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Der Begriff Atmung schliesst genau genommen alle jene Vorgange 
in sich, durch welche der Austausch yon Sauerstoff und Kohlensaure zwischen 
dem Organismus und seiner Umgebung zustande gebracht wird: wir sollten 
daher unter dieser Uberschrift die Mittel besprechen, vermittelst welcher eine 
geeignete Ventilation der Lungen, der Ubergang der Gase durch alas Lungen- 
epithel, ihr Ubergang ins Blut und ihr schliesslicher Austritt aus dem Blur 
dureh das Kapillarendothel und die Gewebsfltissigkeit in die Zelle oder in 
der umgekehrten Richtung, gesichert wird. Beim Menscheu ist die Haut- 
atmung gering genug, um vernachlassigt zu werden. Der vorliegende Essay 
kann jedoch nicht beanspruchen dieses gauze umfassende Problem zu be- 
sprechen, u n d e r  ist deshalb angelegt sich in der Hauptsache auf eine Unter- 
suchung der Faktoren zu beschranken, welche bei der F0rderung der geeigneten 
Lungenventilation beteiligt sind. 

Es ist eine wohlbekannte Tatsache der Physiologie, dass die verschiedenen 
Organe gegenseitig voneinander abhangig sind: kein einziges Organ besitzt 
eine wirkliche Funktion, ausser als ein konstituierender Tell des ganzen 
Organismus. Die Korrelation der Tatigkeiten der verschiedenen Organe des 
K~rpers, welche den Bedfirfnissen des ganzen Organismus zu dienen ver- 
pflichtet sind, ist eines der fundamentaleu Probleme der Physiologie des 
multizellularen Organismus, und yon diesen bietet die Atmung ein so gutes 
Beispiel, wie wir es tiberhaupt heute besitzen. 

Die verschiedenen Organe stehen notwendigerweise miteinander durch 
den Ausdruck ihrer Tatigkeiten oder ihres Stoffwechsels im Zusammenhang, 
und da die Funktion der Atmung die ist, den Gaswechsel des Organismus 
im ganzen zu fOrdern, so ist es klar, dass eine enge Korrelation zwischen 
dem gesamten Stoffwechsel und tier Tatigkeit der Atmungsorgane und dem 
Kreislauf statthat, wenn der Organismus mit jener Okonomie an Energie funk- 
tionieren sell, welche wir heute als eine der besonderen Charakteristika der 
lebendigen Substanz anerkennea. Wenn der Stoffwecbsel des Organismus er- 
hOht wird und mit ihm die Aufnahme yon Sauerstoff und die Abgabe yon 
Kohlensaure, muss auch die Ventilation der Lungen erhOht werden, um eine 
geniigende Versorgung mit dem einen Gase und eine wirksame Entfernung 
des anderen zu sicbern. Die Bedeutung hiervon sieht man sofort, wenn wir 
bedenken, dass die einzige Atmosphare, mit welcher das Blur in Beziehung 
tritt, das besehrankte Luftvolumen in den Alveolen der Lungen ist, die so- 
genannte Alveolarluft, und es ist klar, dass die Zusammensetzung der 
Alveolarluft und ihre Variationen yon hervorragender Bedeutung ftir die 
Untersuchung der Atmung sind. Es wtirde jedoch die Zunahme der 
Ventilation nur yon geringer Bedeutung sein, wenn nieht auch die Ubergangs- 
geschwindigkeit der Gase zwischen den Lungen und Geweben erh0ht ware. 

W~ihrend der letzten Jahre ist die Physiologie der Lungenventi]ation 
fast nur am Menschen untersucht worden, wobei eine zunehmende Reihe 
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yon Beobachtungen fiber den Zustand der Gase im Blut und fiber den Kreis- 
lauf am selben Versuehsobjekt gemacht worden ist. Der Grund hierzu ist 
nicht welt zu suchen. Es ist vieI leichter irgend welche gewtinschten Ver- 
suchsbedingungen zu sichern, wenn der Mensch anstatt des Tieres die Ver- 
suchsperson ist, denn der Verstand des Menschen gestattet uns Zustiinde k(irper- 
licher T~tigkeit nach Wunsch zu erhalten, welche beim Tier in der Regel 
nur die Folge eines Zufalls sind. Uberdies ist es m0glich unsere tatsiich- 
lichen Beobachtungen durch subjektive Eindrficke unterstfitzen zu lassen, und 
sehr hiiufig ffihrt diese Kombination zu den wertvollsten Resultaten. Wenn 
wir an Tieren experimentiereu, sind wit nur zu geneigt ein Verfahren anzu- 
wenden, welches zu ganz anomalen Bedingungen ffihrt, und die aus solchen 
Versuchen hergeleiteten Schlfisse ohne Modifikation zu benutzen, um die 
Folge yon Resultaten unter normalen Bedingungen zu erkl~ren. Derartige 
Methoden haben oft zu ganz fehlerhaften Resultaten geKihrt - -  um nur ein 
Beispiel anzu[iihren; die ausserordentliche Empfindlichkeit des Atemzentrums 
dem Einfluss yon C02 gegenfiber ist in den ersten Zeiten der Erforschung 
der Atmung stark fibersehen worden, weft eine Konzentration des Gases, 
welt fiber die physiologischen Grenzen hinaus, benutzt wurde. Wir sollen 
nicht aus diesem Grunde alle Versuche an Tieren verwers denn die mit solchen 
Mitteln erhaltenen Resultate sind von h0chstem Wert ffir die Boleuchtung 
tier Funktionen der verschiedenen K0rperteile gewesen ; was abet absolut erforder- 
lich ist, ist den mSglichen Einfluss der An~sthetika, des operativen Ver- 
fahrens oder irgend eiuer anderen Behandlung, welche man als ein anomales 
Element herbeis betrachten kmm, richtig zu berficksichtigen. Wenn 
wir am Menschen. als unserem Versuehsobjekt, arbeiten, sind seine subjek- 
riven Eindr(icke gew(ihnlich ein sicherer Fiihrer zur Erkenntnis yon normalen 
oder anormalen Bedingungen oder Reaktionen. 

Die Regulation der Imng'enventilation w~thrcnd der normalen 
Bedingungcn dcr Ruhe. 

Seit den Beobaehtungen yon L e  G a l l o i s  und F l o u r e n s  ist bekannt, 
dass ein bestimmtes, begrenztes Areal der Medulla oblongata unmittel- 
bar an der I-Ierrschaft fiber die Atembewegungen beteiligt ist. Diesem 
Areal ist der ~Name Atemzentrum gegeben worden, aber trotz der zah!rcichen 
Untersuchungen bleiben die anatomischen Grenzen und der Charakter des 
Areals ungewiss. Der Ausdruck Atemzentrum charakterisiert tatsfichlich 
eher eine funktionale als eine anatomische Eigenschaft, und wir wissen 
noch immer nieht, ob die Reize, welche durch das Zentrum gehen, die 
zNervenendigungen, die Nervenzellen oderlNervenfasern affizieren. In diesem 
und in den vier n~chsten Abschnitten sollen die Methoden, vermittelst 
welcher die Tiitigkeit des Atemzentrums w~thrend des normalen Lebens unter 
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den verschiedenen Bedingungen yon Ruhe und Muskeltatigkeit reguliert wird, 
besprochen werden. 

Es ist seit sehr langer Zeit bekannt, dass der Grad der Venositfit des 
Blutes einen machtigen Einfluss auf die Atembewegungen besitzt, und es 
ist frfiher viel dar~iber diskutiert worden, ob diese Wirkung auf einem 
Uberschuss an CO 2 oder auf Sauerstoffmangel beruht. Es hiesse fiber den 
Rahmen dieses Essays hinausgehen, wenn wir a u f e i n e  Beschreibung aller 
frfiheren Beobachtungen, welche fiber diesen Gegenstand gemacht wurden, 
eingingen, und es sollen deshalb bier nut  einige davon erw~hnt werden, um 
die allgemeine Tendenz der Ansichten, welche den in den letzten Jahren er- 
reiehten Schlfissen vorangingen, zu kenazeichnen. 

P [ l f i g e r  {109) erkannte, dass sowohl Mangel an Sauerstoff wie Uber- 
schuss an C02 imstande waren Hyperpnoe zu verursachen. Er schloss aus 
den Resultaten der Blutgasanalysen, dass die heftige Hyperpnoe bei Asphyxie 
durch den Mangel an Sauerstoff im Blur und nicht durch die Zunahme an 
CO 2 bestimmt wird, uud er scheint damals geneigt gewesen zu sein, die 
Regulation der Atmung unter normalen Bedingungen hauptsachlich eher 
der Veranderung des Sauerstoffes als der der COs im Blute zuzuschreiben, 
obgleich er die Wirkung der C02 in normalen Konzentrationen nicht ausser 
Acht liess. Um den Eiuwand, dass das blosse Fehlen oder der Mangel irgend 
einer Substanz nicht als ein positiver Reiz wirken kann, zu bek~mpfen, 
stellte er die Theorie auf, dass wahrend des Stoffwechsels unvollstSndig oxy- 
dierte Produkte gebildet werden, und diese es seien, welche in Wirklichkeit 
au[ das Atemzentrum wirken. Mangel an Sauerstoff wird dann zu der Bildung 
eines Uberschusses dieser Produkte ffihren - -  daher die Hyperpnoe. Anderer- 
seits wird eine vollkommenere Versorgung des Blutes mit Sauerstoff, so wie sie 
dutch tiberm~ssige Lungenventilatioa hervorgebracht werden kSnnte, die 
oxydativen Prozesse im K~rper vervollstandigen und daher Apnoe oder 
vollstt~ndiges AufhSren der T~tigkeit des Zentrums hervorrufen kSnnen. 
Obgleich T r a u b e  (123) schon zu dem Schlusse gekommen war, dass CO 2 
der Hauptfaktor sei, welcher die Atmung beeinflusst, fund sieh ein entschiedener 
Vertreter der Ansicht, dass 03 und nichL COs das wesentliche sei, in R o s e n -  
t h a i  (III). Seine Aut'fassung stfitzte sich sowohl auf eine Berficksichtigung 
der Apnoe sowie auf die angebliche Tatsache, dass Sauerstoffmangel in der 
eingeatmeten Luft einen welt machtigeren Einfiuss au[ die Erzeugung yon 
t typerpnoe besasse, als tier Uberschuss an COs. In bezug aus diesen letzten 
Punkt muss man im Auge behalten, dass jede Zuuahme an CO., in der ein- 
geatmeten Luft, fiber ungefahr 12%, anf~ingt als Narkotikum zu wirken, 
und viele yon den fr~iheren Versuchen wurden dutch den Gebrauch einer 
viel zu hohen Konzentration des Gases s Die grosse Schwierig- 
keit, welcher R o s e n t h a [  sich gegen~ber sah, war das Nicht-Vorkommen 
yon Apnoe, wenn man die Versuchsperson eine reine Sauerstoffatmosphare 
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atmen liess, wahrend ein solcher Zustand leicht durch fibermassige Ventilation 
der Lungen mit reiner Luft, oder was noch wichtiger war, sogar mit einer mit 
einem gleichen Volumen Wassersto~ gemischten Luft erreicht werden konnte, 
wie schon yon T h i r y  (122) gezeigt worden war. 

Diese Einwande wurden sofort yon M i e s c h e r  (97) aufgegriffen und 
er betonte in der fiberzeugendsten Weise, dass der wahre Reiz ffir das Atem- 
zentrum C02 sei. Ec zeigte nicht nur die Unm~glichkeit, die Apnoe der 
I-Iyperoxygenation des Blutes zuzuschreiben, indem er darauf hinwies, dass die 
bis zu jener Zeit gesicherten Tatsaehen weir mehr daffir sprachen, die Ursache 
in der tierabsetzung der Konzentration yon CO., im Blute zu suehen, sondern 
er lenkte aueh die Aufmerksamkeit nut die schnelle Reaktion der Atmung 
selbst auf eine kleine Zunahme in der Konzentration der COs in der ge- 
atmeten Luft, und er wies darau[ hin, dass wenn Sauerstoffmangel der wesent- 
liche Reiz ware, dann wfirde eine Hyperpnoe sowie sie jeden Tag vorkommt, 
nur mSglich sein, wenn der Ted infolge yon Asphyxie bevorstande. 
S p e c k  (118) glaubte aueh, dass die CO 2 der normale Reiz ffir die s  
sei, und sowohl er wie T r a u b e  nahmen sn, dass COs nicht direkt auf das 
Atemzentrum selbst wirkt, sondern dutch Intervention yon verschiedenen 
Nerven entweder der Venen (Speck)  oder der Lungen und der Haut  (Traube) ,  
eine Ansicht, die durch die Beobachtungen yon G e p p e r t  und Z u n t z  (47) 
und yon F r e d e r i c q  (45) widerlegt wurde. F r e d e r i c q  zeigte, dass bei 
einem Tier Apnoe erzeugt wird, wenn dessen Atemzentrum mit arteriellem 
Blur yon einem zweiten Tier versorgt wird, welches kfinstlich geatmet wird, 
und lieferte damit den 0.berzeugendsten Beweis, dass der normale Reiz ffir 
das Atemzentrum im Blute mitgeffihrt werden muss. 

t t a l d a n e  und L o r r a i n  S m i t h  (23) erhielten als Resultat aus 
Beobachtungen fiber die Wirkung yon Atemiuft, welche durch die Atmung 
verdorben war, einen ausserst entscheidenden Beweis, dass die unter diesen 
Umstanden entwickelte Hyperpnoe ganz oder tatsaehlich nur yon dem Uber- 
schuss an CO 2 herrfihrte. Diese Versuche werden weiter unten ausffihrlich 
erwahnt werden, da sie die unmittelbare Basis zu der Arbeit von H a l d a u e  
und P r i e s t l e  7 (52) bilden, durch welche das Dunkel in bozug auf die 
exakte Art und Weise, wie die Lungenventilation reguliert wird, endlich 
erhellt wurde. Z u n t z  und L o e w y  (134) beobachteten auch, um wieviel 
h0her die Empfindlichkeit des Atemzentrums ffir ~Jne Zunahme yon COs 
in der eingeatmeten Luft, als ffir ein Sinken in der Sauerstoffkonzentration 
ist. Einige 3ahre sparer kam Z u n t z  (131) zu dem Schluss, dass die 
C02 der einzige bei der Regulation der Atmung unter normalen Bedingungen 
in Betracht kommende Faktor ist. Als Resultat seiner eigenen und L o e  w y s  
Experimente, versuchte er das Volumen der Lungenventilation direkt mit 
dem Partiar-Druck der CO.~ in der Alveolarluft in Beziehung zu bringen. 
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In dieser Hinsicht ist seine Auffassung yon der Regulation der Atmung 
welt versehieden yon der yon H a l d a n e  und P r i e s t l e y .  Z u n t z  berechnet auf 
dieser Grundlage, dass eine Depression des Alveolar-CO~druckes um ein 
Drittel n(Stig ware, um unter gewiJhnlichen Bedingungen Apnoe zu verursachen. 
Diese Theorie stimmt jedoch nicht mit den Beobachtungen der ]etzten Jahre 
fiberein, wie ersichtlich werden wird, wenn das Kapitel der Apnoe ausffihr- 
licher behandelt werden wird. 

Wir kSnnen jetzt zu einer eingehenderen Beschreibung der Beobach- 
tungen von H a l d a n e  und L o r r a i n  S m i t h  (53) fiber die Wirkungen der 
dureh die Atmung verdorbenen Luft auf den Menschen zur~ickkehren. 
Zum Zwecke dieser Untersuchung wurde ein Mensch in eiuen unventilierten 
Raum yon ungeffihr 2000 1 Fassungsverm(igen, welcher luftdicht verschlossen 
werden konnte und zu Beginn des Versuches reine Luft enthielt, eingeschlossen, 
und sein Verhalten beobachtet, wiihrend die Luft in dem Raume an 
Unreinheit zunahm, wobei die Zusammensetzung der Luft iu hiiufigen 
Intervallen bestimmt wurde. Die Kohlensiiure sammelte sich in dem Raum 
in einer Geschwindigkeit von ungefiihr 1 %  pro Stunde an, und der Sauer- 
stoff natlm in einer Geschwindigkeit yon 1,25% pro Stunde ab. Als der 
Versuch fortschritt, wurde allmahlich t typerpnoe erzeugt, aber sie war ffir 
die Versuchsperson kaum bemerkbar, bis die CO.~ in der geatmeten Luft 
3~ fiberschritt. Als schliesslich die Kohlensiiure i,n Raume bis zu ca. 6 %  
gestiegen und der Sauerstoff bis zu ca. 13,5% gefallea war, ffihrten die 
St~trke der Hyperpnoe und die Atembeschwerden zur Beendigung des 
Versuches. Wiederholung des Versuches, nachdem man Vorsichtsmassregeln 
getroffen hatte, um die yon der Versuchsperson aqsgeatmete Kohlensiiure ver- 
mittelst Natronkalk zu entfernen, zeigte, dass durch eine blosse Herabsetzung 
des Sauerstoffprozentsatzes, welcher dem im letzten Versuch erreiehten Punkt 
entsprach, kaum irgend welche t typerpnoe erzeugt wurde. Es wurden dann 
weitere Versuche angestellt, in welehen die Versuchsperson die Lus aus 
einem Gasbehalter yon 225 1 FassungsvermOgen wieder einatmete, wobei sich 
zeigte, dass wenn die Kohlensaure ungef~ihr 10~ erreichte mit einer ent- 
sprechenden Abnahme yon Sauerstoff die Besehwerden so stark wurden, dass 
es unm(iglich war, den Versuch fortzusetzen (dieser Versuch war natfirlich 
yon kfirzerer Dauer ais der vorhergehende und daher wurde ein hSherer 
Prozentsatz yon Kohlensaure vertragen, da nicht dieselbe Ermfidung der 
Atemmuskeln bestand). Wenn der Behiilter zu Anfang mit einer Mischung 
yon Sauerstoff und Luft, anstatt mit gewShnlicher Luft geffillt war, war 
der Erfolg genau derselbe. Wenn man verhinderte, dass sich die Kohlen- 
stiure ansammelte, indem man ein Gefass mit Natronkalk zwischen die 
Versuchsperson und den Behiflter brachte, fiel der Sauerstoff allmahlich in 
der eingeatmeten Luft bis auf 8,7~ in einem Versuch, ohne eine deut- 
liche Hyperpnoe herbeizuffihren, wobei die Versuche durch ein Geffihl yon 
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Anormalitat, begleitet yon ausgesprochener Cyanose bei der Versuchsperson, 
~um Abschluss gebracht wurden. 

Aus diesen Versucheu schlossen I - I a ldane  und L o r r a i n  S m i t h ,  dass 
die Hyperpnoe, welche durch Atmen voa Luft, die durch die Ausatmung stark 
verdorben war, yon einem Uberschuss an Kohlens~ture herrfihrte und nicht 
sonderlich yon einem entsprechenden MangeL an Sauerstoff beeinfiusst 
wurde. Sie anerkannten jedoch, dass Sauerstoffmangel eine deutliche 
Hyperpnoe verursachen kann, vorausgesetzt, dass die eingeatmete Luft einen 
hinreichend kleinen Prozentsatz von Sauerstoff enthielt. Ihre graphisehen 
Aufzeichnungen zeigen z. B., dass, obgleich die Luft 12,2% Sauerstoff enthielt, 
sie nur eine geringe Wirkung auf die Atmung austibte, wogegen Luft,  die 
nur 5,7 ~ des Gases enthielt, ein rasches Einsetzen einer heftigen Hyperpnoe 
verursachte. 

In dem letzten Falle waren die subjektiven Gefiihle der Versuchsperson 
ganz verschieden yon jenen, welche von der Hyperpnoe, infolge normaler 
Anstrengung herrfihrten. Diese Tatsachen in Verbinduog mit M i e s c h e r s  
Annahme,  dass der COe-druck im Atemzentrum der bestimmende Faktor 
bei der Lungenventilation sei, brachten H a l d a n e  uud P r i e s t l e y  auf den 
Gedanken, dass eine Untersuchung der Alveolarluft Licht auf die Frage 
werfen mtisse, da die Spannung der Gase im arteriellen Blute, welches uach 
dem Atemzentrum fliesst, mit der Zusammensetzung der Alveolarluft variieren 
n a u s s .  

Die Alveolarluft unterscheidet sich in der Zusammensetzung yon tier 
ausgeatmeten Luft, da die letztere aus tier Alveolarluft gemischt mit der in 
Mund, Nase, Pharynx, Tr.achea und Bronchien enthaltenen Luft besteht, in 
welcher tatsachlich kein Gaswechsel stattfindet, da die oberen Atemwege das 
bilden, was als ,schadlicher l~aum" bekannt ist. Verschiedene Forscher, yon 
denen B o h r  (9) der frtiheste zu sein scheint, haben versucht die Zusammen- 
setzung tier Alveolarlu[t festzustellen, indem sie sie aus der Zusammensetzung 
der ausgeatmeten Lu[t berechneten, wenn alas mittlere Volumen eines Atem- 
zuges und des sch~dlichen Raumes bekannt ist, wobei sie annahmen, dass 
der sch/idliehe Raum nur die Atmosph~Lre enth~lt, welche die Versuchsperson 
am Ende einer Einatmung atmet. So wird der Prozentsatz yon CO2 in der 

Alveolarluft dutch die Formel A x - - B y  bezeichnet, wo A = mittleres Vo- 
A - - B  

lumen einer Ausatmung, B = das Volumen des schadliehen Raumes,  x 
CO~ % in der ausgeatmeten Luft und y ~ CO~ % in der eingeatmeten 
Luft ist. Wenn die normale Atmosphere, welche nur 0,03% CO~ enthalt, 

A x  
geatmet wird, dann kann die Formel leicht so vereinfacht werden 

A ~ B  

Es wird klar sein, dass in dieser Formel alle Gasvolumen unter den 
Bedingungen gemessen werden mfissen, unter welchen sie im K0rper vor- 
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kommen, d. h. bei 37 o und mit Feuchtigkei~ ges~ttigt. Der grosse Einwand 
gegen diese Methode ist die praktische Unm~gliehkeit den szhAdlichen Ramn 
w~hrend des Lebens zu bestimmen. Er ist direkt sowohl bei Tieren wie bei 
Mensehen durch Messung der Atemwege nach dem Tode bestimmt worden 
( L o e w y  [93] hat z. B. das Volumen yon Gipsabgfissen der Bronchien usw. 
im Leichnam gemessen), aber wir haben kein Recht anzunehmen, dass der- 
,selbe Weft w~hrend des Lebens gilt, und tats~ehlieh haben sp~tere Unter. 
~uchungen, wie wir sp~.ter sehen werden', diese Annahme entsehieden ver- 
neint. Diese indirekte Methode, die Zusammensetzung der Alveolarluft zu 
bestimmen, ist in ausgedehntester Weise yon L o e w y ,  Z u n t z  und D u r i g  
auf die Atmung beim Mensehen angewandt women. 

H a l d a n e  und P r i e s t l e y  (52) benutzten beim Mensehen eine direkte 
~lethode die Alveolarluft zu erhalten, welehe diese Einw~nde glticklich 0ber- 
winder und heute sehr welt verbreitet benutzt wird. Die Versuchsperson 
macht eine scharfe und tiefe Ausatmung dutch eine R0hre yon 2 cm Dureh- 
messer und ungef~hr 190 cm L~nge, und schliesst danu das Mundstack mit 
seiner Zunge. Eine RShre zur Entnahme yon Gasproben wurde in die R0hre 
nach dem Mundsti~ck einge~t~hrt und setzt einen instand, eine Probe des 
tetzten Teiles der ausgeatmeten Luft  fiir die Analyse zu entnehmen, und dies 
gibt die Zusammensetzung der Alveolarluft im Augenblick der Ausatmung, 
da die Lu[t im sch~dliehen Rau~a dutch das grosse Volumen yon den Lungen 
ausgestossener Luft, grfindlich ausgewaschen worden ist. W~hrend der 
ruhigen Atmung werden auf diese Weise zwei Proben entnommen, wobei 
die Ausatmung umnittelbar naeh einer normalen Einatmung und unmittelbar 
nach einer normalen Ausatmung gemacht wird, um die mittlere Zusammen- 
setzung der Alveolarluft zu geben, aber bei rascher Atmung muss man oft 
mit einer einzigen Probe zufrieden sein. D u r i g  (34) hat angenommen, 
dass die durch die forcierte Ausatmung herbeigefiihrte Verz0g, erung zu 
Werten ffihren muss, welche bei der COe etwas zu hoch und beim Sauerstoff 
zu niedrig sind, aber eine Betrachtung der Geschwindigkeit des ruhenden 
Gaswechsels uud der fast momentanen Dauer der kurzen Ausatmung wird 
zeigen, dass dieser Einwand nicht viel Gewicht besitzt. 

L i n d h a r d  (28) nimmt eine zusammengesetzte Probe, die aus kleinen 
Bruchtoilen yon Luft, welche aus den letzten Teilen yon einer Anzahl yon 
sukzessiven normalen AtemstSssen stammen, zusammengesetzt ist, indem er 
glaubt, dass dies einen mittleren Wert gibt, welcher genauer als t t a l d a n e  
und P r i e s t l e y s  ursprtingliches Verfahren ist. Diese Methode ergibt ein 
genaues Resultat, vorausgesetzt, dass die einzelnen Atemst0sse t ier  genug sind, 
um den sch~tdlichen Raum wirklieh auszuwaschen, aber sie besitzt eine starke 
Tendenz Werte zu geben, welche fiir die CO,, zu niedrig und fiir den Sauer- 
stoff zu hoch sind, infolge der ungenfigenden Tiefe der einzelnen Atmungen 
yon vielen Leuten. (Der Verf. hat z. B. in einer Versuchsreihe 4,99~ COs 
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in einer Alveolarluft  gefunden,  als er sie mit  der L i n d h a r d s c h e n  Methode 

untersuchte,  im Gegensatz zu 5,56 %,  vermit tels t  der t t  a 1 d a n e - und P r i e s t -  

l e y s c h e n  Methode). Die MOglichkeit des I r r tums wird noch welter bei der 

Methode erh(iht, da L i n d h a r d  nich~ direkt in die ROhre ausatmet,  sondern 

eine Gesichtsmaske mit einer hieraus sich ergebenden Zunahme in dem 

Volumen des wirksamen schadlichen Raumes  dazwischen bringt, woffir er in 

seinen spRteren Versuchen eine Kor rek tur  anzubringen versucht  hat, indem 

er das Ende einer engeu RCihre, die mit  der ROhre zur En tnahme yon Proberz 

verbunden  war, ganz nahe an die blase braehte. 

t t a l d a n e  und P r i e s t l e y  (52) f anden ,  dass wiihrend der Ruhe  der 

Prozentsatz der KohlensRure in ihrer  Alveolarluft  ftir jedeu you ihnen 

wiihrend einer Periode yon achtzehn ~Ionaten bemerkenswert  kons tant  war, 

wenn er aueh ftir P r i e s t l e y  hSher war als ffir H a l d a n e  (durchschnit t l ich 

w~thrend der Periode 6 ,28% und 5,62%). Wiihrend dieser Periode waren sie 

n u t  den gew0hnlichen leichten Veranderungen  des barometr ischen Drucks 
(747--765 m m  I-Ig) unterworfen.  Um grOssere Schwankungen des barometri-  

schen Druckes zu untersuchen,  stiegen sie auf den Grund eines Bergwerkes 

680 m unter  das Meeresniveau hinab, sowie auf den Gipfel des Ben Nevis, 

1340 m hoch, hinauf,  und stellten weitere Versuche in einem R a u m  mit  

komprimier ter  Luf t  an. Die folgende Tabelle stellt die ganzenResu l t a t e  zu- 

sammen,  indem sie mittlere Werte ftir beid'e Personen gibt. Die Wer te  fiir 

den Sauerstoff sind aus deneu fiir die CO~ auf Grund  der A n n a h m e  be- 

reehnet  worden, dass der respiratorische Quotient  0,85 betrug~). 

T a b e l l e  1. 

Gipf'el des Ben Nevis 
Oxford . . . . . . .  
Grund des Dolcoath Berg- 

werkes . . . . . .  
Raum mit komprimierter 

Barometri- DruckderCOzll)ruek yon 0._, 
CO~~ 02~ in Alveolar-fin Alveolar- 

luft (foucht)fluff (feueht) 
i Ischer Druc_k in trockener in trockener im Prozent- ira Prozent- 
i in mm H~ Alveolarluft Alveolarluft satz einer satz einer 
h Atmo~ph~ire. Atmosph~tre 

646~5 
755 

832 

6,62 
5,95 

5,29 

3,52 

13,19 
13,97 

14,74 

16,79 

5,23 
5,53 

5,48 

10,41 
13,06 

15,25 

Luf~ . . . . . . .  1260 5,64 26,84 

Man wird sehen, dass der Prozentsatz der CO~ in der Alveolarluft  um- 

gekehrt  zu dem atmospharischen Druck variiert,  so dass der partielle Druck  

~) Diese Zahl ist wahrseheinlich eher zu hoch. Sptitere Beobachtungen haben gezeigt~ 
dass wenn der respiratorische Quotient aus der Zusammonsetzung der Alveolarluf~, die mi~ 
der H a I d a n o- P r ie s t I e yschen Methode erhalten wird, bereehnet wird, der erhaltene Wert. 
in der Regel deutlich niedriger ist, als der yon deIn gesamten Gaswechsel gegebene. Dies 
riihrt vielleieht yon dot Tatsache her, dass eine k|eine ~enge CO~ yon der Bronchial- 
schleimhaut abgegeben wird ohne eine entsprechende Aufnahme yon Sauerstolf, infolge der 
grossen LSslichkeit und Diffusibilit~it der CO,.. 
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der CO., in der Alveolarluft  ein kons tan te r  ist (der ziemlich niedrige Druck,  

welcher bei den Versuchen auf  dem Ben Nevis erhalten wurde, rfihrt  wahr- 

scheinlich sowohl von der I-I0he wie yon der zunehmenden  Muskeler- 

seh0pfung her). 

Diese Resultate werden vtillig durch  Unte rsuchungen  fiber die Wi rkungen  

hSherer  atmosphRrischer Drucke  als jene oben erwRhnten in den von H i l l  

und  G r e e n w o o d  (74) und  von B o y c o t t  und  H a l d a n e  (19) gemach ten  

Arbei ten bestis deren Resultate  auf  tier niichsten Tabelle  angegeben  werden. 

T a b e l l e  2. 

CO~ % Partieller CO,,-Druck 
AtmosphRrischer in trockener in feuchter Alveolar- 

Person Druckin mm Hg. ~) Alveolar]uft luft in mm [=I~. ~) 

Greenwood  

760 
4640 
3860 
3090 
2310 
1540 
760 

5,3 
0,9 
1,0 
1,3 
1,8 
2,7 
5,4 

Hi l l  

B o y c o t t  

760 
3860 
4640 
3860 
3090 
2310 
1540 
760 

2830 
2330 
1810 
1550 
1290 
1035 
763 

4,7 
0,9 
0,75 
0,95 
1,2 
1,8 
2,5 
5,0 

1,49 
1,70 
2,21 
2,70 
3,22 
3,83 
5,51 

37,8 
41,3 
38,1 
39,5 
40,7 
40,5 
38,5 

33,5 
34,3 
84,4 
36,2 
36,5 
40,7 
37,5 
35,6 

41,4 
38,8 
39,0 
40,6 
40,1 
37,8 
39,5 

M i s s  F i t z  G e r a l d  und H a l d a n e  bes t immten  den Prozentsatz  und 

Druck in der Alveolar-CO~ bei einer grossen Anzahl  yon Personen  beiderlei 

Geschlechts.  Die mit t leren Zahlen werdeu in Tabelle 3 wiedergegeben.  

T a b e l l e  3. 

M'~nner . . . . . . . . . . . .  
Frauen . . . . . . . . . . . .  
Knaben . . . . . . . . . . . .  
:M~dchen . . . . . . . . . . .  

Mittlerer partieller Druck 
der CO, in der feuchten 

Alveolarluft in mm Hg. 

39,2 
36,3 
37,2 
35,2 

M~ttlerer Prozentsatz 
der CO~ in trockener 

Alveolarluft 

5,51 
5,10 
5,21 
4,94 

~) Dieso Zahlen sind nur annithernd in den Fiillen yon Hil l  und Greenwood.  
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Man wird bemerken, dass Frauen eine niedrigere alveolare CO~-Span- 
nung haben als Manner, und Miidchen als Knaben, Tatsachen, an die 
man sich erinnern muss, wenn man Untersuchungen an beiden Geschlechtern 
anstellt. Es gab auch betriichtliche Variationen in der Alveolar- CO-,- Spannung 
bei den einzelnen Gliedern jeder Gruppe. 

Veriinderung in der Hiiufigkeit des Atmens hat keine Wirkung auf die 
Spannung des Alveolar-CO., solange wie die Atmung natfirlich und nicht: 
gezwungen ist, was bedeutet, dass Zunahme der Haufigkeit der Atmungen 
durch Abnahme in der Tiefe kompensiert wird. 

H a l d a n e  und P r i e s t l e y  untersuchten ferner die Wirkungen der: 
Variationen in der Menge der in der eingeatmeten Luft enthaltenen CO., 
und O.,. Die Tabelle 4 zeigt die Resultate davon, wenn eine Person einen~ 
allmiihlich zunehmenden Prozentsatz der CO-, in der eingeatmeten Luft unter- 
woden wird. 

T a b e l l e  4. 

Person 

H a l d a n e  

Pr ies t l ey  

I CO~ ~ in de,' 
I,eingeatme[en 
I Luft 
i 

i: 0,03 
1,74 

' 3,98 
I 528 I 

':! 0,03 
5,29 
6,66 
7,66 

,I 

CO~ % 
in trockener 
Alveolarluft 

5,71 
5,65 
6,03 
6,55 

6,31 
6,~9 
7,67 
8,45 

0 2 0 / 0  

in trockener 
Alveolarlu ft 

M 

16,77 

16,98 

j . . . . . . . . . . . . . . . .  

Relative t Z u n a h m e  d e r  COne/0 
Geschwindi~'- d i e  e r f o r d o r l i c h  i s t  

' "  ~ e l '  ] u m  t h e  A l v e o l a r -  
Ke l l l  a v e n t i l a t i o n  u m  100 ~ 
Alveolar- i i b e r  d e r  R l e w e r t  

ventilation zu erheben. 

I00 
143 
277 0,18 
447 0,24 

100 
392 0,20 
622 0.26 
795 0,31 

Die relativen Geschwindigkeiten der Alveolarventi]ation sind umgekehrt 
proportional zu dem Unterschied in der Konzentration der COs in der ein- 
geatmeten und in der Alveolarluft So ist in dem zweiten der beiden Fii]le 
au[ obiger Tabelle 

x : 100 ~ (6,31--0,03) : (8,45 - -  7,66) 
x = 795. 

Diese Formel gilt genau genommen nur, wenn der Stoffwechsel, d. h. 
die Geschwindigkeit der Erzeugung yon CO-,, konstant bleibt, und das ist in 
obigen Versuchon nicht wirklich der Fall, da die Hyperpnoe eine Zunahrne im 
Stoffwechsel in sich schliesst: doch geniigt dieser Fehler nicht, um die Resultate 
zu beeintriichtigen. Die Tabelle zeigt sehr klar, wie erstaun]ich empfindlicb 
das Atemzentrum gegeniiber einer Zunahme im CO-,-Prozentsatz in der Alveo- 
larluft ist, denn eine Zunahme yon 0,2--0,3~ in der Alveolar-CO., genfigt, 
~m za verursachen, dass die Alveolarventilation um 100% fiber den Ruhe. 
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wert erhSht wird. Wenn man der von der ttyperpnoe herrfihrenden Zunahme 
des Stoffwechsels Rechnung getragen h~itte, dann hstte man den niedrigeren 
Wert der beiden wahrscheinlich als den richtigeren be[unden. 

Die Wirkung der starken in diesen Versuchen gezeigten Hyperpnoe 
war die, dass der alveolare O_~-Prozentsatz fiber die Norm erhSht wurde. 
So kann in dem zweiten auf der Tabelle gezeigten Versuch, in welchem 
der alveolare O,,-Prozentsatz bestimmt wurde, der Prozentsatz des Sauer- 
stoffs in der eingeatmeten Luft kaum h~her als 17,8~ gewesen sein, und 
doch war der alveo]are O,_,-Prozentsatz 16,08C/o frier wenigstens 20]0 fiber 
dem normalen Werte. L o e w y  (94) hat diese Methode, kfinstlich den alveo- 
laren O2-Prozentsatz zu erhShen, benutzt und fand, dass sie ihn instand setzte, 
ungestraft einer Reduktion des barometrischen Drucks zu widerstehen, was 
beim Fehlen yon CO~ in der geatmeten Luft zu schweren Symptomen yon 
Sauerstoffbedfirfnis geffihrt haben wfirde. 

Die Wirkung der verschiedenen Prozents~s yon Sauerstoff in der 
geatmeten Luft war jedoch ganz verschieden. Der Prozentsatz der alveolaren 
COs blieb tatsachlich konstant, wahrend der Sauerstoff in der eingeatmeten 
Luft yon 80~ bis 12 frier 13% variierte. Wean man jedoch den Sauer- 
stoffprozentsatz noch tie~er fallen liess, war der alveolare CO o-Prozentsatz 
betrachtlich vermindert, wodurch das  Einsetzen einer Hyperpnoe, welche 
teilweise vom Sauerstoffmangel herrfihrte, angedeutet wird. 

Diese Tatsachen ffihren zu dem Schluss, dass unter normalen Ruhe- 
bedingungen die Atmung eben so reguliert ist, dass sie den Part iar-Druck 
der CO~_ in der Alveolarluft ffir den Einzeluen konstant erhLilt. Mit anderen 
Worten genfigt jede Zunahme in der CO,2-Spannung des arteriellen Blutes, welches 
die Lungen verlasst, und nach dem Atemzentrum gehL fiber eine bes~immte 
Wertschwelle, welche ffir den einzelnen einen konstanten, ffir verschiedene 
Individuen aber einen verschiedenen Wert besitzt, um eine vermehrte Tatig- 
keit des Atemzentrums und das Auftreten yon Hyperpnoe zu verursachen. 

Die Bedeutung dieses Schlusses yon H a l d a n e  und P r i e s t l e y  kann kaum 
hoch genug eingesch~,tzt werden, nicht nur wegen des Lichtes, welches er auf 
die Atmungsprobleme wir[t, soudern auch wegen des weiten Feldes yon An- 
regungen, welches er anderen Zweigen der Physiologie er0ffnet. Es ist oben 
die Notwendigkeit erwMmt worden, die Tatigkeit yon verschiedenen Systemen 
im K~rper mit dem Stoffwechsei yon auderen K~rperteilen oder des ganzen 
K0rpers in Beziehung zu bringen, und das H a i d a n e - P r i e s t l e y s c h e  Gesetz 
zeigt, wie das Atemzentrum unter gew~hnlichen Umstanden yon der direkten 
Wirkung des Hauptproduktes der Gewebstatigkeit, namlich von der Kohlen- 
saure, beherrscht wird. Wir k0nnen bemerken, dass, da der bestimmende 
Faktor der Partiar-Druck der CO~ in der Alveolarluft und im Blute und 
nicht der Prozentsatz ist, die Lungenventilation direkt yon der abgegebenea 
CO.,-Menge reguliert wird. 
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Die direkte Bestimmung der Zusammensetzung der Alveolarlu~ setzt 
uns instand, den schadlichen Raum durch Vergleich mit der ausgeatmeten 
Luft  zu berechnen. 

Volumen des schadlichen Raumes - -  A X Z - - x  Z - - Y '  wo A----das durch- 

schnittliche Volumen einer Ausatmung bei 37 o gemessen uad mit Feuchtig- 
keit gesiittigt ist, x----C0~% in der ausgeatmeten Luft, Y ~ - C O 2 %  in der 
eingeatmeten Luft und Z die COs% in der Alveolarluft ist. Wenn die nor- 
male Atmosphare geatmet wird, dann kSnnen die C02% darin vernachlassigt 
werden. Der so erhaltene Wert ist der p h y s i o l o g i s c h e  oder w i r k l i c h e  
s c h t i d l i c h e  R a u m ,  d. h. der auf der Annahme berechnete schadliche 
Raum, class er am Ende der Einatmung nichts als reine eingeatmete Luft 
enthalt, und der nicht notwendigerweise dem a n a t o m i s c h e n  s c h a d l i c h e n  
R a u  m entspricht, da wir keinen Grund haben anzunehmen, class die Bronchien 
nur reine eingeatmete Luft ohne Beimischung eines Restes yon Alveolarluft 
am Ende einer Einatmung enthalten. Die mittleren yon t t a l d a n e  und 
P r i e s t l e y  erhaltenen Resultate waren 189 ccm ffir den einen und 142 ccm 
ffir den anderen, mit Variationen bis zu 3 0 %  zu beiden Seiten des Mittel- 
wertes. Eiue so grosse Variation wie diese kann kaum anders erkliirt werden, 
als dass wit annehmen, dass der wirksame sch~dliche Raum sich tats~ichlich 
zu verschiedene Zeiten verandert, selbst wenn die Versuchsperson sich in 
Ruhe befindet, und obgleich die mittleren Werte jenem yon 140 ccm ent- 
sprechen, welche L o e w y  durch direkte Messung am Leichnam bestimmte; 
es ist schwer sie mit der Annahme zu vereinigen, dass der sch~dliche Raum 
ffir den einzelnen einen unver~nderlichen Wert besitzt. Bei einem variablen 
schadlichen Raum wird die Berechnung der Alveolarluft mit der ersten oben 
angegebenen Methode sehr unbestimmt. In letzter Zeit hat S i e b e c k  (116) 
die Frage yon neuem uatersucht, und gefunden, dass der schSdliche Raum eine 
veranderliche Gr~sse ist, welche w~ihrend der Ruhe vom Individuum und 
-~on der mittleren Lage der Brust abh~ngt, obgleieh er ziemlich konstant ffir 
dasselbe Individuum ist, wean es sich unter ~hnlichen Ruhebedingungen be- 
finder. Er finder aueh eine gewisse Zunahme des schadlichen Raumes wahrend 
der durch Muskelarbeit erzeugten Hyperpnoe. 

Weitere Untersuchungen dieses Gegenstandes sind yon D o u g l a s  und 
I - I a l d a n e  (29) gemacht wordea. Die ~Iuskelarbeit bestand in diesem Fallo 
aus dem Gehen auf der Ebene mit verschiedenem Schritte und die Alveolar- 
luftproben wurden entnommen wM~rend die Arbeit wirklich in Gang war, 
wobei auch die gesamte ausgeatmete Luft wahrend einer kurzen Periode 
gesammelt wurde. Die Resultate sind auf Tabelle 5 angegeben (siehe auch 
Tab. 14), wobei die pro Minute verbrauchte Sauerstoffmenge eine Vorstellung 
yon der durch die Anstrenguug erzeugten Veranderung des Stoffwechsels gibt. 
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T a b e l l e  5. 
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Geatmete Volumen ! Wirksamer Totale Alveo- 
02 ver- Liter pro Min. Anzahl yon jedes Atoms I sch/idlicher larventilation 

Atemziigen Raum der per Min. bei  braucht pro bei 370 bei 370 in 
Min. in ccm pro Min. Versuchs- 370 feucht 

feueh~ ecru feucht person 1) in Litern 

237 
328 
668 
780 
907 

1065 
1182 
1595 
1493 
2005 
2125 
2543 

7,67 
10,4 
16,3 
18,6 
20,9 
24,8 
29,0 
37,3 
34,2 
46,5 
51,3 
60,9 

16,8 
17,1 
12,7 
14,7 
14,9 
16,2 
14,4 
18,2 
17,2 
18,5 
18,3 
19,5 

457 
612 

1296 
1271 
1433 
1535 
2010 
2064 
2055 
2524 
2810 
3145 

160 
222 
331 
293 
358 
320 
488 
497 
565 
549 
609 
622 

4,1 
5,8 

11,6 
13,6 
15,2 
18,8 
21,1 
27,6 
24,7 
35,6 
39,3 
48,2 

Man sieht,  dass das Volumen des wirksamen sch~idlichen Raumes 

in der oben beschriebenen Weise berechnet,  in bemerkenswerter  Weise zu- 

nimmt,  wenn der Stoffwechsel erh~ht ist. Der Vorteil hiervon wird der sein, 

dass wenu die Ventilation der Lungen  zunimmt,  der Widerstand gegenfiber 
dem Durchtr i t t  der Luft  durch die Luftwege verr ingert  werden wJrd. Diese 

Veranderung der Beschaffenheit der Bronchien unter  natfirlichen Bedingungen 

ist mit den Beobachtungen von D i x o n  und B r o d i e  und von D i x o n  und 

R a n s o m  (23) ganz vertr~iglich, dutch  we[che gezeigt worden ist, dass die 

Bronchien mit bronchienverengernden (durch den Vagus) und rnit bronchien- 

erweiterten Fasern (durch den Sympathicus) versehen sind, wodurch eine 

Erk la rung  ffir die sehr deutliche Entwickelung der Muskelschicht gegeben 

wird, welche die Bronchien umgibt.  Eine Veranderung  der Beschaffenheit  

der  Bronchien wfirde nicht nur  yon Nutzen sein, wenn der Widers tand 

der Luftwege im ganzen verander t  wfirde, sondern sie kSnnte es auch sein, 

wenn sie von lokalem Charakter  ware und es erm~glichte, durch Richtung des 

e int re tenden Lufts t roms eine adequate  Ventilation durch die Lungen  zu 

sichern, gerade so wie die Ver~nderung in der Beschaffenheit  der Blutgef~sse 

dazu dient, den Blutstrom in geeigneten Mengen nach den verschiedenen 

Geweben zu dirigieren. 
Infolge des Vorhandenseins des schadlichen Raumes  mfissen wir zwischen 

der gesamten Ventilation der Lungen  und der Alveolarventi]ation unter- 

scheiden. Die letztere ist natfirlich, soweit der K6rper  in Betracht kommt,  

1) Dies ist ausschliesslich des schiidlichen 53 ccm betragenden Raumes des Apparates, 
den man zur Bestimmung des gesamten Gaswechsels benutzf. B o i d e r  Berechnung der ge-  
s a m t e n  Alveolarventilation sind daher 53 ccm zu dem wirksamen sch~idlichen Raum der  

Versuchsperson hinzuaddiert worden. 

.k s h e r -  S p ir  o, Ergebnisse der Physiologic. XIV. Jahrgang. 23 
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die wesentliche und ist gleich der Gesamtventilation - -  dem schadlictlem 
Raum )< der Anzahl yon Atemz~gen in der beobachteten Zeitperiode. U n t e r  
sonst ganz gleichen Bedingungen ist die Zunahme in der Tiefe des Atmens 
der @onomischste Weg, die Alveolarventflation zu erhShen, denn je tiefer 
die Atmung ist, um so geringer ist die relative Wirkung des sehadlichea 
Raumes. Dies zeigt sich deutlich auf Tabelle 5, we die Geschwindigkeit der 
Atmung sieh nicht sehr veriindert, wM~read der Stoffwechsel allmahlich un- 
gefahr um das elffache seines Ruhewertes erh~ht wird, wobei die Hyperpnoe 
last ganz von der Steigerung der Tiefe des Atmens herrfihrt. Trotz der 
Zunahme im sch~idlichen Raume ist die Steigerung der Alveolarveritflation 
immer grSsser als die der Gesamtventilation, im Verhaltnis yon un- 
gefahr 3 : 2. 

B o y c o t t  und H a l d a n e  (19) fanden, dass der Partiar-CO.~-druck in der 
Alveolarluft, wenigstens bei manchen Individuen, tats~ichlich geringe Ver~nde- 
rungen mit dem Temperaturwechsel zeigt, da die Temperatursteigerung yon 
einem Sinken des Alveolar-CO.,-Druckes und die Temperaturscnkung yon 
einer Steigerung begleitct ist. Diese Wirkung ist unabhSngig yon irgend 
einer Ver~nderung der nach der Rektumtemperatur beurteilten K0rper- 
temperatur, und scheint yon tuner Reizung der Haut infolge der Temperatur- 
veranderungen herzurfihren. Dementsprechend beobachteten die Forscher, 
dass die Veranderungea des Alveolar-CO,,-Druckes in Versuchen yon kurzer 
Dauer einem Ge[~hle yon W~rrne ziemlich unangenehmer Art und nicht 
irgend einer absoluten Temperatur entsprechen. Bei einem Menschen ergab 
sich die Wirkung unter natfirlichen Bedingungen als eine Saisonver~,nderung, 
welche den w~irmeren und kalteren Monaten entsprach, jedoch nicht zu 
einer grSsseren Ver~inderung in deal Alveolar-CQ-Druck, als um 2 mm 
Hg ffihrte. 

Weder t t a l d a n e  noch der Verfasser konnten sich bei einer grossen 
Anzahl yon Beobachtungen yon irgendwelcher Variation nach Jahreszeiten 
in ihrem eigenen Alveolar-CO,,-Druck fiberzeugen. L i n d h a r d  (89) fand, ais 
Resultat yon Beobachtungen an sechs Menschen (bei deren einem die 
Alveolarluft mit Hilfe tier H a l  d an e- P r ie  st 1 eyschen Methode bestimmt, 
w~.hrend bei den fibrigen die indirekte auf Berechnung begrfindete Methode 
angewandt wurde) eine betrachtliche Veranderung je nach tier Jahres- 
zeit, welche sich in einem Falle bis auf die hohe Zahl 6,7 mm belief; die 
durchschnittliehe Veranderung war ungefM~r 4 ram. Tabelle 6 zeigt die 
mittleren Zahlen, welche L i n d h a r d  in dem Falle erhielt, bei welchem die 
H a l d a n e - P r i e s t l e y s c h e  Methode benutzt worden war. Die Anwendung 
der indirekten Methode muss notwendigerweise einen gewissen Zweifel ffir 
die anderen Beobachtungen erwecken. 
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T a b e l l e  6. 

Datum : Alveolar-COo-Spannung 
1910 in mm Hg. 

24., 2.--8./3. 38,3 
20./3.--12./4. 37,3 
9..;5.--21./5. 35,8 

24./6.--5./7. 34,8 
8/8.--20./8. 35,6 

19./9.--30./9. 37,1 
28./10.--9./11. 35,7 
10./12.~20/12. 37,6 

1911 
16/I.--24/1. 39,4 
1./2.--9./2. 37,5 
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L i n d h a r d schreibt seine Resultate eher dem Einfluss yon Ver~inderungen 
im Lichte in den verschiedenen Jahreszeiten, als irgend einer Wirkung des 
Wechse]s in der umgebenden Temperatur oder anderen klimatischen Ein- 
flfissen zu. Man kann jedoch einen begrfindeten Zweifel in bezug auf die 
Richtigkeit dieses Schlusses hegerl, denn die Art, wie das Licht seine Wirkung 
ausfibt, ist noch eine offene Frage. Man kann allerdings durch Beliehtung 
mit solcher Intensit~s dass ein Erythem oder sogar eine leichte Hautent- 
zfindung entsteht, eine Vertiefung der Atmung mit nachfolgender Senkung 
des Alveolar-CO2-Druckes verursachen. Die ~Virkungen der Hautempfindungen 
au[' die Atmung sind seit langer Zeit bekannt, denn das Vertiefen der Atmung, 
wenn man kaltes Wasser fiber das Gesicht oder die Brust giesst, ist eine 
alltagliche Erfahrung; und diese Wirkung ist in einer ausgesprochenen Weise 
yon Y a n d e l l  H e n d e r s o n  als das Resultat einer Reizung des zentralen 
Endes eines sensorischen Nerven beim anasthesierten Tiere nachgewiesen 
worden (64). Unter gew0hnlichen Bedingungen erscheint jedoch die sichtbare 
Wirkung des Lichtes auf das kleine exponierte Hautareal zu gering, um for 
die merkliche VerSnderung in dem yon L i n d h a r d beobachteten Alveolar COe- 
Druck verantwortlich zu sein. 

Die yon B o y c o t t  und H a l d a n e  beschriebene Temperaturwirkung 
muss yon den Veranderungen in der Atmung, welche durch eine allgemeine 
Steigerung der K0rpertemperatur verursacht werden, unterschieden werdea. 
Blosses Erwtirmen des Blutes in den Karotisarterien gentigt, um gesteigerte 
T~tigkeit des Atemzentrums und Hyperpnoe zu verursachen [ ( F i c k  {38); 
G o 1 d s t e i n (48)] und eine al]gemeine Steigerung der K0rpertemperatur wirkt 
in derselben Weise. Im letzten FaIIe wird der Alveolar-CO~-Druck erniedrigt, 
wie H a l d a n e  (50) und H i l l  und F l a c k  (72) beim Mensehen und S c o t t  (114) 
bei Katzen gezeigt haben, indem sie nachwiesen, class die Hyperpnoe ganz 
und gar nicht im Verhtiltnis zu irgend einer Steigerung im Stoffwechsel steht, 

23* 
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welche yon der TemperaturerhShung stammt. Es rtihrt vielleicht yon der 
verminderten K5rpertemperatur her, dass der Alveolar-CO~-Druck direkt nach 
dem Aufwachen am Mol.gen htiher ist als zu sp~iteren Tageszeiten. So ist beim Ver- 
fasser der Alveolar-CO~-Druck 2 - - 2  V'~ mm h~her, wenn die Bestimmung im Bert 
unmittelbar nach dem Aufwachen gemacht wird, als wiihrend des fibrigen Tages. 

Die Erzeugung der Apnoe und der Einfluss des Vagus auf 
(lie Atmung. 

Wean H a l d a n e  und P r i e s t l e y s  Annahme richtig ist, dass es einen 
bestimmten Schwellenwert ffir den Druek der CO.., gibe, welcher n(Stig ist, 
um das Atemzentrum zu reizen, miissten wir erwarten, dass, wenn die CO., 
im arteriellen Blute unter diesen Druck reduziert wfirde, das Atemzentrum 
dann aus Mangel an einem geeigneten Reiz die T~itigkeit einstellen und 
alas Individuum in einen Zustand wahrer Apnoe tibergehen wtirde. Dass dies 
der Fall ist, ist yon H a l d a n e  und P r i e s t l e y  auf einfache Weise gezeigt 
wordeLi, indem sie die woiflbekannte Methode, Apnoe dutch tiberm~issige 
Lungenventilation zu erzeugen, benutzten. Das Individuum macht einige 
tiefe und rasche Atemz~ge (forciertes Atmen) und das gentigt,.um die alveolare 
und folglictl die arterielle CO2-Spannung eine kurze Zeit unter seine normalen 
Grenzen herabzusetzen. Beim Au[i~6ren dieses willkfirlichen forcierten Atmens 
fiihlt das Individuum in der Regel kein Bedtir[nis fiberhaupt zu atmen, und 
seine Atemmuskeln bleiben in einem Zustand der Untiitigkeit wiihrend einer 
Periode, deren Liinge yon der Dauer der vorangehenden forcierten Atmung 
abh~ingt. Am Ende dieser Periode der Apnoe kommt der Reiz zu atmen 
wieder zurtick. Dass dieser Zustand primiir yon den Veriinderungen dos 
alveolaren-CO~-Druckes herrtihrt, ist ]eicht festzustellen, indem man das for- 
cierte Atmen mit versehiedenen Prozents~ttzen yon CO 2 in der eingeatmeten 
Luft  wiederholt, wobei man findet, dass, wenn der CO~-Druck in der einge- 
atmeten Luit nur etwas unter der in der Alveolarluft des Individuums nor- 
mal vorhandenen ist, man keine Apnoe erhalten kann; wi~hrend weitere Ver- 
minderung im C02-Druck in der eingeatmeten Luft verursacht, dass die 
apnoische Pause w~thrend einer gegebenen Dauer der forcierten Atmung liinger 
und litnger wird. 

Es wurde eine Zeitlang angenommen, dass die "con forcierter Atmung 
oder bei Tieren yon forcierter Lungenventilation herriihrende Apnoe, yon 
einer Hyperoxygenation des Blutes stamme, aber diese Theorie wird vollkommen 
durch die Tatsache widerlegt, dass Apnoe erzeugt werden kann, wenn man 
die Lungen mit Mischungen yon Wasserstoff und Luft  (122) odor sogar mit 
reinem Wasserstoff (58) ventiliert, wi~hrend W i n t e r s t e i n (129) bei Kaninchen 
eine andauernde Apnoe erzeugte durch Speisung der Blutgefiisse des Gehirns 
mit Salzl0sung, welche weder Sauerstoff noch C02 enthielt. 
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Es hat in vergangener Zeit eine grosse Verwechslung zwischen Apnoe~) 
und Vagus-Hemmung der Atmung bestanden, abet unsere heutige t(enntnis 
des wahren Reizes des Atemzentrums er]aubt uns, sie deutlich voneinander zu 
unterscheiden. Die Wirkung des Vagus auf die Atmung wird tats~ichlich 
durch eine kleine Anzahl yon Versuchen klar gelegt. 

Durchschneidung beider Vagi t'iihrt sofort zu einer sehr deutlichen Verl 
anderung des Atemtypus; die Atemzfige werden verlangsamt und vertieft, w~hrend 
jede Einatmung verl~ingert und die Ausatmung relativ verkiirzt wird, wobei 
letzteres genau das Umgekehrte you dem ist, was unter normalen Bedingungen 
gilt. Durchschneidung yon nur einem Vagus verursacht eine leiehte Wirkung 
g]eicher Art. Doppelte Vagotomie lasst jedoch offenbar die Gesamtventilation 
unver~indert, und die Atmung wird daher un0konomisch ausgefiihrt, denn die- 
selbe Ventilation wird mit einem grSsseren Aufwand an Energie, infolge der 
grossen Verl~tngerungen der Einatmungsanstrengungen, au[recht erhalten. 
H e r i n g und B r e u e r (66) haben gefunden, dass, wenn die Trachea auf der H0he 
einer Einatmung abgeklemmt wird, die Atmung so[ort aufh0rt, obgleich, wenn 
die Klemme in der Lage bleibt, eine respiratorische Anstrengung nach einer 
Pause ihren Weg durch das Hindernis zwJngt und darauf andere Anstren- 
gungen von allmahlich zunehmender St~.rke mit immer kiirzer werdendeu Inter- 
vallen [olgen. Abklemmung der Trachea am Ende einer Ausatmung fiihrt zu keiner 
solchen Hemmung; die n~chste Einatmungsanstrengung beginnt zur richtigen 
Zeit, aber sie und die nachfolgenden Atemzfige sind tiefer und yon langerer Dauer 
als in der Norm. Bei Entfernung der Klemme geht das Tier in jedem Falle 
sofort in einen Zustand der Hyperpnoe fiber, weleher allm~ihlich zum normalen 
Rhythmus zuriickkehrt. Die erste Wirkuug kann dadurch verst~,trkt werden, 
dass man zwangsweise die Brust mit Luft bis zu einem geringen Umfange 
ausdehnt, ehe man die Trachea abklemmt, und sie kann sogar w~thrend der 
durch das Vorhandensein yon CO 2 in der eingeatmeten Lu[t erzeugten 
Hyperpnoe erhalten werden. Doppelte Vagotomie vernichtet die Wirkung in 
jedem Falle ganz, da der Rhythmus der Atmungsanstrengungen dutch die 
Anbringung der Klemme an der Trachea unver~ndert bleibt. 

Auf Grund dieser Versuche ist die Theorie aufgestell~ worden, dass 
Ausdehnung der Lungen auf der H0he der Einatmung verursacht, dass 
Impulse die Vagi hinaufgehen, welche die Tatigkeit des Atemzeutrums hemmen. 
Die Hemmung ffihrt zu Ausatmung und wenn die Lungen kollabieren, h0ren 
die hemmenden Impulse die Vagi entlang auf und lassen das Zentrum berei~ 
sein auf den normalen chemischen Reiz zu reagieren. Eine solche Hemmung 
wfirde an der Verlangsamung und der Vertiefung der Atmung nach beider- 
seitiger Vagotomie schuld sein, denn es gabe keiuen Einfluss um die Ver- 
kfirzung der Einatmung zu verursachen, und die nachfolgende Verl~ingerung 

1) Der Zustand der Apnoe wird im n~tchsten A.bschnitt S. 365 welter besprochen werden. 
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der ~Iuskelanstrengung wfirde zu einem verschwenderischen Energieaufwand 
zur  Ausffihrung der Atembewegungen ffihren. Manche Forscher haben noch 
ausserdem angenommen, dass am Ende der Ausatmung andere Impulse die 
Vagi erreichen und zu einer ErhShung der Erregbarkeit des Atemzentrums, 
wenn nicht zu seiner wirklichen Erregung [fihren, aber die Versuche, auf 
welche die Theorie gegrfindet ist, scheinen welt davon entfernt, in dieser Hin- 
sicht beweisend zu sein, denn sie wurden zu einer Zeit gemacht, in welcher 
die wahre Bedeutung des chemischen Reizes ffir das Zentrum noch nicht 
anerkannt worden war. Sicherlich ist, soweit die ruhige Atmung in Betracht 
kommt, die Theorie, dass nur eiue Art yon Impulsen die Vagi erreicht, 
genfigend, um die Tatsachen zu erkl~ren. 

Man sollte beachten, dass die t t e r i n g - B  r eu  ersche Hemmungswirkung 
nur solange wie der Reiz dauert, namlich nur whhrend der Ausdehnung der 
Lungen, aufrecht erhalten wird. Es zeigt sich keine Nachwirkung des Reizes, ob- 
gleich H e a d eine solche infolge einer Verwechslung zwischen Vagus-Hemmung 
und wahrer Apnoe angenommen hat. Im ersten Versuch vun t i e r i n g  und 
"Bre ue r rfihrt die Ursache der isolierten Atemzfige w~hrend der Hemmungs- 
periode zweifellos yon der rasehen Zunahme des chemischen Reizes nach 
dem AufhSren der Lungenventilation her, welche zum Sehlusse eine St5rke 
erreicht, die gentigt, um den Block zu fiberwinden, welcher auf das Atem- 
zentrum durch die Impulse, we]che in den Vagi au[steigen, ausgefibt wird. 
'Die Ursache der Vertiefung und Verlangsamung der Atemzfige beim zweiten 
Versuche ist absolut nicht klar, aber sie kann, wenigstens teilweise mit 
einem Mangel an normalen hemmenden Impulsen assoziiert sein, da die 
Lungen sich die ganze Zeit in der exspiratorischen Lage befinden. 

- r . .  o "  Die Abhangigkeit der Apnoe v o n d e r  ~ eranderun~ des chemisches Reizes 
und nicht yon der mechanischea VerSnderung des Volumens der Lungen 
wird sehr schSn in F r e d  e r i c q s  Versuchen (45) nachgewiesen, {~,o das Gehirn 
eines Tieres mit arteriellem Blut yon einem allderen Tier vermittelst eines 
gekreuzten Kreislaufes, durch Karotis und Vertebralarterien, versorgt wurde. 
Kfinstliche Ventilation der Lungen eines Tieres ffihrte zu einer deutlichen 
:Verminderung der C02-Spannung in dem Blute, welches die Lungen verl~sst, 
was genfigte, u m b e i  dem and eren innerhalb yon zehn Sekunden Apnoe 
zu verursachen. 

F 0 h  (42) hat in letzter Zeit Versuche in derselben Richtung ausge- 
'ffihrt (yon welchen B a g l i o n i  in diesen Ergebnissen XI. S. 580. 1911 ein 
'l:~esfimee gegebea hat) und er weicht in seinen Schlfissen yon jenen yon 
F r e d e r i c q  ab, indem er glaubt, dass die Vagi bei der Erzeugung der 
Apnoe eineRolle spielen. Er hat seine Theorie so welt ausgedehnt, class sie 
nicht nur auf die Apnoe, welche durch eine praliminare kfinstliche Uber- 
ventilation der Lungen verursacht wird, an)vendbar ist, sondern auch auf 
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die apnoisehen Periodeu, welche natfirlich wiihrend des Ch e y n e - S t o k e -  
schen oder periodischen Atmens vorkommen. Seine Versuche stehen jedoch 
im Widerspruch mit Tatsachen, welche von anderen Forschern gefunden 
wurden und erfordern Wiederholung, denn er finder tiefe An~sthesie not- 
wendig, um Apnoe nach doppelter Vagotomie zu erhalten, sowie eine Venti- 
lation yon viel langerer Dauer als sie F r e d  e r i c q  benutzte; er erhiflt auch, 
abweiehend yon F r e d e r i c q ,  Apnoe des Tieres, bei dem bei gekreuztem 
Kreislaufsversuch forcierte Ventilation ausgefahrt wurde. Apnoe wird nach 
doppelter Vagotomie beim I-Iunde leicht erreicht, aber es ist festgestellt 
worden, dass dieses Resn[tat nur schwer beim Kaninchen erhalten werden 
kann, wenn nicht einige Zeit nach der Durchschneidung der Vagi verstrichen 
ist. M i l r o y  (98) finder, dass Apnoe ebenso leicht erhalten wird, wie bei 
unversehrten Vagi, wenn die Durchtrennung der Vagi nach G a d s  Methcde 
des Erfrierens anstatt des Durchschneidens der Nerven geschieht, was jede 
erregende Erregung an der Stelle der Durchtrennung verhindert. 

Aus dem gesagten sieht man, dass die Gri~sse des chemischen Reizes 
�9 der Faktor ist, welcher die Gesamtventilation der Lungen bestimmt, wiihrend 
die Vagus-Einfltisse ffir die Koordination der an einem einzelnen Atemzug 
beteiligten Muskelbewegungen in Betracht kommen, um die 0konomischste 
Art und Weise des Energieverbrauchs zu sichern. Abhangig hiervon gibt 
es eine weitere Bedeutung des Vagus im gew(~hnlictmn Leben. Die Hyperpnoe, 
.welche durch Einatmung von CO2-haltiger Luft erzeugt wird, tritt gleic h 
geschwind auf, ob die Vagi unversehrt oder durch trennt sind, aber S c o t t  
�9 (114) hat gezeigt, dass doppelte Vagotomie nur eine Ver5nderung in der Atem- 
tiefe, nicht eine Verfinderung, sowohl der Tiefe wie des Rhythmus in sich 
schliesst, well letztere auch vorkommt, wenn die Vagi unverset~rt sind. Das 
Fehlen  yon hemmenden Impulsen schliesst die Abktirzung der inspiratorischen 
Anstrengungen aus, und die Zunahme des chemischen Reizes kann daher 
keine so grosse Hyperpnoe herbeizu[fihren, wie er es unter normalen Um- 
st~tnden tate. Mit durchtrennten Vagi ist das Tier nicht imstande, sich an 
grosse Veranderungen in  der Zusammensetzung der eingeatmeten Luft zu 
.akkommodieren. 

Die ~Virkungen des Sauerstoffmangels auf die Atmung 
w~thrend der Ruhe. 

Es ist schon erwiihnt worden, dass eine gentigende Verminderung 
des Sauerstoffprozentsatzes in der eingeatmeten Luft in Laboratoriumsver- 
suchen zu dem Auftreten einer Hyperpnoe ftihren kanm Es ist ausserdem 
eine wohlbekannte Tatsache, dass der Aufenthalt in grossen tt(ihen zu einer 
Reihe yon AtemstOrungen ffihrt, wie zu fibermassiger Hyperpnoe bei m~ssiger 
_Anstrengung und Unregelm~tssigkeit oder sogar Periodizit~t der Atmung 
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w~hrend der Ruhe, verbunden mit anderen Ph~inomenen wie Kopfschmerzen, 
Ubelkeit, Erbrechen, grosse Mattigkeit und zuweilen geistiger StSrung, was 
zusammeu die ,,Bergkrankheit:' bildet. P a u l  B e r t  (8) hat gezeJgt, dass 
diese Phanomene eng yon dem niedrigen partiellen Sauerstoffdruek in der 
geatmeten Luft abhangen. Feruer zeigte sieh bei manchen yon den h0chsten 
Aufstiegen im Ballon, sowie bei plStzlichem HJneingeraten in Atmosph~s 
welehe ganz sauerstofffrei sind, Verlust des Bewusstseins ohne eigentliche 
warnende Symptome. Es ist daher klar, dass Sauerstoffmauge[ zu einer 
Reihe yon Wirkungen ffihrt, welche er0rtert werdeu mfissen um zu "~'er- 

42 ~4o suchen und lest zustellen, ob Ver- 
P', i~3o anderung des Sauerstoffgehaltes der 
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WJrkungen des verminderten barometrischen 
Druokes auf den Alveolargasdruck. Die dicken 
Linion zeigen den alvoolaren COzDrnck, die dtinnen 
Linien den alveolaren Sauerstoffdruck. Die punk- 
tierten Linien beziehen sich auf den Versuch, bei 

welchem der Luft Sauorstoff zugesetzt wurde. 

Alveolarluft odor des Blutes tiber- 
haupt irgend eine Rolle b e i d e r  
Regulation der Atmuug unter nor- 
malen ruhenden Umst~tnden spieit. 
Der Schlfissel zu diesem Problem 
ist in Laboratoriumsversucheu zu 
finden, wo nach Wunsch eine At- 
mospht~re durch eine audere ersetzt 
werden kann. 

B o y c o t t  und H a l d a u e  (19) 
haben an sich selbst die Wirkungen 
eiues 2 oder 3stfind]gen Aufent- 
halts in einer Stahlkammer unter 
Verminderung des barometrischen 
Drucks in verschiedenen Graden 
untersucht. Sie fanden, dass der 
alveolare CO~-Druck konstant blieb 
(dem H a l d a n e  P r i e s t l e y s c h e n  
Gesetze folgend) bis der Druck  
der Atmosph~ire auf ungef~hr 550 
mm Hg und der alveolare Sauer- 
stoffdruck auf unge[ahr 62 mm 

gefal[en war, aber bei niedrigeren barometrischen Drucken fieleu die alveolaren 
Drucke mit zunehmender Geschwindigkeit, was alas Einsetzen einer Hyperpnoe 
anzeigte, die ausser jedem Verh~ltnis zu irgend einer m{Sglichen Steigerung 
in der CO2-Bildung staud. Die Hyperpnoe ist von dem niedrigen alveo- 
laren Sauerstoffprozeutsatz abh[iugig, denn sie fehlt ganz (w~hrend der Alveolar- 
CO.~-Druck unver~tndert bleibt), wenn der geatmeten Luft Sauerstoff zugesetzt 
wird, ehe man den Drue'k vermindert, um den fibermassigen Fall des alveo- 
laren O~-Druckes zu verhindern. Figur I zeigt graphisch die Resultate yon 
drei solchen Versuchen. 
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Diese Versuche dienen auch dazu, zu zeigen, dass es deutliche individuelle 
Unterschiede in der Art und im Umfang der Reaktion des Atemzentrums auf 
den durch Sauerstoffmangel erzeugten Reiz gibt. So hatte bei einem barometri- 
schen Druck yon 550 mm H a l d a n e s  alveolarer C02-Druck angefangen zu 
fallen, wiihrend derjenige B o y c o t t s  unberfihrt geblieben war; bei einem 
barometrischen Druck yon 356 mm war die Verminderung des alveolaren C02- 
Druckes bei H a l d a n e  gr0sser als bei B o y c o t t .  Dementsprechend war, 
obgleich jeder yon beiden bei diesem niedrigen Druck an den qu~ilenden 
Symptomen des O~-Mangels, an Cyanose, an Schwierigkeit die Analysen aus- 
zut'iihren und zu berechnen und aft Ged~tchtnisverlust lift, B o y c o t t  der bei 
weitem angegriffenere. 

Bei langem Aufenthalt bei vermindertem atmosphi~rischen Drucke f~ingt 
der Alveolar-CO~-Druck bei einem h~iheren Barometerstand an zu fallen als bei 
kurzen Versuchen und f~tllt auch bei einer gegebenen Verminderung des 
atmosph:~irischen Druckes betr~tchtlich tiefer. Die Wirkung der Verminde- 
rung des atmosphiirischen Druckes tritt daher erst allm~thlich ein: Die 
Rfickkehr des alveolaren CO.,Druckes zu seiner Norm nach Schluss 
des Versuches ist aueh eine allmiihliehe. Bei manchen yon den kfirzeren 
Versuchen dauerte es nach dem Schluss des Versuches, eine Stunde ehe der 
alveolare CO2-Druck seinen normalen Weft wieder erreicht hatte, aber 
diese Verz~gerung ist in einem von B o y c o t t ,  H a l d a n e  und O g l e r  
W a r d  ausgefiihrten Versuch, in welchem letzterer auch Versuchsperson 
war, bei weitem deutlicher. Er wurde in der Stahlkammer einem Druek yon 
540 mm Hg, was einer ~0he  yon ungefiihr 2700 m gleichkommt, ausgesetzt. 
Naeh 2 Stunden war sein alveolarer C02-Druck yon seiner Norm yon 36 mm 
auf 33 mm und nach 20 Stunden auf ungefahr 31 mm gesunken. Nach 24 
Stunden verliess er die Kammer, aber es vergingen 20 Stunden, ehe sein 
Alveolar-CO~-Druck zu steigen anfing und er hatte kaum seinen normalen 
Wert am Ende yon zwei Tagen erreicht. 

Das allmiihliche Auftreten der Hyperpnoe in diesen Versuchen and ihr 
allm~thliches Verschwinden zeigen, dass sie nicht direkt yore Sauerstoffmangel 
herrfihren kann. Wenn das der Fall w~tre, dann miissten wir verutinftigerweise 
erwarten, dass Hebung des Sauerstoffmangels sehr schnell zur Erreichung des 
normalen alveolaren CO~-Druckes am Schlusse des Versuches ffihren wtirde. 
Viele Tatsachen ]assen ~ermuten, dass die Erkliirung der respiratorischen 
Phanomene, die mit Sauerstoffmangel verkntipft sind, in einer Ver~nderung 
der Reaktion des Blutes zu suchen ist. P f l f i g e r  (109) hat angenommen, 
dass die erregenden Wirkungen des Sauerstoffmangels nicht yon einer direkten 
Wirkung herrfihren, sondern yon der Erzeugung anomaler Stoffwechsel- 
produkte, und G e p p e r t  und Z u n t z  (47), L e h m a n n  (87) und andere haben 
wertvolle Beweise geliefert, dass unter Bedingungen ausserordentlicher Muskel- 
arbeit, die mit Sauerstoffmangel in den Geweben verknfipft ist, Milchsiiure 
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und andere organische S~iuren grossenteils fur die Wirkungen verantwortlich 
sind. A r a k i  (2) hat geJ'unden, dass bei Sauerstoffmangel, der entweder von 
atmosph~rischem Sauerstoffmangel oder yon Vergiftung mit Kohlenoxyd oder 
Amylnitrit herrfihrte, die Menge yon Milchsaure im Blur erhSht, die Alkali- 
niter des Blutes vermindert und eine grosse Menge yon Milchs~ure im H a m  
ausgeschieden wurde. F l e t c h e r  und H o p k i n s  (41) haben gezeigt, dass Milch- 
stiure in grossen ~Iengen in isolierten Froschmuskeln gebildet wird, wcnn man 
sie in einer sauerstofffreien Atmosphare sich kontrahieren l~isst. Schliesslich 
ist yon W a l t e r  (126) gezeigt worden, dass die intravenOse Injektion yon 
Sauren Hyperpnoe verursacht, die yon verminderter Alkalinit~t des Blutes und 
Reduktion seines CO~-Prozentsatzes begleitet ist, und yon H o u g a r d y  (77) 
und von M o s s o (100), dass die intravenSse ]njektion yon verdfinntem Natrium- 
hydrat Apnoe erzeugt. 

Den Schluss, zu welchem B o y c o t t  und H a l d a n e  kamen, war daher, 
dass tier atmosph~rische Sauerstoffmangel in kurzen Versuchen zu der Er- 
zeugung von Produkten unvollstandiger Oxydation in den Geweben ffihrt, von 
denen Milchs~ture als ein Beispiel angesehen werden kann, obgleich sehr wahr- 
scheinlich andere KL)rper ebenso beteiligt sind, und dass diese K~rper der Kohlen- 
saure mithelfen, das Atemzentrum zu reizen. Der Einfachheit halber wird 
in diesem Essay der Ausdruck ~,Milchs~ture ~ in dem Sinne gebraucht, dass 
er alle jene Produkte unvollstandigen Stoffwechsels umfasst, wenn nicht Milch- 
saure als solche speziell erwahnt wird. Diese Theorie erkl~rt gut die oben 
beschriebenen Ph~.nomene, denn wenn Milchs~ture anf[tngt gebildet zu werden, 
dann ist weniger CO~ erforderlich, um das Atemzentrum zu reizen, und es 
entsteht daher eine Hyperpnoe, welche eine Vermindernug des CO,,-Drucks 
bewirken wird. Das alhnMfliche Auftreten und Verschwinden tier Hyperpnoe 
.wird durch die langsame Bildung und Ausscheidung ~'on Milchsaure erkl~.rt. 
Obgleich dies~ ErklSrung ffir die kurzen Versuche gelteu kaun, sind, wie 
wir sparer sehen werden, noch andere Faktoren in Betracht zu ziehen, 
wenn die Einwirkung eines tiefen barometrischen Druckes von l~ngerer Dauer 
ist, so wie es w~hrend eines ]itngeren Aufenthaltes auf einer grossen H5he 
oder sogar in dem oben beschriebenen Versuch yon W a r d  der Fall ist. 
: Die Veranderungen in der Atmung, welche yon B o y c o t t  und H a l -  
d a n e  yon dem Verhalten des alveolaren C02-Druckes hergeleitet werden, 
entsprechen sehr wohl den yon L e e  wy (94) tats[ichlich beobachteten. Dieser 
land, dass keine Hyperpnoe auftrat, bis der eingeatmete Sauerstoffprozentsatz 
his unter 16% gefallen war, und dass sie erst gerade sichtbar wurde, wenn er 
.15~ erreicht hatte. Eine Herabsetzung des barometrischen Druckes auf unge- 
f~thr 440 mm verursachte eine deutliche Hyperpnoe. L o e w y schrieb die 
Ursache dieser Hyperpnoe einer direkten Wirkung einiger anomaler Stoff- 
wechselprodukte zu, welche von mangelhafter Oxydation in den Geweben 
stammten, aber er tibersah offenbar ganz die Rolle der CO~. Da dieselbe 
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Erkl~trung ftir einige der Ph~inomene, we]che sich w~hrend angestrengter Muskel- 
arbeit zeigen werden, beigebracht worden ist, kann eine weitere Diskussion 
derselben wohl verschoben werden, bis dieser Gegenstand erSrtert werden wird. 

Die Hyperpnoe, welcher die Verminderung des alveolaren CO2-Druckes 
in diesen in der pneumatischen Kammer angestellten Versuchen zugeschrieben 
wird, ist so gering, dass sie ftir die V.ersuchsperson ganz unmerklich ist. 
Vermutlich infolge .der sehr ver~inderlichen Tiefe unserer Atmung Unter 
natfirlichen Bedingungeo ist eine sehr betrSchtliche Ver~nderuog in tier Tiefe 
oder I-I~iufigkeit der Atemzfige notwendig, ehe unsere Aufmerksamkeit darauf 
gelenkt wird. Um eine Hyperpnoe, welche yon Sauerstoffmangel herrfihrt, 
deutlich zu machen, muss die Person einer Luft ausgesetzt werden, welche 
im Anfang einen niedrigen Prozentsatz yon Sauerstoff enth~ilt, odor einer 
Luft, in welcher der Prozentsatz Sauerstoff ,nit grosser Geschwindigkeit fallt. 

Die letzte Methode ist von t t a l d a n e  und P o u l t o n  (51) angewandt 
worden. Die Versuchsperson atmete die Luft in einen kleinen Sack aus, 
wobei ein Gef~iss mit Natronkalk zwischen seinen Mund und den Sack ein- 
geschaltet wurde, um die Anh~uf.ung yon C Q  zu verh~ndern. In diesen Ver- 
suchen wurde die Hyperpnoe so[ort offenkundig, sobald der Prozentsatz an 
Sauersto~ in der eingeatmeten Luft auf 11 - -12% sank, und sie wurde ausser- 
ordentlich heftig, wenn er auf ungefahr 6 %  fiel. Die Hyperpnoe war yon 
einer zunehmenden Geistesverwirrung, Herzklopfen und Zuckungen der Extremi- 
taten begleitet. Diese Symptome, sowie die Heftigkeit der Hyperpnoe 
brachten den Versuch zu Ende. Die Hyperpnoe ist unter diesen Be- 
dingungen so heftig wie diejenige, welche durch einen grossen Prozentsatz 
CO~ in der eingeatmeten Luft herbeigeffihrt Wird, doch fehlt bei ]etzterem Falle 
das Geffihl des Anormalen vollstltndig, man beobachtet nur Ermfidung der 
Atemmuskeln, Rotwerden des Gesichts und vielleicht etwas Kopfschmerzen. 
Die Resultate eines typischen Versuches sind auf Tabelle 7 angegeben. 

T a b e l l e  7. 

Im Anfang ein mit 25 1 Luft von 0,00~ CO~ und 10,84~ O z gef[itlter Sack. 

Eingeatmete Luf~ Alveolarluft  Respiratorischer Quotient 
Oz% 5,71 4,17 2,35 

Nach 7 Minuten CO.., ~ 0,00 3,37 

Cyanose, grosse Hyperpnoe, Zuckungen im Munde, aber am Eude kein fiberm~tssiges Unwohl- 
sein. Nachdem 13 Minuten ]aug no,'male Luft geatmet wurde, enthielt die Alveolarlaf~ 5,35~ 

CO~ und 12,80% O~:R. Q. 0,60. 

~[it einem alveolaren Sauerstoffprozentsatz von ungefahr 4~ erschienen 
'heftige Symptome yon Sauerstoffmangel mit ~iberm~ssiger Hyperpnoe. Der 
kleine Unterschied zwischen dem Sauerstoffprozentsatz in der eingeatmeten 
:Lu[t und dem in der Alveolarluft, n~imllch 1,5~ zeigte wie gross die ttyper- 
pnoe war, da dieser Unterschied unter normalen Bedh~gungen ungefahr 7~ 
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ist. Die I-Iyperpnoe musste yon der raschen Entwickelung yon Milchs~iure, 
und die heftige Reizung des Atemzentrums yon diesera Produkt -4-CO, her- 
rfihren. Die Wirkung dieses kombinierten Reizes wird sehr gut durch den sehr 
hohen respiratorischen Quotienten gezeigt, welcher zeigt, um wieviel schneller 
die COs aus dem KSrper ausgeschieden wird, als Sauerstoff absorbiert wird. 
Der alveolare CO,-Druck war am Schlusse des Versuchs viel niedriger als 
normal, und hatte tatsSchlich 13 Minuten sp~iter noch nicht seinen normalen 
Wert erreicht. Zu dieser Zeit wird man bemerken, dass der respiratorische 
Quotient abnorm niedrig war, d. h. dass die CO~-Bildung viel geringer 
war als die Sauerstoffaufnahme - -  ein Zeichen, dass die CO., zu dieser Zeit 
zurtickgehalten wurde, um die w~thrend der I-Iyperpnoe verlorene auszu- 
gleichen. 

Wenn der kleine Sack durch einen grossen ersetzt wurde, oder andere 
Mittel angewandt wurden, um zu bewirken, dass der Sauerstoffprozentsatz in 
der eingeatmeten Luft ein gut Tell langsamer fiel, waren die Resultate etwas 
anders. Die Hyperpnoe war ffir die Versuchsperson nicht bemerkbar; es 
wurden deutliche Symptome yon Sauerstoffmangel mit einem welt hSheren 
Prozentsatz yon Sauerstoff in der eingeatmeten Luft beobachtet; weder der 
Prozentsatz des Sauerstoffs noch der der CO.~ in der Alveolarluft sank so tier 
wie in den kurzen Versuchen ; der respiratorische Quotient war am Ende des 
Versuches normal odor etwas erhSht. Tabelle 8 gibt die Resultate yon einem 
dieser Versuehe an derselben Person wie vorher. 

T a b e l l e  8. 

Eingeatmete Luft Alveolarluf~ Respira~orischer Quotient 
o.,_ lo,9o% 

Nach 4 Minuten C02 O,O0~/o 

0.~ 10,60% 
. . . .  17'/~ ( CO 2 0,00% 

03% 9,73 4,80% 0,78 
. . . .  29'/2 [ C02 % 0,00 3,93 % 

Am Endo Cyanose, Zucken der H~inde, Lippen und des KSrpers. Keine ttyperpnoo beobachteL 

Dass tats~chlich eine Hyperpnoe bestand, wird dutch die Tatsache ge- 
zeigt, dass der Unterschied zwischen dem Sauerstoff der eingeatmeten Luft  
und dem der Alveolarluft ziemlich gering ist, ebenso wie durch die Ver- 
minderung der alveolaren CO.,, welche unter normalen Umst~nden 5,6~ 
betragen h~tte. Auf den ersten Blick erscheint es fiberraschend, dass 
im zweiten Versuch starkere Symptome yon Sauerstoffmangel beobachtet 
wurden als im ersten, obgleich der Prozentsatz an alveolarem Sauerstoff 
in Wirklichkeit hSher war, aber die Erklarung ist wahrscheinlich in einer Be- 
schleunigung des Kreislaufs infolge der Hyperpnoe im ersten Versuche zu 
finden, die gewissermassen der Verminderung des O~-Prozentsatzes in der 
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Alveolarluft entgegenwirken wtirde. Abgeseheu hiervon ist der einzige Unter- 
schied der der Zeit: die Wirkung des Sauerstoffmangels ist in beiden Fallen 
dieselbe. 

Im ersten Versuche liessen die Tatsachen vermuten, dass die ttyper- 
pnoe haup~sachlich v o n d e r  grossen Meoge vorgebildeter COs herrfihrte, ftir 
deren Entfernung keine Zeit gewesen war, als die rasch entwickelte Milch- 
saure ihren Anteil zu dem Reiz des Atemzentrums hinzuffigte, welches schon 
auf den normalen Druek der CO 2 reagierte. Im zweiten Versuch wurde die 
Milchsaure allmahlich gebildet, und wenn der Reiz ffir das Atemzentrum 
langsam gesteigert wird, entweicht allmahlich der Uberschuss an vorgebildeter 
COs bei tier begleitenden leichten ttyperpnoe. Die ziemlich rasehe Erholung 
des normalen alveolaren C02-Druckes am Schlusse des ersten Versuehes, be- 
sonders wahrend der allerersten Minuten, lasst vermuten, dass wenigstens ein 
Teil der tibermtissigen Reizung des Atemzentrums eher yon der in dem Zen- 
trum setbst, als im gaDzen K0rper entwickelten Milchsaure herrtihrt, da 
solche Milchsaure nachher durch das Durchstr0men des relativ mehr alkali- 
schen Blutes durch alas Zentrum, an Menge reduziert wird. Diese Versuche 
dienen gut dazu, zu zeigen, wie gross der Nutzen sein kann, welcher yon der 
dutch Sauerstoffmangel herbeigef~hrten Hyperpnoe stammt, denn tier zweite 
Versuch wurde abgeschlossen, als die eiageatmete Luft 9,7~ Sauerstoff ent- 
hielt, der erste, als sie 5,7 ~ enthielt, obgleich der alveo]are Sauerstoffprozent- 
satz in beiden Fallen nicht sehr verschieden war. 

Bei der Erkl~trung dieser Resultate sehen t t a l d a n e  und seine Mit- 
arbeiter die Erregbarbeit des Atemzentrums als konstant an: der Grund, 
warum der Schwellenwert der Kohlcnsaure vermindert wird, rtihrt nicht von 

einer Steigerung in der Erregbarkeit des Zentrums her, sondern yon der Ent- 
wickelung eines zweiten Reizes innerhalb des K0rpers, welcher die Kohlen- 
st~ure verstarkt, da infolgedessen weniger Kohlensaure erforderlich ist, um 
einen gegebenen Grad der Tatigkeit des Zentrums zu erzeugen. Dass die 

ErklRrung richtig ist, wird dutch die Tatsache gezeigt, dass vorangehende 
Ent [emung der COs aus dem Blute die Wirkung eines rasch erzeugten Sauer- 
stoffmangels auf das Zentrum verhindert. 

CO~ kann durch forciertes Atmen leicht aus dem Blute entfernt werden. 
Wenn das forzierte Atmen 2 Minuten angehalten wird, folgt gew0hnlich eine an- 
dauernde Apnoe und kann sogar l~tnger als 2 Minuten dauern. Am Ende dieser 
Periode, wenn zuerst der Reiz, wieder mit Atmen anzufangen, merklich wird, 
kann tatsRchlich weniger als r ~ Sauerstot~ in der Alveolarluft vorhanden sein. 
Eine Zeitlang, vor dem Schlusse der Apnoe, kann das Individuum cyanotisch 
gewesen sein, ohne den geringsten Wunsch zu ftihlen, zu atmen, und wenn der 
Wunsch zuriickkehrt, entsteht keine heftige ttyperpnoe. Dies zeigt an sich, 
wie verhaltnism~ssig schwach der Reiz infolge yon Sauerstoffmangel sein 
.muss, und betont den vorherrschenden Einfluss, welcher dureh KohlensRure, 
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sogar unter den Bedingungen tiefen Sauerstoffmangels, ausgefibt wird. Wemi 
man weitere St~itzen hierfiir braucht, so sind sie in der Arbeit von W i n t e r -  
s t e i n  (129) zu finden, welcher nicht nur Apnoe bei jungen Kaninchen er- 
hielt, indem er sauerstoffhaltige RingerlSsung durch das Gehirn str0me~ liess, 
sondern ebensoleicht, wenn er Ringerl0sung, die vollstandig frei sowohl vorr 
Sauerstoff wie yon COs war, durchstr0men liess, wobei die Apnoe offenbar un- 
verfindert blieb, solange die Ferfusion andauerte: und wiederum in manchen. 
Versuehen yon H e n d e r s o n  (63), wo andauernde und heftige kfinstliche 
Ventilation zu einer Apnoe yon solcher L~inge ffihrte, dass das Tier infolge 
yon Asphyxie starb, ohne eine Atembewegung zu machen. 

Die Wirkungen der forcierten Atmung und der nachfo]genden Apnoe 
auf den CO2-Gehalt des K0rpers werden durch das Verhalten des respiratori- 
schen Quotienten deutlich gezeigt. So kann am Schlu~se des forcierten 
Atmens der respiratorische Quotient 2,0 seia, und der respiratorische Quo- 
tient kann wahrend der gauzen Periode der Apnoe gleich 0,16 sein, mit 
allm~flflicher Wiederherstellung des normalen Quotienten, bald nachdem die 
normale Atmung wieder ange~angen hat, wahrend die Absorption you Sauerstoff 
mit derselben Geschwindigkeit die ganze Zeit [ortgedauert hat, da sie tatsachlich 
w~ihrend der forcierten Atmung infolge yon ~fuskelanstrengung erh/~ht wor- 
den ist. 

Beim Ende einer Apnoe yon zwei Minuten wird man finden, dass die 
alveolare CO~ in der Regel deutlich unter ihrem normalen Niveau steht, dass 
also der Mangel an Sauerstoff in der Tat eine \Virkung au[ das Atemzentrum 
hat. H a l d a n e  und P o u l t o n  fanden daher, wie man erwarten muss, dass 
Ffillen der Lungen mit Sauerstoff am Ende des kfinstlicheu Atmens die 
Apnoe betrt~chlich verliingert, da dies den Reiz infolge yon Sauerstoffmangel 
verhindert. V e r n o n  (124) gelang es nach 6 Minuten forcierten Atmen.s, 
indem er seine Lungen zum Schlusse dieser Zeit mit Sauerstoff f~illte, seinen 
Atem 8 Minuten 13 Sekunden anzuhalten. Der Verf. hat nach forciertem 
Atmen yon Luft wShrend 9 ~[inuten mit 6 Atemz~igen von Sauerstoff zum 
Schtusse eine wahre Apnoe (Atem nicht angehalten) von 4 Minuten 2i Sekunden 
erfahren; ohne den Sauerstoff betrug die Dauer der Apnoe nur ungefahr 
2 Minuten. Wenn Sauerstoffmangel aut~ diese Weise ganz vermieden wird, 
wird man finden, dass der Alveolar-CO~-Druck in dem Augenblick abnorm 
hoch ist, wo der erste Atemreiz geffihlt wird, der Verf. hat z. B. unter diesen 
Bedingungen 48 mm CO~-Druck in seiner Alveolarluft anstatt seines normalen 
yon 40 gemessen. 

Diese merkwfirdige Tatsache ist yon D o u g 1 a s und H a l  d a n e (25) unter- 
sucht worden. Sic fanden, dass, wenn eine variable Menge yon Sauerstoff- 
atemztigen am Ende der forcierten Atmung gemacht werden, so dass der 
Sauerstoffprozentsatz in der Alveolarluft am Schlusse der Apnoe bei den 
verschiedenen Versuchen verschieden war, der Alveo]ar-CO.,-Druck immer am 
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Ende der Apnoe 48 mm betrug, solange wie der Alveolar-O~-Druck 120 mm 
fiberschritt; unterhalb dieses Wertes war der alveolare CQ-Druck am Schlusse 
der Apnoe um so niedriger, je niedriger der O2-Druck war. Es war daher ganz 
klar, dass unter dieser besonderen experimentel]en Bedingung (niimlich mit dem 
bewegungslosen Thorax) Sauerstoffmangel sieh zu zeigen begann, wenn der 
Druck des Sauerstoffs in der Alveolarluft unter 120 mm fiel, wenn indessen 
die Atmung ungehindert ist, wie in den frfiheren Versuchen, wfirde dies 
nicht der Fall sein, bis der alveolare Sauerstoffdruck auf ungefiihr 60 mm 
fiele, wenn die Versuche nicht sehr lange fortgesetzt werden. 

Die wahrscheinlichste Erkl~irung des letzten Punktes scheint die zu sein, 
dass wiihrend der Apnoe die Geschwindigkeit des Kreislaufes vermindert 
wird, entweder weil der Thorax bewegungslos ist, oder weft der Venendruck 
infolge yon fibermassiger CO,,-Ausscheidung aus dem K0rper vermindert ist 
(s. unten S. 427); dabei zeigt sich Sauerstoffmangel mit einem abnorm 
hohen, alveolaren Sauerstoffdruck, infolge des Verschwindens von etwas 
arteriellem Sauerstoff auf seinem langsamen Weg von den Lungen nach dem 
Zentrum, wobei diese Wirkung sehr wahrscheinlich durch eine Verminderung 
in der Leichtigkeit der Sauerstoffabgabe aus dem Oxyhfmoglobin verstarkt 
wird, infolge des verminderten COe-Druckes im Blute (s. unten S. 412). 
Die abnorme H(~he des alveo]aren CO~-Druckes scheint auf die Tatsache 
hinzuweisen, dass der CO~-Druck im Zentrum dutch des forcierte Atmen 
sehr herabgesetzt worden ist, und dass, infolge des geringen Stoffwechsels 
im Zentrum, seine nachfolgende Hebung im Zentrum hinter derjenigen 
in der Alveolarluft und im arteriellen Blut zurfickbleibt. Ein weiterer Faktor 
wfirde zweifellos die VerzSgerung sein, welche verstreichen muss, ehe bei 
irgend einem gegebenen Alveolar-CO~-Druck gesattigtes Blur das Zentrum 
erreichen kann, und dies wfirde durch Verminderung der al]gemeinen 
Geschwindigkeit des Kreislaufs verst~trkt werden. Nach dieser I-Iypothese 
k0nnen die Veranderungen des CO2-Druckes in der Alveolarluft und im 
Atemzentrum wahrend und nach einer Periode you 2 Minuten forcierten 
Atmens mit ttilfe yon Sauerstoff durch des Diagramm auf Figur 2 dar- 
gestellt werden. 

Dies wird erkli~ren, warum P o u l t o n  am Ende einer durch forciertes 
Atmen herbeigeffihrten, langen Apnoe einen alveolaren CO~-Druek land, der 
tats~chlich ungefiihr 2,5 mm fiber seinem normalen war, und H a l  d a n e einen 
unter seinem normalen mit nur 3 mm, obgleich sogar der Sauerstoffprozent- 
satz in der Alveolarluft ausserordentlich niedrig war. Ohne die oben ange- 
nommene Kreislaufswirkung wfirde der alveolare CO~ Druck sehr Viel niedriger 
gewesen sein. So aber sollten wir, um uns einen wahren Begriff yon dem 
Umfang des Reizes durch Sauerstoffmangel zu bi!den, diese Zah]en mit jenen 
vergleichen, welche man unter i~hnlichen Versuchsbedingungen erh~tlt, wenn 
Sauerstoffmangel durch die Einatmung yon Sauerstoff am Ende des forcierten 
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Atmens ganz ausgesehlossen wird. Diese wiiren unge[iihr 7 mm hSher als 
die normalea, wenn wir naeh D o u g l a s  und H a l d a n e s  Versuchen urteilen. 
In diesen Versuchen erhalten wit wieder den Bowels fiir'die einze]nen Unter- 
schiede in der Reaktion au[ Sauerstoffmangel, indem I - I a l d a n e  dafiir sehr 
viol empfindlicher war als Po u 1 t o n. 

Es wird klar sein, dass selbst bei kurzen, durch forciertes Atmen yon 
normaler Lu[t herbeigef(ihrten Apnoen, der Reiz zum Wiederbeginn der Atmung 
in der Regel nieht nur dutch die Wiederanhiiufung von C02 gegeben wird, 
obgleich der alveolare CO~-Druck natiirlich h~her ist als am Ende yon langen 
Apnoen, sondern dass er in gewissem Umfange von Sauerstoffmangel her- 
riihrt, da 2 Minuten forcierten Atmens den Alveolarsauerstoffdruck nur un- 
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Fig. 2. 
Hypothetische Vedtnderungen im C0e-Druck in der Alveolarluf~ und im .&temzentrum w~thrend 
einer Beriode forcierten Atmens und der nachfolgenden Apnoe, wobei die Lungen am Endo 

des forcierten Atmons mit Sauerstoff gefttll~ sind. 
Dicke Linie = CO~-Druck in der Alveolarluft. 
Diinne Linie ~ CO~-Druck im Atemzentrum. 

gefiihr yore Normalen 100 mm au[ 140 mm hebt, und w~ihrend der daraus 
entstehenden Apnoe kann derselbe mit einer Geschwindigkeit yon fast 1 mm 
pro Sekunde fallen. 

Wenn wir uns nun zu den Wirkungen ]iingeren Sauerstoffmangels in 

der  geatmeten Luft zuwenden, finden wit, dass alle Forscher, welche die 
Frage studiert haben (99, 36, 135, 34, 56, 35, 32) darin iibereinstimmen, 
dass die Ventilation der Lunge wiihrend des Aufenthaltes auf einer grossen 
HShe fiber das Verhiiltnis des Stoffwechsels hinaus, sogar in der Ruhe, er- 
h0ht wird. Verkniipft hiermit finden wir, dass der alveolare C02-Druck be- 
triichtlich niedriger als der normale in der Meeresh0he ist. In bezug auf letzteren 
Punkt kSnnen wir bemerken, dass die Bestimmungen mit Hilfe der H a l  d a n e- 
P r i e s t 1 ey schen ~iethode ausserordentlich iibereinstimmende und regelmiissige 
Resultate geben (vergleiche die Resultate yon O g i e r  W a r d  [127], D o u g l a s  
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[24], D o u g l a s ,  H a l d a n e ,  H e n d e r s o n  und  S c h n e i d e r  [32], und  Miss 

F i t z  G e r a l d  [39]), wi~hrend die mi t  Hi l fe  der  ind i rek ten  Methode  yon  D u r i g ,  

Z u n t z  u n d  ih ren  Mi ta rbe i te rn  e rha l t enen  individuel l  sehr  va r i abe l  sind, 

obgle ich  sie bezt igl ich des haupts~tchlich in F r a g e  s t ehenden  P u n k t e s  t iberein-  

s t i m m e n .  Tabe l l e  9 gibt  ein Beispiel  you  e in igen Resu l ta ten ,  welche  von den 

v e r s c h i e d e n e n  F o r s c h e r n  e rha l t eu  wurden.  

T a b e l l e  9. 

Barometri-i .! : V :~ :~ : : td : I  I .,klveolar-CO2- 
scher Druck 

~Luft pro Min ! Subjekt Beobachtungspunkt in mm Hg ' ~' . . . .  Drucki_lgin mm 

in ~lser 

!lBerlin 753 4,94 (1) 35,4 
Z u n t z  (36) i~Monte Rosa 440 7,61 (1} 21,4 

[Wien 749 i 6,19 (1) 33,0 
D u r i g  (34) [Monte Rosa 436 9,92 (1) 20,2 

H ass  e 1 b al ch ( 5 6 )  IK~ 754 7,06 (2) 39,5 
IBrandenburger Halls 513 8,78 (2) 30,3 

W a r d (127) [Lon don 769 - -  37,7 
[Monte Rosa 444 - -  28.5 
[Oxford 750 10,40 (3) 39,6 

D o u g l a s  (32) (Pike's Peak 459 14,89 (3) 27,1 (4} 

Der  Alveolar-CO.o-Druck schein t  mi t  r ege lmass ige r  Geschwind igke i t  ab-  

z u n e h m e n ,  w e n n  die HCihe z u n i m m t .  Tabe l l e  10 zeigt die mi t t l e r en  Resu l t a t e  

aus  e iner  Re ihe  von Miss F i t z  G e r a l d  (39) g e m a c h t e n  B e s t i m m u n g e n  m i t  

H i l f e  der  H a l d a n ' e - P r i e s t l e y s c h e n  Me thode  bei Menschen ,  welche  auf  

v e r s c h i e d e n e n  HOhen  wohnten .  

T a b e l l e  10. 

Alveolar C02 
HShe in Metern Barometer in mm Hg Druck in mm Hg 

Nahe dem ~leeresniveau 
1554 
1829 
2131 
2371 
2704 
2896 
3075 
3139 
3270 
3444 
3810 
4300 

*) Vollstandigo 
~) Still sitzend 
3) Still stehend 

748 
625 
615 
590 
573 
550 
533 
519 
515 
508 

] 502 
! 480 ! 

458 
I 

Ruhe, liegend. Geatmetes Volumen beobachtet. 
Volumen der geatmeten Luft bei 370 mit 

gemessen. 

39,2 
36,0 
33,9 
33,1 
30,7 
30,1 
29,9 
29,5 
30,2 
30,1 
28,0 
26,5 
27,0 

Feuchtigkeit ges~tttigt, 

~) Echaltener Wer~ w~ihrend der letzten 14 Tage ein.es fttnfwSchentlichen Aufenthaltes. 
A s h e r -  S p i r o,  Ergebnisse tier Physiologie.  XIV.  Jahrgang .  2 4  
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Die Tatsache, dass ein langerer  Aufenthal t  auf einer grossen HShe ausser- 

dem zu einer Abnahme der Alkalinit~tt des Blutes s wie yon G a l e o t t i  

(46), A g g a z z o t t i  (1), Z u n t z  und seinen Mitarbeitern und B a r c r o f t  (3) ge- 

zeigt worden ist, setleint im ersten Augenblick auf dieselbe Erkl~irung hinzu- 

weisen, die schon ]n bezug auf die Ph~inomene, welche bei kurz- 

dauerndem Sauerstoffmangel beobachtet  werden, ausgesprochen w0rden is6 

Dass die Ver~nderung in der Reaktion des Blutes die Ursache for  die abnorme 

H y p e r p n o e  ist, kann kaum bezweffelt werden, und es ist bis vor  ganz kurzer 

Zeit angenommen worden, dass Milchs~iure da[fir ganz oder teilweise verant-  

wortlich ist. Eine I%ihe yon Tatsachen machen  diese Ansicht jedoch unwahr- 
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Fig. 3. 
Dicke Linie ---- Alveolar-COo.-Druck, d[inne Linie = Alveolar-O~-Druek. Die punktierten Linien 

stellea die normalen WorSe des Alveol'argasdruckes in Oxford dar. 

Oxford: l=I~Jhe 61 m Barometer 760 mm 
Colorado Springs: ,, 1830 ,, ,, 617 ,, 
Pike's Peak: 4300 ,, 459 
New ttaven : Meeresniveau ,, 765 ,, 

seheinUch. Ein sorg[~ltiges Studium (32) des Verhaltens der Alveolarluf~ 

wahrend eines ffinfw0chentliehen Aufenthaltes auf Pikes Peak unter  einem 

barometr ischen Druck yon 459 mm bei einer H0he  von 4300 m zeigte, dass 

der alveolare CO.~-Druck unmit te lbar  nach dem Erre ichen des Gipfels einige 

Millimeter gefallen war, und dass ein weiterer Fall yon einigen Millimetern 

wahrend der ng.ehsten sieben Tage odor mehr  s tat tgefunden hatte. Dauach 

blieb der alveolare CO,-Druck konstant  oder, wie bei zwei yon vier  Personen,  

zeigte er eine Tendenz  zu einem weiteren Fall w~hrend des fibrigen Aufent- 

haltes. Bei der Rfickkehr auf eine geringere H0he  yon 1830 m, und  dann 

auf  das Meeresniveau, zeigte der alveolare CO,-Druck die umgekehr t en  Ver- 

anderungen,  aber er erreichte seinen normalen Wert  nicht eher, als bis wen ig -  
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stens 14 Tage nach Verlassen des Pikes Peak vor/lber waren. Figur 3 zeigt 
graphisch das Verhalten sowohl des Alveolar-C0.~-Druckes wie des Sauerstoff- 
druckes auf eine Person in diesen Versuchen. 

Es mSge hier die Au[merksamkeit wieder au[ die Wohltat gelenkt werden, 
welche durch die Erniedrigm~g des Alveolar-CO2-Druckes d. h. des Schwellen- 
wertes der Erregung dutch die CO.~ der Versuchsperson erwiesen wurde. 
Wenn wir die Zahlen der letzten vierzehn Tage auf dem Gip[el betrachteu, betrug 
der alveolare CO~-Druck ungefahr '-)7,1 mm, der Alveolar-O.,-Druck ungef'~ihr 
53,6 mm. Unter normalen Umst~inden sind diese Werte bet derselben Person 
auf der MeereshShe unge['ahr 39,6 mm und 100,4 ram. Wenn man der S~itti- 
gung der Lu[t mit Wasserdampf bet 379 (-----47 mm Hg) Rechnung tr~igt, 
dann war der wirksame O~-Druck de~" eingeatmeten Luft auf dem Gipfel 

20 .93  
(459--47) X 100 - - 8 6 , 3 m m  

und der O,_,-Druck betrug daher in der Alveolarluft 86,3--53,6 ~ 32,7 mm 
unter dem der eingeatmeten Luft. Wenn der Schwellenwert der Erregung 
durch CO~ in der grossen HShe derselbe wie auf dem Meeresniveau geblieben 
ware, dann wfirde der Oz-Druck in der Alveolarluft 

39,6 
32,7 X 2~,1 -~ 47,8 mm 

unter dem eingeatmeten O~-Druck betrageu haben, d. h. er wtirde nut 38,5 mm 
anstatt der tats~tchlich beobachteten Zahl 53,6 mm gewesen seth. 

Die ausserordentliche Langsamkeit, mit welcher der Alveolar-CQ-Druck 
bet andauerndem Sauerstoffmangel aus seiuen niedrigsten Punkt sinkt und 
wieder steigt, wenn die norma]e A~mosphare wieder hergestellt wird, 
macht es ~usserst unwahrscheinlich, dass 5'filchshure der t-Iauptfaktor isl. 
Ware das der Fall, dann mfissten wit erwarten, dass das Sinken des alveo- 
laren CO.~-Druckes rascher stattfinden wtirde, und die Steigerung wiirde sicher- 
]ich in einer welt kiirzeren Zei~ erfolgen, da es Beweise daf(ir gibt, dass die 
Ausscheidung yon Milchs~ture eine Saehe yon 1 oder 2 Stunden und nicht 
yon Tagen ist. Auch die ursprfinglieh yon B o y c o t t  und H a l d a n e  ge- 
maehte Anuahme, dass die Ausscheidung yon Miichs~ure den gleichzeitigen 
Verlust yon ether bestimmten Menge yon Natrium und Kalium bedingt, 
welche dem K0rper durch die Nahrung wiedergegeben werden muss, 
ehe der nnrmale alveolare C09-Druck wieder gewonnen werden kann, 
scheinen unwahrscheinlich angesichts der sehr ]angen Verz0gerung in dem Zu- 
rfickgehen der Veranderungen der Alveolarluft, obgleich sie teilweise daftir 
verantwortlich sein k0nnte. 

Wenn wiederum Milchsaure ffir die Wirkungen verantwortlich w~tre, 
miissten wir erwarten, class jede Steigerung im Verbrauch yon Sauerstoff im 
K0rper zu dereu Zunahme ffihren wfirde, aber, wie sparer gezeigt werden 

24:* 
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wird, lie[err eiue Untersuchung der Atmung auf grossen H/3hen unter Be- 
dingungen miissiger ~Iuskelarbeit fiberhaupt keinen Beweis hierffir. 

Die Wahrscheinlichkeit, class Milchs~ure nicht der Faktor ist, wird zur 
Sicherheit dutch einige k~rzlichen Beobachtungen yon B a r c r o f t, R y ff e 1 und 
anderen auf dem Monte Rosa. Wie oben bemerkt, hat B a r c r o f t  die Tat- 
sache der verminderten Alkaliait~t des Blutes in grossen tt/3hen best~ttigt, 
aber direkte Analysen des Blutes und des ttarnes zeigten keine Steigerung 
im Milcl~sauregehalt fiber den normalen Wert hinaus, wenn sich die Person 
in Ruhe befand. Wenn die Milchsaure selbst nicht vermehrt wird, ist es, nach 
den wShrend der Muskelarbeit erhaltenen Resultaten zu urteilen, unwahr- 
scheinlich, dass andere anomale Produkte mangelhafter Oxydation, welche 
eiae ~thnliche Wirkung haben, in genfigendem Umfange gebildet werden, 
um ffir das Ph~nomen in Betracht zu kommen. 

Die einleuchtendste Erklarung der Tatsachen scheint die zu sein, dass wir 
es hier mit einem allm~thlichen Anpassungsvorgang zu tun haben. Die Alka- 
linit~it des Blutes und des K/3rpers muss als ein Ganzes unter normalea Be- 
dingungen dutch die Niere reguliert werdea, obgleich wir in diesem Zu- 
sammenhang auch der Funktion der Leber in bezug auf Ammoniak Rech- 
nung tragen mfissen. Eine yon Sauerstoffmangel herrfihrende Reaktion der 
Niere, die zu einer im Vergleich zur S~iureausscheidung unverhaltnism~ssigen 
Ausscheidung von Basen ffihren wfirde, wfirde die Tatsachen leicht erkl~ren, 
und wfirde dutch die nachfolgende Verminderung des Schwellenwertes der 
Erregung durch C Q  ein entsehiedener Vorteil ffir den Organismus in der 
oben gezelgten Weise sein. 

H a s s e l b a c h  und L i n d h a r d  haben dieses allmShliche Fallen des 
alveolaren C02-Druckes w~thrend eines 15ngeren Aufenthaltes in grosset HSim 
auch beobachtet. Sie sind jedoch geneigt, einen Tell der Wirkuag einer Ver- 
~nderung in der Erregbarkeit des Atemzentrums zuzuschre[ben, welche durch 
die Wirkung des intensiven Lichtes erzeugt wurde, und welches in ihrem 
Falle genfigte, um eiuen gewissen Grad von Erythem au~ der exponierten 
Hautflfiehe zu erzeugen. Ihre Versuchsdaten sind jedoch so, wie sie vorliegen, 
nicht genfigend, denn sie schiitzten Gesicht, Nacken und Hande, w~hrend 
der ersten Woche ihres Au~enthalts auf einem Berggipfel ~'or dem Lichte und 
exponiertea sie dem Licht w~ihrend der zweiten Woehe, und es ist unter 
diesen Umstanden keineswegs unwahrscheinlich, dass sie es nur mit einer 
alhnahlichen Anpassung zu tun batten, die dieselbe gewesen seiu wfirde, wenn 
die Perioden der Exponierung und des Schutzes umgekehrt gewesen waren. 
Z u n t z ,  D u r i g  und y o n  S c h r / 3 t t e r  (35) haben diese Resultate einer ein- 
gehenden Kritik unterworfen. Die zahlreichen Versuctm dieser Forscimr und 
ihrer Mitarbeiter, welche diesen Punkt behaadeln, geben tatsachlich keinen 
Beweis von irgend einer Wirkung des Lichts auf die Atmung, wean es nicht 
intensiv genug ist um ein deutliches Erythem oder wirkliche Dermatitis zu 
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erzeugen, und. sie betonen, wie sorgfaltig man versuchen muss, zwischen 
einer wahren Ver~inderung in der Erregbarkeit des Zentrums und einer schein- 
baren Ver~nderung zu unterscheiden, worunter man eine Verminderung des 
Schwellenwertes des normalen Reizes, welcher durch die Entwickelung weiterer 
Reize zustande gebracht wird, versteht. Von letzteren m0gen Impulse, welche 
die Haut infolge yon einer entziind]ichen Wirkung des Lichtes verlassen, 
ein gutes Beispiel sein. 

Die Tatsachen, welche oben dlskutiert worden sind, dieuen dazu, einige 
Beispiele zu erklaren, in welchen das Verhalten des Atemzentrums scheil~bar 
yon dem H a l d a n e - P r i e s t l e y s c t l e n  Gesetze abweicht. H i l l  und F l a c k  (70) 
haben gefunden, dass, wenn die Lungen mit Sauerstoff anstatt mit der nor. 
malen Atmosphiire anget~iillt sind, die Wirkung die ist, ein viel l~ngeres 
Anhalten des Atems. zu erm0glichen und den alveolaren CO~-Prozentsatz 
dementsprechend zu 'erh0hen.  Im ersten Augenblick ist dieses Resultat 
abnorm, da, wie oben festgestellt wurde, der alveolare O~-Druck in kurzen 
Versuchen ohne irgend eine Verihlderung in der Atmung betr~tchtlich yon 
der ~qorm variiert werden kann. Wenn der i~eriode des Atemanhaltens eine 
variable Anzahl von Atemz~igen mit Sauerstof~ vorangehen, so dass der 
alveolare 02-Druck stark bei den verschiedenen Versuchen variierte, ist ge- 
funden worden (26), dass, je hSher der a[veolare O.,-Druck, um so h0her 
der alveolare CO.,-Druck in dem Augenblick ist, wo tier Atem nicht mehr 
angehalten werden kann, bis der Aiveo]ar-Oe-Druck 120 mm erreicht; jede 
weitere Steigerung ist ohne Einfluss sowohl auf die Lange der Zeit, w~,thrend 
welcher die Atmung angehalten werden kann, wie au[ die H01m des s 
CO~-Druckes, dem widerstanden werden kann. 

Wir haben es hier mit einem Zustand zu tun, der analog zu dem oben 
beschriebenen (S. 29)bei  der andauernden hpnoe, ist, d. h. class die Ver- 
langsamung des Kreislaufes, infolge des Aufh0rens der Atembewegungen, 
Symptome von Sauerstoffmangel verursacht, wenn der Alveolar-CO~-Drucl< 
betr~chtlich fiber seinem normalen Wert ist. Dementsprechend finden wir, 
dass, wenn die Versuchsperson, anstatt den Atem anzuhalten, aus einem sehr 
kleiuen Sack aus. und einatmet, einem h0heren Alveolar-CO.~-Druck und 
niederen O~-Druck widerstanden werden kann, da der I~reislauf nicht ge- 
hemmt wird. Selbst in diesem Falle tibt der Sauerstoff eine wohltuende 
Wirkung aus [Hi l l  and F l a c k ,  P e m b r e y  and Cook (/86)], dean mit 
einem nur sehr beschriinkten Volumen von Atemluft f~tllt der Alveo]ar-O~- 
Druck bald bis zu einem abnorm niedrigen Wert, trotz der :Kyperpnoe. Wenn 
alas abgeschlossene Volumen geatmeter Luft bedeutend vergr0ssert wJrd, um 
die unverhaltnism~issige Geschwindigkeit, mit welcher der Sauerstoffdruck in 
der eingeatmeten Luft wiihrend des Versuches fallt, zu vermeiden, macht es 
scheinbar ffir die Hyperpnoe oder ffir die Fahigkeit, der angesammelten COi 
zu widerstehen, keinen Unterschied, ob die geatmete Atmosph~tre zu Beginn 
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aus reiner Luft  odor aus Mischungen, die reieher an Sauerstoff siud, besteht, 
so la,~ge der eingeatmete Sauerstoffprozentsatz am Schlusse des Versuches 
nicht uuter ungefShr 13% ftfllt. 

Bei allen oben beschriebenen Versucben ist der Sauerstoffmangel, welchem 
die Versuchsperson ausgesetzt wurde, ziemlich gross gewesen. Die Schwierig- 
keit, irgend eine Wirkung auf die Atmung in gew~hnlichea Laboratoriums- 
versuchen zu zeigen, we die Atmung nicht beeintr~tchtigt ist, ausser wenn 
der 5auerstoffmangel sehr gross ist, vereint mit der goringen Wirkung, welche 
durch andauern(ten Aufenthalt in m~issigen HShen auf den Alveolar-CQ- 
Druck erreicht wird, ltisst vermuten, dass die kleiaen Vert~nderungen in dem 
A[veolar-Oe-Druck unter normalen Umsttinden auf MeereshShe nicht viol 
Einfluss auf die Regulation der Atmung haben kSnnen. 

In letzter Zeit ist L i n d h a r d  (88) zu dem Schluss geftihrt wurden, 
dass~ obgleich die CO 2 der geeignete Reiz ftir des Atemzentrum ist, die Er- 
regbarkeit des Zentrums ftir diesen Reiz dutch die vorhandene Sauerstoff- 
spa,mung beherrscht wird. Seine ~'Iethode, welchc auf eine yon L o e w y  
vorgesch!agene (91) basiert ist, besteht in der Bestimmung der Steigerung des 
Alveolar-CO.,-Druckes, welche n~tig ist, um die Alveolarventilation um einen 
gegebenen Betrag zu vermehren, wenn 0., zu der eingeatmeten Luft zuge- 
selzt wird. Er finder, dass bei hohen Prozentst~tzen yon Sauersto~ eine viol 
gr~ssere Steigerung in der Alveolar-CQ-Spannung erforderlich ist, um eine 
gegebene Zunahme in der Ventilation zu erzeugen, da die Erregbarkeit des 
Zet~trums unter diesen UmstSnden offenbar vermindert ist. Er findet auch 
eine offenbare Zunahme in der Erregbarkeit des Atemzentrums, wenn die 
eingeatmete Luft etwas weniger Sauerstoff als normal enthttlt. 

Die bisher vert~ffenr Versuche sind jedoch nicht einwandfrei. 
\Vir haben gesellen, dass H a l d a n e  umt P r i e s t l e y  bei sich setbst gefnuden 
habeu, dass eine Zunahme yon 0,2~ in der Alveolar-CO~ genfigte, um eine 
ErhShung der Alveolarventilation um 100% tiber den normalen Wert zu 
verursachen. L i n d h a r d  finder bei drei Versuehspersonen, welche er unter- 
suehte, dass eiue Steigerung in dem -~_Iveoiar-COe-Druek um des vier- oder 
ffins dieses Werts notwendig ist, um dieselbe Wirkung zu erzeugen. 
Dieses Resultat ist jedoch durch die spt~teren Beobachtungen, welehe an zwei 
von denselbenVersuchspersonen yon demselben Forscher mit H a s s e i b a 1 c h (56) 
angestellt wurden, nicht vollstsndig bestt~tigt wurden, eine Tatsache, welehe 
au~ die Methode, die Zusammensetzung der A[veolarluft zu bestimmen, 
wie sie in L i n  d h a r d s  Originalversuchen benutzt wurde, Verdaeht wirft. Die 
deutliche Wirkung des Sauerstoffes, welche L i n d h a r d  in Versuchen yon ganz 
kurzer Dauer fund, scheint auch den zahlreichen Versuchen zu widersprechen, 
welche gezeigt haben, wie schwierig es ist, irgend eine Wirkung auf die 
Atmung durch eine massige Verminderung des Sauerstoffgehaltes der Alveolar- 
lu[t zu erzeugen, wenn nicht der Versuch yon langer Dauer ist. Wenn die 
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Erregbarkeit  des Atemzentrums im L i n  d i l a r  d schen Sinne variiert, ist es 
auch schwer zu verstehen, warum das H a l d a n e - P r i e s t l e y s c h e  Gesetz 
gilt, wenn der Sauerstoffdruck in der geatmeten Luft  erh~iht ist, wie auf 
Tabelle 2 gezeigt wird, obgleich festgestellt werden muss, dass L i n  d h a r d  
diese Resultate annimmt.  Wean  die Erregbarkeit  des Atemzentrums ver- 
mindert  worden ware, ware es unter  diesen Umstanden vernunftgemiiss au- 
zunehmen, dass der Schwellenwert erh(iht wtirde. Es ist jedoch gut 
mCiglich, dass sich L i n d h a r d s  Versuchspersonen in ihrem Typus der 
Reaktion yon dem t t  a 1 d a t{ e s und P r i e s t ! e y s unterscheiden, aber Tabelle 11 
zeigt, wenigstens bei einigen Personen, dass die Erregbarkeit  des Zentrums, 
wie sie durch die Reaktion auf Zunahme der CO,~ in tier geatmeten Luft  
beurteilt wird, ftir nile praktischen Zwecke konstant  ist, selbst bei einer sehr 
grossen Steigerung fiber den normalen Sauerstoffprozeutsatz in der einge- 
atmeten Luft .  Die Versuchspersonen waren in diesem Falle H a  l d a n e  und 
der Verfasser (30). 

T a b e l l e  11. 

Vorsuchsperson Eingeatmete Luf~ 
02 % CO., ~ 

Alveolarluf~ 
CO~ ~ 

Relative 
Alveolar- 

vent:ilation 

20,93 0,03 
20,08 2,21 
19,39 4,51 
18,24 6,82 

20,93 0,03 
56,41 0,55 
54,64 2,15 
53~25 3,97 
52,15 5,70 

Z u n a h m e  d e r  A l v e o l a r -  

CO~.~ w e l c h e  e r f o r d e r -  
l i eh  is~, u m  die  A l v e o l a r -  

v e n t i l a t i o n  u m  100~ 
f iber  d e n  R u h e w e r t  z a  

h e b e n  

Douglas  5,78 100 --  
5.94 154 O,30 
6,48 292 0,35 
7,68 669 0,32 

Douglas 5,57 
5,39 
5,71 
6,11 
6,89 

100 
114 
156 
259 
466 

100 
109 
178 
355 
558 

m 

0,25 
0,34 
0,36 

Haldane 20,93 0,03 
61,62 0,47 
59,.66 2,52 
57,91 4,70 
56,62 6,05 

I 5,72 
5,69 
5,71 
6,38 
7,07 

Man wird bemerken, dass H a l d a n e  dieselbe Reaktioa gab, wie er sie 
in den ursprtinglichea Versuchen mit  P r i e s t 1 e y hatte (vergleiche Tabelle 4), 
denn eine Steigerung von etwas mehr als 0,2~ in seiner Alveolar-C02 ge- 
nfigt, um seine Atmung um 100~ zu vermehren;  D o u g l a s  bedarf  einer 
gr6sseren Steigerung, ungefahr 0,33~ in seiner Alveolar-CO~, um dieselbe 
Wirkung zu erzeugen - -  ein weiteres Beispiel ffir jene individuellen Varia- 

0,26 
0,24 
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tionen, welche in der Physiologie der Atmung so gel~ufig sin& Wir 
k0nnten gegenfiber L i n d h a r d s  Ansicht den Einwand erheben, dass die 
Ver~inderung in tier Erregbarkeit des Zentrums bei Steigerung des Sauer- 
stoffgehalts der geatmeten Lus fiber die Norm den Tatsachen der Evolution 
entgegengesetzt ist, und zwar aus dem Grunde, well es schwer ist anzunehmen, 
dass sich der K0rper nicht auf irgend eiae Weise akkommodiert haben w~irde, 
um davon nicht abhaagig zu sein, woran tatsachlich ein bestandiger Bedarf 
ist (Sauerstoffmangel). Dieses Argument ist jedoch in gewissem Grade falsch, 
dean tatsRchlich ist der KSrper aur im Gleichgewi'cht mit seiner Umgebung 
und daher ist Ad~quatheit des Sauerstoffes in der Atmosphare nur ein relativer 
Begriff. 

Eine allgemeine Betrachtung aller Tatsachen scheint auf den Schluss 
hinzuweisen, dass jede Steigerung im Alveolar-O~.Druck fiber die Norm wahr- 
scheinlich nicht zu irgend einer unmittelbaren Ver~,iaderung im normalen 
Schwellenwert der CO~ ffihrt, obgleich es auch gut mOglich ist, dass eine 
solche Veranderung in der Richtung einer Steigerung im Schwellenwert 
langsam durch eineu Adaptationsvorgang zustande gebracht werden k{~ante, 
wovon offenbar das Umgekehrte w~ihrend des Aufenthaltes in grosser H01m 
stattfindct~). 

H a s s e 1 b a 1 c h u n d  L i n d h a r d nehmen auch an, dass die Erregbarkeit 
des Atemzentrums in grosser H0he stark gesteigert wird, aber es geht 
aus ihren Versuchen keineswegs klar hervor, dass die Wirkung der blossen 
Eatfernung eines Teiles des Reizes infolge yon Sauerstoffmangel durch den 
LTberschuss des in der geatmeten Luft gegebenen Sauerstoffes eliminiert wurde. 
Es ist sicherlich ebel~so leicht, Ver~nderuag der Erregbarkeit anzunehmen, 
als es schwer ist, sie zu bcweisen: ehe wit Ver~inderung der Erregbarkeit 
als eine Tatsache annehmen, mfissen wit sicher sein, dass w i r e s  nicht mit 
einem doppelten P~eiz zu tun haben. Es ist vollkommen wahr, dass ein 
gel~figender Sauerstoffmangel zum Auftreten solcher Symptome, wie Verlust 
dot Geisteskraft, Schw~iche und dann Lahmung der Glieder and Fehlen der 
Sinne ffihren, die schliesslich in eia t5dliches Ende fibergehen. Dies wird 
gut in dem yon P a u l  B e r t  zitierten Bericht yon T i s s a n d i e r ,  S i v e l  und 
C r o c b  S p i n e l l i s  wohlbekannten Ballonaufstieg gezeigt, wo die beiden 
letzteren, soviel man sagen kann, in einer H0im voa 8600 m mit einem 
Barometerstand VOLI 263 mm umkamen. Hierher geh0rt auch das heimtfickische 
Auftreten jener ernstlichen Symptome des Sauerstoffmangels, welche so oft zu 
verhRngnisvollen Ungliicksfallen ffir Bergleute und ffir Rettungsmannschaften 
nach einer Grubenexplosion geffihrt haben, wenn das Blur allmahlich mit 

z) Es m{ige darauf hingswiesen werden, dass der Aufentha~t Jn grosser HShe zu einer 
Steigerung der roten BlatkSrperchen und des HRmoglobins im Blare fahrt, und dass es einige 
Beweise dafiir gibt, d~ss Aufenthalt in komprimierter Lut't tendiert, eine umgekehrte Ver- 
iinderung zu erzeagen, mimlich die Entwickelung der AnRmie. 
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dem w~thrend der Explosion entwickelten Kohlenoxyd gesiittigt wird. Wie 
oben gezeigt worden ist, werden, wenn der Sauerstoffmangel langsam genug 
beginnt, keir~e warnenden Symptome, wie die Hyperpnoe, beobachtet: tat- 
sttchlich ist das Auftreten yon Muskelschw~iche und Erschlaffung das erste 
Anzeichen daftir, dass etwas nicht in Ordnung ist, und es ist dann zu sp~it, 
umzukehren. Sauerstoffmangel kann daher zu Symptomen fiihren, welche 
man als ein allmiihliches Versagen der Erregbarkeit des blervensystems erkliiren 
kann, aber um diese Symptome zu erhalten, muss der Sauerstoffmangel gross 
sein. Auf _Pike's Peak in einer t t0he yon 4300 m konnten der Verf. und seine 
Mitarbeiter nach den ersten 48 Stunden subjektiv keinerlei Anomalien, 
ausser fiberm~issiger Hyl)erpnoe bei Anstrengung entdecken, obgleich vorher 
einige yon der Gesel!schaft ziemlich stark an Ubelkeit, Erbrechen oder Kopf- 
sci~merzen gelitten batten. 

In diesem Abschi~itt hat der Verf. soweit die Art und Weise beschrieben, 
in welcher die Mehrzahl der Menschen auf Sauerstoffmangel zu reagierell 
scheinen. Bei mehreren Gelegenheiten ist jedoch auf Unterschiede in der 
Reaktion aufmerksam gemacht worden, welche sich bei verschiedenen 
Individuen darboten. Leider sind die meisten der letzten Arbeiten fiber 
die Atmung an einer beschrankten Anzahl yon Individuen ausgeffihrt 
worden, und wir kennen den Umfang der Variationen noch nicht, welche 
wir erwarten diirfen. Ohne Zweifel sind einige Menschen viel empfind- 
licher gegen den Einfluss von Sauerstoffmangel als andere. Ziemlich oft 
begegnet man Personen, welche, wenn sie einem rasch zunehmender~ 
Sauerstoffmangel ausgesetzt werden, nicht die he[tige auf S. 262 beschrie- 
bene Hyperpnoe zeigen. Obgleich ihre Atmung tats~ichlich allmiihlich tiefer 
wird, ist es noch nicht genug, um ffir sie bemerkbar zu werden, und sie 
werden rasch zyanotisch und ohne mehr als ein leichtes Geffihl yon St0rung 
zu erfahren, verlieren sie das Bewusstsein. 

Solche Unterschiede in der Art und Weise der Reaktion sind schwer 
zu erkliiren, weil wir gegenwartig sehr wenige tatsiachliche Unterlagen 
besitzen, um darauf eine Meinuiag zu griinden. Sie k(~nnen teilweise durch 
eine yon H a l d a n e  und P o u l t o n  gemachte Annahme erkliirt werden, dass 
die Blutversorgung ffir das Atemzentrum oder andere K(irperteile bei den- 
ienigen weniger vollkommen ist, welche leicht au[ Sauerstoffmangel reagieren, 
als bei solchen, welche es nicht tun. Die Milchsiiure wird dann leichter in 
dem Tell gebildet, dessen Kreislauf relativ mangelhaft ist, durch ihre Wirkung 
auf das Atemzentrum wird die rasche Entwickelung einer Hyperpnoe herbei- 
gefiihrt u n d e s  wurden so die h0heren Zentren vor dem ur~mittelbaren Ein- 
setzen des Sauerstoffmangels geschfitzt. 

Der merkwfirdigste, bisher berichtete Fall, ist vielleicht der yon 
B o o t h b y  (17). Er fand es bei sich selbst unm0glich, Apnoe naeh forciertem 
Atmen zu erhalterl. In dem Augenblick, we er mit soinem willktirlichen 
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Atmen aufhSrt, geht es in eine natfirliche Hyperpnoe fiber, welche all- 
m~hlich abnimmt his die Atmuug subnormal wird und sich dann langsam 
,wieder vertieft, his sie ihrea normalen Charakter wieder erreicht. Sein 
Alveolar-COs-Druck ist unter ruhenden Bedingungen ganz normal und seine 
Reaktioa auf Zunahme des COs in der eingeatmeten Luft scheint auch normal 
zu sein, und folgt so dem H a l d a n e - P r i e s t l e y s e h e n  Gesetz. 

Die Erklarung, welche er als ffir dJese Ph~nomene geltead annimmt, 
ist folgende: Die Verminderung der CO.~ im arteriellen Blur als Folge des for- 
cierten Atmens verursacht, dass die Geschwindigkeit des Blutkreislaufs 
durch das Atemzentrum verlangsamt wird, und das Zentrum 1st daher genfigend 
durch Sauerstoffmangel beeinflusst, um in aberm~ssiger T.~tigkeit [ortzufahren, 
wean die willkfirliche forcierte Atmung angehalten wird. Ausser an die 
Ver~tnderung in der Geschwiudigkeit des Kreislaufs, habeu wir an einen 
weiteren Faktor zu denken, namlich dass Entfernung des CO s a u s  dem Blute, 
wenn sie nicht durch das Vorhandensein einer anderen Saure kompensiert 
wird, zu elner solchen Ver~nderung in der Dissoziationskurve des Oxyh~mo- 
globins fahrt, dass Sauerstoi~ nut  bei einem betrachtlich niedrigeren Druck 
frei wird als unter normalen Bedingungen. 

Als Resultat der Beobachtungen iiber die Wirkung tier VerSnderung 
der Reaktion des Blutes auf die Wirkung des Atemzentrums, ist in letzter 
Zeit allm~hlich die Meinung entstanden, dass der wahre Faktor, ffir den 
das Atemzentrum empfindlich ist, nicht CO~ oder Milchsauie usw. als solehe 
ist, sondern die gesamte Aeidit~tt des Blutes, d. h. seine Wasserstoffionen- 
konzentration. Diese Erklarung wfirde sehr gut zu den Tatsachen passen, 
da sie der CO s noch die vorherrsehende Stelle als Regulator der Wirkung des 
Zentrums einraumen wfirde, und s:e wfirde ia be[riedigender \Veise erkl~ren, 
warum CO.2, Milchsaure oder andere S~uren alle dieselbe Art der Wirkung 
auf das Atemzentrum haben. Es gibt jedoeh his jetzt nur eiaen sehr 
schwachen direkten Beweis f(~r diesen Punkt, aber H a s s e l b a l c h  und 
L u n d s g a ' , r d  (57) haben gefunden, class die durch C02-haltige Luft herbei- 
geffihrte Hyperpnoe bei Tieren parallel mit einer Steigerung in der Wasser- 
stoffionenkonzentration im Blute verl~uft. Sie haben ferner gezeigt (57 a), dass 
es m~glich ist die Ver~nderungen der Wasserstoffionenkonzentration im Blur 
zu bestimmen, wenn es verschiedenen C02-Drucken innerhalb physiologischer 
Grenzen ausgesetzt wird, wobei eine Steigerung yon 1 mm im CO~ Druck 
eine Steigerung in der Wasserstoffionenkonzentration yon 0,0065• 10-* ver- 
ursacht. (S. auch Anhang). Die Gleichgewichtsbedingungen zwischen Basen 
und Sauren im Organismus sind yon L. J. H e n d e  r s o n  in diesen Ergeb- 
nissen (VIII, p. 254, 1909) besproehen worden und die Methoden, mit deren 
Hilfe die Wasserstoffionenkonzentration bestimmt werden kann und die 
Bedeutung dieses Wertes far biologische Prozesse ist yon S ~ r e n s e n behandelt 
worden (XII, p. 393, 1912). 
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Pcriodisches Atmen. 
Es ist seit langer Zeit bekannt, dass das Atmen periodisch werden 

kann, anstatt seinen normalen regelmiissigen Rbythmus zu zeigen. Dieser 
Atemtypus kommt bei C h e y n e - S t o k e s s c h e r  Atmung unter pathologi- 
schen Bedingungen und bei Tiereu im Winterschlaf vor, und es ist bei 
vielen vollkommen normalen Personen w:thrend der I~uhe und besonders 
w~ihrend des Schla~es au[ jeder H6he fiber 3000 m ein natfirliches Phiinomen, 
das mit zunehmender HOhe deutlicher wird. Er wird durch das Vorkommen 
~'on abwechselnden Perioden der Apnoe und der Hyperpnoe charakterisiert. 
I:1 der hyperpnoischen Periode k6nnen die einzelnen Atemzfige yon einem 
Minimum zu einem Maximum steigen und dann wieder allm~ihlich ab- 
nehmen his Apnoe entsteht, oder sie k(innen alle ungefiihr denselben Urn- 
fang haben, oder s ie  kSuneu jede zwisehen diesen Typen liegende Eigen- 
schaft haben: der Typus der Atmung in der hyperpnoischen Periode scheint 
jedoch fiir jedes gegebene Individuum konstant zu sein. 

Frfiher h:tt die ~Iehrzahl der Erkl~trungen, welche ffir dieses Phiiuomen 
:gegeben wurden, eine Ver~tnderung in der Erregbarkeit des Atemzentrums 
als den bestimmenden Faktor postuliert, und erst in letzter Zeit ist den Ver- 
:iinderungen der chemisehen Erregung des Zentrums Auhnerksamkeit ge- 
schenkt worden. 

Die Beobachtungen yon P e m b r e y und seiner Mitarbeiter fiber Fiille yon 
Ch ey  n e- S to k es scher Atmung pathologischen Ursprungs (104, 105, l l0 ,  121) 
haben diesen Zustand mehr aufgekI~trt. Er fand, dass nicht nur die Ein- 
-atmung yon CO~-haltiger Luft periodische Atmung auf den regelm~issigen 
Typus  zurfiekffihrt, sondern dass die Einatmung yon hohen Prozents~tzen yon 
Sauerstoff ebenso wirkt. Dass CO~ imstande seiu sollte, die Periodizit~it zu 
zerst6ren, k6nnte man nach ihrer bekannten Eigenschaft als Reiz fiir das 
Atemzentrum erwarten. Die sehr viel wichtigere Beobaehtung fiber die Wiro 
.kung yon Sauerstoff weist sofort auf die Richtung hin, in welcher eine 
Erkliirung zu suehen ist. Analysen der Alveolarluft zeigten, dass der Kohlen- 
siiureprozentsatz am Ende einer Atemperiode am niedrigsten und der Sauer- 
stoffprozentsatz am hi~chsten war, und am Ende der Apnoe die Kohlens~iure 
am hiichsten und der Sauerstoff am niedrigsten war. Peru  b r e y  selbst legte 
grosses Gewicht au~ die Rolle, welche der Verminderung der nerv0sen Erreg.. 
barkeit zukommk welche er als die letzte Ursache des Phiinomens ansah, 
u n d e r  schloss, dass sich die CO~ im Blute anhiiufe und der Sauerstoff 
abnehme, bis die gehemmten Nervenzellen gereizt wurden. Die folgenden Atem- 
zfige schwemmten die CO~ aus dem Kiirper, so dass der Reiz ffir das Atem- 
zentrum raseh entfernt wfirde und Apnoe entstfinde, bis die chemischen Reiz- 
kiirper noch einmal einen genfigenden Weft erreichten, um das gehemmte 
Zentrum in Tiitigkeit zu versetzen. 
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K n o l l  (81) hat gezeigt, dass am Schlusse einer Apnoe, welche bei Tieren 
durch forcierte Ventilation der Lungea herbeigeftihrt wird, die Atmung bei 
ihrem Wiederbeginn eine vortibergehende Periodizitiit zu zeigen neigt, und 
M o s s o  hat das Einsetzen der Periodiziti~t des Atmens beim Menschen bei 
einem barometrischen Druck von 503 mm beobachtet, wenn er wenige 
tiefe Atemztige gemacht hat. H a l d a n e  und P o u l t o n  bemerkten auch, 
dass, wenn man die Versuchsperson durch Sauerstoffmangel hyperpnoisch 
gemacht hatte, Apnoe folgte, nachdem wenige Atemztige yon normaler Luft 
gemacht worden waren, wobei auf diese Apnoe tiet'e Atmung und dann eine 
sekundiire Apnoe folgte. D o u g l a s  und H a l d a n e  (29) fanden bei weiterer 
Untersuchung des Gegenstandes an sich selbst vorfibergehende periodische 
Atmung am Ende einer langen Apnoe, welche dutch vorangehendes forciertes 
Atmen yon Luft bei uormalem barometrischem Druck verursacht war. Wenn 
das forcier~e Atmen zwei Minuten angehalten wurde, war die Dauer der 
primiiren Apnoe ungefahr gleich lang, und hierauf konnten etwa zehn deut- 
liche Perioden zunehmender und abnehmeuder Atmung, die yon ebenso vielen 
Perioden vollstilndiger Apnoe oder deutlich subnormaler Atmung getrennt 
waren, fo!gen. Die Atemperioden wurden allmahlich ]~trTger und die apnoi- 
schen ktirzer, bis der normale, regelm~tssige Atemtypus wieder erreicht war: 
es zeigte sieh kein plStzlicher f$bergang yon dem einen zu dem anderen Typus. 
Dies gab die M0glichkeit, periodisches Atmen bei einer vollbewussteu Versuchs- 
person zu erforschen, an sich ein Punkt yon nicht geringer Bedeutung, 
da die verntinftige Mitwirkung der Versuchspersou nStig ist, um geeignete 
Proben der Alveolarlu[t mit Hilfe der H a l d a n e - P r i e  s t l e y s c h e n  Methode zu 
sichern, u n d e s  konnte welter der [Jbergang vom regelmassigen zum peri- 
odischen Atemtypus verfolgt werden. Figur 4 zeigt graphisch die Resultate 
der Alveolarluftanalysen, welche w~thrend dieser Versuche am Verfasser gemacht 
wurden. 

Man sieht, dass w~hrend der prim~ren Apnoe der Alveolarsauerstoff- 
druck mit standiger Geschwindigkeit fallt~ wahrend der CO~-Druck zuerst 
rasch und dann langsamer zunimmt. Das Atmen beginnt, wenn der Alveolar- 
sauerstoffdruck his zu einem sehr niedrigen Punkt gesunken ist, wahrend 
der C02-Druck noch einige Millimeter unter seinem normalen Schwellenwer*, 
liegt. Die Wirkung der ersten Atemperiode ist die, den Alveolar-O~-Druck 
stark zu erhOhen und den CO~-Druck nur leicht zu vermindern, der Alveolar- 
sauerstoffdruck fiillt dann rasch w~thrend der naebfolgenden apnoischen 
Periode und der CO.~-Druck nimmt leicht zu. Diese Reihenfolge dauert 
mit allm~thlich abnehmenden Schwankungen fort bis die Atmung wieder regel- 
massig wird. Man wird bemerken, dass die Schwankungen im Alveolar-O_~- 
Druck viel grOsser sind, als im CO~-Druck. Dies muss davon herrfihren, 
dass jede Abnahme im Alveolar-CO.,-Druck sofort yon einer Zunahlne in der 
CO2-Ausscheidung aus dem K~rper begleitet ist, aber eine Steigerung des 
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Alveolar-O~-Druckes verursacht praktisch keine Zunahme in der Sauer- 
stoffaufnahme. Die rasche anfiingliche Steigerung des AlveolarCOe-Druckes 
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Fig. 4. 
~reri inderungen in den Alveola rgasdrucken  nach forcier tem Atmen  w~hrend  2 Minuten.  D~inne 
L i n i e ~  O~-Druck;  dicke Linie C02-Druck. Doppel~e Linie ~ normale r  Alveolar-CO~-Druck.  

Die wirkl iche Atmung  ist  im un te ren  Tell  der F igur  angogeben.  
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wahrend der primaren Apnoe zeigt bless, dass die Dauer des forcierten Atmens 
nicht genfigte, um den CO-o-Druck im KOrper im ganzen bis auf den durch 
die Alveolarluftanalyse bezeichneten Punkt herabzusetzen, und dass fotg- 
]ich CO2 das venSse Blur zu Beginn der Apnoe in betrachtlicher Menge ver- 
liess, bis die Spannung der CO-o in der Alveo]arluft sich der im venOsen 
Blute n~herte. 

Es ist schon gezeigt worden (S. 366), dass die Erregung des Atemzentrums 
am Ende der Apuoe yon einem doppelten Reiz herrfihrt, indem der Schwelieu- 
weft der CO 2 durch die gleichzeitige Wirkung der durch das Sinken des Sauer- 
stoffdruckes wahrend der Apnoe erzeugten Milchsaure auf das Zentrum vermindert 
wird. Es ist auch gezeigt worden, dass am Ende der Apnoe der Schwellenwert der 
COo, wie er nach der Alveolarluft beurteilt wird~ abnorm hoch ist; dieser 
Wert, so wie cr tatsSchlich in der frfiher angegebenen Weise gefunden 
wurde, ist ffir jeden der beobachteten Sauerstoffdrucke in dem Diagramm an- 
gegeben und wird durch die punktierte Liaie dargestellt. Man sieht, dass im 
Anfang tier ersten drei Atemperioden, welehe auf die primate Apnoe folgen, 
der beobachtete Alveolar-CO.,-Druck mit dem erwarteten Wert fiberein- 
stimmte, obwohl, wenn das periodische Atmen in den regehnassigen Typus 
fibergeht, die beobachteten Alveolar-CO-o-Drucke yon der punktierten Linie 
abweichen und wieder ihre normalen Werte erreichen. Dies liess sich er- 
erwarten, da die abnorme H0he des Alveolar-CO.~-Druckes eng mit dem apnoi- 
schen Zustand verknfipft ist. 

Man kann daher folgende ttypothese aufstellen, um die Periodizitat der 
Atmung unter diesen Bedingungen zu erklaren: WM}rend der primaren 
Apnoe fallt der Alveolar-O-o-Druck und der CO-o-Druck steigt, bis ein Punkt 
erreicht wird, we der CQ-Druck, der noch weir unter seinem normalen 
Schwellenwert liegt, inl~olge der VerstSrkung, welche er durch die infolge des 
rasch sich entwickeladen Sauerstoffmangels gebildete Milchsaure ert'~s 
hoch genug wird, um das Zentrum zu reizen. Es folgt Hyperpnoe, der 
Sauerstoffmangel wird rasch gehoben urid die Milchs~iure oxydiert oder 
neutralisiert, wRhrend der Alveolar-CO-o-Druck bis auf einen kleinen Wert 
herabgesetzt wird. Die Folge ist, dass der Reiz ffir das Atemzentrum ver- 
schwindet, Apnoe entsteht und andauert, bis dieVereinigung des fallenden 
O~-Druckes und des steigenden CO-o-Druckes genfigt, um einen adacluaten 
Reiz ffir das Zentrum zu bilden, wobei wieder dieselbe Reihe yon Vorgangen 
stattfindet. 

Wird am Ende des forcierten Atmens Sauerstoff geatmet, so wird, wie 
schon erwahnt, die Apnoe stark verlangert, und wenn der Alveolar-O-o- 
Druck am Schlusse der Apnoe nicht unter 120 mm fallt, beginnt die Atmung 
wieder ganz regelm~ssig zu werden, ohne das geringste Zeichen yon Periodizi- 
tat zu zeigen. Die Wirkung yon Sauerstoffmangel ist in diosem Fal(e ganz 
vermieden worden und der Wiederbeginn der Atmung r~ihrt nur davon her, 
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dass der C02-Druck im Atemzentrum seinen normalen Schwellenwert erreicht 
hat, obgleich der Alveolar-CO~-Druck in dem Augenblick betr~ichtlich fiber 
seinem normalen Wert ist. Wenn der Alveolar-O~-Druck am Schlusse der 
prim~iren Apnoe unter den Wert yon 120 mm f~illt, dann beginnt die 
Periodizit~it tier Atmung sich am Wiederbeginn der Atmung zu zeigen, wobei 
die Periodizit~it deutlieher wird und l~ingere Zeit andauert, je niedriger der 
Alveolar-O~-Druck am Ende der prim~iren Apnoe ist. Dass die fundamentale 
Ursache der Periodizit~it des Atmens im Sauerstoffmangel zu finden ist, ist 
daher klar. 

Die Schne]ligkeit, mit welcher die Wirkungen des Sauerstoffmangels 
wiihrend der periodischerl Atmung verschwinden kSnnen, zwingt uns, zu der 
oben aufgestellten Hypothese, als den Hauptsitz der Wirkung des Sauerstoff- 
mange]s das Atemzentrum selbst zu betrachten, und im ersten Augenblick 
scheint es eine welt hergeholte Annahme zu sein, dass Milchs~iure dazu 
im Atemzentrum anftauchen und verschwinden solle. Die Annahme wfirde 
vereinfacht, wenn wir den blossen Sauerstoffmaugel als einen Reiz anseheu 
wfirden, aber alles bisher erhaltene Beweismaterial deutet darauf hin, dass 
Sauerstoffmangel indirekt und nicht direkt wirkt. Die Resultate yon F l e t c h e r  
und H o p k i n s  (41) haben gezeigt, dass Milchs~iure als solche, wenn sie im 
Muskel entwickelt wird, bei reichlicher Sauerstoffversorgung, leicht in der 
lebendigen Zelle zerstSrt werden kann, wie ffir das Gehirn zu gelten scheint, 
obgleich, wenn Milehs~iure im Blutstrom frei ist, ihre Zerst~rung oder Aus- 
scheidung betr~ichtlich lange Zeit effordert. Man kSnnte annehmen, dass der 
Sauerstoffmangel wirkt, nicht indem er einen weiteren Reiz ffir das Atem- 
zentrum entstehen l~sst, sondern nur, ]ndem er die Erregbarkeit des Zentrums 
ffir CO~_ ver~ndert, wie es in der Tat L i n d h a r d  und H a s s e l b a l c h  getan 
haben. Die auf Tabelle 11 gezeigten Resultate er,nutigen jedoch nicht zu 
dieser Vorstellung. 

In dem speziellen, zur Diskussion gestellten Experiment werden die 
Atemz(ige w:,thrend der Atemperioden offenbar tendieren zuzunehmen und ab- 
zunehmen: denn in dem Augenblick, wo das Atemzentrum zuerst gereizt 
wird, muss der CO~-Druck in der Alveolarluft hSher gestiegen und der 
Alveolar-O~-Druck tiefer gefallen sein, als sie im Zentrum sind, u n d e s  wird 
einige Zeit vergehen, ehe das bei diesen Gasdrucken gesattigte Blur das 
Atemzentrum erreicht. Unterdessen sind die Atemzfige yon r Minimum 
bis zu einem Maximum gestiegen und der Alveolarsauerstoffdruck ist all- 
m~ihlich bis zu einem hoheu Werte gesteigert worden, w~ihrend der Alveolar- 
C02-Druck vermindert worden ist. 

Die Atemziige werden daher wieder allm~ihlich abnehmeu, bis die Gase 
im Blute, wenn sie das Atemzentrum erreichen, keineu adaquaten Reiz ffir 
das Atemzentrum aufbringen k~nnen. Es wird dann Apnoe entstehen, aber 
da das Blut eine gewisse Zeit braucht, um aus den Lungen naeh dem Gehirn 
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zu fliessen, ist der Alveolar-O.,.Druck zu tier Zeit viel zu hoch gestiegen und 
der Alveolar-CO~-Druck zu tier gesunken, um einen ad~iquaten Reiz zu lie fern, 
und der Reiz tritt nicht wieder auf, bis die Ventilation der Lungen eine 
Zeitlang unterbrochen worden ist. Diese" Wirkung wird noch gesteigert durch 
die Verz/3gerung, welche eintritt, bis das Atemzentrum ges~ttigt oder un- 
gesattigt ffir die besonderen Gasdrucke wird, welche ill jedem Augenblick 
in dem durchfliessenden Blute vorherrschen, eine Verz/3gerung, welche, wie 
sparer gezeigt wird, haupts~tchlich die CO2 beeinflusst. Es ist schwer zu 
ssgen, ein wie grosses Gewicht auf jeden yon diesen beiden Faktoren gelegt 
werden muss, aber soweit marl es beurteilen kann, ist der erste Faktor tier 
wesentliche beim periodischen Atmen yon l~ingerer oder praktisch konstanter 
Dauer, wie sofort besprochen werden wird, wenn die apnoischen Perioden 
verhaltnismSssig kurz sind, w~hrend die Geschwindigkeit der SSttigung oder 
Ents~ittigung des Zentrums ffir irgend einen besonderen Gasdruck yon grosser 
Bedeutung ist, wenn irgend eine he[tige St0rung des Gasdruckes im Atem- 
zentrum zustande gekommen ist, wie es der Fall ist bei forcierter Atmung 
und nachfolgonder Apnoe sowio wenigstens im Beginn des darauf folgenden 
periodischen Atmens. 

Die Tatsache, dass manche Personen keine gesteigerte oder verminderte 
Atmung in den Atempericden zeigen, rfihrt vielleicht yon Unterschieden in 
tier Geschwindigkeig und in der Tiefe des Atmens her, denn langgezogene 
Atemzfige wfirden sehr wahrscheinlich nur in kleinem Umfange Ver~inderungen 
der Amplitude zeigen, w~thrend sie ganz deutlieh wfirden, wenn die Atmung 
rascher und flacher ware. 

Der vorfibergehende Char~tkter des periodischen Atmens, welches aus 
eine Apnoe folgt, die dutch forcierte Lungenventilation bei normalem barome- 
trischem Druck erzielt wurde, rfihrt offenbar davon her, dass, bei dem hohen 
Partial-Sauerstoffdruck, welcher in der eingeatmeten Luft vorherrscht, der 
Alveolar-O~-Druck in einer Atemperiode so stark gesteigert wird, dass die 
nachfolgende Apnoe lange genug dauert, um den Alveolar-CQ2-Druck bis 
zu einem Punkt zu steigern, yon welchem er nicht in der n~ichsten Atem- 
periode urn ebensoviel herabsinken kann. Das mittlere Niveau d'es Alveolar- 
CO~-Druckes steigt allrrlahlich im Laufe des periodischen Atmens, und wenn 
das geschieht, Jst immer weniger Sauerstoffmangel erforderlieh, um das Zu- 
standekommen des geeigneten Reizes zu erreichen, bis schliesslich der Sauer- 
stoffmangel fibertmupt aufh~3rt eine Rolle zu spielen und das Atemzentrum 
wieder beginnt, in seiner normalen Weise auf den CO.o-Druck allein zu rea- 
gieren, wenn die Atmung wieder regelm~ssig wird. 

Wenn dies der Fall ist, soilten wir erwarten, dass ein ungew/3hnlicher 
Sauerstoffmangel in der eingeatmeten Luft verursachte, dass die Dauer 
des periodischen Atmens dabei stark verl~ingert wiirde, denn tier Sauerstoff- 
mangel wfirde wahrend eJner Atemperiode nieht lango genug gehoben werden, 
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um eine so rasche Steigerung des mittleren Alveolar-CO2-Druckes zuzulassen, 
und bei gentigendem Sauerstoffmangel in der eingeatmeten Luft mfisste das 
periodische Atmen konstant werden. Man fund dies bestStigt (24). So zeigt 
der Verfasser acht oder zeha verschiedene Perioden in seiner nattir]ichen 
Atmung nach einer Minute forcierten Atmens bei normalem barometri- 
sehem Druck. Wiederhohmg desselben Versuches in eiuer He, he yon 
2160 m, bei einem barometrischen Drucke vor: ungef~ihr 600 ram, zeigte, 
dass im Durchsehnitt 25 verschiedene Perioden sichtbar wurden, ehe die 
Atmung wieder regelm~issig wurde; in einer I-I5he yon 3260 m, bei einem 
barometrischen Druck yon 520 ram, wurden 40 Perioden beobachtet, und 
selbst dann zeigte sich noeh kein Anzeichen dafiir, dass das periodische 
Atmen nachliess. Dieselbe Wirkung kann bei normalen barometrischen 
Drucken erzielt werden, beim Atmen yon Luft, welche einen niedrigen 
Prozentsatz von Sauerstoff am Schlusse der prim/iren Apnoe enth~tlt. Es er- 
gab sich, dass die Alveolarluftveranderungen analog waren den in den Ver- 
suchen beobachteten, sehon genau besprochenen, abet die in 3260 m H/~he 
gemachten Versuche zeigten, dass naeh uugef~ihr der fCinfzehnten Periode 
ein Gleichgewichtszustand erreicht wurde, bei dem die Dauer der Perioden 
und die Zusammensetzung tier Alveolarluft am Anfang einer Atemperiode 
konstant wurdeu: es konnte auch gezeigt werden, dass der Alveolar-COo-Druck 
an diesem Punkte niedriger war, als er gewesen ware, wenn der Sauerstoff- 
mangel beseitigt worden ware. In jeder I-Iinsicht war die periodische Atmung 
dann konstant, wenn sie einmal auf dieser H/She angelangt war, solange 
der Stoffwechsel derse]be blieb. 

Offenbar ist der Sauerstoffmangel in einer grossen HOhe immer geeignet, 
ein st/iudiger Faktor bei der Regulation des R h y t h m u s  der Atmung za 
werden, u n d e s  bedar[ nur der kleinsten St/~rung, um einen Sauerstoffmangel 
herbeizuffihren, der geniigt, um periodisches Atmen entstehen zu lassen. 
So gent~gen uater einem barometrischen Drucl: yon 470 mm Hg wenige tiefe 
Atemztige oder sogar Anhalten des Atems w/ihrend einiger Sekunden, um 
regelm~issiges Atmen in periodisches zu verwandeln. Es ist in diesem Zu- 
sammenhang auch interessant, dass nattirliches periodisches Atmen w~.hrend 
des Schlafes in M o s s o s  Versuchen auf dem Gipfel des Monte Rosa oft 
durch eine einzige tiefe Einatmung, au[ welche einige subnormale Atem- 
zt~ge folgten, entstand. Die Disposition einzelner Personen zu nattirlichem 
periodischem Atmen auf grossen H/Shen scheint von ihrer individuellen 
Empfindlichkeit Sauerstoffmangel gegentiber abzuhangerl; je empfindlicher 
man ist, um so leichter tritt periodisches Atmen auf, und solches periodisches 
Atmen wird ebenso leicht durch Einfiihrung yon Sauerstoff beseitigt, wie 
das pathotogische C h e y n e - S t o k e s s e h e  Atmen (32). 

Eine andere Methode, durch die bei Menschen, die empfindlich 
gegen die Wirkung vor: Sauerstoffmangel sind, periodisches Atmen her- 

h s h e r - S p i r o .  Ergobnisse der Physiologie. XIV. Jahrgang. 25 
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beige,~fihrt werden kann, ist das Atmen dutch eine lange ROhre, sagea 
wir yon 2 cm Durchmesser und 240 cm L~nge, wobei ein kleines Ge[~ss yon 
Natronkalk zwischen den Mund der Versuchsperson und die R0hre gebracht 
wird (29). Da das Luftvolumen, das in der RShre und in dem Natronkalk- 
gefiiss enthalten ist, ungefiihr einen Liter betr~igt, ist es klar, dass die Person 
einfach ihre eigene ausgeatmete Luft wieder einatmet, nachdem sie yon 
der CO s frei gemacht worden ist, ausser wean ihre Atemzfige betr~ichtlich 
tiefer als in der Norm sind. Die Folge ist, dass der Sauerstoffdruck in der 
eingeatmeten Luft mit grosset Geschwiudigke~t f~illt und bald cinen Punkt 
erreicht, wo er das Atemzentrum erregen wird. Die auf diese Weise ver- 
ursachte Hyperpnoe hebt rasch den Sauerstoffmangel und setzt den Alveolar- 
COs-Druck unter seinen normalen Schwellenwert herab, wie leicht durch 
Alveolarluftanalysen gezeigt wird, so dass Apaoe erfolgt, und dieser Vorgang 
wiederholt sich immer wieder. Der Sauerstoffmangel ist in diesem Versuch 
sehr gross und die Versuchsperson wird bald zyanotisch. Die Zyanose nimmt 
mit der Dauer des Versuches zu, da die frfiheren hyperpuoischen Perioden 
eine betrachtliche Menge vorgebildeter COz aus dem K0rper ausgewaschen 
haben, und daher wird der O,.,-Druck in den sp~teren Ferioden bis zu einem 
tieferen Punkt fallen mfissen, damit der verminderte CO.,-Druck ffir einen 
Reiz ausreicht. Wean das Natronkalkgefiiss weggelassen and die R0hre 
allein benfitzt wird, entsteht eine Hyperpnoe, abet diese Hyperpnoe kann 
einen deutlichen periodischen Charakter zeigen. Aber dies ist nicht so leicht 
zu erklSren wie der vorhergehende Versuch, denn AlveolarluItbestimmungen 
zeigen, dass bei keinem Punkt wahrend der per[odischen Hyperpnoe der 
Alveolarsauerstoffdruck b]s zu einem Punkte fallt, den wir als ausreichend 
erkl~iren k0nnteu, irgend eine unmittelbare Atemwirkung hervorzurufen. Diese 
beiden Falle r(ihren jedoch direkt yon Sauerstoffmangel her, denn wenn die 
R0hre mit einem Sack verbunden wird, welcher einen h0heren Prozentsatz von 
Sauerstoff, anstatt der normalen Atmosph~ire enth~tlt, wird die Periodizit~it der 
Atmung in jedem Falle gleichmassig leicht beseitigt. Tatsaehlich zeigte es 
sich bei den Versuchea mit der langen R0hre alleiu, dass dies der Fall ist, 
wenn der Minimum-A]veolar-Oe-Druck nicht unter 130 mm fiel. 

Da wir sehen, dass der Versuch mit der langen R0hre allein uns nicht 
zu der Annahme berechtigt, dass der Sauerstoffdruck in der Alveolarluft 
tier geeing siukt, um yon sich aus das periodische Atme~ entstehen zu 
lassen, muss der wirksame Sauerstoffmanget irgendwie hn K0rper entstehen, 
und es scheint naheliegend, die Erkl~irung in Ver~inderungen der Kreis- 
laufsgeschwindigkeit zu suchen. Wenn wir nach dem, was wir fiber die 
Wirkung der Atembewegungen auf den Kreislauf wissen, schliessen, ist es 
durchaus wahrscheinlich, dass mit dem Auftreten der Hyperpnoe der Kreis- 
lauf, infolge der Aspiration des Blutes nach dem Thorax betrachtl]ch be- 
schleunigt wird. Zu gleicher Zeit ffihrt die gr0ssere Lungenventilation zu 
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einer gewissen Depression des Alveolar-COe-Drucks, welcher seinerseits tendieren 

wiirde, die Hyperpnoe zu verringern und dies ffihrt wiederum zu einer ver- 
minderten Ansaugung des Blutes nach dem Thorax, was wegen tier voran- 
gehenden fiberm~issigen Aspiration um so deutlicher wird. Die nachfolgende 
Verlangsamung des Blutstroms ffihrt zu einem Sauerstoffmangelreiz, welcher 
sich im Zentrum zeigt zugleich mit einem abnorm hohen O~-Druck in den 
Alveolen, infolge des Verschwindens einer abnorm grossen Sauerstoffmenge 
aus dem Blute auf seinem Wege aus den Lungen nach dem Zentrum, 
dies bewirkt, dass das Zentrum in erh0hte T~itigkeit versetzt wird, nicht 
allein durch den zmlehmenden CO~-Druck, sondern ausserdem durch Sauer- 
stoffmangel, und der ganze Vorgang wiederholt sich dann wieder. Man muss 
daran denken, dass in diesen Versuchen das grosse Volumen tier R0hre alles 
ausser den grossen Atemzfigen, soweit die Ventilation der Alveolen in Betracht 
kommt, unwirksam rnacht, und die Zusammensetzung der Alveolarlu[t unter- 
liegt dsher sehr starken Ver~inderungen: diese Ver~inderungen [fihren zu 
Schwankungen in der Tiefe und Htiufigkeit der Atmungen, welche dutch den 
yon den Kreislaufsveriinderungen verursachten Sauerstoffmangel in eine regel- 
massige Periodizit~it verwandelt werden. Es ist klar, class Ver~inderungen 
Rhnlicher Art in der Kreislaufsgeschwindigkeit auch irgend eiue Wirkung 
w~ihrend der periodischen Atmung ausfiben, welche mit grossem Sauerstofi- 
mangel in der Alveolarluft verbunden ist. 

Das periodische Atmen der winterschlafenden Tiere ist demjenigen ver- 
gleichbar, welches beim Menschen durch Atmen durch ein langes Rohr ver- 
ursacht wird, denn infolge des geriugen Stoffwechsels wShrend des Winter- 
schlafes wird der schsdliche Raum in den oberen Lu~twegen dann wie eine 
lange R0hre bei normalem Stoffwechsel funktionieren. C h e y n e- S t o k e sches 
Atmen pathologischen Ursprungs kann prim~ir nicht von Sauerstoffmangel 
in der Alveolarluft herr(ihren, da P e m b r e y  gezeigt hat, dass der Alveolar- 
O~-Druck zu keiner Zeit niedriger is% als wir ihn oft unter normalen Bedin- 
gungen finden. I-Iier muss wiederum der Sauerstoffmangel im K0rper selbst 
entstehen, entweder wegen irgend eines }tindernisses [iir den Durchgang 
yon Sauerstoff dutch die Zellen der Lungenalveolen, oder wegen einer Ver- 
langsamung des [4reislaufs, so wie sie leicht bei zerebraler I-Iaemorrhagie 
oder ausgedehntem Atherom, sowie bei I-Ierzfehlern vorkommen kann. Ein 
Sauerstoffmangel, welcher au[ einem dieser Wege entsteht, k~nnte leicht 
durch die Einatmung yon Sauerstoff kompensiert werden, wie P e m b r e y  
dies festgestellt hat. 

Die Periodizit~it des Atmens kann daher a]s yon sehr raschem Ent- 
stehen und Verschwinden der erregenden Wirkungen des Sauerstoffmangels 
auf das Zentrum herrfihrend angesehen werden, wobei die Geschwindigkeit 
van der Leichtigkeit abh~ingt, mit welcher betriichtliche VerRnderungen des 
Sauerstoffdruckes in der A[veolarluft und im Blute zustande kommen k0nnen, 

25* 
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und von der Unm0glichkeit, Sauerstoff im KSrper in wesentliehem Umfang 
aufzuspeichern. Unter gewShn]ichen Umst~nden ist die Atmung jedoch 
ganz rege]m:~%ssig, indem dos Atemzentrum keine Zeichen von Schwankung 
in seiner Ti~tigkeit zeigt. Es ist leicht genug, experimentell grosse Ver- 
~inderungen des Alveolar-CO,,-Druckes zu erzeugen, abet diese sind gewOhnlich 
nicht yon dem Einsetzen der periodischen Atmung begleitet, wie wir erwarten 
k0nnten. Eine leichte und kurzdauernde Periodizitat der Atmung kann 
manchmal durch pl0tzliche und heftige VeriLnderungen des Alveolar-CO~- 
Druekes herbeigeftihrt werden; z. B. wenn eine Sauerstoffatmosph~re dutch 
eine lunge R0hre geatmet wird (ohne Vorsichtsmassregeln, um die Anhaufung 
von CO~. zu verhindern), k0nnen einige Schwankungen in der Tiefe tier 
Atmung fast sofort bemerkt werden, wenn sich die Hyperpnoe entwickelt, 
abet nach ausserordentlich kurzer Zeit verschwinden diese und die Atemz(ige 
werden yon gleichmiissiger Tiefe. 

Es ist daher klar, dass die Art tier Reizentwickelung odor der Reiz- 
wirkung auf das Atemzentrum, wenn die Veriinderung des CO2-Druckes 
allein in Betracht kommt, verschieden yon der ist, die man beobachtet, 
wenu der Sauerstoffmangel in grossem Umfange in die Regulation der Atmung 
einzugreifen beginnt. Es m0gen noch zwei andere Beispiele zur Erliiuterung 
hierfiir angeftihrt werden. Wenn der Atom kurze Zeit ohne vorherige Vor- 
bereitung angehalten wird, findet man bei Aufzeichnung der nachfolgenden 
Atembewegungeu, dass eine heftige kompeusatorische Hyperpnoe direkt ein- 
setzt, wenn die Atmung wieder anf~mgt, und dass sie al|m~thlich und regel- 
miissig abnimmt, his die Atemztige ihre normale Amplitude wieder haben: es zeigt 
sich bei diesemVersuch keinerlei Sehwankung in der Hyperpnoe. Tabelle 12 zeigt 
die Resuitate einiger Alveolarluftanalyseu in zwei derartigen Versuchen. (26.) 

T a b e l l e  12. 

Am Endo dot Periode den Atom 30" anzuhalten 

]3ei der ffinften Ausatmung 

achten 
. , neunten 
. . zwSlften 
, ,, zwanzigste,, . 
. , dreissigsten . 
. . vierzigsten 

Am Ende des Atemanhaltens wahrend 130" 
nach Sauers~offatmung: 

beider sochsten Ausatmung 
, ,, zwanzigs~en 
. . vierzigs~en 

_Normaler Durchschnitt 

Druck in mm l:tg in 
der Alveolarluft 
CO,~ 02 
49,2 62,6 
26,0 -- 
30,0 
31,4 112 
32,6 
31,5 
32,0 
33,8 
37,0 
38,8 

61,9 274 

24,8 
38,3 
31,2 

39,75 105 
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Der zweite Versuch wurde gemacht, nachdem die Lungen mit Sauer- 
stoff geffillt waren, um die Periode zu verlangern, wt~hrend der der Atem 
angehalten werden konnte, da vorher gezeigt wurde, dass ohne diese Vor- 
sicht Sauerstoffmangel das Atemzentrum zu reizen im Stande ist. Trotz- 
dem ist es deutlich, dass die Tatigkeit des Atemzentrums hauptsRchlich, sogar 
im ersten Versuch, durch die COs bestimmt wird, denn die Hyperpnoe steigert 
den Alveolarsauerstoffdruck fast sofort fiber die Norm. Mail sieht, dass der 
Alveolar-CO,,-Druck ill jedem Versuch nur zu Anfang der Hyperpnoe einen 
sehr hohen Wert hat, und beim ftin[ten Atemzug i s t e r  welt unter seinea 
normalen Schwellenwert gefallen. Man h~itte erwarten sollen, wenn man 
sich einer Rhnlichen Argumentation, wie obea beim Sauerstof[mangel geschah, 
bediente, dass dies zum Auftreten der Apnoe ffihren wfirde, auf welche 
periodisches Atmen,. das mit Schwankungen in der Zusammensetzung der 
Alveolarluft verkn~ipf~ ist, folgt. Dies kommt jedoch nicht wirklich vet, 
denn die Hyperpnoe verschwindet allm~thlich und hiermit kehrt der Alveolar- 
C02-Druek allmRhlich zu seinem normalen Wert zurfick. 

Wenn man dann wieder anfRngt Luft zu atmen, welche 5 oder 7% CO~ 
enthalt, entwickelt sich die Hyperpnoe ga~z alhnahlich nach einer sehr kurzen 
VerzOgerung, und dann zeigen sich keine oder nur wenige Schwankungen 
in der Tatigkeit des Atemzentrums: auch nicht, wenn die Hyperpnoe beim 
Wiederbeginn des Atmens normaler Luft wieder verschwindet. Wenn jedoch 
vermittelst Sauerstoffmaagels deutliche Hyperpnoe erzeugt wird, kommt es 
bald nach dem Wiederbeginn der Atmung yon normaler Luft zur Apno~ 
und hierauf zu vorfibergehendem periodischem Atmen. 

Es besteht ein grosser Unterschied im Verhalten von Sauerstoff und 
COo innerhalb des KOrpers. Es scheiut unmOglich, Sauerstoff in wesent- 
lichem Umfange in den Zellen oder Gewebsfifissigkeiten aufzuspeicheru (33), 
w~ihrend sehr grosse Mengen yon CO s in Verbindung mit Alkalien au[- 
gespeichert werden kOnnen. Es erscheiat plausibel, anzunehmen, dass die 
Bildung eines solchen Vorrats Zeit erfordert und dass seiu Verschwinden 
auch ein verhaltnismRssig langsamer Prozess ist. Das wfirde bedeuten, dass 
die SRttigung oder EntsRttigung des Atemzentrums ffir den im hindureh- 
fliessenden Blute bestehenden CO~-Druck verzOgert werden kanu, und das 
wfirde das Zentrum hindern, rasch oder vollstandig auf jede Ver~tnderung 
des CO2-Druckes in der Alveolarluft oder im arteriellen Blur zu reagieren. 
Der Verlauf der Vorgtinge w~hrend und nach einer Periode des ~-s 
anhaltens kann dann diagrammatisch, wie auf Figur 5 dargestellt werden. 

Das Schwungrad einer Dampfmaschine verhindert info]ge seiner Trttgheit 
die Maschine, unregelm~issig zu gehen, wenn die Wirkung des empfindliehen 
Regulators abwechselnd fiberm~issig oder mangelhaft ist, und wir kOnnen die 
CO~-Kapazitiit des Atemzentrums mit dem Schwungrad vergleichen. Ebenso 
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kOnnen wir die Wirkung des Atemzentrums, wenn Sauerstoffmangel seine 
Rolle bei der Regulation des Atemrhythmus zu spielen beginnt, mit dem 
Verhalten derselben Maschine vergleichen, wenn das Schwungrad enti'ernt 
ist, denn dann wird die Masehine infolge der verminderten Tr~igheit tier 
sich bewegenden Teile rasch auf jede VerRnderung in der Wirkung des 
Regulators reagieren; die mittlere Geschwindigkeit wird durchschnittlich 
dieselbe wie vorher sein, abet sie wird dadurch erreicht, dass die wirkliche 
Geschwindigkeit abwechselnd viel gr(isser oder vim kleiner als die mittlere 
ist. Die Sehwungradwirkung der CO~.Kapazit~it des Zentrums wird durch 
die Langsamkeit verstRrkt, mit welcher Ver~tnderungen im Alveolar-CO~- 
Druek uuter gew0hnlichen Umst~tnden, in[olge des grossen mittleren Volumens, 

5 0 ' -  

-~ 40 
r 

30  

CD 

O 

NORMALE 
ATMUNG 

I 
2O 

Sekunden 

f 
ANGE- 

HALTENEI~ COMPENSATORISCHE HYPERPNOF~ 
ATEM 

I I I I I 
4 0  6 0  8 0  Ioo I I O  
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I 
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Schwelle 

Fig. 5. 

t typothet ische VerSoderungen in dem COx Druck in der klveolarluft  und im Atemzentrum 
wtthrend einer Periods des Atemanha]tens und nachfolgender Hyperpnoe. 

Dicks LiMe = C02-Druck in der AlveolarlufL 
Dtinns Linie ~ CO~-Druck im Atemzentrum. 

(4 Liter), der Alveolarluft zustande kommen kSnnen. Subjektiv wird der 
Unterschied zwischen dem yon Sauerstoffmangel + CO., gegebenen Reiz 
und dem allein yon CO,., gegebeaen leicht bestimmt. Wenn eine lange 
Apnoe dureh s Atmen norma/er Luft wahrend einer Minute oder 
liinger erzielt wird, entwickelt sich tier Wunsch, wieder zu atmen, ganz 
pl0tzlich, und wenn er kommt, ist er unwiderstehlich. Wenn derselbe 
Versuch ausserdem mit einigen Atemziigen yon Sauerstoff, am Ende 
des forcierten Atmens wiederl:olt wird, so dass die Wirkung des Sauer- 
stoffmangels ganz beseitigt wird, wird nicht nur die Apnoe verlimgert, 
sondei'n der Wunsch, wieder anzufangen zu atmen, entwickelt sich ausser- 
ordentlich allm~thlich und es kommt eine Zeit, in welcher man kaum unter- 
scheiden kann, ob der Reiz wieder erschienen ist oder nicht, woraus sich 
ergibt, dass manchmal die ersten zwei oder drei Atemziige wirklich hyper- 
pnoiseh sind, well der Atem unabsichtlich am Ende der Apnoe angehalten 
.worden ist. 
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D i e  R e g u l a t i o n  d e r  L u n g c n v e n t i l a t i o n  v d t h r e n d  d e r  

) I u s k e l a r b e i t .  

Die von H a l d a n e  und P r i e s t l e y  tiber die Wirkungen yon ganz 
miissiger Muskelarbeit gemachten Versuche zeigten, dass die Hyperpnoe mit 
einer leichten aber deutlichen Steigerung im Alveolar-CO~-Druck verkniipft 
ist, wie dutch die mittleren auf Tabelle 13 angegebenen Zahlen gezeigt wird. 

T a b e l l e  13. 

' l 
Person Arbeit in kgm ! Ber.echneter respi- �9 ratorischer Gas- Mittlerer CO~O/o in 

pro Minute :wechsel,Normal~l der Alveolarluft 

!1 
H a l d a n e  460 

, Ruhe 
P r i e s t l e y  324 

Ituhe 

4,9 
1 

3,8 
1 

5,75 
5,62 
6,72 
6,28 

Auf Tabelle 14 ist eine andere Versuchsreihe fiber diesen Punkt 
zusammengestellt. Die angegebenen Zahlen sind der Durchschuitt einer 
betrttchtlichen Anzahl yon Bestimmungen (32). Alle Versuche wurden an 
derselben Versuchsperson gemacht und die Arbeit bestand im Gehen au[ 
der Ebene mit verschiedener Geschwindigkeit zwischen 3--8 km pro Stunde, 
wobei die Alveolarluftproben w~hrend der Arbeit gesammelt wurden. 

T a b e l l e  14. 

Bei Ruhe, Stillstehend, vor Arbeit 
3 km pro Stunde im LaboraL gehend 
3 km pro Stunde auf rauhem Graswege 

gehend 
5 km pro Stunde gehend (Laborat.) 
5 km pro Stunde gehend (Gras) 
6 km pro Stunde gehend (Laborat.) 
6 km pro Stunde gehend (Gras) 
7 km pro S~unde gehend (Laborat.) 
7 km pro Stunde gehend (Gras) 
8 km pro Stunde gehend (Laborat.) 
8 km pro Stunde gehend (Gras) 
Ein Gewicht; yon usgefahr 70 kg eine 

Neigung yon 11% bei einer Ge- 
schwindigkeit von 41/2 km pro Stuude 
hinaafstossend 

') Vergleiche Tabelle 5. 

Jj 

02-Ver- 
brauch 

ccm pro 
Min. 

828 
668 

780 
907 

1065 
1182 
1595 
1493 
2005 
2125 
2543 

2905 

CO~-Pro- 
duktion 
ccm pro 

Min. 

264 
561 

Respira- 
torischer 
Quotient 

0,804 
0,840 

0,849 
0,812 
0,866 
0,894 
0,876 
0,838 
0,891 
0,941 
0,938 

i 
o �9 I T o t a l e  A I -  

CO2 /0 I n  v e o l a r v e n t i -  
der Alveo. lation in 
larluf~ Litern pro 

Min.  1) 

5,70 
6,04 

6,04 
6,14 
6,10 
6,23 
6,36 
6,44: 
6,20 
6,28 
6,10 

662 
737 
922 

1057 
1398 
1251 
1788 
2000 
2386 

3455 1,19 

5,80 
11,6 

13,6 
15,2 
18,8 
21,1 
27,6 
24,7 
35,6 
39,3 
48,2 
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Wenn wir im Augenblick nut die Resultate jener Versuche in Betracht 
ziehen, in welehen der Sauerstoffverbrauch nicht ungefahr 1500 ccm pro 
Minute fiberschritt, so sehen wir, dass der Alveolar-COs-Druck bestandig 
steigt, wenn die Arbeit an Intensit~t zunimmt ~ach dem I { a l d a n e -  
P r i e s t l e y s c h e n  Gesetz muss jede Steigerung im Alveolar-CO2-Druck zu 
einer vermehrte~ T~tigl(eit des Atemzentrums und zum Auftreten der Hyper- 
pnoe ftihren, und wir k0nnen daher logischerweise erwarten, dass die 
Hyperpnoe der Muskelarbeit yon einer durch die im K0rper erzeugte Ver- 
gr0sserung der CO~ verursachten Steigeruug des Alveolar-COs-Druckes her- 
rfihrt. Wenn wir jedoch obige Tabellen betrachten, sind wir sofort durch 
den kleinen Umfang, in welchem der Alveolar-CO.~-Druck zunimmt, betroffen. 
Auf Tabelle 14 findet man z. B. den h~chsten Alveolar-COs-Druck, wean 
die COs-Bildung bis zu etwas weniger als bis zum 5 fachen ihres ltuhewerts 
erh0ht ist. Der Prozentsatz der COs in der AIveolarluft ist bei diesem Punkte 
yon 5,70 auf 6,44, d. h. um 0,74% gestiegen, wahrend die Alveolarventilation 
um mehr a]s das 4fache des Ruhewerts gesteigert ist. Der Ver[asser war 
in diesen Versuchen die Versuchsperson und die Durchsicht von Tabelle 11 
zeigt, class, wenn er durch Atmen yon Luft, welche CO s enth~tlt, hyper- 
pnoisch gemacht worden ist, eine Steigerung yon 0,30/0 in der Alveolar COs 
n0tig ist~), um die Alveolarventilation um 100~ fiber den l~uhewert zu 
steigern. Wenn wir diese Zahlen auf die Versuche fiber Muskelarbeit 
anwenden, mfissten wir erwarten, dass eine Steigerung yon 0,74~ in der 
Alveolarluft dazu ffihrte, dass die Alveo]arventilation um das 3U~fache des 
Ruhewerts anstatt um mehr als das 4fache gesteigert wird. Ehe die Ursache 
dieser Diskrepanz erSrtert werden kann, ist es nStig, sorgf~ltig zu betrachten, 
was w~brend angestrengter Arbeit geschieht. 

Der Ausgangspunkt der modernen Untersuchungen fiber die Atmung 
w~hrend angestrengter Muskelarbeit ist in der Arbeit yon G e p p e r t  und 
Z u n t z  (47) zu finden. Diese Forscher tetanisierten die Hinterbeine eines 
Tieres, nachdem sie das Rfickenmark durchtrennt hatten, und fanden, dass 
nach einer kurzen VerzSgerung eine Hyperpnoe einsetzte. Das Einsetzen der 
Hyperpnoe war unver~ndert, wean alle nervSsen Verbindungen durchtrennt 
waren, aber sie wurde verhindert, wean die Blutgefasse, welche nacb den 
Gliedern ffihren, wShrend des Tetanus abgeklemmt wurden. Wenn nach 
Aufh0ren des Tetanus die Klemme entfernt wurde, begann eine Hyperpnoe 
nach ungef~ihr zwanzig Sekunden, wodurch klar gezeigt wird, dass, welches 
auch immer der Reiz ffir das Atemzentrum war, er durch den Blutstrom und 
nicht durch die Nerven zugeffihrt wurde. W~ihrend tier Hyperpnoe wurde 
geIunden, class der Prozentgehalt der COs in der ausgeatmeten Luft fiel, 
wRhrend der Prozentsatz der 0., stieg, und hiermit f i e lder  CO~-Prozentsatz 

,) Dabei muss daran erinnert werden, dass dieser Weft aus den auf S. 350 angogobenen 
Gr~inden zu hoch i.~t. 
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im arteriellen Blute, wahrend der O.~-Prozentsatz ungefahr derselbe wie vorher 
blieb oder sogar leicht erhSht wurde. Eine ahnliche Verminderur~g der CO s 
in der ausgeatmeten Luft und eine Steigerung des 02~ wurde auch bei einem 
Huude gefunden, weleher starke Muskelarbeit verrichtete, wie das Ziehen eines. 
Wagens, namlich O~ 16,49~ und CO~ 3,830/0 w'~hrend der Ruhe, O., 16,94~ 
und CO2 3,15~ w~i~rend der Arbeit. 

Diese Vert~nderungen in der Zusammensetzung der ausgeatmeten Luft  
und der Blutgase ffihrten diese Forscher zu dem Sehluss, dass die t-Iyper- 
pnoe weder yon Sauerstol~fmangel als solchemn oder yon L'berschuss der CO.,. 
verursaeht wird, sondern yon der Bildung irgend welcher anomaler Stoff. 
weehselprodukte, wie Milchs~ture, il~ den aktive~l Geweben herrfihr~e, we]che. 
ins Blur fibergehen und direkt das Atemzentrum reizen. L o e w y  (90), welcher 
nicht den Beweis erhalteu konute, dass diese anomalen Stlbstauzen vou der 
~iere ausgeschieden ivurden, kam zu dem .Schluss, dass sie leicht oxydiert 
werden mfissen, obgleich das schwer mit der langen Verz0gerurJg vereinb'tr 
ist, welche naeh Au[h0ren des Tetanus noch er~orderlich ist, bis das Atmen 
seinen normalen Urn fang wieder aufnimmt, und der noch ]~.ngeren VerzSgerung, 
his die Blutgase wieder ihre normale Konzeutration gewinnen. So finder~ 
wir in Versueh X[V von G e p p e r t  und Z u n t z  folgende Zahlen: 

12,42 nachmittags, Blutprobe in der Ruhe CO~ % 46,5 
12,49 ,, nach vier Minuten Tetanus CO.., ~ 19,3 

1,15 ,, Blutprobe in der Ruhe CO~ ~ 16,0. 
G e p p e r t und Z u n t z schreiben diese VerzOgerung in der Wiederherstellung 
des CO2~ im Blute der verminderten Alkalinit~.t zu, welche sie nachzu- 
weisen imstande waren, worln sie von L e h m a n n  (87) unterstfitzt wurden. 

Sowohl K a t z e n s t e i n  (80) wie L o e w y  (92) t'anden, dass der respira- 
torische Quotient wahrend streiiger Muskelarbeit erh0ht wurde und nach 
Schluss der Arbeit s~ch noch mehr erh0hte, dass er nachher aber unter die Norm 
sank und danii wieder bis zu seinem urspriingliehen Wert, vor Beginn der Arbeit 
stieg. L o e w y  erkl~rte dies als yon der Erzeugung anormaler Stoffwechsel- 
produkte in den Muskeln herrfihrend, welche dutch Erregung des Atem- 
zeutrums zu einer I-typerpnoe ffitlrten. Eine solche I-Iyperpnoe wfirde zu 
einer zur Sauerstoffaufnahme unverh~.ltnismSssigen CO2-Abgabe ffihren, und 
w~irde dazu dienen, eine Steigerung im respiratorischen Quotienten zu ver- 
ursachen. Die deutliehste Wirkung wfirde jedoch gleich nach dem Aufh~rezl 
der Arbeit gezeigt werden, wenii die Geschwindigkeit des Stoffwechsels rascb 
abnimmt, so class der respiratorische Quotient fiber 1,0 steigen kanu. Wenn 
dann die aaomalen Substanzen allmahlich versehwunden sind, wfirde eine 
bestimmte CO~-Menge zurfickgehalten werden, um den vorangegangenen fiber- 
massigen Verlust zu ersetzen, und das wfirde den respiratorischen Quotienten 
veranlassen, bald nachdem die Arbeit aufgehSrt hat, auf eine niedrige Zahl 
zu sinken. 
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Offenbar vernaehl~.ssigten diese Forscher ganz die M~Sglichkeit, dass die 
C02 einen Tell des Reizes ftir das Atemzentrum w~thrend der Muskelarbeit 
bildet, selbst wenn sie nnter ihren normalen Weft sinkt, und sie sahen die 
Ursache der Hyperpnoe in einem ganz neuen Faktor. Die Schwierigkeit, eine 
solche Theorie anzunehmen, wird aus dem klar, was in den vorangehenden 
Abschnitten gesagt worden ist. Es gibt jedoch einen weiteren Grund, weleher 
dieser Ansicht widerspricht. Wenn versehiedene Organe des KSrpers durch 
chemisehe Mittel wirksam mit einander verbunden sein sollen, ist es wesent- 
lich, dass die Substanz, welehe als Korrelator (Hormon)  wirkt, bei der 
Erzeugung ihrer Wirkung selbst entfernt werden mtisste. Wenn das nicht 
tier Fall ist, wird die riehtige Korrelation der T~ttigkeiten der Organe unmt~g- 
lieh sein, denn diese h~tugt davon ab, dass das eine Organ zu allen Zeiten 
bereit ist, rasch und genau auf Ver~inderungen in der T~itigkeit des anderen 
zu reagieren, und Anhaufung des ehemischen Korrelators infolge seiner lang- 
sameu Ausseheidung kann nur zu nutzloser und mSglicherweise perniziSser 
Hyperaktivit~it fOhren. Dies ist im Falle der Wirkung von Sekretin und 
yon Adrenalin yon D i x o n  und H a m i l l  (22) betont worden, aber es muss 
auch gelten, wenn die Tatigkeit des Atemzentrums dutch ehemische Mittel 
mit dem K/Srperstoffweehsel w~ihrend der Muskelarbeit in Korrelation treten 
soll. Die lang.e Naetlwirkung der Muskelarbeit, welche so klar in den 
erwhhnten Beobachtungen zu sehen ist, zeigt, dass die angenommenen ano- 
malen Stof[weehselsubstanzen kaum die wahren korrelationierenden Agentien 
zwisehen den aktiven Muskeln und dem Atemzentrum seiu ktSnnen. 

Sp~ttere Forseher haben die Alveolarluftveranderungen untersucht, um 
eine Erkl~irung dieses Problems zu finden. Tabelle 15 zeigt einige yon 
H a l d a n e  und D o u g l a s  ('26) umnittelbar naeh einer kurzen und heftigen 
Anstrengung erhaltene Resultate. Es wurden nacheinander drei Versuehe 
an derselben Versuchsperson gemaeht, wobei die vorangehende Anstrengung, 
welche im Auf- und Ablaufen yon Treppen bestand, in jedem Falle dieselbe war. 

T a b e l l e  15. 
Zeit nach Schluss der Alveolar-CO._,-Druck in 

Anstrengung mm gg 
10" 49,2 
3'0" 35,4 
6'30" 35,3 

12'30 '1 35,8 

10" 38,9 
8'0" 33,7 
6'30" 34,4 

10" 36,9 
310 ̀̀  34,4 
8'30 '1 32,4 

18'30" 33,7 
24'0" 36,2 

Normale Alveolarluft 39,0 
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Man sieht, dass die unmittelbare Wirkung der Anstrengung die war, 
den Alveolar-CO~-Druck zu heben, dass aber bei sukzessiven Versuchen 
die Steigerung geringer war und dass au[ die Steigerung eine Verminderung 
folgte, welehe ihr Maximum ungefahr 10 Minuten nach der Anstrengm~g 
erreichte, und die nach jeder nachfo]genden Anstrengung grSsser wurde. 
~'ach der Verminderung stieg der Alveolar-CO2-Druck wieder allm~hlich, 
aber erreichte seinen Normalwert erst ungef~hr nach Verlau~ einer Stunde. 
Diese Reihenfolge der Ver~nderungen in der Alveolarlu[t ist spater yon 
H o u g h  (78) best~tigt worden. 

Die Verminderung des Alveolar-CO.~-Druckes nach der Arbeit lasst so- 
,err vermuten, dass w i r e s  hier mit einem Ph~nomen zu tun haben, das 
demjenigen ahnelt, welches sich bei Sauerstoffmangel in der Atemluft zeigt. 
Wenn wir eine ~hnliche Erkl~.rung annehmen, dfirfen wir vermuten, dass 
die Muskeltatigkeit, infolge ihres fibermassigen Charakters eine gr0ssere 
Menge yon Sauerstoff erfordert als das Blut lie[err, und daher wird Milch- 
s~ure.gebildet. Diese gelangt in den Blutstrom und hilft der CO~ das Atem- 
zentrum zu reizen, so dass der Schwellenwert der CO.~ vermindert wird 
Der Reiz ['fir das Atemzentrum ist daher am Anfang der Arbeit gr6sser, als 
wir nach der Steigerung des Alveolar-CO~-Druckes allein schliessen k0nnten, 
und die fiberm~issige Hyperpnoe wfirde zu einem tats~ichlichen Auswaschen 
der CO e aus dem K0rper ffihren bis der Oberschuss der prSformierten 
CQ im K0rper beim Beginn der Arbeit ausgeschieden wordea ist. Der 
respiratorische Quotient mfisste daher zuerst stark erh0ht sein uud dana, 
wenn die Arbeit fortgesetzt wird, wieder auf seinen normalen Wert zurfick- 
sinken, welcher ffir den wahren Stoffwechsel zu der Zeit bezeichnend ist. 
Diese Ansicht wird dutch L o e w y s  und t ( a t z e n s t e i n s  Beobachtungen ge- 
stfitzt und wird durch jene yon H i l l  und F l a c k  (69) u~id yon P e m b r e y  
und C o o k  (21, 107) bestatigt. Der Punkt, bis zu welchem der Alveolar- 
CO2-Druck nach dem Au[h0ren der Arbeit sinkt, ist  ein Zeichen ffir das 
wahre Sinken des CO~-Schwellenwertes. Die langsame Steigerung des Alveolar. 
"CO.~-Druckes zeigt danach, dass die Milchsaure eine betr~chtliche Zeit lang 
im Blute bleibt, nachdem die umnittelbaren Wirkungen der Anstrengung 
vorfiber sind, und nur langsam ausgeschieden wird: pari passu hiermit 
sammelt sich die CO~ im K0rper an, um den Verlust wahrend der Hyperpnoe 
zu kompensieren. 

In den auf Tabelle 15 gezeigten Versuchen, muss sieherlich das 
meiste yon dem Uberschuss der pr~iformierten CO.~ w~hrend des ersten Ver- 
suches ausgeschieden worden sein, w~hrend nicht Zeit genug verstrich, 
um die gebilde~e Milchsaure auszuscheiden, ehe der nachste Versuch 
begann. Da der Schwellenwert der CO.2 zu Anfang des zweiten Versuches 
noch niedrig war, war die Steigerung des Alveolar-CO~-Druckes, welche 
direkt beobachtet wurde, wenn die Arbeit aufh0rte, viol geringer als im 
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ersten Versuche, und im dritten Versuche war er tatsachlich ungefiihr 
2 mm unter der Norm. Gleichzeitig kann man bemerken, dass die nach- 
folgenden Ver~tnderungen im Alveolar-CO.,-Druck in den beiden letzten Ver- 
suchen nicht weir voneinander verschieden sind, und es sieht daher so aus, als 
ob fast ein Gleichgewichtszustand erreicht worden sei, in welehem die Bildung 
yon MilchsSure durch ihre Ausscheidung ausgegliehen worden sei. Voraus- 
gesetzt, dass die' Arbeit nicht fiber das Mass tier Kriifte der Versuchsperson 
hinausgeht, scheint die Herstellung eines solchen Gleichgewichts m(~glich 
zu sein, und zwar auch, w~hrend man einem konstanten Sauerstoff- 
mangel in der geatmeten Luft ausgesetzt ist, mit der Ausnahme, dass wir 
in diesem Falle wahrseheinlich Modifikationen begegnen, welche von einer 
langsamen adaptiven Veriinderung herrfihren. 

A]s Stfitze hierzu m6gen zwei weitere Versuche angeffihrt werden (26), 
deren Zahlen au~ Tabelle 16 angegeben werden. Diese Versuche wurdeu an 
derselben Person gemacht, welche sich zu der Zeit ffir langes Distanzlaufen 
trainierte. Im ersten Versuch w'tr die Arbeit (Laufen) yon kurzer Dauer, im 
zweiten yon viel llingerer Dauer, obgleich der Schritt fast derselbe war und 
leicht beibehalten werden konnte. 

T a b e l l e  16. 

A]veolar-C0~-Druck in mm Hg 
Gerade vor dem Rennen 46,9 
Gerade nach dem Rennen yon 400 m 1'36" 58,0 

5' spltter 41,0 
15' , 39,0 
26' , 42,9 

Gerade vor dem Rennen 44,4 
Gerade naeh dem Rennen yon 12,9 km in 57' 51,0 

10' danach 40,0 
22' , 39,6 
60' , 44,2 

Man sieht, dass im zweiten Versuch die Alveolar-CO~-Druckverande- 
rungen nach der Arbeit tatsiichlich dieselben wie jene, im ersten Versuch 
gefundenen, waren, und wit mfissen schliessen, dass sich das Gleichgewicht 
zwischen der Bildung und der Ausscheidung yon Milchstture zu Beginn der 
Arbeit herstellte. Dementsprechend finden wir, dass der respiratorische 
Quotient am Ende der Arbeit im ersten Versuche den hohen Weft yon 1,10 
hatte, was zeigt, dass die Entfernung des Uberschusses praformierter CO~ 
noch nicht vollstandig war, wi~hrend sie am Schlusse der Arbeit im zweite~ 
Versuche die vollkommen uormale Zahl 0,87 zeigte. 

Dass die Erzeugung und langsame Ausscheidung von Milchsi~ure, welche 
die Alveolarluftveranderungen vermuten l~isst, eine Tatsache ist, wird durch 
die Arbeit yon R y f f e l  (112) gezeigt. Dieser Forscher hat die Menge der 
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wirk]ichen Milchsi~ure im Blur und im H a m  und ihre Verandecungen unter 
Bedingungen angestrengter Arbeit bestimmt. Folgende Tabelle zeigt eines 
yon seinen Resuitaten. 

T a b e l l e  17. 

Vet  der Arbei~; 
Unmittelbar nach Laufen in raschem 

Schritt wiihrend 2'45" 70,8 
45' sp~t~er 15,9 

Milchs~iure in mgms pro 
100 ccm Blur 

12,5 

Der LTberschuss der erzeugten Milchstture, als ein Resultat angestrengter 
~Iuskelarbeit dieser Art, versehwand aus dem Harn in ungefLthr 30' nach 
Schluss der Arbeit, aber diejenige im Blute war nach 45' noch nicht ganz 
verschwunden. Die Milchsiiureausseheidung im I-Iarn schien zu einer Aus- 
scheidung yon Mineralbasen zu gleicher Zeit zu ttihren. Eine entsprechende 
Veriinderung ia der AlkalinitSt des B]utes ist auch qualitativ yon B o y c o  t t 
und C h i s o l m  (18) nachgewiesen worden. Veriinderungen in der Lungen- 
ventilation, welche dem entsprechen, was au[ Grund der I-Iypothese fiber die 
Alveolarluftver~tnderungen geiiussert wurde, sind auch beobachtet worden. 

Es ist ersichtlich, dass die yon den sp~tteren Forschern beobachteten 
Tatsachen vollkommen mit den von den friiheren ausgesprochenen tiberein- 
stimmen. Die gegebeno Erklarung ist jedoch in den beiden FSllen ver- 

schieden. W~thrend die friiheren Forscher die anomalen Frodukte der 
mangelhaften Oxydation als den wesentlichen Faktor betrachten, beziehen die 
spiiteren die Regulation der Lungenventilation in Zustttnden angestrengter 
Arbeit auf die COs und betrachten die 3Iilchs~ture als einen Hilfsfaktor, welcher 
die COs nur darin unterstiitzt, um das Atemzentrum zu reizen. 

Verminderung des Schwellenwertes des CO.~-Druekes hat auf diese Weise 
eine starke Wirkung auf die Atmung, denn es ist eine grSssere Lungen- 
ventilatiou nStig, um den Alveolar-CO.,-Druek auf dem niedrigeren Schwellen- 
wert zu erhalten (bei irgend einer gegebenen Abgabe der CO2 aus dem 
K(~rper). Daraus folgt, dass im An[ang einer angestrengten Muskelarbeit 
(gerade wie bei einer Verminderung des atmosphiirischen Sauerstoffdruckes) 
eine betriichtliche Menge praformierter CO.~ entfernt werden muss, und 
wiihrend dies geschieht, wird die Atmung viel mehr erhSht, als es sonst 
der Fall sein wiirde. Dies stimmt mit der t~tgliehen Erfahrung tiberein, 
denn es ist wohlbekannt, dass beim Beginn starker Muskelarbeit die Atmungs- 
und t{erzbeschwerden sehr gross sind, und dass nachdem die Arbeit eine 
Zeitlang fortgesetzt wurde, sowohl die Atmung wie die Herzt~ttigkeit sich bei 
Werten beruhigen, welche ziemlich konstant bleiben, solange die Arbeit unver- 
andert bleibt. Es kann keineswegs behauptet werden, dass die Entfernung 
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des Uberschusses von vorgebildeter CO~ allein ffir diese Wirkung verant- 
wortlich Jst, obgleich sie eine grosse Rolle spielen muss, denn subjektive 
Empfindungen, sowie tatsachliche Beobachtungen (21) weisen darauf bin, 
dass andere Faktoren wie Steigerung der K~0rpertemperatur, das Auftreten 
von Schweiss usw. in Betracht zu ziehen sind. 

Gerade so wie die mit einem sich rasch entwickelnden Sauerstoffmanget 
verknfip[te heftige Hyperpnoe durch vorherige EntfernuL~g der C02 aus dem 
KSrper vermieden werden kann, so kann die fibermassige Hyperpnoe zu 
Beginn der Muskelarbeit vermieden werden. Bei forciertem Atmen wahrend 
ein oder zwei Minuten unmittelbar vor irgend einer heftigen Muske]an- 
strengung wie Rennen von 100--_'200 m wird man finden, dass es die 
Atembeschwerden am Schlusse in der fiberraschendsten Weise hebt (27). 
Die Menge der geatmeten Luf~ direkt nach der Anstrengung wird vermindert 
und die Menge der abgegebenen CO2 wird auch vermindert, so dass der 
respiratorische Quotient welt niedriger ist, als er es sonst sein wfirde. Die Puls- 
geschwindigkeit ist auch reduziert und kehrt schneller wieder  zur Norm 
zurfick. 

Wenn wit sehen, dass einige Wirkungen starker h'[uske|arbeit yon mangel- 
halter Sauerstoffversorgung der Muskeln herrfihren, kSnnte man daran denken, 
dass Atmen yon Sauerstoff wohltuend sein w[irde. Es ist o[t der Fall, 
dass wahrend einer kurzen und heftigen Anstrengung (z. B. Rennen kurzer 
Strecken mit grosset Geschwindigkeit) der Atem angehalten wird, his die 
Arbeit vollendet ist. Es ist bereits gezeigt worden (S. 373), dass, wenn der 
Atem angehalten wird, Symptome yon Sauerstoffmangel sehr rasch entstehen 
und sogar ganz deutlich werden, wenn die Verminderung in dem Alveolar- 
O,,-Druck keineswegsfibermassig ist. F(lllung der Lungen mit Sauerstoff, ehe 
der Atem angehalten wird, verhfitet diese Wirkung, und wenn ma~l folglich 
ebenso vo~' einer heftigen Anstrengung verf~hrt, mfissen die Atembeschwerden 
am Schlusse der Arbeit "v'ermindert werden, da die M0glichkeit grossen Sauer- 
stoffmangels, in Folge yon der Verminderung des S~uerstoffes in der Alveolar- 
luft vermieden wird. Dies ist zweifellos die Erklarung in vielen yon den 
Fallen, bei welchen H i l l  und F l a e k  (71, 73) und H i l l  und M a c k e n z i e  
(75) bei kurzen Distanzl~ufen und wenn starke Muske]arbeit mit angehalte- 
nem Atem geleistet wurde, nach tier Einatmung yon Sauerstoff gerade vor 
der Arbeit wohltuende Wirkungen beobachteten. Abgesehen hiervon ist es 
keineswegs klar, dass die blosse vorherige Einatmung yon Sauerstoff irgend 
eine besondere Wirkung hat~ wenn sie nicht mit forcierter Atmung verknfipft 
ist, wobei die wohltuende Wirkung der Entfernung der CO._, aus dem KSrper 
natfirlich gerade so erfolgen wird, wie nach forciertem Atmen yon Lu[t 
(27, 125), und sicherlich widerspricht der wiederholte Beweis einer Unm0glich- 
keit, Sauerstoff im KSrper durch Einatmung yon Sauerstoff aufzuspeiehern, 
entschieden dieser Vorstellung. 
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Wenn die Muskelarbeit in einer Sauerstoffatmosphare ausgeffihrt werden 
kSnnte, so w~re es wohl m~glich, dass die Bildung von Produkten uuvoll- 
kommener Oxydation in den Muskeln wenigstens in geringem Umfange ver- 
mindert werden wfirde, da die arterielle Sauerstoffspannung, die ganze Zeit 
abnorm hoch gebalten, und da die in der Masseneinheit des Blutes mit- 
ge[fihrte Menge yon Sauerstoff etwas erhSht wfirde. Es wurde von F e l d -  
m a n n  und H i l l  (57) gefunden, dass dies wahrend kurzer Perioden von 
Muskelanstrengung der Fall sei, und sie beobachteten, dass Einatmung. 
yon Sauerstoff w~ihrend der Muskelarbeit in betrachtlichem Umfange die 
Ausscheidung von Milchsaure im t tarn verhindert, welche vorkommt, wenn 
die normale Atmosphere geatmet wird. Dasselbe kSnnte auch in jeaen 
Fallen eintreten, in welchen der Atem angehalten wird, nachdem die 

Lungen mit Sauerstoff geffillt sind, obgleich durch die Kreislaufshemmung 
infolge des Fehlens der Atembewegungen jeder aus dieser Ursache ent- 
stehenden Wirkung entgegengearbeitet wfirde. 

Wenn wit anerkennen, dass die Milchsaure eine Rolle bei der Regu- 
lation der Atmung wahrend starker Muskelarbeit spielt, k0nnen wir woht 
fragen, ob sie es in geringem Umfange auch bei Mu.~kelarbeit ganz massigen 
Charakters rut. Zunachst wird durch die scheinbar inadaquate Steigerung 
des Alveolar-CO2-Druckes unter diesen Umst~nden und die allgemeine Tendenz 
des respiratorischen Quotienten zu steigen, wie auf TabeUe 14 gezeigt wird, 
die Ansicht gestfitzt. In diesen Versuchen veranlasste jedoch Verl~tngerung 
der Arbeit bis zu 20 Minuten, den respiratorischen Quotienten nicht wieder 
bis auf den vor der Arbeit erhaltenen Ruhewert zu sinken. Wenn fiber- 
dies die Arbeit aufh~rte, zeigte der A[veolar-CO~-Druck nicht deutlich die als 
charakteristisch ffir Milchs~turewirkgng beschriebenen Veranderungen, bis 
der Sch.ritt 7 km pro Stunde oder einen Sauerstoffverbrauch von ungef~thr 
1500--1700 ccm pro Minute fibertra[. Se]bst bei einem Sauerstoffverbrauch 
yon etwas fiber 2000 ccm pro Minute, wenn die Steigerung des Alveolar- 
CO_o-Druekes w~hrend der Arbeit geringer war als bei einem gemassJgteren 
Schritt, war die Verminderung des Alveolar-CO~-Druckes nach der Arbeit 
nut  gering. Tatsachlich schienen die Veranderungen im respiratoriseheu 
Quotienten bei gem~ssigterem Schritt fast ganz yon einem richtigen Wecbsel 
im Stoffweehsel berzurfihren, d. h. yon der Ausnfitzung eines gr~sseren Teiles 
der Kohlenhydrate ais wahrend der Ruhe. Soweit, wie die Fr~ge untersucht 
ist, haben wit keinen Beweis ffir die Bildung yon Milchsaure wahrend massiger 
Muskelarbeit, obgleich kein Zweifel darfiber bei dem letzten, auf Tabelle 14: 
gezeigten Falle bestehen kann, wo die Arbeit bei weitem anstrengender war und 
der respiratorische Quotient fiber 1,0 stieg. 

Es ist jedoch noch eine weitere Tatsache in diesem Zusammenhang 
in Betracht zu zieben. Es ist schon erwahnt worden, dass Steigerung 
der K~rpertemperatur die Tatigkeit des Atemzentrums erhShen kann, wobei 
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die Wirkung wahrscheinlich von der Temperatursteigerung des durch alas 
Gehirn fliessenden arteriellen Blutes herrflhrt. Wie wohl bekannt, wird die 
KSrpertemperatur durch Muskelarbeit erh0ht, manchmal in der bemerkens- 
wertesten Weise (69). Es ]st daher klar, dass durch die Steigerung der 
K~rpertemperatur leicht eine Wirkung auf die Atmung und daher auf 
den Alveolar-CO2-Druck zustande kommen kann, welcher demjenigen /ihnelt 
wie er durch die Entwickelung "con Milchs~iure verursacht wird. So lange 
noch genaue Kenntnis dieses Punktes [ehlt, ist es unm0glich, irgeud eine 
best~mmte Behaupiung fiber den Grad, bis zu welchem der Muskelstoi~- 
wechsel erh6ht werden kann, ehe die Bildung yon Milchs/iure ant'tingt, au[- 
zustellen. Es ist m~glich, dass Temperaturwechsel etwas mit dem ziem|ich 
niedrigen Wert des Alveolar-CO.,-Druckes w/ihrend gem/issigter Arbeit zu tun 
hat, abet andererseits scheint es, soweit wie die tatsachliche Beobachtung 
reicht, keinen gfiltigen Grund dagegen zu geben, wenn wir I - I a l d a n e  und 
P r i e s t l e y s  ursprfinglichen Schluss annehmen, dass L~berschuss you COo 
der einzige Reiz ist, weleher zu der erhOhten T~itigkeit des Atemzentrums 
unter dieseu Bedingungen ffihrt. 

Es ist bis jetzt keine grosse Anzahl yon Versuchen fiber die Wirkung 
der Muskelarbeit auf die Atmung gemacht worden, wenn die Versuchsperson 
pl0tzlich einem grossen Sauerstoffmangel in dar geatmeten Luft ausgesetzt 
wurde, aber L o e w y s  Versuche (94) scheinen zu zeigen, dass Milchs/iure ihre 
Gegenwart bei einer kleineren Mange yon Muskelarbeit ffihlbar macht, als as 
unter normalen Umst/inden der Fall sein wfirde. 

Viel Arbeit ist jedoch den Wirkungen der Muskelarbeit w~ihrend eines 
lttngeren Aufenthaltes in grosser HOhe ge~ridmet worden. Wie bereits 
in einem fr/iheren Absehnitt gezeigt wurde, ist der Schwellenwert der CO~ 
untar diesen Umst~inden wegen der Abnahme in der Alkalinit'-at des Blutes 
stark vermindert. Wenn wir annehmen, dass tier Schwellenwert des CO.~- 
Druckes unter diesen Umstanden yon 40 auf 27 mm herabgesetzt wird (wie 
auf Fig. 2), dann muss die Alveolarventilation im umgekehrten Verh~iltnis 
erhOht worden sein, d. tl. die Ventilation um 50~ gr0sser als unter normalen 
Umst~inden sein. Eine solche Steigerung in der Ventilation wfirde w~ihrend 
der Ruhe subjektiv unmerklich sein; abet sie wtirda w~ihrend der Muskel- 
arbeit sehr deutlich sein, well die Hyperpnoe bei einem guten Tell weniger 
Arbait als unter normalen Umst/inden fiberm/issig sein wfirde. Die Hyperpnoe 
w~hrend ~Iuskelarbeit in grosser H0tm ist immer fibermiissig, und sie ist iu 
der Tat das sichtbarste subjektive Anzeichen ffir den niedrigen barometri- 
schen Druek. 

Neuere Beobachtungen (32) an darselben Versuchsperson wie auf Tabelle 14, 
haben gezeigt, dass, nachdem sich die Person an einen baromatrischen Druck 
yon 458 mm Hg akklimatisiert hat, der Grad der Hyperpnoe wiihreud des 
Spazierengehens dem Grad der Depression des Schwellenwartes der CO.,. 
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entsprach, nach Analysen der Alveolarluft bei Ruhe berechnet, solange wie der 
Schritt nicht ungefahr 7kin pro Stunde oder einen Sauerstoffverbrauch von unge- 
[~ihr 1700 ccm fibertraf. Wenn man dies mit der Tatsache zusammenfasst, dass 
der Alveolar-CO.,-Druck sofort zu seinem normalen Wert ffir diese HShe, zurfick- 
kehrte nachdem die Arbeit aufgeh0rt hatte, und keine Zeicheu yon Schwankung 
zeig~e, und dass der respiratorische Quotient, ob nach der Alveolarluft oder 
nach dem gesamten Gaswechsel berechnet, keine Ver~nderungen zeigte, welche 
charakteristisch ffir Milchsaureentwickelung sind, so ist es ziemlich sicher, dass 
bei der Regulation der Atmung unter diesen Bedingungen nur wenig mehr 
beteiligt war als CO.,. Es b]eibt jedoch eine merkwfirdige und unerkl~rliche 
Tatsache, dass der Alveolar-CO.,-Druck wahrend der Arbeit entweder gar nicht, 
oder wenn, nur in geringstem Umfange gesteigert wurde. Diese Resultate 
zeigen, his zu welch fiberraschendem Grade sich der Organismus einer 
anomalen Umgebung anpassen kann, denn nach der Akklimatisation schien 
der Stoffwechsel wahrond massiger Arbeit ebensogut vor sich zu gehen wie 
in Meeresh0he, und tier atmospharische Sauerstoffmangel schien kompensiert 
zu sein. 

Bei weiterer Beschleunigung des Schrittes, his der Sauerstoffverbrauch 
au[ ungef~hr 2000 ccm pro Minute stieg, wurde die Hyperpnoe zu gross, um 
sie nur auf Rechnung der Verminderung des Schwellenwertes der CO., bei 
Ruhe zu setzen; gleichzeitig stieg der respiratorische Quotient wahrend der 
Arbei~ his fiber 1,0 und fie], wenn die Arbeit aufhSrte, ein gutes Stfick 
unter seinen normalen Wert, worauf er allm~hlich wieder stieg. Es waren 
daher alle Zeichen der Bi]dung you Milchs~iure und die daraus folgende 
weitere Verminderung des Schwellenwertes der CO., vorhanden. 

Wenn die Bildung der Milchsaure einmal anfing, zeigte sich, dass 
eine geringere Steigerung des al]gemeinen Stoffwechsels in grosser H0he 
ale auf einer niedrigen erforderlich ist, um eine wirklich heftige Wirkung 
zu erzeugen. So verursachte ein Saue'rstoffverbrauch yon 2000 ccm pro 
Minute in grosser H0he eine Steigerung des respiratorischeu Quotienten 
wSbrend der Arbeit fiber 1,0, ein WerL, welcher unter normalem atmosph~rischem 
Druck selbst dann nicht erreieht wurde, wenn tier Sauerstoffverbrauch auf 
2500 ccm pro Minute stieg. 

Es ist daher nicht fiberraschend, dass Versuehe jenes Typus, wie sie 
auf Tabelle 15 gezeigt wurden, in grosser H0he stark fibertriebene Ver- 
anderungen in der Alveolarluf~ entstehen lassen. Im Augenblick des Auf- 
h~)rens einer wirklich heftigen Muskelanstrengung, wie des sehr raschen 
Gehens bei steiler :Neigung w~.hrend einer Minute fand man, dass 
in der Regel der Alveolar-CO~-Druck niedriger, und haufig sehr viel 
niedriger war, als der normale Ruhealveolar-COvDruck ffir die H~he, anstatt 
viel h0her zu seiu, wie es unter dem normalen barometrischen Druck 
der Fall ist. Der AIveolar-CO.~-Druck fiel einige Minuten nach dem Aufh~ren 

A s h e r - S ~ i r o .  Ergebnisse der Physiologie. XIV. Jahrgang. ~6 
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welter und stieg dann langsam wieder, bis er nach 45--60 Minuten seinen 
normalen Wert wieder gewonnen hattc. Das Verhalten des respiratorisehen 
Quotienten entsprach den Ver/~nderungen in dem Alveolar-CO~-Druck, denn 
es konnte ein hSherer Wert als 1,3 direkt nach dem AufhSren, mit einem 
nachf~ Fallen unter die Norm und einer folgenden Steigerung be- 
obachtet werdea. 

Man sieht, dass die Reihen[olge der Erscheinungen nach dem Auf- 
h/3ren der Arbeit denselbeu Charakter, sowohl auf grosser H~he wie auf 
dem Meeresniveau, hat, wobei sich der einzige Unterschied in der Ver- 
~nderung des Alveolar-CO~-Druckes unmittelbar nach dem Aufh~ren zeigt. 
Es ist wahrscheinlich, dass die Erkl/~rung hierffir in der Tatsache zu 
finden ist, dass infolge des niedrigen Alveolarsauerstoffdruckes in grosser 
HShe der $auerstoff nicht rasch genug dutch das Lungenepithel dringen 
kann, um das Blut vollst/~ndig zu s/ittigen, wenn die Kreislaufsgeschwindigkeit 
als Reaktion auf die Steigerung des Stoffweehsels stark erh~ht wird. Das 
Atemzentrmn w/.irde daher, abgesehen yon der CO~, nicht nut  yon der 
in den Muskeln erzeugten Milchsaure beeinflusst, sondern auch yon dem 
wirklichen Sauerstoffmaagel im arteriollen Blur. Die Erniedrigung des 
Schwellenwertes der CQ durch die gleichzeitige Wirkung dieser beideu Fak- 
toren wtirde dana so gross sein, dass die Hyperpnoe gross genug wfirde, um 
nicht nur eine Steigertmg des Alveolar-CO~-Drucks zu verhindern, sondern 
sogar seine Abnahme zu veranlassen, und dies trotz der stark vermehrten CO 2- 
Abgabe. Da der respiratorisehe Quotient so stark erhSht war, folgt, dass der 
Alveolarsauerstoffdruck zu dieser Zeit stark vermehrt war, wobei tats/~chliche 
Beobachtungen eine durehschnittliche Steigerung yon 15 mm geben; der Wert 
hierffir wird, wenn der ruhende Alveolarsauerstoffdruck nur ungefahr 52 mm Hg 
anstatt des aormaleu 100 mm ist, leieht zu bestimmen sein. 

Wenn eine etwas weniger heftige Form der Arbeit ausge[fihrt wurde, 
so dass sie eine betr/iehtliche Zeit lang aufrecht erhalten werden konnte, 
wurde der Ubersehuss der praformierten CO.~, welche dem Grad der Herab- 
setzung des Schwellenwerts der C02 entsprach, wahrend der Arbeit entfernt, 
und der respiratorische Quotient war am Schlusse der Arbeit normal, ob- 
gleich er danaeh natfirlich raseh unter die Norm sank. Dem normalen 
Wert des respiratorischen Quotienten unter diesen Umst/inden entsprechend, 
war der Alveolarsauerstoffdruck ungefahr 10 mm niedriger als am Ende 
der Versuche yon kurzer Dauer. Bei den l~tngeren Versuchen war Zyanose 
des Gesichts und der Lippen w/ihrend der Arbeit deutlich sichtbar, indem 
die normale Farbe sehr rasch nach dem AufhSren zurfickkehrte, und 
dies beweist die oben angenommene Vermutung, dass w~ihrend strenger 
Muskelarbeit in grosser HShe das Blur in den Lungen ungenfigend mit 
Sauerstoff versorgt wird. Das fr~ihere zkuftreten yon Symptomen der Ent- 
wickelung yon Milchsaure in grossen HShen wahrend der Muskelarbeit 
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scheint yon dem Vecsagen der Fahigkeit herzurfihren, Sauerstoff in das Blur 
mit einer genfigenden Geschwindigkeit eiuzuffihren, wi~hrend auf dem Meeres- 
niveau der bestimmende Faktor die F.~higkeit des Kreislaufes ist, den Sauer- 
stoff in das aktive Gewebe zu transportieren. 

Der Austausch der Gase zwischen der Alveolarluft  und 
dem Blute. 

Zwischen der Luft in den Lungenalveolen und dem Blur in den 
Lungen liegen die Zellen, welche die W~tnde der Alveolen begrenzen und das 
Kapillarendothel. Diese beiden Gebilde sind diinn und scheinen geeignet, 
den Durchtritt yon Gaseu dureh einfache Diffusion zu f~rdern, aber es 
erhebt sieh sofort die Frage, ob dieser physikalische Prozess ffir eine 
hinreichend rasche Bef(~rderung der Gase aufkommen kanu, um die Bedtirf- 
nisse des K~)rpers unter allen Bedingungen der Ruhe und der Tiitigkeit zu 
befriedigen. 

Bei der Untersuchung dieser Frage sind zwei Hauptrichtungen der 
Forschung verfolgt worden. Die erstere ist die, gleichzeitig den Druck der 
Gase in der Alveolarluft und im Blute zu bestimmen, um festzustellen, ob 
die Gase in Ubereinstimmung mit dem Druekuntersehiede wandern, ein Ver- 
lauf, welcher natfirlich so lange bes werden muss, solange die Diffusion 
alleiu in Betraeht kommt. Die zweite ist die, zu versuchen, die wirkliche 
Diffusionsgesehwindigkeit der beteiligten Gase durch die Wi~nde der Alveolen 
ftir gegebene Unterschiede der Gasdrucke afff beiden Seiten der ~Iembran 
zu bestimmeu und festzustellen, ob das Resultat mit der wirklichen Menge 
des Gasweehsels des Organismus zu vereinbaren ist. 

Es besteht natfirlich keine Schwierigkeit in der Bestimmung der 02 und 
der CO,)in der Alveolarluft, aber es ist nicht so leicht, eine genaue Vor- 
stellung yon dem Druck dieser Gase im arteriellen Blute zu gewinnen. In 
de r  Regel sind Untersuchungen fiber diesen Punkt mit dem Aerotonometer 
gemacht worden. Mehrere Formen dieses Instruments sind benutzt worden~ 
aber das Prinzip, welches demselben unterliegt, ist bei jedem dasselbe; das 
Blut wird aus einem Blutgefass abgeleitet, so dass es mit einem beschr~inkten 
Volumen yon Luft, welche in dem Aerotonometer enthalten ist, in Be- 
riihrung kommt, und nachdem das Diffusionsgleichgewicht hergestellt ist, eine 
Analyse der Luft in dem Apparat ermSglieht, den Druck der Gase im Blute 
festzustellen. Nachdem das Blur den Apparat verlassen hat, kann es dem 
Tier wieder zurfickgegeben werden. Die spi~teren Instrumente sind mddifiziert 
worden, so dass ein rascherer Blutstrom mSglich ist, die vollendetsten, bisher 
angegebenen Formen sind jedoch diejenigen yon K r o g h  (82), we in einem 
yon ihnen das Luftvolumen auf die Gr~isse eines winzigen Bliischens re- 
duziert ist. 

2 ~  
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Eine ganzlich verschiedene Methode ist von H a l d a n e  und L o r r a i n  
S m i t h  (54, 55) vorgeschlagen worden, um die Sauerstoffspannung des die 
Lungen verlassendeu arteriellen Blutes zu bestimmen. Sie beruht au[ der 
Tatsache, dass, wenn das Blut mit einer Gasmischung, welche sowohl Sauer- 
stoff wie Kohlenoxyd enthNt, geschfittelt wird, sich das H~moglobin teilweise 
mit dem Sauerstoff und teilweise mit dem Kohlenoxyd verbindet, wobei die 
VerhNtnisse, in welchen es sich zwischen die beiden Gase verteilt, im Ein- 
klang mit dem Massenwirkungsgesetz auf den relativen Partiar-Drucken 
der beiden Gase beruhen, wenn man der Tatsache gebtihrende Rechnuug 
tr~tgt, dass das Kohlenoxyd eine viel machtigere Affinitat ffir Hamoglobin 
hat Ms der Sauerstoff. Wenn daher ein Tier oder ein Mensch Luft atmet, 
welche einen sehr kleinen Tell Kohlenoxyd enth~lt, his das Blut kein 
Gas mehr aufnehmen kann, und wir die Verh~iltnisse bestimmen, in welchen 
sich das Hamoglobin im Blute zwischen dem Sauerstoff und dem Kohlen- 
oxyd verteilt, und wenn wir auch den Partiar-Druck des KohIenoxyds im 
Btute in den Lungen bestimmen (dieser wird mit dem Partiar-Druck des 
Kohtenoxyds in der Alveolarluft identisch sein), ist es mt~glich, die Sauer- 
stoffspannung im arteriellen Blute, welches die Lungen verl~sst, zu berechnen. 

Die hauptsachlichsten, von den verschiedenen Forschern erreichten Re- 
sulfate, welche den Aerotonometer Rir die Beziehung der Spannung der Gase 
im Biute zu derjenigen der Gase in der Alveolarluft benutzten, sind kurz 
folgende. 

W o l f b e r g  (130), S t r a s s b u r g  (119) und N u s s b a u m  (102) fandeu, 
dass die Spannung der CO.~ nnd des O9 im ven(~sen Blute durchschnittlich 
dieselbe ist, wie die in der Luft in einem abgesehlossenen Tell der Lunge, 
~nd daraus schlossen sie, dass nut die Diffusion bei der Erzeugung des 
Ubergangs der Gase zwischen der Alveolarluft und dem Blute in Betracht 
kommt. H e r t e r  (67) erhielt als hSchste Zahl eine arterielle Sauerstoff- 
spannung von 10,44% einer Atmosphare. B o h r  (9), dessen Apparat, der 
~I~tmataerometer, eine verbesserte Form hat, welche einen rascheren Blutstrom 
er]aubte, land, dass die Sauerstoffspannung im ar~eriellen Blute in manchen 
F~llen die in der Alveolorluft fibertraf, w~hrend die C02-Spannung im arte- 
rielIen Blute manchmal niedriger als die in der Alveolarluft war. Er schloss 
aus diesen Resultaten, dass sowoh[ Sauerstoff wie Kohlensaure aktiv durch 
die Lungen bef0rdert werden k6nnen. F r d d ~ r i c q  (43, 44) erhielt das 
Resu[tat, dass die Sauerstoffspannung des arteriellen Blutes deuttich geringer 
war als die der Alveolarluft, u n d e r  widersprach ernstlich der Theorie, dass 
Sekretion yen Gasen in den Lungen stattfindet, eine Folgerung, in welcher 
er von W e i s s g e r  be r  ([~98) untersttitzt wurde. B o b r  (10), welcher die Lunge 
jeder Seite eine verschiedene Atmosphare atmen liess, land tatsachlich, dass 
CO., ausgeschieden wurde, wenn die eingeatmete Luft fiber 8% CO., enthielt, 
obgleich die ve~:~Sse CO.~-Spannung weir unter diesem Niveau war, ein Re- 
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sultat, welches klar eine aktive Exkretion von CO., nachzuweisen sehien. 
Schliesstich ist K r o g h  (83) auf Grund seiner Versuche mit einem sehr 
verbesserten Aerotonometer zu dem Schlusse gekommen, dass die Oe-Spannung 
im arteriellen Blute immer niedriger ist als in der Alveolarluft, wShrend die 
CQ-Spannung im arteriellen Blute immer gleich der in der Alveolarlus ist. 
Er glaubt, dass die Absorption von Sauerstoff und die Ausscheidung der 
CO.., in den Lungen nur durch Diffusion stattfindet, und er hat eine Reihe 
von Einw~inden gegen B o h r s  Ansich~ erhoben. 

H a t . d a n e  und L o r r a i n  S m i t h  fanden mit Hilfe der KohlenoxYd- 
,nedmde, dass die arterielle O~-Spannung yon Menschen und Tieren immer 
betr~ichtlich h~her als der Alveolar-Q-Druck war und das Sinken der KSrper- 
temperatur zu einer Verminderung der arteriellen Sauerstoffspannung ffihrte. 
Sauerstoffmangel schien den Unterschied zwischen den arteriellen und den 
Alveolarsauerstoffdrucken zu steigern. L o r r a i n  S m i t h  (117) land auch, 
dass Steigerm~g der K0rpertemperatur, allgemeine In[ektion und BescMMigung 
des Lungenepithels eine Verminderung des Untersehieds zwischen dem arteriellen 
ur~d dem Alveolar O.,-Druck verursachten. 

Unglficklicherweise wurden diese friihen Versuche mit HiKe der Kohlen- 
oxydmethode in grossem Unffange durch eine Reihe yon Irrtfimern, au[ 
welche K r o g h  sehr mit Recht die Aufmerksamkeit lenkte, getrfibt. Zu 
der Zeit, we die Versuche gemacht wurden, hatte man die Faktoren, welche 
die Dissoziation des Oxdh~tmoglobins und des KohlenoxydMimoglobins beeh~- 
flussen, nur wenig untersucht, da die bei diesen Dissoziationen im Blute yon 
verschiedeL~en Individuen gefundenen Verschiedenheitetl und der Einfluss der 
Temperatur insbesondere unbekaunt waren. Wiederholung der Versuc'he yon 
D o u g l a s  und H a l d a n e  (~8), welche de,n Einfluss dieser Faktoren Beachtung 
schenkten (31), f~ihrten zu folgenden SchKissen. Unter Ruhebedingungen in 
normaler Luft oder in Lu[t, welche einen Uberschuss an Sauerstoff enth~ilt, sind 
die arteriellen uncl Alveolarsauerstoffdrucke gleich, und der Ubergang des 
Sauerstoffs aus der Alveolarlu[t in das Blur beruht ganz oder Fast ganz s uf 
Diffusion. Eine Erh0hung des arteriellen fiber den Alveolarsauerstoffdruck 
wird durch eine Verminderung des Sauerstoffprozentsatzes in der geatmeten 
Luft, durch Kohlenoxydvergiftung und durch Muskelarbeit zustaade gebracht, 
wobei der gemeinsame Faktor in diesen F~illen Sauerstoffmangel in den Ge- 
weben ist. Die ErhShung der arteriellen 02-Spannung scbeint yon der aktiven 
Sekretion des Sauerstoffs nach innen, wahrscheinlich dureh die Lungen- 
epithelien herzurfihren, indem die Sekretioa durch Stoffwechselprodukte 
angeregt wird, welche durch das Blur aus den Geweben, welche an Sauer- 
stoffmangel leiden, zu den Lungen gebraeht werden. Es scheint Zeit erfor- 
derlich zu sein, damit sich der sekretorisehe Prozess in vollem Umfange 
entwickeln kann. Auffallendere gesultate wurden wahrend eines l~ingeren 
Aufenthaltes auf einer HI0he yon 4300 m uuter einem barometrischen Druck 
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yon 459 mm Hg erhalten (32), we die arterielle Sauerstoffspannung, nachdem 
die Akklimatisation stattge~unden hatte, sogar bei Ruhe uL~gefahr 88,3 mm [-Ig 
war, wahrend der mittlere Alveolarsauerstoffdruck nur 52,5 mm betrug. Zu- 
nahme des Sauerstoffprozentsatzes in der geatmeten Luft verminderte diesen 
Unterschied, aber vernichtete ihn im Verlaufe einer halben Stunde nicht ganz 
Muskelarbeit, welehe den Stoffwechsel verzSgerte, verminderte den Unter- 
schied nieht. 

Es finden sich daher betrachtliche Unterschiede in den von den verschie- 
denen Forschern fiber die Frage der Gasspannung im arteriellen Blur gezogenen 
Schlfissen. Keine von den beiden benutzten Arten von Methoden ist ganz ein- 
wandfrei. Die hauptsachlichste Fehlerquelle bei Aerotonometerbestimmungen, 
abgesehen yon der Frage des operagiven Verfahrens und der Benutzung von 
An~sthetika, ist das m~gliche Verschwinden yon Sauerstoif im Blute auf 
seinem Wege aus den Lutagen nach dem Apparat, da infolge der Form der 
Dissoziatiouskurve des Oxyh~imoglobins ein sehr kleines Verschwinden yon 
Sauerstoff eine grosse Verminderung der Spannung des Gases im Blute in 
sich schliesst. P f l f i g e r  (108) lenkte die Aufmerksamkeit auf die Tatsache, 
dass Blur, welches rasch einer Arterie entnommen wird, sich in der Farbe 
verdunkelt, und land dementsprechend, dass, je raseher das Blut in der Blut- 
pumpe evaku~ert wurde, um so gr~sser die Sauerstoffabgabe war. Dieses 
rasche Verschwiuden des Sauerstoffs ist viel deutlicher bei Blur, welches 
einem Tiere im Zustand der Asphyxie entnommen wurde, wie deutlich 
iu S t r o g a n o w s  Versuchen gezeJgt wird (120). Der Sauerstoff scheint in 
irgend einer festen Kombination fixier~ zu sein, obgleich dies nicht not- 
wendigerweise besagen muss, dass eine aquivalente Menge von COs gebildet 
worden ist. Die VerzSgerung, welche eintritt, ehe Btut, welches die Lungen 
verlasst, in das Aerotonometer eintreten kann, wird natfirlich einen Oxydations- 
prozess der Art, wie ihn P f l~iger zeigte, begfinstigen. Bei der Kohlenoxyd- 
methode wird andererseits die arterielle Sauerstoffspannung in den Lungen 
wirklich bestimmt, da das der Punkt ist, bei welchem die beiden beteiligten 
Gase ihre Wirkung auf das Blur ausfiben. Die Hauptfehlerquellen bei der 
letzteren Methode liegen in der Bestimmung der Verteilung des I-Iamoglobins 
zwischen den Sauerstoff und das Kohlenoxyd, und in dem Erkennen aller 
jener Faktoren, welehe die Dissoziation yon Oxy- und Kohlenoxydh~moglobin 
beeinflussen kSnnen. Wenn ein rascher, obgleieh beschr~nkter Oxydations- 
prozess im Blute stattfindet, mfissen die Aerotonometerbestimmungen der 
arteriellen Sauerstoffspannung zu niedrige Werte geben, u n d e s  ist aus 
theoretischen Griinden mSglieh, dass die Kohlenoxydmethode nur minimale 
Werte geben kann. 

Die direkte Bestimmung der Sauerstoffmenge oder der Kohlens~iure, 
welche w~hrend des Lebens bei einer gegebenen Differenz des Druckes auf 
den beiden Seiten der Membran durch die Lungen diffundieren kann, ist 
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gegenwiirtig unm~glich. Aueh scheint es nicht mSglich zu sein, hinreichend 
verl~issliche Dateu iiber die versehiedenen Zahleu zu erhalten, welehe er- 
forderlieh sind, um diese Werte aus dem mittleren Oberfl~iehenareal der 
Alveolen oder Lungenkapillaren, der Dieke der dazwischen liegenden Membran, 
dem in der feuchten ~embran in Betracht kommenden L~sliehkeitskoeffizienten 
usw. zu bereehnen. B o h r  (11) hat jedoch eine ~iusserst sinnreiche Methode 
benutzt, um diese Werte aus einer direkten Bestimmung der Ubergangsge- 
sehwindigkeit eiues tr~igeu Gases, Kohlenoxyds, aus der Alveolarluft in das 
Btut abzuleiten. Zu diesem Zweeke hat er die ~ilteren Versuehe yon G r 4 h a n t  
und yon H a l d a u e  und L o r r a i n  S m i t h ,  sowie eigene Versuche be- 
nutzt, u n d e r  kam zu dem Schlusse, dass bei einem Mann yon 70 kg 
ungefiihr 13 ccm Kohlenoxyd dureh die Lungen- und Kapillarepithelien pro 
Minute, bei einem Untersehied yon 1 mm des Partiar-Druckes auf den 
beiden Seiten tier Membran wiihrend der Ruhe diffundieren kOnnen u,~d 
ungefihr 28 cem wiihrend einer he[tigen, dutch Muskelarbeit herbeigeffihrten 
Hyperpnoe, (13). Diese Werte sind jedoch, infolge der versehiedenen Fehler 
in der Bereehuungsmethode, etwas zu niedrig, und K r o g h  hat in einer 
anderen Versuchsreihe, welche sich auf denselben Punkt bezog, Zahlen yon 
uugef~ihr 20 ccm pro Minute wiihrend der l%uhe und ungef~ihr 31 ccm 
w~ihrend foreierter Hyperpnoe gefunden, wobei die Versuchsperson ungefiihr 
60 kg wog. Aus diesen Zahlen ist es mOglieh, die Geschwindigkeit zu be- 
reehnen, mit weleher Sauerstoff und Kohlens~iure dutch die Membran unter 
~hnlichen Bedingungen diffundieren wird, da.  dieselbe direkt proportional 
dem Absorptionskoeffizienten und umgekehrt proportional der Quadratwurzel 
aus der Dichtigkeit der beteiligten Gase variiert. Wenn wir K r o g h s  
Zahlen als Grundlage nehmen, dann sind die Diffusionskonstanten oder 
Diffusiousgesehwindigkeiten ftir einen Unterschied yon 1 mm partiellen Druck 
auf den beiden Seiten der Membran ffir Sauersmff ungefi~hr 25 ccm pro 
Minute w~thrend der Ruhe und 38 ccm w~thrend der I-Iyperpnoe, ffir Kohlen- 
s~iure ungefiihr 491 ccm pro Minute w~thrend der Ruhe und 762 ccm wiihrend 
der Hyperpnoe. 

Die Gtiltigkeit irgend einer I-Iypothese muss, ehe sie zur Erkliirung der 
Tatsache, mit welcher sie zu tun hat, verwendet wird, geprfift werden. 
Um daher zu bestimmen, ob die Diffusion durch die Lungen ffir die Be- 
dtirfnisse des l~6rpers in bezug auf seinen Gaswechsel in Betracht kommt, 
ist es n(itig, festzustellen, ob das Produkt der Diffusionskonstanten und der 
mittlere Untersehied des Partiar-Druckes, wie man ihn auf beiden Seiten der 
Membran in den Lungen annehmen kann, genfigt, um eine hiureichend 
schnelle Ubermittelung yon Sauerstoff und Kohlensaure zu gestatten, damit die 
Bedfirfnisse des K(irpers unter allen mSglichen Bedingungen befriedigt werden: 

Die mittlere wirksame Differenz des Partiar-Druckes ist ein etwas 
scriwierig bestimmbarer Wert,  da der Partiar-Druck der Blutgase wiihrend 
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des Durchganges des Blutes durch die Lungen dauerad variiert; dies ist be- 
sonders der Fall in bezug auf den Sauerstoff, da der S~ittigungsgrad des H~tmo- 
globins mit Sauerstoff im arteriellen und venSsen Blut sehr verschieden sein 
kann, und die Gesetze, welche die Beziehung zwischen dem Partiar-Druck 
des Sauerstoffs und dem Sattigungsgrad des Hiimoglobins beherrscben, ver- 
wickelt sind. B o h r  (11) hat jedoch gezeigt, wie diese Werte festgestel!t 
werden k~nnen und hat den mittleren Unterschied des Partiar-Druckes auf 
den beiden Seiten der Membran ffir die verschiedenen S~ttt]gungsgrade des 
H~tmoglobins mit Sauerstoff im arteriellen und venSsen Blut, sowie ffir ver- 
schiedene Partiar-Drucke des Sauerstoffs in der Alveolarluft berechnet. 

Es wird klar sein, dass der mittlere Untersehied des Partiar-Druckes, 
welcher nach der Diffusionshypothese erforderlich ist, um den Gaswechsel 
unter normalen Ruhebedingungen zu erklaren, so klein ist, denn selbst beim 
Sauerstoff wfirde ein Unterschied yon nur 12 mm Hg eine Sauerstoffaufnabme 
von 300 ccm pro Minute bei einer Diffusionskonstante von 25 ccm gestatten, 
dass nichts welter aIs der einfache physikalische Vorgang erforderlich ist, 
um die Tatsachen zu erklaren. Bei der Ausscheidung von selbst sehr grossen 
Mengen yon CO2, wfirde der notwendige mittlere Unterschied des mitfleren 
Druckes sehr klein sein, denn w~thrend tier Hyperpnoe mtisste ein Unterschied 
des Partiar-Druckes yon 5 mm die Diffusion yon fast 4000 ccm der CO~. 
aus de,n Blute in die Alveolarluft erkl~ren. Manche yon Bohrs  Versuchen 
fiber die CO.~-Spannung im Blute scheiuen ungeachtet der Kritik, welche 
sich gegen dieselben gewendet hat, jedoch _so schwer zu erkl~ren, dass 
wir noch immer Vorsieht walten lassen mfissen, ehe wit die Lehre, 
dass der Obergang der CO~ unter allen Umstttnden yon der Diffusion allein 
zustande gebracht wird, annehmen. B o h r  hat selbst in seinen sp~iteren 
Arbeiten den Umfang, bis zu welchem die Diffusion die Tatsachen des respi- 
ratorischen Gaswechsels erkl~ren kann, erkannt, und er nahm an, dass der 
Zweck der sekretorischen Thtigkeit der Lungen der ist, solche Spannungs- 
differenzen zu erzeugen, wie sie ffir den Gaswechsel durch Diffusion geeignet 
sind, sowie um die Gasspannung im Blute, welches die Lungen entsprechend 
den Bedtirfnissen des Organismus verlasst, zu regulieren. 

Wean wir wieder auf die Frage des Durchgangs yon Sauerstoff zurfick- 
kommen, mfissen wit daran denken, dass wir es nicht nur mit Ruhezust~nden 
oder mit solchen, welche nur m~tssige Arbeit in sich schliessen, zu tun 
haben, sondern aueh mit Zust~inden, wo der Stoffwechsel und die Sauerstoff- 
aufnahme maximal sind; ausserdem mfissen wir uns erinnern, class das aktive 

L e b e n  mit einer sehr grossen Verminderung in dem O~-Druck in der Alveolar. 
luft vereinbar ist. Es wird genfigen, wenn wir die Diffusionshypothese an 
zwei Beispielen dieser Art untersuehen. 

B o h r  hat berechnet, d a s s e s  mSglich ist, auf beiden Seiten der ~'[em- 
bran in den Lungen einen mittleren Unterschied des Partiar-Druekes yon 
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68 mm Hg zu erhalten. Wenn wir daher diese Zahl mit K r o g h s  grSsserer 
Diffusionskonstante yon 38 ccm multiplizieren, kommen wir zu dem Schluss, 
dass w~ihrend der Hyperpnoe durch Mnskelarbeit 25~0 cem Sauerstoff 
durch Diffusion in das Blur eintreten kSnnen. Man sieht, dass diese Zahl 
erheblich niedriger ist als die tl0chste auf Tabelle 14 verzeichnete, und es 
gibt augenblicklich keinen Beweis, dass eine noch h0here Zahl als diese bei 
derselbeu Versuchsperson nicht erhalten werden konnte. Wir dfirfen jedoch nicht 
zuviel Gewicht auf diesen Punkt legen, da die ausserordentliche Hyperpnoe 
gut zu einer ErhOhung der Diffusionskonstante geftt~rt haben kann. Der 
Hauptpunkt  ist folgender: B o h r  ist, um einen so grossen Unterschied des 
Partiar-Druckes zu erhalten, gezwungen gewesen anzunehmen, dass (]as 
ven0se Blur nur bis zu 10~ seines normalen Wertes mit Sauerstoff ges~ittigt 
zum tterzen zurfickkehrt (eine Zahl, die fast sicher zu niedrig ist), und dass 
das arterielle Blur, welches die Lungen verliisst, nur bis zu einem Druck 
von 77 mm Hg, d. h. 23 mm unter dem normalen Weft, gesattigt ist. 

Wir befinden uns daher in einer etwas schwierigen Lage; denn es k0nnte 
scheinen, dass die Diffusionsgeschwi,~digkeit im besten Falle gerade imstande 
ware, die maximale notwendige Aufnahme yon Sauerstoff zu decken, ohue 
irgend eine MSglichkeit der Reserve zu lassen, w~thrend die ursprfingliche, 
Sauerstoffspannungen im Blute, welehe die Gewebe erreichen, abnorm niedrig 
sein wfirden, gerade zu der Zeit, wo eine hohe Sauerstoffspannung vermutlich 
erforder]ich sein wird. Aus Mangel an anderen Beweisen mfissen wir an- 
nehmen, dass die Diffusion der haupts~ichliche in Betracht kommende Faktor 
ist, welcher den Durchtritt yon Sauerstoff aus dem Blut nach den wirklichen 
Gewebszellen veranlasst, und die Diffusionsgeschwindigkeit wird offenbar yon 
dem mittleren Oe-Druek, welcher in den Kapillaren vorherrscht, bestimmt: 
deshalb sollten wir, abgesehen yon tatsiichlichen experimentellen Bestimmungen, 
zweifeln, ob die O.~-Spannung des ven0sen Blutes, welches die Gewebe ver- 
l~tsst, so niedrig ist, wie B o h r  angenommen hat, obgleich jede Steigerung 
der ven0sen O~-Spannung eine Verminderung des mittleren Unterschiedes 
des Partiar-Druckes, welcher ffir die Diffusion in den Lungen gilt, in sich 
schliesst. Wir wissen auch, dass rasche Oxydationsprozesse, wahrscheinlich 
im Blur, in den Lungen vorkommen (vergleiche P f l f i g e r s  und S t o l n i k o w s  
Versuche, sowie die unten erw~ihnten yon B o h r  und H e u r i q u e s ) ,  welche 
Prozesse sich steigern, wenn Sauerstoffmangel in den Geweben vorkommt; 
um dieselben rasch genug zu vervoHstitndigen, muss, wie man Sinrlgem~iss 
annehmen kann, ein hoher Sauerstoffdruck erreicht werden und eine langere 
Zeitlang in den Lungen fortdauern. 

Es ist wolff bekannt, dass eine Reihe yon Bergsteigern H~hen fiber 
6000 m erstiegen haben und in jener t t0he eine betr~ichtliche Zeit zugebrach~ 
haben. Der h6chste berichtete Aufstieg ist der des I-terzogs der Abruzzen, 
welcher die H0he yon 7500 m in dem Kara Korum Gebirge erreichte, wo 
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der barometrische Druck 312 mm betrug. Sowei~ man nach den vorliegenden 
Zahlen urteilen kann, wfirde tier Alveolarsauerstoffdruck bei diesem baro- 
metrischen Druck wahrscheinlich ungef~hr 30 mm Hg sein. Das Bergsteigen 
ist unter allen Umstanden eine ziemlich schwere Arbeit, und wit d~irfen kaum 
annehmen, dass der mit der Muskelaustrengung verknfip[te Sauerstofl~ver- 
brauch unter 1000 ccm pro Minute fiel. Um diese sehr m~tssigen Sauerstoff- 
mengen zu erhalten, wfirde auf Grund der Diffusionstheorie ein mittlerer 
Unterschied zwischen den Partiar-Drucken des Sauerstoffes in der Alveolar- 

1000 
luft und im Blut yon ~-~ oder 26,3 mm erforderlich sein. Wenn wit nach 

den allerletzten Untersuchungen fiber die Dissoziation des Oxyhamoglobins 
fin Blute urteflen, dann kSnn[e dieser Zustand nur erreicht werden, wenn 
das venSse Blur ganz frei yon Sauerstoff, und das arterielle Blut nur his zu 
7 %  seines Maximums ges~ittigt w~re. Keine yon diesen Bedingungen scheint 
mit dem Leben vereinbar zu sein. 

Selbst wenn die Dil~usionsgeschwindigkeit ungeheuer gesteigert wfirde, 
w~irde die S,,ittigung des Hamoglobins im Blute nicht 50% seb~es vollen 
Wertes mit einem Alveolarsauerstof/druck you 30 mm (siehe die Kurve in 
Fig. 6) fiberschrei~en und (]as Blur ausserordentlich dunket ~n der Farbe sein. 
Es ist nirgends berichtet, dass irgend eine der Versuchspersonen starke 
Zyanose zeJgte, und tats~tch]ich ist eine solche geringe Shttigung des arteriellen 
Blutes nur unter gew~hnlicheu Bedingungen zu finden, wo der Tod infolge 
yon Asphyxie drohend ist. 

Es ist kein Bedfirfnis vorhanden, Beispiele dieser Art zu h~ufen. Es 
ist genug gesagt worden, um zu zeigen, dass, wenn wir den positiven 
Beweis beiseite lassen, welcher durch viele Versuche ~iber die Spannung der 
Gase gelie[ert worden ist, die gegenw~irtig g~iltigen Zahlen fiber den Gegen- 
stand der Dif[usion durch die Lungen uns zu dem Schluss berechtigen, dass 
dieser Vorgang an sich nJeht gen~igt, um alle Phanomene zu erklaren, welche 
mit dem Gaswechsel zwischen dem Blur und der Alveolarluft verknfipft sin& 
Es ist nichts wahrscheinlicher, als dass weitere Forschung eine gewisse Zunahme 
in den Dif[usionskonstanten zeigen wird, und ferner darf die MSglichkeit, dass 
die Diffusionskonstanten auf einer grossen HShe auch materiell verhndert werden 
k~nnen, nicht ausser Acht gelassen werden. Ob Veranderungen dieses Charakters 
gentigen werden, um den Durehtritt yon Gasen aus rein physikalischen 
Gr~inden zu erkl~ren, muss zweifelhaft bleiben, bis die Sache dureh genaue 
Versuehe aufgekl~rt worden ist, aber es muss bier bemerkt werden, dass die 
Diffusionskonstanten um so grSsser erscheinen, je kleiner das Tier ist, indem 
sie tatsach]ich grob proportional dem relativen Stoffwechsel oder dem Ober- 
fl~icheuareal der verschiedenen Arten sind (11, 12, 28). Einstweilen erlaubt 
uns die Sekretionshypothese gewissermassen die Tatsachen, welche beobachtet 
wurden, zu erkl~tren, obg[eich wir die exakten, an der ,,Sekretion" beteiligtea 
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Vorgiinge unerkliirt lassen mfissen. An sich wfirde scheinbar die Sekretion 
yon Sauerstoff, welche die Retention einer ziemlich hohen arteriellen Sauerstoff- 
spannung in sich schliesst, ein fiir den Organismus sehr nfitz]icher Prozess 
sein, und die ttypothese tiberschreitet nicht die Grenzen der vern(inftigen 
Wahrscheinlichkeit, wenn wir daran denken, dass die Schwimmblase des 
Fisches ein Organ ist, welches auerkanntermassen fiihig ist, Sauerstoff bei 
~iusserst hohen Drucken abzusondern (113). 

Einige Faktoren, welche die Fiihigkeit des Blutes, Gase zu 
enthalten, beeinflussen. 

In letzter Zei~ ist die Aufmerksamkeit auf diesem Gebiete fast ganz 
auf ein Studium der verschiedenen Faktoren gerichtet gewesen, welche 
die Verbindung yon Eiimoglobin mit Sauerstoff beeinflussen. Es sol1 hier 
daher nicht die Frage des Zustandes der CO~ im Blute erOrtert werden, denn 
unsere Kenntnis dieses Punktes ist noch immer dieselbe wie sie in grSsseren 
Lehrbtichern angegeben ist (z. B. B o h r ,  Art. ,,BIutgase" in N a g e l s  I-Iandbuch 
der Physiologie des Menschen, oder L o e w y ,  Art. ,,die Gase des KOrpers" in 
O p p e n h e i m e r s  Uandbuch der Biochemie). Ein Punkt mOge jedoch er- 
wiihnt werden. Infolge des grossen Fortschrittes der physikalisch-chemischen 
Kenntnisse haben derartige Ausdrticke wie Aciditiit oder Alkalinit~tt eine be- 
stimmte Bedeutung gewonnen, da die wahre Reaktion jeder Fliissigkeit auf 
der relativen Konzentration der darin enthaltenen t-I" und OH'-Ionen beruht. 
Das Blut selbst zeigt versehiedene Reaktionen, je nach dom benutzten Indi- 
kator, und in manchen Fallen (z. B. mit Lakmus) scheint es eine ganz deut- 
liche Alkalinitiit zu besitzen. Wenn die relativen I(onzentrationen der I-I' 
und OH~-Ionen jedoch untersucht werden, findet man, dass die wahre Reaktion 
des normalen Blutes nicht welt yon der l~-eutralitiit onffernt ist. 

Der Hauptfaktor, welcher bestrebt ist die Aciditiit im Btute zu fSrdern, 
ist die im Gewebsstoffwechsel entstehende Kohlensiiure. Wenn eins zweite 
Siiure dem Blute ausserhalb des KSrpers zugesetzt wird, kann die wahre 
Reaktion des Blutes fast unveriindert bleiben (Vergleiche L. J. H e n d e r  s on ; 
diese Ergebnisse, VIII. S. 254. 1909) da jede Tendenz zur Zunahme der 
Acidit~it leicht durch Abgabe yon freier CO.~ kompensiert werden kann, wenn 
nicht die ~Ienge zugesetzter Siiure fibermiissig gross ist. Diese Tatsache e.r- 
weckt manchmal Zweifel daran, die verschiedenartige Tiitigkeit des Atem- 
zentrums dureh Veriinderung der H'-Ionenkonzentration des Blutes erkliiren 
zu k~nnen. Man muss jedoch daran denken, dass die Ausscheidung yon C0,~ 
aus dem Blute im lebenden [~(irper yon der Geschwindigkeit ihrer Ent- 
fernung dutch die Lungen abhangt, welche selbst durch die Tiitigkeit des 
Atemzentrums bestimmt wird. Wenn daher die Ventilation der Lungen 
nicht imstande ist sine iiquivalente l~Ienge yon CO~ zu entfernen, wenn 
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eine solche S~ture, wie Milchs~ture pbtzlich im l~bersclmss im K0rper erzeugt 
wird, dalm muss alas Blur, welches die Lungen verl~isst, eine verminderte 
Alkalinit~it haben, obgleieh eine solche Verminderung der Alkalinit~it infolge 
der ausserordentlichen Empfindlichkeit des Atemzentrums ffir kleine Reiz- 
ver~nderungen nicht sehr gross sein muss. Angesichts dessen, was wir jetzt 
fiber die Dissoziation yon Oxyhimoglobin wissen, ist eine detail]ierte Unter. 
suchung tier Einflfisse innerhalb des K0rpers dringend nStig, welche die 
Bedingungen, unter welchen die C02 in das Blur des Menschen gebracht 
wird, beeinttussen. 

Wenn wir uns zu den Beziehungen wendeu, welehe zwischen dem 
Sauerstoff und dem Blute bestehen, so ist es kaum ntitig den Einfluss des 
Partiar-Drucks des Sauerstoffs auf die Menge jenes Gases, welches in ein- 
facher LSsung im Blute enthalten ist, zu besprechen. Die Faktoren, welche 
die Verbindung yon Sauerstoff mit H~imoglobin betreffen, sind natfirlieh von 
viel gr/Ssserer Bedeutung, da der Druck, mit welchem sich der Sauerstoff aus 
Oxyhimoglobiu dissoziiert, der Faktor ist, welcher den anfSnglichen Druck 
desselbeu Gases in der Flfissigkr aus welcher die Zellen ihre unmittelbare 
Sauerstoffversorgung erhalten mfissen, bestimmt. 

Der Wert der frtiheren Arbeiten von P a u l  B e r t ,  H f i f n e r ,  Z u n t z  und 
L o e w y usw. fiber die Dissoziation des Oxyh~tmoglobins wurde in verschiedenen 
Graden beeintrSchtigt dutch die Unkenntnis aller Faktoren, welche den Vor- 
gang beeinflussen. P a u l  B e r t  fand, dass Temperatursteigerung den Sauer- 
stof~ veranlasste aus dem H~imoglobin be[ h(Sherem Druck in das Blur zu disso- 
zieren. B o h r ,  H a s s e l b a l c h  u n d I { r o g h  (14) waren die ersten, we]che er- 
kannten, bis zu welchem U,nt!ang die Dissoziation des I-limoglobins durch 
die gleiehzeitige Gegenwart yon CO,, beeinflusst win'de, wobei die Kurven, 
welche sie verSffentlichen, zeigen, dass, wenn der vorherrsehende Partiar- 
Druck der CO,, yon 5 mm Hg auf ungefShr 40 mm gesteigert wurde, doppelt 
so viel Sauerstoffdruek erbrderlieh war u,n denselben Grad von Sittigung 
des I-Ittmoglobins mit Sauerstoff zu erzeugen. B o h r  und seine Mitarbeiter 
waren aueh die ersten, welehe die wahre Form der Dissoziationskurve be- 
stimmten, welehe die Beziehung zwisehen dem Sauerstoffdruek und der 
Sttttigung des Himoglobins mit Sauerstott im Blur zeigte, und sie erkannten 
den Untersehied dieser I{urve bei versehiedenen Tieren, sowie ihren Unter. 
sehied yon der Dissoziationskurve des in Wasser aufgelOsten Oxyh~tmoglobins. 

Die letzten Untersuehungen von B a r  c r o f t  und seinen Mitarbeitern (4, 
5, 6, 7) haben viel neues Licht auf diese Frage geworfen. Der Einfluss der 
C02 auf die Dissoziationskurve des Oxyhttmoglobins ist bestatigt worden, und 
unserer Kenntnis der Wirkung der Temperatur auf diese Reaktioa ist eine 
viel gr6ssere Prttzision verliehen worden. Die letztere Wirkung ist wegen ihrer 
Gr~3sse beaehtenswert, da ein Untersehied von nur 5~ gentigt, um den Disso- 
ziationsdruck um 5 0 %  zu ver~tndern. B o h r s  Beobachtungerl fiber die Unter- 
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schiede der Dissoziationskurven yon Oxyh~imoglobin in wiissriger LOsung 
und desselben K0rpers in seinem natfirliehen Zustand im Blute sind 
auch best~ttigt worden, und es konnte gezeigt werden, class diese Unter- 
schiede yon dem verschiedenen Salzgehalt in den beiden Fltissigkeiten ab- 
httngen. Tats~tchlich zeigte es sich, dass die Dissoziationskurve einer 
Oxyh~imoglobinlSsung in destilliertem Wasser, welche vermittelst Dialyse 
m0glichst salzfrei gemacht wurde, praktisch sich als eine recht whlklige 
IKyperbel erwies, welehe der reversiblen Reaktion Hb + 0.~ ~ Hb 02 (siehe 
Fig. 6) entsprach. Die Dissoziationskurve yon Blur kann daher als eine 
Kurve angesehen werden, welehe sich yon einer recht winkligen tiyperbel 
ableite~, indem die Verdrehung dieser regelmiissigen Kurve durch die Gegen- 
wart yon Salzen bewirkt wird. Die Salze scheinen nicht nur infolge ihrer 
Konzentration, sondern auch dank ihrer besonderen Ionen, welche sie ent- 
stehen lassen, zu wirken. Selbst die Untersctfiede tier Dissoziationskurve bei 
verschiedenen Arten und m5glicherweise auch die bei verschiedenen Indi- 
vidnen derselben Art beobachteten Unterschiede, k6nnen, wenigstens teilweise, 
yon Unterschieden im Salzgehalt der verschiedenen Blutproben herrtihren, 
denn B a r c r o s  und Caro l s  fanden, dass eine HiimoglobinlSsung, welche 
mit den Salzen yon menschlichen roten Blutktirperchen hergestellt wurde, 
eine Dissoziationskurve hatte, welche v o n d e r  des mensehlichen Blutes lficht 
zu unterscheiden war, wtihrend dieselbe I-Itimoglobinl6sung, weleher die Salze 
yon roten Blutk(~rperchen yore Hunde zugesetzt wurden, dieselben Disso- 
ziations-Eigenschaften hatte wie das I-Iundeblut. Man darf jedoch nicht 
vergessen, dass ein derartiger Faktor, wie ein .Unterschied in der geaktion der 
verschiedenen Blutarten auch in dieser Verbindung ein mtichtiger Faktor 
sein kaan. Es ist tiberdies gezeigt worden, dass die Wirkung der CO~ auf 
die Dissoziation des Oxyhtimoglobins keine spezifische ist, sondern eine allen' 
Siiuren gemeinsame. Milchsiiure z. B., wenn sie dem Blut zugesetzt wird, 
ffihrt zur Dissoziation des Oxyh~moglobins bei hSherem Sauerstoff-Partiar- 
druck. Der Zusatz von freiem Alkali ftihrt zu einer umgekehrLen Wirkung. 
Es wird nicht nut  die Dissoziationskurve des Oxyh~moglobins durch Sauren 
veriindert, sondern die Geschwiudigkeit der rieduktion des Oxybitmoglobins 
wird unter einer gegebenen Reihe von Bedingungen durch den Zusatz yon 
Stturen (Ma t h i s o n  [96!) oder eine Temperatursteigerung ( O i n u m  a [103]) 
erh0ht und seine Wiederoxydation wird verztigert. 

Man wird daraus sehen, dass wir, wenn wir wfinschen irgend eine 
theoretische Vorstellung in betreff der Atmung auf die Dissoziatiou des 
Oxyhiimoglobins im Blut zu basieren, beachten mfissen, dass wir allen 
Hilfsfaktoren im K0rper, welche diesen Vorgang affizieren kSnnen, Rechnung 
tragen. D .h . ,  dass die Dissoziationskurve des Oxyhamoglobins im Blute 
des speziellen Individuums, a n  welchem experimentiert werden soll, unter 
solchen Bedingungen der Temperatur und des CO2-Druckes, wie sie im 
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KSrper vorherrschen, bestimmt werden mfissen (wobei die Bestimmungen 
notwendigerweise in vitro zu machen sind). Das Blut muss als solches 
benutzt werden, teilweise well dies tier einzige Weg ist sich geeignete Salz- 
konzentration zu sichern, teils weil Verd~nnung die Dissoziationskurve nach 

Prozen~satz der S~ttigung des H~moglobins mit Sauerstoff. 
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Fig. 6. 
D i c k e L in i e = Dissoziationskurve des Oxyhitmoglobins im Blare der Versuchsperson C. G. D. 
bei einer Temperatur yon 380 und bei dem Vorhandensein yon 40 mm CO_o (viele Be- 
obachtungen yon B a r c r o f G  D o u g l a s  und H a l d a n e ) .  - -  D i i n n e  L i n i e ~ D i s s o z i a t i o n s -  

kurve des Oxyhiimoglobins in reiner WasserlSsung bei 380 ( B a r c r o f t  und l~ober/~s) .  
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der rechtwinkeligen Hyperbel, welche ffir eine rein wltsserige H~imoglobin- 
10sung charakteristisch ist, zu verschiebt. Der CO.~-Druck sollte derselbe 
sein wie in der Alveolarluft oder ungefahr 40 mm Hg unter normalen Um- 
st5nden, um den Sachverhalt im arterieilen Blute darzustellen. 

Die Dissoziationskurve des Oxyh~imoglobins im Blute des Verfassers, 
welche als Resultat einer Anzahl yon Beobachtungen mit den obigen Vor- 
sichtsmassregeln erhalten wurde und die rechtwinkelige Hyperbel, welche die 
Dissoziation einer reinen LSsung yon Oxyhamoglobin darstellt, werden in 
Figur 6 gezeigt. 

Die Abweichung der Blutkurve yon der Dissoziationskurve yon reinem 
OxyhSmoglobin wurde yon B o h r  als von einer sekundSren reversiblen Re- 
aktion herrtihrend erklart, bei der die Dissoziation des H~moglobins in 
seinen eisenhaltigen Toil und Globin gleichzeitig mit der reversiblen Reaktion 
der Dissoziation des Sauerstoffs ffir alas ttamoglobiu stattfindet. Spatere Er- 
klarungen ffir diese Abweichung, sind auf die Hypothese basiert worden, 
dass das Hamoglobin infolge der Wirkungen der Salze einer Aggregation 
unterliegt (68, 31). 

Aus dem, was oben berichtet wurde, wird es k]ar sein, dass die Leichtigkeit, 
mit welcher Sauerstoff aus Hamoglobin in den Geweben frei gemacht werden 
kann, yon den augenblicklichen in den Geweben vorherrschenden Bedingungen 
beeinflusst werden muss. So begfinstigen Temperatursteigerung und Zunahme 
in der C02-Abgabe, verbunden mit der Tatigkeit eines Organs, die Frei- 
machung von Sauerstoff aus Oxyhamoglobin. Wir sollten nat~irlich erwarten, 
dass diese Wirkung am ausgesprochensten ware, wenn der Stoffwechsel des 
Organs stark vermehrt ware, z. B. in den Muskeln, welche zur Ausfiihrung 
schwerer Muskelarbeit benutzt wtirden, um einem Sauerstoffmangel entgegen- 
zuarbeiten, weleher sonst aus solchen Kreislaufsfehlern bei unzureichender 
Versorgung des Herzens mit Blur, odor mechanischer Verminderung des Blut- 
stroms, bei Verschluss der Blutgefasse in den Muskeln infolge zu an- 
haltender Kontraktionen, cntstehen k0nnten. 

Es muss jedoch hinzugeffigt werden, dass eine Begfinstigung der Sauer- 
stoffversorgung der Gewebe dutch diese Mitre! aller Wahrscheinlichkeit nach 
keineswegs so wichtig ist im Vergleich mit jener, die von einer wirklichen 
Steigerung der Kreislaufsgeschwindigkeit herrfihrt. K/irzliehe Beobaohtungen 
haben gezeigt, bis zu welehem Umfange das Minutenvolumen des Blutstroms 
gesteigert werden kann (s. unten S. ~5), und sie haben die iiberwaltigende 
Bedeutung dieses Prozesses bei der Steigerung der Transportgeschwimtigkeit 
yon Gasen zwischen den Lungen und Geweben betont. Diese Beobaehtungen 
lassen tatsachlich vermuten, dass der Durehgang yon Blur durch die Gewebe 
wahrend der Muskelarbeit so geschwind ist, dass die Erh0hung des CO2- 
Druckes im Blute der Kapillaren nicht gentigt, um irgend eine sehr aus- 
gesprochene Wirkung zu verursachen, denn ein Studium yon B o h r s  und 
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B a r c r o f t s  Kurven zeigt, dass eine sehr betrfichtliche Steigerung der 
CO2-Spannung erforderlich ist, urn eine irgend erhebliche Abweichung der 
Dissoziationskurve des 0xyh~imoglobins im Blute yon der Norm zu ver- 
ursachen. 

Beim Einsetzen schwerer Muskelarbeit und bei starkem Sauerstoffmange], 
wo Milchsaure raseh gebildet wird und in fiberm~issigeu Mengen in das Blur 
fibergeht, kann wahrscheinlich die Ver~i.nderung in dor Reaktion des Blutes 
in ausgesprochenem Grad das Freiwerden yon Sauerstoff in den Geweben 
begfinstigen. 

Es ist schon gezeigt worden, dass es einen Beweis daffir gibt, dass der 
KSrper selbst bei schwerer Arbeit ins Gleichgewieht kommen kann, wenn sie 
lange genug fortgesetzt wird, so dass die Bildung der Milchsiiure und ihre 
Entfernung ausgegliehen zu sein scheinen. Unter diesen Umst~inden wird 
die Bildung yon Milchstiure im KSrper durch die Entfernung einer fiber- 
mtissigen Menge yon CO., wtihrend der frfihen Stadien der Muskelarbeit 
ungefiihr kompensiert, und wir sollten daher erwarten, dass jede wohlt~ttige 
Wirkung, welche die Milchs~ure dadurch aus(ibt, dass sie das Freiwerden 
yon Sauerstof~ in den Geweben begtinstigt, in sehr grossem Umfange 
durch die Verminderung der CO.,-Spannung im Blute neutralisiert wfirde. 
Temperatursteigerung wiirde jedoch wirksamer sein, denn die Dissoziations- 
kurve ist ffir Temperaturver~uderungen h6chst empfindlich, und die Tempe- 
ratur des tiitigen Muskels muss hOher sein als diejenige anderer KOrper- 
teile. Sogar eine allgemeine Temperatursteigeruug ware in dieser Hinsicht 
vorteiltmft, denn obgleich sie den Dissoziationsdruck sowohl in den Geweben 
wie in den Lungen erh6hen wiirde, scheinen die Bedingungen in den 
Lungeu so gfinstig ffir den Eintritt yon Sauerstoff zu sein, dass die Wage 
noch immer zu gunsten der Gewebe ausschl~igt. 

Man k~nnte denken, dass, abgesehen yon den oben betrachteten 
Wirkungen, Ver~nderungen der Dissoziationskurve des Oxyhamoglobins im 
arteriellen Blur yon konstanterem Charakter stattfinden kOm~te~, um an- 
dauernder Ver~inderung des Stoffwechsels oder abnormem Sauerstoffmangel 
in der geatmeten Atmosph~ire zu begeguet~. Die Dissoziationskurven yon 
verschiedenen Individuen derselben Art zeigen kleine Unterschiede, "tber so 
viei bis jetzt festgestellt wurde, scheint die Dissoziationskurve jedes einzelnen 
Individuums liingere Zeit unter normalen Rt'hebedingungen konstant zu 
soin, obgleich die M6gliehkeit sehr geringer Variationen noeh nicht aus- 
geschlossen werden kann. Nach den verffigbaren experimentellen Beobach- 
tungen ist es wahrscheinlich, dass sich die normale Dissoziationskurve 
je nach der GrOsse des Tieres verfindert, da das Oxyhamoglobin im Blute 
bei den kleineren Tieren bei hi~heren Sauerstoff-Partiardrueken dissoziiert. 
Eine derartige Veriinderung in der Dissoziationskurve wfirde mit dem stark 
vermehrten relativen Stoffweehsel kleiner Tiere verknfip[t erscheinen, abet 
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die Zahlen gen~igen noch nicht, um uns zur Formulierung irgend eines 
bestimmten Gesetzes zu berechtigen. Soweit die Wirkungen der andauern- 
den Muskelarbeit die Dissoziation des Oxyh~moglobins betreffen, ist noch 
kein [3eweis vorhandeu, aber eine Reihe voo wertvollen Beobachtungen 
sind fiber die Wirkungen des langeren Aufenthalts in grosser H0he gemacht 
worden. 

Bar  c r o ~ t (3) hat gefundea, dass, wenn Blur yon einer Person genommen 
wird, welche eine Zeitlang in grosset H0he gewesen ist und dessen Disso- 
ziationskurve unter einem Partiar-COs-Druck bestimmt wird, welcher dem 
normalen Alveolar-CQ-Druck des in Frage kommenden Individuums bei 
SeehOhe entspricht, die Kurve dann deutlich yon der normalen abweicht, 
so dass die Dissoziation bei h0heren Sauerstoffdrucken stattfindet. Dies 
entspdcht, wie man bemerken wird, sehr gut den schon bescbriebenen 
Tatsachen, welche au[ eine verminderte Alkalinitat des Blutes unter diesen 
Umst~nden hinweisen. Wenn jedoch die Dissoziationskurve unter einem 
Partiar-COz-Drucke bestimmt wird, welcher jenem in der Alveolarluft der 
Versuchsperson auf jener besonderen H0he entspricht, auf welcher die 
Untersuchung ausgefCihrt wird, so finder man, dass sie so nahe als m0glich 
identisch mit der Dissoziationskurve ist, welche man unter normalen Be- 
dingungen bei derselben Person auf Meeresh0he erhalt. Mit anderen Worten 
kompensiert die Vermiuderung des Alveolar-CO~-Druckes au[ grosseu H0hen 
die verminderte ,,fixierte AlkalinitSt" des Blutes in solehem Um[ange, dass sich 
die wlrkliche Dissoziationskurve im arteriellen BIute unter diesen UmstSnden 
nicht bestimmbar ver~tndert. Tatsachlich kann natfirlich die Kompensation nicht 
absolut sein, da wir ohne eine wahre Verminderung der AlkalinitRt des Blutes 
auf einer HOhe nieht jene VermiLlderung des CO~-Schwellenwertes erhalten 
wfirden, welcher zur Hyperpnoe ftihrt, auf weleher die Herabsetzung des 
Alveolar-CO2-Druckes beruht. Das Verh~titen der Dissoziationskurve zeigt, wie 
gering die Verminderung der Alkalinit~t des ar~eriellen Blutes im K0rper 
sein muss. 

Wenn wir gelegentlich yon der AlkalinitRt des [:]lutes sprechen, ver- 
stehen wit i~1 tier Regel die Reaktion darunter, welcbe bei par~iellem Fehlen 
der im KOrper vorherrschenden COs-Menge erhalten wird, da die zur Be- 
stimmung der Reaktion notwendigen Ma~dpulationen in vitro- gew0hnlich zu 
dem Verlust einer betraehtlicheu ~Ienge yon COs dureh Diffusion ffihren, 
wenn nicht besondere Vorsichtsmassregeln getrof~en werden, um das zu ver- 
hfiten. Die Wirkung der Ver~nderung der COs-Spannung auf die Reaktion 
des Blutes ist sehOn in H 0 b e r s  Versuchen (76) sowie in den obenerw~hnten 
Versuchen yon H a s s e l b a l c h  und L u n d s g a a r d  zu sehen. Die aktuelle 
Reaktion innerhalb des K0rpers kann nur [estgestellt werden, wenn man 
Sorge trRgt, die Gegenwart der geeigneten C02-Menge zu sichern, und gerade 
in diesem Puukt habeu sich die letzten Untersuchungen der Dissoziations- 

A s h e r - S p i r o ,  E r g e b n i s s e '  d e r  P h y s i o l o g i e .  X I V .  ~ 
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kurven des Oxyhamoglobins im Blute als yon ausserordeatlichem Wert 
erwiesen. 

Andere Faktoren, welche die Sauerstoffversorgung der Gewebe und die Ent- 
fernung der CO~. daraus tiefgreifend beeinflussen kSnnen, sind in Veranderungen 
der Konzentration tier Substanzen, mit denen diese beiden Gase im Blute 
sich verbinden, zu finden. Unter sonst gleichen Bedingungen wtirde eine gr0ssere 
Konzentration dieser Substanzen bedeuten, dass fiir ein gegebenes Minuten- 
volumen des Blutstroms die Geschwindigkeit der Sauerstoffversorgung ffir die 
Gewebe und die Entfemung der CO~ aus denselben beschleunigt wird, 
vorausgesetzt, dass die Bedingungen in den Lungen gentigen, um die adiiquate 
Oxydation des H~tmoglobins und Entfernung der C02 aus dem Blute zu 
sichern. 

Eine Zunahme in der Anzahl der roten Blutk(irperchen pro ccmm und 
im H~tmoglobinprozentsatz im Blute ist schon lange als eine der Wirkungen 
des Aufenthalts au[ grosser tt0he erkannt worden. Dasselbe Bild ist auch 
bei kongenitalet~ Herzleiden, bei ehronischer Zyanose und bei chronischer 
Koh]enoxydvergiftung beobachtet worden. Bei allen diesen Zust~nden scheint 
ein gemeinsamer Faktor ffir die Veri~nderungen im Blute verantworflich zu 
sein-, ni~mIich eine Verminderung der wirksamen Sauerstoffspannung in 
dem Blur, welches die Gewebe erreicht (32). Die Konzentration des Httmo- 
globins scheint funktionell eine Anpassung zu sein, um diesem Gewebssauer- 
stoffmangel zu begegnen, denn es gestattet, dass eine gegebene Sauerstoff- 
menge aus dem B[ut an die Gewebe abgegeben wird, ohne eine so grosse 
Erniedrigung im Partiar-Sauerstoffdruck, wie es der Fall sein wtirde, wenn 
die Konzentration des H~tmoglobins geringer ware, falls die Kreislaufsge- 
schwindigkeit in beiden F~lien identisch ist. 

Die Geschwindigkcit des Gastransportes durch den 
Kreislauf. 

Es ist klar, dass die wirksame Versorgung der Zellen mit Sauerstoff 
und die Entfernung der CO~ aus denselben ffir die Befriedigung der Bedfirf- 
nisse des Stoffwechsels schliesslich yon der Adaquatheit des Blutstromes durct~ 
die Gewebe abhangt, gleichgiiltig, welche Veriinderungen in der Ventilation 
der Lungen oder in der Geschwindigkeit des Durchtritts der Gase durch die 
Lungenepithelien eintreten. Die Korrelation des Kreislaufs mit dem variieren- 
den Stoffwechsel des KSrpers oder seiner Teile, ist ein viel schwierigeres 
Problem als das der Lungenventilation. Bei der Besprechung dieser letzteren 
Frage haben w i r e s  nut mit tier Veranderung in der Amplitude oder Ge- 
schwiudigkeit der Atembewegungen zu tun, aber die variablen Faktoren, 
welchen wir beim Kreislauf begegnen, sind viel zahlreicher und verwickelter. 
Ohne auf diesem Gebiete zu verweilen, welches schon yon T i g e r s t e d t  in 
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diesen Ergebnissen (Bd. IV, p. 481, 1905. Bd. VI, p. 265, 1907) bearbeitet 
worden ist, dllr[en wir im Lichte der neueren Arbeiten solche allgemeine 
Eigenschaften des Kreislaufs betrachten, welche unmittelbar etwas mit den 
im vorliegenden Essay zu besprechenden Fragen zu tun haben. 

Die Funktion des Kreislaufs ist die, Substanzen zu und aus den Ge- 
weben zu transportieren, und es ist klar, dass die Eignung einer Flfissigkeit, als 
ein wirksames Transportmittel zu wirken, abhangt yon der Fahigkeit der 
Flfissigkeit, die fraglichen Substanzen zu enthalten, yon dem Umfange, bis 
zu welchera diese Substanzen der Masseneinheit dieser Flfissigkeit beim 
Passieren der Gewebe entzogen odor zugesetzt werdcn k0nnen, und yon 
der wirklichen Fl~issigkeitsmenge, welche i,nstande ist, die Gewebe in einer 
Zeiteinheit zu passieren. Die Geschwindigkeit der Sauerstoffversorgung 
der Gewebe und die Entfernung der CO2 aus denselben sind Probleme 
ahnlichen Charakters, wenn wir die Rolle des Kreislaufs betrachten, und 
wir k0nnen uns daher, der Einfachheit halber, auf die Frage der Sauerstoff- 
versorgung beschr~nken. 

Im vorigen Abschnitt ist die Aufmerksamkeit darauf gelenkt worden, 
dass eine Konzentratio~s-Steigerung des I-Iamoglobius im Blute, ceteris paribus, 
die Sauerstoffversorgung der Gewebe f0rdert. Die Konzentration des Blutes 
scheint sich jedoch mit der Ver~nderung der Stoffwechselgeschwindigkeit 
unter normalen Umst~nden nicht zu verandern und kann daher unter diesen 
Umst~nden ffir die Geschwindigkeit der Sauerstoffversorguag beiseite gelassen 
werden. 

Ohne die Geschwindigkeit zu ver~ndern, mit welcher das Blur you dem 
Herzen durch den ganzen KSrper getrieben wird, ist es m0glich, eine sehr 
grosse Veranderung in der Blutversorgung eines einzelnen Organes oder 
eiues isolierten Teiles des KSrpers durch lokale Gefasserweiterung, ver- 
bunden mit kompensatorischer Konstriktion an anderem Oft, zustande 
zu bringen. Es muss jedoch eine Grenze ffir diese Anspassung des Kreis- 
laufs an den Stoffwechsel geben. W~hrend heftiger ~[uskelarbeit, wo die 
moisten Muskeln im K0rper gleichzeitig tatig sind, kann wahrscheinlich 
eine blosse Neuverte[lung des Blutes im ganzen K0rper vermittelst der vaso- 
motorischen Ver~nderungen nicht irgend eine bedeutende Besserung der 
Sauerstoffversorgung der aktiven Teilc herbeiffihren. 

Es gibt noch einen anderen Faktor, welchem Rechnung getragen werden 
muss und der, ohne Veranderungen in der Geschwindigkeit des Blutstroms weder 
lokal oder allgemein notwendig zu machen, die Zellen instand setzt, eine ver- 
mehrte Sauerstoffversorgung zu erhalten. Dieser besteht darin, dass die aus 
irgend einer Bluteinheit bei der Durchstr~mung der Gewebe verbrauchte 
Sauerstoffmenge variabel ist. Unter normalen Umst~nden, bei Ruhe, enthalt 
das Blur in der rechten Halfte des Herzens ungefahr zwei Drittel oder eher 
weniger voa der Sauerstoffmenge des Blutes in der Aorta. Ein gr~sserer 
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Bruchteil kann jedoch verbraucht werden, wenn das Blur durch die GeWebe 
fliesst (siehe die yon K r o g h  und L i n d h a r d  (86) erhaltenen Zahlen, die 
in einem Falle ergaben, dass ungefiihr 73% des im arteriellen Blute enthal- 
tenen Sauerstoffs in den Geweben aufgebraucht wurden), aber die Grenze 
der Verbrauchsfiihigkeit scheint bei 80--85~/o zu ]iegen, da S t r o g a u o w  
(120) gefunden hat, dass das Spektrum des Oxyhiimoglobins noeh im Blute 
der Vena jugularis in dem Augenblick sichtbar ist, in welchem das Herz bei 
Asphyxie aufhCirt zu schlagea, und dieses Spektrum kann nicht nachgewiesen 
werden, wenn alas Verhiiltnis won Oxyhiimoglobin zu reduziertem Hiimo- 
globin geringer ist als 15%. Es scheiut daher unwahrscheinlich, dass die 
Sauerstoffversorgung der Gewebe bis auf mehr als das zwei- oder hSchstens 
zwei und ein halbfache des Ruhewerts bloss durch Veriinderuug der Ausnutzung 
des Sauerstoffs, wenu das Blut dutch die Gewebe fliesst, erhOht werden kann. 

Es bleibt uns daher der Sehluss, nachdem wir die oben erwiihnten Fak- 
toren zugestanden haben, dass, wenn die Sauerstoffaufnahme, welche wir 
wiihrend schwerer Muskelarbeit finden, einen tatsiichlich in den Geweben 
stattfindenden Sauerstoffverbrauch darstellt, das Hauptgewicht bei der Er- 
haltung der Sauerstoffversorgung auf das Herz gelegt werden muss. Mit 
anderen Worten muss die allgemeine Kreislaufsgeschwindigkeit, d. h. die 
Geschwindigkeit der Blutabgabe aus dem Herzen in einer Zeiteinheit, sehr stark 
erhOht sein, denn der Sauerstof[verbrauch kanu beim 5'Ienschen durch schwere 
Muske]arbeit um das 10fache des Ruhewerts oder sogar hi~her gesteigert und 
bei einer trainiertenPerson l~tngere Zeit auf diesem hohen Werte erhalten werden. 

H e n d e r s o n  (59, 61) hat vor kurzem die Aufmerksamkeit darauf ge- 
lenkt, dass die Bedingungen, welche die diastolische Ffillung der Ventrikel 
bestimmen, auch die Veriinderungen des Blutvolumens, welches bei jedem 
Herzschlag in die Arterien entladen wird, beherrschen und bestimmen. 
Er betrachtet die diastolische Erschlaffung der Ventrikel als das Hauptelement, 
welches die normalen Ver~,inderungen im Volumen des arteriellen Stromes 
bestimmt, denn seine Versuche zeigen, dass, vorausgesetzt, dass ven~ser 
Druek und Versorgung reiehlich sind, die Volumenkurven (oder die plethys- 
mographischen Aufzeichnungen der Kontraktionen beider Ventrikel) bei allen 
Schlaggeschwindigkeiten superponierbar sind. Die Volumenkurven tier Ven- 
trikel sind bei einer grossen Schlaggeschwindigkeit bloss ktirzere Bogen 
derselben Koutraktions- und Erschlaffungskurven, wie sie wiihrend einer 
langsamen Sch]aggesehwindigkeit erhalten werden, wobei der Umfang der 
Systole durch die Dauer der vorangehenden Diastole bestimmt wird. 

Auf der Grundlage dieses Prinzips der Gleichheit des Verhaltens in der 
Tiitigkeit des Herzens ist H e n d e r s o n  der Meinung, dass es mOglich ist, die 
Abgabe des Herzens pro Schlag oder pro Minute bei jeder gegebenen Ge- 
schwindigkeit zu berechnen, vorausgesetzt, dass die Erschlaffungskurve bei 
einer sehr langsameu Schlaggeschwindigkeit (der sogenannte ,, Vagusschlag "', 
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bekannt ist. Da die Erschlaffungskurve oder Kurve der Diastole einer Para- 
bet gleicht, folgt aus dieser Annahme, dass, wenn die Schlaggesehwindigkeit 
zunimmt, das Blutvolumen, welches die Ventrikel pro Minute verlasst, zu- 
nimmt, abet in allm~ihlich abnehmendem Umfange, bis bei einer bestimmten 
Schlaggeschwindigkeit die Abgabe pro Minute maximal ist. Jede weitere Be- 
schleunigung der Geschwindigkeit des Herzschlages wfirde dann zur Ver- 
minderung des Volumens des. Blutes, welches das Herz pro Minute verlasst, 
ffihren. H e  n d e r s o n s Versuche wurden an anasthesierten t tunden gemacht, 
abet  er seheint die A~sicht zu h'~ben, dass die Result~te im allgemeiI~en auf 
den normalen Kreislauf anw~ndbar sind, und dass die venSse Versorgung des 
Herzens wahrend der Ruhe im vollen Sinne des Wortes ad~quat ist, d. h., 
dass das Herz am Ende der Diastole bis zu seinem Maximum ausgedehnt ist. 

Nach dieser Hypothese muss die Geschwindigkeit des Herzschlages, 
welche die Dauer der Diastole bestimmt, der massgebende Faktor bei 
eiaer Steigerung der alas Herz verlassenden Blutmenge sein, wenn der 
Stoffwechset erllOht wird. Nach H e u d e r s o n s  Kurven zu urteilen, scheint 
es unwahrscheinlich, dass die Blutmenge, welehe das Herz in einer Zeit- 
einheit verlasst, um viel mehr als das Doppelte tier normalen Menge ver- 
mehrt werden kann, gleichgOltig, wie rasch das Herz schlagt. Wenn wir 
daher H e n d ers  o n s Ansicht ohne Modifikation annehmen, ist es klar, dass 
wir nicht imstande sind, einen Sauerstofftransport nach den Geweben gleich 
der beobachteten Sauerstoffaufnahme wahrend heftiger ~,[uskelarbeit erkl~ren 
zu kSnnen, selbst wenu wir eine StMgerung in tier Ausnutzung des im Blute 
enthaltenen Sauerstoffs volt zugestehen. Um die Diskrepanz zu erklaren, 
mfissen wir daher annehmen, dass die gesamte Sauerstoffaufnahme nicht 
den wirklichen Sauerstoffverbrauch der Gewebe selbst darstellt, sondern dass 
eine betr~chtliche Oxydation in den Lungen stattfinden muss, in welchem Falle 
es for das Blut unn0tig ist, so vim Sauerstoff nach den Gewebea zu f(ihren. 

B o h r  und H e n r i q u e s  (15) haben den Beweis erbracht, class unter 
manchen Umstanden ein sehr betr~chtlicher Gaswechsel in den Lungen statt- 
finden kann. Ihre Methode bestand darin, die Blutabgabe aus dem Herzen zu 
bestimmen, zu welchem Zweck das ganze Blut auf dem Wege der Arteria 
anonyma dureh eine Stromuhr abgeleitet und yon da durch die Arteria 
femoralis nach dem Tier zur~iekgeffihrt wurde, und aus dem Unterschied in 
dem Blutgasgehalt auf der rechten Herzseite und in dem arteriellen Blut zu 
berechnen, welcher Bruchtei! des gesamten Gaswechsels, tier gleichzeitig 
bestimmt wurde, durch die Zunahme im Sauerstoff und Abnahme der CO~ 
im arteriellen l~ach dem Gewebe fliessenden Blute dargestellt wird. Ihr 
Schluss war, dass durchsehnittlich ungefahr ein Drittet des gesamten respi- 
ratorischen Gaswechsels nicht auf diese Weise dargestellt wird, sondern yon 
Oxydationsprozessen in den Lungen herrfihrt. Die einzelnen Resultate, welche sie 
erhielten, waren sehr verschieden, denn in manchen Fallen r~ihrte~l anscheinend 
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mehr als 60% des gesamten respiratorischen Gaswechsels yon der Oxydation in 
den Lungen her, und die respiratorischen Quotienten dieses lokalen Oxy- 
dafionsprozesses zeigten aueh ausserordentliche Variationen. Wenn wit jedoch 
die Resultate so nehmen, wie sie sind, scheint der allgemeine Schluss unter 
den angewandten besonderen experimentellen Bedingungen berechtigt. Dieser 
Oxydationsprozess ist viel zu gross, um dem Stoffwechsel der Lungengewebe 
allein zugeschrieben zu werden, und muss in grossem Umfange der Oxydation 
der unvollstandig oxydierten Gewebsprodukte, welche im venCisen Blur nach 
den Lungen gebracht werden, entsprechen. 

Z u n t z  und H a g e m a n n  (133) haben eine urspriinglich yon G r ~ h a n t  
und Q u i n q u a u d  (49) eingeffihrte Methode angewandt, um die Ge- 
schwindigkeit der Blutabgabe aus dem tterzen bei Pferden wahrend der 
Ruhe und wi~hrend der Muskelarbeit zu bestimmen. Die Methode besteht 
darin den respiratorischen Gaswechsel des Tieres zu messen und gleiehzeitig 
den Gasg(chalt des arteriellen und ven6sen Blutes zu bestimmen; der Abfluss 
aus dem Herzen kann dann auf Grund der Annahme bereehnet werden, 
(htss der gesamte respiratorische Gaswechsel ganz durch die Differenz im 
Gasgehalt des arteriellen und veni~sen Blutes bestimmt wird. 

Die yon diesen Forschern erhaltenen mittleren Resultate sind au[ 
Tabelle 18 fiir Zusti~nde der Ruhe und miissiger Arbeit angegeben. Das 
Durchschnittsgewicht der benutzten Pferde betrug unge[~hr 347,5 kg. Mit 
eingeschlossen in Tabelle 18 sind einige yon Z u n t z  und H a g e m a n n  be- 
rechnete Resuitate, um den Saehverhalt wii}n:end sehr schwerer Muskelarbeit 
darzustellen. Die Basis fiir diese Berechnungen ist aus dem respiratorischen 
Gaswechsel, welcher wiihrend eines Versuches an einem 444 kg wiegenden 
Pl~erd gemacht wurde, abgeleitet (Versuch XCI, Z u n t z und H a g e m a n n), 
bei welchem sich zeigte, dass die Gesamteinnahme yon Sauerstoff pro Minute 
yon dem Ruhewert yon 1627 ccm w~thrend schwerer Muskelarbeit aui 
29342 ccm steigt, oder auf den Wert von 66,1 ccm O~ pro kg pro Minute. 
Der Sauerstoffverbrauch yon 22,94 1 pro Minute, der in der Tabelle sieh 
findet, stellt einen Sauerstoffverbrauch yon 66,1 ccm pro Minute pro kg bei 
einem Pferde desselben Gewichts dar, wie jene hatten, welche ffir dis 
Versuche wiihrend der Ruhe und massiger Arbeit benutzt wurdeu, und die 
fibrigen Zahlen sind dementsprechend berechnet, indem man die Pulsge- 
schwindigkeit als 70 pro Minute annahm. 

T a b e l l e  18. 

Ausfluss des Ausfluss des 
Horzens pro Pulsgeschwin- Herzens pro O,,-Yerb,'auch 

i digkeit pro Min. pro Min. in 1 Min. in 1 Schlag in 1 

Ruho . . . . . . .  l M':tssige Arbei~ . . . .  
Strenge Arboi~ . . . .  

29.2 
53,0 

245,5 

40 
55 
70 

0,73 
0,96 
8,51 

2,0~ 
5.0l 

22,94 
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Naeh diesen Zahlen nJmmt daher das Volumen des aus dem I-Ierzen 
ausgestossenen Blutes pro Sch]ag zu, und im letzten Beispiel in ungeheurem 
Umfang, trotz der Steigerung in der Pulsgeschwindigkeit: der Ansfluss aus 
dem gerzen pro Minute ist daher ein gut Teil grSsser, als wir nach der 
Steigerung der Pulsgeschwindigkeit erwarten sollten. 

B o h r  (11) hat diese Schlfisse yon Z u n t z  und H a g e m a n n  kritisiert. 
Sein Hauptargument ist, dass das maximale FassungsvermSgen des linken 
Ventrikels des Pferdes weir unter dem Betrag liegt, welchen Z u a t z  und 
H a g e  m a n n aus ihren Versuchen fiber fibermassige Arbeit ableiteten. Seine 
eigenen Messungen tier Kapazitat des Ventrikels [~hrten ihn zu der Annahme, 
dass 2 Liter die anatomiseh maximale Kapazitat ist. Auf dieser Zahl als 
Basis kommt er zu dem Schluss, dass wenigstens 25~ des'gesamten respira- 
torischen Gaswechsels w~ihrend fibermassiger Arbeit von den Oxydatious- 
prozessen herrfihren mfissen, welche in den Lungen stattfinden, und dass 
dies Verh~ltnis stark ~iberschritten werden kann, wenn das Fassungsverm~gen 
des Ventrikels weniger als 2 Liter betr~tgt. 

Jedoch unter der Annahme eines gr~sseren Prozentsatzes von H~mo- 
globin im Blur und einer grSsseren Ausnutzung des Sauerstoffs als in B o h r s  
Bestimmung, sowie unter Berficksichtigung der Tatsache, dass die Geschwindig- 
keit der Herzschlage i00 pro Minute beim P[erd w~hrend schwerer Muskel- 
arbeit fiberschreiten kann, ist es nach Z u n t z  (132) m~glich eine Sauerstof:b 
aufnahme von sogar 66,1 ccm pro kg zu erklaren, ohne einen Oxydations- 
prozess in den Lungen annehmen zu mfissen. Man braucht auch nicht an- 
zunehmen, dass der Ausfluss aus dem Herzen pro Schlag grSsser ist als das 
anatomisch maximale Fa~sungsvermSgen, wie es yon B o h r  ge[unden wurde, 
dessen Wert, ziemlich fibereinstimmend mit den spateren von ~I. M f i l l e r  (101) 
gemachten Beobachtungen fibereinstimmt. 

Bei der Untersuehung der yon B o h r  erhobeuen Einwande muss 
man an ein oder zwei Dinge denken. In den ursprfinglich von B o h r  
und H e n r i q u e s  gemachten Versuchen muss der Blutkreis]auf in den 
Geweben dnrch das angewandte experimentelle Ver[ahren ernstlich gehemmt 
und aller Wahrscheinlichkeit nach die Gewebszellen aus diesem Grunde 
starkem Sauerstoffmangel unterworfen gewesen sein. Dass irgendwelche rasche 
Oxydationsprozesse im Blute stattfinden kSnnen: scheint durch die Beobach- 
tungen yon P f l f i g e r ,  die oben erwahnt worden sind, festgestellt zu sein, aber 
die wirkliche, auf diese Weise verbrauchte Saue rstoffmenge ist gering. Es 
ist jedoch nicht wahrscheinlich, wenn wit nach diesen Versuchen urteilen, 
dass der" yon B o hr  angenommene Oxydationsgrad w~thrend des gew~hnlichen 
Lebens stattfinden kann, selbst wenn die Abgabe yon leicht oxydierbaren 
Substanzen aus den Geweben durch die Schwere der Muskelarbeit erhSht 
wird, obgleich es der Fall sein k~nnte, wenn ein wahrer asphyktischer. Zu- 
stand in den Geweben besteht. Allgemeine biologische Betrachtungen werden 
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uns auch ziigern lassen, B o h r s  Ansieht in toto anzunehmen, denn je grOsser 
die Oxydatiou in den Lungen ist, um so weniger ergiebig wird die Arbeit in 
den Muskeln ausgeffihrt werden. B ohr  glaubt, dass der Prozess die Muskeln 
instand setzt, eine Menge yon Arbeit zu verrichten, welche unrn(~glich sein 
wtirde, wean ihre Tiitigkeit durch die ihnen rnit dem Blur zugefiihrte 
Sauerstoffmenge beschriinkt wtirde. Dies wtirde heissen, dass tier Wirkungs- 
grad geopfert wird, um die n5tige Schnelligkeit der Tiitigkeit zu erreichen, 
aber wenn wir bedenken, dass die genaue Anpassung an die vorliegende 
Arbeit eiae der charakteristischen Eigenschaften des Organismus ist, wird 
diese Ansicht sehr zweifelhaft. 

Offenbar ffihrt daher die Erforschung der Kreislaufsgeschwindigkeit 
wiihrend des normalen Lebens, verrnittelst Methoden, welche die Bestimmung 
tier Blutgase in sich schliessen, zu Resultaten, welche auf verschiedene 
Weise berechnet werden k~nnen, und solche Methoden kSnnen nicht als 
einwandsfrei anerkannt werden. B o r n s t e i n  (16) hat versucht die Kreis- 
laufsgeschwindigkeit zu bestimmen, indern er dieselbe aus tier Geschwiudig- 
keit berechnete, rnit welcher Stickstoff verloren wird, wenn eine Sauerstoff- 
atmosphare geatmet wird, und Z u n t z ,  M i i l l e r  und M a r k o f f  (136), indem 
sie dieselbe aus der Geschwindigkeit berechneten, rnit welcher Stickstoffoxydul 
dutch die Lungen absorbiert werden kann. 

Die bes.ten Resultate sind jedoch yon K r o g h  und L i n d h a r d  (85) er- 
halten worden, welche unabhiingig you Z u n t z  und seinen Mitarbeitern eine 
Methode benutzten, welche auf die Geschwindigkeit der Absorption des Stick- 
stoffoxyduls, wenn der partielle Druck des Gases in der Alveolarluft bekannt ist, 
basiert ist. Da der LOslichkeitskoeffizient des Stickstoffoxyds im Blute yon 
S i e b e e k  (115) bestimrnt worden ist, kann die Blutrnenge, welche durch die 
Lungen gefiossen sein muss, urn das Versehwiaden einer gegebenen Menge 
yon Stickstoffoxydul zu erkl~iren, aus der Alveolarluft berechnet werden. 

Aut~ Tabelle 19 sind einige yon den Zahlen angegeben, welche yon 
K r o g h  and L i n d h a r d  erhalten wurden, urn den allgemeinen Charakter 
der Resultate zu kennzeichuen; die Versuchsperson wog 59,5 kg. 

T a b e l l e  19. 

Aasnutzung des O~ im Prozentsatz der 
0.., absorbiert in Blutstrom in 1 pro Menge, welche erforderlich ist, um das 

ccm pro Miu. Mi~. B[ut vSllig zu siittigen 

301 
382 

1745 
1537 
388 
466 

3,3 
i 4,7 

21,2 
17,2 
7,6 
8,3 

52 
47 
47 
51 
29 
32 

Arbeit 446 kgm pro Min. 
, 524 , , , 
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Man fand, dass w~ihrend der Ruhe der Blutstrom stark variierte 
(2,8--8,7 l pro Minute). W~ihrend der Muskelarbeit wurde der Kreis]auf 
stark vermehrt, wobei er ein Maximum yon 21,6 1 pro Minute erreichte. 
Die Ausnutzung des Sauerstoffs, wenn das Blur durch die Gewebe fliesst, 
variierte w~ihrend der Ruhe zwischen 28 ~ und 60~ tier Menge, welche er- 
forderlich ist um das Blur vSllig zu s~ittJgen, und erreichte in einem Versuch 
die hohe Zahl yon 73~ wahrend der Muskelarbeit. Die allgemeine -~hn- 
lichkeit dieser Schlfisse mit jenen, welche yon Z u n t z  und H a g e m a n n  
erhalten wurden, wird sofort auffallen. K r o g h  und L i n d h a r d  schreiben 
die grossen Veranderungen in der Blutabgabe aus dem Herzen Ver~inde- 
rungen in der Ffillung w~ihrend der Diastole zu, und sie schliessen, dass 
w~ihrend der Ruhe die Versorgung des venOsen Blutes fast immer unge- 
nfigend sein muss, um die Ventrikel bis zu ihrem Maximum auszudehnen. 

K r o g h  stimmt in einer weiteren Untersuchung dieser Frage (84) voll- 
st~indig mit H e n d e r s o n  fiber den fundamentalen Punkt iiberein, dass der 
Grad der Ausdehnung des Veutrikels wahrend tier Diastole der Faktor ist, 
weleher die systolische Abgabe des Herzens bestimmt, aber er weicht yon 
ihm in der Annahme ab, dass der ven0se Rfickfluss nach dem Herzen w~ihreud 
der Ruhe nicht im vollen Sinne des Wortes ad~iquat isg. Wenn eine vOllig 
adaquate Versorgung des Blutes nach der rechten Herzseite erreicht ist, ein 
Zustand, welchen er in H e n d e r s o n s  Versuch als vollst~indig verwirklicht 
ansieht, dann ist die H~iufigkeit des Herzschlages, wie H e n  d e r s o n  schloss, 
der Hauptfaktor, welcher das genaue Volumen des Blutstroms bestimmt, aber 
bis dieser Zustand verwirklicht wird, verursacht jede Steigerung des Venen- 
druckes eine vermehrte Ffillung des Herzens wahrend der Diastole und daher 
eine grOssere systolische Entleerung, wobei der Blutausfluss aus dem Herzen 
pro Minute tatsachlich uaabh~ingig yon der Schlaggeschwindigkeit ist. Diese 
Erklarung passt ausgezeichnet zu den Tatsachen, denn sie zeigt, wie es far den 
Kreislauf mOglich ist, die grossen An[orderungen, welche an ihn in bezug 
auf den Transport der Gase wahrend der Zustande stark erhShten Stoff- 
wechsels gestellt werden, zu erfCtl]en, ohne dsss die Notwendigkeit eintritt, 
annehmen zu mfissen, class ein ausgedehnter Oxydationsprozess in den Lungen 
stattfindet. Um eine sogar ausserordentliche Sauerstoffversorgung in den 
Geweben auf Grund dieser Theorie zu erklgren, braucht weder eine fiber- 
m~issige systolische Entleerung noch eine ebensolehe Geschwindigkeit des 
tterzschlages noch eine abnorme Ausnutzung des Sauerstoffs angeaommen 
zu werden. 

Daher ist der Hauptvorgang, dutch welchen der Transport der Gase 
durch den Kreislauf geeignet gestaltet wird, um die verschiedenen Bediirfnisse 
der Gewebe zu versehen, eine Ver~nderung in der G e s c h w i n d i g k e i t ,  m i t  
w e l c h e r  da s  B l u t  d u r c h  d i e  G e w e b e  f l i e s s t ,  da dies der Faktor ist, 
welcher im h~chsten Grade ver~indert werden kann, entweder lokal durch 
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geeignete vasomotorische Wirkungen  odor allgemein durch Vert tnderung der 

Geschwiudigkeit,  mit welcher das Blur das Herz verl~isst. Veri inderungen in 

der Menge yon Sauerstoff, welche aus irgend einer BIuteinheit  en tnommen  

odor yon CO_~, die einer Bluteinheit  bei dem Durchfliessen dutch Gewebe zuge- 

i'fihrt wird, sind von untergeordneter  Bedeutung, well yon der Zeitl~tnge abhiingig, 

wahrend welcher das Biut in unmit te lbarer  Berfihrung mit den Geweben ist. 

Wir  sollten daher erwarten, wenn dieses Argument  richtig ist, dass 

je kleiner das Tier  und je gr0sser sein relativer Stoffwechsel ist, seine 

Kreislaufsgeschwindigkeit  um so gr(isser sein wfirde. Leider  sind die gegen- 

wiirtig zur Vefffigung stehenden Beobachtungen,  in welchen der Blutaus- 

fluss aus dem t te rzen  pro Minute bei Tieren yon verschiedenen Gr(issen 

unter  wirklich normalen Bedingungen best immt worden ist, nicht genfigend, 

um uns diese Tatsachen mit  Sicherheit  feststellen zu lassen. Bei den 

Versuehen yon Z u n t z  und H a g e m a n n  am Fferde und bei jenen  yon 

K r o g h  und L i n d g a r d  am Menseheu, kommt es vet,  dass sowohl der 

Sauerstoffverbraueh pro Kilo K(~rpergewicht und die Geschwindigkeit  des 

Blutstroms pro Kilo fast identisch bei den beiden Arten wiihrend der Ver- 

stiche waren. Unzureichende Zahlenangaben fiber die Gewichte der Hunde ,  

welche yon G r d h a n t  und Q u i n q u a u d  benutzt  wurden, verhindern  uns, 

genau die Geschwindigkeit  des Blutstromes pro Masseneinheit zu best immen,  

obgleich wahrscheinlich dieser Wert  hOher ist als beim Menschen. In diesem 

Zusammenhang  scheinen jedoeh einige Beobachtungen yon M i s s B u c h a n a n 

(20) yon grosser Bedeutung zu sein. Sie land, dass bei VOgeln und Stiuge- 

tieren die Pulsgeschwindigkeit  um so grOsser war, je kleiner das Tier  

war. Tats~chlich ist die Pu]sgeschwiadigkeit  ann~ihernd proport ional  dem 

relativen Stoffwechsel der versclfiedenen Tiere, wenn man die Unterschiede 

in den relativen Herzgr0ssen gebfihrend in Rechnung zieht unter  der An- 

nahme,  dass ein relativ grSsseres Herzgewicht  auf eiaen proportional  relativ 

gr~sseren systolischen Ausfluss hinweist. Einige yon ihren Resultateu sind 

auf  Tabelle 20 angegeben. 

T a b e l l e  20. 

Sperling . . . .  
Taube . . . . .  
Henue .... 

Maus . . . . .  
Meerschweinchen. 
Hund . . . . .  
Mensch . . . .  
Pferd . . . . .  

Durchschnitts- 

~ewieht in g 

24 
300 
1500 
25 

300--500 
6000--10000 

70000 
400000--600000j 

Durchscho. 
C02-Abgabe 
pro kg pro 
Stunde in g 

12,2 
3,4 
1,5 
8,4 
1,8 
1,37 
0,6 
0,3 

I Durchschnittl. ' Durchschn. Der  zu erwar- 
w "  �9 ' p t e n d e  D u r c h -  

Herzge mh~ Im uls- " v 
�9 . schmtt beim er- 

Prozentsatz zum I geschwmdlg- gleich mit dem 
Kiirpergowicht keit bei Ruhe hlenschen 

1,36 
1,5 
0,42 
0,79 
0,40 
0,75 
0,59 
0,63 

800 
185 
330 
700 732 
300 309 
120 128 
70 (70) i 

37 34 
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Wir sind nur zu sehr geneigt, die natfirlichen Ver~nderungen in der 
Tatigkeit des Herzens und in der Beschaffenheit der Blutgef~sse mit der 
Behauptung abzutun, dass das Herz und die Blutgef~isse unter der Herrschaft 
des Nerveusystems stehen. Es darf jedoch nicht vergessen werden, dass die 
anatomische Abgrenzung der herzhemmenden oder vasomotorischen Zentren 
und die Beobaehtung der Wirkungen, welche nach Durchschneidung oder 
Reizung des Vagus oder anderer Nerven auftreten, uns nur einen Einblick 
in bezug auf die Bahnen: durch welche der Kreislauf beeinflusst wird, 
gew~thrt, ohne uns den notwendigen Uberblick fiber die wahreu Faktoren 
zu geben, welche den Kreislauf mit dem Stoffwechsel des K~rpers in 
Korrelation bringeu. Die fundamentale Frage, welche beantwortet werden 
muss, ist die Natur des Reizes, welcher die Gehirnzentren veranlasst, ge- 
eignete Impulse nach dem Herzen und den Blutgef~ssen auszusenden. 
Ausserdem mfissen wir feststellen, ob Herz und Blutgef~sse auch direkt, 
ohne die Intervention des Iqervensystems, beeinflusst werden. 

Diese Frage der Koordination des Kreislaufs mit den Bedfirfnissen des 
K~rpers er~ffnet uns, infolge ihrer Kompliziertheit, ein weites Feld ffir Spe- 
kulationen, aber wahrend der letzten Jahre ist ein merklichor Fortschritt 
erzielt worden. Wean wit nach den Schlfissen argumentieren, zu welchen 
man aus der Untersuchung der Regulation der Lungenventilation gekommen 
ist, mfissten wir erwarten, dass ein Produkt der Gewebst~tigkeit bei der Re- 
gulation des Kreislaufs auch eine Rolle spielen mfisste. Neuerliche Be- 
obachtungen auf diesem Gebiet haben sich .als sehr fruchtbar erwiesen. 

H e n d e r s o n  (59, 60, 61, 63, 65) hat gefunden, dass fiberm~ssige Ent- 
fernung der CO~ aus dem K~rper durch heftige, kfinstliche Ventilation der 
Lungen bei Tieren einen Zustand herbeiffihrt, welcher sehr dem chirurgischen 
Shock ahnelt. Wenn sich der Zustand entwicke]t, erniedrigt sich der Blutdruek 
und ist mit zunehmender Geschwindigkeit des Herzschlags verknfipft, wobei der 
Ausfluss aus dem.Herzen pro Minute stark vermindert wird. Er findet, dass 
dieser mangelhafte Kreislauf primar yon der Vernichtung des Venentonus, 
nicht des arteriellen, herrfihrt, denn der arterielle Druck wird eine Zeitlang 
durch Konstriktion der Arteriolen beibehalten, obgleich das Blur in den Venen 
sogar anfangt zu stagnieren, und selbst wenn der mangelhafte Kreislauf 
deutlich ist, bleiben die Arterien verengert. Der Ven.endruck kann durch 
die Entfernung der CO~ aus dem K~rper veranlasst werden, yon dem nor- 
malen Wert yon 4--5 cm Wasser auf 1--2 em (62) zu fallen, ein Druck, 
welcher nicht genfigt, um den Ventrikel wahrend der Diastole vollstandig aus- 
zudehnen, und wean man es umgekehrt herbeiffihrt, dass sich CO~ im KSrper 
ansammelt, kann der Venendruck yon 12 auf 15 cm Wasser steigen. Die 
Bedeutung der Venen-Druckwirkung is t .ganz offenbar, denn w~hrend der 
Muskelarbeit wird sie dazu beitragen,'die venSse Versorgung des rechten Herzens 
adaquat zu erhalten, da die Konzentration der CO~ in dem Blute, welches 
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die Gewebe verliisst, durch den gesteigerten Stoffwechsel ertlOht wird, und die 
Stagnation des Blutes in den Venen durch den erhShten ven6sen Tonus 
verhindert wird. 

K r ogh  (85) hat vor kurzem eine andere Methode mitgeteilt, dureh we]che 
die venSse Rfickkehr nach dem Herzen materiell beschleunigt werden kann. 
Er betrachtet das Pfortadersystem als den grossen Regulator des Druckes in 
den zentralen Venen, d. h. der Versorgung des Blutes nach dem rechten 
Herzen. Eine Verminderung des prim~tren Widerstands in diesem System 
(d. h. eine Erschlaffung der Arteriolen in den Eingoweiden) verursacht, dass 
die Venae portae erweiterL werden, dies ffihrt zu einer Verminderung der 
Blutmenge for den allgemeinen Kreislauf und daher zu einem Druckabt'all in 
den Zentra]veneu und zu ei~er verminderten Blutversorgung der rechten 
Herzh~lfte. Der arterielle Druck muss daher sinken. Kontraktion der Ein- 
geweidearteriolen ffihrt zu einer Verminderung der Blutversorgung der Ps 
ader, und ein Tell des in den Portalvenen enthaltenen Blutes wird in den 
allgemeinen Kreislau[ zurfickkehren, besonders wenn sich die Portalvenen 
auch kontrahieren. Der Portaldruck sinkt und der Druck in den zentralen 
Venen wird steigen, das Resultat ist eine Steigerung des arteriellen Druckes, 
welche sowohl yon vermehrtem Widerstand als yon einer Steigerung des 
Ausflusses aus dem }terzen herrtihrt. 

Diese Annahme K r o g h s verleiht den Beobachtuugen von }In t h i s o n 
erh6hte Bedeutung. Letzterer hat gezeigt (95), dass Sauerstoffmangel, kleine 
Prozents~tze yon COe und Injektion yon schwaehen organischen Stturen eine Steige- 
rung des Blutdrucks durch Reizung des vasomotorischen Zentrums verursachen. 

J e r u s a l e m  und S t a r l i n g  (79) haben gezeigt, dass sine Zunahme in 
der CO2-Spannung des Blutes, welches durch die Koronargefttsse zirkuliert, am 
isolierten Sttugetierherzen sine Vergr6sserung herbeif(ihrt, welche das systolische 
und diastolisehe Volumen beeinflusst, gohe  CO~-Drucke erzeugen gr6ssere 
systolische als diastolisehe Erweiterung, da der Ausfluss aus dem fterzen 
vermindert wird. Bei m~.ssigen Spannungen der CO2 (2--8% einer Atmo- 
sph~ire) nimmt die Ventrikularabgabe mit einer Erh6hung der CO~-Spannung zu. 

Unsere Kenntnis in bezug auf die wirklichen Mittel, durch wolche im 
normalen Leben der Kreislauf mit den Bedfirfnissen der Gewebe in t~orrelation 
steht, ist gegenwartig nur gering. Bis zu welchem genauen Umfange die 
durch die Tatigkeit der Gewebo gebildeten Stoffwechselprodukte als das 
korrelative Agens funktionieren, ist noeh zu bestimmen. Wir befinden 
uns noeh in Unkenntnis fiber den Umfang, bis zu welehem Grade ein 
solches verbindendes Agens direkt auf die verschiedenen Punkts des Kre is .  
]aufsystems oder indirekt dutch das Zentralnervonsystom wirken kann. 
Die relative Bedsutung der chemischen Faktoren und der rein nerv0sen 
I~eflexe, welche grossenteils zu der genauen Anpassuug des Kreislaufs bei- 
tragen mfissen, ist ein Gegenstand, welcher dringend der Durchforschung bedarf. 
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Anhang. 
Seitdem der obige Essay geschrieben wurde, sind mehrere wichtige 

Arbeiten erschieneJl. I-Ia s s e I ba l  ch (Biochem. Zeitschr. 46, 403, 19t2) hat 
weitere Untersuchungen angestellt, welche die Annahme sehr stfitzen, dass 
der chemische Faktor, welcher das Atemzentrum beeinflusst, tats~ichlieh die 
Wasserstoffionenkonzentration im Blute ist. Er finder, dass Kostver~nderungen 
grosse Variationen der Wasserstoffiononkonzentration im Ham zustande bringen 
und dass der CQ-Druek in der Alveolarluft sich im umgekehrten Sinne andert, 
da er um so niedriger ist, je hSher die Wasserstoffionenkonzentration im 
H a m  ist. Es scheint aus seinen Untersuchungen hervorzugehen, dass der 
ffir diese Verminderung des Alveolar-CO.~-Druckes, d. h. ffir die vermehrte 
Tatigkeit des Atemzentrums verantwortliche Faktor in einer geringen Steige- 
rung der Wasserstoffionenkonzentration im Blute zu finden ist. Wenn wir 
uns der sehr grossen Empfindliehkeit des Atemzentrums gegen kleine Ver- 
anderungen im Alveolar-CO~-Druck erinnern, kSnnen wir uns eine Vorstellung 
yon der fiberraschenden Kleinheit tier Ver~tnderungen in der Wasserstoffionen- 
konzentration im Blur machen, die unter gewShnlichen UmstSnden deutliche 
Veranderungen in der Tatigkeit des Atemzentrums zustande bringen. (Siehe 
C a m p b e l l ,  D o u g l a s ,  H a l d a n e  und H o b s o n ,  Yourn. Physiol. 46, 301, 
1913.) Nach H a s s el b a I c h s Versuchen scheint es wahrscheinlich, dass die 
Veranderung der Wasserstoffionenkonzentration im Ham 25000real so gross 
sein kann als die Grenze, innerhalb welcher die Wasserstoffionenkonzentration 
des arteriellen Blutes normalerweise wahrend de rRuhe  variiert, eine Tatsache, 
welche zeigt, mit welcher Genauigkeit die Zusammensetzung des Blutes durch 
die Niere reguliert wird. 

S t r a u b  (Deutsch. Arch. f. klin. 5led. 109, 223, 1913) hat aueh ahnliehe 
Veranderungen in dem Alveolar-CO,~-Druek als Folge der Kostveranderungen 
beobachtet. Er finder jedoeh, dass derartige Veranderungen nur vor~ber- 
gebend sind, da der Alveolar-COvDruek in wenigen Tagen wieder zu seinem 
normalen Wert zurfickkehrt. Dies ist aueh bei Fallen von Diabetes der Fall, 
bei welchen nut ein massiger Grad yon ,Azidose" besteht. 

D u r i g  und Z u n t z  (Skand. Arch. f. Physiol. 29, 133, 1903) lenken die 
Auflnerksamkeit darauf, dass der respiratorisehe Gasweebsel naeh Muskel- 
arbeit durch eine Anzahl von Faktoren beeinflusst werden kann, yon welehen 
sie ffir die wichtigsten halten: 1. die allgemeine oder lokale Steigerung der 
K6rpertemperatur, welehe sowohl die Lungenventilation wio den respira- 
torischen Gasweehsel beeinflusst, 2. den Verbraueh der Reserven an Kohle- 
hydraten wahrend der &rbeit, welehe den respiratorischen Quotienten und 
den Gasweehsel naeh der Arbeit beeinflussen, 3. die Bildung yon organischen 
Sauren auf gosten der anaeroben Prozesse, welehe wahr'end der Arbeit i'.n 
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Muskel stattfinden, mit einer nachfolgenden Verminderung des respiratorischen 
Quotienten nach der Arbeit. 

Y a n d e 11 H e n de r s o n und B a r r i n g e r (Amer. Journ. of Physiol. 31, 
352, 399, 1913) haben die Beziehung des Venendrucks zur Herzt~ttigkeit und 
den Einfluss der Atembewegungen auf die Geschwindigkeit des Blutstroms 
untersucht und kommen zu dem Schluss, dass diese Beobachtungeu t t e n d e r -  
s o n s  ursprfingliehe Ansicht stfitzen, dass w~ihrend der Muskelarbeit jede 
Verkfirzung der Periode der Diastole notwendigerweise eine Abnahme im 
Schlagvolumen des tterzens verursacht, sie stehen damit im Gegensatz zu 
Ansichten yon Z u n t z  und K r o g h  und auch von P l e s e h  (Zentralbl. f. 
Physiol. 26, 89, 1912). 


