniiber dem maximalen O2-BindungsvermSgen nach 

dem Pneumothorax :  0,23 Vol.-~ . 

D i f f e r e n z  d e r  O e - S i i t t i g u n g  d e s  a r t e r i e l l e n  B l u t e s  v o r  u n d  n a c h  d e m  P n e u m o -  
t h o r a x :  -~ 0,72 Vol.-~ 

Abb. 3a. 

/ 
Abb. 3 b. 

4. Joh. Ma. Alter 30 Jahre ,  Gr5i~e 176,5 m. Gcwicht:  55,6 kg. Bcginn dcr Erk rankung  
Jun i  1918 mit  H~moptoe.  Seit M~rz 1921 bettl~gerig mit  dauerndem Fieber. Husten,  
Auswurf. Gewichtsabnahmc.  

Klinischer Befund 22. VI. 1921: Stark reduzierter Ernahrungszus tand .  Status  pro- 
gressus. Bl~sse. Thorax,  schmal und  flach. Infra- und Supraklavikulargruben beiderseits 
s tark  eingesunken. Interkostalri~ume eng. Epigastr ischer Winkel eng. Atcmfrequenz 
20--24  pro Minute, gleichm~13ig bei normaler  Tiefe. Reichlich Husten  und Auswurf, 50 
bis 80 ccm pro die. Tuberkelbazil]en + - ~ + .  Lungen:  Grenzen r. v. u. 6. R. r. h. u. 9. B. W., 
wenig verschieblich. D~mpfung r. v. bis zur Lungengrenze, r. h. o. bis zum 5. B. W. weiter 
abwar ts  Schallverkiirzung. ~ b e r  der  Dampfung bronchiales Atmen,  r. h. u. versch~irftes 
Atmen. ~ b e r  der ganzen rechten Lunge dichte, klingende grob-, mittel-  und feinblasige 
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Rg,, 1. v. o. D~mpfung bis zur 4. R. 1. h. o. bis 5. B. W. ?dber der Spitze bronchiales Atmen 
mit sps Rg., sonst abgeschws Vesikul~tratmen ohne Rg. 

RSntgenbefund: Schwere rechtsseitige Tuberkulose. Zwerchfell in der Mitre adhs 
Auch auf der linken Seite vom Hilus ausgehender grobfleckigcr Prozel~ (Abb. 4a). 

Herz und iibriger Organbefund o. B. Puls regehniiAlig 90-- 100. Bhltdruck 112. Ht). 61. 
Leuk.: 14 800. 

Klinische Diagnose: Doppelseitige Lungentuberkulose. 
Blutgasanalyse vor dem Pneumothorax: Hb. 61 : berechnetes maximales O2-Bindungs- 

vermSgen 14,16 Vol.-~ . 
Gefundene 02-Werte im arteriellen Blur: 13,79 13,79, 12,56, 12,87, 12,87, Mittel: 13,12 

-~- 0,7 : 13,82 Vol.-~ . 
Gefundene C02-Werte im arteriellen Blut: 48,25, 45,79, 46,41, 43,95, Mittel: 46, l0 Vol.- ~ 
Gefundene O2-Werte im venSsen Blur: 8,89, 8,58, 9,19, Mittel: 8,88 Vol.-~ 
Gefundene COe-Werte im venSsen Blut:  54,07, 56,83, Mittel: 55,45 Vol.-~ . 
25. VI. 1921: Anlage eines rechtsseitigen Pneumothorax. Schnittmethode. 500 ccm 

Luft. Geringes Spannungsgefiihl. Atemfrequenz 28. Puls l l6 .  
RSntgenbefund: Rechtsseitiger Pneumothorax. Spitze adhs vergleiche Pausc 

Abb. 4b. Am n~chsten Tag Atemfrequenz 28--30, dann konstant 25 26. Tcml)eratur: 
38--38,50 C. 

Blutgasanalyse unmittelbar nach dem Pneumothorax: 
Gefundene O2-Werte im arteriellen Blut: 12,26, 12,26, 12,86, 13,18, Mittcl: 12,67 Q- 0,7 

13,34 Vol.- ~ . 
Gefundene COe-Werte im arteriellen Blut:  45,06, 42,30, Mittel: 43,68 Vol.-~ 
Gefundene O2-Werte im venSsen Blur: 6,74, 7,05, Mittel 6,89 Vol.-% . 
Gefundene COe-Werte im venSsen Blur: 56,10, 52,42, Mittel: 54,26 Vol.-~ 
Oz-Defizit im arteriellen Blut gegeniiber dem maximalen O2-BindungsvermSgen vor dem 

Pneumothorax: 0,34 Vol.-~ . 
Os-Defizit im arteriellen Blut gegeniiber dem maximalen Oz-BindungsvermSgen nach 

dem Pneumothorax:  0,82 Vol.-~ 
D i f f e r e n z  d e r  02-S~i t t igung  des  a r t e r i e l l e n  B l u t e s  v o r  und  n a e h  d e m  P n e u m o -  

t h o r a x  0,48 Vol.-~ 

Abb. 4a. A bb. -I b. 

5. Fr. Ca. Alter 23 Jahre. GrSI~e 1,75 m. Gewicht 45 kg. 
Klinischer Befund 29. VI. 1921 : Typischer Habitus. Abmagerung. Temt)cratur: 38,20 C. 

Thorax lang, schmal und flach. Epigastrischer Winkel eng. Exkursion mRltig. Linkc Scitc 



56 E. Le B l a n c :  

schleppt Supra- und Infraklavikulargruben beiderseits stark eingesunken. Atmung gloich- 
m~Big, yon normaler Ti4fe. : Frequenz 16 pro Minute. Lungen: Grenzen an normaler Stelle 
gut verschieblich. D~mpfung fiber dem linken Oberlapt~en, l~ber,der D~mpfung abge- 
schw~chtes VesikulKratmen, m~Big reichliche, mittelblasige feucl~tC Rg. L. h,-u. abge- 
schwachtes Vesiku]~iratmen, sparliche Rg. Rechte Lunge frei. Sputum sp~rlich bis 10 ccm 
pro die. Tuberkelbazillen -7--~ + .  Herz o. B. Puls 76 regelm~Big, mittlere Fiillung. Ab- 
domen meteoristisch aufgetrieben. Bauchdccken druckempfindlich. Sichtbare Peristaltik. 
Durchf~tlle. 

RSntgenbefund der Lunge: Infiltrierend kavernSse linksseitige Oberlappentuberkulose. 
Rechte Lunge frei, 

Hb. 58. E. 5,5 M. Leuk.: 4200. 
Klinische Diagnose: Tuberkulose des linken Oberlappens. Tuberkulose des Darms und 

des Peritoneums. 
Blutgasanalyse vor dem Pneumothorax: Hb. 58 ~ berechnetes maximales O~-Bindungs- 

verInSgen: 13,66 Vol.-~ . 
Gefundene Oe- Werte im 

arteriellen Blur: 11,95, 10,11, 
11,64, Mittel: 11,23 + 0 , 7 =  11,93 
Vol.- ~ 

Gefundene CO~-Werte im 
arteriellen Blut: 47,52, 49,36, 
Mittel 48,44 Vol.-~ 

Gefundene O2-Werte im ven- 
5sen Blut:  9,51, 7,97, Mittel: 
8,74 Vol.- ~ 

Gefundene C02-Werte im 
venSsen Blur: 55,80, 52,42, 
Mittel: 54,11 Vol.- ~ 

4. VII. 1921: Anlage eines 
linksseitigen Pneumothorax. 
Stichmethode. 1000 ccm N. 
Keine Beschwerden. Atmung 
16, vertieft. Puls 100 pro Minute. 
Atmung in der Folgezeit 16--20. 
Puls 80--100, schwankende 
Temperatur.  

RSntgenbefund: Linkssei- 
tiger Pneumothorax. Lunge bis 
auf ein Viertel kollabiert, Spitze 

Abb. 5. zeigt eine leichte Adhasion 
(Abb. 5). 

Blutgasanalyse nach dem Pneumothorax:  
Gefundene O2-Werte im arterielIen Blur : 12,26, 12,26, Mittel: 12,26 -~- 0,7 ~ 12,96 Vol.- ~ 
Gefundene CO2-Werte im arteriellen Blur: 40,16, 40,78, Mittel: 40,47 Vol.-~ . 
Gefundene O2-Werte im venSsen Blut: 8,58, 8,89, 9,19, Mittel: 8.88 Vol.-~ 
Gefundeue CO2-Werte im venSsen Blut:  44,86 Vol.-~ . 
Oz-Defizit im arteriellen Blur gegenfiber dem maximalen O2-BindungsvermSgen vor dem 

Pneumothorax:  1,73 Vol.-~ . 
O2-Defizit im arteriellen Blur gegenfiber dem maximalen 02-BindungsvermSgen naeh 

dem Pneumothorax:  0,70 Vol.-~ . 
D i f f e r e n z  d e r  0 2 - S / i t t i g u n g d e s a r t e r i e l l e n  B l u t e s v o r u n d  n a c h  d e m  P n c u m o -  

t h o r a x :  -~ 1,0 Vol.-~ . 
6. W. K1. Alter 28 Jahre. GrSBe 1,60 m. Gewicht: 48 kg. Erkrankt  Juli  1918. Erste 

Krankenhausaufnahme 2, II.  1919 wegen LungentuberkuIose. Damaliger RTntgenbefund: 
Im wesentlichen fibrSse Tuberkulose des rechten Oberlappens. Ausbreitung auch links 
vom Hilus aus (Abb. 6a). 3. I I I .  1919 Spontanpneumothorax rechts. Entwicklung eines 
Seropneumothorax, der bis heute fortbesteht. 
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Klinischer Befund 30. IV. 1921: Graziler Habitus.  Reduzierter  Ern~hrungszus tand.  
Bl~tsse, Zervikaldriisenschwellung. Tempera tur  37,80 C. Thorax lang und Ilach. Bei der  
Atmung bewegt sich fas t  nur  die 
linke Thoraxh/~lfte. Rechte  Seite 
zeigt nu r  ganz geringe Exkursion. 
Linke Thoraxhi~lfte stiirker ge- 
wSlbt als die rechte, die seitlich 
etwas eingesunken erscheint. At- 
mung besehleunigt 22, tief. Lun- 
gen: Grenze r. v. u. 5. R. 1. h. u. 
11. B. W. versehieblich. Schall- 
verkiirzung fiber beiden Spitzen. 
R. h. o. gedi~mpfte Tympanie  
weiter abwiirts reine Tympanie  bis 
zum 5. B. W. von da abw~rtsfeste  
Di~mpfung mi t  horizontaler Grenz- 
linie. Plessimeter Ph/inomen posi- 
tiv. Succussio Hippocratis.  Pek- 
toralfremitus aufgehoben, l~ber 
beiden Spitzen mittelblasige 
feuchte Rg. L. v. o. infraklavi- 
kuli~r vereinzelte Rg. R . v .  bis 
5 R. Tympanie ,  weiter abwgrts  
D~mpfung. Bei Lagewechsel Ver- 
schiebung der DAmpfungsgrenze. Abb. 6a. 
Linke Lunge frei. Spu tum:  
Bodensatz bis zu l0 ccm pro die. Tuberkelbazillen + .  

RSntgenbefund:  Ausgedehnter  Pneumothorax  mit  Ersatz Exsuda t  auf der  rechten 
Seite. Die Lunge is t  vol lkommen kollabiert,  das Herz nur  wenig nach links verdrKngt. 
Links leichte Schat tenbi ldung in der Umgebung des Hilus (s. Abb. 6b). 

Herz und  iibrigerOrgan- 
befund o. B. Puls regel- 
mi~Big, kri~ftig 80. Blut-  
druck 105 mm Hg. Hb. 70. 
E. 3,5 M. Leuk.:  5 300. 

Klinische Diagnose: 
Tuberkulose des rechten 
Oberlappens. Rechtseit iger 
Seropneumothorax.  

Blutgasanalyse:  Hb. 
70 --  berechnetes maxima- 
les 02 - BindungsvermSgen 
16,19 Vol.- ~ 

Gefundene 02 -Wer t e  
im arteriellen Blur:  14,71, 
14,10, 13,18, 13,18, Mittel:  
13,79+0,7 = 14,49 Vol.-% . 

Gefundene CO~-Werte 
im arteriellen Blur:  52,42, 
52,12, Mittel : 52,27Vol.- ~ 

GefundeneO2-Werte im 
venSsen Blut :  11,03, 11,34, Abb. 6b.  
Mittel :  11,18 Vol.-~ 

Gefundene C02-Werte im venSsen Blut :  57,94, 58,25, Mittel:  58,09 Vo|.-~ 

O2-Def iz i t  i m  a r t e r i e l l e n  B l u r  g e g c n i i b e r  d e m  m a x i m a l c n  O ~ - B i n d u n g s -  
v e r m S g e n  1,70 Vol.-~ . 
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7. R. Th. Alter 44 Jahre. Krank  seit August 1917, wechselnder Husten und Auswurf. 
Naehtsehweil~e. Gewiehtsabnahme. Seit Dezember 1920 Beklemmungsgeffihl auf der 
linken Brustseite, Atemnot, hohes Fieber und NachtschweiBe. 

Klinischer Befund: Kr/iftiger KSrperbau. Reduzierter Ernghrungszustand. Bliisse. 
Leichte Zyanose. Dyspnoe. Tem- 
peratur 38,60 C. Lungenbefund: 
Feste I)/impfung fiber der ganzen 
linken Seite. Traube ged/impft. 
Linke Brustseite fagfSrmig ge- 
w51bt. Linke Spitze bronehiales 
Atmen, Giemen, mittel- und grob- 
blasige klingende Rg. Grenzen 
r . v . u .  6. R., r. h. u. l l . B .  W. 
verschieblich. D/impfung fiber der 
rechten Spitze, broneho-vesiku- 
1/ires Atmen, sp/irliche feinblasige 
klingendeRg. Spu tuml0  20ccm 
pro die. t)unktion 1. h. u. Ent -  
leerung von 6 1 trfib serSsen Ex- 
sudates. Naeh der Punktion laute 
Tympanie fiber der linken Seite 
bis auf die Dgmpfung fiber der 

Abb. 7. linken Spitze. Amphorisches At- 
men. Succussio Hippoeratis. 

gSntgenbefund:  z. Zt. der Blutuntersuchung: Linksseitiger Pneumothorax mit  Exsudat. 
Herz, LuftrShre und dergleichen sind erheblich nach rechts gedr/tngt. Im rechten unteren 
Lungenfeld sieht man eine starke Fleckung (s. Abb. 7). 

Atemfrequenz: 20. Puls 104--120. Blutdruek 106. 
Blutgasanalyse: Hb. 57 = berechnetes maximales O2-BindungsvermSgen 13,18 Vol.-~ 
Gefundene 02-Werte im arteriellen Blut : I 1,34, 11,34, 11,03, 11,03, Mittel: 11,18 @ 0,7 

= 11,88 Vol.-~ . 
Gefundene CO2-Werte im arteriellen Blut: 43,23, 45,99, Mittel: 44,66 Vol.-~ 
Gefundene 02-Werte im venSsen Blur: 7,43, 7,43, 6,13, Mittel: 6,99 Vol.-~ 
Gefundene C02-Werte im venSsen Blut: 50,59, 50,59, Mittel: 50,59 Vol.-~ . 

02-Def iz i t  i m  a r t e r i e l l e n  B l u t  g e g e n f i b e r  d e m  m a x i m a l e n  0 2 - B i n d u n g s v e r -  
m S g e n  = 1,30 Vol.-~ 

Tabe l le  I I I  b r i n g t  i ibers ich t l ich  die  g a s a n a l y t i s c h e n  E rgebn i s se  der  B lu t -  
u n t e r s u c h u n g e n  be im ar tef iz ie l len  P n e u m o t h o r a x .  

T a b e l l e  III.  

Name 

Vor dem Pneumo- Nach dem Pneumo-I 
thorax gefundene thorax gefundene 
Wer~ __~. Vo].-O/o ~ e ~ t ~  ~n yoL-~  

a  riol  ar  eL! 

02 C02 02 C02 

1. Pe .  

2. M6. 
3. Wi. 
4. Ma. 
5. Ca. 
6. Kla. 
7. Thi. 

Difforenz der . o] O2-Defizit im 
S g t t i g u n g s w e r t e  j ~ ' ~  arteriellen Blur 

im arteriellen -~ ~-~ gegeniiber d e m  
B l u t  vor u. nach ~ ~ maximalen O2- 
d e m  Pneumothor. / = ~ ~ I Bindungsver- 

~= ~.M m5 e n  Vol. ~ [r g 

/ ~ 6 .~ [ Vor dem'Igaeh~d. 
0 2 CO~ ~o~'~ Pn-Th. Pn-Th. 

Vol.-"/o [ Vol.o~ 
i 

20,54 -- ]20,42 42,08 13,07 49,53 
15,4] 1:45,53 10,68,52,12114,88[41,69:10,93 49,151 
17,5543,6914,30 51,95,8,27 47,84 J4,,~ 53 94+ 
13,82,46,10 8,8855 45 13,34 43,68 r 6 89 54,26 
11,93148,44 i ' I i ' I 8,74 54,11h12 9640,47 8,88 44 8 6 +  

- -  , 114,49 52,27 11,18i58,09 
! - - !  : [11,88;44,66 i 6,99150,59, 

1) Die Oz-Sgttigung des arteriellen Blutes hat nach 

, ! 
0,,2 - , 9 , 9 5 + 0 5 9  I + 0 4 :  
0,53 3,84 17,111 1,70 i 2,23 
0,72 1) + 4,1618,50 0,95 i 0.23 
0,48 242 14,16 0,34[ 0,82 
],03 1) 7,97 13,661 1173 o,7o 

- -  - -  16,19] 1,7o 
- -  ' - -  13,18i I 1,30 

dem Pneumothorax zugenommen. 
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In der Tabelle I I I  wiederholen sich die Versuchsresultate der 2. Tierversuchs- 
reihe. Diese linden durch die vorstehenden Untersuchungen am Menschen eine 
gute Best~tigung. Es zeigt sich fibereinstimmend auch beim Menschen der 
geringe Einflul~ des einseitigen Lungenkollapses auf (lie O2-S/tttigung des Blutes. 
Das Oe-Defizit t r i t t  auch hier nach Anlegung des einseitigen Pneumothorax auf, 
das schon vorher vorhandene O~-Defizit nimmt zu. Der Zuwachs ist jecloch wie 
in den Tierversuchen nur gering und abh/ingig yon der GrSBe des Kollaps- 
zustandes der Pneumothoraxlunge und ihrer noch im Kollapszustande ver- 
bleibenden Beteiligung an der Atmung. Da es sich hier um krankhaft ver/inderte 
Lungen handelt, so wird die Gr5Be des 02-Defizits ferner beeinflul3t durch den 
Zustand der anderen atmenden Lunge. Im Falle 1 tr i t t  trotz weitgehenden 
Kollapses und geringer verbleibender Atembewegung der Pneumothoraxlunge 
kaum eine Anderung der Sauerstoffs/ittigung des arteriel]en Blutes ein. Die 
geringfiigige Erkrankung des linken Oberlappens hat die Sauerstoffs/ittigung 
des arteriellen Blutes nicht merkbar beeinflui3t. Nach dem Pneumothorax 
bleiben das Atemvolumen, sowie der Oe-Verbrauch und (:oe-At)gabe (its KSrpers 
kaum ver/~ndert. Eine der Norm entsprechende respiratorische Leistung bleibt 
demnach trotz des einseitigen weitgeheuden Lungenkollal)ses erhalten. Das ist 
nur m6glich, wenn die gesunde Lunge bei ihrer vermehrten Atemt~tigkeit auch 
vermehrte Blutmenge erh/ilt. Da in der Zeiteinheit die gleiche Blutmenge durch 
beide Lungen fliel]t, muB die Kollapslunge nur gering durchblutet werden. 
Im 2. Fall bleibt der Oberlappen adh~rent, nur sein basaler Tcil und der Untcr- 
lappen sind weitgehend kollabiert. Die Blutzirkulation im Oberlappcn bleibt 
unver/indert. Der Zuwachs des schon vorher bestehenden Oe-Defizits ist durch 
den Lungenkollaps gering. Die gesunde Lunge bew,iltigt bei vermehrtem Blut- 
zuflul] wieder die vor dem Pneumothorax vorhandene respiratorische Leistung, 
wie die gleichzeitigen Respirationsbestimmungen zeigen. Im 3. Fall tr i t t  durch 
die Verschiebung des Blutes aus der kollabierten kranken Lunge in die gesunde 
der anderen Seite eine Verbesserung der Sauerstoffs/~ttigung durch den Pneumo- 
thorax auf. Im 5. Fall ist diese Verbesserung der Sauerstoffs~ittigung noch 
deutlicher, da hier die atmende Lunge ganz frei yon pathologischen Ver/inderungen 
ist. Im 4. Fall bleibt diese Verbesserung der O2-S/ittigung des arteriellen Blutes 
aus, da auch die atmende Lunge weitgehend krankhaft ver/indert ist. Im 6. und 
7. Fall wird die Gr6f~e des vorhandenen O2-Defizits gegeniiber dcm maximalen 
02-Bindungsverm6gen durch die tuberkulSsen Prozesse in (]er atmenden Lunge 
beeinflul~t. Unter Berticksichtigung dieses Umstandcs ist also auch in diesen 
F/~llen das O2-Defizit trotz des v611igen Kollapses un(t Stillstandes einer Lunge 
gering. Es ist erstaunlich, wie wenig (lie SauerstoffsSttigung des arteriellen Blutes 
durch den einseitigen Lungellkollat)s herabgemindert wird. Hie~:fiir wiirde jede 
Erkl/~rungsm6glichkeit fchlen, wenn man annimmt, dal3 die Kollal)slunge stiirker 
durchblutet w/~re als die normal atmende Lunge. 

Der Vergleich der Sauerstoffsiittigung des arteriellen und ven6sen Blutes 
vor und nach dem Pneumothorax zeigt keine wesentlichen ~:nderungen. l)i(; 
02-Abnahme und der Co2-Zuwachs im venSsen Blut gegeniiber dcm arteriellen 
bleiben nahezu gleich. Diese Gasanalysen des ven6scn Blutes erlauben jedoch, 
da das venSse Blur aus der Vena cubitalis stammt, keinen Riickschlu[3 auf (tie 
Beschaffenheit der Blutgase im rechten Herzen d. h. des der Lunge zuflie[]enden 
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Blutes. Da aber in dem untersuehten GefgBbezirk, Arteria radiaHs --  Vena 
eubitalis, die Differenz der Blutgase vor und naeh dem Pneumothorax nahezu 
konstant, eher grSBer ist, so wird der Blutumlauf bei ja gleiehbleibenden Oxy- 
dationsvorg~Lngen kaum wesentlich ver~indert. Daraus ist wohl der SchluB be- 
rechtigt, dab der 02-SAttigungszuwaehs in denLungen vor und nach dem Pneumo- 
thorax gleichbleibt. Es erhellt.hieraus ebenfalls die Notwendigkeit einer st~rkeren 
Durehblutung der atrnenden Lunge. 

Auch die Ergebnisse der I~espirationsbestimmungen (Atemgr5Be, 02-Ver- 
braueh, Coe-Abgabe) stimmen rnit den im Tierversueh gewonnenen Zahlen 
gut tiberein. 

In Tabelle IV sind die gefundenen Werte iibersichtlieh zusammengestellt 
und gleichzeitig die gasanalytischen Werte im arteriellen Blur angegeben. 

Tabe l l e  IV. 

I~ I I ~ [  ~ M i t t l . . ~ E  9~ OsVor - C O z - ~  . ~  Gasana]ys8 ~ ~ ~ ~ 
arteriellen ~ = ~ ~ &tern- = ~ �9 = ~ ~ ~'~ Blutes in ~ [~ ~ ~[ v01utm o ~ ~ . -  branch Abgabe ~ 0"~ 

" ~ ' , - M i n u t e  ~.o '"  ~ [ i neem, lneem o ~ 

I 
I. Fall: 
vor dem Pn-Th: 17 1,7446,220,54 -- 116 100337,514725,018,58120,3 223,0 224,3 3,34613,66~ 
nachdcmPn-Th: 20,42 42,08[ 14 96 262,5! 3675,0 13,97[16,04 181,7 208,6 2,73 3,13 

2. Fall:  3150,0 vor dem Pn-Th: 18 1,76 53,5 15,41 45,531 14 104 225 ,0  18,17115,62 254,46 208,69 3~816 3,66~ 
nachdemPn-Th: 14,88 41,6911 18 90 206,313731,6 14,48111,31 260,66 203,60 3,91 3,05 

Die Atemgr6Be wird durch den Pneumothorax wenig ver~indert. Aueh die 
GrSBe des einzelnen Atemzuges behglt naeh dem Pneurnothorax fast den gleichen 
Wert wie vor dem Pneumothorax. Da aber jetzt  nur eine Lunge atrnet, so ist die 
Gr6Be des Atemzuges urn das Doppelte verrnehrt. Die Atmung der t~itigen 
Lunge ist also bedeutend vertieft: Die Atemfrequenz ist bei den untersuchten 
Fgllen much nur wenig ge~ndert oder unvers Der O2-Verbraueh und die 
C%-Abgabe unterscheiden sich ebenfalls nicht wesentlieh yon der Norm. Der 
Erfolg dieser vertieften Atmung der einen Lunge ist eine nahezu gleiehbleibende 
SauerstoffsSttigung des arteriellen Blutes und eine erh6hte Entliiftung yon 
Kohlens~ure. Als Kompensation fiir den Ausfall einer Lunge tr i t t  also eine 
vertiefte Atmung der gesunden Lunge auf, die imstande isL den respiratorischen 
Bedarf des Organismus nahezu unverEnderb zu erffillen und den Gasgehalt des 
Blutes auf der normMen H6he zu erhalten. 

Es braucht kaurn wiederholt zu werden, dab dieser Erfolg der vertieften 
Atmung der gesunden Lunge nur m6glich und erkl~irbar ist dadureh, dab sic 
stg, rker durehblutet wird als vorher. Die Luftzufuhr, der O2-Verbraueh und 
C%-Abgabe bleiben dieselben wie vorher. Vermindert ist die Gr6Be der gas- 
austauschenden Oberfls Die Erhaltung der anns normMen Sg~tigung 
und Entliiftung des arteriellen Blutes kann unter diesen Verhg~ltnissen nur er- 
reicht werden, wenn in der Zeiteinheit nahezu dieselbe Blutmenge an der ver- 
kleinerten Austausehfls vorbeiflieBt. Wiirde der einen vertieft atrnenden 
Lunge nur dieselbe Blutmenge wie vorher zuflieBen, so wfirde aueh nur diese 
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arterialisiert und entlfiftet werden k6nnen, also ein erhebliehes S~ttigungs- 
defizit im arteriellen Blur auftreten. Ein noeh bedeutenderes Siittigungsdefizit 
mfiBte im arteriellen Blur erseheinen, wenn die Kollapslunge mehr Blut erhielte 
als die atmende Lunge. Ob in der Zeiteinheit bei dem Kollaps einer Lunge die- 
selbe oder eine kleinere Blutmenge beiden Lungen aus dem grogen Kreislauf 
zugeffihrt wird, ~ndert hieran nichts. Die Verteilung auf die beiden Lungen mug 
in der angenommenen Weise erfolgen, wenn das Blut nach dem Durchflug durch 
die Lungen die festgestellte Sauerstoffsiittigung besitzt. 

Die geringe Verminderung der Sauerstoffs~ttigung des arteriellen Blutes 
t r i t t  aueh in den Fiillen auf, in denen die Pulszahl, also die StrSmungsgesehwindig- 
keit im grol3en Kreislauf, naeh dem Pneumothorax unveriindert bleibt. Soweit 
der Vergleich der gasanalytischen Werte aus dem Blut der Radialis und Vena 
cubitalis einen RfickschluB zul~Bt, ist zudem in den untersuchten F~llen der Blut- 
umlauf nach dem Pneumothorax nieht wesentlich ver~ndert gewesen. Ein 
Einflul3 der Stromgesehwindigkeit des Blutes auf den 02-S~ittigungsgrad ist 
also bei den untersuehten Kranken kaum vorhanden gewesen. 

Unsere am Menschen gewonnenen Resultate der Respirationsbestimmungen 
stimmen mit den im Tierversuch und beim Mensehen erhobenen Befunden 
anderer Untersueher gut fiberein, soweit es die Bestimmungen der AtemgrSBe 
und Tiefe bet r i f f t .  Gleichzeitige Untersuchungen des respiratorisehen Gas- 
,weehsels und der Blutgase insbesondere vor und nach dem Pneumothorax wie 
die unserigen, liegen bisher in der Literatur nicht vor. 

Die yon 0. B r u n s  beim Kaninehen gefundene Anhiiufung der Co 2 im arteriel- 
len Blur naeh Umwandlung des offenen in einen gesehlossenen Pneumothorax, 
die er als Ursache der Dyspnoe annimmt, findet in unseren Untersuchungen beim 
Mensehen keine Bestiitigung. Nur in einem unserer Fiille stieg der Co2-Gehalt 
des arteriellen Blutes nach dem Pneumothorax bei Zunahme der O~-S~ttigung. 
In allen iibrigen F~llen nahm der Co2-Gehalt ab. Die Atemregulation erreicht 
also eine Entlfiftung fiber die Norm. Unsere 2. Blutgasanalysen sind 1/2 Stunde 
naeh Eintri t t  des Lungenkollapses ausgefiihrt. Je tz t  hatte sehon ein Ausgleieh 
stattgefunden. Vielleieht liegt der Unterschied in der Entnahmezeit.  

Es kann nach unseren vorstehenden Untersuchungen beim Tier und Menschen 
als bewiesen angesehen werden, dall die Kollapslunge beim gesehlossenen Pneumo- 
thorax weniger durchblutet wird als die normal atmende Lunge. Die Ansicht 
S a u e r b r u e h s  yon der I-Iypergmie der Kollapslunge ist dadureh als widerlegt 
zu betrachten. Damit fiillt auch die Giiltigkeit seiner ,,Reaktionstheorie". 

Wenn auch die Ergebnisse unserer Untersuchungen nur direkte Gtiltigkeit 
haben ffir die DurehblutungsgrSBe der kollabierten Lunge gegenfiber der normal 
atmenden, so dfifften sie jedoeh wohl auch ftir die Streitfrage der Durchblutungs- 
grSl3e der in- und exspiratorisehen Lunge verwertbar sein. Es wiederholen sich 
dieselben DurchstrSmungsverhiiltnisse wie bei dem nahezu vSlligen Kollaps auch 
in den weniger hoehgradigen, abgestuften Kollapszustiinden der Lunge. Ferner 
handelt es sich bei den weitaus meisten bisherigen Untersuchungen Anderer 
ebenfalls nur um die Feststellung des Unterschiedes zwischen Kollapszustand 
und Inspirationszustand derselben Lunge. Bei unseren FS,11en mit nur geringem 
Kollaps bleibt eine Beteiligung an der Atmung un4 deren EirffluB auf die Blut- 
durehstrSmung erhalten und nur die Volum- und Spannungsiinderung bedingt 
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die .~nderung der DurchstrSmungsgrSBe. Berticksichtigt man ferner naeh den 
eingangs gemachten ErSrterungen, dab der Kollapszustand einer Lunge im 
geschlossenen Pneumothorax nur eine Steigerung des Exspirationszustandes 
der Lunge bedeutet, so erscheint die Anwendung unserer Versuehsergebnisse 
auch auf die gesamte Streitfrage berechtigt. Man wird demnach auch aus 
unseren Versuchen den SehluB ziehen dfiffen, dab die Lunge in Exspirations- 
stellung weniger durchblutet ist als in Inspirationsstellung. Die geringere Durch- 
blutung in der Exspiration ist bedingt durch eine Abnahme der Gef~Bkapazit~t, 
und dadureh bedingter erhShter DurchstrSmungswiderst~nde. 

Die Versuche C loe t t a s  dtiriten demnaeh sowohl nach unseren eingangs ge- 
maehten Ausftihrungen wie besonders naeh unseren Untersuchungen am Tier 
und Menschen eine Beweiskraft verloren haben. 

Unsere Untersuehungen zeigen in welehem Malte die Lungenkapillaren sich 
ver~ndertem BlutzufluB anpassen k5nnen, und welehe Bedeutung in dieser 
Anpassungsfiihigkeit fiir die Erhaltung einer normalen Lungendurehblutung und 
des respiratorisehen Gasaustausches liegt. Nicht die ErhShung der respiratori- 
schen Leistung allein, sondern aueh der gleichzeitig vermehrte BlutzufluB zu 
den vertieft atmenden Lungenteilen bedeutet die Kompensationseinriehtung. 
Von dem Zusammenwirken beider Faktoren ist der kompensatorische Erfolg 
ffir die Zusammensetzung der Blutgase abh~ngig. Die Bedeutung dieser Ver- 
h~ltnisse ftir pathologische Zusthnde der Atmungsorgane liegt auf der Hand. 

In den Tierversuehen yon S a u e r b r u e h  uud Saekur  behielt aueh beim 
einseitigen offenen Pneumothorax trotz des Mediastinalflatterns der Luftwechsel 
durch die vertiefte Atemt~itigkeit der gesunden Lunge nahezu seine normale 
GrSl]e. Es ist nach dem Vorhergehenden klar, dab die Kollapslunge im offenen 
Pneumothorax ebenfalls geringer durehblutet ist wie im geschlossenen Pneumo- 
thorax. Wenn also beim offenen Pneumothoraxtrotzdemdie maximale Sauerstoff- 
s~ttigung des arteriellen Blutes ausbleibt, so muB das noeh einen besonderen 
Grund haben. Sehr leieht wird dieses Ausbleiben der maximalen O~-S~ttigung 
des arteriellen Blutes (lurch sehleehte Beschaffenheit der Respirationsluft be- 
dingt sein kSnnen. Daher wird man der Brauersehen Pendelluft doeh eine 
grSl]ere Bedeutung beimessen mfissen als dies yon anderer Seite geschieht. Die 
yon H o f b a u e r  betonte Erschwerung des Exsph'iums beim offnen Pneumo- 
thorax, sowie Pressen und Husten sind geeignet genug den Anteil der luftleeren 
Lunge am ,,toten Raum" bedeutend zu erhShen. Die-beobachtete Ersehwerung 
des Exspiriums spricht daher entgegen der Hofbauerschen Ansicht nieht gegen 
das Vorhandensein und sch~idliehen Ein/luB einer Pendelluft auf die Gestaltung 
des respiratorischen Gasaustausches beim offenen Pneumothorax. 

Ftir die Erkl~rung der therapeutisehen Wirkungsweise des Lungenkollapses 
hat die Feststellung der geringen Durchblutung der Kollapslunge ebenfalls 
Bedeutung.' Wenn aueh der ttauptwert des kfinstliehen Pneumothorax wohl in 
der Ruhigstellung der erkrankten Lunge liegt, so kaml mit der verminderten 
Blutzufuhr eine schleehtere Arterialisierung des Gewebes, eine Verlangsamung 
der Lymphbewegung und eine geringere Resorption der an Ort und Stelle an- 
geh~uften tuberkulSsen Toxine verbunden sein. Dadurch wird einerseits die 
Ausbreitung der Tuberkelbazillen in die Naehbarsehaft auf dem Blur- und 
Lymphwege erschwert, andererseits als Fernwirkung der verminderten Toxin- 
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r e s o r p t i o n  e ine  B e s s e r u n g  des  A l l g e m e i n z u s t a n d e s  v e r u r s a e h t  w e r d e n  k 6 n n e n .  
Die  A n h ~ u f u n g  d e r  T o x i n e  a n  0 r t  u n d  S te l l e  sol l  z u d e m  n a e h  B r a u e r  e inen  ver -  
m e h r t e n  l o k a l e n  Roiz  z u r  B i n d e g e w e b s n e u b i l d u n g  b i l d e n  k6nnen .  S i eh t  m a n ,  
wic es V. v.  S c h i l l i n g  ru t ,  in  d e m  G r a d e  d e r  L i n k s v e r s c h i e b u n g  des  L e u k o z y t e n -  
br ides  e inen  M a B s t a b  f i i r  d ie  A k t i v i t ~ t  e ines  e n t z i i n d l i e h e n  Prozesses ,  so d i i r f t e  
be i  A b n a h m e  d e r  T o x i n r e s o r p t i o n  d u r e h  d e n  P n e u m o t h o r a x  e in  R t i c k g a n g  de r  
L i n k s v e r s c h i e b u n g  i m  L e u k o z y t e n b i l d  zu  e r w a r t e n  sein.  A u s  unse r en  dies-  
bez f ig l i chen  U n t e r s u c h u n g e n  se ien  3 Be i sp i e l e  h e r a u s g e g r i f f e n :  

I. 

Leukozyten . . 
Basophile . . . 
Eosinophile . . 
Neutr. Jugendl. 

,, Stabkernig. 
,, Segmentk. 

Lymphozyten . 
Gr. M o n o n . . .  

Vor dem 
Pneumothorax Nach dem Pneumothorax: 

24./VI. 21. 25. VI. 2 5 / V I .  26./VI. 29./VI. 

11 400 
0,5 ~ 
3,5 ~ 
2 ~ 

13~ 
450/0 
30,5o/o 
5,5 ~ 

10 200 
0,5 ~ 
2,0 ~ 
1,0 ~ 
9,5 ~ 

61 ~ 
20,5 ~ 

5,5 O/o 

10900 
1 ~ 
1,5~ 
2o/0 

15 O/o 
51 ~ 
27,5~ 

20/0 

11 600 
0 ~ 
2,5 % 
0,5 ~ 
9 % 

64,5 ~ 
19 ~ 
4,5 ~ 

27./VI. 28./VI. 

11400 13200 
0 %  0 ~ 
1,5 ~ 4o/0 
0,5 ~ O~ 
0% 6 % 

58,5 ~ 49,5 ~ 
24,50/o 33 ~ 

9 ~ 7,5 ~ 

II.  

10 90}0 
0 % 
4 ~ 
0 %  
6 %  

55 ~ 
29~ 
5 ~ 

Vor dem I 
Pneumo- I Naeh dem Pneumothorax 

thorax [ 
21./VI. 21 I 23./VI. 24./VI. 25./VL 26./VL 27./VI. 28/VI.  

Leukozyten . . 
B a s o p h i l e n . . .  
Eosinophilen . . 
Neutr. Jugendl. 

,, Stabkernig. 
,, Segmentk. 

Lymphozyten 
Gr. M o n o n . . .  

8 50O 
1 ~ 
3 ~ 
0 % 

19 ~ 
48 ~ 
16 ~ 
13 ~ 

12 800 
0 % 
0 ~ 
1% 

14,5 o/0 
75,5 ~ 

6 ~ 
3 ~ 

11 200 
0,5 ~ 
1,5 ~ 
0,5 ~ 

14,5 ~ 
69,5 ~ 

8,5 ~ 
5 ~ 

I I I .  

9 O5O 
0 ~ 
2,5 ~ 
0 % 
4,5 ~ 

64 ~ 
20 ~ 

9 ~ 

7 7O0 
0 ~ 
3,5 ~ 
0 % 
6,5 ~ 

61 ~ 
20 ~ 

9 ~ 

8 700 
0 % 
3 ~ 
0 ~ 
7,5 ~ 

58,5 ~ 
18,5 ~ 
12,5 ~ 

8 80}0 
0 % 
3,5 ~ 
0 ~ 
7 ~ 

62,5 ~ 
21 ~ 

6 % 

Leukozyten . . . . . . . . . .  

Basophile . . . . . . . . . . .  
Eosinophile . . . . . . . . . .  
Neutrophile Juge~dliche . . . .  

,, Stabkernige . . . .  
,, Segmentkernige . . 

Lymphozyten . . . . .  . . . . .  
Gr. Monon . . . . . . . . . .  

Vor dem Pneumothorax 

27./VI. 21 28./VI. 

11 500 10 900 
0 %  0 %  
1% 1~ 
0,5 o/o 0,5 o/o 

18 O/o 17,5 O/o 
�9 57 % 55,5 % 

14 ~ 18 ~ 
9,5 % 7,5 % 

Nach dem Pneumothorax 

~ s / v i .  2 9 . / v i  

8 70}0 8 800 
0 ~ 0 ~ 
1 ~ 1 ~ 
0 ~ 0 ~ 
9,5 ~ 8 ~ 

64% 71% 
18 % 12,5 ~ 
7,5 ~ 7,5 ~ 
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Es verschwin4et in den 3 F/~llen jedesmal die vor dem Pneumothorax be- 
stehende ziemlich weitgehende Linksverschiebung im Leukozytenbild. Gleieh- 
zeitig trat Abfall des Fiebers und Besserung des Allgemeinbefindens auf. /)as 
Ergebnis wfirde den Sheorebischen Voraussetzungen entspreehen. Bei tier be- 
kannten Variabilit~t und den noch wenig siehereu Abh~ngigkeitsbedingungen 
des qualitativen und quantitativen Leukozytenbildes, wird man jedoch bei der 
Bewertung soleher Befunde sehr vorsiehtig sein mfissen. 

Die yon den RSntgenologen beobachtete Verdunkelung des RSntgenbildes 
der gesunden Lunge nach einseitigem therapeutisehen Pneumothorax kann ihren 
Grund in der hierbei auftrotenden Hyper~mie der gesunden Lunge haben. Die 
Empfehlung P lehns  sehon bei Anlage des Pneumothorax eine leichte ,,~ber- 
bl/ihung" hervorzurufen, um so dureh Abknickung der Mediast~nalgef~Be eine 
Blutstauung in der gesunden Lunge hervorzurufen, beruht auf falsehen theoreti- 
sehen Voraussetzungen. Die Hyper~imie kommt auch ohne ]~berbl/~hung schon 
zustande. Dio ~berblKhung verursacht nur eine vSllig unberechtigte Mehr- 
belastung des Herzens, ganz abgesehen yon ihrem behindernden Einflufl auf die 
Atemt/itigkeit der gesunden Lunge. 

Zusammenfassend haben unsere bisherigen Untersuehungen folgendes Er- 
gebnis : 

1. Die  A u s s c h a l t u n g  e iner  Lunge  aus  der  A~mung d u r c h  Ver- 
schluB ihres  H a u p t b r o n c h u s  v e r u r s a c h t  e ine s t a r k e  H e r a b s e t z u n g  
der  S a u e r s t o f f s ~ t t i g u n g  des a r t e r i e l l en  Blu tes .  

2. Die auf  d iese  Weise  aus  der  A t m u n g  ausgescha l t e~e  Lunge  
wird  yon a n n ~ h e r n d  g le icher  B l u t m e n g e  d u r c h s t r S m t  wie die nor-  
male  a t m e n d e  Lunge.  

3. Das  A u f t r e t e n  des O2-Si~tt igungsdefizi ts  im a r t e r i e l l en  Blur  
is t  b e d i n g t  durch  das  A u s b l e i b e n  der  A r t e r i a l i s i e r u n g  des  die abge-  
s p e r r t e  Lunge  d u r c h s t r S m e n d e n  Blu tes .  

4. Die  k o m p e n s a t o r i s e h  e i n t r e t e n d e  v e r s t ~ r k t e  A t e m t ~ t i g k e i t  
der  a n d e r e n  Lunge ,  die nach A u s s c h a l t u n g  einer  Lunge  aus  der  
A t m u n g  d u t c h  Bronch ia lve r seh lu l3  a u f t r i t t ,  h a t  ke inen v e r b e s s e r n -  
den EinflnI3 auf  die  O~-Si~ttigung des  a r t e r i e l l en  Blu tes .  ]:)as en t -  
s t a n d e n e  O~-Defizit b l e i b t  t r o t z  der  r e s p i r a t o r i s c h e n  Mehr l e i s t ung  
der  ande ren  Lunge  bes t ehen .  

5. Die  ve r s t~ rk~e  A t e m t ~ t i g k e i t  der  a t m e n d e n  Lunge  b l e i b t  
d e sha lb  ohne E r f o l g  fiir die A r t e r i a l i s i e r u n g  des  B l u t e s ,  well d iese  
Lunge  yon a n n ~ h e r n d  g le ieher  B l u t m e n g e  d u r c h s t r 0 m t  b lg ib t  wie 
b e i i h r e r  n o r m a l e n  Atmung .  Das M i s c h u n g s v e r h ~ l t n i s  des u n a r t e -  
r i a l i s i e r t en  B l u t e s  der  a b g e s p e r r t e n  Lunge  Und des a r t e r i a l i s i e r t e n  
B l u t e s a u s d e r a t m e n d e n L u n g e b l e i b t u n v e r ~ n d e r t .  D i e V e r t e i l u n g  
d e r z u s t r S m e n d e n B l u t m e n g e  auf  b e i d e L u n g e n  e n t s p r i c h t  der  Norm.  

6. Die A u s s c h a l t u n g  e iner  Lunge  aus  der  A t m u n g  durch  K o l l a p s  
im gesch lossenen  k t ins t l i chen  P n e u m o t h o r a x  v e r u r s a e h t  nur  e ine 
ger inge  H e r a b s e t z u n g  der  S a u e r s t o f f s ~ t t i g u n g  des a r t e r i e l l en  
Blu tes .  Das  a u f t r e t e n d e  02 -Def i z i t i s t  b e d e u t e n d  ger inger  als nach  
A u s s e h a l t u n g  e iner  Lunge  aus  der  A t m u n g  dureh  B r o n e h i a l v e r -  
schlulL 
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7. Die dureh  Ko l l aps  im gesch lossenen  P n e u m o t h o r a x  aus der 
A t m u n g  a u s g e s c h a l t e t e  Lunge  wird yon ger ingere r  B l u t m e n g e  
d u r c h s t r S m t  als die n o r m a l  a t m e n d o  Lunge.  Dureh  die A b n a h m e  
des B l u t z u f l u s s e s  zur K o l l a p s l u n g e  f l ieBt  der  gesunden  Lunge  be im 
e inse i t i gen  L u n g e n k o l l a p s  mehr  Blur  zu. 

8. Die nach Ko l l aps  einer  Lunge  im geschlossenen  P n e u m o t h o r a x  
a u f t r e t e n d e  k o m p e n s a t o r i s c h  v e r s t a r k t e  A t e m t ~ t i g k e i t  der ge- 
sunden  Lunge  h a t  eine nahezu  gle iehe S a u e r s t o f f s a t t i g u n g  des 
a r t e r i e l l en  B lu te s  zur Folge  wie vor der Anlegung  des P n e u m o -  
thorax .  

9. Die E r h a l t u u g  der  nahezu  gle iehen f r i iheren S a u e r s t o f f s ~ t t i -  
gung 4es a r t e r i e l l e n  B lu te s  dureh  die v e r s t ~ r k t e  A t e m t ~ t i g k e i t  
der gesunden  Lunge  be im e inse i t igen  geschlossenen  P n e u m o t h o r a x  
b e r u h t  au f  ih re r  g le iehze i t igen  v e r m e h r t e n  Blutf i i l le .  Das be im 
e inse i t igen  L u n g e n k o l l a p s  a u f t r e t e n d e  ger inge 02-Defizit e n t s t e h t  
d u t c h  B e i m i s c h u n g  der in der K o l l a p s l u n g e  u n a r t e r i a l i s i e r t  ge- 
b l iebenen  Blu t  menge. 

10. Eine  naeh A u s s e h a l t u n g  yon L u n g e n t e i l e n  aus der A t m u n g  
a u f t r e t e n d e  v e r s t a r k t e  A t e m t a t i g k e i t ,  k o m p e n s a t o r i s c h e  Hyper -  
pnoe,  wird  n u t  dann  Er fo lg  fiir die S a u e r s t o f f s a t t i g u n g  des a r te -  
r ie l len  B lu te s  haben ,  wenn die v e r s t a r k t  a t m e n d e n  L u n g e n t e i l e  
g l e i ehze i t i g  s t a r k e r  d u r c h b l u t e t  werden.  

11. Als K o m p e n s a t i o n  ftir den Ausfa l l  der k o l l a b i e r t e n  Lunge  
aus  der A t m u n g  t r i t t  eine v e r t i e f t e  A t e m t ~ t i g k e i t  der gesunden  
Lunge  auf. Die A t e m g r 6 8 e  b le ib t  gegen die N o / m  nahezu  gleich. 
Die Gr6/3e des e inze lnen A t e m z u g e s ,  des m i t t l e r e n  A t e m v o l u m e n s ,  
sowie der 02-Verbraueh und die C02-Abgabe werden n ich t  wesent -  
lich ver~nder t .  

12. Auf der mi t  dem 19bergang aus dem Kol l aps  in den Insp i -  
r a t i o n s z u s t a n d  v e r b u n d e n e n  s t a rke ren  Blu t f i i l l e  tier Lungen  be- 
r u h t  tier Einflul3 der ers ten  I n s p i r a t i o n  auf  die U m s t i m m u n g  des 
fS ta len  Kre i s laufs .  

13. Die v e r m i n d e r t e  Blu t f i i l le  der K o l l a p s l u n g e  b e f 6 r d e r t  die 
t h e r a p e u t i s c h e  W i r k u n g  des k i ins t l i chen  P n e u m o t h o r a x .  

14. Die P n e u m o t h o r a x b e h a n d l u n g  der  H a m o p t o e  f i n d e t  in dieser  
v e r m i n d e r t e n  B lu t f t i l l e  der K o l l a p s l u n g e  ih re  Be rech t i gung .  

b) Untersuehungen bei krankhaften Zustiinden der Atmungsorgane. 
Es lag nahe die Ergebnisse der bisherigen Untersuchungen naehzupriifen an 

Menschen mit Erkrankungen der Atmungsorgane, wobei die pathologischen 
VerKnderungen gewissermaBen die bisherige Versuchsanordnung nachahmten. 
Krankhafte Zusti~nde mit Verlegung der Atemwege, Kompression der einen 
Lunge durch Pleuraerguf3, infiltrative und exsudative Prozesse des Lungen- 
gewebes mul3ten den beobachteten/~hnliche Verhi~ltnisse bieten. Es war jedoeh 
yon vornherein klar, dal3 sich die Bewertung eines hierbei auftretenden 0 2- 
I)efizits im arterie]len Blur viel komplizierter gestalten wiirde als bei den vor- 
hergehenden Untersuchungen. Es fehlt die instruktive VergleichsmOglichkeit 

Beitrlig~ zur Klinik der Tuberkulose, Bd. 50. 5 
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zwischen normalem und pathologisahem Zustand bei demselben Individuum, 
die genaue Kenntnis der Beschaffenheit der Austauschmembran, der Ausdahnung 
des krankhaften Prozesses und seiner F~higkeit, noch raspiratorisah t~itig zu 
sein. Auch ist aine gleichzeitige Beeinflussung des Herzens und gro~en Kreis- 
laufs dutch dia pathologische Ver~nderung der Atmungsorgana zu beriiak- 
sichtigen. Trotzdem schien es nicht ausgeschlossen, aus dam Auftretan oder 
Ausblaiben aines 022I)efizits im arteriellen'Blut bei Erkrankungen der Atmungs- 
organe Baziahungen zu unsarcn bisherigen Untersuchungen zu finden. 

Untersucht wurda auch in diasen F~llen wiader gleichzeitig das arterielle 
und van6se Blur. Das arterielle Blur wurda durch Punktion der Arteria radialis, 
das ven6se durch Entnahmc aus der Vena cubitalis gewonnen. Derartige gleich- 
zeitige Untersuchungen des arterieUen und ven6sen Blutes des Menschen liegen 
bisher in der dautsahen Literatur nicht vor. H i i r t e r  analysierte nur das arterielle 
Blur. In allerlatzter Zeit sind yon S tad i e  aus dem Rockefeller Ins~itut Blut- 
gasanalysen yon Pneumoniekranken nach gleichar Untersuehungsmethode wie 
die unserige bekannt gegaben. In diesan Analysan fehlen die C0~-Bestimmungen 
sowohl des arteriellen wie des ven6sen Blutes. 

Die O2-S~ittigung des a rtariellen Blutes des Menschen wurda bis dahin auf 
indirektem Wege durch Analyse des Gaswechse]s bestimmt. P l e s c h  land auf 
diesc Weisa die 02-S~ttigung mit wenigen Ausnahmen geringer als 980/0. In 
Blutgasanalysen yon Tieren schwankte der S~,ttigungsgrad zwischen 95 und 
970/0 oder iiberstieg das maximale 02-Bindungsverm6gen. H6here S~ittigungs- 
grade als das maximale 02-Bindungsverm6gen fanden sich besonders auch bei 
verstiirkter Atmung. Das raaximala 02-Bindungsverm6gen des Blutes wird 
aus dem H~imoglobinwert des Blutes berachnet. Der H~moglobinwert ist bisher 
naeh der Haldaneschen CO-Methode bestimmt worden. 100~ Hbg. werden 
18,5/~ 02 gleichgesetzt. Unsere H~moglobinbastimmungan erfolgtan mit dam 
Autcnriethschan Hi~moglobinometer. Die gefundenen Werte warden in Sahli- 
zahlen um~erechnat und 80 Hb.-Sahli---- 18,5~ 0~ gesatzt. Die H~moglobin- 
bestimmungen sind zum Zwecke bcsonderer Ganauigkeit im hiesigen physio- 
logisahen Institut an ganau ausgawerteten H~imoglobinometern ausgefiihrt. 
Die ana]ytisch im arteriellen Blur fes~gestellten O2-Werte und das berechnete 
maximale 02-Bindungsvarm6gen werdan miteinander verglichen. Zu den ana- 
lytisch festgestellten 0~-Werten miissen noch 0,7% als Durehsehnittsmenge 
des im l~lasma gel6sten 0~ hinzugeffigt werden. 

S tad ie  land dutch Analyse des arterieUen Blutes beim Menschen mit 
gesunden Atmungs- und Kreislauforganen einen durchschnit$1iahen 02-S~tti - 
gungsgrad yon 95% des maximalen 02-Bindungsvarm6gens. Das 02-Defizit 
des arteriellen Blutes schwankte zwischen 0,6--2,1 Vol.-~ das des ven6sen 
Blutes zwischen 4,9 und 6,3~ Der durchschnittliche 02-S~ttigungsgrad des 
ven6sen Blurts betrug 15,6 Vol.-~ . H i i r t e r  ermittelte bei Gesunden ein 
02.Defizit yon 0,15 und 0,86 ~ im arteriellan Blut. Die Zahlen sind an ruhenden 
Menschen gewonnen. Bei umhergehenden Gesunden iiberstieg der O~-S{itti- 
gungsgrad des artariallen Blutes das maximale 02-BindungsvermSgen um 
0,47--0,68~/o. Hf i r t e r  l~8t as offen, ob dies infolga ainer durch das Gehan 
bedingten bessaren Lungenventilation oder dutch die der Technik innewohnanden 
Fehlerque!le bedingt ist. Die C02-Werte des artariellen Blutes schwanken bei 
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H i i r t e r  zwischen 38,5--45,9~ yon den Physiologen wird als Mittelwert 
43,6 Vol.-~ angegeben. Der Unterschied zwischen arterieller und venSser 
Sauerstoffs~ttigung betr~igt durchschnittlich 5,5 Vol.-~ . Der CO~-Gehalt 
des ven6sen Blutes der Kubitalvene schwankt beim Gesunden zwischen 43,3 
und 50,00/0 (Morawi tz ) .  Unsere beim Gesunden ermittelten Werte stimmen 
mit diesen Zahlen iiberein. Auch wir fanden schon normalerweise ein 02-Defizit 
im arteriellen Blur bis zu 1 Vol.-~ . Unsere Zahlen sind stets Mittelwerte aus 
mehreren Analysen. Die Werte sind auf 0 ~ uud 760 ram Druck nach Trocken- 
heir reduziert. 

Man wird daher bei der Bewertung eines O2-Defizits im arterieUen Blur bei 
Erkrankungen der Atmungsorgane diese schon normalerweise vorhandenen 
Schwankungen im S~ttigungsgrad des arteriellen Blutes zu beriicksichtigen 
haben. 

Die Wirkung des einseitig geschlossenen Pneumothorax auf die Lunge wird 
unter pathologischen Verh~ltnissen nachgeahmt bei der einseitigen Pleuritis 
exsudativa und bei raumverkleinernden Prozessen im Thoraxraum, durch die 
die Lunge zur Retraktion gebracht wird (Empyem, Herzhypertrophic, Peri- 
carditis exsudativa). Wir haben bei unseren Untersuchungen am therapeuti- 
schen Pneumothorax gesehen, daft die Kompensationseinrichtungen zur Erhal- 
tung des normalen Gasgehaltes des arteriellen Blutes fast augenblicklich in 
Ti~tigkeit treten. Die ,,Adaption des 0rganismus" t ra t  sofort ein. Es durfte 
dies auch bei anderen pathologischen Verh~ltnissen erwartet werden, so dab 
die jeweiligen Blutgasanalysenwerte ein MaI3stab fiir die Leistung der Kom- 
pensationsvorrichtungen sind. 

1. E i n s e i t i g e  P l e u r a e r g i i s s e .  

8. Herbert G. Alter 21 Jahre. GrSfle 1,72 m. Kiirpergewicht 61,7 kg. Seit drei Wochen 
Mattigkelt, Appetitlosigkeit, Stiehe in der rechten Brustseite, kurzer Husten ohne Auswurf. 

Klinischer Befund am Tage der Blutgasanalyse: Graziler, hagerer KSrperbau. M~13iger 
Erniihrungszustand. Temperatur: 37,6 ~ C. Thorax flaeh und schmal. 0bere Schliissel- 
beingruben stark vertieft. Brustumfang in Warzenh5he beiderseits 44,5 cm. Rechte Brust- 
seite schleppt bei der Atmung merklieh nach. Atemfrecluenz: 20 pro Minute. Kurzer, 
trockener, sehmerzhafter Husten. Lungenbefund: R. h. o. ab 3. B. W. Di~mpfung. D~mpfung 
naeh vorn schr~g abfaUend bis zum Ansatz der dritten Rippe. ~ber der Di~mpfung abge- 
schwi~chtes, r. h. u. aufgehobenes Atmen. Pektoralfremitus aufgehoben. Oberhalb der 
Di~mpfung kein Kompressionsatmen, keine Tympanie. Links paravertebrales l~auchfufl sches 
Dreieck. Linke Lunge sonst frei. Grenze I. h. u. 11. B..W., verschieblich. Herz nicht ver- 
lagert. Spitzenstol3 im V. I. C. R. innerhalb der Mm.-Linie. T5ne rein. Puls regelm~flig, 
roll, 84. Blutdruck 137 mm Hg. ?Jbriger Organbefund: o. B. Hb. 79. E. 6,0. L. 5200. 

Klinische Diagnose: Pleuritis exsudative dextra. 
Blutgasanalyse 17. VI. 1921: Hb. 79 ~ berechnetes maximales O2.BindungsvermSgen 

18,26 Vol.- ~ 
Gefundene O2-Werte im arteriellen Blur: 18,08, 18,39, 18,08, 17,47, Mittel: 18,00 -~ 0,7 

18,70 Vol.- ~ . 
Gefundene C02-Werte im arteriellen Blut: 42,70, 43,54, Mittel: 43,12 Vol.-~ 
Gefundene O~-Werte im ven5sen Blur: 13,79, 14,01, 15,02, Mittel: 14,27 Vol.-~ 
Gefundene CO2-Werte im venSsen Blur: 48,75, 52,74, Mitteh 50,74 Vol.-~ 
Das maximale O~-BindungsvermSgen wird um 0,44 Vol.-~ iibersehritten. 
17. VI. 1921. Abends Punktion der rechten Pleura: 1500 serSsen Exsudates. Spez. 

Gewieht 1017. Esbaeh 12~ . l~ivalta +.  SedimEnt: Lymphozyten ~- spi~rlichen Leuko- 
zyten. Naeh der Punktion nooh 3 Querfinger D~mpfung mit aufgehobenem Atmen. 

5* 
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9. Joh. Sch. Alter 22 Jahre. KSrpergewicht: 56,0 kg. Vor drei Wochen mit Stiehen 
in der linken Brustseite beim tiefen Atmen erkrankt. Mattigkeit. In letzter Zeit heftige 
Seitenstiche. 

Klinischer Befund am Tage der Blutgasanalyse: Grol~er schlanker Mensch. Mittlerer 
Ern~hrungszustand. Bliisse. Temperatur: 390 C. Thorax gut und symmetrisch gew51bt. 
Rechte Supraklavikulargrube vertieft. Linke Brustseite schleppt bei der Atmung. Atmung 
ruhig, ausgiebig. Atemfrequenz: 20--24 pro Minute, keine subjektive Dyspnoe. M~i~ige 
Kyphoskoliose der Brustwirbels~ule. Kein Husten und Auswurf. Lungenbefund: L. h. o. 
ab 4 .B.W. D~mpfung, nach abwiirts an Intensit~t zunehmend. D~impfungsgrenze nach 
links vorn schr~g abfallend in die Herzdi~mpfung fibergehend. Uber der Diimpfung fernes 
Kompressionsatmen. Stimmfremitus aufgehoben. Traube nicht gedgmpft. An der Diimp- 
fungsgrenze verseh~rftes Atmen. Linke Spitze leichte Tympanie, Vesikuli~ratmen. Reehte 
Lunge frei. Herz nicht verdr~ngt. Aktion regelmiil~ig, T5ne rein. Puls regelmiiBig, voll, 
Frequenz 80. f3briger Organbefund o. B. Leuk. : 11 400. 

Klinische Diagnose: Pleuritis exsudativa sinistra. 
Blutgasanalyse 31. V. 21: Hb. 80 -- berechnetes maximales O~-BindungsvermSgen 

18,5 Vol.-~ . 
Gefundene O2-Werte im arteriellen Blut: 16,05, 16,05, 16,56, 16,56, Mittel: 16,30 H- 

0,7 ~ 17,00 Vol.-~ . 
Gefundene CO2-Werte im arteriellen Blut: 35,52, 37,10, 38,94, Mittel: 37,18 Vol.-~ 
Gefundene O2-Werte im venSsen Blut: ll,40, 12,01, 12,01, 12,87, Mittel: 12,I4 Vol.-~ . 
Gefundene CO2-Werte im venSsen Blut: 42,62, 47,52, 47,52, Mittel: 45,88 Vol.-~ . 
O2-Defizit gegenf iber  dem m a x i m a l e n  B i n d u n g s v e r m S g e n :  1,5 Vol.-~ . 
6. VI. 1921: Entfieberung, Pleurapunktion links: 1200 ccm. Klares serSses Exsudat, 

spez. Gew. 1022. Rivalta H-, lymphozyt~r. RSntgenbefund nach der Punktion: Linke Lunge 
bei der Durchleuchtung verschleiert. Rechter I-Iilus ist etwas versti~rkt, es liegt vermehrte 
Strangzeichnung vor, Spitze klar. 

10. Carl Se. Alter 25 Jahre, Gr56e 1,70 m, KSrpergewicht 62 kg. Seit drei Wochen 
Husten, Mattigkeit, NachtschweiBe. Brustschmerzen und Stiche bei der Atmung. 

Klinischer Befund am Tage der Blutgasanalyse: Kr~ftig gebauter junger Mann im 
mittleren Ern~ihrungszustand. Bliisse. Temperatur: 38,50 C. Allgemeinbefinden nicht 
wesentlich gestSrt. Brustkorb gut gewSlbt. Linke Seite schleppt bei der Atmung. Atmung 
ruhig, ausgiebig, Frequenz 20 pro Minute. Kurzer Husten ohne Auswurf. Lungenbefund: 
L. h. o. D~mpfung yon der Mitte der Skapula abw~rts nach unten an Intensit~t zunehmend. 
D~tmpfungsgrenze seitlich schri~g abfallend his 4. R. t?ber der Diimpfung abgeschw~chtes 
Atmen. Stimmfremitus aufgehoben, t?ber der linken Spitze sp~rliche feuchte Rg. Schall- 
verkfirzung fiber der rechten Spitze, hier spi~rliche feuchte Rg. bis zum Hilus, iibrige Lunge 
frei. Herz nicht verlagert. TSne rein. Aktion regelmi~Big. Puls gut geifillt, Frequenz 88. 
Blutdruck l l0  mm Hg. ~briger Organbefund o. B. 

Klinisehe Diagnose: Pleuritis exsudativa sinistra. Tbe. apic. bilater. 
Blutgasanalyse 21. V. 1921: Hb. 75, berechnetes maximales O2-BindungsvermSgen 

17,21 Vol.- ~ 
Gefundene O2-Werte im arteriellen Blur: 16,86, 17,77, 17,77, Mittel 17,45 -{- 0,7 = 18,16 

Vol.-~ 
Gefundene CO~-Werte im arteriellen Blut: 37,71, 39,55, 39,25, Mittel: 38,8 3Vol.-~ 
Gefundene O~-Werte im venSsen Blut: 13,18, 13,18, Mittel: 13,18 Vol.-~ . 
Gefundene C02-Werie im venSsen Blur: 46,62, 47,83, 47,23, Mittel: 47,22 Vol.-~ 
Das m a x i m a l e  O~-Bindungsverm5gen  ist  um 0,95 Vol.-~ f i b e r s c h r i t t e n .  

23. V. 1921 : Punktion der linken Pleura: 800 ccm spez. Gew. : 1028, Rivalta H-, Lymphoz. 
Leuk. Nach der Punktion keine wesentliche ti.nderung des Befundes. RSntgenbefund 

vom 24. VI. 1921: doppelseitige, rechts ausgedehntere Oberlappentuberkulose. Die unteren 
Partien des linken Lungenfeldes sind durch Pleuraschwarten beschattet. 

11. Joh. W. Alter 54 Jahre, Gewicht 54,7 kg. 28. I I I  1921: rechtsseitige Unterlappen- 
pneumonie. Nach allm~thlichen Fieberabfall dauernd leicht erhShte Temperatur. Fort- 
bestehen yon Husten, Auswuff und Schmerzen in der reehten Brustseite. 19. V. t921: 
Krankenhausaufnahme. 
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Klinischcr Befund am Tage der Blutgasanalyse:  Sehlechter Erniihvungs- un(l Kr~tft(,- 
zustand,  Bli~ss(,. AIveolavl)yorrhSe. Tcmpera tur  38,2 o ('. Thorax breit und flach. Atem- 
exkursion gering. Rcchte Seite schleppt. Spiirlicher Husten. Auswurf: ~ering. Atem- 
frequcnz 34 pro Minute. Lungenbefund:  Grenzen I. h. u. I I. B. W. we,fig ve~'schieblich, 1. h. 
u. Entfa l tungsknis tcrn ,  linke Lunge sonst o. B. R. h. o. ab 4. B. W. l)iimpiunlz, l)iimpfungs- 
grenze nach vorn  schriig abfallend bis zum Stenalansatz  der 4. F,. En t lang  dcr l)itmpfungs- 
grenzc pleuritisches Re|ben.  (;'ber der I)/impfung paravertet)ral  abgeschw/ichtes Atmen,  
vom ver tcbralen Sci lul terblat t rand nach vorn aufgehobenes Atmen un(t al)geschw/icht(,r 
Pektoralfrcmitus.  C~ber dem rechten Oberlapt)en verschiirftes Vesikuliiratmen, keine ]~g., 
Herz nicht  vcrlagert,  Akt ion rcgelm~i3ig, T6ne rein. Puls mit t lere Fiillung, Frequenz 1(~. 
gTbriger Organbefund o. B. Leuk. 19 700, Blutdvuck 105 mm Hg. Punkt ion r. h. u.: Eit(,r 
Ku l tu r :  Streptococcus mucosus. 

Klinisehe Diagnose: Postpneumonisches Eml)yem der ve(,hten Pleura. 

At)l). ,% 

Blutgasanalyse 22. V. 192l: HI). 49, bereehnetcs maxinlales () : l~iu(lungsvermSgeu 
11,58 Vol.- ~ . 

Gefundene O.,-Wertc im after |el len Blur: 11.64. I 1,64, I 1,64, Mittel: I 1,64 i 0,7 - 12,34 
Vol.-~ . 

Gefundene CO o-Werte im arteriellen Blur : 41,22, 41,88, q9,38, 44,29, Mittel : 41,69 Vol.- ~ 
Gefundene O2-Werte im vcnSsen Blut: 7,97, 6,74, 8,27, Mitt(d: 7,66 Vol.-~ 
Gefundene CO2-Werte im ven~isen Blut:  47.97, 46.74, 51,66, Mittel:  48,79 Vol.-~ 
Dam m a x | m a l e  O 2 - B i n ( t u n g s v e r m 6 g e n  | s t  u m  0,76 Vol.-~ i i b e r s c h r i t t e n .  
24. V. 1921: Rippenresektion.  Ent leerung yon 1050 ccm Eiter. Drainage, Gefiihl der  

Erleichtcrung.  Dyspnoc gebesscrt. Tcmperaturabfall .  
12. A. v. W. Alter 64 Jahre .  KSrt)ergewicht t;4 kg. 18. V. 1921: an Pneumonie des 

inken  Untcr lappens  erkrankt .  Wegen ausbleit)ender I~]ntfit'l)erung am 27. V. 192l ins 
Krankenhaus  iiberwiesen. 

10. VI. 1921: Klinischer Befund am Tage der Blutgasanalyse:  l)iirftiger Ern~thrungs- 
zustand.  Bli~osse. Tempera tur  37,20 C. Seer der Mundhiihlc. Brus tkorb  flach, breit ,  Zwi- 
schenrippenr/~ume welt. Linke Brustseitc schleppt. Atmung ruhig 20 24. Spiirlicher 
Hus ten  und  Auswmff. Auswurfmcngc his zu 10 ccm. Lungcn:  Grcnzen r. v. u. 6. R., r. h. u. 
11. B. W., wenig verschicblich. L. h. veto 6. B. W. abwiirts intensive l)/impfung. Die 
Di~mpfungsgrenze steigt  seitlich noch bis zur AchselhShle an und gcht  naeh vorn abfal lcnd 
in HShe dcr IV. R. in die Herzd~impfung iiber. (~ber dcr D/impfungsgrenze t)ronchiales 
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Atmen. Im Bereich der Dampfung stark abgeschwiichtes Atmen mit spi~rlichem fern- 
klingendem Rg. Stimmfremitus abgeschwiicht. R. h. u. versch~rftes Atmen und reichlieh 
mittel- lind groBblasige Rg. Herz nicht verlagert. Aktion regelm~Big. TSne rein. Puls 
yon mittlerer Fiillung, regelmaBig. Frequenz 80--86. Blutdruck 145 mm Hg. Leuk. 13 000. 
Probepunktion: Eiter. Kultur. Pneumokokken. RSntgenbefund: Die unteren Partien des 
linken Lungenfeldes sind durch einen gleichm/iBigen schr/~g nach auBen oben bis in Hiihe 
der AchselhShle ansteigenden Exsudatschatten beschattet. Rechts neben ausgedehnten 
strangartigen Schattenbildungen mehr wolkige Verdichtungen in den mittleren Partien 
des Lungenfeldes (s. Abb. 8). 

?dbriger Organbefund: o. B. 
Klinische Diagnose: Postpneumonisches Empyem. 
Blutgasanalyse 10. V. 1921: Hb. 59, bereehnetes maximales O2-BindungsvermSgen 

13,64 Vol.- ~ 
Gefundene 02-Werte im arteriellen Blut: 12,87, 13,18, 13,18, 1],95, Mitre]: 12,79 + 0,7 

13,49 Vol.- ~ . 
Gefundene C02-Werte im arteriellen Blur: 42,00, 42,00, 42,00, 40,47, Mittel: 41,61 Vol.- 0/0. 
Gefundene O~-Werte im venSsen Blut: 7,29, 8,58, Mittel: 7,93 Vol.-~ 
Gefundene C02-Werte im venSsen Blur: 49,67, 51,81, 3iittel: 50,74 Vo].-~ . 
O2-Defizit gegeniibcr dem maximalen  O~-BindungsvermSgen 0,15 Vol.-"/0 . 
Rippenresektion: Entleerung 870 ccm. Genesung. 

Es handelt  sich bei den vorstehenden :F~llen um mehr oder weniger grol]e 
Fliissigkeitsansammlungen in einer Pleurah6hle, Derarbige Fliissigkeibsansamm- 
lungen haben zur ~olge, daf~ die Lunge sieh entsprechend der GrOBe der Fliissig- 
keitsmenge nach ihrer elastischen Gleichgewichtslage retrahiert .  Wo sic yon der  
kostalen Pleura abgelOst wird, zieht sic sich zusammen, wird luft~rmer un4  
schwimm$ in der l~lfissigkeit. Sie wird aber nicht yon der Fliissigkeit zusammen- 
gedr/iekt. Der Druck, aueh in grol]en pleuritischen Ergiissen, ist so gut wie 
immer negativ. Ein verstErkter inspiratorischer Zug der kranken und vor  
allem der gesunden Seite h~ilt den Druek negativ (D. G e r h a r d t ) .  Es bestehen 
also analoge VerhEltnisse wie beim geschlossenen Pneumothorax mit  unvoll- 
st~ndigem Kollaps der Lunge. Soweit nicht durch das Vorhandensein von 
Pleuraschmerzen die Atmung beschleunigt und flaeh wird oder Fiebertaehypnoe 
besteht, ver~nder~ sich auch bei PleuraerguB die Atmung wie beim gesehlossenen 
Pneumothorax.  Die Frequenz wird nicht oder nich~ wesent, lich gesteigert. 
Als Kompensat ion ffir den Ausfa]l auf der kranken Seite inspiriert und exspi- 
riert  die gesunde Seite kri~ftiger als die kranke. Die Exspiration ist dabei er- 
sehwert. Von unseren ;F/illen zeigt nur Fall l l  eine stiirkere Besehleunigung der 
Atmung,  bei 38,2 o C. K6rper temperatur .  Bei den fibrigen l~l len  ist die Atem- 
frequenz nur wenig gesteigert. Bei Fall 9 fehlt eine Fiebertaehypnoe. Ent -  
sprechend unseren Befunden beim geschlossenen Pneumothorax ist die Sauer- 
stoffs~ttigung des arteriellen Blutes nicht gesch~digt. Die im arteriellen Blur 
unserer F/ille gefundenen Sauerstoffwerte schwanken um die GrSBe des berech- 
neten maximalen Oe-Bindungsverm6gens mit  geringen positiven und negativen 
Ausschliigen. Entsprechend der guten Sauerstoffs~ttigung des arterie]len Blutes 
ist auch die Enflfiftung der CO 2 nieht gest6rt. Die gefundenen C02-Werte 
im arSeriellen Blur sind eher kleiner als normal und sprechen flir eine vermehr te  
Ventilation. Bei dieser verstiirkten Ventilation iibersteigt in drei F/s die 
gefundene O 2- Siittigung des arteriellen Blutes das berechnete maximale Bindungs- 
verm6gen. ])as wiirde den erwEhnten Befunden in Tierversuchen und den Ver- 
mutungen I - I i i r t e r s  entspreehen. Beriieksiehtigt man fiir Fall 9, dab sehon 
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normalerweise ein O2-Defizit von 1 ~ im arteriellen Blur bestehen kann, so ist 
der auch hier verbleibende Rest des O2-Defizits yon 0,50/0 bei der GrSi]e des 
vorhandenen Exsudates klein. :Der Unterschied in den O~ und CO~-Werten 
zwischen dem arteriellen und venSsen (Kubitalis) Blut weicht yon den nor- 
malen Schwankungen nicht ab, auch nicht bei Fall 11 trotz einer Pulsbeschleuni- 
gung bis 100. 

Die Befunde bei einseitigen Pleuraergiissen entsprechen klinisch und gas- 
analytisch unseren Untersuchungen beim einseitigen geschlossenen Pneumo- 
thorax. Besonders ist diese Ubereinstimmung mit  den Pneumothoraxf~llen 
deutlich, bei denen eine Beteiligung der Kollapslunge an der Atmung bestehen 
bleibt. Es findet also auch bei den Pleuraergiissen ein Ausgleich in der Blutfiille 
innerhalb der Lungen start. Die Blutfiille und DurehstrSmung der durch den 
Ergul~ retrahierten Lungenteile nimmt ab. ]:)as Blur weieht nach den iibrigen 
Lungen aus. Die iibrigen Lungenteile werden starker durehblutet.  Auf diese 
Weise wird bei verst~rkter Ventilation der vermehrt durchbluteten Lungenteile 
die maximale Sauerstoffs~ttigung des arteriellen Blutes und die geniigende 
Entlfiftung der CO S erreicht. Da bei den gewShnliehen Pleuraergfissen gerade 
die schon normal am st~irksten venti]ierten basalen Lungenteile eingesehr~nkt 
werden, so liegt in diesem Ausgleich der verschiedencn Blutfiille zwisehen 
retrahierten und atmenden Lungenteilen eine wichtige Kompensationsein- 
richtung fiir den Ausfall an respiratoriseher Oberfliiehe und fiir die Erhaltung 
des respiratorisehen Gasaustausehes. 

Es ist klar, dal~ diese in dem Ausgleich verschiedener Durchblutung be- 
ruhende Kompensationseinriehtung nur wirksam sein kann, wenn die iibrigen 
kompensatorischen Einriehtungen ausreiehend funktions~iichtig sind, Bleibt 
eine verst~irkte Ventilation der vermehrt  durchbluteten Lungenteile dureh 
Leistungsunf~higkeit der Atemmuskulatur, dutch Ver~nderung des Thorax 
oder der luftffihrenden Wege aus, so mul3 die Sauerstoffs~ttigung des ar~eriellen 
Blutes leiden. Dal~ abet aueh eine gute Funktion dieser Faktoren ohne Erfolg 
sein kann, wenn die starker durehblutete Austauschfl~ehe zu weitgehend ein- 
geschr~nkt ist, zeigte sich in unseren beiden Beobaehtungen am Tier und Mensch. 
Eine Ver~nderung der Austausehmembran selbst kann natiirlich ebenfalls jeden 
respiratorischen Effekt aufheben. Der Naehweis eines gr(il~eren O2.Defizits 
im arteriellen Blur bedeutet also bei Erkrankungen der Atmungsorgane jeden- 
falls immer den AusfMl eines der Faktoren, die zur Beseitigung der krankhaften 
StSrung des respiratorischen Gaswechsels kompensatoriseh t~tig sind. 

Ein solches gr61~eres 02-Defizit im arteriellen Blur wird demnach auch beim 
einseitigen Pleuraergul~ auftreten miissen, wenn die GrSl3e des Ergusses oder 
gleichzeitige Ver~nderungen der Atmungsorgane die Leistungsf~ihigkeit der 
Kompensationseinriehtungen herabsetzen. Folgender Fall illustriert dies: 

t3. Fr. ~Ieyer. Alter 72 Jahre. KSrpergewicht: 58,5 kg. Vor 38 Jahren Entfernung der 
tinken ]~Iamma mit der ganzen vorderen Brustmuskulatur und Achseldriisen wegen Mamma- 
karzinom. Seit drei Jahren zunehmend walzenfSrmige Geschwulst in der Ausdehnung des 
Brustbeines. Seit 14 Tagen leichtes Fieber, kurzer Husten, sehleimiger Auswurf, Stiehe in 
der linken Brustseite, zunehmende Kurzluftigkeit. 

Klinischer Befund am Tage der Blutgasanalyse: M~Biger Ern~hrungszustand. ])riisen 
o.B. Leichte (~deme an beiden Fiii3en. Temperatur 37,20 C bis 36,8 ~ C. Auf der vorderen 
Brustwand in der Ausdehnung des Sternums eine 16 cm lange und 11 cm breite derbe walzen- 
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f5rmige auf der Unterlage nicht verschiebliche Geschwulst. Haut  fiber der Geschwulsb 
verschieblich mit deutlicher Venenzeichnung. Linke Brustdriise und Brus~muskulatur ent- 
fernt, in der 5fitte der Narbe karzinomat6ses Ulkus. Mehrere bohnengrof~e Metastasen in 
der Narbe. Leiehte Kyptlose der oberen Brustwirbels~Lule. Linke Brustseite erscheint etwas 
starker gewSlbt als reehts. Zwisehenrippenriiume links verstriehen. Thorax kurz und tier. 
Linke Seite steht bei der Atmung fast vSllig still. Ausdehnung der rechten Brustseite nur 
mKSig. Atmung stark beschleunigt 44 pro Minute, kurz und obeffliichlich. Starke sub- 
jektive Dyspnoe. Lungenbefund: Grenzen r. v. u. 6. R., r. h. u. 11. B. W. wenig verschieb- 
lich. Klopfschall laut und voll, auskultatoriseh sp~rliclms Giemen. ]~ber der ganzen linken 
Seite satte DKmpfung. Stimmfremitus aufgchoben. Traubescher Raum ged~Lmpft. !Jber der 
linken Spitze bronchiales Atmen, sonst aufgehobenes Atmen. Sp/irliehcr, kurzcr Husten 
und schleimigcr Auswuff. Probepunktion: Klares, scr5ses Exsudat. Rivalt~ + ,  Sediment: 
sp~rliehe Lymphozyten 4-Leukozyten. Keine Tumorzellen. Keine Zyanose. Herz nach 
reehts verlage~t, reehter Herzrand 4 cm reehts vom r. Sterna|rand. Leises systolisehes Ge- 
r~useh fiber der Basis. Aktion regelm~iltig. Puls regelm~ltig, kr~ftig, mittlere ]?fillung, 
Frequenz 88. Blutdruck 120 mm Hg. Leuk. 12 200. 1)briger Organbefund o. B. Urin o. B. 

11. V. 1921: Blutgasanalyse: Hb. 69, berechnetes maximales 02-BindungsvermSgen 
15,95 Vol.- ~ 

Gefundene 02-Werte im arteriellen Blut: 10,11, 11,03, 11,03, 10,82, Mittel: 10,74 -9 0,7 
11,44 Vol.- ~ . 
Gefundene CQ,-Wcrtc im artcriellen Blur: 49,71, 51,21, 50,95, 55,50, Mittel: 51,84 Vol.- ~ 
Gefundene Q,-Werte im venSsen ]31ub: 7,05, 7,05, 8,58, Mittel: 7,56 Vol.-~ . 
Gefundene CO2-Wer~e im venSsen Blur: 57,34, 57,34, 58,97, Mittel: 57,88 Vol.-~ . 
O~-Defizit gegenf ibe r  dem m a x i m a l e n  B i n d u n g s v e r m S g e n :  4,51 Vol.-0/0 ~ 
12. VI. 1921:1600 cem Exsudat abgelassen. Dyspnoc erheblieh gebessert, Atemfre- 

quenz 28. D~impfung fiber der linken Lunge noeh vom 7. B. W. abwiirts unver/~ndert massiv. 
~'ernes Kompressionsatmen. ~3ber der Spitze jetzt Vesikul~ratmen. I~Sntgenbefund naeh 
der Punktion: In beiden Hilusgegenden, namentlichrechts, grol~eDriisenpakete. Pleuritiseho 
Besehattung fiber der linken unteren Lunge. In der Folgezeit stieg das Exsudat noch einmal 
an mit gleiehzeitiger verstgrkter Dyspnoe. Naeh Punktion wicder Schwinden der Dyspnoe. 
Das Exsudat blieb dann veto 7. B.-W. ab stationi~r. Dabei sind keine subjektiven Be- 
sehwerden mehr vorhanden. Die Kranke geht umher, ohne dyspnoisch zu werdcn. 

I m  vor l iegenden  Fa l l  h a n d e l t  es sich u m  einen groBen einsei t igen ErguB, de r  
zur  Ausff i l lung des Traubeschen  R a u m e s  und  zur  Verdr/Lngung des Herzens  nach  
reehts  gef i ihr t  ha t .  Zugleieh bes tehen ein a l t e r s s t a r re r  Tho rax  mi t  l e ich te r  
KyphOse der  oberen Brus twirbe ls~ule  und  nebcn dem T u m o r  der  vo rde ren  
B r u s t w a n d  grebe  Dr i i senpake te  im Hi lus  besonders  rechts .  Die l~e t rak t ion  d e r  
e inen Lunge  und  die Besehr~Lnkung der  Atemoberf l / iehe  is t  wei tgehender  als in  
den  vorhergehenden  F/illen. Nach  unseren  Be oba e h tunge n  an  den  P n e u m o -  
thoraxfis w~re aber  die andere  Lunge  bei tier ihr  v e r m e h r t  zufl ieBenden Blu t -  
menge ims t ande  gewesen, den  resp i ra to r i schen  Gasaus tausch  in no rma le r  Wei se  
zu bew~lt igen,  wenn sie en t sp rechend  ven~iliert  wird.  Die Atemi~ihigkei~ d e r  
r ech ten  Lunge  i s t  aber  bedeu t end  herabgesetz~.  Ih re  insp i ra tor i sehe  A u s d e h n u n g  
i s t  du reh  die Gr0Be des Exsuda tes ,  du rch  die im A l t e r  herabgesetzbe  Elas$izi~g$ 
und  Ausdehnungsf i ih igke i t  des Brus tkorbes ,  dureh  die Dr i i senpake te  im Hi lus  
und  durch  die geringe Leis~ungsfghigkei t  der  A temmusku la~ur  beschrgnkt ,  
Die Exspira~ion is t  in gleicher Weise  ersehwert .  Die l inke Seite b le ib t  an  t ier  
A t m u n g  unbe te ihg t .  E ine  Ver t ie fung der  A t m u n g  i s t  d e m n a c h  nich$ mOglich. 
Es  k o m m t  zu einer  ober f l~e t~chen  f r equen ten  A tmung ,  die  die  r ech te  Lunge  
n u r  ungeni igend  ven t i l i e~ .  Info lgedessen  b le ib t  t ro t z  vermehr~er  Blutf i i l le  d e r  
reeh ten  Lunge  und  geni igender  Atmungsf l / iehe  die normale  Sauers to f f s~ t t igung  
des  Blu~es aus. E n t s p r e e h e n d  der  mange lha f t en  L i i f tung  s te ig t  de r  C02-Gehalt~ 
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des  ar ter ie l len  Blutes  an. Der  Unte r sch ied  im O2-Gehalt zwisehen ar te r ie l len  
und  K u b i t a l v e n e n b l u t  is t  ger inger  als in der  N o r m  bei  nur  ger inger  Puls-  
beschleunigung.  Das Ablassen  eines Teiles des Exsuda t e s  geniigt,  um die inspi ra-  
tor isehe Ausdehnungsf~h igke i t  der  rech ten  Lunge  so weir  zu steigern,  dafl d ie  
l ) y s p n o e  sehwinde t  und  die K r a n k e  ohne Atembesehwerden  umhergehen  kann .  
J e t z t  re ich t  die mSBig beschleunigte  a n d  ver t ie f te re  A t m u n g  der  anderen Seite 
zur  Ar te r ia l i s ie rung  des Blutes  wie bei  den  ers ten  :F/illen aus. 

D. G e r h a r d $  has  auf  Grund  seiner  Un te r suchungen  be ton t ,  dab  die schSd- 
l ichen Einflfisse einer  F l i i s s igke i t sansammlung  im P l e u r a r a u m  dureh  ve rmehr t e  
TEt igkei t  der  A t e m m u s k e l n  ausgegl iehen wird.  E r s t  mi t  dem Ermi iden ,  dem 
Naehlassen  der  ve r s~ i rk t en  A k t i o n  der  Resp i r a t i onsmuske ln  s te ig t  die Gefahr  
des Pleuraergusses  auBerorden• Diese :Behauptung f inder  in vor l iegenden  
Beobaeh tungen  ihre Bestg t igung.  Die Gefahr  lieg~ vor  al len Dingen dann  in 
de r  Seh/idigung des resp i ra tor i sehen  Gasweehsels.  G e r h a r d t  h a t  zudem be- 
ton$, dab  aueh bei  r eeh t  groBen Pleuraergf issen der  D r u e k  in den H e r z v e n t r i k e l n  
n i eh t  wesent l ich fiber dem Ausgangswer t  e rh6ht  wird.  Die Arbe i t  des Herzens  
is t  du rch  P leurae rg i i s se .n ich t  wesent l ich ersehwert .  Das en t sp r i ch t  den  Unte r -  
suchungen  yon  L i c  h t  h ei  m und  s t i i t z t  unsere  A n n a h m e  yon der  B lu tve r sch iebung  
aus  den  re t rahier~en in die a t m e n d e n  Lungente i le .  E r  brauch~ k a u m  da rau f  
hingewiesen zu werden,  dab  bei  A n n a h m e  einer  s t / i rkeren Blutf i i l le  der  re t ra -  
h ie r t en  Lungen te i l e  das  naehgewiesene Ausble iben  eines gr6/]eren O~-Defizits 
im ar~eriellen Blur  bei  e insei t igen P leu raexsuda ten  n ich t  m6glieh ist .  

2. R a u m b e e n g e n d e  P r o z e s s e  i m  T h o r a x .  
14. tVr. M. Alter 37 Jahre. KSrpergewicht 66,5 kg. Seit 1915 mit wechselnden Zwischen- 

rSumen in dauernder hiesiger Krankenhausbehandhmg wegen eines sich stets erneuernden 
groBen tterzbeutelexsudates. Durch mehffache I)unktionen wurden bisher im ganzen 
6,31 Fliissigkeit abgelassen. Mit Wiederauftreten st/irkerer Besehwerden stellt sich Patientin 
zur Perikardpunktion im Krankenhaus wieder ein. 

Klinischer ]3efund am Tage der Blutgasanalysc 16. VI. 1921: Kr/iftige, gut gen/fllrte 
l~rau yon gesundem Aussehen. Das Gesicht erscheint kongestioniert, aber nieht zyanotisch. 
Temperatur: 37,20 C. Thorax gut und gleiehm/iBig gew~ilbt. Atmung beschleunigt, 28--30, 
aber ausgiebig. Beide Thoraxh/flften dehnen sich gleiehm/ti]ig aus. Kein Husten und Aus- 
wuff. Lungengrenzen regelrecht, gutverschieblich. Klopfschall nirgends ver~tndert, iiberall 
Vesikul~ratmen ohne Nebenger/iusche. Herzgrenzen reichen naeh reehts bis 7 cm reehts 
-con der Mittellinie, nach links bis zur ~-orderen Axillarlinie, naeh oben bls zur 2. Rippe. 
Die D~tmpfungsfigur hat Dreieckform. Innerhalb der D/impfungsgrenze iiberall absolute 
D/~mpfung. HerzspitzenstoB nicht palpabel. HerztSne sehr leise. Puls beiderseits gleich, 
gut gef/illt regelm/iBig, 76 pro Minute. ~'briger Organbefund o. B. Keine 0deme. Am 3. VI. 
waren 1000 cem Exsudat aus dem Perikard abgelassen, die sich bis heute wieder naehgefiillt 
hatten (Abb. 9 a). Das Exsudat stellt eine schwiirzlich schokoladenfarbene serSse Fliissigkeit 
dar, deren Sediment massenhaft Cholestearinkristal]e, vereinzclte H/imatoidinkristalle, 
FettkSrnchenzellen, sowie reichlich E .rythrozyten und Leukozyten enthiilt. Die ~tiologie 
der Erkrankung ist unklar. Tuberkulose wurde wegen der langen Dauer als unwahrscheinlieh 
angesehen und daher eine Periearditis haenmrrhagiea angenommen. 

Blutgasanalyse 16. VI. 1921: Hb. 83, bereehnetes maximales O2-BindungsvermSgen 
19,19 Vol.- ~ . 

Gefundene O2-Werte im arteriellen Blur: 17,47, 18,08, 18,39, 17,77, Mittel: 17,92 -[- 0,7 
= 18,62 Vol.-~ 

Gefundene CO2-Werte im arteriellen Blut: 36,44, 40,78, Mittel: 38,61 Vol.-~ 
Gefundene 02-Werte im venSsen Blut: 14,40, 15,32, 14,40, Mittel: 14,70 Vol.-~ 
Gefundene CO2-Werte im venSsen Blut: 50,63 Vol.-~ 
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02-Defizi t  gegen i i be r  dem m a x i m a l e n  0 2 - B i n d u n g s v e r m 6 g e n  0,57 Vol.-~ 
Punktion des Perikards naeh der Blutgasanalyse: Ent, leerung yon 200 eem. Einfiillung 

yon 70 c, om N. I{6ntgenbefund: Es besteht ein ausgedehntes Hydropneumoperikard. Das 
parietale Perikard ist sehr erheblieh sohwartig verdiekt. Herz selber deutlieh abzugrenzen, 
ein wenig naeh reehts verlagert, hat abet ann/ihernd normale GrSge und zeigt regelreehte 
Pulsation (s. Abb. 9b). 

Abb. 9a, Vor der Punktion. 

Abb. 9 b. Xaeh der Punktion. 

Trotz  der  wei tgehenden Verkle inerung des Thorax innenraumes  durch  den  
ausgedehnten  Per ikard ia lerguf t  und  der  dadureh  beding~en Einsehr i inkung der  
Lungenoberf l / iehe b le ib t  die Sauers toffsf i t t igung des ar ter ie l len  Blutes  v61lig 
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normal .  ])as Blut  weicht aus (te,l dem Perikar(l anliege,l(lell re t rahier ten  Lungen-  
te i len nach den / ib r igen  Par t ien  der Lunge aus un(t wird hier (lurch die versti~rkte 
Vent i la t ion  v611ig arterialisiert.. Fi i r  (lit gutc En tgasung  der (~()._, spricht  auch 
der niedrige CO2-Wert im arteriellen Blur. l)er Unterschied i,l (ler O o-SSttigung 
des arteriel len und  Kub i t a lvenenb lu t e s  [)leil)t normal.  Es wie(lerholen sich 
auch hier die bisher bei den raumbeengenden  Prozessen im Thorax t)eobachteten 
Verhiiltnisse. 

15. M. K. Alter 39 Jahre. KSrpergewicht 59,2 kg. Seit Anfang des Jahres Herz- 
beschwerden, Herzklopfen, Stiche in der Herzgegend. ]n letzter Zeit Zunahme der 
Beschwerden, Auftreten yon leichten 0demen an den Kn5cheln. 

Abb. 10. 

Klinischer Befund am Tage der Blutgasanalyse 24. V. 1921: Guter Ern~thrungszustand, 
:~lgemeinbefinden nicht wesentlich gcstSrt. Patientin sitzt zumeist im Bert, um Kurz- 
luftigkeit zu vermeiden. I,eichte Zyanose der Wangen. Tempcratur: 37,8-38,2 o C. Thorax 
gut gewSlbt. Ausdehnung beiderseits gleich. Atmung beschleunigt, aber ergiebig, Frequenz 
28. Kein Husten und Auswurf. Lungcn: Grenzen ]. h. u. 10. B. W. gut verschieblieh, 
r. h. u. vom 8. B. W. abwii, rts Schallverkiirzung. Stimmfremitus und Atemgeritusch hier 
abgeschwi~cht, keinc Rg. Punktion trockcn. Cbrige ]~unge frci, Vesiku]~tratmen ohne ICg, 
tterzvcrbrcitcrung nach rcchts und links. Systolisches Gerfiusch an der Herzspitze. TSne 
sehr leise, 2. TSne an dcr Basis gleich betont. Herzspitzenstol3 nicht pall)abel. Aktion un- 
regelm~gig. Puls regelm~$ig, miil]igc Fiillung, irregulitr und iniiqual. Blutdruck 120 mm 
Hg. Ir des Herzens: Herz sebr welt nach links vcrbreitcrt, auch der rechtc 
Vorhofbogen ist vorgewSlbt. Aktion schlaff und unregehnis Die Form erwcckt den 
Eindruck einer Kombination des Aorten- und Mitralfehlcrs. Dekompcnsationsstadium. 
(S. Abb. 10.) 

VergrSBerte palpable Leber und Milz. Aszites. 0deme an beiden Unterschenkeln. Harn- 
menge vermindert, E-Trbg. Sediment: Erythrozyten, Leukozyten, hyaline Zylinder. 

Klinische Diagnose: Dekompensiertes Vitium eordis. 
Blutgasanalyse: Hb. 81, berechnetes maximales ()2-BindungsvermSgen: 18,73 Vo].-~ 
Gefundene O2-Werte im arteriellen Blur: 18,18, 18,39~ 17,78, 17,78, Mittcl: 18,03 -{- 0,7 

18,73 Vol.- ~ 
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Gefundene CO.~-~,Verte im arteriellen Blur: 43,93, 44,54, Mittel: 44,23 Vol.-~ 
Gefundene 02-Werte im veniisen Blut: 13,48, 13,48, 13,79, Mittel: 13,58 Vol.-~ 
Gefundene C02-Werte im venSsen Blut: 50,37, 50,98, Mittel: 50,76 Vol.-~ 
O~-Defizit gcgeniiber dem maximalen  BindungsvermSgen:  0. 
Verlauf: Zunahme der Dekompensation. Exitus. Sektion verweigert. 
Die bier bei einem dekompensiei%en Vitium cordis gefundenen gasanaly~ischen 

Werte des arteriellen Blutes st immcn mit  yon H i i r t c r  bei dekompensieI~en 
Herzfehlern ermittel~en Zahlen iiberein. Die Sauerstoffs~ttigung des ai%eriellen 
Blutes ist nicht herabgesetzt. Aueh die COz-Werte entsprechen der Norm. 
Weder die Besehr~nkung des Lungenvolumens noch die sieherlich vorhandenc 
Stauung in den Lungen (Hypostase r. h. u.) hat  eine Herabsetzung der Sauer- 
stoffsKttigung und CO2-Abgabe des arteriellen :Blutes zur Folge gehabt. Die yon 
K r a u s  vermutete  C02-Stauung bei Herzkrankhei ten lieB sich in diesem Falle 
in absoluter Zahl nich~ nachweisen, was auch H i i r t e r  fiir seine Y/ille betont. 
Es ist jedoch zu bedenken, dab bei verst/irk~er Lungenventilation auch ein 
normaler C02-WeI~ in] arteriellen Blur schon eine ErhOhung gegeniiber der Norm 
bedeu~et. Dasselbe gilt ja auch fiir das Zustandekommen des regular 
Reizes der CO 2 auf das Atemzentrum. Dcr Ausgleich dcr raumbeengendcn 
Wh'kung der HcrzvergrOBerung erfolgt auch hicr wie in den vorher geschilderten 
Fis Der Fall zeigt aber welter, daiS eine starke Blutfiille der LnngengefiiiSe, 
wie sie bier zudem noch die Stauung beding~, die maximale 02-S~ttigung des 
]3lutes nicht verhindert, was ja fiir den yon uns behandelten Gegens$and yon 
Wichtigkeit ist. Die vielfach ge/iuiSerte Ansicht, daiS es mSglicherweise ffir die 
maximale O2-S/~ttigung des Blutes in den Lungen ein Opt imum der Blutfiille 
und StrOmungsgesehwindigkeit g/ibe, isr hiernach wenig wahrscheinlich. Auch 
scheint keine Ver~nderung der Lungen im Sinne einer , ,Starre" bei diesem 
Grade der Smuung einzutreten, die den respiratorischen Gasaustausch sehgdigt .  
Der Zustand der Austauschmembran,  Alveolarepithelien, wird durch diesen 
Grad der Stauung anscheinend auch nicht ver~ndei%. 

3. V e r / i n d e r u n g e n  in d e n  l u f t z u f i i h r e n d e n  W e g e n .  

Weder die Einschriinkung des Innenraumes des Thorax noeh eine Stauung 
im Lungenkreislauf hat, wie aus dem Vorhergehenden ersichEich, eine wesent- 
liche Seh/idigung der O~-S/ittigung des arteriellen Blutes zur Folge, solange die 
Kompensationseinriehtungen funktionstiiehtig sind. Eine StSrung des Gas. 
wechsels wird aber sofort auftreten miissen, wenn die Stauung im Lungenkreis- 
]auf so s tark is~, da2 es zu LungenSdem kommt.  Die hierbei in den Alvcolen 
entstehende Fliissigkeit wird den Gasaustauseh verhindern. Das Auftreten eines 
grSi~eren 02-Defizits im arteriellen Blur ist zu erwarten. 

16. W. J. Alter 42 Jahrc. Vor 8 Tagcn mit Ficber, Hals- und Schluckschmerzen erkrankt. 
Schiittelfrost, Stiche in der rechten Brustseite. Husten und blutiger Auswurf. Zunehmende 
Kurzluftigkeit. 

Kliniseher Befund am Tage der Blutgasanalyse: ttagerer, schlanker Mensch. Sensorium 
leicht getriibt. Temperatur: 38,80 C. Zyanose der Wangen und Lippen. Zunge dick belegt, 
Rachen o. B. keine 0deme. Thorax schmal, symmetrisch. Atmung bcschleunigt, ange- 
strengt, Frequenz 28. Lau~es Trachealrasseln. Auswurf sehaumig, pflaumenbriihfarben, 
serSs. Lungen: R. h. u. intensive Dfi,mpfung vom Hilus abwiirts. Diimpfungsgrenze seitlieh 
abfallend bis zur vorderen Axillarlinie. Ober der D/~mpfung Kompressionsatmen. L. h. u. 
Sohallverkiirzung, versch~rftes Atmen. Ober der ganzen iibrigen Lunge Atemger/iuseh 
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iiberdeckt yon dichtem groben Rasseln. Herzaktion beschleunigt, TSne wegen des starken 
Rasselns nieht zu h6ren. Puls frequent, welch, 136. Blutdruck 95 mra Hg. Lcuk. 20 200. 
Milz o. B. ~briger Organbefund o. B. 

Blutgasanalyse: Hb. 74, berechnetes maximales O~-BindimgsvermSgen 17,01 Vol.- ~ 
Gefundene 02-Werte im artefiellen Blut: 12,87, 12,87, 12,87, 12,87, Mittel: 12,87 ~- 0,7 

= 13,57 Vol.-~ . 
Gefundene C02-Werte im arteriellen Blur: 42,95, 43,26, 46,01, 46,63, Mittel" 44,71 Vol.- ~ 
Gefundene 02-Werte im venSsen Blut: 10,73, 10,73, 10,73, 9,19, Mittel: 10,34 Vol.-~ . 
Gefundene C02-Werte im ven5sen Blut: 47,85, 50,00, 51,76, Mittel" 50,53 Vol.-~ . 
O~-Defizit  g e g e n i i b e r  d e m  m a x i m a l e n  B i n d u n g s v e r m S g e n :  3,44 Vol.-~ 
Exitus: Sektionsbefund: Thrombophlebitis puru]enta yen. jugularis. Abscessus metastatic 

et bronchopneumonia multipl, pulmon utr. Empyema cavi pleurae dextr. Lungenbefund: 
Im rechten Pleuraraum 1700 ccm kaffeebrauner, mit Fibrinflocken untermischter ]?liissigkeit. 
Rechte Lunge auf die H~lfte des Volumens der linken reduziert. Beide Lungen frci beweglich. 
Linke Lunge: Pleura glatt  und spiegelnd. In jedem Lappen 4--5 kirsehgrol]e Herde, die 
sieh auf dem Schnitt als mit rahmigem Eiter angefiillte Herde erweisen. Lungenparenehym 
zeigt auger sehr starkem Blut und Saftgehatt im Unterlappen vereinzelte kirschkerngroi]e 
gekSrnte, luftleere Herde, sonst ist der Luftgehalt der iibliehe. Bronchien mit diinnflfissigem 
Sekret angefiillt. Rechte Lunge: Pleura mit eitrig fibrinSsem Belag, der Luftgehalt des 
Organes ist stark herabgesetzt, sonst Befund wie links. 

Das  durch  die Kre is laufschw~che bed ing te  LungenOdem h a t  hier  die Herab-  
se tzung der  02-S~ittigung des ar te r ie l len  Blutes  bed ingt .  Es t r i t t  ein erhebl iches  
Oe-Defizit yon  3,44~ auf. Der  C02-Gehal t  des  a r te r ie l len  Blu tes  i ibersteig~ 
n ich t  erhebl ich  die Norm,  i s t  aber  fiir d ie  anges t reng te  A t m u n g  noch hoch. 
Der  02-Verbrauch zwisehen Ar te r ie  u n d  Vene is t  en t sp rechend  der  Puls-  
beschleunigung herabgese tz t .  Das  E m p y e m  h~t t e  nach  den  voraus  geschf lder ten 
F~l len bei geni igender  Ven$ila~ion der  i ibr igen Lunge  eine Seh~idigung des Gas- 
weehsels n ich t  ve ru r sachen  brauchen .  Die k le inen  Abszesse  und  b ronchopneu-  
monischen  H e r d e  f i ihren ebelffalls  n ieh t  zu einer  wesent l ichen St'Trung des  Gas- 
aus tausehes  (Fal l  12). Das  O2-Defizit im ar te r ie l len  B lu r  wird  so hoeh, well die 
Blutf i i l le  de r  schleeht  ven t i l i e r t en  Teile no rma l  oder  v e r m e h r t  e rha l t en  ist.  

I m  folgenden Fa l l  i s t  dieses noeh deut l ieher .  

17. J. S. Als Luminal-Morphiumvergiftung eingeliefert. Eingenommene Dosis un- 
bekannt. 

Kliniseh~r Befund bei der Blutgasanalyse: GroBer, kri~ftiger Mann. Temperatur: 38,80 C. 
Tier benommen. Reflexlos. Enge reflexlose Pupillen. Blasse Zyanose der Lippen, Wangen, 
Sehleimh~ute, Zunge, Ohren und N~gel. Gut gewSlbter Thorax. Atmung beschleunigt, 
24 pro Minute, sehr ausgiebig und tier, ohne Pausen. Traehealrasseln. ~)ber den Lungen 
keine D~mpfung. ~ber  allen Lungenteilen dichtes, grobblasiges feuchtes Rasseln (0dem). 
Kein Husten und Auswurf. Herzgrenzen regelrecht, TSne nicht zu hSren. Aktion besehleu- 
nigt, regelm~Big. Puls beschleunigt 132, mittlere Fiillung. ~brige Organe o. B. 

Blutgasanalyse: Hb. 105, berechnetes maximales 02-BindungsvermSgen 24,28 Vol.-~ 
Gefundene 02-Werte im arteriellen Blur: 15,02, 15,63, 15,94, 15,94, Mittel: 15,63 ~- 0,7 

= 16,33 Vol.-~ . 
Gefundene C02-Werte im arteriellen Blut: 52,15, 56,74, Mittel: 54,44 Vol.-~ 
Gefundene Oe-Werte im venSsen Blut: 11,03, 11,95, 12,26, Mitteh 11,74 Vol.-~ . 
Gefundene CO~-Werte im venSsen Blut: 59,50, 57,97, Mitteh 58,73 Vol.-~ 
O~-Defizit des a r t e r i e l l e n  B lu t e s  gegen i ibe r  d e m  m a x i m a l e n  O~-Bindungs- 

v e r m S g e n :  7,95 Vol.-~ 
Tr  ac h e o t o mi e: Exspektoration yon reiehlichem pflaumenbriihartigem, sehaumigem 

Sputum, das mit z~them Schleim vermischt. Austupfen der Trachea. S pill  ung d e r Tr  ac he a 
mi t  S a u e r s t o f f  naeh  Braue r .  Herztenika. Atmung beschleunigter. Abnahme der 
Zyanose, deutliche Besserung. Rasselger~usche vorn fiber den Lnngen gesehwunden, hinten 
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sparlicher. R. h. u. Schallverktirzung, bronchiales Atmen. Naeh mehrstiindiger 02-Spfilung 
der Trachea 2. Blutgasanalyse: 

Gefundene 02-Werte im arteriellen Blur: 20,23, 20,84, 20,54, Mittel: 20,53 ~- 0,7 -- 21,23 
Vol.-~ . 

Gefundene CO,-Werte im arteriellen Blur: 43,92, 43,92, 42,39, Mitt~l: 43,41 Vol.-~ 
Gefundene 02-Wer~e im venSsen Blut: 17,47, 17,78, 17,78, Mittel: 17,67 Vol.-~ 
Gefundene CO~-Werte im venSsen Blur: 46,99, 47,60, 50,06, 51,28, Mittel: 48,98 Vol.-~ 
O~-Defizit im ar ter ie l len  Blut  gegeniiber dem maximalen 02:Bindungs- 

vorm6gen: 3,05 Vol.-~ 
Unter erneut auftretender Herzschwgehe und Ausbildung einer Pneumonie im rechten 

Unterlappen Exitus. Sektion verweigert. 
Im vorliegenden Fall ist es schon vor der L~hmung des Atemzen~rums dutch 

die Luminal-Morphiumvergiftung zu einer KreislaufschwEche gekommen, was 
im allgemeinen bei der reinen Morphiumvergiftung nicht der Fall ist. Die Atmung 
ist noch wenig gest6rt, gegen die Norm vertieft und besehleunig~. Das vor- 
handene Lungen6dem verursaeht eine schwere SehEdigung der Sauerstoff- 
sgttigung des arteriellen Blutes und eine AnhEufung der CO~. Es t r i t t  ein grebes 
O~-Defizit von 7,95~ auf. Mit Hebung der Herzkraft  und Abnahme des 0dems 
ist die verst~irkte Lungenventilation wieder wirksam, deren verbessernder Ein- 
fluB auf den Gaswechsel durch die O2-Spiilung der Trachea erheblich unterstiitzt 
wird. Das 02-Sattigungsdefizit und der C02-Gehalt des ar~eriellen Blutes sinken 
bedeutend ab. Die Zyanose geht zuriiek. Ob das verbleibende O~-Defizit yon 
3,05~ auf die bereits in Entwicklung begriffene Pneumonie oder auf noch ver- 
bleibendes 0dem zuriiekzufiihren ist, ist nicht zu entscheiden. DaB die Sauer- 
stoffspiilung der Trachea den Eintr i t t  einer besseren A~erialisierung und Ent- 
liiftung des Blutes begiinstigt hat, dfirfte kaum zweifelhaft sein. Die vorstehcnden 
Analysen sprechen fiir die ZweckmSf]igkeit dieser yon B r a u e r  angegebenen 
therapeutischen MaBnahme. Aueh yon amerikanischer Seite wurde die ver- 
bessernde Wirkung von Oe-Insufflationen auf die Arterialisierung des Blutes 
durch 02-Bestirnmungen im arteriellen Blur des Menschen nachgewiesen. 

Wie aus dem Vergleich vorstehender AnMysen ersiehtlich, wird der Zustand 
der Austausehmembran, der Alveolarepithelien, durch das vorfibsrgehende 
Lungen6dem nicht derart  ge/indert, dab die Diffusion der Respirationsgass 
dadurch gestOrt wird. Mit Riickgang des 0dsms ist dis Membran unvsr~ndert  
durchl~issig. 

In gleicher Weise wie die Ausfiillung der Alveolen mit Fliissigkeit, kann die 
Verlegung der h6heren Luftwege eine St6rung des respiratorischen Gaswechsels 
zur Folge haben, da auoh hierbei die Einsehr/~nkung tier Ventilation die normal 
durehbluteten Lungen trifft. Die Gr61~e der Sch~digung wird jedoch davon ab. 
h~ngen, we das Hindernis ftir die L~ tzu fuh r  sitzt, wie stark die Vsrlegung ist 
und in welchem MaBe durch verstErkte AtemkrKfte das Hindernis iiberwunden 
werden kann. Den bedeutendsten EinfluB wird demnach sine Verlegung der 
Trachea haben, da hierdurch beide Lungen betroffen wsrdsn. 

18. J. H. Al~er 47 Jahre. In selbs~mSrderischer Absich$ Einabmung yon Leuchtgas. 
Dauer unbekannt. Bewullblos eingeliefert.. 

Kliniseher Befund bei der Blutgasanalyse: BewuBtlos. Temperabur: 36,20 C. l~eflexe 
vorhanden. Pupil]en ohne l~eaktion, eng. Keine Zyanose. Besehleunigte, Schnaufende, 
r6chelnde Atmung. Aten~frequenz 40. Kein Husten und Auswuff. Im Ra~hen reichliche 
Schleimansammlung. Vorziehen der Zunge und Austupfen des Rachens beseitig$ das 
RScheln nicht. Raehenorgane hypertrophiseh. ~ber beiden Lungen bronehitische Ge. 
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r~usche, sonst o. B. Herzgrenzen regelreeht, Aktion besehleunigt, regelm~flig, Thne rein. 
Puls 120, regelm~Big, klein. Keine 0deme. Mehrere hellrote Blutaustritte auf der vorderen 
Brusthaut. lJbriger Organbelund o. B. Urin --. E. --. Stiindlieh Kampfer und Suprarenin. 

Klinische Diagnose: Leuchtgasvergiitung. 
Blutgasanalyse: Hb. 81, berechnetes maximales 02-Bindungsvermhgen: 18,73 Vol.-~ 
Gefundene O~-Wert~ im arteriellen Blut: 15,94, 15,94, 16,55, Mittel: 16,14 + 0,7 = 16,84 

Vol..% . 
Gefundene CO~-Werte im arteriellen Blur: 41,42, 39,2l, Mittel: 40,31 Vol.-~ 
Gefundene O~-Werte im venSsen Blur: 13,48, 14,10, Mittel: 13,79 VoL-~ 
Gefundene CO~-Werte im venhscn Blur: 5t,48, 55,46, Mittel: 53,47 Vol.-a/0. 
02-Defizit  im a r t e r i e l l en  Blu t  gegeni iber  dem m a x i m a l e n  B i n d u n g s v e r -  

m6gen:  1,89 Vol.-~ , 
l~ach SauerstoffinhMation baldiges ]Erwaehen. Genesung. 

Trotz  der for tbcstehenden BewuBtlosigkeit ist in diesem Falle die Beschaffen- 
heit  der Blutgase nicht  mehr  sehr hochgradig  verEnder~. Obwohl also die En t -  
lfiftung des Kohlenoxyds  aus dem Blute schon erfolgt ist, bes teht  die toxische 
Sch~idigung des Zentra]nervensystems noch fort.  Auch die Farbe  des Blutes, 
die sich yon  der normalen nicht  unterschied, deutete darauf  hin. Die maximale  
Sauerstoffs~tt igung ist durch  die Schle imansammlung in der Trachea  und 
Bronchien verhindert .  Die Expek tora t ion  der Schleimmassen unterbleibt  in- 
folge dcr  for tbestehcnden Bewufltlosigkeit. Der  C02-Gchalt  des arteriellen 
Blutes ist normal,  fiir die s tarke Dyspnoe  eher hoch. Bemerkenswer t  ist die 
geringe Gr6Be des Oz-Defizits im arteriellcn Blut  t rotz  der reichliohcn Schleim- 
ansammlung  in der Trachea  und Bronchien, was daftir spricht, das dieses Hinder-  
his yon  den verst i irkten Atemkr~iften leicht i iberwunden wird. 

Die gleiehe Beobach tung  machten  wir bei oinem ausgeprEgten :Fall yon 
jugend]ichcm As thma  bronchiale mit  konsekut ivem Lungenemphysem und 
diffuser Bronchitis.  Gleichzeitig mi t  den Blutgasanalysen wurden bci diesem 
:Fall wieder Respira t ionsbes t immungen mit  dem Benedik tschen Respirations- 
appara t  vorgenommen.  

19. Alter 23 Jahre. Gr6Be 1,81 m. Kiirpergewicht 56,7 kg. Beginn der Erkrankung 1918 
im AnschluB an eine Erki~ltung. Jede l~acht ein asthmatiseher An/all. In der Folgezeit 
Zunahme der Zahl der An/~tlle. In der an/allsfreien Zeit beschwerdefrei. In letzter Zeit be- 
deutende Verschlechterung. T/iglich 4--6 Anf/ille. Schwerc Anfiille mit hochgradiger 
Zyanose und starker in- und exsl)iratoriseher Dyspnoe. Expektoration reichiichen z~h- 
gallertigen schaumigen Sputums. Im Sputum reichlichc Eosinophile, Asthmakristalle und 
Cursehmannsche Spiralen. Eosinophilie des Blutes 14 ~ In der anfallsfreien Zeit 
celativ beschwerdefrei. Geringer Husten und Auswuff. 

Klinischer Befund; bei der Untersuchung: Graziler Habitus. Abmagerung. Thorax 
[ang, schmal und flach. St~rk eingesunkene Ober- und Unterschliisselbeingruben. Zwischen- 
rippenr/~ume weir. Thorax bei der Atmung fast v611ig starr. Deutliche Mitbeteiligung der 
~uxitfi~ren Atemmuskeln hei der gewhhnl~chen Atmung. Sp~rli~her Husten und z~her, 
~ohleimiger Auswurf. Atmung giemend. Lungengrenzen r. v. u. 7. R. h., u. beiderseits 
,'. L.-W., unversehieblich. Klopfschall laut und roll. ?3bet allen Lungenteilen reiehliche 
)felfende und giemende bronchitische Ger~usche. Herz: geringe Verbrciterung nach rechts, 
~onst o. B.  Puls 92, gut gefiillt, regelm/~Big. Rhntgenbefund der Lungen: Ausgesproehenes 
Emphysem der Lungen mit ausgepr/~gter I-Iiluszeichnung und vermehrter Zeiehnung in den 
5nterlappen. l~briger Organbefund o, B. 

l~espirationsbestimmung: Mittlere Atemfrequenz pro Minute 22. 
GrhBe des Atemzuges: 187,5 eem, 
Mittleres Atemvolumen pro Minute: 4 125,0 ccm. 
02-Verbraueh pro Atemzug: 11,10 ecru. 
O~-Verbraueh pro Minute: 244,26 ecru- 
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O~-Gesamtverbrauch: 3,66 1. 
C02-Abgabe pro Atemzug: 9,25 ccm. 
CO~-Abgabe pro Minute: 203,60 ccm. 
COa-Gesamtabgabe: 3,05 1. 

COx R. q . ~  0,s3. 
Ein Vorversuch ergab nahezu gleiche Werte. 
Blutgasanalyse: Hb. 94, berechnetes maximales O~-BindungsvermSgen: 21,74 Vol.-~ 
Gefundene O~-Werte im arteriellcn Blur: 20,23, 20,84, 20,84, Mittel: 20,63 Jr 0,7 = 21,33 

Vol.- ~ 
Gefundene C02-Werte im arteriellen Blut: 43,23, 43,23, 43,54, Mittel: 43,33 Vol.-~ 
Gefundene O~-Werte im venSsen Blur: 17,16, 17,16, 17,78, 17,78, Mittcl: 17,47 Vol.-~ 
Gefundene C02-Werte im venSsen :Blut: 48,75, 48,14, Mitte]: 48,44 Vol.-~ 
O2-Defizit im ar ter ie l len  Blur gegenfiber dem maximalen Bindungsver-  

mSgen: 0,41 Vol.-~ 
Der Ablauf des respiratorischen Gaswechsels ist in diesem Falle trotz des 

hochgradigen Lungenemphysems und tier begleitenden Bronchitis in keiner Weise 
gestSrt. Die gefundencn gasanalytisehen Werte sind vSllig normal. Die Atom- 
gr6Be ist bei m/iBiger Zunahmo 4er Atemfrequenz normal, die Gr6Be des einzelnen 
Atemzuges gegon die Norm herabgesetzt. Die Menge des verbrauchten Sauer- 
stoffs und der ausgeatmeten Kohlens/iure entspricht normalen Werten. Bei 
Ruhe kann demnach trotz dcr schlechten Ventilation und der bestehenden 
Bronchitis auch hei diesem ausgedehnten B1/ihungszustand der Lungon der 
respiratorische Gaswechsel wie normal yon statten gehen. Erst  die mit massiger 
Sekretabsonderung einhergehende Kontrakr dcr kleincn Bronchien ver- 
ursacht die beclrohliche Schiidigung des Gaswechsels im asthmatischen Anfall. 

Die Durchl/issigkeit der Austauschmembran wird selbst bei diesem erheblichen 
Dehnungszustand der Lungen anscheincnd nicht ge~ndert. Es ist j edoch m6glich, 
dab infolge Verschm~lerung und Sehwund der Gef~Be in den stark gedehnten 
Lungenteilen, auch hier dic iibrigen Kapillargebiete der Lunge vermehrten Blut- 
zuflul~ erhalten und so der normale Gaswechsel erm6glieht bleibt. In der Ver- 
dtinnung der die Kapillaxen tiberziehenden Oberfl/~che eine Erleichterung der 
Diffusion der Gase zu vermuten, dtirfte wohl mehr als gewagt sein. 

4. P n e u m o n i e n .  

B e i d e r  Pncumonie liegen die Verh~ltnisse fiir die Beurteilung der Ursache 
oines vergnderten Gasgehaltes des ar~ericllen Blurts welt komplizierter als bei 
den bisher erw'~thnten Erkrankungen dor Atmungsorgane. Schon die Ent  
scheidung, welches Stadium der Pneumonie vorliegt, odor wie welt die einzelnen 
Stadien der Hcpatisation gleiehzeitig nebeneinancler bestehen, wird klinisch 
nieht immer gclingcn. In  den verschicdencn Stadien der Hepatisation wechseln 
aber Blutftille und Luftgehalt  des infiltrierten Alveolargebietes erheblich. Ent- 
sprechend ~indert sich die Menge des unarterialisiert bleibenden Blutes. Die 
pathologische Anatomic beschreibt die Lunge im Stadium dcr Anschoppung als 
schr blutreich. Die Kapillaren sind strotzend gefiillt, die Alveolen enthaltcn 
ein ser6ses Exsudat. Der Luftgehalt  ist vermindert, aber selbst kleino Sttickchen 
schwimmen noch. Im Stadium der roten Hepatisation sind die Gef/il]e noch 
stark geftillt, die Alveolen enthalten ein fibrinreicheres Exsudat  und sind v611ig 
luftleer. In den Kapillaren und gr6f3eren Blutgcfiii]en treten weiterhin fibrin6se 
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Thromben auf, so daB ganze Abschnitte yon Kapillaren thrombosiert  werden. 
Durch Zunahme des alveol~ren Exsudates im Stadium der grauen Hepat isa t ion 
werden die Kapillaren komprimiert .  Dieser Umstand im Verein mit  den erw/ihnten 
Thromben in manehen Blutgef/iBen erschwert die Zirkulation, wenn sie aueh nicht 
vSllig unterbrochen wird. Die An~imie bedingt auch die blasse Farbe dieses 
Stadiums. I m  Stadium der L6sung nehmen Luft- und Blutgehalt  der erkrankten 
Toile steigend zu ( K a u f m a n n ) .  Die unterschiedliche Wirkung der 3 Stadien 
auf die Arterialisierung des Blutes ist klar. Die Volumenzunahme grSBerer 
pneumonisch infiltrier~er Lungenabschnit te vermag zudem die inspiratorische 
Ausdehnung der iibrigen Lungenabschnitte zu behindern. Die begleitencle 
fibrin6se Bronchitis kann durch Ubergreifen auf den Bronehialbaum die Venti- 
lation nicht infiltrierter Part ien beschr/~nken. Durch eine gleichzeitige fibrin6se 
Pleuritis kann die Atmung schmerzhaft  und obeffl/ichlieh und dadureh die 
fibrige Lunge mangelhaft  ven$iliert werden. Naeh dem Vorstehenden wird man 
jedoch die sch~lliche Wirkung einer herabgesetzten Ventilation und auch der 
Bronchitis auf den Gasweehsel kaum hoch bemessen diiffen. Zu beriicksichtigen 
sind ferner der Zustand der Diffusionsmembran und die Leistungsf~higkeit der 
kompensatorisch t~tigen Faktoren (Zustand des Thorax, Atemmuskulatur) .  
Andererseits wird auch ohne S%6rungen durch die Begleiterscheinungen und bei 
genfigend verst/irkter Atemt/it igkeit  der gesunden Lungenabsehnit te im 1. und 
2. Stadium der Pneumonie der pneumonische ProzeB an sich eine Sch~idigung 
des Gasaustausehes bedingen k6nnen. Das den pneumonisch infiltrierten Lungen- 
absehni t t  durehs%r6mende Blur bleibt in diesem Stadium yon Gaswechsel mehr 
odor weniger ausgeschlossen. I m  3. Stadium wird dagegen der Gaswechsel 
durch die pneumonische I]ffflbra%ion selbst nur wenig gest6rt sein k6nnen. 
Info~ge Kompression und Thrombosierung der Gef/~Be des infiltrierten Absehni%tes 
kann das Blur in das Kapillargebiet der fibrigen Lunge ausweichen und hier 
vSllig arteriahsiert werden. Es sind demnach ffir dieses Stadium analoge Ver- 
h~ltnisse m6glich, wie sie bei Ausgleich der Blutffille kollabierter und a tmender  
Lungenabschnit%e auftra%en. Die St6rung des Gaswechsels wird demnaeh in 
jedem Fall versehieden sein k6nnen. 

20. A. R. Alter 30 gahre. GrSl3e 1,76 m. Am 30. IV. 1921 mit Schiittelfrost, Husten 
und Stiehen in der linken Brustseite erkrankt. 

Klinischer Befund bei der Blutgasanalyse: 6. Krankheitstag. Kr~ftig gebauter, gut ge- 
n~hrter Mann. Temperatur: 39,2 ~ C. Euphorisch. Leichte Zyanose der Lippen, Sehleim- 
h~iute, Ohrl~ppchen und Nagel. Blasse. Bei Bewegung im Bett Zunahme der Zyanose. 
A$mung nicht angestrengt, ausgiebig. Atemfrequenz 29 pro Minute. Einzelne, kurze, 
sehmerzhafte Hustenst51~e ohne Auswurf. Thorax symmetrisch, gut gewSlbt. Linke Seite 
sehleppt bei der Atmung. D~mpfung fiber der ganzen Iinken Lunge. l~ber dem Obarlappan 
abgeschw~ehtes, bronchiales Atmen, spiirliahes Knisterrasseln. 33bet dam linken Unter- 
lappen aufgehobenes Atmen und dichtes Knisterrasseln. Herzgrenzen ragelrecht, Aktion 
besehleunigt, TSne rein. Puls weieh, frequent, 144, regelmi~l~ig. Blutdruck 105 mm Hg. 
Leuk. 2100. Milz o. B. l~briger Organbefund o. B. DurchfMle. 

Klinisahe Diagnose: KruppSse Pneumonia der linken Lunge, LSsung im Unterlappen, 
Hepatisation des linken Oberlappens. 

Blutgasanalyse: Hb. 72, berachnetes maximales O,-Bindungsverm5gen: 16,65 Vol.-~ 
Gefundene 02-Werte im arteriellen Blur: 12,87, 13,48, Mitteh 13,17 + 0,7 = 13;87 

Vol.- ~ 
Gefundeaa CO2-Werte im arteriellen Blur: 39,86 Vol.-% . 
Gafundene O~-Werta im venSsen Blur: 9,81, 10,11, Mittel: 9,96 Vol.-0/o. 

Beit r / ige  zu r  K l i n i k  d e r  Tuberkulose .  Bd.  50. 6 
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Gefundene CO~-Werte im ven6san Blur: 50,03 Vol.-~ 
02-Def iz i t  i m  a r t e r i e l l e n  B l u t  g e g e n i i b e r  dem m a x i m a l e n  B i n d u n g s v e r -  

v e r m 6 g e n :  2,78 Vol.-o/a. 
Exitus 18 Stunden sp~ter. Sektionsbefund: Pneumonie crouposa pulmonis sin., lob. 

super, stadium hepatisationis griseae, lob. inf. partim stadium hepatisationis griseae 
partita stadium resolutionis. Adipositas cordis. Linker Oberlappen total luftleer, im Sta- 
dium der grauen Hepatisation ebenso ein Viertel des linken Untedappens. Drei Viertel des 
linken Unterl~ppens yon herabgesetztem Luftgehalt, in LSsung. Reohte Lunge frei. I ra  
linken 0berlappen ganz schmale lufthaltige Randzone (Prof. F r s  

21. Fr. A. Alter 18 Jahre. Am 20. V. 1921 mit Fieber, Husten und steehenden Schmerzen 
in tier rechten Bruatseite erkrankt. 

Kliniseher Befund bei der Blutgasanalyse: 5. Kranldaeitstag: Guter Ern~hrungs- und 
Kr~ftezustand. Bl~tsse. Keine Zyanose. Temperatur: 40,60 C. Besehleurdgte, etwas ober- 
flachliehe Atmung. Atemfrequenz 32 pro Minute. Nasenfliigelatmen. Rostfarbenes Sputum, 
Husten sp~irlioh, schmerzhaft. Reehte Brustseite schleppt bei der Atmung. Lungenbefund - 
Absolute D~mpfung fiber dem reehten Unterlappen. Hier abgeschw~chtes bronchiale~ 
Atmen, vereirmelte mittelblasige klingende Rg., rechts seitlieh Knisterrasseln. L. h. u. ent- 
lang dem unteren Lungenrand Knistern. Keine D~mpfung. ~3brige Lunge frei. Herzgrenzen 
gahSrig. Aktion besehleunigt, regelmgl3ig. Puls regelmaBig, weieh, 118 pro Minute. Blut- 
druek 100 mm Hg. Leuk. 7600. ~3briger Organbefund o. B. 

Klinische Diagnose: K~lppSse Pneumonia des rechten Unterlappens. 
Blu~gasaaaalyse: Hb. 67, berechnetes maximales 02-BindungsvermSgen: 15,49 Vol.-~ 
Gefundene O~-Werte im artoriellen Blut: 12,56, 13,20, 13,48, Mitteh 13,08 q- 0,7 = 13,78 

Vol.- ~ 
Gefundene C02-Werte im arteriellen Blut: 42,27, 42,27, Mitteh 42,27 Vol.-C/c. 
Gefundene O~-Werte ira venSsen Blut: 9,50, 9,19, ]~littel: 9,34 Vol.-~ 
Gefundene C02-Werte im venSsen Blur: 46,25, 46,25, Mitteh 46,25 Vol.-~ 
O2-Defizit im  a r t e r i e l l e n  B l u t  gegan l i be r  d e m  m a x i m a l e n  B i n d u n g s v e r -  

mSgen:  1,71 Vol.-~ 
Am 9. Krankheitztag Exi~us infolge LungenSdam. Sektlon verweigert. 
22. E. Pl. Alter 62 Jahre. Vor 13 Tagen mit Sehiittelfrost, Husten und Stiehen in der 

linken ]3rustseite erkrankt,  seitdem hohes Fieber und blutiger Auswuff. 
Klinischer Befund bei der Blutgasanalyse 14. Krankheitstag: Temperatur: 39,90 C. 

Guter Ern~thrungszustand. Hoehrotes Gesicht, keine Zyanose, Herpes der Lippen. Skleren 
subikterisoh. Thorax symmetriseh, gut gewSlbt. Kein ~aehschleppen einer Seite. Husten 
sahmerzhaf~, spi~rlieh. Auswuff oekeffarben. Atmung beschleunigt, flaeh, Frequenz 36 
pro Minute. Lungan: Von der Mitto der linken Skapul~ D~mpfung, die naeh unten inten- 
siver wird und naeh vorn bis zur Herzspitze reieht. ~ber  der Dampfung bronchiales Atmen 
mit feinblasigem, klingendem Rg. hlittelblasige Rg. in den Seitenteilen. Stimmfremittm 
verst~trkt. ~brige Lunge frei. t terz:  Leises systolisches Gerfiuseh an der Spitze, sonst o. B.  
Puls mittelmi~flig, regelmiiBig, besehleunigt, 116 pro ~inute.  Leuk. 16 800. ~3briger Organ- 
befund: o. ]3. 

Klinische Diagnose: KruppSse Pneumonie des linken Unterlappens. 
Blutgasanalyse: Hb. 78, bereehnetes maximales O2-BindungsvermSgen: 18,02 Vol.-~ 
Gefundene 02-Werte im arteriellen Blur: 15,63, 15,02, 15,32, 15,32, Mittel: 15,32 + 0,7 

16,02 Vol.- ~ 
Gefundene C0z-Werte im arterlellen Blut: 36,79, 38,64, ~ i t te l :  37,71 Vol.-~ 
Gefundena 0a-Werte im ven6sen Blur: 13,48, 13,18, 13,18, 12,56, ~Iittel: 13,10 Vol.-~/0. 
Gefundene C0~-Werte im ven6sen Blut: 42,92, 42,92, Mittel: 42,92 Vol.-~ 
0z-Def iz i t  im  a r t e r i e l l e n  B lu r  g e g e n i i b c r  d a m  m a x i m a l e n  B i n d u n g s v e r -  

m6gen :  2 Vol.-~ . 
Am n~ahsten Tag Entfiebarung. Genesung. 
23. M. Gi. Alter 39 Jahre. Am 11. V. 1921 mit Sehiittelfrost, Fieber, t tusten uncI 

Stiehen in der linken Brustseite erkrankt. 
Kliniseher Befund bei tier Blutgasanalyse: 7. Kranldaeitstag; Temperatur: 400 C. 

Sensorium frei. Guter Erns und Kr~ftezustand. Herpes der 0berlippe. Thorax 
symmetrisch, Exkursion beiderseits gleieh. Keine subjektive Dyspnoe. Atmung etwa~ be- 
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~chleunigt, ausgiobig, ruhig. Frequenz 29 pro Minute. Sp~rliches rostbraunes Sputum. 
Lungenbefund: L. h. D/~mpfung ab 6. B. W., seitlieh schr/~g abfallend bis zur mittleren 
Axillarlinie, hier die untere Lungengrenze erreiehend. ~rber der D/~mpfung lautes bronehiales 
Atmen. Keine Rg. L. v. u. pleuritisehes Reiben. l~brige Lunge frei. I-Ierz o. B. Puls 
kri~ftig, regelm{~l]ig, 88 pro Minute. Blutxtruek 110 mm Hg. ~briger Organbefund o. B, 

Klinisehe Diagnose: KruppSse Pneumonie des linken Unterlappens (basaler Teil). 
Blutgasanalyse: tIb.  67, berechnetes maximales O~-BindungsvermSgen: 15,49 Vol.-~ 
Gefundene O~-Werto im arteriellen Blut: 15,02, 14,01, Mittel: 14,51 -}- 0,7 = 15,21 

Vol.-~ 
Gefundene C02-Werte im arteriellen Blur: 46,91, 47,83, Mittel: 47,37 Vol.-~ . 
Gefundene O~-Werte ira venTsen Blur: 9,81, 9,81, 10,42, ~Iittel: 10,01 Vol.-~ 
Gefundene C02-Werte im veniisen Blur: 56,41, 57,03, Mittel: 56,72 Vol.-~ 
02-Defiz i t  im  a r t e r i e l l e n  B lu r  g e g e n i i b e r  d e m  m a x i m a l e n  B i n d u n g s v e r -  

v e r m S g e n :  0,28 Vol.-~ 
Unmittelbar nach der Blutgasanalyse Krise. Weitere Beobachtung nicht mSglieh, da die 

Kranke am Tage nach der Entfieberung das Krankenhaus ver]~Bt. 
24. M. R. Alter 32 Jahre. Krankheitsgefiihl sei~ 3 Woehen, in den letzten Tagen Sehmer- 

~en beim Atmen, kein Husten und Auswurf. Bei der Aufnahme Temperatur: 400 C. Kein 
Lungenbefund. In den n/tehsten Tagen Fortdauer des Fiebers, zunehmende Infiltration des 
reehten Oberlappens. 

Kliniseher Befund bei der Blutgasanalyse: Temperatur: 40,20 C. Krankheitstag un- 
bestimmt, 6 Tage naeh der Einlieferung. Sensorium frei. Bli~sse. Leichte Akrozyanose. 
~Kein Husten und Auswuff. Atmung beschleunigt, oberfl/~ehlich, Frequenz 48 pro Minute. 
Thorax symmetriseh, normal Lungenbefund: Massive D/~mpfung fiber dem reehten Ober- 
lappen mit sehaffem Bronehialatmen. Keine Rg. Uber dem reehten Mittellappen leichte 
~challverkiirzung, bier bronehovesikul/~res Atmen mit Krepitieren, iibrige Lunge frei. 
Herz o. B. Puls klein, welch, sehr frequent 134. Blutxlruck 95 mm Hg. Leuk. 17 800. 
Organbefund sonst o. ]3. 

Klinisehe Diagnose: Krupp6se Pneumonie des reehten Oberlappens. 
Blutgasanalyse: Hb. 59, berechnebzs maximalcs Oz-BindungsvermSgen: 13,64 Vol. o/o. 
Gefundene O2-Werte im arteriellen BIut: I2,56, 11,95, 11,95, 11,64, Mittel: 12,02 q- 0,7 

12,72 Vol.- ~ 
Gefmxdene CO2-Werte im arteriellen Blut: 41,22, 38,22, 42,76, Mittel: 40,71 Vol.-~ 
Gefundene 02-Werto im ven5sen Blut: 8,98, 9,19, 8,89, 9,50, Mittel: 9,11 Vol.-~ 
Gefuudene COz-Werte im venSsen Blur: 45,82, 46,74, 46,74, 46,43, Mittel: 46,43 Vol.-~ 
0z-Def iz i t  im  a r t e r i e l l e n  B l u t  gegenf ibe r  dem m a x i m a l e n  B i n d u n g s v e r -  

rnSgen:  0,92 Vol.-~ 
Verlauf: Am ni~ehsten Tage Infiltration des reehten Unterlappens. Naeh 2 Tagen 

kritiseher Temperaturabfall. Genesung. 
25. M. K1. Alt~r 54 Jahre. Gewicht: 55 kg. Am 8. VI. 1921 plStzlieh mit Sehfittelfrost 

und Atembesehwerden erkrankt. AlmehlieBend Fieber und kurzer Husten ohne Auswurf. 
Klitfiseher Befund bei der Blutgasanalyse: 11. Krankheitstag. Temperatur 39,60 C. 

Sensorium leicht getrfibt. Keine Zyanose. Atmung beschleunigt, Frequenz 32. Reichlieher 
Husten und Auswxlff yon rostfarbenem Sputum, pro die 50-- 100 ccm, Thorax breit und tief, 
ziemlieh start. Reehte Seite sehleppt. Lungen: r. h. o. yon 3.--5. B. W. D/~mpfung. Obere 
D~mpflmgsgrenze verl~uft sehr~g naeh vorn bis zum Ansatz der 3. Rippe, untere D~mpfungs. 
grenze erreieht in der vorderen Axillarlinie die untere Lungengrenze. (~ber der Di~mpfung 
tautes bronehiales Atmen, daneben hinten Knistern und spiirliehe mittelblasige Rg. R. v. o. 
entlang der Di~mpfungsgrenze Knistern. Gbrige Lunge frei. Herzaktion irreguli~r, sonst 
Herz o. B. Puls 100, welch irreguli~r. Bluhtmek 143 mm Hg. Leuk. 13 600. t?briger Organ- 
befund o. B. Urin: Urblg. + .  

Klinisehe Diagnose: KruppSse Pneumonie des rechten Mittellappens. 
Blutgasanalyse: Hb. 73, bereehnetes maximales O~-BindungsvermSgen: 16,88 Vol.-~ 
Gefundene OfWerte im arteriellen Blur: 15,63, 14,71, 15,02, Mitteh 15,12 + 0,7 = 15,82 

Vol.- ~ 
Gefundeno 02-Werto im venSsenBlut:  9,81, 11,03, 12,56, Mitteh 11,13 Vol.-~ 
CO~-Wert~ nioht bestimmt. 

6* 
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Oe-Defizit im ar ter ie l len  Blur gegeniiber dem maximalen Bindungsver-  
mSgen: 1,06 Vol.-a/o. 

Am n~chsten Tag Entfieberung. Genesung. 

Unsere Blutgasanalysen bei der k~uppSsen Pneumonie stimmen mit  yon 
H i i r t e r  und S t a d i e  gefundenen Werten - -  die einzigen die bisher vorliegen - -  
iiberein. H i i r t e r  fand bei dem einen seiner beiden untersuchten F~ille mit einer 
doppelseitigen Unterlappenpneumonie ein Oe-Defizit im arteriellen Blur von 
2,740/0, bei dem zweiten Fall mit rechtsseitiger Unterlappenpneumonie ein 02- 
Defizit yon 3,290/0. Bei diesen Kranken wurde aber in den beiden n~chsten 
Tagen noeh eine Infiltration des rechten Mittel- und Oberlappens nachweisbar, 
deren Beginn schon z. Zt. der Blutgasanalyse vorhanden gewesen sein kann. 
Seine gefundenen C02-Werte im arteriellen Blur betragen 38,46~ und 39,99~ 
In den Untersuchungen S t a d i e s bei Lob~rpneumonien sehwanken die gefundenen 
GrSt3en des Oe-Defizits im arteriellen Blut zwischen 0 ~ 0,5 ~ 1,7 ~ his 3,1 ~ 
3,3~ 5,6~ . Es fehlte in der Arbeit von S t a d i e  bis auf den Grad der bei den 
Kranken vorhandenen Zyanose jede klinisehe Angabe fiber die Ausdehnung der 
entz/indlichen Infiltration. Vergleiche ira einzelnen mit unseren Befunden 
sind daher nicht mSglich. Aueh die yon S t a d i e  im Kubitalvenenblut  gefundenen 
Sauerstoffwerte sind in den entspreehenden F~llen fibereinstimmend mit den 
unserigen. CO2-Bestimmungen fehlen bei S t a d i e .  

In  den yon uns untersuchten Pneumonief~llen sehwankt die GrOl]e des Gas- 
weehsels. Es liegt nahe die Grsl~e der GaswechselstOrung zu der Ausdehnung 
der Lungeninfiltration in Beziehung zu setzen. Beriicksichtigt man aber, dab 
der klinische Befund ein genaues Urteil weder fiber die wirkliehe Ausdehnung 
noch fiber das Stadium des Prozesses im pathologisch-anatomischen Sinne er- 
mSglicht, so wird ein solcher Versuch nieht einwandfrei gelingen kSnnen. Zu 
bedenken ist ferner, das andere Faktoren gleichzeitig den Ablauf des Gaswechsels 
zu beeintr~chtigen verm0gen. Bei ausreiehender Herzkraft  wird zudem dureh 
besehleunigte Blutumlaufsgeschwindigkeit im grol]en Kreislauf die 02-S~ttigung 
des arteriellen Blutes auf einem etwas h6heren Grad erhalten werden k6nnen 
als bei normaler Umlaufsgeschwindigkeit und O2-Entnahme in den Kapillaren. 
Die Abnahme der Differenz zwischen der Sauerstoffs~ttigung des arteriellen 
und Kubitalvenenblutes gegeniiber der Norm durch die Pulsbeschleunigung 
ist aueh bei mehreren unserer untersuehten Pneumoniekranken deutlich. ]:)as 
02-Defizit im arteriellen Blut kann dadurch, wenn aueh nur zu einem kleinen 
Teil, herabgesetzt werden. Mit Stauung im ven6sen Gebiet durch Naeh]assen 
der Herzkraft  und vermehrter 02-Entnahme in den Kapillaren wird das 02- 
Defizit sich erh6hen gegeniiber seinem Weft  bei normaler Blutumlaufsgeschwin- 
digkeit. Anderer~eits l~l~t gerade die Beriicksichtigung aller dieser Umst~nde 
im Hinblick auf die gefundenen relativ geringen GrSi~en der Gasweehselst6rungen 
den SchluB zu, dab die Beeintriichtigung des respiratorischen Gasweehsels durch 
die pneumonische Infiltration selbst nieht sehr hochgradig ist. So betr~ig~ das 
Oe-Defizit in einem unserer F~lle bei guter Herzkraft  und wenig gesteigerter 
Pulszahl mit Infiltration eines Teiles des linken Unterlappens nur 0,28 ~ Nach 
dem klinischen Befund ist das Vorliegen einer grauen Hepatisation wahrsehein- 
lich. Auch in den anderen F~llen ist nach Verlauf und klinischem Befund das 
Vorliegen eines vorgeriiekt.en Stadiums der Hepatisation, sieher fiir einen Teil 
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der Infiltration, anzunehmen. Nach den gcschilderten pathologisch anatomischen 
Vers der Kapillaren bei der grauen Hepatisation wird der infiltrierte 
Lungenabschnitt  in diesem Stadium nur wenig durchblutet. Die iibrigen Kapillar- 
gebiete der Lunge erhalten entsprechend vermehrten Blutzuflul~, dessen Gas- 
wechsel ungest6rt yon statten gehen kann. Je  gr613er demnaeh der Anteil des 
Stadiums der grauen Hepatisation an der pneumonischen Infiltration der Lunge 
ist, desto weniger wird der Gaswechsel durch die Infiltration selbst gest6rt zu 
werden brauchen. Ferner ist zu bedenken, dais der infiltrierte Lungenabsclmitt 
in dem ersten Stadium der Pneumonie noch lufthaltig ist, wenn auch berab- 
gesetzt. Fiir eine wesentliehe Stfrung des Gaswechsels dureh die Infiltration 
selbst k/ime nur das zweite Stadium in Betracht. Es werden also weniger die 
Schs des respiratorischen Gasaustausehes durch die Folgcn der anatomi- 
schen Lungengewebsver~nderung als vielmehr die Allgemeininfektion, das Fieber, 
und in gewissem Grade aueh die mechanischen Folgen der Infiltration, als vor- 
wiegende Ursaehe der Atemst6rungen zu beuI%eilen sein. Eine ausreiehende, 
leistungsf~hige Ts der iibrigen Kompensationseinrichtungen und die 
Erhaltung einer guten Herzkraft  ist hierfiir natiirlich Voraussetzung. Das wird 
jedoch filr die Dauer des Fiebers, dcr toxischen Wirkung der Infektion, wohl 
kaum ganz der Fall sein. Mit der Krisis sinkcn Atem- uud Pulsfrequenz oft 
genug fast  oder ganz zur Norm. Es %rit% v611iges Wohlbefinden ein, obwohl die 
Infiltration der Lunge h~iufig genug noeh in derselben Wcisc wie vorher besteht, 
nnd die Lfsung noch liingere Zeit in Anspruch nimmt. Aueh daraus folgt der 
relativ geringe Anteil der pneumonischen Infiltration selbst an der St6rung des 
Gaswcchsels. Die Erkl~rung hierfiir daft ungezwungen in den anatomiseh er- 
kennbar ver~inderten Zirkulationsverh~iltnissen gefunden werden. Jedenfalls 
wird der Tod bei nur teilweiser lobar pneumonischen Infiltration der Lungen 
nicht durch die St0rung des respiratorischen Gaswechsels verursacht werden. 
:Die Infektion und ihre Vasomotoren l~ihmende Wirkung werden hierfiir in der 
Hauptsache verantwortlich zu machen sein. 

Weir grfftere Schs der 02-S~ttigung des arteriellen Blutes als bei 
Lobs fand S t a d ie  bei der Grippe und bei Grippebronehopneumonien. 
Das auf alle Lungenlappen ausgedehnte bronchopneumonisehc Herde den Gas- 
wechsel viel hochgradiger stfren k(innen als lob~re Pneumonien, geht schon 
aus den pathologisch-anatomischen Veri~nderungen hervor. B r a u e r  vermutet  
zudem eine spezifisch toxisehe Wirkung des Grippevirus auf die Alveolarcpithelien, 
wodurch diese ffir den Gaswechsel undurehlfssig werden sollen. Die Analysen 
S t a d i e s  k6nnten als Stiitze dieser Vermutung herangezogen werden. Doeh 
fehlen Angaben fiber den jeweiligen Lungenbefund. Auch das Fehlen einer 
Kreislaufschwiiche bei seinen Fs ist nich% so v611ig auszuschlie2en, wie es 
S t a d i e  aus der Differenz zwisehen der 02-S[ittigung des artcriellcn und ven6sen 
Blutes annehrnen zu kfnnen glaubt. 

5. C h r o n i s e h e  E r k r a n k u n g e n  d e r  L u n g e n .  

Die Stfrung des respiratorisehen Gaswechsels dutch den krankhaften Prozeit 
selbst wird aueh bei diesen Erkrankungen davon abh~ingen, in welcher Weise 
die Zirkulation in den pathologiseh ver~nderten Lungenabschnitten erhalten 
bleibt. Werden dic krankhaften Lungenabschnitte dutch Verschlui~ oder durch 
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Ver6dung der Gef~13e fiir das Blur  undurchg~ngig,  so wird der Gaswechsel des 
Blutes wenig leiden. Das iibrige Kapi l largebie t  wird en tspreehend dem aus- 
geschalteten Gef~Bbezirk vermehr ten  Blutzuf lug  erhalten,  der bei ausreichender  
Atemt~t igke i t  unges t6r t  arterial isiert  werden kann .  Erh~l t  der e rkrank te  
Lungenabschn i t t  seinen normalen  oder einen ve rmehr ten  Blu~zufluB, so wird 
sein Einflul~ auf den respiratorischen Gasaustausch abh~ngig sein yon  seinem 
verb le ibenden Luftgehal t ,  yon  seiner FShigkei t  noeh in- u n d  exspiratorisch 
tg t ig  sein zu k 6 n n e n  und  v o n d e r  Beschaffenheit  der Aus tauschmembran .  Die 
Gaswechselst6rung wird sich entsprechend der Veri inderung dieser einzelnen 
F a k t o r e n  abstufen.  

26. Fr. Sta. Alter 56 Jahre. KSrpergewicht: 53,7 kg. Begina der Erkrankung vor a/t 
Jahren mit Atembeschwerden, tIusten und Auswurf, keine Hfimoptoe. 

Abb. l I. 

Khnischer Befund bei der Blutgasanalyse: Kachektischer Zustand. Temperatur: 37,20 C. 
Venenzeichnung auf der ganzen vorderen Brustwand. Thorax symmetrisch, Ausdehnungs- 
f~higkeit gering. Kein Nachschleppen einer Seite. Atmung beschleunigt, 35 pro Minute, 
flach. Reichlicher Husten und schleimig eitriger, fStider Auswurf. Auswurfsmenge 
80--100 ccm. SputumTbe. 0. Lungenbefund: Schallverkfirzung fiber der rechten Spitze, ver- 
scharftes Atmen, sp~rliche feuchte Rg. L. v. massive D~tmpfung, die in den unteren Partien 
etwas weniger intensiv ist. Bis zur 2. R. abgeschwacht bronchiales Atmen, welter abwKrts 
aufgehobenes Atmen, keine Rg. L. h. D~mpfung fiber dem Oberlappen und Hilus intensiv, 
fiber der fibrigen linken Lunge Schallverkiirzung bis zur unteren Grenze. Atemgeriiusch 
stark abgeschw~cht mit reichlichen Rg. Rechte Lunge im iibrigen frei. R5ntgenbefund: 
Sehr dichter gleichmKLfiger dem Mediastinum aufsitzender Schatten, der sich vom Mittel- 
schatten nicht abtrennen l~gt und sich fiber einem grol~en Teil des Lungengewebes erstreckt. 
Seitlich is$ der Schatten scharf begrenzt. Es ist allenthalben noch ein schmaler Saum luft- 
haltigen Lungengewebes zwischen Brustwand und Schatten vorhanden. Herz, Aorta etwas 
nach rechts verdr~ngt, linkes Zwerchfell steht hoch und bewegt sich nicht. Rechte Lunge 
zeigt in den unteren Partien ein vikariierendes Emphysem. Es handelt sich um einen groBen 
Tumor vom Mediastinum ausgehend (s. Abb. l]). HerzspitzenstoB V. I. C.R. Rechte 
Herzgrenze 2 cm rechts vom rechten Sternalrand. Aktion m~l]ig beschleunigt. TSne rein. 
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1)uls regelm~$ig, gut gefiillt, 104. Hb. 54. E. 4,2 M. Lt,uk. 4 400. Probepunktion der 
linken Lunge: Maligner Tumor. 

Klinische Diagnose: Bronchialkarzinom. 
Blutgasanalysc: Hb. 54, berechnetes maximales O2-Bin(tungsvermSgcn: 12,48 Vol.-~ 
Gefundene 02-Wcrte im artcricllen Blut: 11,03, 11,34, 10,42, 10,73, Mittel: 10,88-j-0,7 

11,58 Vol.- ~ 
Gefundene CO2-Werte im artcricllcn Blut: 44,46, 43,2"~, Mittel: 43,56 Vol.-~/o. 
Gefundene 02-Wertc im vcn6scn Blur: 8,58, 7,66, 8,89, Mittel: 8,37 Vol.-~ 
Gefundene CO~-Wcrte im ven6sen Blut: 49,03 Vol.-~ . 
O2-Defizit im a r t e r i e l l e n  Blu t  gegeniil>er dem m a x i m a h , n  B i n d u n g s v e r -  

m6gen:  0,90 Vo].-~ . 
Verlauf: :Fortschreitendes Wachstum des Tumors, zunehmende Kachexie. 
Trotz dieser ausgedehnten  wahrscheinlich karz inomat6scn  in f i l t r a t ion  des 

Lungengewebes ist der respiratorische Gaswechsel n u t  wenig gestOrt. Die O.)- 

Abb. 12. 

Sii t t igung des arteriellen Blur ts  is~ nur  um 0,90O/o h('ral)g(,setzt. I)(,r ('().,-\V(wt, 
des arteriellen Blutes entspr ieht  der Norm. l)ie Hyl)erpnoe err(,icht, t rotz hoeh- 
gradiger E inschrgnkung  der respiratorischen OI)erflitche cinch nahezu normalen  
Gasaustausch.  Es erkl~rt sich dies analog uns(,ren 1)isherigen Befunden  durch 
die weitgehendc Ausschal tung des krcbsigen Lung(,nal)schniCtes aus (lcr Zir- 
kula t ion,  wodurch (las Blur nach den gcsun(lcn Lung( 'nabschnit~( 'n ausw('icht 
und  hier normal  atcrialisiert  wcrden kann .  l )er  O.,-Verbrauch in der Peripheri(, 
ist  bei nu r  mKgig beschleuuigter Herz:,itigk('it wenig h(,ral)g('s('tzt. 

27. O. ]3o. Altar 22 Jahre. GrSge 1,73 m. K6rpergewicht 59,4 kg. Krank seit April 
1919. MehrfacheHeilst~tttenbehandlung. SeitWinter 1920/21 bettliigerig. Fieber, Gewichts- 
abnahme, Husten, Auswui~f, Xachtschwcil~e. 

Klinischcr Befund bei dcr Blutgasanalyse: gcduzicrtcr Erntthrungs- und Kriiftezustand. 
Temperatur: 37,8--39,2 o C,. Bli~sse. Halsdriiscnschwellung. Thorax gut gewSlbt, gechte 
Seite scheint gegen links etwas abgeflacht, schleppt bei dcr Atmung. Atnmng 18--20, 
ruhig, normale Exkursion. Auswuff geballt schleimig und eitrig, 10 ccm pro dic. Tbc. -? q- + .  
Lungenbefund: Grenze r. v. u. unterer l{and 6. I~. h. u. beiderseits 12. Ir verschieblich. 
D~mpfung fiber beiden Oberlappen, rechts intensiver als links. I~. h. o. bronchiales Atmen, 
sonst abgeschw~chtes Atmen. l)ber dem ganzen rechten Oberlappcn rcichlich mittelblasigc 
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feuchte Rg. ~ber dem linken Ober~appen abgeschw~ehtes Atmen, sparliche l~g. Sdbrige 
Lunge frei. l~Sntgenbefund: ausgedehnte Tuberkulose beider Oberlappen, besonders rechts. 
Dichte Schatten im linken Hilus und grSl~ere tterde im Unterlappen (Abb. 12). Herz o. B. 
Puls gut gefiillt, regelmgl~ig, 102 pro Minute. Blutdnmk: 115 mm Hg. Hb. 57. Leuk. 13 900. 
~briger Organbefund o. B. 

Klinische Diagnose: Doppelseitige Obedappentuberkulose. 
Blutgasanalyse: Hb. 57, berechnetes maximales O,,-Bindungsverm6gen: 13,18 Vol.- ~ 
Gefundene O2-Werte im arterie]len Blut: 10,42, 10,73, 10,11, Mittel: 10,42 ~- 0,7 = 11,12 

Vol.-~ . 
Gefundene CO~-Werte im arteriellen Blur: 44,13, 44,13, Mittel: 44,13 Vol.-~ 
Gefundene O~-Werte im venSsen Blur: 7,66, 8,27, 7,60, 8,27, Mitte]: 7,99 Vol.-~ . 
Gefundene CO~-Werte im venSsen Bhlt: 53,19 Vol.-~ . 
Oa-DefiziL des a r te r ie l len  Blutes  gegeniiber dem max ima len  Bindungsver-  

mSgen; 2,06 Vol.-~ . 

Die /ibrigen bei der Lungentuberkulose ausgeffihrten ]Blutgasanalysen sind 
sehon bei Schilderung der Pneumothoraxversuehe aufgefiihrt worden. Bei den 
untersuehten 8 Tuberkul6sen handelt  es sich urn versehiedene Stadien tier 
Lungenerkrankung. Die Mannigfaltigkeit der pathologisch-anatomischen Ver- 
~nderungen bei der Lungentuberkulose, das h~ufige Nebeneinander von ex- 
sudativen, infiltrativen, indurativen und ulzerSsen Vorg~ngen wird sowohl den 
Luft- und Blutgehalt als aueh die Atemf~higkeit der erkrankten Lungenab- 
schnitte mannigfach in Mitleidenschaft ziehen kSnnen. Daraus ergibt sich der 
wechselnde Grad der St6rung des respiratorischen Gaswechsels f/ir jeden einzelnen 
Fall, soweit die StSrung yon der pathologischen Lungengewebsver~nderung 
selbst abh~ngig ist. Der Ausgleieh in der Durchblutung, der zwisehen den 
Lungenabschnitten, die dureh die krankhaf ten Ver&nderungen mehr oder weniger 
aus der Zirkulation ausgeschaltet sind, und den gesunden Lungenteilen start- 
finder, macht  auch hier das Ausbleiben grSl~erer StOrungen selbst bei vorge- 
schrittenem Stadium erkl~rlieh. Die bei einigen unserer Fhlle vorhandenen oft 
betr/ichtliehen Auswurfsmengen scheinen den Ablauf des Gaswechsels nieht 
zu beeintrgchtigen. Beachtenswert sind bei den vorgesehrittenen Stadien die 
gefundenen hohen CO~-Werte sowohl im arteriellen wie im ven6sen Blut. Diese 
haben vielleicht ihren Grund in einer wenig ausgiebigen Ventilation. Die bei 
zwei der untersuchten Kranken gleiehzeitig mit  der Blutgasanalyse ausgeffihrten 
Respirationsbes~immungen ergaben normale Werte. Die Atemgr61]e, der 02. 
Verbraueh und die C02-Abgabe bewegen sich in der ]~reite der normalen Zahlen. 
Bei dem ersten Fall zeigte auch die ]~lutgasanalyse normalen Ablauf des respira- 
torischen Gaswechsels. Bei dem 2. Fall war jedoch die Sauerstoffs~ittigung des 
a~eriellen Blutes herabgesetzt, der C02-Wert entspraeh der Norm. Die Oxy- 
dationsvorg~nge im Organismus sind dutch diesen Grad der Gaswechse]stSrung 
demnach nicht beeintr~chtigt worden. Eine Anpassung der Oxydationsvorg&nge 
im Organismus an den ver~nderten Casweehsel ist f/Jr diesen ]~all nicht naehweis- 
bar. Der normale Oe-Verbraueh in der Peripherie (zwischen Radialis und Vena 
cubitalis) erfolgt jcdoeh schon bei erh0hter Pulszahl. 

Unsere Ergebnisse der Blutgasanalysen bei TuberkulSsen zeigen aul~erdem, 
dal3 eine Ateminsuffizienz durch die VerSnderungen der Lunge aueh beim 
TuberkulSsen wohl nur selten als Todesursache in Betracht  kommt.  Die M1- 
gemein toxische Wirkung der chronisehen Infektion auf den Gesamtorganismus 
wird auch bier vor allen den ]etalen Ausgang herbeif/ihren. 
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III. 
Die Blutgasanalysen von Menschen mit krankhaft  veriinderten Atmungs- 

organen ergS, nzen unsere ersten Versuehsreihen am Tier und Menschen. Was 
im Tierversuch als Ta~sache erkannt, durch die Pneumobhoraxversuche beim 
Mensehen best~tigt war, bot die Erkl/s fiir die Untersuehungsergebnisse 
beim kranken Mensehen. Der Schwerpunkt der gesamten beobachteten Vor- 
g~nge liegt in der Anpassungsf~higkeit der Lungenkapillaren an ver/s 
Blu• Es kann als fes~stehend gelten, daf3 retrahiertc und kollabierte 
Lungenabschnitte geringer durchblutet werden als normal atmende. Das B l u t  
dieser Abschnitte weicht beim Kollaps nach den atmenden Teilen aus. Die 
Lungenkapillaren der atmenden Abschnitte erm6gliehen durch vermehrten 
Fiillungszustand weltgehenden Ausgleich, ohne dab der Gesamtzu- und AbfluB 
an Blur zu und aus den Lungen ge~tndert wird. Das beweisen zudem die Ver- 
suche yon L i e h t h e i m .  Derselbe Ausgleieh Iindet start, wenn der erkrankte 
Lungenabsehnitt  dureh den pathologisehen ProzeB aus der Zirkulation mehr oder 
weniger ausgeschaltet wird. Die Gr6fte der aus der Agmung ausgeschalteten 
Lungenoberfliiche ist nicht allein bestimmend ffir das Auftreten einer St6rung 
des respiratorischen Gasweehsels: Maitgebend sind die mit dem Ausfall des 
Lungenabschnittes einhergehenden Ver~nderungcn der Zirkulation innerhalb 
der Lunge. Nach ihnen richter sich der Erfolg der bei Verlust an respiratorischer 
Oberfl~s eintretenden Hyperventilation der Lungen. Geht mit der Aus- 
schaltung aus der Atmung eine Verminderung des Blutgehaltes des betreffenden 
Lungenabsehnittes einher, so erhalten die Kapillargebiete der a6menden Lungen- 
teile vermehrten Blutzuflul]. Die Hyperventilation dieser Teile kann den Gas. 
wechsel bei der vermehrt  zustrOmenden Blutmenge ann~hernd normal erhalten. 
~qur da, wo die Beschr~nkung der respiratorischen Oberfl/iche mit erhaltener 
oder vermehrter Blutzirkulation im ausgeschalteten oder erkrankten L u n g e n -  
absehnitt vereinigt ist, t reten erhebliehe und lebensbedrohliehe StSrungen des 
Gaswechse]s auf. Die Hyperventilation der atmenden Teile blcibt fiir den Gas- 
wechsel unwirksam, wail in diesem Fall ein vermehrter BlutzufluB zu den ven- 
tflier~en Teilen fehlt. Zur Arterialisierung der ihnen normal zuflie[tenden Blut- 
menge wiirde ja schon die normale Atemt/~tigkeit geniigen. Die Hyperventi lat ion 
als kompensatoriseher Vorgang fiir den Ausfa]l an respiratorischer Oberfl/iche 
st~eh6 also in engs6er Wechselbezichung zu den Zirkulations/inderungen in der 
Lunge. Sic bedingt unter krankhaften Zust/inden der Atmungsorgane nur dann 
einen ann/ihernd normalen Ablauf des respiratorischen Gaswechsels, wenn der 
aus der Atmung ausgesehaltete Lungenabschnitt  weniger durchblutet wird und 
sein ]31ut zum gr61lten Tell an die atmenden Absehnitte abgibt. Die Beschleuni- 
gung der Zirkulation im groBen Kreislauf kann ein Sauerstoffdefizit im arteriellen 
Blur, das aus Beimisehung in der Lunge unarberialisier6 gebliebenen Blubes be- 
steht, herabsetzen, aber nieht beseitigen. Manehes, was als ,,Gew6hnung" und 
,,Adaption" des Organismus an eine Atemst.6rung betrachtet  wird, kann als 
Grundlage eine zunehmende Verschiebung des Blutes aus den kranken in die 
gesunden LungenabschnRte haben. Nicht so sehr die 24nderung in der Gr6Be 
des Gesamtzuflusses an Blut zu den Lungen, sondern die Xnderung der Durch- 
str6mungsverhgltnisse innerhalb der Lungen selbst, ist bestimmend fiir die 
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Erhaltung eines normMen respiratorisehen Gasweehsels bei Erkrankungen der 
Atmungsorgane. 

Die Vorsgellung einer I-Iyperiimie retrahierter oder kollabierter Lungen- 
abschnitte wiirde die Deutung aller Untersuchungsergebnisse unmSglich machen. 

Gasanalysen des urteriellen Blu~es des kranken Mensehen sind bisher spSrlieh, 
aueh solche des venSsen ]3lutes sind nur in besehr~inkter Anzahl vorhanden. 
Unsere gasanMytischen Untersuehungen des arteriellen und venSsen BIutes yon 
Mensehen mi~ krankhaften Veriinderungen der Atmungsorgane fallen somit 
eine Lfieke in der allgemeinen Pathologie der Agmungsorgane aus. Ihre Ergeb- 
nisse erlauben einen Einbliek in das pat.hologiseh-physiologische Gesehehen bei 
den gesehilderten Krankheitszust/inden. Die AnMysen braehten manehes iiber- 
rasehende Resultat, das in den vergnderten Zirkulationsverh~ltnissen innerhalb 
der Lunge seine Deutung fund. Die wei*ere Ausdehnung der Versuehe, ins- 
besondere die gleiehzeitige Vornahme yon BlutgasanMysen, Respirations- 
bestimmungen und Bestimmung der Gasspannung in der Alveolarluft, wird 
manchu noch strittige Fragen in der Pathologie der A~mung zur L6sung bringen 
k6nnen. 

Z u s a m m e n f a s s u n g :  

1. Bei E r k r a n k u n g e n  der L u n g e  t r i t t  eine k o m p e n s a t o r i s c h e  
13bervent i la t ion  derse lben  ein. 

2. Der Erfo lg  d ieser  1Xlberventilation ftir die E r h a l t u n g  eines 
n o rma len  r e s p i r a t o r i s e h e n  Gaswechsels  in den Lungen  s t e h t  in 
cngs te r  Wechse lbez i ehung  zu den Veri~nderungen,  die die B lu t -  
z i r k u l a t i o n  in der Lunge  dureh  die  k r a n k h a f t e  Lungengewebs -  
ve r~nde rung  er fhhr t .  

3. Erh~I t  der dureh  den loathologischen ProzeB aus der A t m u n g  
a u s g e s c h a l t e t e  L u n g e n b e z i r k  seine n o r m a l e  oder eine v e r m e h r t e  
B l u t z u f u h r ,  so t r i t t  t r o t z  der  ~3bervent i la t ion  eine S t6 rung  des 
r e s p i r a t o r i s c h e n  Gaswechsels  in den Lungen  ein. Das den n i c h t  
a t m e n d e n  L u n g e n b e z i r k  d u r c h s t r S m e n d e  B l u t  b le ib t  u n a r t e r i a -  
l i s ier t .  D u t c h  die Mischung des a r t e r i a l i s i e r t e n  und  u n a r t e r i u -  
l i s ie r ten  B lu t e s  aus den a t m e n d e n  und n i e h t  a t m e n d e n  Lungen -  
te i len  e n t s t e h t  eine H e r a b s e t z u n g  der S~uers to f f s tk t t igung  des 
a r t c r i e l l en  Blutes .  

4. N i m m t  die B l u t d u r e h s t r S m u n g  eines L u n g e n b e z i r k e s  mi t  
Ausseha l~ung  aus der  A t m u n g  oder  d u t c h  die p a t h o l o g i s e h e  Ge- 
websver t tnde rung  ab, so dab den a t m e n d e n  L u n g e n t e i l e n  ent -  
sp reehend  mehr  B l u t  zufliefJt ,  so wird bei gent igender  1)bervent i -  
l a t ion  der a t m e n d e n  L u n g e n a b s c h n i t t e  der r e s p i r a t o r i s c h e  Gas- 
wechsel  du rch  die L u n g e n v e r a n d e r u n g  se lbs t  nu r  wenig gestSr t .  

5. Bei  l~e t rak t ion  und  Ko l l aps  yon L u n g e n a b s e h n i t t e n  n i m m t  
ihr  B l u t g e h a l t  ab, das K a p i l l a r g e b i e t  der  a t m e n d e n  L u n g e n t e i l e  
wird  e n t s p r e c h e n d  s t i i rker  b lu tgef i i l l t .  Die k o m p e n s a t o r i s c h e  
l~be rven t i l a t i on  der  a t m e n d e n  L u n g e  ha t  einen u n g e s t S r t e n  Gas- 
wechsel  dieser  Blut .menge zur Folge.  
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6. Be i  e i n s e i t i g e n  g e s c h l o s s e n e m  P n e u m o t h o r a x  t r i t t  a u s  d i e s e m  
G r u n d e  n u r  e ine  g e r i n g f t i g i g e  H e r a b s e t z u n g  d e r  S a u e r s t o f f s g t t i -  
g u n g  des  a r t e r i e l l e n  B l u t e s  ein.  

7. R a u m b e e n g e n d e  V e r ~ n d e r u n g e n  i m  T h o r a x i n n e r n  v e r l a u f e n  
o h n e  w e i t g e h e n d e  Seh i~d igung  des  r e s p i r a t o r i s e h e n  G a s w e c h s e l s ,  
S o l a n g e  d ie  A t e m f h h i g k e i t  d e r  a t m e n d e n  Lungenteile n i c h t  be -  
e i n t r ~ c h t i g t  wi rd .  D e r A b f l u g  d e s B l u t e s a u s d e n L u n g e n b e z i r k e n ,  
d ie  d u r c h  den  r a u m b e e n g e n d e n  P rozeB r e t a h i e r t  u n d  a u s  d e r  A t -  
m u n g  a u s g e s c h a l t e t  s i nd ,  in d i e  a t m e n d e n  e r m 6 g l i c h t  a u c h  h i e r  
d e r  H y p e r v e n t i l a t i o n  e i n e n  a n n i i h e r n d  n o r m a l e n  G a s w e c h s e l .  

8. D i e  s t ~ r k s t e  S e h & d i g u n g  d e s  r e s p i r a t o r i s c h e n  G a s w e c h s e l s  
t r i t t  b e i m  L u n g e n 6 d e m  u n d  be i  V e r l e g u n g  d e r  l u f t f t i h r e n d e n  W e g e  
ein.  E i n  E r f o l g d e r H y p e r v e n t i l a t i o n b l e i b t  h i e r  a u s ,  wei l  d i e A u s -  
s c h a l t u n g  d e r A t e m o b e r f l ~ c h e  m i t  e r h a l t e n  b l e i b e n d e r  B l u t d u r c h -  
s t r 6 m u n g  e i n h e r g e h t .  

9. B e i  i n f i l t r a t i v e n  u n d  e x s u d a t i v e n  V e r i t n d e r u n g e n  d e r  L u n g e  
b e s t i m m t  de r  G r a d  d e r  e r h a l t e n e n  Z i r k u l a t i o n  i m  e r k r a n k t e n  
L u n g e n g e w e b e  d ie  V e r ~ n d e r u n g  d e r  G a s w e c h s e l s t S r u n g .  W o  die  
p a t h o l o g i s c h e n  V e r ~ n d e r u n g e n  e i n e n  Z i r k u l a t i o n s a u s g l e i e h  zwi -  
s c h e n  n i c h t  a t m e n d e n  u n d  a t m e n d e n  L u n g e n g e w e b e n  z u s t a n d e  
k o m m e n  l a s s e n ,  f e h l t  e ine  e r h e b l i c h e  S t S r u n g  d e s  r e s p i r a t o r i s c h e n  
G a s w e c h s e l s  d u r c h  d ie  k r a n k h a f t e  L u n g e n v e r g n d e r u n g  s e l b s t .  

10. S t a u u n g  i m  L u n g e n k r e i s l a u f  0 h n e  L u n g e n S d e m  b e d i n g t  a n  
s i ch  k e i n e  S t S r u n g  des  r e s p i r a t o r i s c h e n  G a s w e c h s e l s .  D i e  A u s -  
t a u s c h m e m b r a n  w i r d  d u r c h  d ie  S t a u u n g  in i h r e r  D u r c h l i t s s i g k e i t  
f t i r  d ie  R e s p i r a t i o n s g a s e  n i c h t  v e r g n d e r t .  

11. B e i  e i n e m  a u s g e p r g g t e n  F a l l  v o n  L u n g e n e m p h y s e m  w a r  d e r  
r e s p i r a t o r i s c h e  G a s w e c h s e l  n i c h t  w e s e n t l i c h  v e r g n d e r t .  D ie  D u r c h -  
l i~ss igke i t  de r  A u s t a u s c h m e m b r a n  fi ir  d ie  R e s p i r a t i o n s g a s e  w a r  
d u r c h  d e n  D e h n u n g s z u s t a n d  n i c h t  g e s t S r t .  

12. B e i  k r a n k h a f t e n  V e r ~ t n d e r u n g e n  d e s  L u n g e n g e w e b e s  w i r d  
d i e  h i e r a u s  b e d i n g t e  S t S r u n g  d e s  r e s p i r a t o r i s c h e n  G a s w e c h s e l s  
n u r  s e l t e n  a l s  T o d e s u r s a c h e  in F r a g e  k o m m e n .  
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