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Fiir die Gestaltung des respiratorischen Gasaustausches in den Lungen sind
in erster Linie bestimmend die GréBe der respiratorischen Oberfliche, die Aus-
tauschfliche, und die- Menge des ihr zugefiihrten Blutes. Die Atmung sichert
die geniigende Luftzufuhr und ihre Erneuerung und unterliegt hierbei der Re-
gulierung durch die Gréfle der Oxydationsvorginge im Organismus und nervoser
Einfliisse. Die Physiologie erklért das Zustandekommen der chemischen Regu-
lation der Atmung in neuester Zeit nach der , Reaktionstheorie’. Diese Re-
aktionstheorie der Atemregulation besagt, dall weder Sauerstoffmangel als
solcher noch eine spezifische Wirkung der Kohlensiure, sondern die Wasser-
stoffionen-Konzentration die chemische Regulierung der Atmung besorgt
(Winterstein). Die automatische rhythmische Erregung der Atemzentren
erfolgt unter einer normalerweise konstant erhaltenen Reaktion, d. h. Wasser-
stoffionenkonzentration in den Zentren. Jede Steigerung der Wasserstoffzahl
bewirkt eine Verstirkung, jede Verminderung derselben eine Abschwichung der
Lungendurchliiftung. Die Anderung der Wasserstoffionenkonzentration in den
Atemzentren hingt ab von den in ihnen selbst sich abspielenden Stoffwechsel-
vorgingen und von der Wasserstoffionenkonzentration des Blutes. Die durch
Steigerung der Wasscrstoffionenkonzentration bedingte Verstirkung der Lungen-
ventilation, Hyperpnoe, kann daher zentrogen und hématogen bedingt sein.
Primir zentrogen ist die Hyperpnoe bei Sauerstoffmangel des Blutes bzw. der
Atemzentren. Infolge des groBen O,-Bediirfnisses des Zentralnervensystems
treten in diesen Zentren eher als in anderen Geweben bei O,-Mangel Storungen
des Stoffwechsels ein, die mit Steigerung der Wasserstoffionenkonzentration
einhergehen. Die Wasserstoffzahl des Blutes wird dabei durch die verstarkte
Lungenventilation herabgesetzt. Primdr hdmatogen ist die Hyperpnoe bei
primérer Steigerung der Wasserstoffzahl des Blutes (Einatmung kohlenséure-
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reicher Gasgemische, Injektion von Séuren in die Blutbahn, Ansammlung von
Milchsdure infolge starker Muskelarbeit, pathologischer Sdurebildung, Azeton-
korper). Entsprechend ist umgekehrt eine zentrogene und himatogene Hypo-
pnoe moglich. Zentrogen, wenn die Erregbarkeit der Atemzentren so stark herab-
gesetzt ist (Narkotika), daB die Regulierung der Wasserstoffzahl auf einem
hoheren Niveau erfolgt. Hédmatogen, wenn reichlich Alkali in die Blutbahn
gelangt (Alkalosis) (Winterstein) .— Der experimentelle Nachweis der Er-
hohung der Wasserstoffionenkonzentration in den Zentren bei O-Mangel Hyper-
‘pnoe ist wegen der geringen KonzentrationsgrofSe nicht moglich. Thre Annahme
bietet nach Winterstein aber eine bessere Erklarung der Vorgénge als das
s, respiratory-X“ Hendersons. Dieses Atmungs-X bezeichnet den unbekannten
Zustand des Blutes, durch den die O-Tension ihren Einflul auf die Atemzentren
ausiibt. Es wiirde sich in seiner Wirkung zur Wasserstoffzahl hinzuaddieren
bzw. die Atemzentren fiir die Wasserstoffionenkonzentration des Blutes empfind-
licher machen.

Neben dieser chemischen Regulation wirken nervése Einflisse regulierend
auf die Atmung ein. Zentrifugal verlaufende erregende und hemmende Ein-
wirkung hoéher gelegener Hirnteile, inspiratorisch und exspiratorisch férdernde
und hemmende Reflexe auf dem Wege des Vagus, Phrenicus, Trigeminus,
Laryngeus, Glossopharyngeus, sympathische und sensible Reize machen hierbei
ihren EinfluB geltend.

Ist so die Beschaffenheit des Blutes nicht das einzige Regulationsmittel fiir
die Atmung, so zeigt doch die Reaktionstheorie, wie auBlerordentlich fein die
Lungenventilation durch den chemischen Zustand des Blutes reguliert wird.

Sauerstoffmangel und Kohlensiiureiiberladung des Blutes gehoren zu den
regulierenden Faktoren der Reaktionstheorie. Sauerstoffsittigung des Blutes
entsprechend dem Bediirfnis des Organismus und Kohlensiureabgabe ent-
sprechend der Uberproduktion des Organismus sind der Endzweck der Atem-
regulation. Erreicht wird dieser Zweck durch die Anpassung der respiratorischen
Leistungen an den Bedarf. Die Mehrleistung erfolgt durch stirkere Lungen-
ventilation, mag sie zur Befriedigung von erhohten Anforderungen des respira-
torischen Stoffwechsels oder zum Ausgleich von pathologischen Stérungen des
Gasaustausches notig sein. Steigerung der AtemgréBfe durch Zunahme der
Atemtiefe und .Frequenz, Anderung des Atemrhythmus dienen als Kompen-
sationsmittel bei erhohtem Bedarf. Sie erzielen eine stiirkere Durchliiftung der
Lungen, so daB sich die Zusammensetzung der Alveolarluft der Zusammen-
setzung der atmosphérischen Luft nihert, und eine Vergroferung der Austausch-
fliche. Die Vertiefung der Atmung kommt dabei durch Verstirkung der In.
spiration zustande.

Die Forderung des respiratorischen Gasaustausches ist aber auch bei ver-
stirkter Lungenventilation nur méglich bei gleichzeitig gesteigerter Lungen-
durchblutung bzw. unter pathologischen Veréinderungen der Lunge bei gesteiger-
ter Blutzufuhr zu der besser ventilierten Austauschfliche. Fiir die Sauerstoff-
sittigung des Blutes ist die Verstirkung der Ventilation von geringerem Einflufl
als fiir die Kohlensdureabgabe, da das Himoglobin sich schon bei verhiltnis-
miBig geringer Sauerstoffspannung der Alveolarluft vollig sattigt.
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Das. Sauerstoffbindungsvermogen des Blutes entspricht unter normalen
Verhilltnissen genau seinem H&moglobingehalt (Hiifner, Morawitz). Das’
Hiamoglobin ist dabei ein Korper von konstanter Zusammensetzung und kon-
stantem Sauerstoffbindungsvermogen. Die Ansicht von Bohr, daf es nicht
ein Hémoglobin von konstanter Zusammensetzung gibt, sondern daf schon
unter normalen Verhidltnissen verschiedene Hémoglobine vorkommen. — jedes
Hamoglobin also seine spezifische Sauerstoffkapazitét besitzt — kann als wider-
legt betrachtet werden (Hiifner, Kran, Morawitz).

Der Gasaustausch zwischen Blut und Alveolarluft erfolgt nach der heutigen
Ansicht der Physiologen nur nach dem Gesetze der Diffusion. Eine sekretorische
Tétigkeit der Lungen, wie sie von Bohr angenommen ist, wird heute so gut wie
allgemein abgelehnt (Douglas, Haldane, Krogh, du Bois Reymond,
Hartridge, Lundsgaard).

Welche Bedeutung fiir den Ablauf des Gaswechsels die Beschaffenheit der
austauschenden Membran, ihr chemischer und physikalischer Zustand, hat,
ist bisher nicht weitgehend untersucht. Die Frage ob durch eine Verdiinnung
der trennenden Schicht eine Erleichterung des Gasaustausches bewirkt wird, ist
noch nicht gepriift. Der Dickenzunahme der trennenden Schicht, bei entziind-
licher Schwellung, seréser Durchtrinkung, wird man eine Erschwerung des
Gasaustausches zusprechen kénnen. Brauer hat in neuester Zeit die Ansicht
vertreten, daB vitale Verinderungen der Alveolarepithelien (triilbe Schwellung,
Verfettung) durch toxische und infektitse Einflilsse, Gasvergiftung, Grippe,
eine weitgehende Behinderung des respiratorischen Gasaustausches verursachen.
Das Auftreten von Zyanose bei solchen von ihm als Pneumonose bezeichneten
Lungenverdnderungen fithrt er auf die Erschwerung der Sauerstoffsidttigung
des Blutes durch die pathologische Verinderung des Alveolarepithels zuriick.

Es ist demnach auch bei erhohter Lungenventilation neben der Menge des
im Blut enthaltenen Hidmoglobins — normale Beschaffenheit der Austausch-
membran vorausgesetzt — die Menge des in der Zeiteinheit die Lunge bzw. den
ventilierten Lungenabschnitt durchstromenden Blutes fiir die Forderung des
respiratorischen Gasaustausches ausschliellich mafigebend.

Die Forderung des Blutumlaufs durch die Atembewegungen und durch die
regulierenden Kompensationsmittel bel insuffizienter Atmung ist nun aber weit
weniger geklirt als thr fordernder Einflufl auf die Lungenventilation.

Bekannt ist nach den Untersuchungen von Kraus, Mohr, Loewy, von
Schrotter und insbesondere auch von Plesch und von Bergmann an ge-
sunden und kranken Menschen, dall die Anpassung der Blutzirkulation an die
Bediirfnisse des respiratorischen Stoffwechsels neben einer besseren Ausnutzung
des Sauerstoffgehaltes des Blutes durch eine Beschleunigung der Blutzirkulation
und eine Vergrolerung des Schlagvolumens des Herzens erfolgt. Plesch fand
die Umlaufsdauer von 55 Sekunden auf 13,5 Sekunden verkiirzt und das Schlag-
volumen des Herzens bis zum 2 1/,fachen gegen die Norm erhdht bei gleichzeitiger
Erhohung der Atmungsarbeit.

Proportional der Beschleunigung des gesamten Blutumlaufs wird auch die
Lungendurchblutung bei solchen Zustinden beschleunigt werden. Der Reiz
fiir die gesteigerte Tétigkeit des Herzens kann hierbei wie fiir die Atemzentren
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in der Veréinderung der Blutbeschaffenheit gesucht werden. Reflektorische
Einfliisse der Atembewegung auf die Schlagzahl spielen dabei mit.

Uber den unmittelbaren Einfluf der Atembewegungen, insbesondere auch
der vermehrten und vertieften Atembewegungen auf die Blutzufuhr zu den
Lungen und auf ihre Blutdruchstromung ist eine einheitliche Klirung bis heute
noch nicht erfolgt.

Hierbei sind die beiden Hauptfragen, verindert der Rhythmus der Atem-
bewegungen den Blutzustrom aus den Kérpervenen zum Herzen und die Wider-
stdnde fiir die Lungendurchblutung durch Kapazitétsschwankungen der Lungen-
kapillaren.

Mit der bekannten Lehre Donders iiber den ,,negativen Druck‘‘ im Thorax
bzw. im intrapleuralen Spaltraum war es die fast allgemein giiltige und auch
heute noch nicht véllig verlassene Ansicht, daf dieser negative Druck im Thorax
durch Ansaugung des Blutes aus der Peripherie die Blutzirkulation zum Herzen
befordere. Wirksamer wird dieses schon physiologische Hilfsmittel fiir die
Blutzirkulation bei verstirkter Atemtétigkeit. Die Annahme eines negativen
Druckes im Pleuraspalt ergab sich aus der Vorstellung, dal} die Lunge durch den
von den Luftréhren her auf ihre innere Oberfliche wirkenden Atmosphiren-
druck in ausgedehntem Zustand erhalten werde. Hierbei hat der Atmosphéren-
druck, der demnach die Lunge nach auflen und die Thoraxwand nach innen
dringt, deren elastische Widerstinde zu iiberwinden. Aus der Differenz des
Atmosphérendrucks und der GrofBle der elastischen Widerstinde von Lunge und
Brustwand, also Atmosphiérendruck minus elastische Anspannung resultiert
der negative Druck im Pleuraspalt. Die Zunahme des negativen Druckes im
Thorax bei verstirkter Inspiration erhéht seine ansaugende Wirkung.

Diese von Hofbauer noch heute in seinem letzten Buch iiber Atmungs-
pathologie und -therapie 1921 vertretene Vorstellung iiber den negativen Thorax-
druck ,,intrathorakale Saugkraft (Hofbauer) hat durch Brauer eine ener-
gische Ablehnung erfahren.

Brauer vertritt auf Grund experimenteller Untersuchungen und kriti-
sierender physiologisch-physikalischer Uberlegung die Ansicht, daB es einen
negativen Druck im Pleuraspalt nicht gibt. Die zwischen den aneinander liegen-
den Pleurabléttern herrschenden kapillaren Krifte sind so groB3, daf3 der elastische
Zug der Lunge und des Thorax von diesen Kriften vollkommen aufgewogen wird.
Die kapillaren Krifte setzen sich zusammen aus der Adhision der dicht an-
liegenden Membranen, der Kohdsion in der die beiden Flichen verbindenden
Fliissigkeitsschicht und der Adhésion der Fliissigkeit an den beiden Pleura-
blittern. - ,,Der sog. negative Druck ist kein realer, er tritt vielmehr erst als
Pneumothoraxsymptom, d. h. nach Zerstérung der Adhision durch die Ver-
suchsanordnung zutage.” Da die Adhésion der Pleurablitter den Gegenzug der
elastischen Anspannung der Lunge vollig aufhebt, kommt eine Herabsetzung
des Atmosphérendrucks nicht zustande und demnach steht das gesamte Gefsl3-
gebiet innerhalb der Lungenpleura unter vollem Atmosphirendruck, Im Media-
stinalraum herrscht dagegen ein unteratmosphérischer Druck, die AuBenfliche
des Herzens und die im Mediastinum verlaufenden Gefifle stehen unter nega-
tivem Druck. Bei Atemruhe, Ruhelage, bewirkt dieser statisch latente negative
Druck eine Wandversteifung der GefdBe entsprechend der Grofie des elastischen



26 E. Le Blane:

Gegenzugs der Gefiiwand und auch eine konstante GefiBweite. Ein Einfluf
auf die Blutzirkulation fehlt bei Ruhelage. Auch die Herzwand erfihrt eine
Wandversteifung durch den negativen Druck, die die Herzsystole iiberwinden
muB. Dadurch gewinnt der passive Teil der Diastole Spannkriifte, die eine Ver-
starkung der , Elastizitdtsdiastole bedingen. Den daraus sich ergebenden
dynamischen Effekt fiir die Herzarbeit schitzt Brauer nicht allzu hoch ein.
Bei Gleichgewichtslage und Atemruhe sind demnach die Druckverhiltnisse
im Thorax ohne Einflul auf die Luft- und Blutbewegung in der Lunge und im
Mediastinum und von geringer Wirkung auf die Herztitigkeit. Bei Atem-
bewegung ist die Foérderung der Luft- und Blutbewegung innerhalb der Lungen
nicht durch dabei entstehende Druckschwankungen, sondern durch die Volum-
dnderungen und Schwankungen der Spannungswerte bedingt. Die inspiratorische
Verminderung des auf den mediastinalen GefafBlen lastenden Druckes ist nach
Brauer auch nur von ,auflerordentlich geringer’‘ Bedeutung fiir die Blut-
zirkulation, da die Inhaltsvermehrung der grofien Hohlvenen hierdurch nur
wenige Kubikzentimeter betrdgt. Brauers Kritik geht also dahin: ,,Die viel-
fach verbreitete Annahme, dem negativen Druck im Thorax kime ein nennens-
werter zirkulatorischer Nutzeffekt zu, ist irrig. Fiir die Zirkulation von Nutzen
sind nur die respiratorischen Volumschwankungen der Lunge und die respiratori-
schen Druckschwankungen.im Gebiete der Luftwege. — Mit dem ruhenden oder
schwankenden ,,negativen. Druck im Thoraxraum haben diese beiden Dinge
aber absolut nichts zu tun®. Die meisten spéiteren Bearbeiter dieser Verhalt-
nisse haben sich der Giiltigkeit der Brauerschen Kritik nicht verschlieBen
kénnen. Der aber von Brauer auch zugegebene doch nur gering bewertete Ein-
fluB des negativen Drucks auf die Blutzirkulation in den mediastinalen Hohl-
venen und auf die Herztitigkeit wird von anderer Seite weit hoher geschiitzt.
Minkowski halt bei der leichten Dehnbarkeit des diastolisch erschlafften
Herzens selbst einen geringen die Diastole verstdrkenden negativen Druck fir
wesentlich geeignet die Herzkraft zu fordern, weil das Schlagvolumen durch
Erleichterung der Diastole ganz besonders vergroBert wird. Tigerstedt be-
wertet ihn als den wichtigsten Faktor bei der Beeinflussung des Kreislaufes
durch die Atmung. Ihm folgt auch Staehelin. Hofbauer hat, wie gesagt,
selbst an der Existenz des negativen Drucks im Pleuraspalt als Folge der ,,.Lungen-
spannung*‘ sowie des elastischen Zuges der Brustwinde festgehalten. Relativ
kleine negative Druckgrillen bedingen fiir ibn schon eine wesentliche Férderung
der Zirkulation und ihr Fortfall eine ,,iiberméBige’* Belastung fiir das Herz.
Eine groBe Bedeutung schreibt er zudem der ,,Lungenspannung‘ fiir physio-
logische und pathologische Zustinde zu. , Die beim Gesunden iiber ihren
Gleichgewichtszustand bis zum Optimum ausgedehnte Lunge hilt vermoge der
konsekutiv in ihr aufgestapelten Spannung die BlutgefiBe weit offen und ver-
ringert dadurch die dem Blutlauf gegeniiberstehenden Widerstinde.” Diesen
fordernden Einflul der Lungenspannung auf den Blutgehalt wie die Blutstrs-
mung in der Lunge bei der Atembewegung hat schon Brauer ausdriicklich
hervorgehoben, dabei aber die Unabhiingigkeit der Lungenspannung vom intra-
thorakalen Druck besonders betont. Befordernd wirken die mit der Atmung
einhergehenden Schwankungen der Spannungswerte. Die mit der inspiratorischen
Dehnung der Lunge einhergehende Senkung des intrapulmonalen Druckes im
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Alveolargebiet bewirkt die Ansaugung des Blutes in die Lungenkapillaren, der
in der Exspiration eine Auspressung des Blutes folgt. In der Bewertung der
Bedeutung der Lungenspannung folgt demnach Hofbauer der Brauerschen
Anschauung und hat ihre Tragweite fiir pathologische Verhdltnisse in seinem
neuesten Werk besonders hervorgehoben. Seine abweichende Bewertung der
Wirkung des negativen Drucks auf Herz und grofle Gefifle beeintrichtigt nicht
die Bedeutung der Lungenspannung. Es ist nach Brauers Auseinander-
setzungen gleichgiiltig, die Ursache der Lungenspannung in einem intrapleuralen
negativen Druck oder in der Adhésionskraft der beiden Pleurablitter zu sehen.
Hofbauer bezeichnet zudem auch selbst an anderem Ort die Inspirations-
muskulatur als die eigentliche Krafiquelle.

Einheitlicher als die mechanischen Einwirkungen im Thoraxinnern wird
der befordernde EinfluB der Zwerchfelltitigkeit bei der Atmung und der ex-
spiratorisch wirkenden Bauchmuskulatur auf den groBen Kreislauf beurteilt.
Experimentelle Untersuchungen und vor allen die klinischen Untersuchungen
Wenkebachs und Hofbauers haben hierfiir zwingende Beweise erbracht.
Das Auspressen der Leber durch den inspiratorischen Druck des Zwerchfelles
und, der abdominalen Gefife durch die exspiratorische Bauchpresse sind schon
allein bedeutende Hilfskrifte fiir die Blutzufuhr zu Herz und Lungen.

Die wesentliche Wirkung dieser vorhin gewiirdigten Verhaltnisse liegt mehr
in der Forderung des grofien Kreislaufs als der Lungendurchblutung. Ihr Ein-
fluf auf die GroBe der Lungendurchblutung ist sekunddrer Art. Die engen
Beziehungen zwischen Blutzufuhr, Austauschfliche und Respirationsluft liegen
erst in der Lunge selbst. Deshalb hat man den gréBeren EinfluB auf die Durch-
stromungsgrofe der Lunge und somit auf den Ablauf des respiratorischen Gas-
wechsels den Kapazitdtsinderungen der LungengefiBe bei den respiratorischen
Volum- und Spannungsschwankungen der Lunge beigemessen. Indessen herr-
schen auch iiber diese Abhingigkeitsverhiltnisse bis jetzt noch weit auseinander-
gehende Ansichten. Letzten Endes handelt es sich um die Entscheidung, in
welchem Zustand die Lunge besser durchblutet ist, wihrend der inspiratorischen
Bléhung oder im Kollaps.

Neben dem reinphysiologischen Interesse bekam die Frage in neuerer Zeit
besondere pathologisch-physiologische und klinische Bedeutung. Die Einfithrung
der Lungen-Kollapstherapie, kiinstlicher Pneumothorax, das Druckdifferenz.-
verfahren in der Thoraxchirurgie machten eine genaue Kenntnis der Durch-
blutung normal ausgedehnter, sowie kollabierter und kiinstlich aufgebléhter
Lungen wiinschenswert. Therapeutische Wirkungen des Lungenkollapses, sowie
die beobachteten Storungen der Atmung und des Kreislaufs beim Pneumo-
thorax, insbesondere beim offenen, werden der hierbei veranderten Blutdurch-
stromung der Lunge zugeschrieben. Die therapeutische Anwendung des kiinst-
lichen Lungenkollapses bei Lungenblutung hat auch nur dann erst Berechtigung,
wenn die geringere Durchblutung der kollabierten, ruhig gestellten, gegeniiber
der inspiratorisch geblahten, titigen Lunge erwiesen ist. Die Bezichungen der
Frage zu pathologischen Verdnderungen der Atmungsorgane liegen auf der Hand.
Krankhafte Veranderungen der Brustwand, der Pleura und der Lungen selbst,
die mit Verdnderung des Lungenvolumens, ihrer elastischen Spannung und mit
Behinderung ihrer rhythmischen Volumschwankungen einhergehen, koénnen
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entsprechende Widerstandsénderungen fiir die Durchlissigkeit der GefiBe zur
Folge haben. Storungen des respiratorischen Gasaustausches, der Atmung und
des Kreislaufs konnen durch verinderte Durchlissigkeit der Lungengefille
bedingt sein. ‘

Die Entscheidung der strittigen Frage ist demnach von besonderer Trag-
weite fiir die normale und pathologische Physiologie der Atmung.

Dem neueren durch Einfiihrung der Lungenkollapstheorie wieder aufge-
nommenen Studium der Frage sind zahlreiche experimentelle Untersuchungen
durch Physiologen vorausgegangen. Die Priifung der DurchblutungsgroBe
erfolgte dabei einerseits durch Durchsplilung der kollabierten wie der von der
Trachea inspiratorisch aufgeblihten Lunge, andererseits durch Studium der
respiratorischen Blutdruckschwankungen und Pulsverdnderungen. Gegeniiber
den Versuchsergebnissen von Poisseuille, Quinke und Pfeiffer, Funke
und Latschenberger, die eine geringere Durchblutung der normal im Thorax
ausgedehnten Lunge als der kollabierten annahmen, haben sich Lichtheim,
Arsonval, Zuntz und besonders de Jager dahin ausgesprochen, dafl wihrend
der Inspiration durch die Dehnung der Lungensubstanz die Widerstinde in
der GefaBbahn geringer werden, also eine Kapazititsvergrofferung der Lungen-
gefiBe eintrete. Tigerstedt bat in seiner Abhandlung iiber 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 konnen, daB sich die Lungengefifie bei der
natiirlichen Inspiration erweitern und bei der natiirlichen Exspiration verengern.
Seine Abhandlung enthiilt eine umfassende Ubersicht der Literatur. Zu dieser
schon statisch d. h. bei ruhig stehender Atmung bedingten Anderung der Blut-
fiille der Lungen kommt die Wirkung der respiratorischen ,,Pumparbeit der
Lungen® (Brauer). Mit der inspiratorischen Dehnung der Lungen geht eine
voritbergehende Senkung des Druckes im Alveolargebiet einher. Diese inter-
alveoldre Druckerniedrigung verbunden mit der durch die Inspirationsstellung
bedingten Lungengefiflerweiterung hat eine Ansaugung des Blutes nach den
Lungenkapillaren zur Folge. Bei vertiefter Inspiration tritt nach Hofbauer
eine Uberfiillung der Lunge mit Blut ein, was er einen zirkulatorischen Sumpf
nennt. Die Ausatmungsbewegung und exspiratorische Verengerung der Lungen-
kapillaren prefit das Blut wieder aus, das infolge des riickwirtigen Klappen-
schlusses der Pulmonalis zum linken Herzen abfliet. Die respiratorische Volum-
und Spannungsschwankungen der Lungen wirken wie eine Saug- und Druck-
pumpe, die unabhingig von der Herztitigkeit das Blut in der Richtung des
linken Herzens weitertreibt.

Die pathologische Physiologie folgt derselben Anschauung iiher die Férderung
des Blutumlaufes durch die Atembewegungen. Als Kompensationsmittel bei
insuffizienter Atmung leistet die Steigerung der VentilationsgroBe durch Ver-
tiefung der Atmung fiir die Verbesserung der Gasspannung in den Alveolen und
der Lungendurchblutung mehr als eine gleichgroe Zunahme der Ventilations-
groBe durch die Erhohung der Atemfrequenz, Die Vertiefung der Atmung ent-
steht durch eine Verstéirkung der Inspiration. In der Inspirationsstellung miissen
demnach die Verhiltnisse am giinstigsten fiir Gasaustausch zwischen Blut und
Alveolarluft sein. Das Optimum der Ventilierung und Durchblutung fallen
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hierbei zusammen. Vielfache Krankheitszustinde des Zirkulationsapparates
erkliren sich pathogenetisch als Folgezustinde einer Behinderung der Atem-
bewegungen infolge pathologischer Verinderungen der Atmungsorgane.

Eine ganz besondere und auschlaggebende Bedeutung hat die stérkere
Blutfiillung der inspiratorisch gebldhten Lungen fiir die Unterbrechung des
fotalen Kreislaufs bei der Geburt. Diese Tatsache ist bisher in der Diskussion
iiber die bessere Durchblutung der geblihten oder kollabierten Lunge véllig un-
beriicksichtigt geblicben. Vielfach wird die Wirkung des ersten Atemzuges auf
die Entstehung des negativen Drucks im Pleuraspalt und Thoraxinnern er-
ortert, sein entscheidender EinfluB auf die Umstimmung der fétalen Blutzirku-
lation aber unerwihnt gelassen. Wahrend des intrauterinen Lebens des Kindes
sind die Lungen funktionslos. Das Blutgefasystem in den Lungen ist unent-
wickelt, die Blutzirkulation auf die Zufuhr derjenigen geringen Blutmenge ein-
geschrinkt, welche fiir Erndhrung und Wachstum 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 geblahten Lungen saugen das Blut aus dem rechten Herzen in
die gewaltig sich erweiternden Lungenkapillaren. Der Blutzufluf aus der
arteria pulmonalis durch den Ductus Botalli in die Aorta hort auf. Die Menge
des inspiratorisch angesaugten Blutes ist so grofl, dafl der Druck in der Aorta
sinkt. Die Pulsation der Nabelarterien schwinden. Im linken Vorhof steigt der
Druck durch vermehrten Blutzuflufl aus den stirker durchstromten Lungen und
schlieft die Klappe des Foramen ovale. Die Verbindung zwischen beiden Vor-
hofen ist aufgehoben. Der Druck im rechten Herzen sinkt durch die Ansaugung
der erweiterten Lungenkapillaren. Damit sind jene Verhaltnisse der Blutzirku-
lation hergestellt, wie sie im extrauterinen Leben bestehen bleiben. Aus dieser
Wirkung der ersten inspiratorischen Blihung auf die Umbildung des intra-
uterinen Kreislaufs ist klar ersichtlich, dall die Inspiration mit einer stirkeren
Fiillung der Lungen mit Blut und einer Erweiterung der Lungenkapillaren ein-
hergeht. Der Zustand der fétalen Lungen vor der ersten inspiratorischen Blihung,
wird dabei dem Zustand einer kollabierten Lunge gleichen, da in der letzten Zeit
des Fotallebens sich mit dem stéirkeren Wachstum der Lungen-auch schon die

- Pulmonalbahnen erweitern.

Nach dem Gesamtergebnis der phy51olog1schen und klinischen Untersuchungen
héatte die Frage nach dem Blutgehalt der Lunge bei In- und Exspirationsstellung
endgiiltig dahin beantwortet werden konnen, daB die LungengefiBe sich bei der
Inspiration erweitern und mit Blut fiillen, bei der Exspiration verengern und ihr
Blut entleeren.

Demgegeniiber zog jedoch Sauerbruch aus seinen klinischen Beobachtungen
und experimentellen Versuchen iiber die Folgen des Pneumothorax den Schiufi,
daB die kollabierte Lunge besser durchblutet sei als die normal geblihte. Hier-
durch wurde bei der Wichtigkeit der Fragestellung fiir Klinik und Therapie das
Studium der anscheinend entschiedenen Frage von vielen Seiten wieder auf-

‘genommen. Als Resultat der vielgestaltigen Versuchsanordnungen ist der- bis-
herige Zwiespalt der Ansichten iiber die Blutfiille der Lungen in In- und Ex-
spiration geblieben. Diése neuzeitigen Arbeiten sind der Anlafl zu den folgenden
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eigenen Untersuchungen geworden. Sie bediirfen daher einer ndheren Erérterung.

Die engen Beziehungen des behandelten Gegenstandes zu der heute im
Mittelpunkt der Tuberkulosebehandlung stehenden Lungenkollapstherapie be-
rechtigen zu der weiteren Verfolgung der umstrittenen Fragen.

Nach Sauerbruch liegt der Grund fiir die bei einseitigem offenem Pneumo-
thorax auftretenden Verinderungen des Atemtypus in der Hyperdimie, der
stirkeren Durchblutung der Kollapslunge. Es handelt sich bei den. Sauerbruch-
schen Versuchen immer nur um den breit offenen Pneumothorax. Der grofite
Teil des Lungenblutstromes fliet durch die untitige kollabierte Lunge und
gelangt somit unarterialisiert zum linken Herzen. Die gesunde Lunge empfingt
nur den kleineren Teil des Lungenblutstromes, kleiner als in der Norm, und ver-
mag trotz threr respiratorischen Mehrarbeit nur diesen kleinen Teil zu arteriali-
sieren, Das Gesamtblut, die Mischung aus beiden Lungen, bleibt dadurch un-
geniigend arterialisiert. Der Sauerstoffmangel bedingt eine Reizung des Atem-
zentrums und hierdurch die Dyspuoe. Bei kiinstlicher Aufblasung der kolla-
bierten Lunge und anschlieBenden Abklemmung ibres Hauptbronchus werden
die Gefifiquerschnitte kleiner und dadurch wachsen die Widerstinde in den
Lungen. Die gesunde Lunge bekommt jetzt mehr Blut, sie kann infolgedessen
mehr arterialisieren. Die Dyspnoe nimmt ab und kann sogar verschwinden. Die
Einschrinkung der ventilierenden Lungenoberfliche durch den Lungenkollaps
und der behindernde Einfluf} der Mediastinalverschiebung auf die Tétigkeit der
linken Lunge beim offenen Pneumothorax erkliren nach Sauerbruchs Ansicht
die Entstehung der Dyspnoe nicht. Er bezieht sich dabei auf die klinische Er-
fahrung, daB selbst relativ kleine Teile einer Lunge fiir den Bedarf des Organismus
geniigen, ohne daB Dyspnoe eintritt. Die Behinderung der gesunden Lunge
durch die Mediastinalverschiebung bewertet er nur gering, da bei seinen Versuchs-
tieren mit offenem Pneumothorax die AtemgriéBie gegen die Norm nur gering
herabgesetzt war. Brauer bezeichnet die Sauerbruchsche Theorie als Kurz-
schluBtheorie, und zwar deshalb, weil hierbei die nicht atmende, kollabierte
Lunge wie ein Nebenschluf an elektrischen Leitungen wirkt. Die kollabierte
Lunge nimmt den groBeren Teil des Lungenblutstromes auf und gibt ihn un-
arterialisiert dem linken Herzen zuriick. Die atmende Lunge bekommt nicht
geniigend Blut. Die Kurzschlufitheorie ist dann von Brauer im einzelnen iiber-
zeugend widerlegt worden. Deshalb soll hier nur noch auf einige Punkte ein-
gegangen werden, die Bezug haben auf unsere eigenen Untersuchungen und die
in den Brauerschen Ausfithrungen nicht eingehend erortert worden sind.

Warum bei den klinischen Fillen, in denen ,,selbst relativ kleine Teile einer Lunge‘*
den respiratorischen Austausch bestreiten, die Dyspnoe ausbleibt, erértert Sauerbruch
nicht. Bei Einschrinkung der Lungenoberfliche durch Retraktion des groBeren Teils der
Lunge infolge pleuraler oder perikardialer Ergiisse wiirden die retrahierten Teile der Lunge
nach Sauerbruch ebenfalls stirker blutgefiillt sein miissen. Die Ventilation des Blutes
miiite demnach in solchen Fillen in gleicher Weise leiden und Dyspnoe in entsprechendem
Grade auftreten.

Die VergroBerung des Atemvolumens der gesunden Lunge bis fast zur Norm wird bei
seinen Versuchstieren durch Vertiefung der Atmung erreicht. Die Atmung ist dabei gleich-
zeitig durch Verlingerung der Exspirationsphase verlangsamt. Eine vertiefte Atmung er-
folgt ausschlieflich durch die Inspiration. Die Inspiration geht zudem einher mit einer Ver-

groflerung der respiratorischen Austauschfliche, umgekehrt die Exspiration. Bei Aui-
blihung der vorher kollabierten Lunge wiirden also in der Inspirationsphase die Widerstinde
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in beiden Lungen wachsen. Die durch die Einstellung der kollabierten Lunge in Inspirations-
stellung angeblich bedingte vermehrte Blutverschiebung nach der gesunden Lunge wiirde
also der gesunden titigen Lunge nur in der Exspirationsphase ganz oder doch zum gréf3ten
Teil zugute kommen kénnen. Die mit Verkleinerung der ventilierenden Austauschfliche
einhergehende Exspirationsphase der titigen gesunden Lunge ist aber zudem verlingert.
Die Bedingungen fiir den Gasaustausch sind demnach schlechtere als bessere. Das Schwinden
der Dyspnoe ist dadurch nicht zu erkliren.

Diesem Einwande scheint Sauerbruch dadurch begegnen zu wollen, daBl er einen
Unterschied annimmt zwischen der in Inspiration geblihten und der in normaler Inspirations-
stellung befindlichen Lunge, sowie zwischen der Kollapslunge und der in normaler Exspira-
tionsstellung befindlichen Lunge. Die Durchstrdmung der Lunge unter normalen Be-
dingungen ist nach seiner Ansicht abhéngig von der Kraft der rechten Herzkammer, von der
Druckdifferenz zwischen Lungenarterie und Lungenvene, die sich mit der VergroBerung des
negativen Drucks im Brustkorb steigert, ferner von dem Druck in den Lungen und der Ver-
snderung des GefaBquerschnittes bei der Verinderung des Lungenvolumens. Bei einer jeden
Inspiration tritt eine Zunahme des negativen Druckes, somit eine VergréBerung der Druck-
differenz zwischen der Lungenarterie und Vene ein. Es entsteht gleichzeitig eine Verdiinnung
der Luft in den Lungen und damit eine Abnahme des Druckes in denselben. Die Alveolar-
gefiBe vermdgen sich durch die Abnahme des Druckes freier zu entfalten und ihr Querschnitt
wichst dabei. Daraus folgt fiir die Inspiration eine Zunahme der Kapazitit und der Ge-
schwindigkeit des Blutes in den Lungen. Die Exspiration bedingt durch Steigerung des
intrathorakalen Druckes eine Verringerung des Druckunterschiedes zwischen der Arteria
und Vena pulmonalis, eine Zunahme des Druckes in den Lungen und eine Verkleinerung des
GefaBquerschnittes. Daraus folgt fiir die Exspiration eine Abnahme der strémenden Blut-
menge. ,,In der Inspiration findet man in der Tat eine Zunahme, in der Exspiration eine
Abnahme des GefiBquerschnittes.* Die Verkleinerung des Querschnittes der Gefiile gilt
aber nur fiir die Exspirationsstellung der Lunge, solange sie unter normalen Verhiltnissen
in der Pleura liegt. Beim offenen Pneumothorax tritt nun ein Druckausgleich zwischen der
.»dufleren und inneren** Lungenoberfliche ein. Dadurch fillt nach Sauerbruchs Ansicht die
Druckdifferenz zwischen Arteria und Vena pulmonalis fort, es stehen die Alveolargefdfe nicht
mehr unter einem wechselnden, sondern unter einem gleichmiBigen Druck von einer At-
mosphire und es kommt zu einer bedeutenden Vergroferung des Gefillquerschnittes. Seine
physikalischen Uberlegungen fiihren ihn dabei anschlieBend zu dem Schluf: ,,Normaler-
weise stehen die GefiBe von der Lunge her unter dem Druck von einer Atmosphire. Je
groBer der Unterschied zwischen Bronchial- und Pleuradruck ist, desto stirker werden die
AlveclargefiBle komprimiert. Bei vollstindigem Druckausgleich zwischen Lungeninneren
und Pleurahéhle entfalten sich die Gefifle bis zur Erreichung der Elastizititsgrenze d. h.
der Querschnitt wird grofler, die Widerstinde werden geringer und die Durchstrémungs-
verhiltnisse leichter.* Dadurch kommt es beim offenen Pneumothorax zum AbfluB des
Blutes zur kollabierten Lunge. Diese Erklirung Sauerbruchs enthilt einerseits die in
der Literatur so hiufige filschliche Vorstellung vom negativen Druck in der Pleurahohle
und seiner Wirkung auf die intrapleuralen Organe, sowie Widerspriiche in sich. Nach den
Brauerschen Auseinandersetzungen ist der negative Druck zwischen den Pleurablittern nur
ein virtueller d. h. er tritt erst durch die Einfithrung der zur Messung dienenden Luftblase
zwischen den Pleurablittern auf, existiert in Wirklichkeit nicht. Die Adh#sion und Ko-
hision zwischen den viszeralen und parietalen Pleurablatt heben den elastischen Gegenzug
der Lunge auf und halten die Lunge in ihrer jeweiligen Stellung, Druckschwankungen im
Pleuraspalt sind daher bei den Atembewegungen nicht vorhanden und ohne Einflufl auf die
intrapleurale Lunge. Aber selbst wenn man anstatt der Kohiision den negativen Druck im
Pleuraspalt als die haltende Kraft zwischen den beiden Pleurabliittern annimmt, so ist dies,
wie aus den Brauerschen Uberlegungen zwingend hervorgeht, auch fiir die Atembewegung
gleichgiiltiz. In den Endstellungen der Inspiration und der Exspiration herrscht in den
Alveolen unverminderter Atmosphirendruck. Ein Einflufi des wechselnden negativen
Drucks im Pleuraspalt auf das Gefille zwischen Lungenarterie und Vene durch Verdnderung
der Druckdifferenz zwischen Lungenarterie und Vene ist nicht vorhanden. Beide GefdB-
systeme stehen in Inspiration- wie Exspirationsstellung unter Atmosphirendruck. Von
einem Wegfall dieser Druckdifferenz beim offenen Pneumothorax kann demnach nicht die
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Rede sein, da sie nicht vorhanden war. Es kénnen deshalb wihrend der Atembewegung
neben den voriibergehenden intraalveoliren Druckschwankungen nur die elastischen Span-
nungsschwankungen der Lunge verindernd auf die Gefifiquerschnitte und somit auf die
Blutfiille wirken. Sauerbruch hat in seiner obigen Erklirung der normalen Verhiltnisse
zugegeben, daf wihrend der Inspiration eine Zunahme, in der Exspiration eine Abnahme des
Gefilquerschnittes eintritt. Da hierbei die Wirkung eines negativen intrapleuralen Druckes
wegfillt, so kann die Verinderung des Gefifiquerschnittes nur bedingt sein durch die Ver-
dnderung des elastischen Zuges der Lungen auf die Gefiflwandung, wihrend ihres Volumen-
wechsels bei den Atembewegungen. Die bei den Atembewegungen vortibergehenden inter-
alveoldren Druckschwankungen wirken entsprechend unterstiitzend, d. h. also die Wider-
stinde im Gefiligebiet sind in der Exspiration gegen die Inspiration vermehrt und um-
gekehrt. Aus dieser Uberlegung der eigenen Sauerbruchschen Ausfithrungen ist schon seine
Angabe wenig annehmbar, daf allein die Inspirationsstellung die Widerstinde fiir die Blut-
durchstromung erhdhen soll. Ferner sagt Sauerbruch bei Druckausgleich zwischen
Lungeninnerem und Lungenoberfliche entfalten sich die Gefifie bis zur Erreichung der
Elastizititsgrenze, der Querschnitt wird grofer. In der Exspirationsstellung stehen die
Lungengefifle ebenfalls unter gleichem Druck zwischen Lungenoberfliche und Lungen-
innerem, nimlich Atmosphirendruck. Nur hilt die Kohision und Adhésion zwischen den
beiden Pleurablittern oder, wenn man will, der negative Druck im Pleuraspalt, die Lunge
auch in der Exspiration noch in einem gewissen elastischen Spannungszustand, der auf
die GefiBe wirkt und sie dehnt. Der elastische Zug in der Exspiration ist aber geringer als
in der Inspiration, der Gefdfiquerschnitt in der Exspiration, wie Sauerbruch selbst be-
tont, demnach gegeniiber der Inspiration kleiner. Durch die Lésung der Lunge im offenen
Pneumothorax von dem parietalen Pleurablatt vermindert sich ihre elastische Spannung
noch gegeniiber der Exspirationsstellung und geht nach lingerem Bestehen des Kollaps ganz
verloren. Demnach hort auch dann ein elastischer Zug auf die Gefialle auf. Die GefiBweite
geht auf den Elastizitdtsruhezustand zuriick. Beim Eintritt eines Lungenkollapses kollabiert
die Lunge nicht véllig bis zum Verlust ihrer Elastizitdt. Durch das Zusammenfallen der
feinsten Broncheoli wird das Entweichen der Alveolarluft verhindert und so auch die Kol-
lapslunge noch in einem gewissen Bléhungszustand erhalten. Die Lunge ruht auf einem
Luftkissen (Brauer). Erstdie Resorption der Alveolarluft erzielt den Zustand der Atelektase
und des Elastizitdtsverlustes. Wenn demnach mit Abnahme der elastischen Spannung der
Lunge aus der Inspirationsstellung in die Exspirationsstellung auch eine Abnahme des Ge-
fiBquerschnittes einhergeht, wie Sauerbruch zugibt, so muB bei der weiteren Abnahme
der elastischen Lungenspannung aus der Exspirationsstellung in die Kollapsstellung auch eine
weitere Verkleinerung des GefiBquerschnittes eintreten. Hierin liegt also ein Widerspruch
und die Uberlegungen der Sauerbruchschen Ausfithrungen fiihren daher zu einem seinem
eigenen entgegengesetzien Schlufl. Brauerist geneigt die Kapazititsinderung der Lungen-
kapillaren durch den voriibergehenden interalveoldren negativen Druck und auch durch die
elastischen Spannungsschwankungen der Lungen relativ gering zu bewerten. Im Experiment
war der Lumenzuwachs der Vene unter negativem AuBen- oder positivem Innendruck
gering. Der Gesamtheit der im einzelnen geringen Wirkung wird man jedoch einen
bedeutenderen EinfluB auf Blutfiille und Durchstrémung nicht absprechen kénnen, Der
geschilderte Einflul des ersten Atemzuges auf die Umbildung des Kreislaufes des Neu-
geborenen beweist dies deutlich.

Sauerbruch behauptet weiterhin, daB durch Aufblihung der vorher kollabierten
Lunge mit anschlieBendem AbschluB des Bronchus lediglich das Lungenvolumen gefindert
werde. Die aufgeblihte abgeschlossene Lunge sei fiir die Atmung ebenso funktionell aus-
geschaltet wie die Kollapslunge und der Druck im Brustraume auf das Mediastinum &ndere
gich nicht. Wie schon wiederholt erwiihnt, herrscht in den Alveolen der in normaler In-
spirationsstellung befindlichen Lunge Atmosphirendruck. Der Gegendruck der elastisch
angespannten Lunge wird durch die Adhisionskraft der beiden Pleurabliatter vollig aufge-
hoben. Beim offenen Pneumothorax wird diese Adbéisionskraft der beiden Pleurablitter
“vernichtet. Um die kollabierte Lunge wieder aufzublihen, geniigt also nicht der Atmosphéren-
druck. Erforderlich ist zudem noch eine DruckgriBe, die dem elastischen Gegenzug der in
Inspirationsstellung befindlichen Lunge entspricht, von Donders auf 7—8 mm Hg berechnet.
Bei Eroffnung des Thorax fallen auBerdem nicht nur die Lungen zusammen, sondern das
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Zwerchfell riickt kaudalwirts und die Rippen erfahren eine nach auswirtsgehende Bewegung,
federn zuriick (Bert).” Die bis zum Anliegen an die Brustwand wieder ausgeblihte Lunge
ist also stirker gebliht als die in normaler Inspirationsstellung befindlichen Lunge. Der
elastische Gegenzug der wiederaufgeblihten ist grofer als der normalen in Inspiration
stehenden Lunge. Die wiederaufgeblihte Lunge ist gegeniiber der normalen iiberdehnt.
Im Alveolargebiet der wiederaufgeblihten und vom Bronchus abgeschlossenen Lunge
herrscht also ein positiver Druck, der den Atmosphirendruck um den Druckwert des elasti-
schen Gegenzuges der inspiratorischen Dehnung und Uberdehnung iibersteigt. Diese unter
positivem Druck stehende wieder aufgeblihte Lunge wird also dem Mediastinum eine wesent-
liche Stiitze bieten, das Mediastinum fixieren.

Bei der Aufblihung der kollabierten Lunge in der Sauerbruchschen Kammer, also durch
Einwirkung eines negativen Drucks auf die Lungenoberfliche liegen dieselben Verhiltnisse
vor. Die blihende Kraft ist auch in diesem Falle der vom Bronchus her auf die Alveolen
wirkende Uberdruck. Eine unterschiedliche Wirkung zwischen Unterdruck und Uber-
druck diirfte unter Beriicksichtigung aller in Betracht tretenden Faktoren nicht bestehen.
Brauer hat die identische Wirkung vom Uberdruck und Unterdruck hinreichend illustriert.

Der Unterschied zwischen der in Inspirationsstellung aufgeblihten vorher kollabierten
Lunge und der in normaler Inspirationsstellung befindlichen Lunge besteht demnach darin,
-daB das Alveolargebiet der wiederaufgeblihten Lunge unter positivem Druck, Uberatmo-
sphirendruck, das der in normaler Inspiration befindlichen Lunge unter Atmosphirendruck
steht. Als weitere Stiitze fiir seine Ansicht fithrt Sauerbruch die Versuche von Poisseuille
an, wonach die Gefifle der aufgeblahten Lunge einen geringeren Durchmesser zeigen als die
der kollabierten Lunge und die Durchstrémungszeit bei aufgeblasener Lunge groGer ist als
bei kollabierter., Abgesehen davon, daB Sauerbruch die Versuchsmethode Poisseuilles
selbst als nicht einwandfrei bezeichnet, sind dessen Ergebnisse von vielen anderen Be-
-arbeitern der Frage nachuntersucht und widersprochen worden. Wie schon gesagt, istTiger-
stedt bei kritischer Sichtung der ganzen vorhandenen physiologischen Untersuchungen
zu der entgegengesetzten Ansicht gekommen. Die ausschliefiliche Verwendung der Pois-
seuilleschen Untersuchung fiir seine Ansicht ohne Beriicksichtigung der entgegengesetzten
Versuchsresultate war nicht angingig. ‘

0. Bruns hat durch die Sauerbruchsche Erklirung veranlafit seine fritheren
eigenen und die physiologischen Versuche iiber den Blutgehalt und Durch-
stromung der Lunge wieder aufgenommen. Bei seiner vielseitigen Versuchs-
anordnung suchte er die physiologischen Zustinde wihrend des Versuches mog-
lichst weitgehend zu erhalten. Durch Wigung, Kolorimetrie und Durchstrs-
mungsversuche kam er zu dem bei jeder Versuchsanordnung iibereinstimmenden
Ergebnis, daB die Lunge im Kollapszustand weniger Blut enthélt als im Zustand
natiirlicher Ausdehnung. Die kollabierte Lunge der Pneumothoraxseite, beim
offenen und geschlossenen Pneumothorax, war stets relativ blutdrmer als die
ausgedehnte atmende. Die inspiratorisch gedehnte Lunge wurde zudem reich-
licher durchblutet als wihrend der Exspiration. Er bchauptet weiter aus seinen
Versuchen, daB die GroBe des Blutreichtums und die Stirke der Blutdurch-
stromung sich bei den Lungen nach dem Ausdehnungsgrad richtet. 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 durch
die LungengefiBe flieBende Blutmenge nahm in der Zeiteinheit auch dann noch
zu, wenn er die Lungen des Versuchstieres mit einem Unterdruck von 29 c¢m
‘Wasser gedehnt, bzw. iiberdehnt hatte. Bei dieser die Inspirationsstellung iiber-
steigenden Dehnung trat eine kapazitdtsverringernde Wirkung auf die Kapil-
laren, wie sie von Tendeloo fiir die starke Dehnung angenommen wird, noch

Beitrige zur Klirik der Tuberkulose. Bd. 50. 3
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nicht ein. Auch bei diesem Dehnungsgrad iiberwiegen noch die kapazititsver-
grofiernden Faktoren der Dehnung.

He8 hat die Sauerstoffséttigung des Blutes untersucht nach Abschlufl des
Hauptbronchus einer Lunge. Er fand den Sauerstoffgehalt dabei herabgesetzt
anndhernd bis zu der Gréfle, die er fiir den Ausfall einer Lunge berechnet hatte.
Den gleichen Abfall des Sauerstoffgehaltes des arteriellen Blutes erreichte er,
wenn er eine Lunge reinen Stickstoff atmen lie. Er zieht daraus den berechtigten.
Schlufi, daBl durch eine nicht atmende, vom Hauptbronchus abgeschlossene
Lunge nahezu ebensoviel Blut flielt, wie unter normalen Bedingungen. Die
Grofle der Sauverstoffabnahme stimmt in einzelnen Versuchen von Hel mit den
von Sackur beim offenen Pneumothorax angegebenen Groéfen anndhernd
iiberein, in anderen sind die HeBschen Zahlen kleiner als die von Sackur.

Die Versuchsergebnisse von Hell und Bruns widerlegen die Annahme von
der Zunahme der Gefiallwiderstinde in der inspiratorisch geblihten Lunge.

Hofbauer hat gegen die Sauerbruchsche Theorie eingewendet, dafi der
Atemtiypus bei zentraler Reizung des Atemzentrums durch Sauerstoffmangel
bzw. Co, Uberladung des Blutes ein anderer sei als beim offenen Pneumothorax.
Bei zentraler Reizung tiefe rasche Atmung mit verkiirzter Exspiration gegeniiber
tiefer langsamer Atmung mit verlingerter Exspiration beim offenen Pneumo-
thorax. Dieser Einwand erscheint jedoch nicht stichhaltig, da ja die Art der
regulierenden Atemtéitigkeit auch von dem jeweiligen Zustand der Atmungs-
organe abhéngig ist. Beim offenen Pneumothorax ist durch die dabei auftretenden
Verinderungen der Atmungsorgane kein anderer Regulationstyp moglich.

Unter Ablehnung der Kurzschlufitheorie hat Brauer fiir das Zustande-
kommen der Dyspnoe beim offenen Pneumothorax eine andere Erklirung ge-
funden. Er macht das beim offenen Pneumothorax einsetzende Mediastinal-
flottieren und die ,,Pendelluft™ fiir die Schiddigung des Gasaustausches ver-
antwortlich. Im offenen Pneumothorax herrscht Atmosphérendruck, der das
Mediastinum nach der erhaltenen Lunge hin vorbaucht. Im Inspirium steht die
atmende Lunge unter stirkerem negativen Druck als in der Ruhe, das Mediasti-
num wandert dadurch weiter vom Pneumothorax weg. Das Entgegengesetzte
findet in der Exspiration statt, das Mediastinum baucht sich dadurch michtig
in den Pneumothorax vor. Atmung, Gaswechsel und Zirkulation koénnen da-
durch behindert werden. Wihrend der Exspiration herrscht in der erhaltenen
atmenden Lunge ein positiver Druck, der bei angestrengter Atmung sehr grol3
werden kann. Die Luft entweicht aus der Lunge nach allen Seciten, zum Teit
daher in die unter Atmosphérendruck stehende Kollapslunge. Bei der Inspiration
wird diese Luft von der erhaltenen Lunge aus der Kollapslunge wieder angesaugt
Diese verdorbene Pendelluft legt sich der frischen Inspirationsluft vor und be-
hindert die Ventilation. Zug an der kollabierten Lunge fixiert das Mediastinum
und mildert die Dyspnoe. Aufblihung der kollabierten Lunge mit nachfolgendem
Bronchialabschlufl beseitigt die Pendelluft und stiitzt das Mediastinum. Unter-
bindung der GefiBe der Kollapslunge beseitigt die Dyspnoe nicht. Der ge-
schlossene Pneumothorax ist, weil ihm Mediastinalflottieren und Pendelluft
fehlen, von weit geringerer Dyspnoe begleitet.

Hofbauer findet die Erklirung fiir das Zustandekommen der Dyspnoe in
der ‘bedeutenden Schéidigung der Retraktionskrifte 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 Entfaltung der gesunden Lunge wird hierdurch bei der
Inspiration noch weiterhin wesentlich beeintrichtigt. Dadurch féllt eine Ver-
stirkung der elastischen Spannung durch die Inspiration, die die Exspiration
erleichtert und verstirkt, weg. Die Entstehung der Pendelluft lehnt Hofbauer
ab. Diese Erklirung Hofbauers bedeutet gegeniiber der Brauerschen nichts
anders als daf} der Schwerpunkt ausschlieBlich auf die Wirkung des Mediastinal-
flottierens verlegt wird. Das Mediastinalflottieren reicht aber zur Erklirung
der Verhidltnisse nicht aus. Die respiratorische Oberfliche ist ja trotz ihrer
Einschrankung im Vergleich zu anderen pathologischen Zusténden der Lunge
noch ausreichend genug und geniigend ventiliert, um den respiratorischen Gas-
austausch zu bewerkstelligen. Ob die Ablehnung der Pendelluft berechtigt ist,
wird spéter zu erértern sein.

Zu einer gleichen Ansicht wie Sauerbruch gelangte Cloetta auf Grund
einer neuen bis dahin nicht angewandten Versuchsmethode. Er priifte die Durch-
blutung der Lunge in ihren Respirationsphasen mit dem Lungenplethysmo-
graphen. Die hierbei gewonnenen Resultate suchte er gleichzeitig durch Blut-
mengenbestimmung und mikroskopische Untersuchung der Lunge in ihren
verschiedenen Bewegungsphasen zu stiitzen. Sein Urteil geht dahin, daf
die Durchblutung der Lunge am schlechtesten ist auf der Héhe der Inspiration,
viel besser bei der Exspiration und am vollkommensten beim Beginn der
Inspiration.

Cloetta erdrtert hierbel auch die Frage der ZweckmiBigkeit. Theoretisch erscheint es
bisher am zweckmiBigsten, wenn die Lunge bei der Inspiration'mehr Blut in sich aufnimmt,
da mit gleichzeitiger Vergroferung der respiratorischen Membran so ein gréBerer Teil des
Blutes sich mit Sauerstoff sittigen kann. Diese fast allgemein angenommene theoretische
Vorstellung der groBeren ZweckmiBigkeit ist nach seiner Ansicht nicht ohne Einflul auf
die Deutung der bisherigen Versuchsergebnisse gewesen. Die von ihm augfefiihrten Ge-
sichtspunkte, die auch eine griofiere exspiratorische Blutfiille der Lungen als zweckmiBiger
gegeniiber der Inspiration darlegen sollen, sind aber wenig iiberzeugend. Es laBt sich folgen-
des dagegen geltend machen. Fiir die Erndhrung der Lunge kénnte es gleichbedeutend sein,
ob die stirkere Blutzufuhr auf der Hohe der Inspiration oder in der Exspirationerfolgt. Die
Ernéhrung 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 Oberfliche gegen die Inspiration insbesondere durch Kollaps der peri-
pheren Alveolen vermindert ist. diirfte kaum zweifelhaft sein. Bei qualitativ nahezu gleich-
bleibender Alveolarluft wird auch in der Exspiration das den ventilierten Teil der Austausch-
fliche passierende Blut sich naturgemiB maximal sittigen konnen. Die ZweckméBigkeit
wiirde also hierbei nur in einer stirkeren Durchblutung des ventilierten Teils der Lungen-
oberfliche, nicht aber des wihrend der Exspiration kollabierten Teiles liegen. Wenn Kon-
taktmoglichkeit und Reaktionszeit zwischen rotem Blutkérperchen und Alveolarluft als
am giinstigsten und demnach am zweckmiigsten bei langsamer Strémung und verkleinertem
GefiBquerschnitt angenommen wird, so erhellt daraus nicht die ZweckmifBigkeit einer
stirkeren Blutfiille, die auf einer Verlangsamung der Stromung und Erweiterung des Quer-
schnittes beruht. Warum soll ferner die Mdoglichkeit, die Cloetta erdrtert, dall durch die
Verengerung der Kapillaren wihrend der Exspiration einerseits ein Vorwirtsdringen des
Blutes nach dem linken Ventrikel andererseits eine Riickstauung desselben nach dem rechten
Ventrikel stattfinden mub, nur beim Ubergang der inspiratorisch erweiterten Kapillaren
in die exspiratorische Verkleinerung stattfinden. Die treibende Kraft ist die Kapillarver-
engerung, die demnach auch bei Ubergang exspiratorisch erwejterter Kapillaren in in-
spiratorische Verengerung gleich wirksam sein miifite. Die Verinderungen innerhalb der

3*
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Lunge machen sich aber zudem, wie Straub nachgewiesen hat, nicht als nennenswerte
Widerstandsvermehrung fir die rechte Kammer geltend.

Beziiglich der Verwertbarkeit mlkI‘OSkOPISGheI‘ Bilder ist zu bedenken, daB ein histo-
logisches Zustandsbild keinen AufschluB iiber eine Funktion geben kann. Der Vergleich
mikroskopischer Bilder der Lunge in Inspiration und Exspiration ist schon dadurch er-
schwert, dal dieselbe Bildgrofe nicht einen gleich grofen Gewebsausschnitt enthilt. In
dem mikroskopischen Bild der exspiratorischen Lunge werden weit mehr Alveolen und
Kapillaren sichtbar als in dem Bild der inspiratorischen Lunge, worauf auch schon Bruns
hingewiesen hat. Das geht aus den Abbildungen Cloettas ohne weiteres zahlenmnafig
hervor. Auch leidet hier die Vergleichsmoglichkeit zweier Praparate dadurch, daf In-
spiration und Exspiration unter verschiedener VergroBerung abgebildet sind. .Dabei
ist die stirkere fast doppelte VergroBerung fiir den Lungenschnitt in Exspirations-
stellung gewdhlt. Die Beurteilung der Kapillarweite in Expirationsstellung diirfte
bei der Schlingelung der Gefifie kaum einwandfrei gelingen, was aus den Bildern
Cloettas hervorgeht. Auch wird sich bei Auswahl gleicher Vergréferung und Alveolen-
zahl ein Urteil iiber den. Unterschied in der Gefifiweite kaum gewinnen lassen. Noch
mehr gilt das fiir die Beurteilung der Blutfiille aus dem Vergleich der mikroskopischen
Bilder der beiden Respirationsphasen. Der GroSenunterschied zwischen der Blutfiille der
Inspiration und Exspiration ist zudem, was Bruns betont hat, nicht so grof (beim Kaninchen
oft nur 1 com), als daB er in einem kleinen Gewebsausschnitt deutlich sichtbar werden kénnte.
Die Zahlung der roten Blutkdrperchen im Gewebsausschnitt hat nach der Methode, wie sie
Clocttaangewendet hat dann auch weder Vermehrung in der Exspiration noch Verminderung
in der Inspiration nachweisen lassen. Sein crster RiickschluB aus den histologischen Bildern
iiber die GefiBweite wird also durch seine weiteren Feststellungen aus denselben Bildern
schon in Frage gestelit. Cloettas Blutmengenbestimmungen der Inspirations- und Ex-
spirationslunge widersprechen den wiederholten Versuchsergebnissen von O. Bruns. Dieser
konnte seine bisherigen Feststellungen noch durch die Resultate von Durchstrémungs-
versuchen stiitzen.

"Seine Beobachtung mit der Lungenplethysmographie, daB die Inspirationsphase der
Lunge regelmiBig von einer Senkung des Karotisdruckes und Verkleinerung des systolischen
Druckes im rechten Ventrikel begleitet ist, hat Cloetta anfanglich dahin gedeutet, da8 sich
in der Inspiration die GefiBwiderstinde erhhen und die Blutdurchstrémung in dieser
Phase geringer ist. Der mangethafte Durchflufl zum linken Herzen bedingt das Absinken
des Karotisdruckes. Spiter hat er jedoch sich selbst den Einwand gemacht, dal beide Ver-
#nderungen auch als durch inspiratorische GeféBerweiterung in der Lunge bedingt angesehen
werden kénnen. Zur Entkraftung dieses Einwandes hat Cloetta neben dem Karotisdruck
auch gleichzeitig den Druck in der Pulmronalis registriert. Eine Anderung des Druckes in
der Karotis und Pulmonalis tritt nicht ein, wenn einc Lungenseite inspiratorisch gebliht
wird, wihrend die andere Seite in Exspirationsstellung verbarrt. Cloetta erklirt dieses
Ausbleiben von Druckénderungen so, daB der Strémungswiderstand durch die Inspiration
der einen Lunge durch die bessere Aufnahmefihigkeit der exspiratorischen Lunge aus-
geglichen wird, das Blut also im Sinne der KurzschluBtheorie nach der Exspirationslunge
ausweicht. Anderungen der Druckverhiltnisse brauchen somit nicht aufzutreten. Nach
Unterbindung der zufithrenden Pulmonaliste der exspiratorisch verharrenden Lunge tritt
bei inspiratorischer Blihung der andern Lunge ein Steigen des Druckes in der Pulmonalis
neben dem Abfall des Karotlsdruckes auf. Dieselben Druckinderungen werden bei gleich-
zeitiger inspiratorischer Blihung der beiden vorher kollabierten Lungen beobachtet. Weber
hat gegen die Bedeutung der Messung des Pulmonalisdruckes Bedenken geduBert, da die
Deutung der Kurven ganz besondere Schwierigkeiten unterliegt. Sahli und Straub be-
obachteten zudem bei shnlichen Versuchsanordnungen keine Anderungen des Pulmonalis-
druckes. Druckmessungen kénnen zudem nie ein MaBstab fiir die GefidBweite und Fiillung
gein. Z. B. der Blutdruck in der Karotis und Radialis gemessen gibt gleiche Werte bei ver-
schiedenen Gefillquerschnitten (Kestner). Auch in Cloettas eigenen Versuchen ist die
Deutung der Pulmonaliskurven nicht ganz einheitlich moglich. Nach Unterbindung der
Pulmonaliste einer Lunge spritzt er 5 ccm Ringerlosung in die Jugularis. Hierdurch steigt
sowohl in der Inspirationsstellung wie in der Exspirationsstellung der anderen Lunge der
Pulmonalisdruck gleich hoch an. Bei gleicher Versuchsanordnung steigt zudem auch beide
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Male gleichzeitig der Karotisdruck. Fiir die Exspirationsstellung bietet diese intravendse
Injektion analoge Verhiltnisse zu der erwihnten Versuchsanordnung mit inspiratorischer
Blahung einer Lunge bei Verharren der anderen Lunge in Exspirationsstellung. Hierbei
geht aber der durch die Inspiration der einen Lunge angenommene ZufluB zur anderen
exspiratorisch verbleibenden Lunge ohne Druckénderung in der Karotis und Pulmonalis
einher. Die injezierten 5 cecm werden allerdings wobl den Unterschied in der Blutfiille
zwischen Inspiration und Exspiration iibersteigen, aber eine Differenz in der Drucksteigerung
withrend der In- und Exspiration hitte nach den vorhergehenden Kurven erwartet
werden miissen. Aufgezeichnet wird ja in beiden Fillen nur der Druckzuwachs,

Die Lungenplethymographie Cloettas ist eine Versuchsmethode, die einer-
seits sehr komplizierte Versuchsbedingungen schafft und andererseits mit hoch-
gradigen operativen Eingriffen am Versuchstier verbunden ist. Wenn man be-
denkt, daB hierbei nach Tracheotomie ein oder beide Thoraxhilften reseziert,
ein oder beide Lungen in ein Onkometer eingeschlossen werden, gleichzeitig
der Druck in der Karotis und Pulmonalis, bzw. rechtem Ventrikel gemessen
wird, die Druckverhiltnisse fiir das Herz 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 wesentlich &dndert, da die
interalveoliren Druckverhiltnisse weder bei der kiinstlichen Blihung noch im
Kollaps den normalen Verhiltnissen entsprechen. Die Behauptung Cloettas,
daB die mit dem Plethysmographen nach seiner Methode gewonnenen Kurven,
den jeweiligen Blutfiillungszustand der Lunge angeben, ist von Weber, Straub
und 0. Bruns abgelehnt worden. Sie geben an, daf} die im Plethysmographen
beobachteten Ausschliage entweder gar nicht oder nicht allein durch Verdnderungen
des Blutgehaltes der Lungen bedingt sind. Nach Weber werden nur Verdnde-
rungen der Luftfiille verzeichnet, nach Straub und Bruns sind die Ausschlige
das Resultat zweier Faktoren, einmal der Verinderung des Blutgehaltes, dann
aber auch Anderungen im Dehnungsgrad der Lungen, wobei die Verinderungen
der Elastizitdt die weitaus groferen Ausschlige geben. Auch das Studium der
Cloettaschen Kurven selbst 148t Zweifel aufkommen, daf3 die Plethysmogramm-
ausschlige auf Verdnderungen der Blutfiille beruhen. Intravendse Injektion
von 5 cem Ringerlosung in dié Jugularis bewirkt nur in Exspirationsstellung
einen Ausschlag im Plethysmogramm nicht aber in Inspirationsstellung der
Lunge. Cloetta selbst deutet diese Beobachtung so, dal der Zuwachs an Fliissig-
keit bei der kollabierten Lunge sich sofort in einer elastischen Dehnung derselben
dullert, dank dem entspannten Zustand von Geweben und Gefallen. Im Gegen-
satz dazu vermag bei der elastisch schon stark beanspruchten Inspirations-
lunge ein weiterer Druckzuwachs eine wesentliche Deformation nicht mehr
hervorzubringen. Cloetta betont also hier selbst den Einflufl der Elastizitéts-
anderung des Gewebes auf die GroBe des Ausschlages. D. h. also die
GroBe der Ausschlige richtet sich nach dem Spannungszustand von Gewebe
und GefiBen und nicht allein nach der Blutfiille und Durchstrémung der
Gefile. Der Zeitpunkt, in dem er nach seinen Druckmessungen in der
Pulmonalis und Karotis die grofite Blutfiille fiir die Lunge annimmt, fallt
zudem nicht zusammen mit der groBten Hohe der Plethysmographenaus-
schlage. Die grofiten Ausschlige erscheinen stets im Kollaps und nicht im
Beginn der Inspiration.
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Die Bedenken, die gegen die KurzschluBftheorie vorgebracht worden sind,
konnen demnach im Gegensatz zu Cloettas eigener Meinung durch seine Unter- .
suchungen kaum als zerstreut angesehen werden.

Aus vorstehender zusammenfassender Darlegung der herrschenden Ansichten
und experimentellen Forschungsergebnisse, erhellt- der Mangel an einheitlicher
Beurteilung und die Schwierigkeit der experimentellen Losung der behandelten
Fragen. Wigungen und Blutmengenbestimmungen in den verschiedenen
Respirationsphasen haben ihre grofien Fehlerquellen. Durchstromungsversuche
an herausgeschnittenen Lungen bieten groBle Schwierigkeiten. Wir selbst haben
uns davon iiberzeugen konnen. Das hierbei auftretende hochgradige Odem ver-
hindert eine eindeutige Beurteilung. Die mikroskopischen Untersuchungen der
GefiBquerschnitte lassen sichere Schliisse nicht zu. Die Verwertbarkeit der
Lungenplethysmographie und Druckmessungsresultate bleibt fraglich. Die
Kompliziertheit der Methode und die weitgehende operative Schiddigung des
Versuchstieres beeintrichtigen die VerliBlichkeit der Resultate.

Weniger aus Riicksicht auf die Kldrung physiologischer Verhéltnisse als im
Hinblick auf die klinische Bedeutung der Fragestellung habe ich das Studium
der Lungendurchblutung wieder aufgenommen. Die Kenntnisse der Zirkulations-
verhiltnisse in der Kollapslunge des artefiziellen therapeutischen Pneumothorax
bilden eine wesentliche Voraussetzung fiir die Beurteilung seiner klinischen
Begleiterscheinungen und seiner Heilwirkung. Es kam daher hauptsichlich
darauf an, die Verinderung der Durchblutung durch den Kollaps gegeniiber der
respiratorisch tétigen Lunge zu klaren.

II.

EKigene Untersuchungen.

Als geeignete Versuchsmethode wurde die Blutgasanalyse des arteriellen
und vendsén Blutes gewihlt. Nach der Theorie von Geppertist bei Ausschaltung
groferer Lungenabschnitte von der Atmung der durch die ausgeschalteten
Lungenteile zirkulierenden Blutmenge die Moglichkeit genommen, Sauerstoff
aufzunehmen und Co, abzugeben. Infolge Mischung des unarterialisierten Blutes
mit dem Blute aus den atmenden Lungenteilen vermindert sich der Sauerstoff-
gehalt des Blutes im groflen Kreislauf, sein Co,-Gehalt wird vermehrt. Die
physiologisch eintretende maximale Sauerstoffsittigung des Blutes wihrend
der Lungendurchstrémung ist also in solchen Fillen herabgesetzt. Es besteht
ein Sattigungsdefizit gegeniiber der normalen maximalen Sattigung. Die GroBe
des Sittigungsdefizits 148t nun nicht ohne weiteres einen Riickschlufl auf die
Menge des unarterialisiert gebliebenen Blutes zu. Dieser Riickschlufl ist nur
moglich, wenn der aus der Atmung ausgeschaltete Teil in normaler Weise durch-
blutet bleibt und nicht eine Kompensation durch vermehrte Blutfiille noch
atmender Teile eintritt.

Fiir die Versuchsanordnung war daher folgende Ubecrlegung maBgebend:

1. Bedingt die Ausschaltung einer Lunge aus der Atmung, etwa durch Ver-

schluB des Hauptbronchus, eine Abnahme der Sauerstoffsittigung des
Gesamtblutes ? Bel dieser Art der Anschaltung durfte eine nahezu nor-
male Zirkulation in der ausgeschalteten Lunge vorausgesetzt werden.



Respiratorischer Gasaustausch und Lungendurchblutung usw. 39

2. Tritt auch bei Ausschaltung einer Lunge durch kiinstlichen Kollaps,
Pneumothorax, eine Abnahme der Sauerstoffsittigung ein?

3. LaBt der Vergleich beider Resultate Schliisse auf die Blutfiille der auf

verschiedene Weise aus der Atmung ausgeschalteten Lunge zu ?

Einige Blutgasanalysen beim Pneumothorax liegen in der Literatur bereits
ror. Sackur bestimmte den Sauerstoff und Kohlenséuregehalt des Blutes von
/ersuchstieren wihrend des einseitigen offenen Pneumothorax. Hierbei fand er
ine Abnahme des Sauerstoffgehalts des arteriellen Blutes bis fast zur Hailfte.
ir schloB daraus auf eine stédrkere Durchblutung der von der Atmung aus-
reschalteten Kollapslunge. Seine Ergebnisse haben Sauerbruch zu seiner
JKurzschluBtheorie veranlafit. O. Bruns untersuchte die Verinderung des
jauerstoffgebaltes des arteriellen Blutes vom Kaninchen bei Umwandlung des
ffenen Pneumothorax in einen geschlossenen. Er beobachtete dabei, dal der
eim offenen Pneumothorax stark abfallende Sauerstoffgehalt des arteriellen
3lutes durch die Umwandlung des offenen in den geschlossenen Pneumothorax
ur Norm zuriickkehrt. Die Blutgasanalysen von Hefl sind schon erwdhnt.

Zur Bestimmung des Sauerstoffgehaltes wurde von mir die Ferrizyanid-
nethode nach Barcroft und Haldane angewandt. Sie ist eine elegante Mikro-
nethode, die es erlaubt, aus 1 ccm Blut genaue Analysen des Sauerstoff- und
{ohlensiuregehaltes zu gewinnen. Die Ubereinstimmung der Resultate. dieser
dethode mit anderen physiologischen Blutgasbestimmungsmethoden ist von
3arcroft geprift und von anderer Seite bestitigt. Morawitz hat auch die
dinische Verwertbarkeit der Methode besonders betont und gezeigt.

A, Tierversuche.

Die Versuche wurden vorerst an Tieren angestellt und die hierbei gewonnenen
Resultate spiter durch Untersuchungen am Menschen bestitigt. Als Versuchs-
iere dienten Hunde, Katzen, Kaninchen und ein Ziegenbock.

Beziiglich der Verwendbarkeit der einzelnen Tierarten zu Pneumothorax-
-ersuchen machten wir dieselben Erfahrungen wie andere Untersucher. Hunde
ind Katzen sind zur Anlegung eines Pneumothorax wenig geeignet. Meist ge-
ingt die Anlegung eines Pneumothorax iiberhaupt nicht, da das Mediastinum
reider Tierarten héufig kleinere und groflere Liicken aufweist. Es bildet sich
leshalb sofort ein doppelseitiger Pneumothorax aus, an dem die Tiere zugrunde
rehen. Bei Katze und Hund ist das Mediastinum auBerdem so diinn, dafl schon
ei geringer Luftmenge starke Verschiebungen eintreten. Kaninchen und die
liege haben ein festes und dichtes Mediastinum und vertragen den Pneumo-
horax gut. Obwohl die Versuchsanordnung im Vergleich zu den bisher ange-
vandten Methoden einen relativ geringen Eingriff fiir das Versuchstier bedeutete,
o machten wir doch die Beobachtung, daf die kleinen Tiere, Kaninchen und
{atze, die mehrfachen selbst kleinen Blutentnahmen schlecht vertragen. Das
rkléirt sich daraus, daf die kleine Gesamtblutmenge, von Bruns fiir das Kanin-
‘hen auf 70 cem angegeben durch die Entnahmen relativ stark herabgesetzt
vird.

Die Ausfiihrung des ersten Teiles der Versuche gestaltete sich folgendermaflen:

Da es die Absicht war, die Verhiltnisse im Thoraxinnern unveriandert zu
assen, mullte die Ausschaltung einer Lunge aus der Atmung durch Verschiufi
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ihres zufiihrenden Hauptbronchus von der Trachea aus erfolgen. Als VerschluB3
diente ein diinner biegsamer Katheter, tiber dessen Spitzenéfinung ein kleiner
Ballon aus Kondomgummi luftdicht angebracht wurde. Die Spitze des Katheters
blieb erhalten und wurde nicht in den Ballon eingeschlossen. Das andere Ende
des Katheters wurde durch ein entsprechendes Schlauchzwischenstiick mit einer
Luerschen Spritze verbunden. Die Blihung des Ballons geschah mit Wasser.
Bei Verwendung von Wasser werden Undichtigkeiten oder das Platzen des
Ballons sofort bemerkbar.

In Athernarkose wurden die Versuchstiere durch queren Trachealschnitt
tracheotomiert. Durch Wegnahme des vorderen Umfanges zweier Tracheal-
ringe blieb das Tracheallumen geniigend klaffend fiir die Einfiihrung des Kathe-
ters und die Luftpassage. Nach Ausfithrung der Tracheotomie unterblieb eine
weitere Narkose. Die Blutentnahmen erfolgten durch Aspiration aus der Karotis
und Jugularis mit einer Rekordspritze. Die bei den gréfleren Versuchstieren
anfinglich versuchte Aspiration aus der Arteria femoralis scheiterte daran, daB
sich die Arterie bei oder nach der ersten Aspiration sofort kontrahierte, so daB
eine weitere Entnahme nicht mehr méglich war. Die Kontraktion loste sich
nicht wihrend der Versuchsdauer. Die erste Blutentnahme zur Feststellung des
normalen Sauerstoffgehaltes des arteriellen Blutes geschah erst nach Beendigung
der Narkose und Beruhigung des Tieres. Unmittelbar anschlieend wurde der
Katheter in einen Hauptbronchus eingefithrt und bei richtiger Lage aufgebléht.
Nach der Aufblihung priifte man durch Zug am Katheter das Festsitzen des
Ballons. Die richtige Lage des Ballons und der véllige Verschlu8 des betreffenden
Hauptbronchus wurde nach Beendigung des Versuches durch die Sektion kon-
trolliert. Die wiedergegebenen Resultate stammen nur von solchen Versuchen,
in denen der Ballon einwandfrei abgeschlossen hat. Dem Abschlufl des Bronchus
schlof sich unmittelbar die zweite Blutentnahme an, die in einigen Féllen noch
kurze Zeit darauf wiederholt wurde. Nach Entfernung des Ballons erfolgte eine
dritte Kontrolluntersuchung des Sauerstoffgehalts. Nach Verschlul eines
Hauptbronchus trat fast regelmiflig eine Zunahme der Atemfrequenz und auch
der Pulszahl-auf. Bei den kleinen Tieren, die jeder Eingriff beunruhigt, war dies
bei dem spontanen Wechsel nicht einwandfrei zu beobachten. Der Ziegenbock
wurde deutlich dyspnoisch. Die Resultate dieser ersten Versuchsreihe sind aus
nachstehender Tabelle I ersichtlich.

Ubereinstimmend geht aus diesen Versuchen hervor, dal durch Ausschaltung
einer Lunge aus der Atmung infolge Verschluf ihres Hauptbronchus die Sauer-
stoffsiittigung des Blutes bedeutend sinkt. Welchen Riickschlul} erlaubt dieses
Sattigungsdefizit auf die Blutzirkulation in der ausgeschalteten Lunge ¢ Ent-
sprechend der Versuchsanordnung wird das die ausgeschaltete Lunge durch-
strémende Blut unarterjalisiert bleiben. DaB das Sattigungsdefizit hierbei die
Hilfte der maximalen S#ttigung erreicht, ist nicht zu erwarten, da ja auch das
der Lunge zuflieBende vendse Blut noch reichlich Sauerstoff enthilt, unter
normalen Verhiltnissen etwa nur ein Drittel weniger als das arterielle. Die
auftretende Pulsbeschleunigung kann das Auftreten des Sauerstoffdefizits nicht
verhindern, da auch bei beschleunigtern DurchfluB durch die Lungen das Mi-
‘schungsverhiltnis der Blutmengen aus beiden Lungen dasselbe bleibt. Auch die
einsetzende Dyspnoe beseitigt das Sauerstoffdefizit nicht. Dasselbe nimmt im:



Respiratorischer Gasaustausch und Lungendurchblutung usw. 41

Tabelle I
Sauerstotigehalt des Blutes in Volumenprozent.
im arteriell : . Sauerstoff- im arterjellen
Blut vor Ab- im arferiellen Blub | pefiyi Gurch | Bhut nach Aut-
sperrung des nac igerruxlllg e Absperrungeines hebung der Ab-
Bronchus Hauptbronchus Hauptbronchus sperrung
Kaninchen 13,63 9,81 3,82 12,27
8,58 nach 30 Min,
» 14,55 8,70 5,85 —_
» 13,33 8,88 445 13,18
8,18 nach 20 Min.
” 13,18 7,66 5,52 12,87
’ 10,42 7.66 2,76 9,50
' 7,05 nach 30 Min.
Katze 16,25 1241 3,84 15,63
’ 15,94 11,18 4,76 16,05
Hund 17,16 10,73 6,43 —
Zjegenbock 13,99 10,42 3,87 13,79

Gegenteil nach laingerer Dauer des Verschlusses noch etwas zu. Die verstirkte
Atemtatigkeit der tdtigen Lunge ist also ohne EinfluBB auf die Abnahme der
Sauerstoffsittigung. Das Defizit miiBte abnehmen, wenn die titige Lunge jetzt
stirker blutgefiillt wiirde. Die durch die verénderte Blutbeschaffenheit-aus-
geloste Atemregulation bleibt ohne Erfolg. Das Volumen der vom Hauptbronchus
abgesperrten Lunge wird nicht wesentlich verdndert. Die Adhésion der Pleura-
blitter hilt die Lunge in ihrer Spannung, in der Alveolarluft findet ein Gas-
spannungsausgleich mit dem Blute statt. Nur die GroBe der Atemexkursionen
ist bei der abgesperrten Lunge etwas herabgesetzt. Aber selbst ein Schleppen
der betreffenden Brustseite war nicht immer deutlich. Der interalveolire Druck-
unterschied wihrend der Atembewegung wird in der abgesperrten Lunge ver-
mindert sein. Bei der Sektion lief sich die Volumenverdanderung nicht eindeutig
beurteilen, da die Brustwand bei Eréffnung des Thorax zuriickfedert. Die Lunge
lag stets gebliht vor. Eine Kompression der dem Bronchus benachbarten
LungengefiBe findet durch die Blihung des Ballons nicht statt.

Das Auftreten und die GroBe des Sauerstoffsittigungsdefizits
im Blut nach Ausschaltung einer Lunge durch Verschlul} des zu-
fihrenden Hauptbronchus erlaubt also den RiickschluB, daB die
Blutzirkulation in dieser Lunge gegeniiber der atmenden Lunge
nicht wesentlich verdndert ist.

Die gefundenen Werte stimmen mit den von He 3 an Kaninchen festgestellten
gut {iberein. Hel liel auBlerdem eine Lunge nur Stickstoff, die andere nur Luft
atmen. Dabei dnderte sich das Sauerstoffdefizit nicht wesentlich. Daraus
erhellt des weiteren, dal die vom Bronchus abgesperrte Lunge in gleicher Weise
durchblutet bleibt, wie die atmende. Die Grofle des beobachteten Sauerstoff-
defizits zeigh, wie aus der Tabelle hervorgeht, individuelle Schwankungen.
Trotzdem mulite eine Abhingigkeit seiner Grofle von der Gréfie des ausgeschal-
teten Lungenteils erwartet werden, falls der obige Schlufl zutraf. Das zeigte sich
dann auch in folgendem Versuch.
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Kriiftiger Kater. Hb 78. Athernarkose. Tracheotomie. Nach der Narkose 1. Blut-
entnahme: Arteriell 17,48 Vol.-%/, O,, vends 8,27 Vol.-%/, O,. Einfiilhrung des Katheters in
den linken Bronchus — Aufblihung. Atemfrequenz hiernach nicht veréndert.

2. Blutentnahme: Arteriell 16,61 Vol.-%/, O,, vends 10,72 Vol.-°/, O,. Wiederholung
ergab gleichen Wert, Auffallend geringes Defizit von 0,87 Vol.-%/, O,.

Sektion: Der Ballon verschlieBt nur den zum linken Unterlappen fithrenden Bronchus.
Linker Unterlappen gebldht, iibrige Lunge kollabiert.

Das geringe Sattigungsdefizit erklirt sich also durch die Ausschaltung nur
eines Lungenlappens.

Ein Faktor kénnte noch auf die GroBe des Sauerstoffsattigungsdefizits Ein-
fluB haben, Bei einzelnen Tieren erfolgt auf den Abschlull der einen Lunge eine
frequentere aber flachere Atmung der anderen Lunge, wéhrend bei den iibrigen
Tieren als Regulation eine vertiefte Atmung auftritt. Bei frequenter flacher
Atmung dringt ein geringerer Anteil der geatmeten Luftmenge in die Lungen-
alveolen als bei tiefer Atmung, und nicht alle Alveolen werden durch die flache
Atmung geniigend ventiliert. Geppert und Zuntz haben es darauf bezogen,
daB das arterielle Blut bei flacher Atmung nur 90—95°, der O-Menge enthilt,
die es bei tiefer Atmung aufnehmen kann. Bei den Fillen mit frequenter flacher
Atmung konnte demnach das auftretende Sauerstoffdefizit sich aus der Menge
des unarterialisierten Blutes der ausgeschalteten Lunge und der Menge der
ungeniigend ventilierten Alveolen der atmenden Lunge zusammensetzen. Hel
hat aber festgestellt, daB die gefundene Sauerstoffsittigung im arteriellen Blut
den Wert, den er fiir den Ausfall einer Lunge berechnete, iiberstieg. Das konnte
nicht der Fall sein, wenn sich noch ein Teil aus der atmenden Lunge zu dem
0,-Defizit aus der ausgeschalteten Lunge hinzuaddierte. Mit den Zahlen von
HeB stimmen die meinigen gut iiberein.

Es ist also der SchluB berechtigt, daB durch die infolge Ver-
schluB des Hauptbronchus ausgeschaltete Lunge anndhernd eben-
soviel Blut flieBt, wie unter normalen Bedingungen. Die nach Ver-
schlufl des Hauptbronchus einer Lunge auftretende Verminderung der arteriellen
Sauerstoffsittigung bleibt trotz vermehrter Atemtitigkeit der atmenden Lunge
bestehen. Weder die frequente noch vertiefte Atmung der anderen Seite vermag
das Sittigungsdefizit zu beseitigen. Die eintretende Atemregulation bleibt ohne
Erfolg fiir die Arterialisierung des Blutes. Die zweite Versuchsreihe gestaltete
sich weiter so, daB nach Feststellung des Sattigungsdefizits durch Ausschaltung
einer Lunge der Bronchialverschluf wieder geldst und dieselbe Lunge durch
kiinstlichen Pneumothorax zum Kollaps gebracht wurde. Nach Anlegung des
Pneumothorax wurde dann wieder das Sauerstoffdefizit im arteriellen Blut be-
stimmt. Diese Versuche sollen im einzelnen geschildert werden.

1. Versuch: MittelgroBes Kaninchen. Hb 53. Atmung 76. Narkose. Tracheotomie.
1. Blutanalyse: arteriell: 13,18 Vol.-/, O,. .
VerschluB der rechten Lunge durch Absperrung des Hauptbronchus. Atmung 81.
2. Analyse: arteriell: 7,66 Vol.-%/; O,.
Lésung des Verschlusses.
3. Analyse: Arteriell: 12,87 Vol.-%/, O,.
Pneumothorax rechts, geschlossen. 70 ccm Luft. Atmung 100.
4. Analyse: arteriell: 10,73 Vol.-%/;, O, nach 30 Minuten 10,02 Vol.-%/, O,.
VerschluB der Pneumothorax- Lunge durch Absperrung des Bronchus.
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5. Analyse: Arteriell: 9,16 Vol.-%/; O,.
Sektion: Pneumothorax rechts. Verschluf des rechten Hauptbronchus. Rechte
Lunge nicht vollig kollabiert.
0,-Defizit nach BronchialverschluB: 5,52 Vol.-%, O,.
0,-Defizit nach Pneumothorax: 2,14 Vol.-%/, O,.
0,-Defizit nach Verschluf der Pneumothorax-Lunge: 3,71 Vol.-%/, O,.
2. Versuch: MittelgroBes Kaninchen. Hb 51. Atmung 40. Puls 160. Narkose.
Tracheotomie.
1. Blutanalyse: arteriell: 10,42 Vol.-%, O,.
Verschlufi der rechten Lunge durch Absperrung des Hauptbronchus. Atmung 60.
2. Analyse: arteriell: 7,66 Vol.-%/; O,, nach 30 Minuten 7,05 Vol.-%/, O,.
Losung des Verschlusses.
3. Analyse: arteriell: 9,50 Vol.-%/, O,.
Pneumothorax rechts, erst offen, dann wieder geschlossen. Atmung nicht wesentlich
verindert. Bei ruhiger Atmung,
4. Analyse: arteriell: 8,81 Vol.-%/, O,.
Sektion: Pneumothorax rechts. Kollaps der rechten Lunge.
0,-Defizit nach BronchialverschluB: 2,76 Vol.-%/, O,.
O,-Defizit nach Pneumothorax: 0,69 Vol.-%/, O,. )
3. Versuch: Grofler Kater. Hb 62. Narkose. Tracheotomie.
1. Blutanalyse: Arteriell: 15,94 Vol.-%/, O,.

4,

Verschlufl der Lunge durch Absperrung des Hauptbronchus. Atmung beschleunigt
44 pro Minute.

. Analyse: Arteriell: 11,18 Vol.-%/, O,.

Lésung des Verschlusses.

. Analyse: Arteriell: 16,05 Vol.-°/, O,.

Pneumothorax rechts, erst offen, dann geschlossen. Bei ruhiger tiefer Atmung
24 pro Minute.

. Analyse: Arteriell: 15,03 Vol.-%/, O,.

Sektion: Pneumothorax rechts, Kollaps der rechten Lunge.

0,-Defizit nach BronchialverschluB: 4,76 Vol.-%/, O,.

0,-Defizit nach rechtem Pneumothorax: 1,02 Vol.-%/, O,.

Versuch: In diesem Versuch wurden neben den Blutgasanalysen gleichzeitig Be-

stimmungen des jeweiligen Atmungsvolumens, der Atemtiefe und des O,-Verbrauches mit
dem Benediktschen Respirationsapparat vorgenommen. Der AnschluB des Tieres an den
Apparat erfolgte durch Trachealkanile. Ein die Trachealkanile umschlieBender aufblih-
barer Kondomgummiballon sicherte dabei den luftdichten VerschluB der Trachea.

Ziegenbock Peter, GroBes gesundes kriftiges Tier. Hb 52. Atmung 12—16 pro Minute,
Puls 104. In Athernarkose Tracheotomie, Mehrere Tage nach dieser Operation, nach vélligem
Yerheilen der Tracheotomiewunde, Vornahme des Versuches.

L

Respirationsbestimmung:

Durchschnittliche Atemfrequenz 21.

Atemtiefe: 300 com = (Grofe des Atemzuges). .

Mittieres Atmungsvolumen pro Minute 6300 ccm.

0,-Verbrauch pro Minute: 230 cem.

Gesamt O,-Verbrauch in 15 Minuten: 3,45 . Ein Versuch am Tage vorher ergab
dieselben Werte.

Blutgasanalyse: Diese Analysen wurden wihrend der Respirationsbestimmung vor-
genommen. Entnahmestelle Karotis und Jugularis,

Arteriell: 13,99 Vol.-%/, O,. Vends 10,82 Vol.-%/, O,

VerschluB der rechten Lunge durch Absperrung des rechten Hauptbronchus, das
Tier wird nach Abschlufi der Lunge dyspnoisch. Atmung 54—64. Puls 132.

. Respirationsbestimmung:

Durchschnittliche Atemfrequenz: 57.

Atemtiefe 225 ccem anfangs, 131 com gegen Ende des Versuchs,
Mittleres Atmungsvolum pro Minute: 12825 cem.

0,-Verbrauch pro Minute: 555 cem.
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Gesamt-0,-Verbrauch in 15 Minuten: 6,11 L

Blutgasanalyse: Arteriell: 10,42 Vol.-%/, O,, vends 5,87 Vol.-%/, O,

Wiederholung der Analyse: Arteriell: 10,42 Vol.-%/, O,, venés 5,21 Vol.-%, O,.

Losung des Verschlusses der rechten Lunge. Die Dyspnoe schwindet sofort, rasche
Erholung, ruhige Atmung 13 pro Minute, Puls 104.

3. Respirationsbestimmung:

Durchschnittliche Atemfrequenz: 15 pro Minute.

Atemtiefe: 300 cem.

Mittleres Atmungsvolumen pro Minute: 4500 cem.

0,-Verbrauch nicht bestimmt.

Blutgasanalyse: nicht wiederholt,

Pneumothorax rechts mit Stichmethode. Pneumothorax-Gerdt nach Brauer,
Einfiillung von 750 ecm N in die rechte Pleurahthle. Druck plus 0, inspiratorisch
negativ. Puls 120. Atmung 16. Tier vollig ruhig.

4. Respirationshestimmung:

Durchschnittliche Atemfrequenz: 15 pro Minute.

Atemtiefe: 300 com.

Mittleres Atmungsvolumen: 4500 cem.

0,-Verbrauch pro Minute: 182 ccm.

Gesamt-0,-Verbrauch pro 15 Minute: 2,74 1.

Blutgasanalyse: Arteriell: 13,79 Vol.-%/, O,, vends 9,24 Vol.-%, O, )

Nachfiillung von 350 cem N keine Schwankungen des Manometers mehr. Puls
120. Atmung 13. Tier vollig ruhig.

5. Respirationsbestimmung:

Durchschnittliche Atemirequenz: 13 pro Minuten.

Atemtiefe: 469 ccm. :

Mittleres Atmungsvolumen pro Minute: 6097 com.

0O,-Verbrauch pro Minute: 198 cem.

Gesamt-Verbrauch in 15 Minuten: 2,96 1.

Blutgasanalyse: Arteriell: 12,71 Vol.-%/, O,, vents 9,81 Vol.-%/, O,.

Réntgendurchleuchtung: Pneumothorax rechts. Totalkollaps der rechten Lunge.
Keine sichtbaren Atembewegungen der Kollapslunge.

0,-Defizit nach BronchialverschluBf: 3,57 Vol.-%/, O,.

0,-Defizit nach Pneumothorax: 0,20 Vol.-%/, O,.

0,-Defizit nach weiterer Nachfiillung: 1,28 Vol.-%/, O,.

Tabelle 1T enthilt iibersichtlich die erhaltenen Resultate der 2. Versuchs-
reihe. Sie zeigt, was schon in Tabelle I aufgezeichnet ist, das Auftreten des be-
trichtlichen Sauerstoffdefizits nach Ausschaltung einer Lunge durch Verschlul}
ibres Hauptbronchus. Ursache dieses Defizits ist das Ausbleiben der Arteriali-
sierung des die ausgeschaltete Lunge durchstromenden Blutes. Die darauf ein-
setzende vermehrte Atemtitigkeit der anderen Lungenseite vermag das Satti-
gungsdefizit nicht zu beseitizgen. Weiterhin ist aus Tabelle II zu entnehmen,
dafl auch nach Anlegung eines geschlossenen Pneumothorax auf derselben
Lungenseite ein geringes Sauerstoffsittigungsdefizit im arteriellen Blut auf-
tritt. Dieses Defizit nach Pneumothorax ist bedeutend kleiner als das Defizit
nach Verschlul des Hauptbronchus derselben Lunge. Auch bei Verschlufi des
Hauptbronchus, der durch den Pneumothorax komprimierten Lunge, ist das
O,-Sattigungsdefizit im arteriellen Blut weit geringer als nach Ausschaltung der-
selben Lunge im normalen Zustand. Ubereinstimmend ist in dieser Versuchs-
reihe die geringe Verdnderung der Sauerstoffsittigung des arteriellen Blutes
durch die Anlage eines einseitigen geschlossenen Pneumothorax. Die Erklirung
fiir diesen Unterschied gegeniiber dem betrichtlichen O,-Sittigungsdefizit nach
Abschluf} eines Hauptbronchus erméglicht der erste Versuch, Tabelle II. Das
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Tabelle II. Sauerstoff in Volumen-Prozenten im arteriellen Blut.
Vor Ab- Nach Nach Nach Igggl‘rlﬁ,‘g Nach Nach.| Sittigungs-| Sitti-
sperrung Absperrung Lésung rechts- | des Haupt- defizit nach) RURES-
des Haupt- o fiillung des Defizit
bronchus | des Haupt- des seitigen | bronchus =, o " lAbsperrung| pech
der rechien| bronchus der Ver- Pneumo- dex;i:::;x}o— thorax des Pneumo-
Lunge rechten Lunge | achlusses thorax Lunge Bronchus | thorax
Kaninchen 13,18 7,66 12,87 10,73 9,16 — 5,62 2,14
3,711y)
» 10,42 7,66 9,50 8,81 — — 2,76 0,69
Katze 15,94 11,18 16,05 15,03 — I — 4,76 1,02
Ziegenbock 13,99 10,42 — 13,79 — 12,71 3,57 0,20
1,282
Atemfrequenz | 21 57 15 15 — 13 — —
Atemtiefe . 300 cem | 225/131 cem | 300 cem | 300 cem — 469 ccm — —
Atmungs- Vol.
pro Minute. |6300 ccm | 12825 ccm  |4500 ccm (45600 cem -~ 6097 cem — —
O, - Verbrauch )
pro Minute.] 230 com | 565 cem — 182 cem — 198 ccm — —
0, - Gesamt-
Verbrauch .| 3451 6,11 1 — 2,74 1 — 2,96 1 — —

Sauerstoffsittigungsdefizit nach Ausschaltung der Pneumothoraxlunge aus der
Atmung durch Verschlufl ihres Hauptbronchus ist hier kleiner als das Sattigungs-
defizit nach Abschlul} desselben Bronchus bei normaler Lunge. Nach dem Er-
gebnis der ersten Versuchsreihe (Tabelle I) bleibt somit durch den Bronchial-
verschlufl der Pneumothoraxlunge weniger Blut unarterialisiert als bei Ver-
schluB der normalen Lunge. '

Das heifit also durch die infolge des geschlossenen Pneumo-
thorax verkleinerte Lunge flielt weniger Blut als durch dieselbe
Lunge im normalen Blihungszustand.

Nun geht sowohl aus diesem Versuch 1 wie aus den weiteren Tierversuchen und
auch den spéter zu schildernden Untersuchungen am Menschen hervor, da die
Sauerstoffsittigung des arteriellen Blutes beim einseitigen geschlossenen Pneumo-
thorax nur wenig leidet. In diesem Versuch 1 (Tabelle II) ist allerdings auch beim
einseitigen geschlossenen Pneumothorax, also ohne Bronchialverschluf3, das
0,-Sattigungsdefizit noch relativ hoch, aber in den iibrigen Untersuchungen ist
és iibereinstimmend klein gegeniiber den Werten der I. Versuchsreihe (Tabelle I).
Die Arterialisierung des Blutes wird also beim geschlossenen Pneumothorax
trotz Einschrinkung der respiratorischen Austauschfliche und trotz geringerer
Durchblutung der im Pneumothorax verkleinerten Lunge anndhernd vollig er-
reicht, Dieser Vorgang ist nicht moglich, wenn man, wie es die KurzschluB-
theorie Sauerbruchs und Cloettas fordert, annimmt, daB die im Pneumo-
thorax kollabierte Lunge stirker durchblutet ist, als die normale inspiratorisch
geblihte atmende Lunge. Im Versuch I (Tabelle IT) hitte bei dieser Voraus-
setzung das O,-Sittigungsdefizit im arteriellen Blut nach Verschlufl des Haupt-
bronchus der Pneumothoraxlunge das O,-Siattigungsdefizit nach Bronchial-

1) Sattigungsdefizit nach Absperrung des Hauptbronchus der Pneumo-Thorax-Lunge.
2) Sattigungsdefizit nach Nachfiilllung des Pneumothorax.
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verschlufl derselben normal ausgedehnten Lunge iibersteigen miissen. Das ist
nicht der Fall. Andererseits miilte beim einseitigen geschlossenen Pneumo-
thorax die normale O,-Séttigung des arteriellen Blutes bedeutend weiter hinter
dem Normalen zuriickbleiben, wenn die Blutfiille der Pneumothoraxlunge grofer
wiire als die derselben normalen atmenden Lunge. Die kompensatorische Mehr-
leistung der gesunden Lunge hiitte ebensowenig oder noch weniger Erfolg fiir
die Arterialisierung des Blutes als es bei der ersten Versuchsreihe nach Verschluf3
des Hauptbronchus einer normal atmenden Lunge beobachtet wurde. Die Grofle
der Blutmenge, die in der Zeiteinheit den kleinen Kreislauf passiert, bleibt
nidmlich, wie wir aus den Versuchen von Lichtheim und Tigerstedt wissen,
nach einseitigem Pneumothorax, selbst nach Abbindung der Pulmonalisiste
der Pneumothoraxlunge dieselbe wie vorher. Die vermehrte Atemtétigkeit der
gesunden Lunge hat, wie sich in der ersten Versuchsreihe gezeigt hat, allein
keinen wesentlichen Einfluf3 auf die Verbesserung der Arterialisierung des Blutes.
Das Bemerkenswerte dieser Versuche war gerade, dal} das O,-Sittigungsdefizit
durch Bronchialverschlufi einer normalen Lunge trotz der kompensatorischen
Mehrtétigkeit der anderen Lunge nicht vermindert wurde. Ein verbessernder
EinfluB auf die Arterialisierung des Blutes ist durch die vermehrte Atemtétigkeit
der einen atmenden Lunge nur méglich, wenn bei in der Zeiteinheit gleichbleibend
zuflieBender Blutmenge zu beiden Lungen, die Verteilung des Blutes auf die beiden
Lungen sich so &ndert, dal die atmende Lunge bei ihrer vermehrten Tétigkeit
auch stirker durchblutet wird. Das ist nun, wie sich aus den vorstehenden Ver-
suchen einwandfrei ergibt, beim einseitigen geschlossenen Pneumothorax der Fall.

Das Ausbleiben eines wesentlichen Sauerstoffdefizits im arteriellen Blut
beim einseitigen geschlossenen Pneumothorax erklirt sich demnach in folgender
Weise. Die durch den Pneumothorax kollabierte Lunge wird in geringerer Weise
durchblutet wie die normal geblihte atmende Lunge, vergleiche Versuch 1,
Tabelle II. Da in der Zeiteinheit auch beim Kollaps einer Lunge die gleiche
Blutmenge durch die Lungen stromt, mull also die atmende Lunge stérker blut-
gefiillt werden. Hand in Hand mit dieser stirkeren Blutfiillung der atmenden
Lunge geht eine Vergréfierung der respiratorischen Austauschfliche und Ver-
besserung der Sauerstoffzufuhr durch Zunahme ihrer Atemtiefe. Das die Kol-
lapslunge durchstrémende Blut wird, falls die Kollapslunge ganz aus der Atmung |
ausgeschaltet ist, unarterialisiert bleiben. Darin liegt der Grund, daf3 die Sauer-
stoffséittigung im arteriellen Blut nicht ihren normalen Wert erreicht und auch
beim einseitigen geschlossenen Pneumothorax noch ein gewisses O,-Sittigungs-
defizit zuriickbleibt. Beteiligt sich die Kollapslunge beim einseitigen geschlossenen
Pneumothorax noch an der Atmung, was ja je nach dem Grade ihres Kollaps-
zustandes noch mehr oder weniger moglich ist, so wird diese Atemtatigkeit auch
noch die Arterialisierung eines Teiles ihres eigenen Blutes herbeifithren. Das
Sauerstoffsittigungsdefizit im arteriellen Blut wird demnach geringer sein als
bei volligem Kollaps und Atemstillstand der Pneumothoraxlunge.’

Das wird in den obigen Versuchen ebenfalls deutlich. In Versuch 2 und 3,
Tabelle I1 wurde der Kollaps der Lunge durch offenen Pneumothorax herbei-
gefithrt und nach vélligem Kollaps der Pneumothorax geschlossen. Hier dirfte
der Anteil der Kollapslunge an der Atmung nur gering, das verbleibende O,-
Sattigungsdefizit durch die Beimischung der unarterialisierten Blutmenge der
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Kollapslunge bedingt sein. Beim Ziegenbock war bei der ersten Anlegung des
Pneumothorax die Kollapslunge nicht vollig aus der Atmung ausgeschaltet.
Dem entspricht das geringe O,-Sattigungsdefizit im arteriellen Blut. Erst die
Nachfiillung bringt die Kollapslunge zum vélligen Atemstillstand, wie die
Roéntgendurchleuchtung beweist. Entsprechend diesem stirkeren Kollaps der
Pneumothoraxlunge durch die Nachfiilllung steigert sich die Atemtiefe der andern
Lunge noch weiter bei gleichem mittleren Atmungsvolumen pro Minute wie in
der Norm. Ein Beweis, daf die gesunde Lunge nach der Nachfiillung noch stirker
atmen mull wie bei der Anlegung des Pneumothorax, sie jetzt also allein die
Atemregulation iibernehmen mufl. Das O,-Sattigungsdefizit im Blut steigt
daher wieder an infolge Beimischung der unarterialisierten Blutmenge aus den
kollabierten Lungenteilen. Bemerkenswert ist der verschiedene Regulationstyp
der Atmung, der nach Bronchialverschlul der normal atmenden Lunge und nach
einseitigem geschlossenen Pneumothorax auftritt. Beim Bronchialverschluf3
obertlichliche frequente Atmung, nach einseitigem Pneumothorax langsame
und vertiefte Atmung. Der Regulationstyp der Atmung beim einseitigen ge-
schlossenen Pneumothorax entspricht ganz dem verinderten Blutfiillungs-
zustand der Lungen. Die mit vertiefter Atmung einhergehende bessere Ven-
tilation und Vergréferung der respiratorischen Oberfliche ermoglicht die maxi-
male Sittigung des vermehrten Blutzustroms, eine frequente flache Atmung
wiirde dieser Erfolg nicht haben konnen. Vergleiche hierzu die Ergebnisse der
Respirationsbestimmung in Versuch 4 (Tabelle II).

Wollte man den Versuch 1, Tabelle II als Einzelversuch nicht als beweis-
kriftig genug fiir den Nachweis einer geringeren Durchblutung der im geschlossenen
Pnéumothorax kollabierten Lunge halten, so zwingt dazu der Vergleich der
Ergebnisse der ersten und zweiten Versuchsreihe. Bei Ausschaltung einer
Lunge aus der Atmung durch Bronchialverschluf tritt ein hohes arterielles
Sauerstoffdefizit auf. Weder eine frequente noch vertiefte Atemtiitigkeit der
anderen atmenden Lunge kann das O,-Defizit beseitigen. Beim einseitigen ge-
schlossenen Pneumothorax bleibt die arterielle Sauerstoffsittigung nahezu normal
trotz Ausschaltung einer Lunge aus der Atmung. Hierbei erreicht also die ver-
stirkte Atemtitigkeit der anderen Lunge die Erhaltung einer nahezu normalen
arteriellen Sauerstoffsittigung. Die durch die vertiefte Atmung der normalen
Lunge bedingte vermehrte Ventilation und VergréBerung ihrer respiratorischen
Oberfliche konnte, wenn sie in normaler Weise durchblutet bliebe, auch nur
der Norm entsprechende Sittigung ihrer normalen Blutmenge herbeifiihren.
Der arterielle Sattigungsgrad wiirde also nur dieselbe Hohe wie in der ersten
Versuchsreihe erreichen kénnen. Da aber der arterielle Sittigungsgrad beim
einseitigen geschlossenen Pneumothorax nahezu die Norm erreicht, muBl der
durch die vergréBerte Atemtiefe besser ventilierten und vergroBerten respira-
torischen Oberfliche der anderen Lunge mehr Blut zuflieBen. Die gesamte den
beiden Lungen in der Zeiteinheit zustrémende Blutmenge bleibt ja in der Zeit-
einheit nach dem Versuch von Lichtheim und Tigerstedt in beiden Versuchs-
reihen gleich, nach O. Bruns wird sie durch Kollaps einer Lunge kleiner. Eine
vermehrte Durchstromungsgeschwindigkeit kann ein O,-Sittigungsdefizit nicht
beseitigen, da auch bei schnellerer Durchstréomung das Mischungsverhiltnis
der aus beiden Lungen stammenden Blutmengen unverindert bleibt.
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In Versuch 1, Tabelle IT tritt nach Anlegung des Pneumothorax eine fre-
quente oberflichliche Atmung auf gegeniiber allen ibrigen Versuchen und
spiteren Untersuchungen. Das auch nach einseitigem geschlossenen Pneumo-
thorax noch verbliebene relativ hohe O,-Séttigungsdefizit im arteriellen Blut
findet darin eine Erklirung. Da die frequente oberflichliche Atmung eine ge-
ringere Entfaltung der Alveolen und schlechtere Ventilation bedingt, wird die
gewohnliche Héhe der Sauerstoffsittigung des arteriellen Blutes beim einseitigen
geschlossenen Pneumothorax in diesem Falle nicht erreicht.

Ein weiterer interessanter Tierversuch (in Tabelle I1 nicht enthalten) be-
stitigte uns unsere aus den bisherigen Versuchen gezogenen Schliisse.

GroBer Kater. Kriftiges Tier. Athernarkose. Tracheotomie.

Blutgasanalyse: Arteriell: 17,48 Vol.-%/, O,, vends 8,27 Vol.-%/, O,.

Verschlufl des zum Unterlappen der linken Lunge filhrenden Bronchus. Atmung nicht
wesentlich verindert.

Blutgasanalyse: Arteriell: 16,61 Vol.-%/, O,, vends 10,72 Vol.-%/; O,.

Anlegung eines rechtsscitigen Pneumothorax. Starke Dyspnoe. Unruhig.

Zyanose, Sofortige Blutentnahme.

Blutgasanalyse: Arteriell: 7,35 Vol.-%/; O,.

Exitus nach 5 Minuten. Scktion: Pneumothorax rechts. Kollaps der rechten Lunge
und des linken Oberlappens. Linker Unterlappen geblaht. Der Ballon sitzt in dem zum
linken Unterlappen fiihrenden Bronchus, und schlieBt ihn dicht ab., Das Lumen des zum
linken Oberlappen filhrenden Bronchus ist frei.

Bei diesem einseitigen geschlossenen Pneumothorax wird also der respira-
torische Gaswechsel fast ausschlieBlich vom linken Oberlappen bewiltigt. Dabei
wird noch eine Sauerstoffsittigung des arteriellen Blutes bis fast zur Hilfte des
normalen Wertes erreicht, trotz Einschrinkung der respiratorischen Oberflache
auf ein Viertel der normalen Ausdehnung. Das ist nur dadurch moglich, daf} die
noch atmenden Teile der Lunge bei verstirkter Atemtétigkeit stérker durch-
blutet werden. Ware die Lunge im Pneumothorax stirker durchblutet wie unter
normalen Bedingungen, so hitte bei dem gleichzeitigen VerschluBl des linken
Unterlappens eine stirkere Herabsetzung der Sauerstoffsittigung des arteriellen
Blutes erwartet werden diirfen. Bemerkenswert ist ferner in diesem' Versuch,
daB unter normalen Verhiltnissen auch die maximal verstirkte Atemtitigkeit
eines einzigen Oberlappens nicht ausreicht, um den respiratorischen Gaswechsel
dem Bediirfnis des Organismus entsprechend zu gestalten. Diesem Versuch ent-
spricht eine Beobachtung am Menschen. Ein junger Mensch wurde wegen
schwerer Himoptoe eingeliefert. Im Krankenhaus wiederholte sich die Blutung
aus dem Munde, die dem Stationsarzt ebenfalls den Eindruck der Haémoptoe
machte. Da sich die Blutung nochmals wiederholte, Anlage eines rechtseitigen
Pneumothorax bis zum Totalkollaps der rechten Lunge. Blutung stand darauf.
In den niichsten Tagen nach dem Pneumothorax Entwicklung einer Pneumonie
im basalen Teil des linken Unterlappens. Mit zunehmender Ausbreitung der
Pneumonie wurde der Kranke stirker dyspnoisch und zyanotisch. Mit vélliger
Infiltration des linken Unterlappens ging der Kranke unter straker Dyspnoe
und Zyanose bei guter Herzaktion zugrunde. Bei der Sektion war der ganze
linke Unterlappen pneumonisch infiltriert, die rechte Lunge kollabiert und nur
der linke Oberlappen frei. Als Ursache der Blutung wurde eine Purpura fulminans
festgestellt. Die rechte Lunge war frei von pathologischen Veriinderungen.
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Die Blutungen stammten aus dem Nasenrachenraum. Auch hier erlaubte die
Beschrinkung des respiratorischen Gaswechsels auf einen Oberlappen nicht den
Fortbestand des Lebens.

B. Untersuchungen am Menschen.

Die Untersuchungen am Menschen erstrecken sich auf die Feststellung der
Sauerstoffsittigung und des Kohlensiuregehaltes des arteriellen und vendsen
Blutes vor und nach Anlegung eines therapeutischen einseitigen geschlossenen
Pneumothorax bei Lungentuberkulose. Diese Untersuchungen bilden somit eine
Fortsetzung der vorhergehenden Tierversuche. Ihnen schlieBen sich Blutgas-
analysen des arteriellen und vendsen Blutes bei krankhaften Verinderungen der
Atmungsorgane an. .

Blutgasanalysen des arteriellen und venésen Blutes vor und nach Anlegung
eines therapeutischen Pneumothorax beim Menschen liegen in der Literatur bis-
her nicht vor. Die einzigen bisher in der deutschen Literatur versffentlichten
gasanalytischen Untersuchungen am arteriellen Blut des Menschen stammen
von Hiirter. Darunter befindet sich auch eine Analyse von einem schon lange
bestehenden Pneumothorax und einige Analysen bei Lungenerkrankungen. In
allerletzter Zeit scheinen derartige Versuche von den Amerikanern in vermehrtem
MaBe aufgenommen zu werden.

Das Fehlen gasanalytischer Untersuchungen am arteriellen Blut des Menschen
erklért sich wohl aus einer gewissen Scheu vor der arteriellen Blutentnahme und
auch aus der klinisch noch wenig verbreiteten Anwendung der Barcroftschen
Methode.

Die ersten technischen Angaben zur Gewinnung arteriellen Blutes vom Men-
schen gab Hirter. Er entnahm das arterielle Blut durch Punktion der Arteria
radialis. Ich habe bei meinen folgenden Untersuchungen dieselbe Methode an-
gewandt. Beherrscht man erst die Technik, so ist die Punktion der Arterie ein
vollig ungefdhrlicher harmloser Eingriff und nicht wesentlich anders als eine
Venenpunktion. Bei geniigender Ubung gelingt es, jedes Himatom nach der
Punktion der Arterié zu vermeiden. Hématome nach der Punktion habe ich
nur bei meinen allerersten Punktionen gesehen und auch diese waren nur klein.
Bei geniigend langer Kompression der Arterie nach der Punktion tritt eine
Nachblutung nicht auf. Die Arterie pulsiert hinterher in gleicher Weise wie vor-
her. Ich babe nach guter Kenntnis der Technik dieselbe Arterie wiederholt
mehrfach bis zu dreimal punktiert, ohne dafl eine Nachblutung oder sonstige
Verdnderungen aufgetreten sind. Als Punktionsstelle wihlt man am besten die

“Palpationsstelle der Radialis oberhalb des Handgelenkes. Es empfiehlt sich, sie
dicht proximal vom Querband zu punktieren, da die Berithrung des Querbandes
mit der Nadel beim Ausweichen der Arteric schmerzhaft ist. Als Punktions-
nadeln wihlt man kurze weite Fligelkaniilen. Lingere und feinere Kaniilen
verhindern das Ausstrémen des Blutes in sichtbaren PulsstéBien. Als Spritze
benutze ich eine 5 ccm fassende Rekordspritze. Sie bietet den Vorteil gegeniiber
der von Hiirter angewendeten Luerschen Spritze, dal der Kolben dichter
schlie3t. So wird eine Berithrung des aufgefangenen Blutes mit Luft sicherer
'vermieden als in den meist zu frei gehenden Luerschen Spritzen. Bei guter Lage
der Nadel in der Arterie wird der Rekordspitzenkolben in gleicher Weise durch

Beitriige zar Klinik der Tuberkulose. Bd. 50. 4
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die PulsstéBe vorgeschoben wie der Kolben der Luerschen Spritze. Zur Ver-
meidung der Blutgerinnung wurde die eben angefeuchtete Spritze mit Natrium-
zitratpulver oder Hirudin ausgepudert. Der gewéhnlichste Fehler bei Einiibung
der Technik ist ein zu tiefer Einstich. Die Arterie liegt an der erwahnten Stelle
ganz oberflichlich 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 durch leichten Druck schon so weit komprimiert wird, dafl kein Blut
aus der Kaniile ausflieBt. Bei guter Lage schiet das Blut imm Rhythmus der
Pulsschliige im Bogen aus der Kaniile. Nur solches frei aus der Kaniile ,,spritzende*
Blut wurde zur Analyse verwendet. Aus der Kantile austropfendes Blut ist
unbrauchbar, und entstammt der Begleitvene der Arterie. Ist die Arterie durch-
stofen, so wird durch vorsichtiges Riickziehen der Kaniile noch eine gute Lage
erreicht. Erst bei sicher freiem pulsatorischem Ausstrémen des arteriellen Blutes
aus der Kaniile setzt man die Spritze auf und 146t das Blut in sie einstrémen.
Auf diese Weise bildet sich nur eine kleine Luftblase in der Spritze, die nach
Fiillung der Spritze ausgedriickt wird. Dringt durch Undichtigkeit der Spritze
mehr Luft withrend der Punktion in die Spritze ein, so wurde das Blut als nicht
mehr einwandfrei nicht analysiert. Nach Beendigung der Punktion komprimiert
man vor Herausnahme der Nadel proximal die Arterie. Unter Kompression
der Arterie entfernt man die Nadel und setzt die Kompression noch mindestens
5 Minuten fort. ' So vermeidet man ein NachflieBen von Blut. Zur Sicherheit
habe ich noch anschliefend einen Kompressionsverband angelegt, der nach einer
halben Stunde wieder abgenommen wurde. Der Einstich in die Arterie wird
hiufig, nicht immer, als empfindlich schmerzhaft angegeben. Auch nach der
Punktion verbleiben zuweilen noch kurze Zeit ziehende Schmerzen im Unterarm.
Auf eine Lokalanisthesie der Punktionsstelle konnte stets verzichtet werden.
Schwierig ist die Punktion der Radialis zuweilen bei stirkerem Unterhautfett-
polster und auch bei jugendlich zarten Arterien. Bei Kindern wurde die Punktion
als voraussichtlich erfolglos nicht versucht.

Die Entnahme des ventsen Blutes erfolgte in der iiblichen Weise durch
Punktion der Vena cubitalis. Die Gasanalyse des Blutes schlo8 sich der Punktion
sofort an. Hierzu wurde das von Franz Miiller angegebene Modell des Barcroft-
schen Apparates benutzt unter genauer Beriicksichtigung der hierfilr gegebenen
Vorschriften.

a) Untersuchungen bei kiinstlichem einseitigem gesehlossenem Pneumothorax.

Bei den nun folgenden Untersuchungen iiber Anderung der Sauerstoffsitti-
gung des menschlichen arteriellen Blutes bei Anlegung eines therapeutischen
Pneumothorax handelt es sich im wesentlichen, wie bei den Tierversuchen, um
Vergleichswerte vor und nachher. Beziehungen der gefundenen Werte zu dem
maximalen O,-Bindungsvermdgen des Blutes kommen hierfiir weniger in Frage.
Deshalb soll auf die Methode zur Bestimmung des Hamoglobingehaltes bzw. des
maximalen O,-Bindungsvermégen erst bei Ercrterung der pathologischen Fille
eingegangen werden.

Fiir die Untersuchungen beim therapeutischen Pneumothorax des Menschen
wurden Tuberkulosekranke gewidhlt mit verschieden weit ausgedehnten Lungen-
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veriinderungen. Der Kollapszustand der Lunge wurde bei der Anlegung des
Pneumothorax absichtlich verschieden stark ausgebildet, um den Einflul} der
unterschiedlichen Volumenénderung der einen Lunge feststellen zu konnen.
Aus diesem Grunde ist bei den ersten Fillen gleich bei Anlegung des Pneumo-
thorax eine griflere Gasmenge eingefiillt worden als es sonst unsere Gewohnheit
ist. Die erste Blutentnahme und Gasanalyse erfolgte am Tage vor der Anlegung
des Pneumothorax. Ihr gingen bei 2 Fillen noch Respirationsbestimmungen
mit dem Benedictschen Respirationsapparat unmittelbar voraus. Die zweite
Blutentnahme und Blutgasanalyse schloB sich der Anlegung des Pneumothorax
sofort an, mit nachfolgender Wiederholung der Respirationsbestimmungen.
Alle Kranke hatten vor und nach der Untersuchung dauernde Bettruhe ein-
gehalten.

1. C. Pe. Alter: 17 Jahre. GroBe 1,74 m. Korpergewicht: 46,2 kg, Beginn der Er-
krankung Januar 1921, Seitdem Husten, Auswurf, Nachtschweifle, Gewichtsabnahme.

Klinischer Befund 5. V. 1921: MiBiger Ernihrungszustand, typischer Habitus, Tem-
peratur 37,6° C. Thorax lang, schmal. Schlisselbeingruben und Zwischenrippenriume
tief. Atmung 12—16 pro Minute gleichmiBig. Lungenbefund: Schallverkiirzung 1. v. o.
bis 3. R. 1. h. 0. bis 6. B. W. Verschirftes In- und Exspirium, Exspirium verlingert. Giemen.
Knisterrasseln und feinblasige Rg. Ubrige Lunge frei. Spirliches Sputum. Tuberkel-
bazillen .

Réntgenbefund: Fleckige Beschattung der linken Hilusgegend, von da ausgehend band-
artig nach der Achselhshle zu hinziehend, ziemlich dichte weiche noddse Verdichtungen,
Im iibrigen Lunge gut durchblutet (s. Abb. 1).

Herz o, B. Puls 100, Blutdruck 96 mm Hg. Hb. 86. Sahli. E. 4,2 M. Leuk. 11400,
Ubriger Organbefund o. B.

Klinische Diagnose: Linksseitige Spitzentuberkulose.

Blutgasanalyse vor dem Pneumothorax: Hb. 86 berechnetes maximales O,-Bindungs-
vermdgen = 19,95 Vol.-%/,. Gefundener O,-Wert im arteriellen Blut: 20,54 Vol.-%/.

Respirationsbestimmung: Mittlere Atemfrequenz 12—16.

Atemtiefe: 337,5 ccm.

Mittleres Atemvolumen pro Minute: 4725,0 cem.

Q,-Verbrauch pro Atemzug: 18,58 com.

Q,-Verbrauch pro Minute: 223,0 ccm.

0,-Verbrauch pro 15 Minuten:. 3,346 1.

CO,-Abgabe pro Atemzug: 20,3 cem.

CO,-Abgabe pro Minute: 224,3 ccm.

CO,-Abgabe pro 15 Minuten: 3,665 1.

6. V. 1921: - Anlage eines linksseitigen artefiziellen Pneumothorax. Stichmethode.
960 ccm N.

Réntgenbefund: Guter Pneumothorax links. Nahezu volliger Kollaps der linken Lunge.
Geringe Atembewegung. Kurz nach dem Pneumothorax leichtes Beklemmungsgefiihl, das
bald schwindet. Keine sonstigen Beschwerden. Atmung 16. Puls 96.

Blutgasanalyse unmittelbar nach Anlage des Pneumothorax:

Gefundene O,-Werte im arteriellen Blut: 19,31, 19,562, 19,92, 20,13. Mittel: 19,72 4+ 0,70
= 20,42 Vol.-9%,.

Gefundene Co,-Werte im arteriellen Blut: 41,08, 41,70, 42,62, 42,93. Mittel 42,08 Vol.-%/,.

Gefundene O,-Werte im vendsen Blut: 11,95, 12,87, 14,40. Mittel: 13,07 Vol.-9,.

Gefundene Co,-Werte im vendsen Blut: 45,38, 47,52, 52,19, 53,04, Mittel: 49,53 Vol.-%/,.

0,-Defizit des arteriellen Blutes vor dem Pneumothorax gegeniiber dem maximalen
0,-Bindungsvermdgen: -+ 0,59 Vol.-%/,.

0,-Defizit des arteriellen Blutes nach dem Pneumothorax gegeniiber dem maximalen
0,-Bindungsvermégen: - 0,47 Vol.-%/,.

4*
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Differenz der O,-Sdttigung des arteriellen Blutes vor und nach dem Pneumo-
thorax: 0,12 Vol.-%/,.

Respirationsbestimmung  nach
dem Pneumothorax:

Mittlere Atemfrequenz: 14 pro
Minute.

Atemtiefe: 262,5 com.

Mittleres Atemvolumen pro Mi-
nute: 3675,0 ccm.

O,-Verbrauch pro  Atemzug:
13,97 cem.

O,- Verbrauch pro Minute:
181,7 ccm.

O, - Verbrauch pro 15 Minuten:
2,73 1

CO,- Abgabe pro Atemzug:
16,04 ccm.

CO,-Abgabe pro Minute:
208,6 ccm.

CO,-Abgabe pro 15 Minuten:
Abb. 1. 3.13 1 P

2. R. M6. Alter 18 Jahre. Grole 1,76, Gewicht: 53,5 kg. Beginn der Erkrankung
7. II1. 1921 mit Hiamoptoe.

Klinischer Befund 21. VI. 1921: Graziler Kérperbau. MaBiger Erndhrungs- und Krifte-
zustand: Blasse. Temperatur: 38° C. Thorax lang, schmal, flach. Exkursion gut und
gleichmafBig. Lungengrenzen gut verschieblich. Dampfung iiber dem linken Oberlappen,
. v. 0. 3. R, L. h. o. bis zum Hilus. L. h. o. abgeschwichtes, iiber der Spitze verscharftes
Atmen, reichlich feinblasige feuchte Rg. L. v. 0. Verschirftes In- und Exspirium, reichlich
fein. und mittelblasige feuchte Rg. Sputum ganz spirlich. Tuberkelbazillen 4. Atem-
frequenz: 18 pro Minute.

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

Herz o. B. Puls regelmiBig, kriftig. Pulszahl: 104 pro Minute. Blutdruck 120 mm Hg.
Hb. 74. E. 4,2 M. Leuk. 12 200.

Klinische Diagnose: Tuberkulose des linken Oberlappens.

Blutgasanalyse vor dem Pneumothorax: Hb. 74 = berechnetes maximales O,-Bindungs-
vermogen 17,11 Vol.-%/,.

Gefundené O,-Werte im arteriellen Blut: 14,40, 14,71, 15,02. Mittel: 14,71 + 0,7
—= 15,41 Vol.-%/,.

Gefundene CO,-Werte im arteriellen Blut: 45,07, 45,99. Mittel: 45,53 Vol.-%/,.

Gefundene O,-Werte im venosen Blut: 8,58, 9,19, 10,11, 10,73, 11,34, 11,64, 11,64,
12,26. Mittel: 10,68 Vol.-%/,.

Gefundene CO,-Werte im vendsen Blut: 52,43, 51,82. Mittel: 52,12 Vol.-/,.

Respirationsbestimmung vor dem Pneumothorax:

Mittlere Atemfrequenz: 14 pro Minute.

Atemtiefe: 225,0 com.

Mittleres Atemvolumen pro Minute: 3 150,0 ccm.

0,-Verbrauch pro Atemzug: 18,17 cem.

0,-Verbrauch pro Minute: 254,46 ccm.

0,-Verbrauch pro 15 Minuten: 3,816 1.

CO,-Abgabe pro Atemzug: 15,62 cem.

CO,-Abgabe pro Minute: 208,69 ccm.

CO,-Abgabe pro 15 Minuten: 3,665 1.

23. VI. 1921: Anlegung eines linksseitigen artefiziellen Pneumothorax. Schnittmethode.
1000 cem N. Beklemmungsgefiihl. Atmung 28 pro Minute. Puls 144.
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Roéntgendurchleuchtung: s, Pause (Abb. 2D),

Am nichsten Tage Atmung 26, Puls 86, dann dauernd Atmung 30, Puls 80—90. Blut-
gasanalyse unmittelbar nach dem Pneumothorax:

Gefundene O,-Werte im arteriellen Blut: 14,10, 14,71, 14,10, 14,71, 14,40, 14,10, 13,18.
Mittel: 14,18 + 0,7 = 14,88 Vol.-%/,.

Gefundene CO,-Werte im arteriellen Blut: 41,08, 42,30. Mittel: 41,69 Vol.-%/,.

Gefundene O,-Werte im vendsen Blut: 10,11, 10,37, 11,95. Mittel: 10,93 Vol.-%/..

Gefungdene CO,-Werte im vendsen Blut: 48,74, 49,66. Mittel: 49,14 Vol.-%/.

O,-Defizit des arteriellen Blutes gegeniiber dem maximalen O,-Bindungsvermiogen vor
dem Pneumothorax: 1,70 Vol.-9/,.

O,-Defizit nach dem Pneumothorax: 2,23 Vol.-9/,.
Differenz der O,-Siattigungen desarteriellen Blutes vorundnachdem Pneumo-

. thorax: 0,53 Vol.-%,.

Respirationsbestimmung nach dem Pneumothorax:
Mittlere Atemfrequenz: pro Minute 18.

Atemtiefe: 206,2 ccm.

Mittleres Atemvolumen pro Minute: 3 731,6 ccm,
Q,-Verbrauch pro Atemzug: 14,48 ccm.
0,-Verbrauch pro Minute: 260,66 ccm.
0,-Verbrauch pro 15 Minuten: 3,91 1.

CO,-Abgabe pro Atemzug: 11,31 cem.
CO,-Abgabe pro Minute: 203,60 ccm.

CO,-Abgabe pro 15 Minuten: 3,05 L

Abb. 2a. Abb. 2Zb.

3. Th. Wi, Alter 33 Jahre. (Grofie 167.5 m. Gewicht 49,5 ke, Frither stets gesund.
April 1921, Beginn der Erkrankung mit Bluthusten und Fieber, seitdem Husten und Auswurf.

Klinischer Befund: 6. VI. 1921: Schmiichtiger Korperbau, miissiger Ernihrungszustand,
Temperatur: 37,8° (*. Langer, flacher Thorax. Atemexkursion ausgiebig, gleichmiiflig,
Atmung gleichmiBig ruhig, 16 pro Minute. Lungen: Grenzen an gehoriger Stelle, gut ver-
schieblich. Dampfung iiber dem linken Oberlappen und iiber der rechten Spitze. Lo v o,
bronchiales Atmen, reichlich mittelblasige klingende Rg. L. h. o. abgeschwiichtes Vesi-
kuliratmen, dichte, feuchte, mittelblasige Rg. Sputum 10 40 ¢cem pro die.  Tuberkel-
bazillen - -,

Réntgenbefund: Fibros-knotige Tuberkulose des linken Oberlappens. Rechts kriiftige
Hiluszeichnung mit einigen derben strangartigen Beschattungen im infraklavikuliren
Dreieck, alter abgeheilter Prozefl (s. Abb. 3a).

Herz und {ibriger Organbefund o. B. Puls regelmiflig kriiftig, 96. Blutdruck 138 mm Hg.
Hb. 80.
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Klinische Diagnose: Tuberkulose des linken Oberlappens und der rechten Lungenspitze.

Blutgasanalyse vor dem Pneumothorax: Hb. 80 = berechnetes maximales O,-Bindungs-
vermdgen 18,50 Vol.-%/,.

Gefundene O,-Werte im arteriellen Blut: 17,16, 16,55. Mittel: 16,85 + 0,7 = 17,55
Vol.-%/,.

Gefundene CO,-Werte im arteriellen Blut: 43,16, 43,47, 44,42. Mittel: 43,68 Vol.-%/,.

Gefundene O,-Werte im venésen Blut: 14,40, 14,40, 14,10. Mittel: 14,30 Vol.-%/,.

Gefundene CO,-Werte im vendsen Blut: 51,44, 52,06, 52,36. Mittel: 51,95 Vol.-%/,.

7. VL. 1921: Anlegung eines linksseitigen artefiziellen Pneumothorax. Schnittmethode
800 ccm N. Spannungsgefithl. Atemfrequenz 24. Puls 102.

Réntgenbefund: Linksseitiger Pneumothorax, Oberlappen adhirent. Herz und Me-
diastinum etwas nach rechts verdriangt (s. Abb. 3b).

In der Folgezeit Atmung dauernd 22—24 pro Minute. Puls 80-—100.

Blutgasanalyse unmittelbar nach dem Pneumothorax: i

Gefundene O,-Werte im arteriellen Blut: 17,79, 18,08, 16,86. Mittel: 17,57 4- 0,7 = 18,27
Vol.-%,.

Gefundene CO,-Werte im arteriellen Blut: 49,03, 47,09, 47,40. Mittel: 47,84 Vol.-%/,.

Gefundene O,-Werte im vendsen Blut: 14,40, 14,40, 13,79, 14,10. Mittel: 14,17 Vol.-?/,.

Gefundene CO,-Werte im vendsen Blut: 53,22, 52,31, 56,31. Mittel: 53,94 Vol.-%/,.

O,-Defizit des arteriellen Blutes gegeniiber dem maximalen 0,-Bindungsvermdogen vor
dem Pneumothorax: 0,95 Vol.-9/,.

O,-Defizit im arteriellen Blut gegeniiber dem maximalen O,-Bindungsvermégen nach
dem Pneumothorax: 0,23 Vol.-%/,.

Differenz der O,-Séattigung des arteriellen Blutes vor und nach dem Pneumo-
thorax: + 0,72 Vol.-%/,.

Abb. 3a. Abb. 3b.

4. Joh. Ma. Alter 30 Jahre, GroBe 176,5 m. Gewicht: 55,6 kg. Beginn der Erkrankung
Juni 1918 mit Himoptoe. Seit Marz 1921 bettligerig mit dauerndem Fieber. Husten,
Auswurf. Gewichtsabnahme.

Klinischer Befund 22. VI. 1921: Stark reduzierter Ernahrungszustand. Status pro-
gressus. Blisse. Thorax, schmal und flach. Infra- und Supraklavikulargruben beiderseits
stark eingesunken. Interkostalrdiume eng. Epigastrischer Winkel eng. Atemfrequenz
20—24 pro Minute, gleichmiBig bei normaler Tiefe. Reichlich Husten und Auswurf, 50
bis 80 cem pro die. Tuberkelbazillen 44 +-. Lungen: Grenzenr. v.u. 6. R.r. h. u. 9. B. W,
wenig verschieblich. Dampfung r. v. bis zur Lungengrenze, r. h. o. bis zum 5. B. W. weiter
abwarts Schallverkiirzung. Uber der Dampfung bronchiales Atmen, r. h. u. verschirftes
Atmen. Uber der ganzen rechten Lunge dichte, klingende grob-, mittel- und feinblasige
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Rg., L. v. o. Dimpfung bis zur 4. R. 1. h. o. bis 5. B. W. Uber der Spitze bronchiales Atmen
mit spirlichem Rg., sonst abgeschwichtes Vesikuliratmen ohne Rg.

Rontgenbefund: Schwere rechtsseitige Tuberkulose. Zwerchfell in der Mitte adhérent.
Auch auf der linken Seite vom Hilus ausgehender grobfleckiger Prozel (Abb. 4a).

Herz und iibriger Organbefund o. B. Puls regelmafig 90—100. Blutdruck 112. Hb. 61.
Leuk.: 14 800.

Klinische Diagnose: Doppelseitige Lungentuberkulose.

Blutgasanalyse vor dem Pneumothorax: Hb. 61 = berechnetes maximales O,- Bindungs-
vermégen 14,16 Vol.-%/,.

Gefundene O,-Werte im arteriellen Blut: 13,79 13,79, 12,56, 12,87, 12,87, Mittel: 13,12
+ 0,7 = 13,82 Vol.-%/,.

Gefundene CO,-Werte im arteriellen Blut: 48,25, 45,79, 46,41, 43,95, Mittel: 46,10 Vol..9/,.

Gefundene O,-Werte im vendsen Blut: 8,89, 8,58, 9,19, Mittel: 8,88 Vol.-¢/,.

Gefundene CO,-Werte im vendsen Blut: 54,07, 56,83, Mittel: 55,45 Vol.-%/,.

25. VI. 1921: Anlage eines rechtsseitigen Pneumothorax. Schnittmethode. 500 ccem
Luft. Geringes Spannungsgefiihl. Atemfrequenz 28. Puls 116.

Rontgenbefund: Rechtsseitiger Pneumothorax. Spitze adhirent, vergleiche Pause
Abb. 4b. Am nichsten Tag Atemfrequenz 28—30, dann konstant 25—26. Temperatur:
38-—38,5° C.

Blutgasanalyse unmittelbar nach dem Pneumothorax:

Gefundene O,-Wertc im arteriellen Blut: 12,26, 12,26, 12,86, 13,18, Mittel: 12,67 + 0,7
== 13,34 Vol.-%/,.

Gefundene CO,-Werte im arteriellen Blut: 45,06, 42,30, Mittel: 43,68 Vol.-9/,.

Gefundene O,-Werte im vendsen Blut: 6,74, 7,05, Mittel 6,89 Vol.-9/,.

Gefundene CO,-Werte im vendsen Blut: 56,10, 52,42, Mittel: 54,26 Vol.-0/,.

0,-Defizit im arteriellen Blut gegeniiber dem maximalen O,-Bindungsvermdgen vor dem
Pneumothorax: 0,34 Vol.-%/,.

0,-Defizit im arteriellen Blut gegeniiber dem maximalen O,-Bindungsvermégen nach
dem Pneumothorax: 0,82 Vol.-%/.

Differenz der O,-Séttigung des arteriellen Blutes vor und nach dem Pneumo-
thorax 0,48 Vol.-%/,.

Abb. 1a, A bb. 4b.

5. Fr. Ca. Alter 23 Jahre. Grolie 1,756 m. Gewicht 45 kg.
Klinischer Befund 29. VI. 1921: Typischer Habitus. Abmagerung. Temperatur: 38,2° C.
Thorax lang, schmal und flach. Epigastrischer Winkel eng. Exkursion miBig. Linke Seite
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schleppt Supra- und Infraklavikulargruben beiderseits stark eingesunken. Atmung gleich-
maBig, von normaler Tiéfe.: Frequenz 16 pro Minute. Lungen: Grenzen an normaler Stelle
gut verschieblich. Dampfung iiber dem linken Oberlappen. Uber:der Démpfung abge-
schwichtes Vesikuldratmen, miBig reichliche, mittelblasige feuchtc Rg. L. h. -u. abge-
schwichtes Vesikuldratmen, spirliche Rg. Rechte Lunge frei. Sputum spirlich bis 10 cem
pro die. Tuberkelbazillen +++. Herz o. B. Puls 76 regelmiBig, mittlere Fiillung. Ab-
domen meteoristisch aufgetrieben. Bauchdecken druckempfindlich. Sichtbare Peristaltik.
Durchfille.

Rontgenbefund der Lunge: Infiltrierend kaverndse linksseitige Oberlappentuberkulose.
Rechte Lunge frei.

Hb. 58. E. 5,5 M. Leuk.: 4 200.

Klinische Diagnose: Tuberkulose des linken Oberlappens. Tuberkulose des Darms und
des Peritoneums.

Blutgasanalyse vor dem Pneumothorax: Hb. 58 = berechnetes maximales O,-Bindungs-
vermdgen: 13,66 Vol.-%/,.

Gefundene O,- Werte im
arteriellen Blut: 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 O,-Werteim ven-
o6sen Blut: 9,51, 7,97, Mittel:
8,74 Vol.-%/,.

Gefundene CO,-Werte im
venosen Blut: 55,80, 52,42,
Mittel: 54,11 Vol.-%/,.

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

Rontgenbefund: Linkseei-
tiger Pneumothorax. Lunge bis
auf ein Viertel kollabiert, Spitze
zeigt eine leichte Adhision
(Abb. 5).

Abb. 5.

Blutgasanalyse nach dem Pneumothorax:

Gefundene O,-Werte im arteriellen Blut: 12,26, 12,26, Mittel: 12,26 + 0,7 = 12,96 Vol.-%/,

Gefundene CO,-Werte im arteriellen Blut: 40,16, 40,78, Mittel: 40,47 Vol.-%,.

Geofundene O,-Werte im venésen Blut: 8,58, 8,89, 9,19, Mittel: 8.88 Vol.-%/,.

(tefundene CO,-Werte im vendsen Blut: 44,86 Vol.-%/.

0,-Defizit im arteriellen Blut gegeniiber dem maximalen O,-Bindungsvermdgen vor dem
Pneumothorax: 1,73 Vol.-%/,.

0,-Defizit im arteriellen Blut gegeniiber dem maximalen O,-Bindungsvermdgen nach
dem Pneumothorax: 0,70 Vol.-%/,.

Differenz der 0,-Sdttigung des arteriellen Blutes vor und nach dem Pneumo-
thorax: 4 1,0 Vol.-%/,.

6. W. KI1. Alter 28 Jahre. Grole 1,60 m. Gewicht: 48 kg. Erkrankt Juli 1918, Erste
Krankenhausaufnahme 2, II. 1919 wegen Lungentuberkulose. Damaliger Rontgenbefund:
Im wesentlichen fibrése Tuberkulose des rechten Oberlappens. Ausbreitung auch links
vom Hilus aus (Abb. 6a). 3. III. 1919 Spontanpneumothorax rechts. Entwicklung eines
Seropneumothorax, der bis heute fortbesteht.
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Klinischer Befund 30. IV. 1921: Graziler Habitus. Reduzierter Ernihrungszustand.
Blisse, Zervikaldriisenschwellung. Temperatur 37,8° C. Thorax lang und flach. Bei der
Atmung bewegt sich fast nur die
linke Thoraxhélfte. Rechte Seite
zeigt nur ganz geringe Exkursion.
Linke Thoraxhilfte stiarker ge-
wolbt als die rechte, die seitlich
etwas eingesunken erscheint. At-
mung beschleunigt 22, tief. Lun-
gen: Grenze r. v. u. 5. R. L h.u.
11. B. W. verschieblich. Schall-
verkiirzung iiber beiden Spitzen.
R. h. o. gedampite Tympanie
weiter abwirts reine Tympanie bis
zum 5. B. W. von da abwirtsfeste
Dampfung mit horizontalerGrenz-
linie. Plessimeter Phanomen posi-
tiv. Succussio Hippocratis. Pek-
toralfremitus aufgehoben. Uber
beiden  Spitzen mittelblasige
feuchte Rg. L. v. o. infraklavi-
kuldr vereinzelte Rg. R. v. bis
5 R. Tympanie, weiter abwiirts
Dampfung. Bei Lagewechsel Ver-
schiebung der Dampfungsgrenze. Abb. 6a.

Linke Lunge frei. Sputum:
Bodensatz bis zu 10 cem pro die. Tuberkelbazillen .

Réntgenbefund: Ausgedehnter Pneumothorax mit Ersatz Exsudat auf der rechten
Seite. Die Lunge ist vollkommen kollabiert, das Herz nur wenig nach links verdringt.
Links leichte Schattenbildung in der Umgebung des Hilus (s. Abb. 6b).

Herz und iibrigerOrgan-
befund o. B. Puls regel- e
miBig, kriftig 80. Blut-
druck 105 mm Hg. Hb. 70.
E. 3,5 M. Leuk.: 5 300.

Klinische  Diagnose:
Tuberkulose des rechten
Oberlappens. Rechtseitiger
Seropneumothorax.

Blutgasanalyse: Hb.
70 — berechnetes maxima-
les O, - Bindungsvermdgen
16,19 Vol.-%/,.

Gefundene O, - Werte
im arteriellen Blut: 14,71,
14,10, 13,18, 13,18, Mittel:
13,79-+0,7=14,49 Vol.-9/,.

Gefundene CO,-Werte
im arteriellen Blut: 52,42, .
52,12, Mittel: 52,27Vol.-%/,.

GefundeneQ,-Werte im -
venosen Blut: 11,03, 11,34, Abb. 6b.
Mittel: 11,18 Vol.-%/,.

Gefundene CO,-Werte im vendsen Blut: 57,94, 58,25, Mittel: 58,09 Vol.-%/,.
O,-Defizit im arteriellen Blut gegeniiber dem maximalen O,-Bindungs-
vermogen 1,70 Vol.-9/,.
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7. R. Th. Alter 44 Jahre. Krank seit August 1917, wechselnder Husten und Auswurf.
Nachtschweifle. Gewichtsabnahme. Seit Dezember 1920 Beklemmungsgefithl auf der
linken Brustseite, Atemnot, hohes Fieber und Nachtschweif3e.

Klinischer Befund: Kriftiger Korperbau. Reduzierter Erndhrungszustand. Blisse.
Leichte Zyanose. Dyspnoe. Tem-
peratur 38,6° C. Lungenbefund:
Feste Dampfung iiber der ganzen
linken Seite. Traube gedampft.
Linke Brustseite falBformig ge-
wolbt. Linke Spitze bronchiales
Atmen, Giemen, mittel-und grob-
blasige klingende Rg. Grenzen
r.v.u 6. R.,, r. h, u. 11. B. W.
verschieblich. Dampfungiiberder
rechten Spitze, broncho-vesiku-
lires Atmen, spirliche feinblasige
klingende Rg. Sputum 10—20ccm
pro die. Punktion 1. h. u. Ent-
leerung von 6 1 triib serésen Ex-
sudates. Nach der Punktion laute
Tympanie iiber der linken Seite
bis auf die Dampfung tiber der
linken Spitze. Amphorisches At-
men. Succussio Hippocratis.

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

Atemfrequenz: 20. Puls 104—120. Blutdruck 106.

Blutgasanalyse: Hb. 57 = berechnetes maximales O,-Bindungsvermdgen 13,18 Vol.-%/,.

Gefundene O,-Werte im arteriellen Blut: 11,34, 11,34, 11,03, 11,03, Mittel: 11,18 + 0,7
= 11,88 Vol.-%/,.

Gefundene CO,-Werte im arteriellen Blut: 43,23, 45,99, Mittel: 44,66 Vol.-%/,.

Gefundene O,-Werte im vendsen Blut: 7,43, 7,43, 6,13, Mittel: 6,99 Vol.-%/,.

Gefundene CO,-Werte im vendsen Blut: 50,59, 50,59, Mittel: 50,59 Vol.-%/,.
0,-Defizit im arteriellen Blut gegeniiber dem maximalen O,-Bindungsver-

mégen = 1,30 Vol.-%,.

Abb. 7

Tabelle IIT bringt iibersichtlich die gasanalytischen Ergebnisse der Blut-
untersuchungen beim artefiziellen Pneumothorax.
Tabelle III.

Vor dem Pneumo- | Nach dem Pneumo- Sg?gos:r; vg:;t . ';\;} . gz—lli):]tli:lilt im
thorax gefundene | thorax gefundeue : : ¥l e hor den

i Werter in Vol. °/o _ Werte in ”Vol RN N dBlll:t :;::r;?lxlﬁ?h E g:-;; i%??ﬁi; (e)l:j
Name arterlell \ venos arterlel] ' venos o ‘Illgf.m"/o,, or -E,’%E mm%régeivel-
J 0 T gﬂa,gn YPoréem‘Nach d,

-Th, ' Pn-Th.

€O, | 0, |CO,| O, | CO, \ 0, Co2 0, | 0O, [ASE Pocth PucTh

i ‘ ’ \ i \ ' j

1. Pe. [20,54: ; — 120,42|42,08 13, 07‘49 53 0,12 ‘ 19,95 + 0.59; 4 047
2, Ms. |1541 45 5‘3‘10 68 52, 12 14,88/41,69 10,93 49, 15\ 0.53 | 3,84 17,11 1,70‘ 2.23
3. Wi. |17, 55 43,69 14, "30 51 95 18,2747, 84 14,17 53, 94’ + 0,72 1) ‘—}— 4,16 18,50, 0,95 0,23
4, Ma. |13 82‘46 10‘ 8, 88 55, 45i13 ,34/43,68' 6, 89 54,26 048 | 242 14,16 0,34r 0,82
5. Ca. |11 93‘48 44 874 54, ll 12, 9640 47 8884486 + 1,03 17,9713 66, 1,73 0,70
6. Kla. ‘ ‘ 14 49' 52,27'11,18,58,09 — — 16, 19 1,70
7. Thi. o \11 884466 6995059, — | — 138 | 1,30

" 1) Die O, Sattlgung des arterlellen Blutes hat nach dem Pneumothorax zugenommen.
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In der Tabelle IIT wiederholen sich die Versuchsresultate der 2. Tierversuchs-
reihe. Diese finden durch die vorstehenden Untersuchungen am Menschen eine
gute Bestdtigung. Es zeigt sich {ibereinstimmend auch beim Menschen der
geringe Einflul} des einseitigen Lungenkollapses auf die O,-Siittigung des Blutes.
Das O,-Defizit tritt auch hier nach Anlegung des einseitigen Pneumothorax auf,
das schon vorher vorhandene O,-Defizit nimmt zu. Der Zuwachs ist jedoch wie
in den Tierversuchen nur gering und abhingig von der GroBe des Kollaps-
zustandes der Pneumothoraxlunge und ihrer noch im Kollapszustande ver-
bleibenden Beteiligung an der Atmung. Da es sich hier um krankhaft verinderte
Lungen handelt, so wird die GréBe des O,-Defizits ferner beeinflullt durch den
Zustand der anderen atmenden Lunge. Im Falle 1 tritt trotz weitgehenden
Kollapses und geringer verbleibender Atembewegung der Pneumothoraxlunge
kaum eine Anderung der Sauerstoffsiittigung des arteriellen Blutes ein. Die
geringfiigige Erkrankung des linken Oberlappens hat die Sauerstoffsittigung
des arteriellen Blutes nicht merkbar beeinfluit. Nach dem Pneumothorax
bleiben das Atemvolumen, sowie der O,-Verbrauch und Clo,-Abgabe des Korpers
kaum veréindert. Eine der Norm entsprechende respiratorische Leistung bleibt
demnach trotz des einseitigen weitgehenden Lungenkollapses erhalten. Das ist
nur moglich, wenn die gesunde Lunge bei ihrer vermehrten Atemtiitigkeit auch
vermehrte Blutmenge erhilt. Da in der Zeiteinheit die gleiche Blutmenge durch
beide Lungen flieit, mufl die Kollapslunge nur gering durchblutet werden.
Im 2. Fall bleibt der Oberlappen adhirent, nur sein basaler Teil und der Unter-
lappen sind weitgehend kollabiert. Die Blutzirkulation im Oberlappen bleibt
unveréindert. Der Zuwachs des schon vorher bestchenden Q,-Defizits ist durch
den Lungenkollaps gering. Die gesunde Lunge bewiiltigt bei vermehrtem Blut-
zufluB wieder die vor dem Pneumothorax vorhandene respiratorische Leistung,
wie die gleichzeitigen Respirationsbestimmungen zeigen. Im 3. Fall tritt durch
die Verschiebung des Blutes aus der kollabierten kranken Lunge in die gesunde
der anderen Seite eine Verbesserung der Sauerstoffsittigung durch den Pneumo-
thorax auf. Im 5. Fall ist diese Verbesserung der Sauerstoffsittigung noch
deutlicher, da hier die atmende Lunge ganz frei von pathologischen Veriinderungen
ist. Im 4. Fall bleibt diese Verbesserung der O,-Siittigung des arteriellen Blutes
aus, da auch die atmende Lunge weitgehend krankhaft verindert ist. Im 6. und
7. Fall wird die Grofle des vorhandenen O,-Defizits gegeniiber dem maximalen
O,-Bindungsvermégen durch die tuberkulésen Prozesse in der atmenden Lunge
beeinflullt. Unter Beriicksichtigung dieses Umstandes ist also auch in diesen
Fillen das O,-Defizit trotz des volligen Kollapses und Stillstandes einer Lunge
gering. Esist erstaunlich, wie wenig die Sauerstoffsiittigung des arteriellen Blutes
durch den einseitigen Lungenkollaps herabgemindert wird. Hierfiir wiirde jede
Erklirungsmoglichkeit fehlen, wenn man annimmt, daf3 die Kollapslunge stiirker
durchblutet wiire als die normal atmende Lunge.

Der Vergleich der Sauerstoffsiittigung des arteriellen und venésen Blutes
vor und nach dem Pneumothorax zeigt keine wesentlichen Anderungen. Die
O,-Abnahme und der Co,-Zuwachs im venésen Blut gegeniiber dem arteriellen
bleiben nahezu gleich. Diese Gasanalysen des venésen Blutes erlauben jedoch,
da das venose Blut aus der Vena cubitalis stammt, keinen Riickschluf3 auf die
Beschaffenheit der Blutgase im rechten Herzen d. h. des der Lunge zuflieSenden
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Blutes. Da aber in dem untersuchten GefiBbezirk, Arteria radialis — Vena
cubitalis, die Differenz der Blutgase vor und nach dem Pneumothorax nahezu
konstant, eher grifier ist, so wird der Blutumlauf bei ja gleichbleibenden Oxy-
dationsvorgiingen kaum wesentlich verindert. Daraus ist wohl der Schlul} be-
rechtigt, daBl der O,-Séttigungszuwachs in den Lungen vor und nach dem Pneumo-
thorax gleichbleibt. Es erhellt hieraus ebenfalls die Notwendigkeit einer stérkeren
Durchblutung der atmenden Lunge.

Auch die Ergebnisse der Respirationsbestimmungen (Atemgrofe, O,-Ver-
brauch, Co,-Abgabe) stimmen mit den im Tierversuch gewonnenen Zahlen
gut iiberein.

In Tabelle IV sind die gefundenen Werte iibersichtlich zusammengestellt
und gleichzeitig die gasanalytischen Werte im arteriellen Blut angegeben.

Tabelle IV.
. - o8| - 5 | &,
1 B |23 arteriellen |95 E|E5E| 7 I?xt;lx: ZE2E 2% | pranch |Abgabe| & | oH
£ | 5 |£%| Blutesin o= 9 2G5\ YOI BES| G| pro pre | - |28
D alEgl Vol (5FIE L8| yioe |29 el S8 | Minute | Minute | Ba | B
S ——  8H] 3 1B M‘“gn;’ .2 | L2 |incem|inecem| 22 | 32
M lkg| 0, [CO, [§ | |[F5 ["M R |3 SE |39
\
1. Fall: 3
vor dem Pn-Th:| 17 |1,74|46,2/20,54| — | 16 |100]337,5) 4725,0|18,58/20,3 | 223,0 - 224,3 13,346/3,66:
nachdem Pn-Th: 20,42/42,08| 14 | 96/262,5| 3675,013,97/16,04| 181,7 | 208,6 (2,73 |3,13
2. Fall: !
vor dem Pn-Th:|18]1,76/563,5/15,41/45,563| 14 {104/225,0| 3150,0(18,17/15,62 254,46~ 208,693,816 3,66¢
nachdem Pn-Th: 114,88 41,69; 18| 90/206,2| 3731,6/14,48/11,31 260,66\ 203,60!3,91 3,05

Die Atemgrofie wird durch den Pneumothorax wenig verfindert. Auch die
Grofle des einzelnen Atemzuges behélt nach dem Pneumothorax fast den gleichen
Wert wie vor dem Pneumothorax. Da aber jetzt nur eine Lunge atmet, so ist die
GroBe des Atemzuges um das Doppelte vermehrt. Die Atmung der tétigen
Lunge ist also bedeutend vertieft. Die Atemfrequenz ist bei den untersuchten
Fillen auch nur wenig gedndert oder unverindert. Der O,-Verbrauch und die
Co,-Abgabe unterscheiden sich ebenfalls nicht wesentlich von der Norm. Der
Erfolg dieser vertieften Atmung der einen Lunge ist eine nahezu gleichbleibende
Sauerstoffsittigung des arteriellen Blutes und eine erhohte Entliftung von
Kohlensdure. Als Kompensation fiir den Ausfall einer Lunge tritt also eine
vertiefte Atmung der gesunden Lunge auf, die imstande ist, den respiratorischen
Bedarf des Organismus nahezu unverindert zu erfiillen und den Gasgehalt des
Blutes auf der normalen Héhe zu erhalten.

Es braucht kaum wiederholt zu werden, dafl dieser Erfolg der vertieften
Atmung der gesunden Lunge nur moglich und erklirbar ist dadurch, daB sie
stiirker durchblutet wird als vorher. Die Luftzufuhr, der O,-Verbrauch und
Coy-Abgabe bleiben dicselben wie vorher. Vermindert ist die GroBe der gas-
austauschenden Oberfliche. Die Erhaltung der anndhernd normalen Sittigung
und Entliftung des arteriellen Blutes kann unter diesen Verhiltnissen nur er-
reicht werden, wenn in der Zeiteinheit nahezu dieselbe Blutmenge an der ver-
kleinerten Austauschfliche vorbeiflieft. Wiirde der einen vertieft atmenden
Lunge nur dieselbe Blutmenge wie vorher zufliefien, so wiirde auch nur diese
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arterialisiert und entliiftet werden konnen, also ein erhebliches Sittigungs-
defizit im arteriellen Blut auftreten. Ein noch bedeutenderes Sattigungsdefizit
miiBte im arteriellen Blut erscheinen, 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 groBen Kreislauf
zugefithrt wird, &ndert hieran nichts. Die Verteilung auf die beiden Lungen muB3
in der angenommenen Weise erfolgen, wenn das Blut nach dem Durchflull durch
die Lungen die festgestellte Sauerstoffsattigung besitzt.

Die geringe Verminderung der Sauerstoffsittigung des arteriellen Blutes
tritt auch in den Fillen auf, in denen die Pulszahl, also die Strémungsgeschwindig-
keit im grofien Kreislauf, nach dem Pneumothorax unverdndert bleibt. Soweit
der Vergleich der gasanalytischen Werte aus dem Blut der Radialis und Vena
cubitalis einen RiickschluB zuliBt, ist zudem in den untersuchten Fillen der Blut-
umlauf nach dem Pneumothorax nicht wesentlich verdndert gewesen. Ein
EinfluB der Stromgeschwindigkeit des Blutes auf den O,-Sittigungsgrad ist
also bei den untersuchten Kranken kaum vorhanden gewesen.

Unsere am Menschen gewonnenen Resultate der Respirationsbestimmungen
stimmen mit den im Tierversuch und beim Menschen erhobenen Befunden
anderer Untersucher gut iiberein, soweit es die Bestimmungen der Atemgrofle
und Tiefe - betrifft. Gleichzeitige Untersuchungen des respiratorischen Gas-
wechsels und der Blutgase insbesondere vor und nach dem Pneumothorax wie
die unserigen, liegen bisher in der Literatur nicht vor.

Die von O. Bruns beim Kaninchen gefundene Anhéufung der Co, im arteriel-
len Blut nach Umwandlung des offenen in einen geschlossenen Pneumothorax,
die er als Ursache der Dyspnoe annimmt, findet in unseren Untersuchungen beim
Menschen keine Bestitigung. Nur in einem unserer Fille stieg der Co,-Gehalt
des arteriellen Blutes nach dem Pneumothorax bei Zunahme der O,-Sittigung.
In allen iibrigen Fallen nahm der Co,-Gehalt ab. Die Atemregulation erreicht
also eine Entliiftung iiber die Norm. Unsere 2. Blutgasanalysen sind !/, Stunde
nach Eintritt des Lungenkollapses ausgefiihrt. Jetzt hatte schon ein Ausgleich
stattgefunden. Vielleicht liegt der Unterschied in der Entnahmezeit.

Es kann nach unseren vorstehenden Untersuchungen beim Tier und Menschen
als bewiesen angesehen werden, dafi die Kollapslunge beim geschlossenen Pneumo-
thorax weniger durchblutet wird als die normal atmende Lunge. Die Ansicht
Sauerbruchs von der Hyperémie der Kollapslunge ist dadurch als widerlegt
zu betrachten. Damit fillt auch die Giiltigkeit seiner ,,Reaktionstheorie®.

Wenn auch die Ergebnisse unserer Untersuchungen nur direkte Gultigkeit
haben fiir die DurchblutungsgroBe der kollabierten Lunge gegeniiber der normal
atmenden, so diirften sie jedoch wohl auch fiir die Streitfrage der Durchblutungs-
griBe der in- und exspiratorischen Lunge verwertbar sein. Es wiederholen sich
dieselben Durchstromungsverhéltnisse wie bei dem nahezu vélligen Kollaps auch
in den weniger hochgradigen, abgestuften XKollapszustinden 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 Fillen mit nur geringem
Kollaps bleibt eine Beteiligung an der Atmung und deren EinfluBl auf die Blut-
durchstrémung erhalten und nur die Volum- und Spannungsédnderung bedingt
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die Anderung der Durchstromungsgréfe. Beriicksichtigt man ferner nach den
eingangs gemachten Erorterungen, dafl der Kollapszustand einer Lunge im
geschlossenen Pneumothorax nur eine Steigerung des Exspirationszustandes
der Lunge bedeutet, so erscheint die Anwendung unserer Versuchsergebnisse
auch auf die gesamte Streitfrage berechtigt. Man wird demnach auch aus
unseren Versuchen den Schlufl ziehen durfen, dal die Lunge in Exspirations-
stellung weniger durchblutet ist als in Ingpirationsstellung. Die geringere Durch-
blutung in der Exspiration ist bedingt durch eine Abnahme der Gefifikaparzitit,
und dadurch bedingter erhéhter Durchstromungswiderstinde.

Die Versuche Cloettas dirften demnach sowohl nach unseren eingangs ge-
machten Ausfithrungen wie besonders nach unseren Untersuchungen am Tier
und Menschen eine Beweiskraft verloren haben.

Unsere Untersuchungen zeigen in welchem Malle die Lungenkapillaren sich
verindertem Blutzuflul anpassen kénnen, und welche Bedeutung in dieser
Anpassungsfihigkeit fiir die Erhaltung einer normalen Lungendurchblutung und
des respiratorischen Gasaustausches liegt. Nicht die Erhohung der respiratori-
schen Leistung allein, sondern auch der gleichzeitig vermehrte Blutzuflufl zu
den vertieft atmenden Lungenteilen bedeutet die Kompensationseinrichtung.
Von dem Zusammenwirken beider Faktoren ist der kompensatorische Erfolg
fir die Zusammensetzung der Blutgase abhingig. Die Bedeutung dieser Ver-
héltnisse fiir pathologische Zustéinde der Atmungsorgane liegt auf der Hand.

In den Tierversuchen von Sauerbruch und Sackur behielt auch beim
einseitigen offenen Pneumothorax trotz des Mediastinalflatterns der Luftwechsel
durch die vertiefte Atemtdtigkeit der gesunden Lunge nahezu seine normale
GroBe. Es ist nach dem Vorhergehenden klar, daB die Kollapslunge im offenen
Pneumothorax ebenfalls geringer durchblutet ist wie im geschlossenen Pneumo-
thorax. Wenn also beim offenen Pneumothorax trotzdem die maximale Sauerstoff-
sittigung des arteriellen Blutes ausbleibt, so mufl das noch einen besonderen
Grund haben. Sehr leicht wird dieses Ausbleiben der maximalen O,-Sittigung
des arteriellen Blutes durch schlechte Beschaffenheit der Respirationsluft be-
dingt sein konnen. Daher wird man der Brauerschen Pendelluft doch eine
grofere Bedeutung beimessen miissen als dies von anderer Seite geschieht. Die
von Hofbauer betonte Erschwerung des Exspiriums beim offnen Pneumo-
thorax, sowie Pressen und Husten sind geeignet genug den Anteil der luftleeren
Lunge am ,,toten Raum‘’ bedeutend zu erhéhen. Die beobachtete Erschwerung
des Exspiriums spricht daher entgegen der Hofbauerschen Ansicht nicht gegen
das Vorhandensein und schidlichen Einflull einer Pendelluft auf die Gestaltung
des respiratorischen Gasaustausches beim offenen Pneumothorax.

Fiir die Erklirung der therapeutischen Wirkungsweise des Lungenkollapses
hat die Feststellung der geringen Durchblutung der Kollapslunge ebenfalls
Bedeutung. Wenn auch der Hauptwert des kiinstlichén Pneumothorax wohl in
der Ruhigstellung der erkrankten Lunge liegt, so kann mit der verminderten
Blutzufuhr eine schlechtere Arterialisierung des Gewebes, eine Verlangsamung
der Lymphbewegung und eine geringere Resorption der an Ort und Stelle an-
gehiuften tuberkultsen Toxine verbunden sein. Dadurch wird einerseits die
Ausbreitung der Tuberkelbazillen in die Nachbarschaft auf dem Blut- und
Lymphwege erschwert, andererseits als Fernwirkung der verminderten Toxin-



Respiratorischer Gasaustausch und Lungendurchblutung usw. 63

resorption eine Besserung des Allgemeinzustandes verursacht werden kénnen.
Die Anhéufung der Toxine an Ort und Stelle soll zudem nach Brauer einen ver-
mehrten lokalen Reiz zur Bindegewebsneubildung bilden kénnen. Sieht man,
wie es V. v. Schilling tut, in dem Grade der Linksverschiebung des Leukozyten-
bildes einen Mafistab fiir die Aktivitit eines entziindlichen Prozesses, so diirfte
bei Abnahme der Toxinresorption durch den Pneumothorax ein Riickgang der
Linksverschiebung im Leukozytenbild zu erwarten sein. Aus unseren dies-
beziiglichen Untersuchungen seien 3 Beispiele herausgegriffen:

L
P ngl(go%(l;?rax Nach dem Pneumothorax:
24./VI. 21| 25. VL. | 25/VL f 26./VL. [ 27./VL | 28/VL | 29/VL
|
Leukozyten . . 10 900 11 400 10 200 11 600 11400 13 200 10 900
Basophile . . . 19/, 0,5, 0,59/, 09/, 09, 09/, 00/,
Eosinophile . . | 159, | 359, | 209 | 25% | 15% | 49, 49/,
Neutr. Jugendl. | 29/, 20/, 1,00, | 059, = 05, | 09, 0%,
y» Stabkernig. | 159/, 139/, 9,59/, 99, 69/, 69/, 6/,
» Segmentk. | 61, | 459, | 619, | 6459, | 585, | 4959, | 559,
Lymphozyten . | 27,5%, | 30,59, | 2059, | 199, | 2459, | 339, 299/,
Gr. Monon. . . | 29, 55% | 559 | 45% | 9% 6% | 59,
II.
Vor dem
Pneumo- Nach dem Pneumothorax
thorax

21/VI. 21| 23./VL. | 24/VL | 25/VL | 26/VL | 27/VL | 28 /VL

Leukozyten . . | 8500 | 12800 | 11200 | 9050 | 7700 | 8700 { 8800
Basophilen. . . | 19, 09, 059%, | 09, 09, 09/, 0,
Hosinophilen . . | 39/, 09, 1L.5% | 259, | 35% | 39, 3,59/,
Neutr. Jugendl. [ 09/, 19, 05% | 0% 0, 0, 09,

.. Stabkernig.| 199, | 14,59, | 145°%, | 45°% | 65% | 7.5% | 7%
,, Segmentk. | 48¢, | 75,59, | 695°, | 649, | 61°, | 58,59, | 62,5,

Lymphozyten . 169/, 69/, 8,6%, | 209/, 20, | 185%, | 219,
Gr. Monon. . . | 13% 3%, 59, 99/, 99/, | 12,59/, 69/,
' TII.
Vor dem Pneumothorax | Nach dem Pneumothorax
;7./VI. 21 ‘ 28./VL 28 /VL 29./VL
Leukozyten. . . « « « . . . . 11 500 10 900 8700 8 800
Basophile. . . . . . . .. .. 09/, 09/, 09/, 09/,
Eosinophile . . . . . . . . .. 19/, 19, 19/, 19/,
Neutrophile Jugendliche . . . . 0.5 %/, 0,569, 09/, 09/,
” Stabkernige . . . . 189/, 17,59/, 9,569/, 89/,
» Segmentkernige . . - BT79/, 55,59/, 649/, 71°%,
Lymphozyten . . « « « . . « . 14¢/, 189/, 189/, 12,6 °/,
Gr. Monon . . . . . . ... . 9,6%, 7,6, 7.8% | 7.6,
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Es verschwindet in den 3 Fillen jedesmal die vor dem Pneumothorax be-
stehende ziemlich weitgehende Linksverschiebung im Leukozytenbild. Gleich-
zeitig trat Abfall des Fiebers und Besserung des Allgemeinbefindens auf. Das
Ergebnis wiirde den theoretischen Voraussetzungen entsprechen. Bei der be-
kannten Variabilitit und den noch wenig sicheren Abhingigkeitsbedingungen
des qualitativen und quantitativen Leukozytenbildes, wird man jedoch bei der
Bewertung solcher Befunde sehr vorsichtig sein miissen.

Die von den Rontgenologen beobachtete Verdunkelung des Réntgenbildes
der gesunden Lunge nach einseitigem therapeutischen Pneumothorax kann ihren
Grund in der hierbei auftretenden Hyperémie der gesunden Lunge haben. Die
Empfehlung Plehns schon bei Anlage des Pneumothorax eine leichte ,,Uber-
blihung* hervorzurufen, um so durch Abknickung der MediastinalgefiBe eine
Blutstauung in der gesunden Lunge hervorzurufen, beruht auf falschen theoreti-
schen Voraussetzungen. Die Hyperiimie kommt auch ohne Uberblihung schon
zustande. Die Uberbléhung verursacht nur eine véllig unberechtigte Mehr-
belastung des Herzens, ganz abgesehen von ihrem behindernden Einflufl auf die
Atemtédtigkeit der gesunden Lunge.

Zusammenfassend haben unsere bisherigen Untersuchungen folgendes Er-
gebnis :

1. Die Ausschaltung einer Lunge aus der Atmung durch Ver-
schluB ihres Hauptbronchus verursacht eine starke Herabsetzung
der Sauerstoffsittigung des arteriellen Blutes.

2. Die auf diese Weise aus der Atmung ausgeschaltete Lunge
wird von annihernd gleicher Blutmenge durchstréomt wie die nor-
male atmende Lunge.

3. Das Auftreten des O,-Sattigungsdefizits im arteriellen Blut
ist bedingt durch das Ausbleiben der Arterialisierung des die abge-
sperrte Lunge durchstromenden Blutes.

4. Die kompensatorisch eintretende verstirkte Atemtatigkeit
der anderen Lunge, die nach Ausschaltung einer Lunge aus der
Atmung durch BronchialverschluB auftritt, hat keinen verbessern-
den Einflufl auf die O,-Séttigung des arteriellen Blutes. Das ent-
standene O,-Defizit bleibt trotz der respiratorischen Mehrleistung
der anderen Lunge bestehen.

5. Die verstarkte Atemtétigkeit der atmenden Lunge bleibt
deshalb ohne Erfolg fir die Arterialisierung des Blutes, weil diese
Lunge von anniéhernd gleicher Blutmenge durchstromt bleibt wie
bei ihrer normalen Atmung. Das Mischungsverhiltnis des unarte-
rialisierten Blutes der abgesperrten Lunge und des arterialisierten
Blutes aus der atmenden Lunge bleibt unverandert. Die Verteilung
derzustromenden Blut menge auf beide Lungen entspricht der Norm.

6. Die Ausschaltung einer Lunge aus der Atmung durch Kollaps
im geschlossenen kiinstlichen Pneumothorax verursacht nur eine
geringe Herabsetzung der Sauerstoffsattigung des arteriellen
Blutes. Das auftretende O,-Defizit ist bedeutend geringer als nach
Ausschaltung einer Lunge aus der Atmung durch Bronchialver-
schluB.
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7. Die durch Kollaps im geschlossenen Pneumothorax aus der
Atmung ausgeschaltete Lunge wird von geringerer Blutmenge
durchstrémt als die normal atmende Lunge. Durch die Abnahme
des Blutzuflusses zur Kollapslunge flieBt der gesunden Lunge beim
einseitigen Lungenkollaps mehr Blut zu.

8. Die nach Kollaps einer Lunge im geschlossenen Pneumothorax
auftretende kompensatorisch verstirkte Atemtatigkeit der ge-
sunden Lunge hat eine nahezu gleiche Sauerstoffsittigung des
arteriellen Blutes zur Folge wie vor der Anlegung des Pneumo-
thorax.

8. Die Erhaltung der nahezu gleichen fritheren Sauerstoffsatti-
gung des arteriellen Blutes durch die verstirkte Atemtitigkeit
der gesunden Lunge beim einseitigen geschlossenen Pneumothorax
beruht auf ihrer gleichzeitigen vermehrten Blutfiille. Das beim
einseitigen Lungenkollaps auftretende geringe O,-Defizit entsteht
durch Beimischung der in der Kollapslunge unarterialisiert ge-
bliebenen Blutmenge.

10. Eine nach Ausschaltung von Lungenteilen aus der Atmung
auftretende verstéirkte Atemtétigkeit, kompensatorische Hyper-
pnoe, wird nur dann Erfolg fir die Sauerstoffsittigung des arte-
riellen Blutes haben, wenn die verstirkt atmenden Lungenteile
gleichzeitig stirker durchblutet werden.

11. Als Kompensation fiir den Ausfall der kollabierten Lunge
aus der Atmung tritt eine vertiefte Atemtétigkeit der gesunden
Lunge auf. Die AtemgréBe bleibt gegen die Norm nahezu gleich.
Die GréBe des einzelnen Atemzuges, des mittleren Atemvolumens,
sowie der O,-Verbrauch und die CO,-Abgabe werden nicht wesent-
lich verandert.

12. Auf der mit dem Ubergang aus dem Kollaps in den Inspi-
rationszustand verbundenen stirkeren Blutfiille der Lungen be-
ruht der Einflufl der ersten Inspiration auf die Umstimmung des
fotalen Kreislaufs.

13. Die verminderte Blutfiille der Kollapslunge befordert die
therapeutische Wirkung des kiinstlichen Pneumothorax.

14. Die Pneumothoraxbehandlung der Himoptoe findet in dieser
verminderten Blutfiille der Kollapslunge ihre Berechtigung.

b) Untersuchungen bei krankhaften Zustiinden der Afmungsorgane,

Es lag nahe die Ergebnisse der bisherigen Untersuchungen nachzupriifen an
Menschen mit Erkrankungen der Atmungsorgane, wobei die pathologischen
Verinderungen gewissermafBen die bisherige Versuchsanordnung nachahmten.
Krankhafte Zustinde mit Verlegung der Atemwege, Kompression der einen
Lunge durch PleuraerguB, infiltrative und exsudative Prozesse des Lungen-
gewebes muliten den beobachteten dhnliche Verhiltnisse bieten. Hs war jedoch
von vornherein klar, daB sich die Bewertung eines hierbei auftretenden O,-
Defizits im arteriellen Blut viel komplizierter gestalten wiirde als bei den vor-
bergehenden Untersuchungen. Es fehlt die instruktive Vergleichsmoglichkeit

Beitrige zur Klinik der Tuberkulose, Bd. 50. 5
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zwischen normalem und pathologischem Zustand bei demselben Individuum,
die genaue Kenntnis der Beschaffenheit der Austauschmembran, der Ausdehnung
des krankhaften Prozesses und seiner Fahigkeit, noch respiratorisch titig zu
sein. Auch ist eine gleichzeitige Beeinflussung des Herzens und groBen Kreis-
laufs durch die pathologische Verinderung der Atmungsorgane zu beriick-
sichtigen. Trotzdem schien es nicht ausgeschlossen, aus dem Auftreten oder
Ausbleiben eines O,:Defizits im arteriellen' Blut bei Erkrankungen der Atmungs-
organe Bezichungen zu unseren bisherigen Untersuchungen zu finden.

Untersucht wurde auch in diesen Fillen wieder gleichzeitig das arterielle
und venose Blut. Das arterielle Blut wurde durch Punktion der Arteria radialis,
das venose durch Entnahme aus der Vena cubitalis gewonnen, Derartige gleich-
zeitige Untersuchungen des arteriellen und vendsen Blutes des Menschen liegen
bisher in der deutschen Literatur nicht vor. Hiirter analysierte nur das arterielle
Blut. In allerletzter Zeit sind von Stadie aus dem Rockefeller Institut Blut-
gasanalysen von Pneumoniekranken nach gleicher Untersuchungsmethode wie
die unserige bekannt gegeben. In diesen Analysen fehlen die CO,-Bestimmungen
sowohl des arteriellen wie des vendsen Blutes.

Die O,-Sittigung des arteriellen Blutes des Menschen wurde bis dahin auf
indirektem Wege durch Analyse des Gaswechsels bestimmt. Plesch fand auf
diese Weise die O,- Sat’mgung mit wenigen Ausnahmen geringer als 989, In
Blutgasanalysen von Tieren schwankte der Sittigungsgrad zwischen 95 und
979/, oder iiberstieg das maximale O,-Bindungsvermogen. Hohere Sattigungs-
grade als das maximale 02-Bindungsverm_6gen fanden sich besonders auch bei
verstirkter Atmung. Das maximale O,-Bindungsvermdgen des Blutes wird
aus dem Himoglobinwert des Blutes berechnet. Der Hamoglobinwert ist bisher
nach der Haldaneschen (O-Methode bestimmt worden. 100°/, Hbg. werden
18,5/% O, gleichgesetzt. Unsere Hiamoglobinbestimmungen erfolgten mit dem
Autenriethschen Himoglobinometer. Die gefundenen Werte werden in Sahli-
zahlen umgerechnet und 80 Hb.-Sahli = 18,59/, O, gesetzt. Die Hamoglobin-
bestimmungen sind zum Zwecke besonderer Genauigkeit im hiesigen -physio-
logischen Institut an genau ausgewerteten Hémoglobinometern ausgefithrt.
Die analytisch im arteriellen Blut festgestellten O,-Werte und das berechnete
maximale O,-Bindungsvermogen werden miteinander verglichen. Zu den ana- A
lytisch festgestellten O,-Werten miissen noch 0,7, als Durchschnittsmenge
des im Plasma gelésten O, hinzugefiigt werden.

Stadie fand durch Analyse des arteriellen Blutes beim Menschen mit
gesunden Atmungs- und Kreislauforganen einen durchschnittlichen O,-S&tti-
gungsgrad von 95%, des maximalen O,-Bindungsvermégens. Das O,-Defizit
des arteriellen Blutes schwankte zwischen 0,6—2,1 Vol.-%/,, das des vendsen
Blates zwischen 4,9 und 6,3%,. Der durchschnittliche O,-Sattigungsgrad des
venoésen Blutes betrug 15,6 Vol.-¢/,. Hiirter ermittelte bei Gesunden ein
0,-Defizit von 0,15 und 0,86/, im arteriellen Blut. Die Zahlen sind an ruhenden
Menschen gewonnen. Bei umhergehenden Gesunden iberstieg der O,-Satti-
gungsgrad des arteriellen Blutes das maximale O,-Bindungsvermégen um
0,47—0,68%, Hirter lit es offen, ob dies mfo]ge einer durch das Gehen
bedingten besseren Lungenventilation oder durch die der Technik innewohnenden
Fehlerquelle bedingt ist. D1e CO,-Werte des arteriellen Blutes schwanken bei
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Hiirter zwischen. 38,5—45,9%, von den Physiologen wird als Mittelwert
43,6 Vol.-%/, angegeben. Der Unterschied zwischen arterieller und venéser
Sauerstoffsittigung betrigt durchschnittlich 5,5 Vol.-%,. Der CO,-Gehalt
des venoésen Blutes der Kubitalvene schwankt beim QGesunden zwischen 43,3
und 50,0%, (Morawitz). Unsere beim Gesunden ermittelten Werte stimmen
mit diesen Zahlen iiberein. Auch wir fanden schon normalerweise ein O,-Defizit
im arteriellen Blut bis zu 1 Vol.-%/,. Unsere Zahlen sind stets Mittelwerte aus
mehreren Analysen. Die Werte sind auf 0° uud 760 mm Druck nach Trocken-
heit reduziert. ’ ' .

Man wird daher bei der Bewertung eines O,-Defizits im arteriellen Blut bei
Erkrankungen der Atmungsorgane diese schon normalerweise vorhandenen
Schwankungen im Sittigungsgrad des arteriellen Blutes zu beriicksichtigen
haben.

Die Wirkung des einseitig geschlossenen Pneumothorax auf die Lunge wird
unter pathologischen Verhiltnissen nachgeahmt bei der einseitigen Pleuritis
exsudativa und bei raumverkleinernden Prozessen im Thoraxraum, durch die
die Lunge zur Retraktion gebracht wird (Empyem, Herzhypertrophie, Peri-
carditis exsudativa). Wir haben bei unseren Untersuchungen am therapeuti-
schen Pneumothorax gesehen, dal die Kompensationseinrichtungen zur Erhal-
tung des normalen Gasgehaltes des arteriellen Blutes fast augenblicklich in
Titigkeit treten. Die ,,Adaption des Organismus‘‘ trat sofort ein. Es durfte
dies auch bei anderen pathologischen Verhidltnissen erwartet werden, so da$
die jeweiligen Blutgasanalysenwerte ein Mafstab fiir die Leistung der Kom-
pensationsvorrichtungen sind.

1. Einseitige Pleuraergiisse.

8. Herbert G. Alter 21 Jahre. GroBe 1,72 m. Kérpergewicht 61,7 kg. Seit drei Wochen
Mattigkeit, Appetitlosigkeit, Stiche in der rechten Brustseite, kurzer Husten ohne Auswurf.

Klinischer Befund am Tage der Blutgasanalyse: Graziler, hagerer Korperbau, MaBiger
Ernshrungszustand. Temperatur: 37,6° C. Thorax flach und schmal. Obere Schliissel-
beingruben stark vertieft. Brustumfang in Warzenhdhe beiderseits 44,5 cm. Rechte Brust-
seite schleppt bei der Atmung merklich nach. Atemfrequenz: 20 pro Minute, Kurzer,
trockener, schmerzhafter Husten. Lungenbefund: R. h. 0. ab 3. B. W. Dimpfung. Dampfung
nach vorn schrig abfallend bis zum Ansatz der dritten Rippe. Uber der Dampfung abge-
schwichtes, r. h., u. aufgebobenes Atmen. Pektoralfremitus aufgehoben. Oberhalb der
Dampfung kein Kompressionsatmen, keine Tympanie. Links paravertebrales RauchfuBsches
Dreieck. Linke Lunge sonst frei. Grenze 1. h. u. 11. B. W., verschieblich. Herz nicht ver-
lagert. SpitzenstoB im V. I. C. R. innerhalb der Mm.-Linie. Téne rein. Puls regelmiBig,
voll, 84. Blutdruck 137 mm Hg. Ubriger Organbefund: o. B. Hb. 79. E. 6,0. L. 5200,

Klinische Diagnose: Pleuritis exsudative dextra.

Blutgasanalyse 17. VI. 1921: Hb. 79 = berechnetes maximales Q,-Bindungsvermogen
18,26 Vol.-%/,.

Gefundene O,-Werte im arteriellen Blut: 18,08, 18,39, 18,08, 17,47, Mittel: 18,00 -+ 0,7
= 18,70 Vol.-%/,.

Gefundene CO,-Werte im arteriellen Blut: 42,70, 43,64, Mittel: 43,12 Vol.-%/,.

Gefundene O,-Werte im venosen Blut: 13,79, 14,01, 15,02, Mittel: 14,27 Vol.-%/,.

Gefundene CO,-Werte im vendsen Blut: 48,75, 52,74, Mittel: 50,74 Vol.-%/,

" Das maximale O,-Bindungsvermdgen wird um 0,44 Vol.-%/, iiberschritten,

17. VI. 1921. Abends Punktion der rechten Pleura: 1500 serdsen Exsudates. Spez.
Gewicht 1017. Esbach 129/, Rivalta +. Sediment: Lymphozyten 4 spirlichen Leuko-
zyten. Nach der Punktion nooh 3 Querfinger Dimpfung mit aufgehobenem Atmen.

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

Klinischer Befund am Tage der Blutgasanalyse: GroBer schlanker Mensch, Mittlerer
Erndhrungszustand. Bldsse. Temperatur: 39° C. Thorax gut und symmetrisch gewélibt.
Rechte Supraklavikulargrube vertieft. Linke Brustseite schleppt bei der Atmung. Atmung
ruhig, ausgiebig. Atemfrequenz: 20—24 pro Minute, keine subjektive Dyspnoe. MiBige
Kyphoskoliose der Brustwirbelsiule. Kein Husten und Auswurf. Lungenbefund: L. h, o.
ab 4 .B. W. Dampfung, nach abwirts an Intensitit zunehmend. Dampfungsgrenze nach
links vorn schrig abfallend in die Herzdimpfung iibergehend. Uber der Diampfung fernes
Kompressionsatmen. Stimmfremitus aufgehoben. Traube nicht gedampft. An der Dimp-
fungsgrenze verschérftes Atmen. Linke Spitze leichte Tympanie, Vesikuliratmen. Rechte
Lunge frei. Herz nicht verdringt. Aktion regelmiBig, T6ne rein. Puls regelmiBig, voll,
Frequenz 80. Ubriger Organbefund o. B. Leuk.: 11 400.

Klinische Diagnose: Pleuritis exsudativa sinistra.

Blutgasanalyse 31. V. 21: Hb. 80 — herechnetes maximales O,-Bindungsvermégen
18,5 Vol.-%/,.

Gefundene O,-Werte im arteriellen Blut: 16,05, 16,05, 16,56, 16,56, Mittel: 16,30 4
0,7 = 17,00 Vol.-%/,.

Gefundene CO,-Werte im arteriellen Blut: 35,52, 37,10, 38,94, Mittel: 37,18 Vol.-9/,.

Gefundene Q,-Werte im vendsen Blut: 11,40, 12,01, 12,01, 12,87, Mittel: 12,14 Vol.-9/,.

Gefundene CO,-Werte im vendsen Blut: 42,62, 47,52, 47,52, Mittel: 45,88 Vol.-%/,,.

0,-Defizit gegeniiber dem maximalen Bindungsvermégen: 1,5 Vol.-9/,.

6. VI. 1921: Entfieberung, Pleurapunktion links: 1200 ccm. Klares seréses Exsudat,
spez. Gew. 1022, Rivalta -, lymphozytir. Rontgenbefund nach der Punktion: Linke Lunge
bei der Durchleuchtung verschleiert. Rechter Hilus ist etwas verstirkt, es liegt vermehrte
Strangzeichnung vor, Spitze klar.

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

Klinischer Befund am Tage der Blutgasanalyse: Kriftig gebauter junger Mann im
mittleren Ernihrungszustand. Blisse. Temperatur: 38,5° C. Allgemeinbefinden nicht
wesentlich gestért. Brustkorb gut gewdlbt. Linke Seite schleppt bei der Atmung. Atmung
ruhig, ausgiebig, Frequenz 20 pro Minute. Kurzer Husten ohne Auswurf. Lungenbefund:
L. h. o. Dimpfung von der Mitte der Skapula abwirts nach unten an Intensitit zunehmend.
Dimpfungsgrenze seitlich schrig abfallend bis 4. R. Uber der Dampfung abgeschwiichtes
Atmen. Stimmfremitus aufgehoben. Uber der linken Spitze spirliche feuchte Rg. Schall-
verkiirzung iiber der rechten Spitze, hier spirliche feuchte Rg. bis zum Hilus, iibrige Lunge
frei. Herz nicht verlagert. To6ne rein. Aktion regelmifig. Puls gut getiillt, Frequenz 88.
Blutdruck 110 mm Hg. Ubriger Organbefund o. B.

Klinische Diagnose: Pleuritis exsudativa sinistra. Tbe. apic. bilater.

Blutgasanalyse 21. V. 1921: Hb. 75, berechnetes maximales O,-Bindungsvermdgen
17,21 Vol.-%/,.

Gefundene O,-Werte im arteriellen Blut: 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.-9/,.

Gefundene O,-Werte im vendsen Blut: 13,18, 13,18, Mittel: 13,18 Vol.-?/,.

Gefundene CO,-Werte im vendsen Blut: 46,62, 47,83, 47,23, Mittel: 47,22 Vol.-%/,.

Das maximale O,-Bindungsvermoégen ist um 0,95 Vol.-%, iliberschritten.

23. V. 1921 : Punktion der linken Pleura: 800 cem spez. Gew.: 1028, Rivalta -+, Lymphoz.
+ Leuk. Nach der Punktion keine wesentliche Anderung des Befundes. Réntgenbefund
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. ITI 1921: rechtsseitige Unterlappen-
poneumonie. Nach allmahlichen Fieberabfall dauernd leicht erhohte Temperatur. Fort-
bestehen von Husten, Auswurf und Schmerzen in der rechten Brustseite. 19. V. 1921:
Krankenhausaufnahme.
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Klinischer Befund am Tage der Blutgasanalyse: Schiechter Ernidhrungs- und Krifte-
zustand, Blisse. Alveolarpyorrhée. Temperatur 38,2° ¢*. Thorax breit und flach. Atem-
exkursion gering. Rechte Neite schleppt. Spirlicher Husten, Auswurf: gering.  Atem-
frequenz 34 pro Minute. Lungenbefund: Grenzen 1. h. w. 11. B. W. wenig verschieblich, L. h.
u. Entfaltungsknistern, linke Lunge sonst o. B. R. h. o. ab 4. B. W, Dampfung. Dampfungs-
grenze nach vorn schrig abfallend bis zum Stenalansatz der 4. R, Entlang der Dampfungs-
grenze pleuritisches Reiben. Uber der Ddmpfung paravertebral abgeschwiichtes Atmen,
vom vertebralen Schulterblattrand nach vorn aufgehobenes Atmen und abgeschwichter
Pektoralfremitus. Uber dem rechten Oberlappen verschiirftes Vesikuldratmen, keine Ry,
Herz nicht verlagert, Aktion regelmilig, Tone rein. Puls mittlere Fiillung, Frequenz 100,
Ubriger Organbefund o. B. Leuk. 19 700, Blutdruck 105 mm Hg. Punktion r. h. u.: Eiter
Kultur: Streptococcus mucosus.

Klinische Diagnose: Postpneumonisches Empyem der rechten Pleura.

Abbh. 8.

Blutgasanalyse 22. V. 1921: Hb. 49, berechnetes maximales O,-Bindungsvermogen
11,58 Vol.-%,.

Gefundene O,-Werte im arteriellen Blut: 11.64. 11,64, 11.64, Mittel: 11.64 - 0.7 = 12,34
Vol.-%,.

Gefundene C0,-Werte im arteriellen Blut: 41,22, 41,88, 39,38, 44,29, Mittel: 41,69 Vol.-%/,.

Gefundene O,-Werte im vendsen Blut: 7,97, 6,74, 8,27, Mittel: 7,66 Vol.-%/,.

Gefundene CO,-Werte im vendsen Blut: 47.97, 46,74, 51,66, Mittel: 48,79 Vol.-9/,.

Das maximale O,-Bindungsvermdogen ist um 0,76 Vol.-%/, iiberschritten.

24. V. 1921: Rippenresektion. Entleerung von 1050 cem Eiter. Drainage, Gefiihl der
Erleichterung. Dyspnoe gebessert. Temperaturabfall.

12. A. v. W. Alter 64 Jahre. Korpergewicht 64 kg, 18. V. 1921: an Pneumonie des
inken Unterlappens erkrankt. Wegen ausbleibender Entficberung am 27, V. 1921 ins
Krankenhaus iiberwiesen.

10. VI. 1921: Klinischer Befund am Tage der Blutgasanalyse: Diirftiger Ernahrungs-
zustand. Blisse. Temperatur 37,2° C. Soor der Mundhohle. Brustkorb flach, breit, Zwi-
schenrippenrdume weit. Linke Brustseite schleppt. Atmung ruhig 20 —24. Spirlicher
Husten und Auswurf. Auswurfmenge bis zu 10 cem. Lungen: Grenzen r. v. u. 6. R., r. h. u.
11. B. W., wenig verschieblich. L. h. vom 6. B. W. abwirts intensive Dimpfung. Die
Dampfungsgrenze steigt seitlich noch bis zur Achselhdhle an und geht nach vorn abfallend
in Hoéhe der IV. R. in die Herzdimpfung iiber. Uber der Diampfungsgrenze bronchiales
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Atmen. Im Bereich der Dimpfung stark abgeschwichtes Atmen mit spirlichem fern-
klingendem Rg. Stimmfremitus abgeschwiicht. R. h. u. verschérftes Atmen und reichlich
mittel- und groBblasige Rg. Herz nicht verlagert. Aktion regelmiBig. Toéne rein. Puls
von mittlerer Fiillung, regelmiBig. Frequenz 80--86. Blutdruck 145 mm Hg. Leuk. 13 000.
Probepunktion: Eiter. Kultur. Pneumokokken. Rontgenbefund: Die unteren Partien des
linken Lungenfeldes sind durch einen gleichmiifligen schrig nach aufien oben bis in Hohe
der Achselhohle ansteigenden Exsudatschatten beschattet. Rechts neben ausgedehnten
strangartigen Schattenbildungen mehr wolkige Verdichtungen in den mittleren Partien
des Lungenfeldes (s. Abb. 8).

Ubriger Organbefund: o. B.

Klinische Diagnose: Postpneumonisches Empyem.

Blutgasanalyse 10. V. 1921: Hb. 59, berechnetes maximales O,-Bindungsvermigen
13,64 Vol.-%/,

Gefundene O,-Werte im arteriellen Blut: 12,87, 13,18, 13,18, 11,95, Mittel: 12,79 4 0,7
= 13,49 Vol.-%,.

Gefundene CO,-Werte im arteriellen Blut: 42,00, 42,00, 42,00, 40,47, Mittel: 41,61 Vol.-¢/,.

Gefundene O,-Werte im vendsen Blut: 7,29, 8,58, Mittel: 7,93 Vol.-%/,.

Gefundene CO,-Werte im vendsen Blut: 49,67, 51,81, Mittel: 50,74 Vol.-%/,.

0,-Defizit gegeniliber dem maximalen O,-Bindungsvermogen 0,15 Vol.-%/.

Rippenresektion: Entleerung 870 com. Genesung.

Es handelt sich bei den vorstehenden Fillen um mehr oder weniger grofie
Fliissigkeitsansammlungen in einer Pleurahohle, Derartige Fliissigkeitsansamm-
lungen haben zur Folge, dafl die Lunge sich entsprechend der Grofle der Fliissig-
keitsmenge nach ihrer elastischen Gleichgewichtslage retrahiert. Wo sie von der
kostalen Pleura abgelost wird, zieht sie sich zusammen, wird luftdrmer und
schwimmt in der Flissigkeit. Sie wird aber nicht von der Fliissigkeit zusammen-
gedriickt. Der Druck, auch in groflen pleuritischen Ergiissen, ist so gut wie
immer negativ. Ein verstirkter inspiratorischer Zug der kranken und vor
allem der gesunden Seite hiilt den Druck negativ (D. Gerhardt). Es bestehen
also analoge Verhaltnisse wie beim geschlossenen Pneumothorax mit unvoll-
stindigem Kollaps der Lunge. Soweit nicht durch das Vorhandensein von
Pleuraschmerzen die Atmung beschleunigt und flach wird oder Fiebertachypnoe
besteht, veriindert sich auch bei Pleuraergull die Atmung wie beim geschlossenen
Pneumothorax. Die Frequenz wird nicht oder nicht wesentlich gesteigert.
Als Kompensation fiir den Ausfall auf der kranken Seite inspiriert und exspi-
riert die gesunde Seite kriftiger als die kranke. Die Exspiration ist dabei er-
schwert. Von unseren Fillen zeigt nur Fall 11 eine stérkere Beschleunigung der
Atmung, bei 38,2° C. Korpertemperatur. Bei den iibrigen Fillen ist die Atem-
frequenz nur wenig gesteigert. Bei Fall 9 fehlt eine Fiebertachypnoe. Ent-
sprechend unseren Befunden beim geschlossenen Pneumothorax ist die Sauer-
stoffsittigung des arteriellen Blutes nicht geschidigt. Die im arteriellen Blut
ungerer Fille gefundenen Sauerstoffwerte schwanken um die Gréfle des berech-
neten maximalen O,-Bindungsvermdgens mit geringen positiven und negativen
Ausschliigen. Entsprechend der guten Sauerstoffsittigung des arteriellen Blutes
ist auch die Entliiftung der CO, nicht gestort. Die gefundenen CO,Werte
im arteriellen Blut sind eher kleiner als normal und sprechen fiir eine vermehrte
Ventilation. Bei dieser verstirkten Ventilation iibersteigt in drei Fillen die
gefundene O,-Sittigung des arteriellen Blutes das berechnete maximale Bindungs-
vermogen. Das wiirde den erwithnten Befunden in Tierversuchen und den Ver-
mutungen Hiirters entsprechen. Beriicksichtigt man fur Fall 9, dafl schon
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normalerweise ein O,-Defizit von 19/ im arteriellen Blut bestehen kann, so ist
der auch hier verbleibende Rest des O,-Defizits von 0,5%, bei der GroBe des
vorhandenen Exsudates klein. Der Unterschied in den O, und CO,-Werten
zwischen dem arteriellen und venésen (Kubitalis) Blut weicht von 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 Pneumothoraxfillen
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 statt. Die Blutfiille und Durchstréomung der durch den
Ergull retrahierten Lungenteile nimmt ab. Das Blut weicht nach den iibrigen
Lungen aus. Die iibrigen Lungenteile werden stirker durchblutet. Auf diese
Weise wird bei verstirkter Ventilation der vermehrt durchbluteten Lungenteile
die maximale Sauerstoffsittigung des arteriellen Blutes und die geniigende
Entliftung der CO, erreicht. Da bei den gewohulichen Pleuraergiissen gerade
die schon normal am stérksten ventilierten basalen Lungenteile eingeschrankt
werden, so liegt in diesem Ausgleich der verschiedenen Blutfiille zwischen
retrahierten und atmenden Lungenteilen eine wichtige Kompensationsein-
richtung fiir den Ausfall an respiratorischer Oberfliche und fiir die Erhaltung
des respiratorischen Gasaustausches,

Es ist klar, daBl diese in dem Ausgleich verschiedener Durchblutung be-
ruhende Kompensationseinrichtung nur wirksam sein kann, wenn die iibrigen
kompensatorischen Einrichtungen ausreichend funktionstiichtig sind. Bleibt
eine verstirkte Ventilation der vermehrt durchbluteten Lungenteile durch
Leistungsunfihigkeit der Atemmuskulatur, durch Verdnderung des Thorax
oder der luftfithrenden Wege aus, so muf} die Sauerstoffsittigung des arteriellen
Blutes leiden. Daf aber auch eine gute Funktion dieser Faktoren ohne Erfolg
sein kann, wenn die stirker durchblutete .Austauschfliche zu weitgehend ein-
geschriinkt ist, zeigte sich in unseren beiden Beobachtungen am Tier und Mensch.
Eine Verdnderung der Austauschmembran selbst kann natiirlich ebenfalls jeden
respiratorischen Effekt aufheben. Der Nachweis eines gréBeren. O,-Defizits
im arteriellen Blut bedeutet also bei Erkrankungen der Atmungsorgane jeden-
falls immer den Ausfall eines der Faktoren, die zur Beseitigung der krankhaften
Storung des respiratorischen Gaswechsels kompensatorisch tatig sind.

Ein solches groBeres O,-Defizit im arteriellen Blut wird demnach auch beim
einseitigen PleuraerguBl auftreten miissen, wenn die Grofe des Ergusses oder
gleichzeitige Veranderungen der Atmungsorgane die Leistungsfihigkeit der
Kompensationseinrichtungen herabsetzen. Folgender Fall illustriert dies:

13. Fr. Meyer. Alter 72 Jahre. Kdrpergewicht: 58,5 kg, Vor 38 Jahren Entfernung der
linken Mamma mit der ganzen vorderen Brustmuskulatur und Achseldriisen wegen Mamma.-
karzinom. Seit drei Jahren zunehmend walzenférmige Geschwulst in der Ausdehnung des
Brustbeines. Seit 14 Tagen leichtes Fieber, kurzer Husten, schleimiger Auswurf, Stiche in
der linken Brustseite, zunehmende Kurzluftigkeit.

Klinischer Befund am Tage der Blutgasanalyse: MaBiger Ernihrungszustand. Driisen

o. B. Leichte Odeme an beiden Fiilen, Temperatur 37,2° C bis 36,8° C. Auf der vorderen
Brustwand in der Ausdehnung des Sternums eine 16 cm lange und 11 em breite derbe walzen-
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formige auf der Unterlage nicht verschiebliche Geschwulst. Haut iiber der Geschwulst
verschieblich mit deutlicher Venenzeichnung. Linke Brustdriise und Brustmuskulatur ent-
fernt, in der Mitte der Narbe karzinomatdses Ulkus. Mehrere bohnengrofle Metastasen in
der Narbe. Leichte Kyphose der oberen Brustwirbelsiule. Linke Brustseite erscheint ctwas
stirker gewdlbt als rechts. Zwischenrippenriume links verstrichen. Thorax kurz und tief.
Linke Seite steht bei der Atmung fast vollig still. Ausdehnung der rechten Brustseite nur
miBig. Atmung stark beschleunigt 44 pro Minute, kurz und oberflichlich. Starke sub-
jektive Dyspnoe. Lungenbefund: Grenzen r. v. u. 6. R., r. h, u. 11. B. W. wenig verschieb-
lich. Klopfschall laut und voll, auskultatorisch spirliches Giemen. Uber der ganzen linken
Seite satte Dampfung. Stimmfremitus aufgchoben. Traubescher Raum gedimpft. Uber der
linken Spitze bronchiales Atmen, sonst aufgehobenes Atmen. Sparlicher, kurzer Husten
und schleimiger Auswurf, Probepunktion: Klares, scroscs Exsudat. Rivalta -, Sediment:
spirliche Lymphozyten 4- Leukozyten. Keine Tumorzellen. Keine Zyanose. Herz nach
rechts verlagert, rechter Herzrand 4 cm rechts vom r. Sternalrand. Leises systolisches Ge-
rusch iiber der Basis, Aktion regelmillig. Puls regelmillig, kraftig, mittlere Fiillung,
Frequenz 88. Blutdruck 120 mm Hg. Leuk. 12 200. Ubriger Organbefund o. B. Urin o, B.
11. V. 1921: Blutgasanalyse: Hb. 69, berechnetes maximales O,-Bindungsvermdgen
15,95 Vol.-%/,.
Gefundene O,-Werte im arteriellen Blut: 10,11, 11,03, 11,03, 10,82, Mittel: 10,74 + 0,7
= 11,44 Vol.-%/,. :
Gefundene CO,-Werte im artericllen Blut: 49,71, 51,21, 50,95, 55,50, Mittel: 51,84 Vol.-¢/,.
Gefundene O,-Werte im vendsen Blut: 7,05, 7,05, 8,58, Mittel: 7,56 Vol.-%/,.
Gefundene CO,-Werte im vendsen Blut: 57,34, 57,34, 58,97, Mittel: 57,88 Vol.-¢/,.
0,-Defizit gegeniiber dem maximalen Bindungsvermégen: 4,51 Vol.-%/
12, VI, 1921: 1600 cem Exsudat abgelassen. Dyspnoc erheblich gebessert, Atemfre-
quenz 28, Dampfung iiber der linken Lunge noch vom 7. B. W. abwirts unverindert massiv.
Fernes Kompressionsatmen. Uber der Spitze jetzt Vesikuldratmen. Riéntgenbefund nach
der Punktion: In beiden Hilusgegenden, namentlich rechts, grofle Driissenpakete. Pleuritische
Beschattung tiber der linken unteren Lunge. In der Folgezeit stieg das Exsudat noch einmal
an mit gleichzeitiger verstarkter Dyspnoe. Nach Punktion wieder Schwinden der Dyspnoe.
Das Exsudat blieb dann vom 7. B.-W. ab stationdr. Dabei sind keine subjektiven Be-
schwerden mehr vorhanden. Die Kranke geht umher, ohne dyspnoisch zu werden.

Im vorliegenden Fall handelt es sich um einen groflen cinseitigen Ergul3, der
zur Ausfiilllung des Traubeschen Raumes und zur Verdringung des Herzens nach
rechts gefiihrt hat. Zugleich bestehen ein altersstarrer Thorax mit leichter
Kyphose der oberen Brustwirbelsdule und neben dem Tumor der vorderen
Brustwand groe Driisenpakete im Hilus besonders rechts. Die Retraktion der
cinen Lunge und die Beschrinkung der Atemoberfliche ist weitgehender als in
den vorhergehenden Féllen. Nach unseren Beobachtungen an den Pneumo-
thoraxfillen wire aber die andere Lunge bei der ihr vermehrt zufliefenden Blut-
menge imstande gewesen, den respiratorischen Gasaustausch in normaler Weise
zu bewiltigen, wenn sie entsprechend ventiliert wird. Die Atemishigkeit der .
rechten Lunge ist aber bedeutend herabgesetzt. Ihre inspiratorische Ausdehnung
ist durch die Grofle des Exsudates, durch die im Alter herabgesetzte Elastizitat
und Ausdehnungsfahigkeit des Brustkorbes, durch die Driisenpakete im Hilus
und durch die geringe Leistungsfihigkeit der Atemmuskulatur beschrénkt.
Die Exspiration ist in gleicher Weise erschwert. Iie linke Seite bleibt an der
Atmung unbeteiligt. Eine Vertiefung der Atmung ist demnach nicht moglich.
Es kommt zu einer oberflichlichen frequenten Atmung, die die rechte Lunge
nur ungeniigend ventiliert. Infolgedessen bleibt trotz vermehrter Blutfiille der
rechten Lunge und geniigender Atmungsfliche die normale Sauerstoffsittigung
des Blutes aus. Entsprechend der mangelhaften Liiftung steigt der CO,-Gehalt
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des arteriellen Blutes an. Der Unterschied im O,-Gehalt zwischen arteriellen
und Kubitalvenenblut ist geringer als in der Norm bei nur geringer Puls-
beschleunigung. Das Ablassen eines Teiles des Exsudates geniigt, um dic inspira-
torische Ausdehnungsfihigkeit der rechten Lunge so weit zu steigern, dall die
Dyspnoe schwindet und die Kranke ohne Atembeschwerden umhergehen kann.,
Jetzt reicht die méaBig beschleunigte und vertieftere Atmung der anderen Seite
zur Arterialisierung des Blutes wie bei den ersten Iillen aus.

D. Gerhardt hat auf Grund seiner Untersuchungen betont, dal} die schad-
lichen Einfliisse einer Fliissigkeitsansammlung im Pleuraraum durch vermehrte
Titigkeit der Atemmuskeln ausgeglichen wird. Erst mit dem Ermiiden, dem
Nachlassen der verstirkten Aktion der Respirationsmuskeln steigt die Gefahr
des Pleuraergusses aulerordentlich. Diese Behauptung findet in vorliegenden
Beobachtungen ihre Bestdtigung. Die Gefahr liegt vor allen Dingen dann in
der Schidigung des respiratorischen Gaswechsels. Gerhardt hat zudem be-
tont, daB auch bei recht groBen Pleuraergiissen der Druck in den Herzventrikeln
nicht wesentlich tiber dem Ausgangswert erhoht wird. Die Arbeit des Herzens
ist durch Pleuraergiisse.nicht wesentlich erschwert. Das entspricht den Unter-
suchungen von Lichtheim und stiitzt unsere Annahme von der Blutverschiebung
aus den retrahierten in dic atmenden Lungenteile. Er braucht kaum darauf
hingewiesen zu werden, daff bei Annahme einer stirkeren Blutfiille der retra-
hierten Lungenteile das nachgewiesene Ausbleiben eines groBeren O,-Defizits
im arteriellen Blut bei einseitigen Pleuraexsudaten nicht méglich ist.

2. Raumbeengende Prozesse im Thorax.

14. Fr. M. Alter 87 Jahre. Ko6rpergewicht 66,5 kg. Seit 1915 mit wechselnden Zwischen-
riumen in dauernder hiesiger Krankenhausbehandlung wegen eines sich stets erneuernden
groBen Herzbeutelexsudates. Durch mehrfache Punktionen wurden bisher im ganzen
6,3 1 Flissigkeit abgelassen. Mit Wiedcrauftreten stirkerer Beschwerden stellt sich Patientin
zur Perikardpunktion im Krankenhaus wieder ein.

Klinischer Befund am Tage der Blutgasanalyse 16. VI. 1921: Kréftige, gut geniihrte
Frau von gesundem Aussehen. Das Gesicht erscheint kongestioniert, aber nicht zyanotisch.
Temperatur: 37,2° C. Thorax gut und gleichmiBig gewdlbt. Atmung beschleunigt, 28—30,
aber ausgiebig. Beide Thoraxhilften dehnen sich gleichmiilig aus. Kein Husten und Aus-
wurf. Lungengrenzen regelrecht, gut verschieblich. Klopfschall nirgends verdndert, tiberall
Vesikuliiratmen ohne Nebengerdusche. Herzgrenzen reichen nach rechts bis 7 cm rechts
von der Mittellinie, nach links bis zur vorderen Axillarlinie, nach oben bis zur 2. Rippe.
Die Dampfungsfigur hat Dreieckform. Innerhalb der Diampfungsgrenze iiberall absolute
Diampfung. Herzspitzensto nicht palpabel., Herztdne schr leise. Puls beiderseits gleich,
gut gefiillt regelmi Big, 76 pro Minute. Ubriger Organbefund o. B, Kcine Odeme. Am 3. VI,
waren 1000 ccem Exsudat aus dem Perikard abgelassen, die sich bis heute wieder nachgefiillt
hatten (Abb. 9a). Das Exsudat stellt eine schwirzlich schokoladenfarbene serdse Fliissigkeit
dar, deren Sediment massenhaft Cholestearinkristalle, vereinzelte Himatoidinkristalle,
Fettkornchenzellen, sowie reichlich Erythrozyten und Leukozyten enthilt. Die Atiologie
der Erkrankung ist unklar, Tuberkulose wurde wegen der langen Dauer als unwahrscheinlich
angesehen und daher eine Pericarditis haemorrhagica angenommen.

Blutgasanalyse 16. VI. 1921: Hb. 83, berechnetes maximales O,-Bindungsvermogen
19,19 Vol.-%,.

Gefundene O,-Werte im arteriellen Blut: 17,47, 18,08, 18,39, 17,77, Mittel: 17,92 0,7
= 18,62 Vol.-%/,.

Gefundene CO,-Werte im arteriellen Blut: 36,44, 40,78, Mittel: 38,61 Vol.-%/,.

Gefundene O,-Werte im vendsen Blut: 14,40, 15,32, 14,40, Mittel: 14,70 Vol.-%/,.

Gefundene CO,-Werte im vendsen Blut: 50,63 Vol.-%/,.
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0,-Defizit gegeniiber dem maximalen O,-Bindungsvermégen 0,57 Vol.-%/.

Punktion des Perikards nach der Blutgasanalyse: Entleerung von 200 cem. Einfiillung
von 70 ccm N. Réontgenbefund: Es besteht ein ausgedehntes Hydropneumoperikard. Das
parietale Perikard ist sehr erheblich schwartig verdickt. Herz selber deutlich abzugrenzen,
ein wenig nach rechts verlagert, hat aber annihernd normale GréBe und zeigt regelrechte
Pulsation (s. Abb. 9b).

Abb. 9a. Vor der Punktion.

Abb. 9b. Nach der Punktion.

Trotz der weitgehenden Verkleinerung des Thoraxinnenraumes durch den
ausgedehnten Perikardialergufl und der dadurch bedingten Einschrinkung der
Lungenoberfliche bleibt die Sauerstoffsittigung des arteriellen Blutes vollig
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normal. Das Blut weicht aus den dem Perikard anliegenden retrahierten Lungen-
teilen nach den iibrigen Partien der Lunge aus und wird hier durch die verstéirkte
Ventilation vollig arterialisiert. Fiir die gute Entgasung der ('O, spricht auch
der niedrige CO,-Wert im arteriellen Blut. Der Unterschied in der O,-Séattigung
des arteriellen und Kubitalvenenblutes bleibt normal. Es wiederholen sich
auch hier die bisher bei den raumbeengenden Prozessen im Thorax beobachteten
Verhiltnisse.

15. M. K. Alter 39 Jahre. Korpergewicht 59,2 kg. Seit Anfang des Jahres Herz-

beschwerden, Herzklopfen, Stiche in der Herzgegend. In letzter Zeit Zunahme der
Beschwerden, Auftreten von leichten Odemen an den Knécheln.

Abb. 10.

Klinischer Befund am Tage der Blutgasanalyse 24. V. 1921: Guter Ernihrungszustand.
Allgemeinbefinden nicht wesentlich gestort. Patientin sitzt zumeist im Bett, um Kurz-
luftigkeit zu vermeiden. Leichte Zyanose der Wangen. Temperatur: 37,8-38,29 C. Thorax
gut gewdlbt. Ausdehnung beiderseits gleich. Atmung beschleunigt, aber ergiebig, Frequenz
28. Kein Husten und Auswurf. Lungen: Grenzen L. h. w. 10. B. W. gut verschieblich,
r. h. u. vom 8. B. W. abwirts Schallverkiirzung. Stimmfremitus und Atemgeriusch hier
abgeschwiicht, keine Rg. Punktion trocken. Cbrige Lunge frei, Vesikuliratmen ohne Rg,
Herzverbreiterung nach rechts und links. Systolisches Gerdusch an der Herzspitze. Toéne
sehr leise, 2. Tone an der Basis gleich betont. Herzspitzenstol3 nicht palpabel. Aktion un-
regelmibBig. Puls regelmifBig, miBige Fiillung, irregulir und indqual. Blutdruck 120 mm
Hg. Rontgenbefund des Herzens: Herz schr weit nach links verbreitert, auch der rechte
Vorhofbogen ist vorgewslbt. Aktion schlaff und unregelmiBig. Die Form erweckt den
Eindruck einer Kombination des Aorten- und Mitralfchlers. Dckompensationsstadium.
(S. Abb. 10.)

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

Klinische Diagnose: Dekompensiertes Vitium cordis.

Blutgasanalyse: Hb. 81, berechnetes maximales (),-Bindungsvermégen: 18,73 Vol.-%/,.

Gefundene O,-Werte im arteriellen Blut: 18,18, 18,39, 17,78, 17,78, Mittel: 18,03 4- 0,7
= 18,73 Vol.-%,.
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Gefundene CO,-Werte im artcriellen Blut: 43,93, 44,54, Mittel: 44,23 Vol.-%/,.
Gefundene O,-Werte im venosen Blut: 13,48, 13,48, 13,79, Mittel: 13,58 Vol.-t/,.
Gefundene CO,-Werte im vendsen Blut: 50,37, 50,98, Mittel: 50,76 Vol.-%/,.
0,-Defizit gegeniiber dem maximalen Bindungsvermogen: 0.

Verlauf: Zunahme der Dekompensation. Exitus. Sektion verweigert.

Die hier bei einem dekompensierten Vitium cordis gefundenen gasanalytischen
Werte des arteriellen Blutes stimmen mit von Hiirter bei dekompensierten
Herzfehlern ermittelten Zahlen iiberein. Die Sauerstoffsittigung des arteriellen
Blutes ist nicht herabgesetzt. Auch die CQ,-Werte cntsprechen der Norm.
Weder die Beschrinkung des Lungenvolumens noch die sicherlich vorhandene
Stauung in den Lungen (Hypostase r. h. u.) hat eine Herabsetzung der Sauer-
stoffsattigung und CO,-Abgabe des arteriellen Blutes zur Folge gehabt. Die von
Kraus vermutete CO,-Stauung bei Herzkrankheiten liefl sich in diesem Talle
in absoluter Zahl nicht nachweisen, was auch Hiirter fiir seine Falle betont.
Es ist jedoch zu bedenken, dafi bei verstirkter Lungenventilation auch ein
normaler CQ,-Wert im artericllen Blut schon eine Erhohung gegeniiber der Norm
bedeutet. Dasselbe gilt ja auch fiir das Zustandekommen des regulatorischen
Reizes der CO, auf das Atemzentrum. Dor Ausgleich der raumbeengenden
Wirkung der HerzvergréBerung erfolgt auch hier wie in den vorher geschilderten
Fallen. Der Fall zeigt aber weiter, daf3 eine starke Blutfiille der LungengefaGe,
wie sie hier zudem noch die Stauung bedingt, die maximale O,-Séttigung des
Blutes nicht verhindert, was ja fiir den von uns behandelten Gegenstand von
Wichtigkeit ist. Die vielfach geiuBlerte Ansicht, dall es méglicherweise fiir die
maximale O,-Sattigung des Blutes in den Lungen ein Optimum der Blutfiille
und Stromungsgeschwindigkeit gibe, ist hicrnach wenig wahrscheinlich. Auch
scheint keine Veranderung der Lungen im Sinne einer ,,Starre** bei diesem
Grade der Stauung einzutreten, die den respiratorischen Gasaustausch schidigt. .
Der Zustand der Austauschmembran, Alveolarepithelien, wird durch diesen
Grad der Stauung anscheinend auch nicht veréindert.

3. Veranderungen in den luftzufiithrenden Wegen.

Weder die Einschrinkung des Innenraumes des Thorax noch eine Stauung
im Lungenkreislauf hat, wie aus dem Vorhergehenden ersichtlich, eine wesent-
liche Schidigung der O,-Siattigung des arteriellen Blutes zur Folge, solange die
Kompensationseinrichtungen funktionstiichtig sind. Eine Stérung des Gas-
wechsels wird aber sofort auftreten miissen, wenn die Stauung im Lungenkreis-
lauf so stark ist, dall es zu Lungenodem kommt. Die hierbei in den Alveolen
entstechende Fliissigkeit wird den Gasaustausch verhindern, Das Auftreten eines
grofleren O,-Defizits im arteriellen Blut ist zu erwarten.

16. W. J. Alter42 Jahre. Vor 8 Tagen mit Fieber, Hals- und Schluckschmerzen erkrankt.
Schiittelfrost, Stiche in der rechten Brustseite. Husten und blutiger Auswurf. Zunehmende
Kurzluftigkeit.

Klinischer Befund am Tage der Blutgasanalyse: Hagerer, schlanker Mensch. Sensorium
leicht getriibt. Temperatur: 38,8 C. Zyanose der Wangen und Lippen. Zunge dick belegt,
Rachen o. B. keine Odeme. Thorax schmal, symmetrisch. Atmung beschleunigt, ange-
strengt, Frequenz 28. Lautes Trachealrasscln. Auswurf schaumig, pflaumenbriihfarben,
serds. Lungen: R. h. u. intensive Dimpfung vom Hilus abwiirts. Dimpfungsgrenze seitlich
abfallend bis zur vorderen Axillarlinie. Uber der Démpfung Kompressionsatmen. L. h. u.
Schallverkiirzung, verschirftes Atmen. Uber der ganzen iibrigen Lunge Atemgeriusch
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iiberdeckt von dichtem groben Rasseln. Herzaktion beschleunigt, Tone wegen des starken
Rasselns nicht zu héren. Puls frequent, weich, 136. Blutdruck 95 mm Hg. Leuk. 20 200.
Milz 0. B. Ubriger Organbefund o. B.
Blutgasanalyse: Hb. 74, berechnetes maximales O,-Bindingsvermogen 17,01 Vol.-%/,.
Gefundene O,-Werte im arteriellen Blut: 12,87, 12,87, 12,87, 12,87, Mittel: 12,87 + 0,7
= 13,57 Vol.-%,.
Gefundene CO,-Werte im arteriellen Blut: 42,95, 43,26, 46,01, 46,63, Mittel: 44,71 Vol.-%/,.
Gefundene Q,-Werte im vendsen Blut: 10,73, 10,73, 10,73, 9,19, Mittel: 10,34 Vol.-%/,.
Gefundene CQ,-Werte im vendsen Blut: 47,85, 50,00, 51,76, Mittel: 50,53 Vol.-%,.
Op-Defizit gegeniiber dem maximalen Bindungsvermogen: 3,44 Vol.-%,
Exitus: Sektionsbefund : Thrombophlebitis purulenta ven. jugularis. Abscessus metastatic
et bronchopneumonia multipl. pulmon utr. Empyema cavi pleurae dextr. Lungenbefund:
Im rechten Pleuraraum 1700 cem kaffeebrauner, mit Fibrinflocken untermischter Fliissigkeit.
Rechte Lunge auf die Hilfte des Volumens der linken reduziert. Beide Lungen frei beweglich.
Linke Lunge: Pleura glatt und spiegelnd. In jedem Lappen 4—5 kirschgrole Herde, die
sich auf dem Schnitt als mit rahmigem Eiter angefiillte Herde erweisen. Lungenparenchym
zeigt auBer sehr starkem Blut und Saftgehalt im Unterlappen vereinzelte kirschkerngrofie
gekornte, luftleere Herde, sonst ist der Luftgehalt der iibliche. Bronchien mit diinnfliissigem
Sekret angefiillt. Rechte Lunge: Pleura mit eitrig fibrinsem Belag, der Luftgehalt des
Organes ist stark herabgesetzt, sonst Befund wie links.

Das durch die Kreislaufschwiche bedingte Lungenodem hat hier die Herab-
setzung der O,-Sittigung des arteriellen Blutes bedingt. Es tritt ein erhebliches
0,-Defizit von 3,449/, auf. Der CO,-Gehalt des arteriellen Blutes iibersteigt
nicht erheblich die Norm, ist aber fiir die angestrengte Atmung noch hoch.
Der O,-Verbrauch zwischen Arterie und Vene ist entsprechend der Puls-
beschleunigung herabgesetzt. Das Empyem hétte nach den voraus geschilderten
Fillen bei geniigender Ventilation der iibrigen Lunge eine Schidigung des Gas-
wechsels nicht verursachen brauchen. Die kleinen Abszesse und bronchopneu-
monischen Herde fiihren ebenfalls nicht zu einer wesentlichen Storung des Gas-
austausches (Fall 12). Das O,-Defizit im arteriellen Blut wird so hoch, weil die
Blutfiille der schlecht ventilierten Teile normal oder vermehrt erhalten ist.

Im folgenden Fall ist dieses noch deutlicher.

17. J. 8. Als Luminal-Morphiumvergiftung eingeliefert. Eingenommene Dosis un-
bekannt.

Klinischer Befund bei der Blutgasanalyse: Grofer, kriftiger Mann, Temperatur: 38,8°C.
Tief benommen. Reflexlos. Enge reflexlose Pupillen. Blasse Zyanose der Lippen, Wangen,
Sehleimhiute, Zunge, Ohren und Nigel. Gut gewdlbter Thorax. Atmung beschleunigt,
24 pro Minute, sehr ausgiebig und tief, ohne Pausen. Trachealrasseln. Uber den Lungen
keine Dampfung. Uber allen Lungenteilen dichtes, grobblasiges feuchtes Rasseln ( Odem).
Kein Husten und Auswurf. Herzgrenzen regelrecht, Tone nicht zu héren. Aktion beschleu-
nigt, regelmafig. Puls beschleunigt 132, mittlere Fiillung. Ubrige Organe o. B.

Blutgasanalyse: Hb. 105, berechnetes maximales O,-Bindungsvermdgen 24,28 Vol.-%/,.

Gefundene O,-Werte im arteriellen Blut: 15,02, 15,63, 15,94, 15,94, Mittel: 15,63 + 0,7
= 16,33 Vol.-%/,.

Gefundene CO,-Werte im arteriellen Blut: 52,15, 56,74, Mittel: 54,44 Vol.-%,.

Gefundene O,-Werte im vendsen Blut: 11,03, 11,95, 12,26, Mittel: 11,74 Vol.-%,.

Gefundene CO,-Werte im vendsen Blut: 59,50, 57,97, Mittel: 58,73 Vol.-%/,.

0,-Defizit des arteriellen Blutes gegeniiber dem maximalen O,-Bindungs-
vermagen: 7,95 Vol.-%,.

Tracheotomie: Exspcktoration von reichlichem pflaumenbriihartigem, schaumigem
Sputum, das mit zéhem Schleim vermischt. Austupfen der Trachea. SpiilungderTrachea
mit Sauerstoff nach Brauer. Herztenika. Atmung beschleunigter. Abnahme der
Zyanose, deutliche Besserung. Rasselgerdusche vorn iiber den Lungen geschwunden, hinten
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spérlicher. R. h. u. Schallverkiirzung, bronchiales Atmen. Nach mehrstiindiger O,-Spiilung

der Trachea 2. Blutgasanalyse
Gefundene O,-Werte im arteriellen Blut: 20,23, 20,84, 20,54, Mittel: 20,53 + 0,7 = 21,23

Vol.- 0/0 .
Gefundene CO,-Werte im arteriellen Blut: 43,92, 43,92, 42,39, Mittel: 43,41 Vol.-%/,.

Gefundene O,-Werte im vendsen Blut: 17,47, 17,78, 17,78, Mittel: 17,67 Vol.-%/,
Gefundene CQ,-Werte im vendsen Blut: 46,99, 47,60, 50,06, 51,28, Mittel: 48,98 Vol.-%/,.
0,-Defizit im arteriellen Blut gegeniiber dem maximalen O,-Bindungs-

vermogen: 3,05 Vol.-%,.
Unter erneut auftretender Herzschwiiche und Ausbildung einer Pneumonie im rechten

Unterlappen Exitus. Sektion verweigert.

Im vorliegenden Fall ist es schon vor der Lahmung des Atemzentrums durch
die Luminal-Morphiumvergiftung zu einer Kreislaufschwiiche gekommen, was
im allgemeinen bei der reinen Morphiumvergiftung nicht der Fall ist. Die Atmung
ist noch wenig gestort, gegen die Norm vertieft und beschleunigt. Das vor-
handene Lungenodem verursacht eine schwere Schidigung der Sauerstoff-
sattigung des arteriellen Blutes und eine Anhidufung der CO,. Es tritt ein groBes
0,-Defizit von 7,95°/, auf. Mit Hebung der Herzkraft und Abnahme des Odems
ist die verstirkte Lungenventilation wieder wirksam, deren verbessernder Ein-
fluB auf den Gaswechsel durch die O,-Spiilung der Trachea erheblich unterstiitzt
wird. Das O,-Séttigungsdefizit und der CO,-Gehalt des arteriellen Blutes sinken
bedeutend ab. Die Zyanose geht zuriick. Ob das verbleibende O,-Defizit von
3,059/, auf die bereits in Entwicklung begriffene Pneumonie oder auf noch ver-
bleibendes Odem zuriickzufiihren ist, ist nicht zu entscheiden. DaBl die Sauer-
stoffspiillung der Trachea den Eintritt einer besseren Arterialisierung und Ent-
liiftung des Blutes begiinstigt hat, diirfte kaum zweifelhaft sein. Die vorstehenden
Analysen sprechen fiir die Zweckmiligkeit dieser von Brauer angegebenen
therapeutischen Mafnahme. Auch von amerikanischer Seite wurde die ver-
bessernde Wirkung von O,-Insufflationen auf die Arterialisierung des Blutes
durch O,-Bestimmungen im arteriellen Blut des Menschen nachgewiesen.

Wie aus dem Vergleich vorstehender Analysen ersichtlich, wird der Zustand
der Austauschmembran, der Alveolarepithelien, durch das voriibergehende
Lungenédem nicht derart geéndert, daB die Diffusion der Respirationsgase
dadurch gestért wird. Mit Riickgang des Odems ist die Membran unverdndert
durchléssig.

In gleicher Weise wie die Ausfiillung der Alveolen mit Fliissigkeit, kann die
Verlegung der héheren Luftwege eine Storung des respiratorischen Gaswechsels
zur Folge haben, da auch hierbei die Einschrankung der Ventilation die normal
durchbluteten Lungen trifft. Die Grofie der Schiadigung wird jedoch davon ab-
hingen, wo das Hindernis fiir die Luftzufuhr sitzt, wie stark die Verlegung ist
und in welchem MaBe durch verstirkte Atemkrifte das Hindernis iiberwunden
werden kann. Den bedeutendsten Einflull wird demnach eine Verlegung der
Trachea haben, da hierdurch beide Lungen betroffen werden.

18. J. H. Alter 47 Jahre. In selbstmdrderischer Absicht Einatmung von Leuchtgas.
Dauer unbekannt. BewuBtlos. eingeliefert.

Kliniacher Befund bei der Blutgasanalyse: BewuBtlos, Temperatur: 36,2° C. Reflexe
vorhanden. Pupillen ohne Reaktion, eng. Keine Zyanose. Beschleunigte, schnaufende,
réchelnde Atmung, Atemfrequenz 40. Kein Husten und Auswurf. Im Rachen reichliche
Schleimansammlung. Vorziehen der Zunge und Austupfen des Rachens beseitigt das
Richeln nicht. Rachenorgane hypertrophisch. Uber beiden Lungen bronchitische Ge-
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riusche, sonst o. B. Herzgrenzen regelrecht, Aktion beschleunigt, regelm&Big, Tone rein.
Puls 120, regelmiBig, klein. Keine Odeme. Mehrere hellrote Blutaustritte auf der vorderen
Brusthaut. Ubriger Organbefund 0. B. Urin —. E. —. Stiindlich Kampfer und Suprarenin,
Klinische Diagnose: Leuchtgasvergiftung. ,
Blutgasanalyse: Hb. 81, berechnetes maximales O,-Bindungsvermdgen: 18,73 Vol.-%/,.
Gefundene O,-Werte im arteriellen Blut: 15,94, 15,94, 16,55, Mittel: 16,14 -+ 0,7 = 16,84
Yol.-%%,. '
Gefundene CO,-Werte im arteriellen Blut: 41,42, 39,21, Mittel: 40,31 Vol.-%/,.
Gefundene O,-Werte im vendsen Blut: 13,48, 14,10, Mittel: 13,79 Val.-%/,.
Gefundene CO,-Werte im ventsen Blut: 51,48, 55,46, Mittel: 53,47 Vol.-%/,.
O,-Defizit im arteriellen Blut gegeniiber dem maximalen Bindungsver-
moégen: 1,89 Vol.-9f,. :
Nach Sauerstoffinhalation baldiges Erwachen. Genesung.

Trotz der fortbestehenden BewuBtlosigkeit ist in diesem Falle die Beschaffen-
heit der Blutgase nicht mehr sehr hochgradig verdndert. Obwohl also die Ent-
liaftung des Kohlenoxyds aus dem Blute schon erfolgt ist, besteht die toxische
Schadigung des Zentralnervensystems noch fort. Auch die Farbe des Blutes,
die sich von der normalen nicht unterschied, deutete darauf hin. Die maximale
Sauerstoffsiittigung ist durch die Schleimansammlung in der Trachea und
Bronchien verhindert. Die Expektoration der Schleimmassen unterbleibt in-
folge der fortbestehenden BewuBtlosigkeit. Der CO,-Gehalt des arteriellen
Blutes ist normal, fiir die starke Dyspnoe eher hoch. Bemerkenswert ist die
geringe GréBe des O,-Defizits im arteriellen Blut trotz der reichlichen Schleim-
ansammlung in der Trachea und Bronchien, was dafiir spricht, das dieses Hinder-
nis von den verstirkten Atemkriften leicht iiberwunden wird.

Die gleiche Beobachtung machten wir bei einem ausgeprigten Fall von
jugendlichem Asthma bronchiale mit konsekutivem Lungenemphysem und
diffuser Bronchitis. Gleichzeitig mit den Blutgasanalysen wurden bei diesem
Fall wieder Respirationsbestimmungen mit dem Benediktschen Respirations-
apparat vorgenommen.

19. Alter 23 Jahre. GrdBe 1,81 m, Kérpergewicht 56,7 kg. Beginn der Erkrankung 1918
im AnschluB an eine Erkiltung. Jede Nacht ein asthmatischer Anfall. In der Folgezeit
Zunahme der Zahl der Anfille. In der anfallsfreien Zeit beschwerdefrei. In letzter Zeit be-
deutende Verschlechterung. Tiglich 4—6 Anfille. Schwere Anfille mit hochgradiger
Zyanose und starker in- und exspiratorischer Dyspnoe. Expektoration reichlichen zih-
gallertigen schaumigen Sputums. Im Sputum reichliche Eosinophile, Asthmakristalle und
Curschmannsche Spiralen. Eosinophilie des Blutes 14 °/. In der anfallsfreien Zeit
relativ beschwerdefrei. Geringer Husten und Auswurf.

Klinischer Befund; bei der Untersuchung: Graziler Habitus. Abmagerung. Thorax
lang, schmal und flach. Stark eingesunkene Ober- und Unterschliisselbeingruben. Zwischen-
sippenriume weit. Thorax bei der Atmung fast vollig starr. Deutliche Mitbeteiligung der
wxiliren Atemmuskeln bei der gewdhnlichen Atmung. Spérlicher Husten und ziher,
ichleimiger Auswurf. Atmung giemend. Lungengrenzen r. v. w. 7. R. h., u. beiderseits
2. L.-W., unverschieblich. Klopfschall laut und voll. Uber allen Lungenteilen reichliche
sfeifende und giemende bronchitische Gerausche. Herz: geringe Verbreiterung nach rechts,
ionst 0. B. Puls 92, gut gefiillt, regelméBig. Rontgenbefund der Lungen: Ausgesprochenes
Imphysem der Lungen mit ausgeprigter Hiluszeichnung und vermehrter Zeichnung in den
Jnterlappen. Ubriger Organbefund o, B.

Respirationsbestimmung: Mittlere Atemfrequenz pro Minute 22.

Grofle des Atemzuges: 187,56 com,

Mittleres Atemvolumen pro Minute: 4125,0 com.

0,-Verbrauch pro Atemzug: 11,10 cem.

0,-Verbrauch pro Minute: 244,26 ccm.
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Q,-Gesamtverbrauch: 3,66 1.
CO,-Abgabe pro Atemzug: 9,25 cem,
CO,-Abgabe pro Minute: 203,60 cem.
CO,-Gesamtabgabe: 3,05 1.

RQ002083
- Q5 083,

Ein Vorversuch ergab nahezu gleiche Werte.

Blutgasanalyse: Hb. 94, berechnetes maximales O,-Bindungsvermogen: 21,74 Vol.-%/,.

Gefundene O,-Werte im arteriellen Blut: 20,23, 20,84, 20,84, Mittel: 20,63 4- 0,7 = 21,33
Vol.-%,.

Ge/foundene CO,-Werte im arteriellen Blut: 43,23, 43,23, 43,564, Mittel: 43,33 Vol.-9/,.

Gefundene O,-Werte im vendsen Blut: 17,16, 17,16, 17,78, 17,78, Mittcl: 17,47 Vol.-%/,.

Gefundene CO,-Werte im vendsen Blut: 48,75, 48,14, Mittel: 48,44 Vol.-%/,.

0,-Defizit im arteriellen Blut gegeniiber dem maximalen Bindungsver-
mogen: 0,41 Vol.-%/.

Der Ablauf des respiratorischen Gaswechsels ist in diesem Falle trotz des
hochgradigen Lungenemphysems und der begleitenden Bronchitis in keiner Weise
gestort. Die gefundencn gasanalytischen Werte sind véllig normal. Die Atem-
groBe ist bei méaBiger Zunahme der Atemfrequenz normal, die Gréfe des einzelnen
Atemzuges gegen die Norm herabgesetzt. Die Menge des verbrauchten Sauer-
stoffs und der ausgeatmeten Kohlensiure entspricht normalen Werten. Bei
Ruhe kann demnach trotz der schlechten Ventilation und der bestehenden
Bronchitis auch bei diesem ausgedehnten Blahungszustand der Lungen der
respiratorische Gaswechsel wie normal von statten gehen. Erst die mit massiger
Sekretabsonderung einhergehende Kontraktion der kleinen Bronchien ver-
ursacht die bedrohliche Schiidigung des Gaswechsels im asthmatischen Anfall.

Die Durchlissigkeit der Austauschmembran wird selbst bei diesem erheblichen
Dehnungszustand der Lungen anscheinend nicht gedndert. Es ist jedoch mdglich,
daB infolge Verschmilerung und Schwund der Gefifle in den stark gedehnten
Lungenteilen, auch hier die @brigen Kapillargebiete der Lunge vermehrten Blut-
zuflufl erhalten und so der normale Gaswechsel erméglicht bleibt. In der Ver-
ditnnung der die Kapillaren tiberziechenden Oberfliche eine Erleichterung der
Diffusion der Gase zu vermuten, diirfte wohl mehr als gewagt sein, '

4. Pneumonien.

Bei der Pneumonie liegen die Verhéltnisse fiir die Beurteilung der Ursache
eines verinderten Gasgehaltes des arteriellen Blutes weit komplizierter als bei
den bisher erwihnten Erkrankungen der Atmungsorgane. Schon dic Ent
scheidung, welches Stadium der Pneumonie vorliegt, oder wie weit die einzelnen
Stadien der Hepatisation gleichzeitig ncbeneinander bestehen, wird klinisch
nicht immer gelingen. In den verschicdenen Stadien der Hepatisation wechseln
aber Blutfiille und Luftgehalt des infiltrierten Alveolargebietes erheblich. Ent-
sprechend &dndert sich die Menge des unarterialisiert bleibenden Blutes. Die
pathologische Anatomie beschreibt die Lunge im Stadium der Anschoppung als
sehr blutreich. Die Kapillaren sind strotzend gefiillt, dic Alveolen cnthalten
ein seréses Exsudat. Der Luftgehalt ist vermindert, aber selbst kleine Stiickchen
schwimmen noch. Im Stadium der roten Hepatisation sind die Gefélle noch
stark gefiillt, die Alveolen enthalten ein fibrinreicheres Exsudat und sind véllig
luftleer. In den Kapillaren und gréfleren Blutgefiflen treten weiterhin fibrindse
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Thromben auf, so dafl ganze Abschnitte von Kapillaren thrombosiert werden.
Durch Zunahme des alveoliren Exsudates im Stadium der grauen Hepatisation
werden die Kapillaren komprimiert. Dieser Umstandim Verein mit den erwihnten
Thromben in manchen Blutgefifien erschwert die Zirkulation, wenn sie auch nicht
vollig unterbrochen wird. Die Andmie bedingt auch die blasse Farbe dieses
Stadiums. Im Stadium der Losung nehmen Luft- und Blutgehalt der erkrankten
Teile steigend zu (Kautmann). Die unterschiedliche Wirkung der 3 Stadien
auf die Arterialisierung des Blutes ist klar. Die Volumenzunahme gréBerer
pneumonisch infiltrierter Lungenabschnitte vermag zudem die inspiratorische
Ausdehnung der fiibrigen Lungenabschnitte zu behindern. Die begleitende
fibrindse Bronchitis kann durch Ubergreifen auf den Bronchialbaum die Venti-
lation nicht infiltrierter Partien beschréinken. Durch eine gleichzeitige fibrinése
Pleuritis kann die Atmung schmerzhaft und oberflichlich und dadurch die
ithrige Lunge mangelhaft ventiliert werden. Nach dem Vorstehenden wird man
jedoch die schidliche Wirkung einer herabgesetzten Ventilation und auch der
Bronchitis auf den Gaswechsel kaum hoch bemessen diirfen. Zu beriicksichtigen
sind ferner der Zustand der Diffusionsmembran und die Leistungsfihigkeit der
kompensatorisch tétigen Faktoren (Zustand des Thorax, Atemmuskulatur).
Andererseits wird auch ohne Stérungen durch die Begleiterscheinungen und bei
geniigend verstirkter Atemtétigkeit der gesunden Lungenabschnitte im 1. und
2. Stadium der Pneumonie der pneumonische ProzeB an sich eine Schidigung
des Gasaustausches bedingen kénnen. Das den pneumonisch infiltrierten Lungen-
abschnitt durchstromende Blut bleibt in diesem Stadium von Gaswechsel mehr
oder weniger ausgeschlossen. Im 3. Stadium wird dagegen der Gaswechsel
durch die pneumonische Infiltration selbst nur wenig gestort sein koénnen.
Infolge Kompression und Thrombosierung der Gefd3e des infiltrierten Abschnittes
kann das Blut in das Kapillargebiet der iibrigen Lunge ausweichen und hier
vollig arterialisiert werden. Hs sind demnach fiir dieses Stadium analoge Ver-
hiltnisse moglich, wie sie bei Ausgleich der Blutfiille kollabierter und atmender
Lungenabschnitte auftraten. Die Storung des Gaswechsels wird demnach in
jedem Fall verschieden sein konnen.

20. A. R. Alter 30 Jahre. Gréfe 1,76 m. Am 30. IV, 1921 mit Schiittelfrost, Husten
und Stichen in der linken Brustseite erkrankt. . )

Klinischer Befund bei der Blutgasanalyse: 6. Krankheitstag. Kriftig gebauter, gut ge-
nihrter Mann. Temperatur: 39,2° C. Euphorisch. Leichte Zyanose der Lippen, Schleim-
hiéute, Ohrlippchen und Nagel. Blisse. Bei Bewegung im Bett Zunabhme der Zyanose.
Atmung nicht angestrengt, ausgiebig. Atemfrequenz 29 pro Minute. Einzelne, kurze,
schmerzhafte Hustenstéfe ohne Auswurf. Thorax symmetrisch, gut gewdlbt, Linke Seite
schleppt bei der Atmung. Dampfung iiber der ganzen linken Lunge. Uber dem Oberlappen
abgeschwichtes, bronchiales Atmen, spirliches Knisterrasseln. Uber dem linken Unter-
lappen aufgehobenes Atmen und dichtes Knisterrasseln. Herzgrenzen regelrecht, Aktion

beschleunigt, Tone vrein. Puls weich, frequent, 144, regelmiBig. Blutdruck 105 mm Hg.
Leuk. 2100. Milz o. B. Ubriger Organbefund o, B. Durchfille.

Klinische Diagnose: Krupptse Pneumonie der linken Lunge, Losung im Unterlappen,
Hepatisation des linken Oberlappens. )

Blutgasanalyse: Hb. 72, berechnetes maximales O,-Bindungsvermdgen: 16,65 Vol.-%,.

Gefundene O,-Werte im arteriellen Blut: 12,87, 13,48, Mittel: 13,17 4 0,7 = 13,87
Vol.-%/,. '

Gefundene CO,-Werte im arteriellen Blut: 39,86 Vol.-%/,.

Gefundene O,-Werte im vendsen Blut: 9,81, 10,11, Mittel: 9,96 Vol.-%/,.

Beitrige zur Klinik der Tuberkulose. Bd. 50. 6
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Gefundene CO,-Werte im vendsen Blut: 50,03 Vol.-%/,.

Op-Defizit im arteriellen Blut gegeniiber dem maximalen Bindungsver-
vermogen: 2,78 Vol.-%/,.

Exitus 18 Stunden spiter. Sektionsbefund: Pneumonie crouposa pulmenis sin,, lob.
super. stadium hepatisationis griseae, lob. inf. partim stadium hepatisationis griseae
partim stadium resolutionis. Adipositas cordis. Linker Oberlappen total luftleer, im Sta-
dium der granen Hepatisation ebenso ein Viertel des linken Unterlappens. Drei Viertel des
linken Unterlappens von herabgesetztem Luftgehalt, in Losung. Rechte Lunge frei. Im
linken Oberlappen ganz schmale lufthaltige Randzone (Prof. Frénkel).

21, Fr. A. Alter 18 Jahre. Am 20, V. 1921 mit Fieber, Husten und stechenden Schmerzen
in der rechten Brustseite erkrankt. :

Klinischer Befund bei der Blutgasanalyse: 5. Krankheitstag: Guter Ernihrungs- und
Kriftezustand. Blisse. Keine Zyanose. Temperatur: 40,6° C. Beschleunigte, etwas ober-
flichliche Atmung. Atemfrequenz 32 pro Minute. Nasenfliigelatmen. Rostfarbenes Sputum,
Husten spérlich, schmerzhaft. Rechte Brustseite schleppt bei der Atmung. Lungenbefund:
Absolute Dampfung iiber dem rechten Unterlappen. Hier abgeschwachtes bronchiales
Atmen, vereinzelte mittelblasige klingende Rg., rechts seitlich Knisterrasseln. L. h. u. ent-
lang dem unteren Lungenrand Knistern. Keine Dimpfung. Ubrige Lunge frei. Herzgrenzen
gehbrig, Aktion beschleunigt, regelmafig. Puls regelmaBig, weich, 118 pro Minute. Blut-
druck 100 mm Hg, Leuk. 7600. Ubriger Organbefund o. B.

Klinische Diagnose: Kruppse Pneumonie des rechten Unterlappens.

Blutgasanalyse: Hb. 67, berechnetes maximales O,-Bindungsvermdgen: 15,49 Vol.-%,.

Gefundene O,-Werte im arteriellen Blut: 12,56, 13,20, 13,48, Mittel: 13,08 + 0,7 = 13,78
Vol.-%,.

Gefundene CO,-Werte im arteriellen Blut: 42,27, 42,27, Mittel: 42,27 Vol.-%/,.

Gefundene O,-Werte im vendsen Blut: 9,50, 9,19, Mittel: 9,34 Vol.-%,.

Gefundene CO,-Werte im vendsen Blut: 46,25, 46,25, Mittel: 46,25 Vol.-%/,.

0,-Defizit im arteriellen Blut gegeniiber dem maximalen Bindungsver-
mégen: 1,71 Vol.-%/,.

Am 9. Krankheitstag Exitus infolge Lungenidem, Sektion verweigert.

29, E, Pl. Alter 62 Jahre. Vor 13 Tagen mit Schiittelfrost, Husten und Stichen in der
linken Brustseite erkrankt, seitdem hohes Fieber und blutiger Auswurf.

Klinischer Befund bei der Blutgasanalyse 14. Krankheitstag: Temperatur: 39,9% C.
Guter Erniihrungszustand. Hochrotes Gesicht, keine Zyanose, Herpes der Lippen, Skleren
subikterisch. Thorax symmetrisch, gut gewdlbt. Kein Nachschleppen einer Seite. Husten
schmerzhaft, sparlich, Auswurf ockerfarben. Atmung beschleunigt, flach, Frequenz 36
pro Minute. Lungen: Von der Mitte der linken Skapula Dimpfung, die nach unten inten-
siver wird und nach vorn bis zur Herzspitze reicht. Uber der Didmpiung bronchiales Atmen
mit feinblasigem, klingendem Rg. Mittelblasige Rg. in den Seitenteilen. Stimmfremitus
verstirkt. Ubrige Lunge frei. Herz: Leises systolisches Gersiusch an der Spitze, sonst o. B,
Puls mittelmiBig, regelmaBig, beschleunigt, 116 pro Minute. Leuk, 16 800. Ubriger Organ-
befund: o. B. . :

Klinische Diagnose: Kruppdse Pneumonie des linken Unterlappens.

Blutgasanalyse: Hb. 78, berechnetes maximales O,-Bindungsvermdgen: 18,02 Vol.-%/,.

Gefundene O,-Werte im arteriellen Blut: 15,63, 15,02, 15,32, 15,32, Mittel: 15,32 + 0,7
= 16,02 Vol.-%,.

Gefundene CO,-Werte im arteriellen Blut: 36,79, 38,64, Mittel: 37,71 Vol.-%,.

Gefundene 0,-Werte im vendsen Blut: 13,48, 13,18, 13,18, 12,56, Mittel: 13,10 Vol.-%,.

Gefundene CO,-Werte im vendsen Blut: 42,92, 42,92, Mittel: 42,92 Vol.-%/,

0,-Defizit im arteriellen Blut gegeniiber dem maximalen Bindungsver-
mégen: 2 Vol.-%,.

Am nichsten Tag Entfieberung. Genesung.

23. M. Gi. Alter 39 Jahre. Am 11. V. 1921 mit Schiittelfrost, Fieber, Husten und
Stichen in der linken Brustseite erkrankt,

Kiinischer Befund bei der Blutgasanalyse: 7. Krankheitstag; Temperatur: 40° C.
Sensorium frei. Guter Ernihrungs- und Kriftezustand. Herpes der Oberlippe. Thorax
symmetrisch, Exkursion beiderseits gleich. Keine subjektive Dyspnoe. Atmung etwas be-
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schleunigt, ausgiebig, ruhig. Frequenz 29 pro Minute. Spérliches rostbraunes Sputum.
Lungenbefund: L. h, Diémpfung ab 6. B. W., seitlich schrig abfallend bis gur mittleren
Axillarlinie, hier die untere Lungengrenze erreichend. Uber der Dimpfung lautes bronchiales
Atmen. Keine Rg. L. v, u. pleuritisches Reiben. Ubrige Lunge frei. Herz o. B. Puls
kriiftig, regelmiBig, 88 pro Minute. Blutdruck 110 mm Hg. Ubriger Organbefund o. B,
Klinische Diagnose: Kruppidse Pneumonie des linken Unterlappens (basaler Teil),
Blutgasanalyse: Hb. 67, berechnetes maximales O,-Bindungsvermégen: 15,49 Vol.-9/,.
Gefundene O,-Werte im arteriellen Blut: 15,02, 14,01, Mittel: 14,51 + 0,7 = 15,21
Vol.-%,.
Gefundene CO,-Werte im arteriellen Blut: 46,91, 47,83, Mittel: 47,37 Vol.-%/,.
Gefundene O,-Werte im vendsen Blut: 9,81, 9,81, 10,42, Mittel: 10,01 Vol.-?%/,.
Gefundene CO,-Werte im vendsen Blut: 56,41, 57,03, Mittel: 56,72 Vol.-%/,.
O,-Defizit im arteriellen Blut gegeniiber dem maximalen Bindungsver-
vermodgen: 0,28 Vol.-9/,.
Unmittelbar nach der Blutgasanalyse Krise, Weitere Beobachtung nicht méglich, da die
Kranke am Tage nach der Entfieberung das Krankenhaus verliBt.

24. M, R. Alter 32 Jahre. Krankheitsgefiihl seit 3 Wochen, in den letzten Tagen Schmer-
zen beim Atmen, kein Husten und Auswurf. Bei der Aufnahme Temperatur: 40° C. Kein
Lungenbefund. In den nichsten Tagen Fortdauer des Fiebers, zunehmende Infiltration des
rechten Oberlappens.

Klinischer Befund bei der Blutgasanalyse: Temperatur: 40,2° C. Krankheitstag un-
bestimmt, 6 Tage nach der Einlieferung. Sensorium frei. Blisse. Leichte Akrozyanose,
XKein Husten und Auswurf. Atmung beschleunigt, oberflichlich, Frequenz 48 pro Minute,
Thorax symmetrisch, normal. Lungenbefund: Massive Dampfung iiber dem rechten Ober-
lappen mit scharfem Bronchialatmen, Keine Rg., Uber dem rechten Mittellappen leichte
Schallverkiirzung, hier bronchovesikulires Atmen mit Krepitieren, tibrige Lunge frei.
Herz o. B. Puls klein, weich, sehr frequent 134, Blutdruck 95 mm Hg. Leuk. 17 800.
Organbefund sonst o. B.

Klinische Diagnose: Kruppdse Pneumonie des rechten Oberlappens.

Blutgasanalyse: Hb. 59, berechnet:s maximales O,-Bindungsvermogen: 13,64 Vol. %/,.

Gefundene O,-Werte im arteriellen Blut: 12,56, 11,95, 11,95, 11,64, Mittel: 12,02 4 0,7
= 12,72 Vol.-%/,.

Gefundene CO,-Werte im arteriellen Blut: 41,22, 38,22, 42,76, Mittel: 40,71 Vol.-%/,.

Gefundene 0,-Werte im vendsen Blut: 8,98, 9,19, 8,89, 9,50, Mittel: 9,11 Vol.-9/,.

Gefundene CO,-Werte im vendsen Blut: 45,82, 46,74, 46,74, 46,43, Mittel: 46,43 Vol.-%/,.

0,-Defizit im arteriellen Blut gegeniiber dem maximalen Bindungsver-
mogen: 0,92 Vol.-9/,.

Verlauf: Am nichsten Tage Infiltration des rechten Unterlappens. Nach 2 Tagen
kritischer Temperaturabfall. Genesung, '

25. M. Kl. Alter 54 Jahre. Gewicht: 55 kg. Am 8. V1. 1921 plotzlich mit Schiittelfrost
und Atembeschwerden erkrankt. AnschlieBend Fieber und kurzer Husten ohne Auswurf.

Klinischer Befund bei der Blutgasanalyse: 11. Krankheitstag. Temperatur 39,6° C.
Sensorium leicht getriibt. Keine Zyanose. Atmung beschleunigt, Frequenz 32. Reichlicher
Husten und Auswurf von rostfarbenem Sputum, pro die 50—100 cem, Thorax breit und tief,
ziemlich starr. Rechte Seite schleppt. Lungen: r. h. o. von 3.—5. B. W. Dimpfung.” Obere
Dimpfungsgrenze verlduft schrig nach vorn bis zum Ansatz der 3. Rippe, untere Dimpfungs-
grenze erreicht in der vorderen Axillarlinie die untere Lungengrenze, Uber der Démpfung
iautes bronchiales Atmen, daneben hinten Knistern und sparliche mittelblasige Rg. R. v. o.
entlang der Dampfungsgrenze Knistern. Ubrige Lunge frei. Herzaktion irregulir, sonst
Herz o. B. Puls 100, weich irregulir. Blutdruck 143 mm Hg. Leuk. 13 600.' Ubriger Organ-
befund o. B. Urin: Urblg. +.

Klinische Diagnose: Krupptse Pneumonie des rechten Mittellappens.

Blutgasanalyse: Hb. 73, berechnetes maximales O,-Bindungsvermégen: 16,88 Vol.-%/,.

Gefundene O,-Werte im arteriellen Blut: 15,63, 14,71, 15,02, Mittel: 15,12 4- 0,7 = 15,82
Vol.-%,. .

Gefundene O,-Werte im vendsen” Blut: 9,81, 11,03, 12,56, Mittel: 11,13 Vol.-%,.

CO,-Werte nicht bestimmt. ’

6*
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0,-Defizit im arteriellen Blut gegeniiber dem maximalen Bindungsver-
mogen: 1,06 Vol.-%/,.

Am nichsten Tag Entfieberung. Genesung.

Unsere Blutgasanalysen bei der kruppdsen Pneumonie stimmen mit von
Hiirter und Stadie gefundenen Werten — die einzigen die bisher vorliegen —
iberein. Hiirter fand bel dem einen seiner beiden untersuchten Fille mit einer
doppelseitigen Unterlappenpneumonie ein O,-Defizit im arteriellen Blut von
2,749/, bei dem zweiten Fall mit rechtsseitiger Unterlappenpneumonie ein O,
Defizit von 3,299/, Bei diesen Kranken wurde aber in den beiden néchsten
Tagen noch eine Infiltration des rechten Mittel- und Oberlappens nachweisbar,
deren Beginn schon z. Zt. der Blutgasanalyse vorhanden gewesen sein kann.
Seine gefundenen CO,-Werte im arteriellen Blut betragen 38,469/, und 39,999/,.
In den Untersuchungen Stadies bei Lobidrpneumonien schwanken die gefundenen
GroBlen des O,-Defizits im arteriellen Blut zwischen 09/, 0,5%,, 1,7%/, bis 3,1/,
3,3%,, 5,6°%,. Es fehlte in der Arbeit von Stadie bis auf den Grad der bei den
Kranken vorhandenen Zyanose jede klinische Angabe iiber die Ausdehnung der
entziindlichen Infiltration. Vergleiche im einzelnen mit unseren Befunden
sind daher nicht moéglich. Auch die von Stadie im Kubitalvenenblut gefundenen
Sauerstoffwerte sind in den entsprechenden Fillen {ibereinstimmend mit den
unserigen. CO,-Bestimmungen fehlen bei Stadie.

In den von uns untersuchten Pneumoniefillen schwankt die Grofle des Gas-
wechsels. Es liegt nahe die GroBe der Gaswechselstorung zu der Ausdehnung
der Lungeninfiltration in Beziehung zu setzen. Beriicksichtigt man aber, daB
der klinische Befund ein genaues Urteil weder iiber die wirkliche Ausdehnung
noch iiber das Stadium des Prozesses im pathologisch-anatomischen Sinne er-
méglicht, so wird ein solcher Versuch nicht einwandfrei gelingen kénnen. Zu
bedenken ist ferner, das andere Faktoren gleichzeitig den Ablauf des Gaswechsels
zu beeintrichtigen vermogen. Bei ausreichender Herzkraft wird zudem durch
beschleunigte Blutumlaufsgeschwindigkeit im grofien Kreislauf die O,-Séttigung
des arteriellen Blutes auf einem etwas hoheren Grad erhalten werden kénnen
als bei normaler Umlaufsgeschwindigkeit und O,-Entnahme in den Kapillaren.
Die Abnahme der Differenz zwischen der Sauerstoffséttigung des arteriellen
und Kubitalvenenblutes gegeniiber der Norm durch die Pulsbeschleunigung
ist auch bei mehreren unserer untersuchten Pneumonickranken deutlich. Das
O,-Defizit im arteriellen Blut kann dadurch, wenn auch nur zu einem kleinen
Teil, herabgesetzt werden. Mit Stauung im vendsen Gebiet durch Nachlassen
der Herzkraft und vermehrter O,-Entnahme in den Kapillaren wird das O,-
Defizit sich erhohen gegeniiber seinem Wert bei normaler Blutumlaufsgeschwin-
digkeit. Anderergeits 1aBt gerade die Beriicksichtigung aller dieser Umstéinde
im Hinblick auf die gefundenen relativ geringen Grofien der Gaswechselstérungen
den SchiuB zu, dafl die Beeintrichtigung des respiratorischen Gaswechsels durch
die pneumonische Infiltration selbst nicht sehr hochgradig ist. So betrigt das
O,-Defizit in einem unserer Fille 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 wahrschein-
lich. Auch in den anderen Fillen ist nach Verlauf und klinischem Befund das
Vorliegen eines vorgeriickten Stadiums der Hepatisation, sicher fiir einen Teil
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der Infiltration, anzunehmen. Nach den geschilderten pathologisch anatomischen
Verdnderungen der Kapillaren bei der grauen Hepatisation wird der infiltrierte
Lungenabschnitt in diesem Stadium nur wenig durchblutet. Die tibrigen Kapillar-
gebiete der Lunge erhalten entsprechend vermehrten Blutzufiul}, dessen Gas-
wechsel ungestort von statten gehen kann. Je grofer demnach der Anteil des
Stadiums der grauen Hepatisation an der pneumonischen Infiltration der Lunge
ist, desto weniger wird der Gaswechsel durch die Infiltration selbst gestort zu
werden brauchen. Ferner ist zu bedenken, dal} der infiltrierte Lungenabschnitt
in dem ersten Stadium der Pneumonie noch lufthaltig ist, wenn auch herab-
gesetzt. Fir cine wesentliche Storung des Gaswechsels durch die Infiltration
selbst kime nur das zweite Stadium in Betracht. Es werden also weniger dic
Schidigung des respiratorischen Gasaustausches durch die Folgen der anatomi-
schen Lungengewebsverdnderung als vielmehr die Allgemeininfektion, das Fieber,
und in gewissem QGrade auch die mechanischen Folgen der Infiltration, als vor-
wiegende Ursache der Atemstorungen zu beurteilen sein. Eine ausrecichende,
leistungsféhige Tatigkeit der iibrigen Kompensationseinrichtungen und die
Erhaltung einer guten Herzkraft ist hierfiir natiirlich Voraussetzung. Das wird
jedoch fiir die Dauer des Fiebers, der toxischen Wirkung der Infektion, wohl
kaum ganz der IFall scin. Mit der Krisis sinken Atem-. und Pulsfrequenz oft
genug fast oder ganz zur Norm. Es tritt volliges Wohlbefinden ecin, obwohl die
Infiltration der Lunge hdufig genug noch in derselben Weisc wie vorher besteht,
und die Loésung noch lingere Zeit in Anspruch nimmt. Auch daraus folgt der
relativ geringe Anteil der pneumonischen Infiltration selbst an der Storung des
Gaswechsels. Die Erklarung hierfiir darf ungezwungen in den anatomisch er-
kennbar verdnderten Zirkulationsverhiltnissen gefunden werden. Jedenfalls
wird der Tod bei nur teilweiser lobér pneumonischen Infiltration der Lungen
nicht durch die Stérung des respiratorischen (Gaswechsels verursacht werden.
Die Infektion und ihre Vasomotoren lihmende Wirkung werden hierfiir in der
Hauptsache verantwortlich zu machen sein.

Weit groBere Schidigungen der O,-Sittigung des arteriellen Blutes als bei
Lobérpneumonien fand Stadie beider Grippe und bei Grippebronchopneumonien.
Das auf alle Lungenlappen ausgedehnte bronchopneumonische Herde den Gas-
wechsel viel hochgradiger storen konnen als lobéire Pneumonien, geht schon
aus den pathologisch-anatomischen Verinderungen hervor. Brauer vermutet
zudem eine spezifisch toxische Wirkung des Grippevirus auf die Alveolarepithelien,
wodurch diese fiir den Gaswechsel undurchlissig werden sollen. Die Analysen
Stadies koénnten als Stiitze dieser Vermutung herangezogen werden. Doch
fehlen Angaben f{iber den jeweiligen Lungenbefund. Auch das Fehlen einer
Kreislaufschwiche bei seinen Fillen ist nicht so véllig auszuschlieBen, wie es
Stadie aus der Differenz zwischen der 0,-Sittigung des arteriellen und venésen
Blutes annehmen zu koénnen glaubt.

5. Chronische Erkrankungen der Lungen.

Die Storung des respiratorischen Gaswechsels durch den krankhaften Prozel3
selbst wird auch bei diesen Erkrankungen davon abhéngen, in welcher Weise
die Zirkulation in den pathologisch verinderten Lungenabschnitten erhalten
bleibt. Werden die krankhaften Lungenabschnitte durch Verschlufl oder durch
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Verédung der Gefalle fiir das Blut undurchgingig, so wird der Gaswechsel des
Blutes wenig leiden. Das iibrige Kapillargebiet wird entsprechend dem aus-
geschalteten Gefallbezirk vermehrten Blutzuflufl erhalten, der bei ausreichender
Atemtitigkeit ungestort arterialisiert werden kann. Erhidlt der erkrankte
Lungenabschnitt seinen normalen oder einen vermehrten Blutzufluf}; so wird
sein Einflull auf den respiratorischen Gasaustausch abhingig sein von seinem
verbleibenden Luftgehalt, von seiner Fahigkeit noch in- und exspiratorisch
tatig sein zu konnen und von der Beschaffenheit der Austauschmembran. Die
Gaswechselstorung wird sich entsprechend der Veriinderung dieser cinzelnen
Faktoren abstufen.

26. Fr. Sta. Alter 56 Jahre. Korpergewicht: 53,7 kg. Beginn der Erkrankung vor 3/,
Jahren mit Atembeschwerden, Husten und Auswurf, keine Himoptoe.

Abb. 11.

Klinischer Befund bei der Blutgasanalyse: Kachektischer Zustand. Temperatur: 37,20 C.
Venenzeichnung auf der ganzen vorderen Brustwand. Thorax symmetrisch, Ausdehnungs-
fihigkeit gering, Kein Nachschleppen einer Seite. Atmung beschleunigt, 35 pro Minute,
flach. Reichlicher Husten und schleimig eitriger, fotider Auswurf. Auswurfsmenge
80—100 ccm. Sputum The. @. Lungenbefund: Schallverkiirzung iiber der rechten Spitze, ver-
scharftes Atmen, spirliche feuchte Rg. L. v. massive Dimpfung, die in den unteren Partien
etwas weniger intensiv ist. Bis zur 2. R. abgeschwicht bronchiales Atmen, weiter abwirts
aufgehobenes Atmen, keine Rg. L. h. Dampfung iiber dem Oberlappen und Hilus intensiv,
iber der iibrigen linken Lunge Schallverkiirzung bis zur unteren Grenze. Atemgeridusch
stark abgeschwicht mit reichlichen Rg. Rechte Lunge im iibrigen frei. Rontgenbefund:
Sehr dichter gleichméaBiger dem Mediastinum aufsitzender Schatten, der sich vom Mittel-
schatten nicht abtrennen la8t und sich iiber einem groflen Teil des Lungengewebes erstreckt.
Seitlich ist der Schatten scharf begrenzt. Es ist allenthalben noch ein schmaler Saum luft-
haltigen Lungengewebes zwischen Brustwand und Schatten vorhanden. Herz, Aorta etwas
nach rechts verdringt, linkes Zwerchfell steht hoch und bewegt sich nicht. Rechte Lunge
zeigt in den unteren Partien ein vikariierendes Emphysem. Es handelt sich um einen grofen
Tumor vom Mediastinum ausgehend (s. Abb. 11). Herzspitzensto8 V. I. C. R. Rechte
Herzgrenze 2 cm rechts vom rechten Sternalrand. Aktion miBig beschleunigt. Toéne rein.
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Puls regelmaBig, gut gefiillt, 104. Hb. 54. E. -: 4,2 M. Leuk. 4 400. Probepunktion der
linken Lunge: Maligner Tumor.

Klinische Diagnose: Bronchialkarzinom.

Blutgasanalyse: Hb. 54, berechnetes maximales O,-Bindungsvermogen: 12,48 Vol.-%/,.

Gefundene O,-Werte im arteriellen Blut: 11,03, 11,34, 10,42, 10,73, Mittel: 10,88 -- 0,7
= 11,58 Vol.-%/,.

Gefundene CO,-Werte im arteriellen Blut: 44,46, 43,23, Mittel: 43,56 Vol.-9/,.

Gefundene O,-Werte im vendsen Blut: 8,58, 7,66, 8,89, Mittel: 8,37 Vol.-%/,.

Gefundene CO,-Werte im venosen Blut: 49,03 Vol.-%/,.

0,-Defizit im arteriellen Blut gegeniiber dem maximalen Bindungsver-
mogen: 0,90 Vol.-9/,.

Verlauf: Fortschreitendes Wachstum des Tumors, zunechmende Kachexie.

Trotz dieser ausgedchnten wahrscheinlich karzinomatosen Infiltration des

Lungengewebes ist der respiratorische Gaswechsel nur wenig gestort. Die O,-

Abb. 12

Sattigung des arteriellen Blutes ist nur um 0.90°%/; herabgesetzt. Der (10,-Wert
des arteriellen Blutes entspricht der Norm. Die Hyperpnoe cerreicht trotz hoch-
gradiger Einschrankung der respiratorischen Oberfliche cinen nahezu normalen
Gasaustausch. Es erklirt sich dies analog unseren bisherigen Befunden dureh
die weitgehende Ausschaltung des krebsigen Lungenabschnittes aus der Zir-
kulation, wodurch das Blut nach den gesunden Lungenabschnitten ausweicht
und hier normal aterialisiert werden kann. Der O,-Verbrauch in der Peripheric
ist bei nur maBig beschleunigter Herzitigkeit wenig herabgesetzt,

27. 0. Bo. Alter 22 Jahre. GréBe 1,73 m. Korpergewicht 59,4 kg, Krank seit April
1919. Mehrfache Heilstattenbehandlung. Seit Winter 1920/21 bettligerig. Fieber, Gewichts-
abnahme, Husten, Auswurf, Nachtschweille.

Klinischer Befund bei der Blutgasanalyse: Reduzierter Erndhrungs- und Kriftezustand.
Temperatur: 37,8—39,2° C. Blisse. Halsdrisenschwellung. Thorax gut gewdlbt. Rechte
Seite scheint gegen links etwas abgeflacht, schleppt bei der Atmung. Atmung 18—20,
ruhig, normale Exkursion. Auswurf geballt schleimig und eitrig, 10 ccm pro die. Tbe. +-++4-.
Lungenbefund: Grenze r. v. u. unterer Rand 6. R. h. u. beiderseits 12. R. verschieblich.
Diampfung iiber beiden Oberlappen, rechts intensiver als links. R. h. o. bronchiales Atmen,
sonst abgeschwiichtes Atmen. Uber dem ganzen rechten Oberlappen reichlich mittelblasige
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feuchte Rg. Uber dem linken Oberappen abgeschwiichtes Atmen, spirliche Rg. Ubrigo
Lunge frei. Rontgenbefund: ausgedehnte Tuberkulose beider Oberlappen, besonders rechts.
Dichte Schatten im linken Hilus und gréfiere Herde im Unterlappen (Abb. 12). Herz o. B.
Puls gut gefiillt, regelmiBig, 102 pro Minute. Blutdruck: 115 mm Hg. Hb. 57. Leuk. 13 900.
Ubriger Organbefund o. B.

Klinische Diagnose: Doppelseitige Oberlappentuberkulose.

Blutgasanalyse: Hb. 57, berechnetes maximales O,-Bindungsvermdgen: 13,18 Vol.-%/,.

Gefundene O,-Werte im arteriellen Blut: 10,42, 10,73, 10,11, Mittel: 10,42 4 0,7 = 11,12
Vol.-%,.

Ge/gundene CO,-Werte im arteriellen Blut: 44,13, 44,13, Mittel: 44,13 Vol.-%/,.

Gefundene O,-Werte im vendsen Blut: 7,66, 8,27, 7,66, 8,27, Mittel: 7,99 Vol.-%/,.

Gefundene CO,-Werte im vendsen Blut: 53,19 Vol.-%/,.

0,-Defizit des arteriellen Blutes gegeniiber dem maximalen Bindungsver-
mogen: 2,06 Vol.-%/,.

Die iibrigen bei der Lungentuberkulose ausgefiihrten Blutgasanalysen sind
schon bei Schilderung der Pneumothoraxversuche aufgefiihrt worden. Bei den
untersuchten 8 Tuberkulésen handelt es sich um verschiedene Stadien der
Lungenerkrankung. Die Mannigfaltigkeit der pathologisch-anatomischen Ver-
anderungen bei der Lungentuberkulose, das héufige Nebeneinander von ex-
sudativen, infiltrativen, indurativen und ulzerdsen Vorgdngen wird sowohl den
Luft- und Blutgehalt als auch die Atemfihigkeit der erkrankten Lungenab-
sehnitte mannigfach in Mitleidenschaft zichen kénnen.  Daraus ergibt sich der
wechselnde Grad der Storung des respiratorischen Gaswechsels fiir jeden einzelnen
Fall, soweit die Stérung von der pathologischen Lungengewebsverinderung
selbst abhingig ist. Der Ausgleich in der Durchblutung, der zwischen den
Lungenabschnitten, die durch dic krankhaften Verdnderungen mehr oder weniger
aus der Zirkulation ausgeschaltet sind, und den gesunden Lungenteilen statt-
findet, macht auch hier das Ausbleiben groflerer Storungen selbst bei vorge-
schrittenem Stadium erklirlich. Die bei einigen unserer Fille vorhandenen oft
betridchtlichen Auswurfsmengen scheinen den Ablanf des (Gaswechsels nicht
zu beeintrichtigen. Beachtenswert sind bei den vorgeschrittenen Stadien die
gefundenen hohen CO,-Werte sowohl im arteriellen wie im vendsen Blut. Diesc
haben vielleicht ihren Grund in einer wenig ausgiebigen Ventilation. Die bei
zwei der untersuchten Kranken gleichzeitig mit der Blutgasanalyse ausgefithrten
Respirationsbestimmungen ergaben normale Werte. Die Atemgrofle, der O,-
Verbrauch und die CO,-Abgabe bewegen sich in der Breite der normalen Zahlen.
Bei dem ersten Fall zeigte auch die Blutgasanalyse normalen Ablauf des respira-
torischen Gaswechsels. Bei dem 2. Fall war jedoch die Sauerstoffsattigung des
arteriellen Blutes herabgesetzt, der CO,-Wert entsprach der Norm. Die Oxy-
dationsvorginge im Organismus sind durch diesen Grad der Gaswechselstérung
demnach nicht beeintrichtigt worden. Eine Anpassung der Oxydationsvorgange
im Organismus an den verinderten Gaswechsel ist fiir diesen Fall nicht nachweis-
bar. Der normale O,-Verbrauch in der Peripherie (zwischen Radialis und Vena
cubitalis) erfolgt jedoch schon bei erhohter Pulszahl.

Unsere Ergebnisse der Blutgasanalysen bei Tuberkulésen zeigen auflerdem,
daB eine Ateminsuffizienz durch die Verdnderungen der Lunge auch beim
Tuberkulésen wohl nur selten als Todesursache in Betracht kommt. Die all-
gemein toxische Wirkung der chronischen Infektion auf den Gesamtorganismus
wird auch hier vor allen den letalen Ausgang herbeifiihren.
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Die Blutgasanalysen von Menschen mit krankhaft verdnderten Atmungs-
organen erginzen unsere ersten Versuchsreihen am Tier und Menschen. Was
im Tierversuch als Tatsache erkannt, durch die Pneumothoraxversuche beim
Menschen bestéitigt war, bot die Erklirung fiir die Untersuchungsergebnisse
beim kranken Menschen. Der Schwerpunkt der gesamten beobachteten Vor-
ginge liegt in der Anpassungsfihigkeit der Lungenkapillaren an verinderten
BlutzufluB. Es kann als feststehend gelten, dafl retrahicrte und kollabierte
Lungenabschnitte geringer durchblutet werden als normal atmende. Das Blut’
dieser Abschnitte weicht beim Kollaps nach den atmenden Teilen aus. Die
Lungenkapillaren der atmenden Abschnitte ermdglichen durch vermehrten
Fiillungszustand weitgehenden Ausgleich, ohne daf3 der Gesamtzu- und Abflul}
an Blut zu und aus den Lungen gefiindert wird. Das beweisen zudem die Ver-
suche von Lichtheim. Derselbe Ausgleich findet statt, wenn der erkrankte
Lungenabschnitt durch den pathologischen Prozel} aus der Zirkulation mehr oder
weniger ausgeschaltet wird. Die Grofle der aus der Atmung ausgeschalteten
Lungenoberfliche ist nicht allein bestimmend fiir das Auftreten einer Stérung
des respiratorischen Gaswechsels. Mallgebend sind die mit dem Ausfall des
Lungenabschnittes einhergehenden Verdnderungen der Zirkulation innerhalb
der Lunge. Nach ihnen richtet sich der Erfolg der bei Verlust an respiratorischer
Oberfliche eintretenden Hyperventilation der Lungen. Geht mit der Aus-
schaltung aus der Atmung eine Verminderung des Blutgehaltes des betreffenden
Lungcnabschnittes einher, so erhalten die Kapillargebiete der atmenden Lungen-
teile vermehrten BlutzufluBl. Die Hyperventilation dieser Teile kann den Gas-
wechsel bei der vermehrt zustromenden Blutmenge anndhernd normal erhalten.
Nur da, wo die Beschrinkung der respiratorischen Oberfliche mit erhaltener
oder vermehrter Blutzirkulation im ausgeschalteten oder erkrankten Lungen- .
abschnitt vereinigt ist, treten erhebliche und lebensbedrohliche Storungen des
Gaswechsels auf. Die Hyperventilation der atmenden Teile bleibt fiir den Gas-
wechsel unwirksam, weil in diesem Fall ein vermehrter Blutzuflufl zu den ven-
tilierten Teilen fehlt. Zur Arterialisierung der ihnen normal zuflieenden Blut-
menge wiirde ja schon die normale Atemtétigkeit geniigen. Die Hyperventilation
als kompensatorischer Vorgang fiir den Ausfall an respiratorischer Oberfliche
steht also in engster Wechselbezichung zu den Zirkulationsinderungen in der
Lunge. Sie bedingt unter krankhaften Zustinden der Atmungsorgane nur dann
einen annihernd normalen Ablauf des respiratorischen Gaswechsels, wenn der
aus der Atmung ausgeschaltete Lungenabschnitt weniger durchblutet wird und
sein Blut zum groBten Teil an die atmenden Abschnitte abgibt. Die Beschleuni-
gung der Zirkulation im groBen Kreislauf kann ein Sauerstoffdefizit im arteriellen
Blut, das aus Beimischung in der Lunge unarterialisiert gebliebenen Blutes be-
steht, herabsetzen, aber nicht beseitigen. Manches, was als ,,Gewohnung® und
»Adaption des Organismus an eine Atemstorung betrachtet wird, kann als
Grundlage eine zunehmende Verschiebung des Blutes aus den kranken in die
gesunden Lungenabschnitte haben. Nicht so sehr die Anderung in der Grofle
des Gesamtzuflusses an Blut zu den Lungen, sondern die Anderung der Durch-
stromungsverhiltnisse innerhalb der Lungen selbst, ist bestimmend fiir die
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Erhaltung eines normalen respiratorischen Gaswechsels bei Erkrankungen der
Atmungsorgane.

Die Vorstellung einer Hyperdmie retrahierter oder kollabierter Lungen-
abschnitte wiirde die Deutung aller Untersuchungsergebnisse unmaglich machen.

Gasanalysen des arteriellen Blutes des kranken Menschen sind bisher sparlich,
auch solche des vendsen Blutes sind nur in beschrinkter Anzahl vorhanden.
Unsere gasanalytischen Untersuchungen des arteriellen und vendsen Blutes von
Menschen mit krankhaften Verdnderungen der Atmungsorgane fiillen somit
eine Liicke in der allgemeinen Pathologie der Atmungsorgane aus. Thre Krgeb-
nisse erlauben cinen Einblick in das pathologisch-physiologische Gleschehen bei
den geschilderten Krankheitszustinden. Die Analysen brachten manches iiber-
raschende Resultat, das in den verinderten Zirkulationsverhiltnissen innerhalb
der Lunge seine Deutung fand. Die weitere Ausdehnung der Versuche, ins-
besondere die gleichzeitige Vornahme von Blutgasanalysen, Respirations-
bestimmungen und Bestimmung der Gasspannung in der Alveolarluft, wird
manche noch strittige Fragen in der Pathologie der Atmung zur Losung bringen
kénnen.

Zusammenfassung:

1. Bei Erkrankungen der Lunge tritt eine kompensatorische
Uberventilation derselben ein.

2. Der Erfolg dieser Uberventilation fiir die Erhaltung eines
normalen respiratorischen Gaswechsels in den Lungen steht in
engster Wechselbeziehung zu den Verdnderungen, die die Blut-
zirkulation in der Lunge durch die krankhafte Lungengewebs-
verdnderung erfiahrt.

3. Erhilt der durch den pathologischen Prozell aus der Atmung
ausgeschaltete Lungenbezirk seine normale oder eine vermehrte
Blutzufuhr, so tritt trotz der Uberventilation eine Stérung des
respiratorischen Gaswechsels in den Lungen ein. Das den nicht
atmenden Lungenbezirk durchstréomende Blut bleibt unarteria-
lisiert. Durch die Mischung des arterialisierten und unarteria-
lisierten Blutes aus den atmenden und nicht atmenden Lungen-
teilen entsteht eine Herabsetzung der Sauerstoffsittigung des
arteriellen Blutes.

4. Nimmt die Blutdurchstromung eines Lungenbezirkes mit
Ausschaltung aus der Atmung oder durch die pathologische Ge-
websverinderung ab, so daB den atmenden Lungenteilen ent-
sprechend mehr Blut zuflieBt, so wird bei geniigender Uberventi-
lation der atmenden Lungenabschnitte der respiratorische Gas-
wechsel durch die Lungenverinderung selbst nur wenig gestért.

5. Bei Retraktion und Kollaps von Lungenabschnitten nimmt
ihr Blutgehalt ab, das Kapillargebiet der atmenden Lungenteile
wird entsprechend stirker blutgefiillt. Die kompensatorische
Uberventilation der atmenden Lunge hat einen ungestérten Gas-
wechsel dieser Blutmenge zur Folge.
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6. Bei einseitigen geschlossenem Pneumothorax tritt aus diesem
Grunde nur eine geringfiigige Herabsetzung der Sauerstoffsidtti-
gung des arteriellen Blutes ein.

7. Raumbeengende Veranderungen im Thoraxinnern verlaufen
ohne weitgehende Schidigung des respiratorischen Gaswechsels,
solange die Atemfihigkeit der atmenden Lungenteile nicht be-
eintrichtigt wird. Der Abflull des Blutes aus den Lungenbezirken,
die durch den raumbeengenden ProzeB retahiert und aus der At-
mung ausgeschaltet sind, in die atmenden erméglicht auch hier
der Hyperventilation einen anndahernd normalen Gaswechsel.

8. Die stirkste Schidigung des respiratorischen Gaswechsels
tritt beim Lungenddem und bei Verlegung der luftfithrenden Wege
ein. Ein Erfolg der Hyperventilation bleibt hier aus, weil die Aus-
schaltung der Atemoberfliche mit erhalten bleibender Blutdurch-
stréomung einhergeht.

9. Bei infiltrativen und exsudativen Verinderungen der Lunge
bestimmt der Grad der erhaltenen Zirkulation im erkrankten
Lungengewebe die Verdnderung der Gaswechselstérung. Wo die
pathologischen Veranderungen einen Zirkulationsausgleich zwi-
schen nicht atmenden und atmenden Lungengeweben zustande
kommen lassen, fehlt eine erhebliche Stérung des respiratorischen
Gaswechsels durch die krankhafte Lungenverinderung selbst.

10. Stauung im Lungenkreislauf ohne Lungensdem bedingt an
sich keine Stoérung des respiratorischen Gaswechsels. Die Aus-
tauschmembran wird durch die Stauung in ihrer Durchlassigkeit
fiir die Respirationsgase nicht verindert.

11. Bei einem ausgepriagten Fall von Lungenemphysem war der
respiratorische Gaswechsel nicht wesentlich verindert. Die Durch-
lassigkeit der Austauschmembran fir die Respirationsgase war
durch den Dehnungszustand nicht gestort.

12. Bei krankhaften Verdanderungen des Lungengewebes wird
die hieraus bedingte Stoérung des respiratorischen Gaswechsels
nur selten als Todesursache in Frage kommen.
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