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Stabilitit des Organismus vermoége ineinandergreifender Selbstregulirungen (Erhaltungsfunktionen), welche ihn zu einem an der
funktionellen Zusammenhangsform seiner Apparate haftenden geschlossenen System des Stoff- und Energiewechsels machen.
Ermidung als Mass der constitutionellen Kraft
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Vergleichende grobe Priffung des mechanischen Effektes der (grosstmoglichen) Muskelarbeit bei gesunden und
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I

Mit der Bezeichnung ,constitutionell* sind recht verschiedene Massstibe angelegt worden.

Der Constitutionsbegriff kennzeichnet geradezu den Standpunkt, durch welchen sich die altere
und die moderne Krankheitslehre anscheinend am durchgreifendsten unterscheidet. Die alte klinische
Pathologie darf wohl uneingeschrinkt als eine Constitutionspathologie charakterisirt werden. Fast alle
Erkrankungen wurden dort als generelle betrachtet, oder wenigstens als Ursache der in die Augen
springenden localen krankhaften Processe ein verborgenes Allgemeinleiden vermuthet. Das primar,
beziehungsweise eigentlich Kranke hatte hierbei allerdings sehr wechselnde und zum Theil die aben-
teuerlichsten Gestalten angenommen. Im strikten Gegensatze hiezu wurden mit dem fortschreitenden
Streben nach LLocalisation der Krankheiten die constitutionellen Verhiltnisse vielleicht wieder
zu gering geschitzt.

Der constitutionelle Charakter ist eigentlich nur mehr ibrig gelassen fiir eine Gruppe patho-
logischer Processe, in denen trotz zahlreicher nachweislicher Symptome eines abnormen Stoff- und
Kraftwechsels eine der gelaufigen histioiden Formen und ein erreichbarer Sitz der Storung
nicht pragnant hervortreten will, sodass die sonst massgebende histologische und topographisch-ana-
tomische Classification der Krankheiten auf Schwierigkeiten stosst.

Gegentiber den typischen groberen Storungen der Textur wurden hier also zunachst fein-
holeculare Veridnderungen angenommen, die von vorneherein den Ausbau der Gewebe oder
deren Erhaltung auf der Endstufe formaler Entwicklung und der Hohe functioneller Leistung zu beein-
trachtigen geeignet sind. Urspriinglich seien diese Verdnderungen rein quantitative oder so geringfiigig
qualitative, dass die physicalischen und microscopischen Eigenschaften der Gewebe wenig oder selbst
gar nicht abweichen, trotzdem die functionellen Storungen bereits erhebliche sein koénnen, Dieses Miss-
verhdltniss zwischen Functionsstérung und histioiden Abweichungen bestiinde in einer Anzahl hier ein-
schlagiger pathologischer Processe auch dauernd fort. Bei anderen hierher gerechneten Krankheitsformen
aber resultire im weiteren Verlauf eine abnorme Formgestaltung nicht bloss einzelner Theile des Korpers,
sondern mehr oder weniger des ganzen Organismus. Selbst unter anscheinend reguliren Wachsthums-
bedingungen ist ja das Gesammtresultat der ineinandergefiigten und gleich den Theilen einer Maschine
zusammenarbeitenden anatomischen Apparate ein innerhalb gewisser Grenzen differirendes und auch als
Inbegriff der ,physiologischen Constitution“ hingestellt worden. Far die uns hier am meisten
interessirenden krankhaften Processe, welche wir bei anscheinend giinstigsten ausseren Lebensbe-
dingungen sich entwickeln sehen, (allgemeine Hypoplasie, Zwergwuchs, Cretinismus, Rhachitis, Riesen-
wuchs, Myxoedem, etc), hat KUNDRAT die zusammenfassende Bezeichnung ,primare Vegetations-
storungen“ gefunden.

Der Versuch, die angeflihrten vegetativen Storungen aus physiologischen Gesichtspunkten, aus
denen betrachtet sie auch nur als Abweichungen einer bestimmten elementaren Lebenserscheinung,
namlich des Formwechsels erscheinen, auf die Mechanik der Entwicklung, bezw. der Ausgestaltung
des vielzelligen Organismus mit gehorig differenzirten Geweben aus der Eizelle zuriickzufiihren, und ab-
zuwigen, inwiefern hier das formerhaltende Moment der Vererbung und das verdndernde einer ge-
falschten Anpassung concurriren, wird beim gegenwartigen Stande unserer einschligigen Kenntnisse
kaum greifbaren Nutzen bringen. Insbesondere stellt das mit den vererbten Energien von den Vor-
fahren tiberkommene Betriebscapital zum Leben wie alle sogenannten inneren Lebensbedingungen ein
noch sehr unbestimmtes Problem dar und enthilt keinen auf pathologische Vorginge anwend-
baren Massbegriff. In der experimentellen und Klinischen Pathologie konnen wir vielmehr,
wenigstens der Erscheinung und dem schliesslichen Ergebnis nach, solche ,primare”
Vegetationsstorungen aus ,inneren Ursachen dermalen kaum mehr ernstlich gegentberstellen den un-
zweifelhaft secundiren vegetativen ‘Storungen, welche sich in Folge von zahlreichen erworbenen und

Bibl. med. Abth. D1. Heft 3. 1



e 47" e

localen Erkrankungen herausbilden, z. B. die compensatorische Hypertrophie des Herzens, der Niere,
die Ernahrungs- und Wachsthumsstorung bei poliomyelitischen LLahmungen etc. Beiden ist nicht nur
gemeinsam, dass sie im bereits weitgehend, bezw. vollendet differenzirten vielzelligen Organismus in
pragnante Erscheinung treten und verlaufen, sondern auch, dass hier ebenso wie bei von aussen kommen-
den pathologischen Storungen bestimmte einzelne Gewebe oder Organe den Ausgangspunkt bilden,
allerdings vielfach solche, in denen gewisse vegetative Functionen (trophische Reize) fiir zahl-
reiche anderweitige Theile centralisirt sind. Zum Beweise kann die pathologische Analogie
der durch entsprechende Operationen bei Menschen und Thieren hervorgerufenen thyreopriven Cachexie,
mit den aus primédren vegetativen Stérungen resultirenden Formen dieser Cachexie, z. B. (dem Cretinis-
mus), dem Myxoedem, herangezogen werden. Die schliessliche Betheiligung des G esam mtorganismus
bei den primdren Vegetationsstorungen erscheint somit auch nur als Folge der Abhangigkeit
der Theile des Korpers von einander. Nicht in den ,inneren“ Ursachen oder in dem fein-
moleculidren Charakter der primdren Vegetationsstorungen, sondern in den Verfassungsver-
hiltnissen des Zellenstaates ist es also begriindét, dass endlich eine mangelhafte Ausgestaltung
vieler, bezw. fast aller Theile des Organismus erfolgt.

Von einem nicht erreichbaren Sitze kann man heutzutage fiir eine gewisse Zahl patho-
logischer Processe sprechen, wenn man Messer und Microscop hieriiber allein entscheiden lasst. Das
consequent localistische Princip in der Pathologie kann sich aber schon an die Verkehrsweise
des Organismus mit der Aussenwelt halten, die es nothwendig mit sich bringt, dass alle Stérungen
des Lebensvorganges von einem an der #dusseren oder inneren Korperperipherie gelegenen Organ aus-
gehen, oder in einem, beziehentlich in vielen Heerden unterhalten werden. Die geanderten dusseren
und inneren ILebensbedingungen, sowie die pathologischen Reize, in deren Bereich alle denkbaren
Krankheitsursachen fallen, wirken insgesammt zundchst an bestimmter Stelle local ein, wenn sich auch
der Erfolg alsbald iiber die benachbarten Theile ausbreitet und der ganze Organismus es ist, welcher
reagirt, wobei er aber wiederum im geeigneten Augenblick bestimmte Organe ,zweck“massig in Thatig-
keit treten ldsst. Indem ferner die anatomische Denkweise im Geiste Virchow’s beim Suchen nach
dem Orte der krankhaften Processe bloss die vitale Function hervorkehrt, vermochte sie auch noch
in jungster Zeit thatsdchlich tiber ihre urspriinglichen Ziele fortzuschreiten. Nach Massgabe vieler neuerer
einschlagiger Erfahrungen handelt es sich namlich gerade auch bei den ,allgemeinen Ernihrungs-
storungen®, jenen vorwiegend durch abnormen Austausch von Stoffen zwischen Blut und
Geweben charakterisirt gedachten und bisher vor Allem als constitutionell aufgefassten
Krankheitsprocessen, zunachst bloss um Abweichungen einzelner Richtungen der
chemischen Stoffbewegung, nur um abnorme Spaltung und Oxydation ganz bestimmter
Moleciile, z. B. um mangelhafte Ausnutzung der Kohlenhydrate, um erhohten N-Umsatz u. s. w. Auch
hier darf sonach die mangelhafte Function bestimmter Organe, von denen wir zum Theil bereits
sicher wissen, dass ihnen die Assimilation oder Dissimilirung gerade der betreffenden Moleciile obliegt,
angeschuldigt werden. Das Fieber, der Diabetes, die Krebscachexie, die Anaemien, die Leukaemie, die
Adipositas universalis, die Autointoxication nach Leberausschaltung u. a. unterliegen aus diesem Ge-
sichtspunkte dem localistischen Princip. Und wenn auch fiir eine Anzahl sogenannter Stoffwechsel-
krankheiten eine solche anatomische Grundlage noch zu erobern bleibt, darf doch schon jetzt die im
Mittelpunkte dlterer Auffassungen stehende Entmischung der Korpersifte (Dyscrasie) als etwas Secundares
betrachtet werden.

Unbeschadet des anatomischen Gedankens sollten wir aber doch der hippocratischen Vorstellung
nach welcher die Krankheit etwas ,Allgemeines* darstellt, ein grosseres Geltungsgebiet einraumen,
als dies gegenwartig geschieht, wo man, falls ich die herrschenden Anschauungen recht verstehe, in
Uberschitzung der selbstlebenden Theile die Erhaltung der Einheit des Organismus auch unter
pathologischen Verhiltnissen bisweilen vernachlassigt. Indem sich vor Allem der zugrundeliegende
histioide Process immer consequenter als Eintheilungsprincip in der Pathologie ausgestaltete, ging
vielfach der Zusammenhang der krankhaften Processe untereinander und mit dem (Gesammtorganismus
verloren. Unsere jiingsten experimentellen und klinischen Erfahrungen iiber die Immunitdat hin-
wiederum haben Viele plétzlich zu vorldufig recht unbestimmten humoralen Theorien zuriickgefthrt,
und man sieht bereits einen neuen vermuthlich wie frither unfruchtbaren Streit zwischen Organicismus
und Haematopathologie entbrennen.

Natiirlich stellt klinisch die Krankheit nichts Allgemeines in dem Sinne dar, als ob im Korper
jeder Theil verandert ware und schlechterdings kein Antheil gesunden Lebens bestehen bliebe. That-
sachlich tritt uns aber am Krankenbett von den verschiedenwerthigen biologischen Individualititsstufen
meist die Person gegeniiber. Die krankhaften Erscheinungen an den virtuellen Individuen tieferer
Ordnung im menschlichen Organismus sind, gesondert betrachtet, Gegenstand der theoretischen
Pathologie. Nur ausnahmsweise erscheint die Storung eines Theils des Korpers in Functionirung und
Zusammensetzung so isolirt, dass die ibrigen Theile nicht mit abweichen von ihrem normalen Verhalten
und das Allgemeinbefinden ungetriibt bleibt. In der Regel jedoch muss der Arzt das Ganze,
das geschlossen und untrennbar zusammenhangende Thatigkeitssystem des Or-
ganismus ins Auge fassen. Die abnorme Function eines einzigen Organs fuhrt
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mehr oder weniger den gesammten vitalen Process in abweichende Bahnen. Ein
grosser Theil der durch die Stérung ausgeldsten physiologischen Vorgange driangt
sich hiebei schon der groberen Wahrnehmung als Selbstregulirungen behufs Er-
haltung und Anpassung des Organismus an das storende Agens auf.

IL.

Mit Vortheil werden wir nun diesen gerade den Arzt interessirenden Theil der Krankheitslehre
durch entwicklungsgeschichtliche Erklarungsprincipien beeinflussen lassen!). Die einheit-
lich zweckmassige Organisation erscheint uns dann als Frgebniss der Vererbung und der (mechanischen,
chemischen und) functionellen Anpassung. Was 4ausserlich als Person sich darstellt, ist keine
einfach summarische Erscheinung des Lebens der constituirenden Elemente, sondern der nach Utilitats-
grundsitzen entwickelte Zellenstaat mit durchgefiihrter Arbeitstheilung und zweckentsprechender
Formendifferenzirung. Jeder Elementartheil ist mit allen tbrigen desselben Korpers solidarisch. Jede
physiologische Function gewinnt, indem die Zustandsinderungen des einzelnen Organes ahnlich wie
Reize auf entferntere und Nachbartheile wirken, Einfluss auf den Organismus und die anderen Functionen
des Korpers: Die Functionen reguliren einander. Auch unter pathologischen Bedingungen
stellt der Organismus noch einen durch Stabilitdt ausgezeichneten, zusammengesetzten Apparat mit
ineinander greifenden Selbstregulirungen dar. Diese Vorkehrungen zur Selbstregulirung
(Erhaltungsfunctionen) machen den Korper in gesundem und in krankem Zustande einem in sich
geschlossenen System des Stoff- und Energiewechsels vergleichbar, und letzterer wird zu
einer Anwendung des Prinzipes von der Erhaltung der Arbeit, welch letzteres somit die ver-
schiedensten Functionen (zahlenmissig) zu verkniipfen gestattet. Jene vermoge aller Vor-
kehrungen zur Selbstregulirung gewdhrleistete Stabilitdt aber, welche (nach dem
Sprachgebrauche der practischen Maschinenlehre) als resultirende Leistung der
Erhaltungsfunctionen an keinem der Theile, sondern am ganzen Organismus, bezw.
an der Zusammenhangsform seiner Apparate haftet, mochte ich der Constitution
unterlegen.

Soll diese Betrachtungsweise der Krankheiten aber nicht unfruchtbar bleiben, muss sie vor allem
tber ein unter physiologischen und pathologischen Bedingungen brauchbares Mafls der consti-
tutionellen Kraft verfiigen.

Die vielfachen von einer pathologischen Storung abhingigen Vorginge im Organismus stellen
sich zunachst stets als functionelle dar, spiter sind sie allerdings sehr hdufig auch mit gestalt-
lichen Anderungen verbunden.

Gewiss wird nun eine ausgedehnte Kenntnis der gestaltlichen Wechselbeziehungen der Theile des Korpers unter-
einander hinsichtlich ihrer zeitlichen Bedingungen und ihres Umfanges, sowie nach den wechselnden ursichlichen und sonstigen Ver-
haltnissen weittragende Schliisse iiber die Kraft und Nachhaltigkeit der Ausgleichung pathologischer Stdrungen gestatten. Wenigstens
quantitativ das Meiste, was wir von plastischen Zusammenhangen im Organismus sicher erkannt haben, darf bisher in der That als Er-
gebuis der Pathologie angesehen werden. In der jiingsten Zeit hat es bekanntlich Nothnagel unternommen, auf Grund eigener ein-
schlagiger Untersuchungen dieses gesammte Material eingehend und im Zusammenhange darzustellen und zu allgemeinen Gesichtspunkten
zu gelangen. Besondere Erwartungen darf die morphologische Analyse der pathologischen Gestaltungszusammenhinge ferner auf die
Fortschritte der Entwicklungsmechanik grinden. Jedenfalls stellen aber diese plastischen Functionen vorliufig, wie bereits dar-
gelegt, einen sehr schwierigen Gegenstand dar. Einfache Malse der constitutiven Kraft lassen sich hier kaum
ableiten, trotzdem alle Formwechselerscheinungen (mechanische) Folgen des Stoffwechsels der Zellen darstellen. Denn bei den Entwick-
lungsvorgédngen ist die Voraussetzung nicht mehr einwandfrei, dass jede Abgabe von Energie durch eine entsprechende Zufuhr von Spann-
kraft wieder ersetzt und so Stabilitat erhalten wird.

Vortheilhafter wird sich deshalb, wi€ ich wenigstens glaube, eine constitutionelle Betrachtungs-
weise der Krankheiten zunidchst vorwiegend mit der functionellen Erhaltungsmechanik des
Organismus unter pathologischen Bedingungen beschiftigen. Unter den Vorkehrungen der Selbst-
regulirung kommen hier in Betracht die ,innere Selbststeuerung des Stoffwechsels* nach den bekannten
Darlegungen Hering’s, die Centralisation der Ernahrung im zusammengesetzten Organismus durch
die Herzthitigkeit, ferner die ,internen Secretionen“, welche vermittels nur zum Theil durchsichtiger
Einwirkungen auf Stoffwechsel und Nervensystem die Functionen und die Gestaltung zahlreicher Organe
regeln, oder wohl auch ganz bestimmte rdumlich entfernte Theile zu combinirten Systemen gruppiren.

1) Die hiebei Platz greifende Concurrenz von Zweck- und Causalbetrachtung involvirt keinen Nachtheil, denn die Zweck-
erklarung (auch die natiirlich entstandenen Maschinen, welche der Organismus nach der herrschenden Auffassung darstellt, wiirde gerade
der Mechaniker unbedenklich nach Zweckbetrachtungen zergliedern), ist nur eine logische Umkehr der causalen, jeder Zweckzusammenhang
ist gleichzeitig ein causaler. Die berechtigte Tendenz der Zuriickfilhrung verwickelter organischer Erscheinungen auf einfache mechanische
‘Wirkungsweisen darf doch nicht zur Veranlassung unvollstandiger Vorstellungen vom Organismus werden, indem der Ueberblick iiber
ganz speziell organische Verhiltnisse, weil dieselben bisher nicht causal verkniipfbar scheinen, verloren geht. Hier kann uns vor-
laufig selbst die Classification complexer Eigenschaften nach willkiirlichen Praedicaten, z. B. als ,,Krifte* der Gestaltung, der Reproduction,
der Resistenz, etc. fruchtbar orientiren.

1*
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Und am unmittelbarsten ist die Einheitlichkeit des functionellen Zusammenwirkens in gewissen hier nur an-
zudeutenden Reflexmechanismen (Relationen zwischen Herz- und Gefassinnervation, Anpassung der Ven-
trikel an die diastolische Fillung und die systolische Leistung, bezw. an das bestehende Blutgefille,
Steuerung der Athmung, Gefassreflexe, Warmeregulation, Erhohung der Erregbarkeit bestimmter ner-
voser Apparate durch Erschopfung und Inanition, die Steigerung der animalischen Functionen durch
den Reiz der Eiweisskost, u. s. w. gewdhrleistet. Die constitutionelle Betrachtungsweise wiirde sonach
auf die Analyse aller Functionen auszugehen haben, welche die Erhaltungsvorginge unter pathologischen
Verhaltnissen in den vom Orte der Storung abgelegenen Organen auslosen oder der Localitit und
Richtung nach, sowie etwa hinsichtlich der Intensitit und Qualitit abweichend von der Norm gestalten.
Eine solche Betrachtungsweise befleissigt sich somit bloss grosserer Consequenz in der Anschauung der
krankhaften Erscheinungen von einer bestimmten, speciell den Arzt interessirenden Seite her. Der
bisher vielfach beliebten Aufstellung differenter Vorgidnge der Regulation, Accomodation,
Compensation etc. wird die klinische Pathologie entrathen konnen, da das gemeinsame constitutionelle
Moment alle einschlagigen Erscheinungen verbindet und selbst an ihnen gemessen wird. Man be-
gniige sich nur nicht mit den restituirenden Faktoren, welche den einzelnen funtionirenden Apparaten
selbst innewohhen (Reserveenergie u. s. w), sondern beriicksichtige moglichst vollstandig alle
accessorischen Hilfskrafte des Zellenstaates. Man construire nicht einfach nach gestellter Local-
diagnose auf Grund pathologisch-anatomischer Erinnerungen, welche nicht ausnahmslos passen konnen auf
den vorliegenden individuellen Fall, die wahrscheinlichen Folgen tar den Organismus, sondern stelle
dieselben wirklich durch Messung der Functionen fest!

Im Gebiete der Unterschiede gewisser automatischer (oder chemischer) Reactionen des
Gesammtorganismus unter physiologischen und besonders unter pathologischen Bedingungen (z. B. in den
Gefahren der Narkose mit Lymphatismus behafteter Individuen’ etc) ein Mals des Constitutionellen zu
finden, wird wegen der Complicirtheit dieser Vorgange nicht leicht gelingen.

Vortheilhafter wird man von der Thatsache ausgehen, dass im lebenden Korper im Grossen
und Ganzen eine solche Verbindungsweise der Funktionen besteht, dass einzelne Systeme zu-
sammengeordneter Apparate und Thatigkeiten sich als Motoren gegen das Ubrige
verhalten, welches die Stelle der Last vertritt. Es liegt deshalb nahe, die Selbstregu-
lirungen, beziehentlich die Grosse der constitutionellen Kraft gerade in solchen Zustinden des
Organismus zu messen, in welchen an jene Motoren die grossten functionellen
Anforderungen, bis zur Gefihrdung ihrer Integritdt, gestellt sind.

Bei Durchfithrung der Aufgabe wird man zunachst mittels aller in der Klinik anwendbaren
physikalisch-physiologischen Methoden der causalen Verkntipfung der abweichenden Er-
haltungsfunctionen unter den wechselnden krankhaften Bedingungen moéglichst nahe zu kommen
trachten.

Andererseits sind der Gesammtstoffwechsel und einzelne Functionen unter Anwendung des
Energieprincipes (die chemische Seite der Frage) zu untersuchen. Bei Feststellung der Stoffwechsel-
statik priffen wir quantitativ die Umwandlung der vorhandenen (zugefiihrten) Spannkrafte in actuelle
Energie meist bloss in Riicksicht auf den einfachen Betrieb der LLebensmaschine.
Bei der auf Grund des Energieprincipes durchgefilhrten Untersuchung bestimmter Einzel-
funktionen aber wird die Umwandlung der Energie mit specieller Riicksicht auf die daraus hervor-
gehende physiologische Leistung verfolgt.

Ich selbst glaube, dass (trotz der infolge entgegenstehender sachlicher und methodischer Schwierig-
keiten gebotenen Vereinfachung der Fragestellung) gerade von dieser letztangefiihrten, erst wenig fort-
geschrittenen Richtung der Anwendung des Energieprincipes die constitutionelle Betrachtungsweise der
Krankheiten sich Gewinn erhoffen darf. Die Schatzung des grosstmoglichen Nutzeffektes des
Organismus als Motor insbesondere verheisst uns den sichersten Einblick in jene an der ge-
sammten Zusammenhangsform seiner Apparate haftenden Selbstregulirungen (Erhaltungsfunctionen).

Der Bilanzversuch in Riicksicht auf den einfachen Betrieb der lL.ebensmaschine
(Athem- und Herzbewegungen, Darmarbeit, Drisensecretion etc.) scheint nach dieser Richtung
weniger aufklairend. Denn Abweichungen des Gesammtstoffwechsels mit derart verringerter Energie-
production, dass schon dieser knappe Betrieb der Lebensmaschine beeintrachtigt wird, bilden sehr
schwere Storungen, mit denen eine lingere Fortdauer des Lebens kaum vertraglich ist. Unter den
klinisch zu betrachtenden Verhiltnissen handelt es sich deshalb meist um Fille, in welchen die Summe der
Verbrennungsprocesse wenigstens bei Ko6rperruhe der Patienten innerhalb weiter Grenzen unabhangig
von der Grosse des krankhafterweise unzersetzt aus der Oeconomie ausgeschiedenen Materiales und vom
momentanen Sauerstoffvorrath sich erweist. Da wir aber mit unserer auf gewisse Endglieder der von
den eingefithrten Energien im Korper durchlaufenen Umwandlungsreihe beschrankten Kenntnis den ge-
sammten Stoff- und Kraftwechsel vorwiegend statisch betrachten und nur stiickweise ein Bild von dem ver-
schlungenen Getriebe der Energetik im kranken Organismus uns zu machen vermogen, konnten wir wohl
zu leicht geneigt sein, auf Grund des festgestellten Stoffwechsels des ruhenden Organismus den Um-
fang der constitutionellen Schiadigung sowohl, als die eventuelle Anpassung an die pathologische Storung
falsch zu schatzen.
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Die bei Einwirkung gewisser Dissimilirungsreize, z. B. Muskelinnervationen, prompt erfolgende
bedeutende Steigerung des Energieumsatzes aber ist fiir die lebende Substanz mit erheblichem Verluste
an Stoffen, die zuvor in ihren chemischen Bau eingefiigt waren, sowie mit weit starkerer Bildung von
Dissimilirungsprodukten verbunden. Ohne zweckmaissige und energische Mitwirkung der tibrigen Organe,
welche die Assimilirungsstoffe erneuern und die Dissimilirungsprodukte abfithren oder zerstoren helfen,
vermag im zusammengesetzten Organismus ein intensiv funktionirender Apparat, wie viel restituirende
Faktoren auch in ihm selbst gegeben seien, die aufsteigende Aenderung aus jenem unter- in den
normalwerthigen Zustand, beziehentlich die periodische Schwankung um den Gleichgewichtszustand der
absteigenden Aenderung und der Erholung, wobei in der Zeit der aufsteigenden die vorhergegangene
absteigende Zustandsidnderung vollkommen ausgeglichen wird, kaum zu gewinnen, geschweige fortgesetzt
zu erhalten. Bei dieser Betrachtungsweise erscheint also der Organismus als einheitliche Kraft-
maschine. Ohne zu verkennen, dass die Leistungsgrosse des Korpers von der Integritit und den
lokalen restituirenden Faktoren seiner Organe wesentlich mit abhangt, sehe ich die im jeweilig
functionirenden, z. B. dem neuromuskuldren, Apparate stets vorrathigen (chemischen) Energiepotentiale
nicht als Kraftvorrdthe an, welche nach rein 6rtlichen Bediirfnissen, unabhingig vom Gesammtorganismus,
aufgebraucht werden konnen. Dieselben stellen vielmehr eine Art von Betriebskapital dar, mit welcher
aus den im Korper circulirenden Kraftmagazinen (Nahrungsstoffen) immer wieder neue chemische Energie
fiir specielle Kraftibertragungen (eine solche stellt ja jede Funktion dar) bezogen wird. Der Organismus
ist es, welcher nicht bloss bestindig diese kreisenden Vorrathe erneuert, er garantirt ebenso jenes
Betriebskapital. Miissen also auch Lokalisationen vorgenommen werden, gibt es doch im Organismus
einen einzigen Energievorrath, und die Erschopfung der Kraft ist eine allgemeine, wenn
ein Organsystem wie die Muskeln seine Funktion iibertreibt. Ebenso lasst sich in der physiologischen
Norm von einer allgemeinen Oekonomie des Stoffverbrauches sprechen, die eine unnothige
Verpuffung des Brennmaterials verhiitet. A priori scheint es nun wohl denkbar, dass der Gesammtorganis-
mus als Kraftmaschine bei geschadigter Korperverfassung, vermoge der Anpassung an die pathologische
Storung, wenigstens in bestimmter Richtung zu einer Art Sparmaschine umgeziichtet wird, es ist aber
im Vornhinein wahrscheinlich, dass er im Grossen und Ganzen minder ¢konomisch arbeiten wird. Wenn
die Erholungsbedingungen in Folge Stockens der Erhaltungsfunktionen (wegen Desintegration der
" thatigen Gewebe selbst oder wegen Verbreitung der Storung) mangelhafte sind, wahrend die mit der
physiologischen Leistung nothwendig verbundenen Dissimilirungen nicht entsprechend abnehmen, tritt
frither als in der Norm nach Aufbrauch der Assimilirungsstoffe Erschopfun g und mit stirkerer An-
haufung von Dissimilirungsprodukten Ermtdung ein.

Ich schlage also vor, ein direktes Maass der constitutionellen Energetik in jenem
Bruchtheile zu suchen, welcher als Nutzeffekt von der im Gesammtorganismus inner-
halb bestimmter Zeit maximal, bis zu beginnender Desintegration der funktionirenden
Gewebe, producirten Kraftin der speciell untersuchten und gemessenen physiologischen
Leistung (am besten als Muskelarbeit) zutage tritt und (wie herkdmmlich) 6konomischer
Vortheil heissen mag. Wie man sieht, handelt es sich hier um ein Doppeltes. Erstlich um die
Schitzung der durch einen plotzlichen starksten Willensakt uberhaupt erreichbaren
Mobilisirung der (bei Niichternheit und reichlicher gemischter Erndhrung) verfiigbaren Spann-
krafte, bis an die obere Grenze dessen, was der Organismus in derselben Zeit gegentiber den hochst-
gesteigerten Dissimilirungen in den funktionirenden Apparaten wiederzuersetzen vermag, bezichungsweise
uber die Leistungsfahigkeit der in den funktionirenden Geweben selbst gelegenen, restituirenden Faktoren
hinaus. Zweitens um die Untersuchung der Oekonomie des Stoffverbrauchs im ganzen
Korper unter derartigen Bedingungen. Die beginnende Schadigung der an der gepriiften physiologischen
Leistung betheiligten Apparate markirt sich scharf durch ein (pathologisches) Ansteigen des Eiweiss-
zerfalles und ein (bei Muskelarbeit) aus anderweitigen Griinden nicht erklirbares starkes Wachsen des
(“TO)J. Dieses Wachsen™ bedeutet gleichfalls etwas Krankhaftes, weil es
dadurch zustande kommt, dass die Dissimilirungen (Kohlensaureproduktion) nicht unterbrochen sind,
wahrend die Sauerstoffversorgung bereits eine mangelhafte ist und intramolekuldrer Sauerstoff angegriffen
wird. Auch die solchen Versuchsstadien entsprechende Ermiidung verdient somit die Bezeichnung
spathologisch* (Ueberanstrengung, ,surmenage‘).

Auskunft itber den Stoffzerfall und die Energieproduktion erhalten wir bekanntlich durch
den Vergleich der Eiweisszufuhr in den Nahrungsstoffen mit der N-ausfuhr in den Excreten und durch
eine auf Kohlensdureausscheidung und respiratorischen Sauerstoffverbrauch begriindete Rechnung, welche
nachweist, in welchen Mengen neben Eiweiss noch Kohlenhydrate und Fette am Umsatz (an der Calorien-
produktion) betheiligt sind. Diese Rechnung geht von der Thatsache aus, dass bei der Oxydation von
Fett auf einen Raumtheil verbrauchten Oz bloss 0.7 Theile CO: entstehen, wihrend die Volume beider
Gase bei Kohlenhydratnahrung (anndhernd) die gleichen sind.

Die Versuche, auf Grund deren ich selbst die constitutionelle Energetik gesunder und kranker
Menschen zu vergleichen vorschlage, sind aber, wie wir sehen werden, nothwendig von relativ
kurzer Dauer. Fiur so kurze Zeitraume ist man dann wohl im Vornhinein gezwungen, auf eine

respiratorischen Quotienten



pic A p e

genaue Feststellung des Eiweissumsatzes zu verzichten. Es bleibt sonach nichts anderes iibrig, als die
Aufgabe sehr einzuschranken und davon auszugehen, dass, wie Zuntz und seine Schiiler
gezeigt haben, schon die gleichzeitige Kenntniss des respiratorischen Sauerstoff-
verbrauchs und der Kohlensdureausscheidung weitgehende Schliisse auf die
Zersetzungen im Organismus und die Kraftproduktion desselben gestatten.

Da der Organismus (bei verhiltnissmissig gleichbleibendem 4usseren Drucke) betrachtlichere
Sauerstoffquantitdten nicht in den Geweben als ,Reserve* aufspeichert, ist der (durch die C O:-excretion
controlirte) respiratorische Sauerstoffverbrauch ein ausreichendes Maass der moglichen Mobilisirung der
verfiigharen chemischen Spannkrafte. Da ferner die dem Verbrauche einer gewissen Oz-menge entsprechende
Energie bei Oxydation der verschiedenen in Betracht kommenden Nahrungsstoffe ziemlich gleich gross
ist, wird es auch moglich, selbst die Kraftproduktion und die Oekonomie des Stoffverbrauchs annahernd
zu beurtheilen.

Es sind nun zwar die meisten physiologischen Vorginge, die unser gewohnliches Leben aus-
machen, zusammengesetzt aus einer Mehrzahl von Elementarfunktionen, sie stellen also im dargelegten
Sinne etwas ,Constitutionelles* dar und erscheinen zum Messen des Constitutionellen geeignet. Unter
allen charakteristische Korperzustinde hervorrufenden Funktionen (in Betracht kommt hier iberhaupt
der sich bewegende, verdauende, schlafende, in generativer Thitigkeit befindliche Organismus), fordert
aber aus zahlreichen Griinden gerade die bereits als Beispiel angefiihrte Muskelarbeit die Anwendung
als Maass der constitutionellen Kraft unter normalen und pathologischen Verhiltnissen heraus.

Zunachst drangt sich uns neben der Empfindung die selbstindige Bewegung als der ,Zweck®
des thierischen Lebens auf, alle ubrigen Processe erscheinen nur als Mittel, jenen beiden Funktionen
die fortwahrende Moglichkeit der Verwirklichung zu sichern. Auch ist die Entwickelung so erstaunlich
grosser, relativ leicht zu sammelnder, lebendiger Krifte in kiirzester Zeit gleich derjenigen bei der
Muskelkontraktion den Dissimilirungsvorgangen der lebendigen Substanz sonst gar nicht eigen. Ferner
hat das Muskelgewebe vor andern, besonders den vegetativen Apparaten voraus, dass die mit dem
Energieumsatze erwachsenden chemischen Produkte leicht gewinn- und messbare E nd produkte des
organischen Stoffwechsels iiberhaupt bilden. Weiter zeichnen sich die Muskeln selbst auch durch grosse
Labilitat ihrer Zustinde und durch manifeste Aenderung ihrer Werthigkeit aus. Sehr scharf beleuchtet
wird die Bedeutung der Muskelarbeit als konstitutioneller Faktor durch die bekannte klinische Thatsache
dass beim Diabetiker mit mehr oder weniger herabgesetzter Assimilationsgrenze fir Kohlenhydrate
intensive Muskelanstrengung selbst nachhaltig die Toleranz gegen Amylaceen erhoht, somit die Energie-
wechselmechanik vom (rund aus umandert. Endlich ist die Erhaltung der Erregbarkeit und Leistungs-
tahigkeit der Muskeln nachweislich an besonders zahlreiche mit dem Leben des G esammtorganismus
innigst verknilipfte Bedingungen gebunden, welche (wenigstens theilweise) beim Menschen und mit
klinischen Untersuchungsbehelfen bisher besser analysirt sind, als an Versuchsthieren. Der Erndhrungs-
zustand, das Nervensystem, am sinnenfilligsten und vielseitigsten aber Kreislauf, Respiration,
Perspiration, und Warmehaushalt unterliegen der konstitutionellen Wirkung sowohl voriibergehender
angestrengter Muskelthatigkeit als des anhaltend bewegten Iebens und stehen hinwiederum in
regulatorischer Wechselbeziehung mit derselben.

Im gewohnlichen Sprachgebrauch bezeichnen Erschopfung und Ermidung Zustinde, die an-
haltendes oder angestrengtes Arbeiten in den Muskeln und im gesammten Organismus hervorrufen.
Da es sich aber hiebei zweifelsohne nur um gewisse Steigerungen derjenigen funktionellen Veranderungen
handelt, welche schon jede einzelne Muskelkontraktion in geringerem Grade verursacht, erscheint es
angezeigt, alle iberhaupt durch die Muskelthatigkeit hervorgebrachten Aenderungen im
Organismus in unsere Betrachtung einzubeziehen. Von selbst drangen sich natiirlich die
relativ dauernden und die den Nutzeffekt der Kontraktionen beférdernden oder deren
Oekonomie beeintriachtigenden Abweichungen in den Vordergrund. Ihrem Wesen nach
kann man wohl, wie bereits angedeutet, die Ermiidung als einen Vorgang chemischer Natur ansehen.
Einerseits ist die Abnahme der funktionellen Krifte durch Erschopfung der Assimilationsstofte verursacht.
Hauptsachlich aber rithrt gerade der Mangel an Energie in den Bewegungen ermudeter Thiere von
toxisch wirkenden Dissimilirungsprodukten her. Die Ermudung fallt somit in’s Bereich der Autotoxikosen
des Intermedidrstoffwechsels und stellt — wenigstens zum Theile — einen speciellen Fall der Saure-
autointoxikation dar. Unter den bei der Ermuidung in den Muskeln (und im Nervensystem) sich bildenden
Stoffen ist namlich eine der fiir uns wichtigsten die Milchsdure. Bei im Strychnintetanus zugrunde ge-
gangenen Kaninchen erscheint nach Untersuchungen von W. Cohnstein der Kohlensiduregehalt des
Blutes auf beinahe ein Drittel der Norm herabgesunken. Auch die Titrirung des Blutes ergibt eine
Herabsetzung der Alkalescenz (bis auf die Halfte). Bei langerer Zeit mittels elektrischer Reize tetani-
sirten Kaninchen kann plotzlich der Tod eintreten, welcher ebenso als Folge progressiven Absinkens
der Gewebsalkalescenz gedeutet werden darf. Allerdings besteht hier ein Unterschied zwischen Pflanzen-
und Fleischiressern. Beim Hunde tritt nach einem zu Beginn der Muskelanstrengung schnell erreichten
Minimum der Blutalkalescenz ein Regulationsmechanismus in Thatigkeit, welcher ein weiteres Sinken
derselben verhindert. Es ist noch nicht ganz sicher, ob hiebei, wie bekanntlich bei anderen Formen der
Saureintoxikation, das dem Fleischfresser zur Verfiigung stehende labile Alkali (Ammoniak) zur Erklarung
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dieses differenten Verhaltens in Betracht kommt. Gelegentliche klinische Beobachtungen iiber das Er-
scheinen von Fleischmilchsdure im Harne von Soldaten nach grossen Mairschen, ferner bei Epileptikern
nach dem Anfalle und bei Trichinose werden auf diese Weise verstandlich. Die wesentlichen Ztige der
Séaurevergiftung sind nach den Beobachtungen F. Walter’s Dyspnoe, im Spétstadium herabgesetzte
Herzthatigkeit, nach F. Chvostek ausserdem Verminderung der Warmeproduktion. Die bei Thatigkeit
der quergestreiften Muskulatur in den Blutstrom tibergehenden Verbindungen, welche, wie Zuntz und
Geppert nachgewiesen haben, einen besonderen, vom Sauerstoff- und Kohlensduregehalt des Blutes
unabhingigem centralen Athemreiz darstellen, werden wir dann auch mit Lehmann in den bei der
Muskelkontraktion entstandenen Sauren suchen missen.

Ueber anderweitig toxisch wirksame Auswurfstoffe, die in den arbeitenden Muskeln erzeugt werden, weiss man wenig Sicheres.
Abgesehen von R anke’s bekannten Untersuchungen, durch welche der Kontraktion schadliche Stoffe im Muskelgewebe zum erstenmal
nachgewiesen worden sind, hat A. M osso gezeigt, dass das Blut eines ermiideten Thieres giftig ist. weil es, selbst nach Schitteln mit
Luft, in ein anderes Thier eingespritzt auch in diesem charakteristische Erscheinungen von Ermudung (Dyspnoe, gesteigerte Herzthatigkeit)
hervorruft. Abelous nahm seither an, dass die Muskelermiidung in Folge anhaltenden Tetanisirens auf der Bildung curareahnlicher
Verbindungen in den thatigen Muskeln beruht, welche deren Nervenendapparat lahmen, durch den Blutstrom auch den nicht funktionirenden
Muskeln zugefihrt werden und die Erregbarkeit der letzteren vom Nerven aus gleichfalls beeintrachtigen. Er fand ferner, dass die
elektrisch gereizten Wadenmuskeln von nebennierenlosen Fréschen (bei Hunden beobachtete er spiter Aehnliches) viel schneller eine
Abnahme ihrer Leistungsgrosse und besonders auch einen viel grosseren Mangel an Erholungstahigkeit bekundeten, als die von normalen
Thieren. Da ausserdem das alkoholische Extrakt bis zur Erschopfung tetanisirter Muskeln solcher Frische, denen vor kurzer Zeit
die Nebennieren entfernt wurden, unter Erscheinungen einer Curarevergiftung tddtet, unversehrte Thiere dagegen nicht, so schliesst
Abelous, dass die im Organismus nach Ausschaltung der Nebennieren sich anbiufenden Substanzen mit den bei der Anstrengung sich
in den Muskeln bildenden Stoffen identisch sind, und dass die physiologische Funktion der Nebennieren darin bestehe, diese giftigen
Muskelstoffwechselprodukte zu zerstéren, (Vassale ist allerdings wiederum geneigt, eine #hnliche Aufgabe der Schilddriise zu-
zuschreiben.)

Im Folgenden sollen nun hauptsdchlich die konstitutionellen Verhdltnisse anaemischer
Patienten mit denjenigen von Herzkranken (also im letzeren Falle an einer urspriinglich aus-
gepréigtest localen Affektion leidenden Individuen) mittels des in der Ermidung gewonnenen
Maassstabes in Vergleich kommen. Der allgemeine Untersuchungsplan ist folgender. Es wird fest-
zustellen gesucht, in wie weit die Leistungsgrosse aller. bezw. einzelner Muskeln herab-
gesetzt ist, und in welchem Maasse die konstitutionellen Funktionen der R espiration und Cirkulation
(Hyperpnoe, gesteigerte Herzthatigkeit, vasomotorische Factoren) kompensirend
eingreifen oder, mit Preisgabe der normalen Oeconomie, gleichfalls geschadigt sich herausstellen. Also
nicht das volle klinische Bild der Ermtidung, sondern vorldufig gewisse Hauptmomente desselben,
werden flir den gedachten Zweck verwerthet.

II1.

Zur ersten Orientirung empfiehlt sich die vergleichende Priifung des mechanischen
Effektes der Muskelarbeit bei gesunden und kranken Menschen. Man kann hiebei entweder darauf
ausgehen, die absolute Kraft verschiedener Muskeln zu messen, oder vorwiegend den Einfluss der
Ermidung auf den Nutzeffekt beriicksichtigen. Die Betrachtung kann sich ferner lediglich auf
die Leistung einzelner Muskeln beziehen, oder die Arbeit grosserer Muskelkomplexe ver-

leichen.
2 Beim Menschen selbst ist leider bisher die Muskelthdtigkeit nur wenig ausgiebig zum Gegenstand
experimenteller Untersuchung gemacht werden.

E. Weber, der zuerst richtig die Grosse der Muskelkraft durch dasjenige Gewicht gemessen hat, dessen dehnende Kraft ihr
das Gleichgewicht halt, suchte auch die absolute Kraft einer bestimmten Muskelgruppe des Menschen (Waden-
muskeln) mit einem einfachen Apparate festzustellen, Ausser dem W eber ’'schen Verfahren (welches in dessen beriihmter Abhandlung
im R, Wagner’schen Handworterbuche zu finden ist) experimentirten jene wenigen Forscher, die den Gegenstand weiter verfolgten,
noch an den Oberarmmuskeln und an den Streckmuskeln des Fusses, Die bisher gefundenen Werthe stimmen indess nicht sehr gut
itberein, iiber den Einfluss wechselnder physiologischer und pathologischer Bedingungen ist Zuverldssiges kaum ermittelt worden.

Seither hat uns nun A. Mosso gelehrt, die Arbeit einer bestimmten Muskelgruppe des
Menschen mit Hiilfe seines sinnreich konstruirten Ergographen exakt zu messen, und damit erscheint
ein methodisches Studium einschlagiger pathologischer Fragen angebahnt.

Wihrend Kronecker festgestellt hatte, dass die obere Verbindungslinie der in gleichem Ab-
stande aufgeschriebenen Zuckungsstriche eines unter konstanten Bedingungen in gleichen Intervallen
mit maximalen Induktionsschligen gereizten, isolirten Froschmuskels eine Gerade darstellt, ermittelten
A. Mosso und Maggiora mit dem Ergographen, dass diese Linie (die Ermidungskurve) fiir die
Contraktionen des M. flexor digitorum sublimis und profundus des Menschen nur ausnahmsweise eine
Gerade ist, sondern in der Mehrzahl der Fille die Form einer nach oben oder nach unten konvexen
Kurve besitzt, immer aber, vergleichbare sonstige Bedingungen vorausgesetzt, fur jede einzelne Person
ein (relativ) dauerndes individuelles Geprige besitzt. Der Vergleich von Ermiidungskurven kiinstlich
(durch elektrische Reizung des N. medianus) und willkarlich erregter Muskeln lehrt, dass der Ermiidungs-
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verlauf sich &ahnlich gestaltet, und legt die Vermuthung nahe, dass manche Ermudungserscheinungen,
fir welche man centrale Ursachen anzunehmen geneigt wire, durch peripher in den arbeitenden Muskeln
selbst ausgeloste Processe verursacht sind. Der Willensreiz ist jedenfalls viel machtiger als der elektrische,
denn auch ich konnte mich leicht iberzeugen, dass man selbst durch stirkste, eben noch ertrigliche
Reizung des N. medianus niemals Zuckungshohen erzielt, welche an Grosse der vom willkiirlich erregten
Muskel geschriebenen vergleichbar waren. Die Erregbarkeit der Muskeln soll nach den genannten
italienischen Forschern unabhiangig von der Energie der Nervencentren verbraucht werden. Wenigstens
besteht die Muskelmidigkeit, welche wir nach geistiger Anstrengung eintreten sehen, auch nach vollig
ausgeschlossener Willensthatigkeit (bei peripherer Erregung des Muskels vom N. medianus) fort.
Lombard nimmt allerdings im (Gegensatze hierzu wiederum an, dass die Ermudung der willkiirlich
zuckenden Muskeln hauptsdchlich nervosen und zwar centralen Ursprunges sei. Ich selbst habe in
Uebereinstimmung mit dieser letzteren Auffassung sehen kénnen, dass der ermiidete Muskel, wenn man
ihn durch elektrische Reizung zwingt, sich neuerdings zu kontrahiren, wohl noch mehreremale sich zu-
sammenzieht, doch ist der Muskel auf diese Weise* nie zu vermoégen, noch einmal anndhernd vergleichbare
mechanische Leistungen zu vollbringen. Die vom Nerven oder vom Muskel direkt ausgelosten
Zuckungen sind viel kleiner, die Ermiidungskurve zweiter Ordnung ist ganz irregulir.

Wahrend die Ermidung auch schon hierdurch als etwas Konstitutionelles (von mehrfachen
Faktoren im Organismus Beherrschtes) sich erweist, hat aber Maggiora, was fir unsere unmittelbaren
Zwecke noch wichtiger erscheint, und worauf ich spater noch zuriickkommen muss, gezeigt, dass die
Krifte sich weniger wihrend der anfinglichen Muskelkontraktionen, als wahrend der spater folgenden
erschopfen. Die Ermiidung wdichst nicht proportional der vollbrachten Leistung. Maggiora hatte
zundchst festgestellt, dass eine Zeitdauer von z. B. zwei Stunden ausreichend war, jede Spur von Midig-
keit aus seinen eigenen Muskeln zu verwischen. Wurde dieser Zeitraum verkiirzt, verrichtete der
ungeniigend erholte Muskel eine geringere Arbeitsmenge. Wurde die Zahl der Zusammenziehungen auf
die Halfte herabgesetzt, so war dann nicht die halbe Zeit der Erholung néthig.

Um mittels des Ergographen Aufschluss iiber den Gang der muskuliren Leistungsfahigkeit be-

" ziehungsweise der Ermiidung und Erholung innerhalb eines bestimmten Zeitabschnittes zu erhalten,
konnte man nun einfach wahrend dieser Zeit eine grossere Reihe von Kurven zeichnen und diese
einzelnen Kurven in gleichen Pausen einander folgen lassen. Dieses Versuchsverfahren eignet sich aber
hauptsidchlich dann, wenn man bei demselben Individuum z. B. ein Bild der Wirkung irgend einer
Substanz auf Gehirn und Muskeln gewinnen will. Ebenso ist doch wohl nur ein Vergleich verschiedener
Bedingungen desselben Individuums gut moglich, wenn man zunichst die normale Ermidungskurve
und dann andere solche nach anstrengender Muskelarbeit, der auf ihren Einfluss zu priifende Faktoren
gefolgt sind oder nicht, schreiben lasst. :

Einen auch unter pathologischen Bedingungen verwendbaren Maassstab fiir den Vergleich der
Leistung oder der Ermiidlichkeit von verschiedenen Muskeln gewinnen wir dagegen, wie ich
wenigstens glaube, durch die Einfiihrung des Weber’schen Maximum des Nutzeffektes. Der
mechanische Nutzeffekt der Muskelkontraktion ist bekanntlich gemessen durch das Produkt aus der
Hubhohe und dem gehobenen Gewichte. Mit steigender Belastung werden die Hubhohen immer kleiner,
bis sie verschwindend klein sind. Vor allem aber trigt die Ermiidung dazu bei, dass das Maximum
des den Nutzeffekt messenden Produktes bei einer gewissen mittleren Last und Hubhohe liegt. Die
Fahigkeit der Muskeln sich zu verkiirzen, und diejenige, Lasten zu heben, dndern sich ndmlich nicht
gleichmissig mit der Ermiidung, so zwar, dass erstere viel langsamer als letztere abnimmt, und dass
deshalb ermiidete Muskeln im Vergleich zum frischen Zustande bei grosserer Belastung sich unverhéaltniss-
massig wenig verkiirzen, wihrend sie es noch ganz betrachtlich bei geringerer Belastung thun. Be-
rechnet man die Nutzeffekte, welche ein Muskel successiv auf verschiedenen Ermudungsstufen bei
kleiner und grosserer Belastung hervorbringt, so werden die Werthe zunichst fiir dieselbe Belastung
immer kleiner und kleiner. Die bei ,gleicher* Ermiidung aber verschiedener Belastung des Muskels
erhaltenen Nutzeffekte ferner nehmen anfangs mit der Grosse der Belastung zu, erreichen bald ein
Maximum und nehmen dann bei noch grosserer Belastung wieder ab. Vergleicht man die Stelle des
Maximum, so bemerkt man, dass die Belastung, bei der es jedesmal eintritt, um so kleiner erscheint,
jemehr die Ermidung vorgeschritten ist. Hieraus folgt, dass ermiidete Muskeln bei leichter Arbeit
unverhaltnissmissig mehr zu leisten vermogen, als wenn sie zu schwerer Arbeit verwendet werden. Es
ist nun kaum zu bezweifeln, dass schon urspriinglich schwiachere und kriftigere Muskeln sich in dieser
Hinsicht dhnlich verhalten, wie Muskeln im ermiideten und unermiideten Zustande.

Beim Vergleich der Leistung der Mm. flexores digitorum verschiedener Menschen unter Zuhilfenahme des Maximum des Nutz-
effektes ldsst man also jede der beiden zu prufenden Personen eine grossere Reihe von Muskelermiidungskurven schreiben. Fiir jede
Einzelkurve kommt ein anderes Gewicht zu unterlegen. Diese Gewichte sollen nicht gar zu niedrig anfangen und mit Riicksicht darauf,
dass die zu untersuchenden Individuen vielfach schwer kranke Menschen sind, auch nicht zu hoch steigen {obere Grenze 5—6 kg.) Die
Pausen zwischen den einzelnen Hubbewegungen mégen nicht allzu lang (Zwischenzeiten von 1 Sekunde stellen aber die kiirzeste Pause
dar), die Zahl der Hebungen fiir jedes besondere Gewicht nicht gar zu gross (also etwa 30 pro Min.) gewahlt werden. Den Takt der Be-
wegung gibt ein entsprechend gestelltes Metronom an., Jeder Hub geschieht mit voller Aufwendung der Kraft. Dass in der Einzelkux:ve
die Arbeit nicht bis zur Unmdglichkeit der Bewegung fortgesetzt wird, erméglicht raschere Erholung, Die Zeitabstinde, in welchen sich
die Kurven einander folgen, sind gleiche und so gewahlt, dass moglichst vollkommene Restitution der potentiellen Energie im arbeitenden
Muskel wahrscheinlich ist. Um tbrigens den Einfluss der in jeder nachst vorangehenden Kurve niedergelegten Muskelleistung zu
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eliminiren, kann das Verfahren des riickgangigen Versuchs (d. h. man wiederholt in jeder Versuchsreihe, nachdem die Grosse der
Belastung bis zu der nach oben gesteckten Grenze variirt ist, die durchlaufene Reihe nochmals in umgekehrter Folge,) angewendet und Mittel
aus den correspondirenden Versuchspaaren gezogen werden. In jeder Einzelkurve, zu deren Herstellung ein gewisses Gewicht (Q) n mal
gehoben worden ist, konnen wir entweder einen Effekt E =— Q (h; 4 hy -+ hg | . . . hy) in Rechnung bringen (h; bis hy sind die

hy "Jr: hz__-f-_hi-t staahn

in Folge der Ermiidung abnehmenden Hubhohen), oder einen Effekt E — Q. h (worin h — _/ ansetzen. Die

n
Versuchstechnik im Uebrigen bei Verwendung des Ergographen darf aus den vorliegenden einschlagigen Arbeiten bekanut an-
genommen werden. *)

Zur Beurtheilung des gesunden und kranken Organismus als verdnderlicher Motor, zundchst ganz
ohne weitere Riicksicht darauf, aus welcher Wechselwirkung der Apparate des Korpers und im Innern des
Muskelgewebes die Energie resultirt, scheint mir aber das Arbeiten grosserer (synergischer) Muskel-
complexe von fast noch grosserer Wichtigkeit. Da gegenwartig die Anwendung der menschlichen
Muskeln als Motoren vorwiegend auf Falle beschrankt ist, wo eine durch Maschinen nicht zu ersetzende
Intelligenz nothwendig scheint, gehoren auch die Untersuchungen iiber die mechanische Leistung arbei-
tender Menschen, an welche man hier theilweise anzukniipfen genothigt ist, dlteren wissenschaftlichen
Perioden an. Der moderne Sport hat bisher die einschligigen Probleme nicht ausreichend und methodisch
zu untersuchen Veranlassung gegeben.

Die Absichten Eulers, Bernoullis, Coulomb’s, welche sich zur Zeit, als Menschen und Thiere die gebrauchlichsten
Motoren iiberhaupt darsteliten, hervorragend mit den Muskelleistungen beschaftigt haben, waren natiirlich vor allem praktisch-technische. Sie
bestrebten sich, die Leistungen bestimmter Muskelcomplexe, wie sie bei gewissen Arbeiten in Betracht kommen, und deren méglichst zweck-
massige Verwendung empirisch festzustellen; an rein physiologische Fragen treten sie nur gezwungen heran, Zuerst hat Daniel
Bernoulli klar auseinandergesetzt, dass die Arbeit durch Ermfidung abnimmt, und dass es fiberhaupt eine gewisse Grenze der Leistungs-
fahigkeit giebt, bis zu welcher eine Arbeit moglich ist. Innerhalb dieser Grenzen der Leistungsfahigkeit nimmt er aber die Ermidung
einfach der Arbeit proportional an, Bei der Muskelcontraktion finde namlich ein Verlust an »thierischen Geistern« statt, »Die thierische
Qeconomies, fuhrt Bernoulli weiter aus, »liefert aber tiglich nur eine bestimmte Summe thierischer Geister, und da man den Effekt
einer gewissen Arbeit misst durch die Menge der hervorgebrachten lebendigen Krifte, so muss die gleiche Ermidung, da sie durch den
namlichen Aufwand an thierischen Geistern veranlasst ist, bei jeder Art von Arbeit einen gleichen Effekt hervorbringen. In Coulombs
Arbeit, deren Ergebnisse von den meisten spiteren Autoren hinsichtlich der Mechanik der Muskelkrifte einfach wiederholt werden, scheint
dagegen bereits streng unterschieden zwischen der Wirkung, welche die Anwendung der Menschenkraft hervorzubringen vermag, und der
Ermiidnng als Folge dieser Anstrengung. Um den gréssten Vortheil aus dem Gebrauche der Krifte eines Menschen zu ziehen, miisse
man die Wirkung méglichst vergréssern, ohne die Ermiidung zu vermehren, Wirkung und Ermiidung werden von Coulomb durch
Formeln ausgedriickt und Werthe aufgesucht, welche das Maximum des Quotienten aus Wirkung und Ermudung liefern, Die Wirkung
(quantité d’action) 1st gemessen durch das Produkt des geforderten Gewichtes und der Geschwindigkeit und Dauer der Anstrengung
(i. e. des zuriickgelegten Weges). Wenn sich nun Coulomb auch schon dariiber klar ist, dass die Ermudung nicht einfach proportional
der Grosse der Anstrengung angenommen werden darf, hilt er doch den Werth derselben fiir eine Funktion des ausgetibten Druckes, der
Geschwindigkeit des Druckmomentes und der Dauer der Arbeit. Die genannten drei Gréssen sind also in der Formel so zu verbinden,
dass bei gleicher Ermtdung die Quantitat der Handlung ein Maximum wird, Empirisch hat Coulomb eine Verminderung der Total-
grosse der Arbeit in dem Masse, als die Last sich vermehrt, und ein schliessliches Nullwerden zugrunde gelegt. Der Effekt beim
Ersteigen einer Treppe werde am grossten, wenn der Mensch gar keine Last tragt, in welchem Falle allerdings auch die »niitzlichex Wirkung
gleich Null ist. Unter einer Last von 150 kg sei die Arbeit voraussichtlich gleich Null, Das Maximum der niitzlichen Wirkung liegt
zwischen beiden Grenzen. Auch Wundt hilt noch Coulomb’s Verfahren zur Bestimmung des Maximum des Effektes der Anstrengung
grosserer Muskelcomplexe fur das praktisch beste, indem er die Voraussetzung, nach welcher innerhalb engerer Grenzen die Abnahme des
Effektes der Zunahme der Last proportional sei, von der Wahrheit nicht sehr abweichend halt,

Fiir unsere Zwecke habe ich den hinsichtlich ihrer synergischen Muskelleistung zu prifenden
Personen stets dieselbe Arbeit auferlegt, sie mussen einen bestimmten Weg (Treppe) zuriicklegen und einer
variirten Last die gleiche Bewegung ertheilen. Auch in diesem Falle ist der mechanische Effekt nur
einfach das Produkt aus Last und Wegstrecke, um welche die erstere gefordert wurde. Denn die bei Be-
stimmung des Effektes in Betracht kommende Bewegung des Gesammtkorpers geschieht bloss nach einer
Richtung. Die Leistung des Arbeiters setzt sich hier (dhnlich wie beim ergographischen Versuch) aus
lauter periodischen Bewegungen zusammen. Sowie der einzelne Muskel beim Schreiben der Ermiidungs-
curve eine periodisch wirkende Kraft liefert, stellen auch die synergischen Muskelcomplexe beim Ersteigen
der Treppe keinen Motor dar, welcher mit unveranderlicher Intensitit auf die zu bewegende Masse ein-
wirkt. Auch hier ist ferner Ermtidung die Ursache, dass die einzelnen Bewegungsperioden sich nicht
identisch hinsichtlich der Dauer und des Umfanges verhalten. Der Arbeitsverlauf im Ganzen beim An-
steigen mit einer gewissen Last ist wie beim ergographischen Versuche mit einer bestimmten Gewichts-
belastung ein veranderlicher Beharrungszustand, und der Gesammteffekt kann immerhin aus analogen
Gesichtspunkten beurtheilt werden. Das Weber'sche Maximum des Nutzeffektes erscheint in beiden
Versuchsfillen anwendbar. Wenn aber, wie es unsere Aufgabe erheischt, grosse synergische Muskelcomplexe
bis zur Erschopfung des Organismus arbeiten, ist es von vornherein klar, dass der Gesammteffekt fiir
jedes einzelne Individuum wesentlich mit abhangt von der Grésse der zwischen den einzelnen Contrak-
tionen liegenden Erholungspausen. Die Bewegungsperioden konnen hier nicht mehr nach dem Takte
eines Metronoms regulirt werden, der Rythmus ihrer Aufeinanderfolge muss vielmehr dem Instinkt der
Versuchsperson iiberlassen bleiben. Deshalb wird man hier passend der Betrachtung den mittleren

*) Ich selbst habe nur wenige ergographische Versuche im hiesigen physiologischen Institut gemacht. Herrn Hofrath Rollett
sage ich fiir die giitige Erlaubniss den Mosso’schen Apparat seines Imstituts [vgl. O. Zaoth, Pfluger’s Archiv, Bd. 62, 333) beniitzen
zu diirfen, meinen herzlichsten Dank,

Bibl, med. Abth. DI, Heft 3. 2
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Effekt zugrunde legen. Wenn das Muskelsystem in der Zeit t ein bestimmtes Gewicht Q zur Hohe nh
nh
e
gezeigt erscheint noch die Reduction von E (m) auf das kg Korpergewicht der Versuchsperson.

Die (in meiner Kinik gelegene) fur einschlagige Versuche beniitzte Treppe ist 10 m hoch. Von der wagrechten Verschiebung
des Schwerpunktes, die beim Ansteigen an der schrigen Fliche geschieht, sehe ich bei der Analyse, um weiteren Schwierigkeiten aus-
zuweichen, ab. Die auf ihre Muskelleistung zu vergleichenden gesunden und kranken Individuen laufen, belastet der Reihe nach mit
10, 20, 30 kg (die obere Grenze entspricht also etwa dem Gepack unserer Soldaten), ,,um die Wette jene Treppe hinan. Die Er-
holungspausen sind fiir die Versuchspersonen gleiche und dauern mindestens so lange, dass auch bei den deconstituirten Patienten das
subjektive Ermiidungsgefiihl ganz geschwunden ist. Die Last besteht aus in dem hier landesiiblichen Rucksack getragenem Sand,

Da sowohl die ergographischen als die letzterwahnten Versuche leicht zu wiederholen sind, fiihre

ich in den Tabellen 1—5 nur einige passend ausgesuchte Beispiele an.

erhoben hat, ist dieser E (m) = -. Q. Den ,nitzlichen* Effekt beriicksichtige ich nicht weiter. An-

1. Laufen an schrager Flache.
Tabelle 1.
Normale Individuen.
In den Col. 1), 2), 3) Werthe far E (m) = Q:—ll;

(t. Zeit, in welcher die Treppe erstiegen ist, P. Korpergewicht, Q. Belastung plus
Korpergewicht der Versuchsperson, n h = 10 M)

Die Versuchspersonen sind (z. Theil . ; 3 3
turnerisch geiibte) Horer der Medicin . : i LA
o NI e T gl Last = rokgm | Last = 20kgm | Last = 30 kgm
Versuchsind. 1. 69 kgm schwer. 0.5204 0.5607 : 0.4627
Versuchsind. II. 74 kgm schwer. 0.5404 0.5523 0.4684
Versuchsind. IIl. 67 kgm schwer. 0.8840 08115 0.7619
Versuchsind. IV. 67 kgm schwer. 0.8840 0.8115. 0.6580
Versuchsind. V. 77 kgm schwer. 0.8070 0.6986 0.6048
Tabelle 2.
Kranke Menschen.
E (m)=0Q %; (wie in Tab. 1).
$ i B BB Last Last | Last
=alip-ta = 10 kg.| = 20 kg.| = 30 kg.
1) 3z2jdhriger, 68.7 kgm schwerer Mann, an secundarer Anaemie
(nach eiternder Schadelwunde) leidend. 2400000 r. Blutk. im Cub. | 0.4759 0.5868 0.4657

mm. Blut, 30 Proc. Haem. nach FLEISCHL.

2) 24jahrige, 76.7 kgm schwere anaemische Kellnerin. 2730000

Erythrocyten im Cub. mm. Blut. 30—35 Proc. Haem. nach FLEISCHL. 24092 |\ a7 0-1008

3) 16jahr, 31.7 kgm schwerer Knabe mit Stenosis ostii ven. sin,
Insufficientia v, v. mitral. et aortae. Wiederholt relative Tricuspidal- | 0.3564 0.2019 0.0668%)
insufficienz. Fast kein Hydrops. Harte Leber. Keine Albuminurie.

“) Patient kommt nur bis zur Hilfte der Héhe, dort bricht er zusammen,



4) 22jahr., 49 kg. schweres Madchen mit Stenosis ostii venosi
sin., Insufficientia v. mitralis. Nicht anaemisch, keine Oedeme.
Herzklopfen, Dyspnoe, wiederholt arythmische Herzaktion.

5) 20jahr., 53.7 kgm schwerer Mann mit Stenosis ostii ven. sin.
Insufficientia v. mitralis et tricuspidalis (relat.) Stauungstumoren,
kein Hydrops.

6) 29jahriges, 51 kgm schweres, an typischem Morbus Basedowii

Last ~ Last Last
il = 10 kg.|= 20 kg.| = 30 kg.
0.3139 0,0711 —*
0.1317 0.I1443 0.1434
0.0627 0.0439 —*%

leidendes Madchen. Die Erscheinungen von Seite des Cirku-
lationsapparates sehr charakteristisch. (Keine Astasie-Abasie!)

2. Ergographische Beispiele.

1. Gesunder Mediciner. Turner. Rickgangiger Versuch, die Arbeitswerthe sind Mittel
aus den correspondirenden Versuchspaaren. Fir jedes Ergogramm ca. 40 willkirliche, im Rythmus
zu zwei Secunden ausgefithrte Muskelzusammenziehungen. E = Q h. (h das Mittel der Hubhthen)

Vergleiche hierzu die Ergogramme Fig. 1.
Tabelle 3.

Kgmt. beim Heben von

R. Hand | ———— 23 et e b e A

3.18 4.06 2.94

2. Gesunder Mediciner. (Linkshdnder). Versuchsanordnung dieselbe wie bei 1. (50 Con-

tractionen). Man vergleiche hierzu die Ergogramme Fig. 2.
Tabelle 4.

Kgmt. beim Heben von
L. Hand & ]
2 kg 4 kg l 6 kg

8 kg

2.61 l 3.56 2.64

-

1.40

3. Derselbe anaemische Bergarbeiter, der in Tab. 2, Nr. 1 angefiihrt ist.
Versuchsanordnung wie in 1. und 2. 350 Contractionen. Das Gewicht von 6 kg. wird nur 30 mal
gehoben. Mit 8 kg. vermag Patient nicht zu arbeiten. Vergleiche die Ergogramme Fig. 3.

Tabelle s.

Rechte Hand | gL s PRI o O - el

2 kg , 4 kg ‘ 6 kg

8 kg

*) Ist iiberhaupt unvermogend, 30 kgm zu tragen.

1.76 1.75 ‘ 0.80 ’ —

Die gleiche

2*
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Die in Tab. 1 enthaltenen Arbeitswerthe zeigen, dass unter den dort gewdhlten Versuchs-
bedingungen, also beim Abeiten, welches nicht so sehr durch die Dauer, sondern durch die absolute
Grosse der Last Ermiidung verursacht, die frither erwidhnten Ueberlegungen Coulombs nicht mehr
vollstindig passen. Bei gesunden, kriftigen Individuen nimmt der Nutzeffekt hier nicht proportional
der Last ab. Es kann geradezu die Leistungsfahigkeit eines Menschen grobumso grésser
veranschlagt werden, je weniger (innerhalb gewisser Grenzen) das erreichte Maximum
des Nutzeffektes mit dem Wachsen der Last abnimmt.

Tab. 2 lehrt, wie vergleichsweise viel schlechtere Arbeiter herzkranke Patienten
gegeniiber selbst ziemlich hochgradig anaemischen Individuen sind. Die ergo-
graphischen Beispiele (Tab. 3, 4, 5) erldutern sich nach dem friher Gesagten selbst.

IV.

Zur Erhaltung der Erregbarkeit der Muskeln wéahrend des Lebens sind respiratorischer
Gaswechsel und Kreislauf enge als funktionelles System verbiindet: die conservierende Rolle der
Circulation beruht wesentlich darauf, die Athmung des Muskelgewebes zu vermitteln. Beim Menschen
konnen wir Aufschluss iiber die Bedingungen der Sauerstoffaufnahme durch das Haemoglobin in den
Lungencapillaren sowohl als derjenigen von Seite der Muskeln aus den Capillaren des grossen Kreis-
laufes und tber die Produktion und Abgabe der Kohlensidure in Geweben und Lungen bloss durch
planmissige Untersuchung des gesammten respiratorischen (Gasaustausches bei ruhigem
und thidtigem Zustande der Muskeln und des Gasgehaltes des Venenblutes zu gewinnen
bestrebt sein.

Den Respirationsvorgang untersuchen wir zunidchst um festzustellen, innerhalb welcher
Grenzen die Athemmechanik bei pathologischer Verminderung des Sauerstofftrigers im Blute und
bei krankhaft verlangsamter Circulation (Herzfehler) einen zur Compensation beitragenden Faktor dar-
stellt, beziehungsweise in welchem Umfange die entsprechenden physiologischen Schutzvorkehrungen
gegen Sauerstoffmangel in den (GGeweben unter denselben Bedingungen geschadigt sind.

Um die pathologischen Aenderungen der Respiration nicht einseitig zu betrachten, erscheint es vortheilhaft, anf simmtliche
Thatsachen gehérig Riicksicht zu nebmen, welche die Regulation der Frequenz, der Tiefe und des Rythmus der Athmung von jener
Stelle des Kopfmarkes aus beweisen, die wir als respiratorisches Centrum xer #iogiv festhalten miissen. Die Athemcentra in der
Medulla oblongata haben sich als automatisch thétig und als reflectorisch erregbar erwiesen. Die Rythmik an sich ist nichts reflectorisches.
Der Rythmus der Respiration erscheint auch nach Ausfall fast aller mit dem Centrum in Verbindung stehenden nervosen Bahnen nicht
ayfgehoben, er ist auch dem ausschliesslich automatisch thatigen, nicht reflectorisch erregten Centrum eigenthiimlich. Vagusreizung und
Vagusdurchschneidung verandern zunachst bloss Zahl und Form der Respirationsanstrengungen, der ventilatorische Nutzeffekt der vom
- Athemcentrum und den Respirationsmuskeln geleisteten Arbeit jedoch bleibt ziemlich unverindert. Die Regulirung durch die vom Lungen-
vagus herrithrenden reflektorischen Athemreize betrifft die 6konomische Art der Entladung der angehauften Spannungen des Centrum.
Der Vagusreflex (Hering-Breuer'sche Selbststeuerung der normalen Athmung) vermittelt die Hemmung der In- und die Erregung
der Exspiration, fiir welche der auslosende Reiz in der inspiratorischen Lungendehnung besteht. Bei Wegfall dieser Vaguswirkung
ermiidet sich der Athemapparat in unzweckmissigen Inspirationsbewegungen, Die automatisch-rhytmische Thatigkeit des respiratorischen
Centrum ist von Reizen, welche das Blut zufuhbrt, abhingig, und die Starke der Athmung, gemessen an der durch die Lungen getriebenen
Luftmenge, erscheint durch das Bediirfniss und die Produkte des Stoffwechsels bestimmt. Die erregende Einwirkung des Blutes auf das
Centrum wird zunichst durch den Gasgehalt desselben geschehen. Und zwar erfolgt normaler Weise die Anpassung der respiratorischen
Bewegungen, insoweit sie .vom Centrum aus geregelt und nicht durch centripetale nervése Bahnen modificirt werden, an das Athem-
bediirfniss der Gewebe vorwiegend durch Vermittlung der. Kohlensiure des Blutes. Zu einem die Thatigkeit der Athemcentra be-
einflussenden Grade von Sauerstoffmangel kommt es hochstens unter pathologischen Bedingungen. Mehr ausschlaggebend noch als die
Kohlensiure sind nach den Ergebnissen der Arbeiten von Zuntz und dessen Schiilern hier gewisse, bereits frither erwahnte, saure
Verbindungen, die bei Muskelthdtigkeit in grosser Menge euntstehen und nach Beendigung derselben allmihlich wieder aus dem
Blute verschwinden. Bei Muskelanstrengung sinkt unter physiologischen Verhaltnissen weder der Sauerstoffgehalt des arteriellen Blutes,
noch steigt der Procentgehalt an Kohlensiure. Ein Blut aber, in welchem reichlich jene sauren Stoffe enthalten sind, denen sich unter
pathologischen Bedingungen noch verschiedene andere Verbindungen anreihen diirften, wirkt bei gleichem Gasgehalt starker auf die Respiration.

Somit scheint mir auch natirlich nicht jede Aenderung des Rythmus der Athembewegung,
z. B. nicht jede auf Grund des normalen und pathologischen Vagusreflexes zustandekommende Ver-
langerung einer Phase, nicht jede unokonomische muskuldre Modifikation derselben die Bezeichnung
Dyspnoe voll zu verdienen. Jener Reflexmechanismus ist bloss die Ursache, weshalb eine z. B. wegen
Verengerung der oberen Luftwege wirklich entstandene Dyspnoe protrahirte und tiefere, aber gleich-
zeitig auch seltenere Inspirationen hervorruft. Dyspnoe ist vielmehr die Reaktion des Athemcentrum
selbst auf gesteigerte Erregungsbedingungen aus der Cirkulation. Selbst die in letzter Linie
wirklich von aussen kommenden Behinderungen der Respiration, (als deren allgemeinster und experimentell
leicht abstufbarer Fall die verminderte Sauerstoffzufuhr zu den Lungen gelten darf)) resultirende Veranderung
der Athemmechanik tritt nach A. Loewy’s einschlagigen Untersuchungen erst dann in Erscheinung,
sobald der Blutsauerstoff eine Verminderung erfahren hat. Erst von diesem Zeitpunkt, welcher natiirlich
auch durch die Verhiltnisse im Cirkulationsapparate wesentlich mit beeinflusst ist, intercurriren die vom
Sauerstoffmangel in den Geweben erzeugten starkeren Athemreize auf das respiratorische Centrum.
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Hier hinkt also die mit der Verdnderung der Athemmechanik hergestellte Compensation zeitlich einer
erfolgten qualitativen Abweichung des combustiven Stoffwechsels in einem gewissen Betrachte nach.
Und - die gesteigerten Erregungsbedingungen fiir das Athemcentrum erweisen sich somit eigentlich
immer als von innerer Herkunft.

Den d&lteren einschlagigen pathologischen Ueberlegungen kann man einen dreifachen Vorwurf
kaum ersparen. Indem man bisher das Symptom der Dyspnoe vielfach bloss auf das Unvermogen des
Organismus, das Venenblut mit Sauerstoff zu sattigen und die Gewebe von Kohlensiaure zu befreien,
bezog, hat man erstlich jede Art von Dyspnoe schlechthin als ein zweckmaissiges Regulationsmittel fast
ausschliesslich gegen von aussen stammende Respirationshindernisse angesehen. Die bekannten Beispiele
der »grossen Athmung« bei der Sdurevergiftung im Diabetikercoma und bei der uraemischen Intoxication
beweisen aber schon zur Geniige das Falsche einer solchen allgemeinen Auffassung. Ferner wurde die
Bedeutung der Hering-Breuer’schen Steuerung der Athmung in der klinischen Pathologie doch woht
zu oft nach oberflachlichen Analogien verwerthet. Endlich hat man iberhaupt bei den verschiedenen
Typen der Dyspnoe zu ausschliesslich die Mechanik, dagegen zu wenig den Chemismus der
Respiration, sowie den Gasgehalt des Blutes beriicksichtigt, und auf diese Weise oft nur unvoll-
standige Vorstellungen iiber die zugrunde liegende Storung gewonnen.

Um ein moglichst vielseitiges Bild der Regulirung des Athemvorganges in hierhergehorigen
Krankheitsfallen zu erhalten, sollten folgende fiir die Respiration ausschlaggebende Faktoren auch klinisch
in Betracht gezogen werden. In Anlehnung an die Arbeiten von Zuntz wird man die Athemreize
beim Menschen wie sonst mit den durch sie bewirkten Steigerungen des Athemvolums und umgekehrt
messen, Die Untersuchung des Gasgehaltes des Venenblutes vermag zu zeigen, ob dauernd oder unter
gewissen Bedingungen (Muskelarbeit) abnorme, respiratorische Reize vorhanden sind (Kohlensaure-
anhdaufung, pathologisch stark herabgesetzter Sauerstoffgehalt). Auch die Grosse der Reaktion des
Athemcentrum auf starkere, respiratorische Reize konnte bei verschiedenen Menschen z. B durch
Einathmen mit Kohlensdure versetzter Luit einer vergleichenden Priifung unterzogen werden. Einfacher
ist hier jedenfalls Muskelarbeit als Steigerung des Athemreizes zu verwerthen. So lasst sich ceteris
paribus entscheiden, wie gross die Reaktion eines kranken Individuums bei derselben Reizstirke, ver-
glichen mit der beim Gesunden sich darstellt. Einen direkten Schluss auf die Regulirung der Athmung
gestattet ferner die Zusammensetzung der Exspirationsluft. Man vermag namlich daraus zu entnehmen,
ob eine ausgeloste erhohte Ventilation dem gewachsenen Bedarf im Organismus, beziehungsweise dem
respiratorischen Vermogen der Lungen entspricht, ob dieselbe zuriickbleibt oder gar ubercompensirt.
Im ersteren Falle bleibt die Zusammensetzung der ausgeathmeten Luft unverdndert, im zweiten wird
sie O-armer und C Oz-reicher, im letzten sauerstoffreicher sich herausstellen. Zahlenmassig sehr forderlich
wird sich bei einschlagigen Betrachtungen auch die Einfithrung des von A. l.oewy definirten Begriffs der
alveolaren Sauerstoff- und Kohlensidurespannung erweisen. Eine wirkliche Insufficienz der Sauerstoffaufnahme
lasst sich nur aus der Verarmung des arteriellen Blutes an Sauersteff (beim Menschen also nicht in Betracht
kommend), fernerhin indirekt durch quantitative Bestimmung der Groéssen des respiratorischen Gaswechsels
in der Zeiteinheit, durch die Herabsetzung bestimmter mit starkem Sauerstoffverbrauch einhergehender

: CcO .
Funktionen (Muskelarbeit) und besonders aus bestimmten Abweichungen des Coeffizienten 5 - , namlich

aus einem anderweitig nicht erklarbaren, betrachtlichen Steigen desselben (in Folge durchgreifender Ver-
anderungen des Stoffzerfalles in den Geweben,) erweisen Wenn die ILungen selbst als athmende Driisen
versagen, kann sich, wie wir sehen werden, im Einzelfalle neben vollig compensirender (iibercompen-
sirender) Lungenventilation, also auch neben ausreichender Leistung des muskuliren Athemapparates
eine (bei erhohtem Bedarf) selbst zu lokaler Erstickung ausartende Verminderung der Sauerstoffaufnahme
in Blut und Gewebe finden. Dass endlich die Gewebe selbst unvermoégend werden konnen, den im
Blute kreisenden Sauerstoff an sich zu reissen (innere Erstickung), darf auch in der menschlichen Patho-
logie nicht vollig' vernachldssigt werden. Bei Beriicksichtigung dieser verschiedenen Momente wird
vielfach die Bedeutung gewisser ausserlicher Respirationsbehinderungen (massig stenosirter Branchiolen,
Alveolenschwellung und »Starre«) auf das richtige Maass zurtickgefithrt werden konnen. Von vornherein
dirfte sich eine gewisse Beschrinkung in der Annahme solcher Hindernisse und einer reflektorischen
Reizung des Athemcentrum durch dieselben empfehlen. Unzweckmaissiges, unokonomisches Athmen in
Hinsicht auf die verbrauchte Kraft der Respirationsmuskeln wird man nicht aus den Ergebnissen eines
groben Thierversuches einfach auf den Menschen iibertragen oder aus der Inspektion schliessen diirfen,
sondern direkt mittels eines fiir klinische Versuche geeigneten pneumatometrischen Verfahrens nach-
weisen missen. Endlich ist im gegebenen Falle das Verhalten der Cirkulation, besonders der arterielle
Blutdruck und auch die Stromgeschwindigkeit gehorig zu erwagen.

Die chemischen Vorginge des respiratorischen Gaswechsels hinwiederum geben uns
ein Mittel an die Hand, wenigstens aus beschrankten Gesichtspunkten die Muskelarbeit als funktionelle
Leistung unter Anwendung des Energieprincipes zu untersuchen.

Die in gegebener Zeit vom Organismus maximal producirbare Kraft und den Bruchtheil hiervon,
der in ausserer Muskelarbeit zutage tritt, ‘habe ich an fritherer Stelle (S. 5) als direktes Maass der
constitutionellen Energetik bezeichnet. Die bei Spaltung und Oxydation aller Gewebsbestandtheile
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entstehende Wiarme kann man wenigstens arithmetisch in den Muskeln zu mechanischer Kraft trans-
formirt denken. Nach dem Energieprincip ist nun das Warmequantum, beziehungsweise sein Aequivalent
an mechanischer Kraft, unter allen Bedingungen der Oxydation constant. Weiss man die Natur und
Menge der verbrannten Stoffe, so ist auch die zur Verfiigung stehende Quantitit Energie bekannt, und
man vermag aus dem Vergleich dieser letzteren mit der dusseren Leistung zu beurtheilen, wie sparsam
der Organismus als Kraftmaschine gearbeitet hat. In der Norm arbeitet bekanntlich unser Kérper
gegeniiber anderen Maschinen mit seinen Muskeln tiberaus okonomisch. Die Gebriider Weber machen
die ganz verstandliche Annahme, dass das Princip (nach welchem der Mensch instinktiv seine Muskel-
bewegungen an Regeln kniipft) das der geringsten Anstrengung sei. Noch brauchbarer fiir unsere
Betrachtungsweise erscheint die Vermuthung von Fr. Fuchs, dass die specielle Wahl der Muskel-
spannungen sich nach der Forderung des kleinsten Stoffumsatzes richtet. Dieses letztangefiihrte Princip
konnte man auch als Forderung der kleinsten Verwandlung potentieller Energie in Warme nennen.
Einer Locomotive, die zu jedem Kilogrammeter Arbeit die gleiche Menge Kohlen verbraucht, ist aber schon
derselbe Organismus unter gewissen wechselnden Bedingungen nicht vergleichbar. Nach A. Loewy’s
Untersuchungen richtet sich innerhalb bestimmter Grenzen der Korper bei grosserer Anstrengung noch
etwas sparsamer, als bei geringerer Leistung mit seinem Stoffverbrauche ein. Der Sauerstoffumsatz
verschiedener (gesunder) Individuen aber stellt auch bei gegebener &dusserer Muskelarbeit keine
wirklich konstante Grosse dar, weil die Art, wie diese Arbeit geleistet wird, nicht véllig tibereinstimmt.
Die Zahl und Auswahl der Muskeln, auf welche eine gegebene Leistung vertheilt wird, die (eschicklich-
keit der Anordnung der Muskeln zu dieser Arbeit, die zweckmadssige Intensitit und Reihenfolge der
Innervationen, der centrale Rythmus der die physiologischen Tetani auslosenden Reize und was sonst alles
mit dem Faktor , Anstrengung” und , Uebung® zusammenhingen mag, bedeutet jedoch etwas Constitutio-
nelles. Dass der geiibte Mensch okonomischer als der ungeiibte arbeitet, beziehungsweise weniger Stoff
fiir eine gleichwerthige Leistung verbraucht, haben Katzenstein und Gruber durch direkte Versuche
erwiesen. Der Grund der schadlichen Folgen geringfiigiger fortgesetzter Muskelanstrengung bei eingetretener
Erschopfung scheint vor Allem in der Selbstvergiftung gelegen. Bei zunehmender Ermtidung werden die
urspriinglich zweckentsprechend in Thatigkeit gesetzten Muskeln theilweise entlastet und mit ihnen oder
auch statt ihrer werden zahlreichere und weniger geeignete in Contraktion versetzt: Dies ist dann
natiirlich gleichbedeutend mit einer (secundiren) Steigerung des Sauerstoffverbrauches. Die Grosse jenes
Mehrumsatzes wire geradezu geeignet, unmittelbar die Ermiidung zu messen. Von einem bestimmten
Punkte der funktionellen Ueberanstrengung der Muskeln addirt sich zur quantitativen Aenderung des
combustiven Stoffwechsels auch noch ein (bereits frilher erwahnter) qualitativer, namlich die wegen
beginnender Insufficienz der Athmung und Cirkulation eintretende betrachtliche Steigerung des respira-
torischen Coefficienten.

Nur specielle, auf direkte einschligige Versuche gestiitzte Erfahrung vermag uns dariiber zu
belehren, ob die unter pathologischen Bedingungen zu beobachtenden Abweichungen des okonomischen
Coeffizienten konstante sind und iiber die rein individuellen Schwankungen ersichtlich hinausgehen.
Gewiss wird man im gegebenen Falle recht kritisch vorgehen missen, wenn man aus einer nominell
geleisteten Arbeit Schlisse auf die Grosse der zu ihrer Ausfuhrung zu viel verwendeten Muskelthitigkeit,
beziehungsweise des Mehrverbrauchs an Brennmaterial ziehen will

Von vornherein lidsst sich aber auch wieder nicht bezweifeln, dass der Nutzeffekt unginstig be-
einflusst werden muss durch jedes mangelhafte Ineinandergreifen der hier in Betracht kommenden
Selbstregulirungen, weil hierdurch einzelne bestimmte Apparate des Korpers iibermdssig in Anspruch
genommen werden, das assimilirende Material nicht prompt an die richtige Stelle gelangt und die
Dissimilirungsstoffe unverbrannt in den funktionirenden Geweben oder in der Saftemasse sich anhiufen.
Der Grad der Verminderung des okonomischen Vortheiles bezeichnet dann in pathologischen Fillen
auch den Grad der Verschlechterung der constitutionellen Verhaltnisse und schliesst iiberdies auch ein
gewisses Moment der Gefahr, namlich dasjenige der Selbstvergiftung und der Hyperthermie des Korpers ein.

Praktisch geschieht, wie schon frither (S. 6) dargelegt, nothgedrungen dieser Vergleich zwischen
Stoffumsatz und Arbeit bloss auf Grund der ermittelten gasformigen Antheile des ersteren. Den Ver-
gleich der Eiweisszufuhr in den Nahrungsstoffen mit der N-ausfuhr in den Excreten konnen wir zur
Schatzung des Stoffzerfalles und der Energieproduktion wegen der kurzen Dauer einschligiger Versuche,
die eine genauere Feststellung der auf die Versuchszeit entfallenden Stickstoffausscheidung unmoglich
macht, nicht mit heranziehen. Da ausschliesslich das Sauerstoffbediirfniss in den Zellen die
respiratorische Oz-aufnahme bestimmt und eine Sauerstoff-,Reserve” in den Geweben nie aufgespeichert
wird, stellt der O:-verbrauch unzweifelhatt irgend ein Maass fiir die Zersetzungen im Organismns dar.
Ein absolutes Maass der verbrennenden verschiedenen Nahrungsstoffe gewdhrt der respiratorisch ver-
brauchte Sauerstoff natiirlich nicht, da mit der gleichen Menge Sauerstoff sehr verschiedene Mengen
von Eiweiss, Fett und Kohlenhydrat sich oxydiren. Unter der Voraussetzung, dass in der Versuchszeit
der respiratorische Quotient keine Aenderung erfahrt, ist der O:-verbrauch aber wenigstens ein brauch-
bares Maass fiir den Umsatz an potentieller Energie. Denn Zuntz und seine Schiiler haben

; : CO: . : :
nachgewiesen, dass der Quotient —, m niichternen Organismus (in welchem noch Kohlenhydrate von
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den letzten Mahlzeiten zur Verfiigung stehen) 0,76—0,82 betrdgt. DBei reicher Eiweisszufuhr bleibt
derselbe ungeédndert, sein theoretischer Werth hierflir wiirde 0,78 betragen. Bei langerem Hungern und
bei reichlicher Fettfiitterung sinkt der Coeffizient auf 0,70, bei Kohlenhydratrlaprung nahert sich sein

: : CO2 h
Werth deutlich der Einheit. Damit ist aber die Abhingigkeit des Verhaltnisses — = von der chemischen

(6]

Natur des umgesetzten Materiales endgiltig festgestellt. Der durch die gleichzeitige C O:-ausscheidung
kontrolirte respiratorische Sauerstoffverbrauch gestattet uns sonach zu erkennen, ob die Art der momentan
zur Verbrennung gelangenden Korperbestandtheile, also die specielle Energiewechselmechanik, dieselbe
bleibt. Die Benutzung des Sauerstoffverbrauchs als Maass des kombustiven (Gesammtstoffwechsels und
der Energieproduktion unter solchen Bedingungen wird noch dadurch erleichtert, dass die dem Ver-
brauche einer bestimmten Menge Sauerstoff entsprechende Energie bei Verbrennung der verschiedenen
Néhrstoffe Uberhaupt anndhernd gleich sich herausgestellt hat. Besonders aber stehen sich die
kalorischen Aequivalente des Sauerstoffs einander nahe fur diejenigen Stoffe, die beim Omnivoren im
Hunger und bei Nahrungszufuhr die Hauptzersetzung decken, namlich fiir die Kohlenhydrate und fiir Fett:
dieselben stehen im Verhdltniss 108 : 100. Unter normalen Bedingungen (und zwar sowohl bei aus-
reichender Erndhrung, als im Hungerzustand) wird, wie noch neuerlich durch Zuntz (fir den Hund)
nachgewiesen, im Organismus auch wahrend starker Muskelleistungen bei Weitem tiberwiegend N-freies
Material (Fett und Kohlenhydrat) und nur sehr wenig vom vorhandenen Eiweiss in Anspruch genommen.
Demgemass erhoht sich bekanntlich, dem grossen Bedarf entsprechend, die respiratorische O:z-aufnahme
und die C Oz-ausfubr sofort nach Beginn einer Muskelarbeit sehr bedeutend, um schon nach der ersten
Minute das Maximum zu erreichen, und nach beendigter Leistung erfolgt auch relativ sehr rasch wieder
das Absinken zur Norm. FEin Steigen des respiratorischen Coefficienten wahrend des Arbeitsversuchs
jedoch ist (man vergl. frithere Darlegungen S. 5) nicht durch die Muskelarbeit an sich, sondern nur
durch eventuell (im Falle der ,Ueberanstrengung*) sich hinzugesellende mangelhafte Sauerstoftzufuhr zu
den arbeitenden Muskeln bedingt. Das nach den Untersuchungen H. Oppenheim’s mit hochgradiger
Dyspnoe bei Ueberanstrengung als Zeichen des Sauerstoffmangels in den Muskeln gleichfalls hinzu-
tretende pathologische Wachsen des Eiweisszerfalls entspricht wohl hauptsichlich jenen Eiweissmoleciilen
(Muskelstoffen), die bei normaler Funktion der contraktilen Substanz gespalten und entweder stets
wieder regenerirt, oder deren N-haltiger Rest erst im Verlaufe lingerer Zeit in den Excreten zu er-
scheinen pflegt. Zu den Funktionen, die nur durch die Spannkrifte zerfallender Fiweisskorper geleistet
werden koénnen, gehort auch die mit Ueberanstrengung verbundene Muskelarbeit nicht.

Sicher wird selbst fur den Fall, dass jenes starke Steigen des respiratorischen Coefficienten
(Inangriffnahme von intramoleculdrem Sauerstoff) und dieses pathologische Wachsen der N-ausscheidung
als Symptom des Mangels an Blutsauerstoff in den Muskeln platzgreifen, die Verwerthung des (durch
die C O:-produktion kontrolirten) respiratorischen Sauerstoffverbrauchs als Maassstab der Oekonomie
der Muskelarbeit in keiner Weise beschrankt; denn ein Plus bei gleicher Leistung bedeutet hier
kostbareres Brennmaterial oder Mehrverbrauch. Als Maass der Energieproduktion hat dieselbe
dann allerdings nur mehr relativen Werth. Es ist dieser Fall jedoch ein Grenzfall und man darf annehmen,
dass der Organismus unter dem Schutze des Instinkts jenseits desselben die mit iibermassiger Dissimilirung
verbundene Funktion bald unterbricht (Anamie der nervosen Centra des Bewegungsapparates).

Jene in der Norm anzunehmende Regeneration des Eiweissmoleculs der lebendigen contraktilen Sub-
stanz, welche ein Uebergehen des N-haltigen Restes in die Excrete verhindert, vollzieht sich voraussichtlich
durch gewisse kohlenhydratdhnliche Complexe. Bei chronisch kranken Menschen, besonders solchen, die
der Inanition oder einer Cachexie verfallen sind, kann man nun wohl nicht an den sonst hierbei maass-
gebenden, unter derartigen pathologischen Bedingungen aber immer stark zusammengeschmolzenen
Glycogenvorrath in Muskeln und Leber denken. Vielleicht entspricht der lange Zeit niichternen Individuen
eigenthiimliche, auffallend niedrige respiratorische Coefficient diesen Defekt ausgleichenden Zersetzungen im
Organismus, wobei eine  solche kohlenhydratdlmliche Kette abgespalten wird. Neben starker durch
Acidulirung des Blutes begiinstigter Luftung desselben (vollstindigere CO:-abgabe) kann dann beim
Arbeiten solcher ,verhungerter Menschen jenes Kohlenhydrat die lebendige Kraft liefern, und so wiirde

sich das unter diesen Verhaltnissen erfahrungsgemass ganz besonders starke Wachsen des Quotienten
CO2

auch mit erkliren. Wenn nun unter solchen Bedingungen auch nicht die Preisgabe von intra-

molecularem Sauerstoff das Steigen des respiratorischen Coefficienten allein bedingt, wie es bisher fir
die gewohnliche Ueberanstrengung angenommen worden ist, leuchtet doch von vornherein bei der Noth-
wendigkeit einer derartigen abnormen Substitution der kohlenhydratihnlichen Seitenketten der Muskel-
stoffe als Kraftquellen die Untauglichkeit der Cachektischen fiir jede Muskelanstrengung ein.

Ein direkter Vergleich des Quotienten aus der zugewachsenen Kohlensiure und der
Abnahme des (arteriellen) Sauerstoffs im Venenblute mit dem entsprechenden Coeffizienten der
ausseren Athmung erscheint beim Menschen ausgeschlossen. Arterielles Menschenblut steht, wenn-
gleich eine unter entsprechenden Cautelen gemachte Arteriotomie kein gefahrlicher Eingriff ist, doch
wohl dber der klinischen Forschung. Indirekt gestatten hier aber trotz Mangels einfach definirbarer
Beziehungen, besonders bei erhohtem Bedarfe, die physiologische Grosse der funktionellen Leistung,
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die in ausreichendem Verhiltniss gesteigerte Ventilation, die gleichzeitig unverdnderte procentische
Zusammensetzung der Exspirationsluft, giinstiges Verhalten der alveolaren Sauerstoff- und Kohlensaure-
spannung, der normale respiratorische Coefficient und eine nachweislich sufficiente Herzthatigkeit Schliisse
auf ausreichende Versorgung des arteriellen Blutes und der Gewebe mit Sauerstoff. Man muss bei ein-
schlagigen Ueberlegungen von der experimentell gewonnenen Erfahrung ausgehen, dass in der Norm
auch bei sehr stark, bis auf’s zehnfache, vermehrtem Sauerstoffbediirfniss und entsprechend erhohter
Kohlensdureproduktion der Sauerstoffgehalt des Blutes nicht sinken und eine Kohlensdureretention im
Korper keineswegs erfolgen muss: die verstarkte Respiration und ausreichend gesteigerte Herzthatigkeit
vermogen nach Maassgabe der'von Zuntz und Geppert bei Versuchen tiber Muskelarbeit gewonnenen
Erfahrungen beides zu {ibercompensiren. Fiir Gasanalysen selbst kann beim Menschen aber bloss
venoses Blut verwendet werden. Da nun die Veranderungen, welchen das Blut in den Capillaren
des grossen Kreislaufs unterworfen ist, mit der Grosse des Stoffwechsels der durchstromten Organe
nothwendig wechselt, muss der Gasgehalt des Venenblutes in den einzelnen Gefassgebieten allerdings
verschieden sein. Gewisse Schliisse jedoch auf die durchschnittliche Grosse des dusseren und inneren
Gaswechsels werden wir uns trotzdem aus dem Gasgehalte des Blutes, z. B. der V. mediana, erlauben
dirfen. Wenn unter bestimmten Versuchsbedingungen oder unter gewissen pathologischen Verhalt-
nissen (Muskelanstrengung, Herzfehler) das einem ,neutralen* Venengebiet entnommene Blut constante
Abweichungen gegeniiber der Norm darbietet, kann die Ursache doch wohl kaum in anderer Richtung
als in gednderten Beziehungen von Blutcirkulation und Gaswechsel zu suchen sein. Stellt sich im ge-
gebenen Falle das Venenblut auffallend sauerstoffreich heraus, darf vermuthet werden, dass entweder
die Gewebe auffallend wenig Oz verzehren, oder im Falle normaler oder gar erhohter Oxydationen,
dass die Stromgeschwindigkeit des Blutes eine grosse ist. Aus alteren Thierversuchen von Finkler
geht ndmlich bestimmt hervor, dass die Sauerstoffdifferenz zwischen Arterien- und Venenblut in demselben
Maasse wichst, wie die Geschwindigkeit des Blutstroms abnimmt. Die néthige Voraussetzung hierfur
ist bloss, dass trotz beschleunigter Cirkulation in den Lungen immer wieder vollstindige Sattigung mit
Sauerstoff moglich bleibt. Bei gesteigertem Sauerstoffbedarf ware ein wirklicher Mehrverbrauch zunachst
in der Weise moglich, dass der cirkulirende Sauerstoffvorrath relativ besser ausgeniitzt wird in den
Geweben. Stellt es sich nun aber z. B. im Kalle der Muskelarbeit, wo das O:-bedirfnis auf vielleicht
den 10fachen Betrag des Ruhewerthes erhoht ist, heraus, dass der Sauerstoffgehalt des Venenblutes
(an neutraler Stelle) anndhernd derselbe wie bei korperlicher Ruhe bleibt, dann ist es wegen des Gleich-
bleibens des Sauerstoffvorrathes im Korper wenigstens wahrscheinlicher, dass den funktionirenden
Muskeln die grésseren Sauerstoffmengen vorwiegend durch beschleunigte Cirkulation zugefithrt werden.
Und hieraus ergeben sich dann wieder gewisse Schliisse auf die Arbeit des Herzens, welche man unter
Zugrundelegung constanter Beziehungen zu der Grosse des gesammten Sauerstoffverbrauches wenigstens
als Vielfaches des Werthes bei Muskelruhe ausdriicken kann. Auffallende Verminderung des Oz-gehaltes
des Venenblutes ldsst zundchst an verlangsamte Cirkulation denken. Ein Schluss auf herabgesetzte
Versorgung mit Sauerstoff ist wohl tiberhaupt (ohne anderweitige Griinde) nur mit Vorsicht zu machen,
es sei denn, dass die absolute Haemoglobinmenge gleichzeitig ausgesprochen vermindert sich erweist.
Erhohter procentischer Kohlensduregehalt berechtigt anzunehmen, dass das Blut mit starkeren Athem-
reizen die Medulla oblongata passirt. Verminderung des Kohlensauregehaltes bei normalem respira-
torischem O-verbrauch spricht dagegen bhekanntlich fir herabgesetzte Gewebs- und DBlutalkalescenz,
Besonders unter Umstanden, wo, wie z. B. wahrend einer Muskelanstrengung aus anderen Griinden eine
Sauerung des Blutes wahrscheinlich ist, beweist der ausgesprochen vermehrte Kohlensauregehalt des
Venenblutes mangelhafte Ventilation (Driisenfunktion) in den Lungen.

I. Respiratorischer Gaswechsel.
a. Versuehsmethode.

Die fiur einschligige Athmungsversuche nothigen Methoden sind einerseits solche, welche zum
Messen, zur Probeentnahme und zur Analyse der Exspirationsluft dienen, andererseits solche, die zur
Leistung und Messung der dusseren Muskelarbeit (beziehungsweise zur Feststellung des niitzlichen
Effektes der letzteren) verwendet werden. Das Zuntz-Geppert’sche Verfahren der Untersuchung des
Respirationsvorganges, welches ich in den meisten bisherigen Modifikationen selbst erprobt habe, gestattet
unter allen hier in Betracht kommenden Versuchsbedingungen zahlreiche Gasanalysen in relativ kurzer
Zeit und mit ausreichender Genauigkeit auszufiihren. Durch das freundliche Entgegenkommen meines
Collegen im Wiener Rudolfspitale, des Herrn Dr. E. Freund, war ich in der Lage, bei den nach-
stehend mitzutheilenden Untersuchungen den Zuntz’schen Apparat in dessen neuester, von Magmnus-
Levy beschriebenen und abgebildeten Form benutzen zu konmen. Es ist mir eine sehr angenehme,
mit warmer Erinnerung an gemeinsames Arbeiten und Interesse verbundene Pflicht, Herrn Collegen
Freund hierfir bestens zu danken. Bei dem in Rede stehenden Respirationsapparat geschieht die
Gasanalyse nach Hempel ilber (mit verdinnter Salzsaure angesauertem) Wasser. In den folgenden
Tabellen sind die Gase als auf den Normalzustand (0° C., 76 c¢m Druck) und Trockenheit reducirt zu
betrachten. Correkturen der Bestimmungsgrossen in Riacksicht auf die Fehler der Hempel’schen
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Methoden wurden keine angebracht. Von der Exspirationsluft wurden in allen Versuchsfallen (aus-
genommen jene, wo es speciell angemerkt ist,) in beiden Analysenrohren des Apparates gleichzeitig
Proben aufgefangen, dieselben auf ihre Zusammensetzung untersucht und Mittel berechnet. Die Ver-
suchsperson bekam mit Hulfe eines locker sitzenden Giirtels Schlauchleitungen, die mit Ventilen zur
Regelung des Stromes der Ein- und Ausathmungsluft versehen waren, angeschnallt. Diese Schlauch-
leitung lief in ein bequem zwischen Lippen und Zahnreihen einfugbares Mundstiick aus, durch welches
das Individuum bei mittels Klemmers abgeschlossener Nase ohne jeden Widerstand athmete. Der
Athemschlauch konnte auch ohne alle Aenderungen seiner Gestalt beim Arbeiten an feststehenden
Maschinen Verwendung finden, deon die Verbindungen der Schliuche mit dem Mundstick waren
derart hergestellt, dass keine Zerrungen oder Knickungen beim Beugen und Strecken des Rumpfes des
Arbeitenden entstehen konnten. Auch die Bewegungen der Arme waren ganz frei. In allen Versuchen
wurde dieselbe Art von Arbeit geleistet, ndmlich Raddrehen am Gaertner’schen Ergostaten. Die
Einrichtung desselben wird als bekannt vorausgesetzt. Beim Ergostaten handelt es sich nur scheinbar
um ausschliesslich mit Handen und Armen geleistete Arbeit. Die Versuchspersonen waren angewiesen,
die Héande nicht zu test zu schliessen, wahrend eines grossen Theiles des Umganges der Kurbel kann
ja die Hand fast offen bleiben und den Handgriff einfach vor sich hertreiben. Dadurch wird eine einseitige
Uebermtdung der Handmuskulatur verhiitet. Beim Drehen vermag die Versuchsperson leicht den
grossten Theil der Muskulatur zu beschiftigen. Dass eine oder die andere Gruppe des Bewegungs-
apparates mehr als die tbrigen angestrengt wird, ldsst sich allerdings kaum ausschliessen. Ueber-
massige Beanspruchung einzelner Muskeln, welche den mechanischen Nutzeffekt beeintrachtigen konnte,
anzunehmen, liegt aber kein Grund vor. Abwechslung wurde empfohlen und den Versuchsindividuen
auch demonstrirt. Beide Arme wurden gleichmissig verwendet; die Bewegungen im Huftgelenk und
in der Wirbelsaule geschahen immer energisch. Bewegungen der Kniegelenke iibten die Versuchs-
personen dagegen nicht mit gleicher Regelmassigkeit beim Raddrehen, sodass die Muskulatur der
unteren Extremititen meist weniger beschiftigt blieb. Der Arbeitende stand stets ganz nahe dem
Apparat, sodass der Kurbelgriff bei der Bewegung nach aufwarts knapp am Unterleib vorbeiging,
wodurch die Oberarmmuskeln kraftig mit angestrengt wurden. Die Inspirationsluft wurde aus dem
,Spitalsgarten* bezogen und ist in allen Berechnungen als constant zu 20.935 Vol. Proc. Sauerstoff und
79 . 05 Vol. Proc. Stickstoff angenommen. Die Berechnung der ausgeathmeten Kohlensiaure ist ohne
Weiteres verstandlich. Der procentische Sauerstoffverlust der Inspirationsluft in den Lungen wird

gefunden nach: d = 20.95 X i P O, worin N und O die entsprechenden Volumzahlen in 100 cm®
79 - 05
Exspirationsluft bedeuten. Die in den Tabellen angewendeten Bezeichnungen ,Ventilations- oder Athem-
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grosse (pro Minute), Respirationstiefe, respiratorischer Quotient ( ) bediirfen wohl keiner Erlauterung.
Sl o RN

Die alveolare Sauerstoffspannung ist der auf Grund nachstehender Ueberlegungen A. Loewy’s be-
rechnete O-partiardruck in den Lungenbldschen. Stidnde die Alveolarluft unter dem Druck von 760, und
ware ihre Zusammensetzung die friher angenommene, so wiirde der Partiardruck betragen: 0.2095 X 760
= 159 .2 mm Hg. Die in den Alveolen wirklich herrschende Sauerstoffspannung ist aber naturgemass
kleiner, und zwar noch kleiner als die der analysirten Exspirationsluft, da in der letzteren nicht bloss
die alveolare Luft enthalten ist, sondern auch ein von den nicht direkt am Athmungsprocess betheiligten
Luftwegen, d. i von einem aus Mundhohle, Larynx, Trachea, grossen und kleinen Bronchien bestehenden
schadlichen Raum, stammender Antheil.  Dieser letztere wird mit einem dahnlichen Sauerstoffgehalt
ausgeathmet, mit dem er inspirirt worden ist. Die Grosse jenes Raumes wird fiur alle Falle mit
140 cm® angenommen. Zur Erlauterung der Berechnung der alveolaren Sauerstoffspannung wird
folgendes Beispiel geniigen. Bei einem Barometerstande von 752, einer im bestimmten Versuchsfalle
gefundenen Athemtiefe von 364 em® und einem proc. O-deficit von 5 .07 sind verbraucht:
BOMISS=PT.,_. 18 .45 cm® O.
100
In die Alveolen selbst gelangen 364 — 140 = 224 cm® Luft.
Diese 224 cm® Luft enthalten:

DT Ty JO“');;S cm® O = 46.93 cm® O.

Zufuhr minus Verbrauch:

46 .03 — 18.45 = 28.48 em® O = 12 . 71 Procent O.
Der Partiardruck dieser 12 .71 Procent ist:
o.1271 X 752 = 95 .58 mm Hg (= 12 .7 Procent einer Athmosphire).

Die Berechnung der alveolaren Kohlensiurespannung geschieht nach ahnlichen Ueberlegungen.

Ausserhalb der eigentlichen Versuchszeiten wurden sowohl die Patienten als die gesunden Ver-
gleichspersonen hinsichtlich der Erndhrung und Muskelthatigkeit in keiner Weise beschrankt. Bei jedem
einzelnen Respirationsversuch wurden wenigstens zweimal, gelegentlich auch ofter Proben der Exspirations-

Bib, med. Abth, DI Heft 3. 3
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luft abgesogen und analysirt. Auf diese Weise wurde Sauerstoffaufnahme und Kohlensdureausgabe
einerseits im muskelruhigen Zustande und darauf beim Arbeiten festgestellt. Beides erfolgte wiederum
entweder bei Niichternheit oder wahrend einer bestimmten Verdauungsperiode. Von fast allen Ver-
suchsindividuen liegt eine grossere Anzahl von an verschiedenen, nicht allzuweit auseinander liegenden
Tagen gemachten Versuchen vor. Dies gilt nicht blos fiir die eigentlichen Arbeitsversuche. Auch zur
Feststellung des Ruhewerthes, beziehungsweise des (annahernd) constanten Niichternwerthes, i e. des
Minimum an respiratorischem Stoffwechsel, welches erforderlich ist zur Bestreitung der Bewegung des
Herzens und der Athemmuskeln, zur Erhaltung der Eigenwarme und der sonstigen auch wahrend kérper-
licher Ruhe fortlaufenden Funktionen des Organismus, wurden stets zwei oder mehrere Versuche mit
Doppelanalysen (theils nacheinander, theils) an verschiedenen Tagen angestellt. Die Respirationsversuche
wurden fast alle in demselben Raum vorgenommen, dessen Temperatur zwischen 15 und 25° C. schwankte.
Die Versuchsindividuen waren immer leicht und, soweit dies anging, gleichformig bekleidet. Beim Ruhe-
versuch lag das betreffende Individuum (niichtern oder verdauend) bei vollstandiger Muskelentspannung
horizontal im Bette., Der Probeentnahme von Analyserfluft gingen wenigstens etwa 15 Minuten dauerndes,
an der Gasuhr controlirtes gleichméssig ruhiges Athmen voran, bis die Athemgrosse constant (relativ
constant) geworden war. Zusammengenommen mit der Probeentnahme selbst (10—z20 Minuten) betrug
die Versuchszeit somit 25—35 Minuten. An den Ruheversuch wurde dann die Dreharbeit angeschlossen.
Dabei war es im Allgemeinen stets auf kurze, fir das betreffende Individuum schwere Arbeit
abgesehen. Die Ermudung sollte nicht durch die Dauer der Arbeit, sondern durch deren absolute Grosse
zustande kommen. Die Versuchsperson musste, nachdem sie sich langsam erhoben hatte, eine Weile
(etwa 5 Minuten) ruhig stehen und gleichmdissig athmen. Dieses ruhige Stehen hat bereits ganz regel-
massig eine Steigerung der Ventilationsgrosse und einen Mehrverbrauch von Sauerstoff gegeniiber dem
Ruhewerth im Liegen zur Folge. Darauf wurde das Individuum angewiesen, am Ergostaten zunachst
eine gewisse Zeit lang ganz langsam, spater kraftigst zu drehen. Schon nach den allerersten Umdrehungen
stieg die Athemgrosse erheblich an, um sehr bald (bei gleichmassigem Arbeiten) ihr Maximum von relativer
Constanz zu erreichen. Vor der Probeentnahme selbst pflegte die Versuchsperson mindestens ca. 5 Minuten
angestrengt nach demselben Tempo (20—30 Touren in der Minute) zu drehen. Die gegebene Direktive
war, sich ,tiichtig zu ermtiden“. Versuche, bei denen die Patienten abbrechen mussten, ehe ihnen die
Erlaubniss ertheilt wurde, das Mundstiick zu entfernen, wurden in die folgenden Tabellen nicht auf-
genommen. Wo wegen Erschopfung im letzten Theile des Versuches ausnahmsweise ungleichmassig
(schwécher) gearbeitet wurde, ist es besonders angemerkt. Die eigentliche Probeentnahme dauerte meist
nur 3 —5 Minuten. Wiahrend der folgenden 2—3 Minuten, die nothig waren, die Ablesungen zu beenden
und einen eventuellen Reserveversuch vorzubereiten, wurde das Raddrehen in der Regel noch (von den
Schwerkranken allerdings meist mit geringerer Kraft) fortgesetzt, sodass fur die Bestimmung der Athem-
frequenz, Ventilationsgrosse und Respirationstiefe wenigstens ein Theil der ,Nachwirkung” des Arbeitens
mit in Betracht kommt. Die Gesammtdauer eines Arbeitsversuches, gerechnet vom Beginn des Constant-
werdens der Respiration bis zum Schluss dauerte durchschnittlich etwa 10 Minuten. Die Entnahme der
Proben fiel in die zweite Halfte des Versuchs hinein. Ein zweiter Arbeitsversuch, unmittelbar hinter
dem ersten, wurde in der Regel nicht ausgefithrt. Die bereits erwidhnte Nachwirkung der Arbeit auf
die Respiration glaubte ich bei der gewahlten Versuchsanordnung (abgesehen davon, dass diess
praktisch undurchfithrbar gewesen wdre,) nicht genauer beriicksichtigen zu missen. Die DBerech-
tigung hierzu scheint mir zahlenmissig aus Katzenstein’s und A. Loewy’s einschlagigen Unter-
suchungen hervorzugehen. Unter den erwahnten Versuchsbedingungen ist namlich die Nachwirkung
relativ gering und von kurzer Dauer. Der Mehrzerfall in der ganzen einem Arbeitsversuch unmittelbar
anschliessenden Ruheperiode betrdgt kaum soviel als der Verbrauch von einer Arbeitsminute. Her-
vorgerufen ist die nach Schluss der Arbeit tibrig bleibende Erhohung der Ventilation auch nur durch
die noch im Blute kreisenden, in den angestrengten Muskeln entstandenen Athemreize. Der gesteigerte
Sauerstoffbedarf ist wohl bloss auf Rechnung der gesteigerten Athemarbeit selbst zu setzen. Kohlen-
sdure kann beim Abschluss des Arbeitsversuches im Korper theilweise zuriickgeblieben sein; sie findet
bei der fortdauernden, gesteigerten Ventilation ginstige Ausscheidungsbedingungen, und die in der

; : O: ) AR !
Nachwirkungsperiode bisweilen zu beobachtende Steigerung des Quotienten —Oi hingt vielleicht damit

zusammen. FEine dhnliche Aufspeicherung von Sauerstoff im Organismus existirt, abgesehen von (hier
nicht in Betracht kommenden) positiven Schwankungen des O-partiardruckes der Athmosphéare, nicht.
Direkte Vergleiche des respiratorischen Stoffwechsels meiner Kranken bei schwacher und bei starker
Arbeit habe ich nicht methodisch durchfithren konnen. Das Maass von Intelligenz, gutem Willen und
Kriften, iiber welches die Patienten verfiigten, liess sich noch am leichtesten fir einmalige tiichtige
Ermidung ausniitzen. Abstufungen der Anstrengung, allerdings nur grobe Variationen, haben sich
aber gelegentlich in verschiedenen Respirationsversuchen ergeben.

Beim Gaertner’schen Ergostaten wird bekanntlich die Schwere der Arbeit durch die Zahl
bestimmt, auf welcher sich das Laufgewicht am Hebel befindet, diese Zahlen zeigen an, wieviel Kilo-
grammeter bei einer Umdrehung geleistet werden. Die zu vollbringende Dreharbeit wurde auf diese
Weise fiir die Gesunden und Kranken mit 10—15 kgmm bemessen. Durch Division der geleisteten, in
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1) 88.4 kgm schwerer, 36jihriger g esunder Mann.

Tabelle 6.

Etwas corpulent.

Fiir Respirationsversuche geiibt.

Im gewohnlichen Leben ziemlich muskeltrage.

3 Procentische P | | Alveolare Alveolare
g E" S Athem- | Athem. | Zusammen- o ro; C 0, Oq-Spannung C O;-Spannung
Bemerkungen. Qi L= . : setzung der . = = 3 3 Nr.
5 g | & | grosse tiefe. e At ST [o} p Ct einer p Ct einer
A g Tuft brauch mm Hg Ath- mm Hg Ath-
e o ) SR e l & = ‘ mosphire mosphare
Niichtern seit mehr als M |4.10 CO: : | | ‘ I
12 Stunden, muskelruhig, ! 8o.05 N ' ! ‘
Rickenlage. Puls 70 in [743 /24| 5440 544 | 1585 O 531 0772 10246 1379 | 41.02 | 552 |1
der Minute. I (Mittel aus ‘
i | 2 Proben) |
| — e E—. ‘_ — e d = P
Der Zeit nach an Ver- ‘ ‘
such 1 unmittelbar an- | .
schliessend.  Steht rad-
drehend am Ergostaten. 4é2815CN02 . |
i??ni%g"";‘_‘}? rpbriltk%rn? 743 24 25490 1270 (1\145&71 O 6.04/0775!105.21| 1416 | 39.08 } 526 |z
Korpergewicht und zéebaus l
Min, oeconomischer eheH) \
Coefficient 2.6. Puls 120, |
subjektivsehrdyspnoisch.
Fast 5 Stunden spiter 4.15 COe: ‘ ‘
als Versuch 2. Dazwischen 8o.25 N | |
eine ausgiebige (gemischte) {741 26 6230 | 566 } 15.60 O 5.66 | 0.733| 99.52 | 13.43 | 40.83 | s5.51 |3.
Mahlzeit. Muskelruhig ! (Mittel aus | [
wie in Versuch 1. Puls: 88. ' } 2 Proben) | |
¥ B i o - | ol
Unmittelbaranschliessend | | !
an Versuch 3. Raddrehen }
wie in Versuch 2. 523 . 4.95 COz 1‘ !
kgmm. Arbeit pro f I 80.56 N | “
Min, 549 kgmm. pro {741 26|221 Iol 1140 1449 O 6.85 0.722| 97.38 | 13.14 | 41.79 } 562 |4.
kgm Korpergew. und | (Mittelaus | ‘
Min, oeconom. Coef- | 2 Proben) | 4
ficient 2.21. Puls: 124.
Sehr dyspnoisch. |
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Tabelle 8.
3) Thn, 78,4 kgm. schwer, gesund. 25 Jahre alt, gesund. Massiger Panniculus, muskelstark.

i l D oeiiti B he Proc - 7A1veolare Alveolare
B oo gm | g‘ Athem- Athem- Zusammen- 0 =| CO 5 Spalingne L
32k g g I e grosse. tiefe. setzung der ver- le) p Ct einer p Ct einer
A= Exspirationsluft. brauch mm Hg Ath- |mmHg Ath-
! bt 'y ¥ - mosphare | _ mosphiire |
Niichtern, muskel- 3.05% CO:
ruhig. R: 11, ; 80.07%0 N
74151230 5903 | 536.6 = 16.88% O (4.44(0.686 110.78 1404 3050, 4.13
(Mittel aus

| 2 Analysen).
|

Steht (im unmittel-
baren Anschluss an ' 4é070/g;c182|
Versuch Nr. 1) und {741.5/23.0 8791.5 | 732.6 | IO'ZIO)O b 6.18
bewegt sich mit den (25':[5:0[())61‘1)

Armen. R: 12. |

0.659 98.69  13.31 37.30| 5.03

An Nr. 2 anschlies- ‘ |
sender Ergostat-

versuch R: 20 { o/ |
Massig miide und | 4é4;3 o?’ €O, '
fgrs%no'isch.sook%/‘l[n.m. 741.5 23.0 20516.6 | 1025.8 | 14‘3700 o |7 24|o 612 93.13 1257 38.04 5.13
rbetit pro 1n.
(6.39 kgmm pro Kilo I [ s |
Korpergew. u. Min.)
Oecon. Coeff.: 244 \ }
Tabelle g.

4) G, gg9jahriger, 49 kgm schwerer ,Iuif errant* mit allerhand nervosen Beschwerden. Sehr fettarmes

Unterhautgewebe, iiberaus muskelmager. Kein Zeichen einer Herz- oder Lungenerkrankung. Sehr

massig anamisch. Der Mann ist so muskelschwach, dass er nicht ordentlich gerade stehen kann,
und bei dem folgenden Drehversuch bestindig angefeuert werden muss.

;Bbl . Procentische Proc. | ‘ O‘?Slv?:ll:;i C OA}‘éec:Z;im
B ET 2 | Athem- | Athem- Zusammen- 0, = COp 2P g =P e
e EFN g r8sse tiefe setzung der ver- ( ‘ “p Cteiner | Ct ein |lte
el S £ . 6 zZung T O p Ct einer P 1ner
A E Exspirationsluft. (brauch mm Hg Ath- mm Hg Ath-
- 1= ' = mosphare » mosphare
Muskelruhige ' 479 CO:
Riickenlage. Mehrere 80.66 N
Stunden nach kleinem |736/24.5/ 4000 | 266 1455 O 6.82 0.702/48.21 655 | 7440 1011 |1
Kaffeefrithstick.Etwa | = | (Mittel aus
15 R. pro Min. P: 8o. - 2 Analysen).
Versuch 2 schliesst
unmittelbar an 1 an. !
Stehend Raddrehen (S
am Ergostaten. 103
Kgmm. Arbeit pro 7.76956 QC\? i
Min. (2.14 pro Kgm |736|24.6 7570 | 379 12:()9 O 8.43 0.907!55.86‘ 7.59 | 89.27 | 12.13 |2.
u. Min). Oecon. ' BTt sabon]
Coeff. 3.09. R: 20, ‘
P: 140, deutlich aryth-
misch. Total erschopft
und schweissbedeckt.
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Fortsetzung von Tabelle 10.

L] \\.\ [ D) 1z : ‘ > i Alveolare Alveolare
B I mHg m. Athem- | Athem- HM‘MMMMMMMW %MM C 0, Oy-Spannung OO»-m_umnu:wm’ N
Ak DRel: 5 & K grosse, tiefe, setzung der L e e e Proc. einer Proc. einer] ~
ek Exspirationsluft. [brauch mm Hg, Ath- |mmHg| Ath-
ket Dl *t 3 Rt mosphire mosphire

Um 11 Uhr desselben ~
Tages gemischte Mahl- ‘ wwwmo\mh_nmm
zeit. Etwa 2 Uhr nachmitt. [738.0/21.5] 6481 | 405 o.moﬁo o 503 0.691| 97.71 | 13.24 {39.24| 5.32 9.
abermals ein Ruhever- ¥ .m.,ww )
suchd Prrigge-Ro 16, (2 Proben).

Anschliessend an Nr. g . .
noch ein Ergostatver-
suchbZ P iio) 16 3.38% CO2
Sehr miide, sehr dyspnoisch 79.51% N
93 kmmeter pro Min. Em.owmrm 14918 | 452 17.11% O 3.96 0.853|112.25| 1521 [36.13] 4.90 | 10.
(nichtganz2kgmmpro (2 Proben).
kilo Gewicht u. Min.)

Oecon. Coeff.: 2.87.

Nichtern, muskel- 7 3.46%0 CO:2 o

hig "Bowee R b6 80.16% N v ;
el 76; R: 16 742 |16 | 5921 | 370 Hm.wmom O 486(0.712 97.42 | 13.13 |40.96 5.52 mwm

, (ZweiProben) 1894)

Anschliessend an Nr. 11 :

ein Ergostatversuch. :

R: 26—30, P: 132, 160 w.wqo\u._om&

kgmm pro Min. (2.96 | 742 | 16 | 20751 691.7 wowwem o 1379 0.862 | 120.19| 16.20 |30.41| 4.10 12.
pro kilo Korpergew. M ANswm.mHunoco.sv

u. Min.) Oecon. Coeff.: |

3.13. w

Um Y211 Uhr desselben
Tages gemischte Mahlzeit. wmnoo\w Omm
Vor 2 Uhr nachm. ein | 742 |17 | 6636 | 349 omhm&o o |4.92 0.650| 94.46 | 1273 |39.62| 5.34 13
zweiter Ruheversuch. P:88, NH -3 Hv_o_u g
R: ifiiss (Zwei Proben)

PSmGEWmm.mmsm an Nr. 13
nochmals ein Ergostat- e O
Viersuch TTomns , Y N
bis 32. 141 kgmm pro | 742 |17 | 21783 |680.7 wo.gmc_o o 1377 0.856 120.20| 16.20 |30.17| 4.07 | 14.
Min (261 pro kilo , NG.».W.:U
Korpergew. u. Min.) (Zwei Proben)

Oecon. Coeff: 3.50.

Niichtern. Muskel- 3.63%0 CO2 AG.
ruhig. Horizontalliegend. .49%0 N 12,
P: momw“ 18, . 748 |15.5 5960.7 133115 wm.wmeo O |4:36 0832100.16 1339 [47.03 629 |jx.

(ZweiProben) 1894)

Anschliessend ein E rgo-

statversuch. P: 88, R:

31. Miide, dyspnoisch. 150 N.mqo\m_ﬂnmm

kgmm (etwa 3 kgmm | 748 |15.5 20302 | 655 w@.mwi__“ o |35 0.820|121.95| 16.30 |27.30 3.65 | 16.
pro kilo Korpergew. ANew.m,wHuh.oUoE ,

und Min)) Oecon.

CoetE: 3.00.

Um ?!211 Uhr desselben
Tages gemischte Mahlzeit, mwm@ﬂ____whomw .
dann 22 Uhr nachmitt. | 746 [17.5] 7214 |379.7 M.mo__\o 0 4.80/0.700| 99.56 | 13.35 [39.69 532 | 17.
abermals Ruheversuch. N_ .N.TW owxw
P: 88, R: 1y (ZweiProben)

Anschliessend an Nr. 17
ein zweiter Ergostat-
versuch am selben Tage. 2.60% C O:

P: 120, R:36. 142 kgmm 79:53%0 N 809 126.42| 16.95 |24.17 3.24 | 18.
pro Min. (263 kgmm | 740 [17-5| 25461 | 707 53 800 03219209 42| 1695 |24.17 3.24

pro kilo Korpergew. (Zwei Proben)

u. Min) Oecon. Coeff.:

3.32. _



Tab. 11.

6) Sw., 17jahr., 55 kgr. schweres, Mddchen mit Chlorose. Dauer des Leidens: 2 Monate. Leichte Ermudbarkeit,

Herzklopfen, Dyspnoe. Amenorrhoe. Accidentelles Herzgerausch, keine nachweisliche Lungen-, Magen-, Nieren-

affectioun. Obstipation: Milz etwas vergrossert. 4o Proc. Haemoglobin (FLEISCHL) 4000000 Erythrocyten im Cubmm.
Blut (keine besonderen bemerkenswerthen Formen). Keine Hyperleucocytose.

i = Procentische ‘ Proc Alveolar; T Alveoia.r;m_
. b ; . g .
B K (ED T E- Athem- | Athem- Zusammen- |[OQ; = C O OwSpanpue . WC Qi-Spannuly N
S Ecn. S ° grosse. tiefe. setzung der | ver- [e) Proc. einer| Proc, einer 5
RAR= = Exspirationsluft. brauch mm Hg Ath- |mmHg  Ath-
| f¥a- mosphare mosphare |
| | | = i =
Nichtern, muskel- 3.37°/glC02
i . . 80.26%0 N |
ruhig. R: 19, P: 8o. 241 23 3894 | 205 K i 4.910.691 I.
(ZweiProben), [

Anschliessend an Nr. 1: '
Ergostatversuch. Sehr
ermudet, schwitzt stark, 0/ | )
leicht cyanotisch. P: 126. 4%9230':)0/0(:1%— ! |
R: bis 34 pro Min. 285 | 741| 23 | 18885 555 | g0 o |3:27/0-799\103.00) 13.90 4172| 563 |.2
kgmm. Arbeit proMin. o
(5.18 kgmm. pro Kilo (e Erobsn)
Korpergewicht und Min.)
Oecon. Coeff 282

Nichtern, muskel- 3.35;,‘(;)’ ng 3

: : .98%0 D ! 20.
e 2 7405 23| 3863 | 222 | 103 00 O 449 0745 VIL
(ZweiProben) 1804.

Anschliessend an Nr. 3,
ein Ergostatversuch. 0y '
R:3o.He%zklopfen.Schweiss. 3'78()%43;0(:% *l
210 kgmm. pro Min. | 741 | 23| 13490 447-7 16.360'10 484 0.791 101.74 13.73 40,98| 5.53 3.
Arbeit (3.82 kgmm. pro (Zwei Proben)|
Kilo Korpergew. und Min.) ' |
Oecon. Coeff 2.28. }

Tabelle 12.

7)*) 17jahriges, 42 kg. schweres Midchen mit Chlorose. 3000000 Erythrocyten im Cub. mm Blut. 37 Proc.
Haemoglobin (FLEISCHL). Klein, von gracilem Knochenbau, geringem Panniculus adiposus, schwach entwickelter

Muskulatur.
G . P gl Proc. Alveolare Alveolare
B k g mw E‘ Athem- | Athem- Zrlfsc:rlx]'nr;1secx1-e O:Z C O, Os-Spannung C Og-SpannuIE_
R EE. 5 g o grosse. tiefe. setzung der ver- O {Proc. einer Proc, einer e
meg | B ’ Exspirationsluft. |brauch mm Hg. Ath- |mmHg| Ath-
EESRAEEE e s O | mosphire mosphiire
Nuchtern. Muskel- i 271 CO: '
ruhig. R:20. P:go—06. | 738 | 21 6600 330  79.80 N 3.65 0742 i 1.
+ 1749 O |
iy — — — i == L SN S [ — maa
Das in der Minute 12
mal gehobene Gewicht be-
tragt 6 kgm. Die Hub- | 2.98 CO: ;
hohe betragt etwa 0.65 M. | 738 | 22 9100 410 80.3¢ N |4.48 0.665 | 2.
DerArbeitsversuchschliesst 16.68 O ' |
an VersuchNr. 21 an. R : 22. |
(Etwa 46.8 kgmm pro Min.)
: = I (. B S e
Wie in Versuch Nr. 1. - 2.54 CO: i
R: 18 732 | 24 | 6200 . 345 80.06 N 3.56 /0713 B
17.60 O | |
. 2 = = M S .
Wie in Versuch Nr. 2. x 3.07 CO: | { I
R: 20. 731.5, 23 | 7700 ' 390 80.43 N 4.66;0.658I 4.
' | | 16.50 O | l ,

*) Entnommen meiner fritheren einschlagigen Arbeit in: Zeitschrift fur klinische Medicin, Bd. XXII, Heft 6. (Das Versuchsverfahren hierbei
war das dort beschriebene dltere von Zuntz und Geppert.
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mkgm ausgedriickten Arbeit in die (meist als Mittel aus mehreren vergleichbaren Versuchen gefundene)
Grosse des Sauerstoffverbrauches wurde in den folgenden Tabellen diejenige Sauerstoffmenge berechnet,
welche das Versuchsindividuum braucht, wenn es ein mkgm Arbeit vollbringt. Als &konomischer
Coefficient findet sich in Tab. 18 das jeweilige Verhiltniss zwischen insgesammt producirter, aus dem
respiratorischen Osz-verbrauch geschiatzter, lebendiger Kraft und &dusserer Muskelarbeit in der Zeit-
einheit. Von den O:z-verbrauchswerthen in der Arbeitsperiode sind zuvor die Ruhewerthe in Abzug
gebracht, nicht aber zugleich jener Antheil, welcher die widerstandslose Umdrehung beansprucht. Dies
schien erlaubt, da es mir nur auf den Vergleich der constitutionellen Verhiltnisse von (Gesunden und
Kranken ankommt. Als Zeiteinheit ftir die Berechnung wird die Minute angenommen. Die Arbeits-
dauer im Mittel und die Zahl der Umdrehungen in der Zeiteinheit findet sich in Tab. 18 gleichfalls
zusammengestellt. Die Arbeitsperiode* ist gerade bei den Kranken meist ein wenig linger ausgefallen.

Bei dieser relativ einfachen Versuchsanordnung erwies sich das Z untz’sche Verfahren mit dessen
neuestem Apparate auch fur kranke Menschen und far grossere, klinischen Zwecken dienende Unter-
suchungsreihen sehr gut verwendbar. Die gesunden Controlepersonen waren zum Theil fur Respirations-
versuche von friiher her ,geschult®. Es handelte sich durchaus um Aerzte. Die Patienten wurden
sorgfaltig auf das Respiriren mit dem Schlauchapparat bei Muskelruhe, beim Stehen und beim Arbeiten
am Gaertner’schen Ergostaten eingetibt, Ich verzichtete lieber auf eine grossere Zahl von Kranken,
um dafiir besser geeignete Individuen zu gewinnen. Das Interesse der Patienten wurde auch noch
dadurch erregt, dass die Respirationsversuche ihnen als ,Cur erschienen.

b. Versuechsergebnisse.

Alle durch diese Respirationsversuche gewonnenen Werthe habe ich in Tabellenform moglichst
ubersichtlich darzustellen mich bemiiht.

Die Tabellen 6—8 geben eine Uebersicht fiber sammtliche Ruhe- und Arbeits- (Dreh-) Versuche,
die an gesunden Vergleichspersonen angestellt sind. Es finden sich hintereinander die an verschiedenen
Tagen gemachten Versuche angegeben. Man findet in. den Tabellen alle nothigen direkt gefundenen
Bestimmungsgrossen und auch die berechneten Iauptwerthe des respiratorischen Stoffwechsels. Die
Tabellen 10-—13 sollen das Verstindniss der einschlagigen Verhdltnisse bei anaemischen Patienten
(mit Haemoglobinmengen bis etwa ein Drittel der Norm), Tab. 14—17 derjenigen bei Herzkranken
verschiedener Art (Insufficientia cordis, Klappenfehler) vermitteln. Tabelle 18 endlich stellt die in den
Drehversuchen bei gesunden und bei kranken Personen erzielten Arbeitswerthe (mkgm in der Zeit-
einheit gelieferte Arbeit, Sauerstoffverbrauch auf je ein mkgm geleistete Arbeit, 6konomischer Vortheil
- letztere Grosse von relativem Werthe —) zusammen. Auch hier habe ich versucht, aus der Summe
der Einzelbeobachtungen, soweit es moglich war, Mittelwerthe zu gewinnen.

2. Blutgasversuche.

a. Methode.

Das Blut wurde in allen Versuchen durch Aderlass aus der (linken) V. mediana (basilica) gewonnen.
Stauung des Blutes im Vorderarm war, was ich fur sehr wichtig halte, moéglichst ausgeschlossen, da der
Arm horizontal gelagert blieb, eine Aderlassbinde nie angewendet und das Gefass frei praparirt wurde.
Waihrend der Venaesection lagen die Versuchsindividuen auf dem Riicken, das Ausfliessen des Blutes
wurde einigermassen durch leichtes Bewegen der Finger unterstiitzt. In einem Theil der Versuche wurde
korperliche Arbeit in der Weise verrichtet, dass die Patienten, so schnell und lange sie konnten (oder Lust
hatten), in dem (massiggrossen) Horsaal, wo nachher auch die Operation vorgenommen wurde, herumliefen.
Die Arbeit wurde beendet, sobald Herzklopfen und aus@esprochene Dyspnoe sich eingestellt hatten. Vor Be-
ginn der Muskelarbeit war die Vene bereits blossgelegt, beziehungsweise Alles zum Aderlass vorgerichtet.
Die Venaesection erfolgte sofort, nachdem die Versuchsperson sich wieder horizontal niedergelegt hatte.
In jenen Versuchen, wo dies in Tab. 19—22 besonders angemerkt ist, war der in eine passende Caniile aus-
laufende, das Messen des stromenden Blutes ermoglichende G ep p ert’sche Blutrecipient in den peripheren
Theil der Vene eingebunden. Stauung schien auch hier ausgeschlossen, da eine gentigend grosse Menge Blut
ablaufen gelassen wurde. Die ersten Antheile des das Gefiss verlassenden Blutes kamen also mit der
Luft im Recipienten in Berithrung. Dies ist tbrigens gar nicht zu vermeiden, sofern man das stromende
Blut messen und vor dem Defibrinieren entgasen will. Denn wire der Recipient z. B. vorher ausgepumpt,
so wiirde er sich gar nicht vollstdndig mit Blut fillen, weil in seine Lichtung sofort die theilweise ent-
bundenen Gase stilrzten. Das mit Luft in Berithrung gestandene kleine Blutquantum kann man uberdiess
leicht durch den oberen Hahn fortfliessen lassen. Der Blutrecipient fasste ungefiahr 10 cm® Blut, welche
vor der Entgasung niemals auch nur partiell geronnen waren und wohl, weil warm gehalten, als noch lebendig
bezeichnet werden durften. Auf Doppelanalysen musste ich aus begreiflichen Griinden verzichten. In
den iibrigen Versuchen wurde das durch den Aderlass (meist in relativ grosserer Menge) gewonnene Blut
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in einem cylindrischen Gefiss mit kleiner Grundfliche aufgefangen und die fiir die Analyse nothigen
10 chcm aus der tiefsten mit Luft nicht linger in Berithrung gestandenen Schicht entnommen. Nattirlich
wurde ausserdem noch moglichst rasch gearbeitet. Auch in diesen letzteren Versuchen war das Blut vollig
ungeronnen, als es ins Vacuum der Pumpe eingelassen wurde. Hinsichtlich des C Oz-gehaltes der Blut-
probe war bei diesem letztern Verfahren, wie mich frithere einschlagige Versuche belehrt haben, gewiss
kein in Betracht kommender Verlust zu befiirchten. Was den O-gehalt anlangt, so beweist der Vergleich
der mit in die Vene eingebundener Caniile gemachten und der mit kurzer Ueberleitung durch Luft aus-
gefiihrten Analysen, dass derselbe auch in den letzterwahnten Versuchen wenigstens anndhernd richtig
ermittelt worden ist. Da beim Menschen auch das Einbinden von Cantlen in die Venen nicht zu einer
alltdglich getibten klinischen Methode erhoben werden kann, muss man sich mit dieser Annaherung be-
gniigen. Zur Gewinnung der Gase wurde die Kahlbaum -E ger’sche selbstthitige stetige Quecksilber-
luftpumpe verwendet, bei welcher der hohe Verdiinnungsgrad dadurch erzielt wird, dass das Sprengel’sche
Princip des fallenden, Luft mitreissenden Quecksilbers mit demjenigen der Hebung des gefallenen Queck-
silbers durch die Saugwirkung einer Wasserstrahlpumpe in Form einer mit Luftblasen durchsetzten Queck-
silbersdule tber Barometerhohe vereinigt ist. (Einrichtung und Versuchstechnik dieser Pumpe ist jingst
von O. Zoth in der Zeitschrift fiir Instrumentenkunde 1896, Marz, eingehend beschrieben worden). Der
Recipient der Pumpe tauchte bei meinen Analysen flach in etwa 50° C. warmes Wasser. Gewohnlich
schdumte das Blut, nachdem es durch die Brause im Pumpenrecipienten gespritzt, in grossen Blasen
siedend auf und vertheilte sich hierauf in ganz diinner Schicht. Die Entgasung vollzog sich fast momentan.
Die Schwefelsdurevorlage unterhielt einen gentigend lebhaften Strom Wasserdampfs von der grossen
Oberfliche der Blutschicht nach dem Trockenapparat der Pumpe und riss die Blutgase mit sich fort,
so dass binnen wenigen Minuten fast alles Gas im Eudiometer gesammelt war. Die Gasanalysen geschahen
mit der W. Hempel'schen Methode. Das Gas war hierbei iiber (salzhaltigem) schwach angesduertem
Wasser abgesperrt. Vom beobachteten Druck des feuchten Gases ist der Druck des Wasserdampfes in
Abzug gebracht, dessen jeweiliger Werth der bekannten (R egnault-) Bunsen’schen Tabelle entnommen
wurde. Das Quantum nicht resorbirbaren Gases betrug wiederholt bis o.5 cm ? und selbst noch etwas
mehr. Es ist in Tab. 19—22 einfach vom gefundenen Gas abgezogen.

b. Versuchsergebnisse.

Zunichst seien hier einige (aus meiner fritheren Zeit stammende) Bestimmungen des Kohlensdure-
gehaltes im Venenblute (V. mediana) an cardialer und pulmonaler Dyspnoe leidender Menschen
angefiihrt, in denen die Kohlensdure im Hofmeister'schen Recipienten mittels Schwefelsaure aus
ihren Verbindungen ausgetrieben und in einem gewogenen Absorptionsapparat aufgefangen wurde. Es
sind bei 5 verschiedenen Individuen folgende Werthe erhalten worden:

1) 46.65 Vol. Proc. C O |

2) 54'19 ”» » ” |

3) 47.26 E = (Herzfehler.)

4) 5618, |

R ARG SN, | ;

6) 41.18 5 o (Herzmuskelerkrankung mit sehr deutlichen Stauungserscheinungen.)

In einem Falle von malignen Lymphomen am Halse mit starker Compression der Trachea:
45.79 Vol. Proc. C Oa.

Bei einem Individuum mit acutem Lungenddem:
61.08 () Vol. Proc. C Oas.

Bei localer Stauung, erzeugt durch einige Zeit fortgesetzte Abschniirung einer oberen Extremitat
(gesunde Individuen), wdchst der C Oz-gehalt des Venenblutes sehr stark:
1) 70.91 Vol. Proc. C O:
2T -3 o A 3
3) 77'22 » L

Tab. 19—22 stellt die mit der Quecksilberluftpumpe gewonnenen Werthe tibersichtlich
zusammen.
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Blutgasversuche.

Tabelle 1g9.

a. Gesunde Versuchspersonen bei Muskelruhe.

Daraus berechnen sich
folgende Mengen trockener

Nr. Notizen iiber die Versuchsindividuen. Versuchsdaten und Gasanalyse. Gase als Procente des Blut-
volums, gemessen bei 00 C.
und 76 Ctm. Druck.
I. 33jahriges Weib mit Paraplegia 20. October 18g5. Die Patientin
post Typhum. Im Juni 18g5 | liegt seit Stunden ruhig aufdem
schwerer  Abdominaltyphus; an- Ricken. P: 60, R: 14. Aderlass |
schliessend hieran unter den Symp- | links, V. mediana. Die Canule
tomen von acuter Ataxie neuritische | wird in die Vene eingefihrt. R o 0]
Lihmung besonders der Beine, ohne = g4 Cub. Ctm. Venenblut liefern | 3 ; < CEO
starke Amyotrophie. Herz, Lungen, | (bei T = 15° C und Ba. 733. 3): SOEER H {
Nieren gesund. 62 Kgm. Kérper- | 2.25 Cub. Ctm. Oz
gewicht. Milz (nach alter Malaria- | 3.15 , C Oz (uber Wasser
infection) palpabel. 85—go Proc. | gemessen).
Haemoglobin nach FLEISCHL.
. | -
2 28 jahriger Mann mit Stuhlver- 24. October 1895. Ruhige Riicken- |
stopfung, und geringfiigigen dys- | lage. P: 64, R: 18. Aderlass 1. V.
peptischen Beschwerden. 88 Proc. | mediana. Canule in der Vene.
Haemoglobin nach FLEISCHL. 9.4 Cub. Ctm. Venenblut liefern | 942 MglagFiverc. 820
(bei T = 14° C u. Ba. 733): Sl 2 3
2,00 Cub. Ctm. Oz
| A5 ONET , C Oz (feuchtes (Gas).
|
3. 44 jahriger, sonst gesunder, mit 3. August 1895. Ruhig mehrere |
Neuritis ischiadica lat. d. be- Stunden zu Bette gelegen. P: 6y,
hafteter Mann. Herz, Lungen ergeben = Athmung ruhig. Aderlass linke V.
normalen physicalischen Befund. Harn | mediana. 19.65 Vol. Proc. O2
frei von abnormen Bestandtheilen. ‘ 9.4 Cub. Ctm. Venenblut lefern 3i.27 , CO2
Massig kraftiger Korperbau. go Proc. | (bei 20" C und Ba. 730.0):
Haemoglobin nach FLEISCHL, Zahlder | 2.1 Cub. Ctm. O2
Erythrocyten im Cub. mm. 5.192000. | 3.35 » C Oz (feuchtes (Gas). l
4. 32jdhriger, an Lumbago leidender, 1. September 189gs. Ruhige ‘
nicht sehr muskelkriftiger Mann. | Riickenlage. P: 72, Respiration |
Herz und Lungen gesund. 70 Proc. ruhig. Aderlass linke V. mediana. | U o
Haemoglobin nach FLEISCHL. 9.4 Cub. Ctm. Venenblut liefern iI ; g . ee
(bei T = 20° C und Ba. 738): 31.5% » i 3
1.98 Cub. Ctm. Oz '
g » C O (feuchtes Gas).
Tabelle Zo.
b. Gesunde Versuchspersonen bei (bezw. unmittelbar nach) Muskelanstrengung.
Daraus berechnen sich
folgende Mengen trockener
Nr. Notizen iiber die Versuchsindividuen, Versuchsdaten und Gasanalyse, Gase als Procente des Blut-
volums, gemessen bei o® C,
und 76 Ctm. Druck.
55 24jahriger gesunder Mensch. 86 24. Juli 1895. = Durch Laufen

Proc. Haemoglobin nach FLEISCHL.

stark dyspnoisch. P: 96, R: 3o0.

Aderlass aus der V. med. sin. Ca-

nule in der Vene. 1 18.03 Vol. Proc. Oz
9.4 Cub. Ctm. Venenblut liefern @ 25.63 o JC O

(T = 21° C, Ba. 731):

1.9 Cub. Ctm. Oz l

| . , C Os (feuchtes Gas). |
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Daraus berechnen sich
folgende Mengen trockener

Nr. Notizen iiber die Versuchsindividuen. Versuchsdaten und Gasanalyse. Gase als Procente des Blut-
volums, gemessen bei 0° C,
und 76 Ctm. Druck,
6. 42jahriger Alcoholist. Herz, 28. Juli 18g5. Patient ist mehrere-
Nieren nicht nachweisbar erkrankt. | male im Horsaal herumgelaufen, bis
TLungen gesund. Leichter Tremor, | er ausgesprochen arbeits-
Paraesthesien, neuritische Schmerzen. | dyspnoisch, aber nicht gerade
Missig muskelkraftig. 5266000 Ery- = tberanstrengt ist. Der Aderlass Vol P o
throcyten im Cub. mm. 88 Proc. | (Vena mediana) erfolgt bei P: 96 N T el A C2
Haemoglobin nach FLEISCHL. und R: 24. S0k ey Oz
94 Cub. Ctm. Venenblut liefern
(bei T = 22° C. und Ba. 733.25):
2.1 Cub. Ctm. Os
| ®2:85 » C Oz (feuchtes Gas).
7. 22 jahriger gesunder Mann. 30. Juli 1895. Nach angestrengtem
Umbherlaufen stark arbeitsdys-
pnoisch. P: 100, Athmung (tiefe
ilnzgil;igorslen). 28. Aderlass Vena ' 19.57 Vol. Proc. Oz
‘ ; ' . ' 28.10 C Oz
- 9.4. Cub. Ctm. Venenblut liefern bls ) &
‘ (bei 29° C. und Ba. 733):
| 2.05 Cub. Ctm. Os
| 2.95 » C O2 (feuchtes (as).
|
8. 34 jahriger gesunder Mann, wegen 25. Juli. Nach starkem Laufen
,neurasthenischer® Zustinde in ausgesprochen dyspnoisch
der Abtheilung. Muskelkriftig. g5 | P: 116, R: 36. Aderlass Vena
Proc. Haemoglobin nach FLEISCHL. mediana. 22.42 Vol. Proc. O:
9.4 Cub. Ctm. Venenblut liefern 26.18 o - CIoN
(bei 21.5° C. und Ba. 738.5);
2.4 Cub. Ctm. O2
o » C Oz (feuchtes Gas).
Tabelle 21.
c. Anaemische Versuchsindividuen.
Daraus berechnen sich
folgende Mengen trockener
Nr. Notizen iiber die Versuchsindividuen. Versuchsdaten und Gasanalyse. | Gase als Procente des Blut-
| volums, gemessen bei o° C.
l und 76 Ctm. Druck.
9. 2gjahrige Kellnerin mit ,chloro- | 2. October 1895. Recht ausdauernd |

tischem* Blutbefund. 38.5 Kgm.
schwer. In der Anamnese wieder-
holtes  Auftreten von fliichtigen
Oedemen, Kurzdthmigkeit, Herz-
klopfen, Dyspepsie.  Fluor albus
seit einem Partus. Herz nicht
dilatirt, Pulsus frequens, celer, altus.
Ziemlich hoher Blutdruck. Die
typischen Gefassgerdusche. Lungen
gesund. 235 Proc. Haemoglobin nach
FLEISCHL, 3600000 Erythrocyten im
Cub. mm. 68oo Leucocyten.

im Horsaal herumgelaufen, stark
arbeitsdyspnoisch. R: 32, Puls-
frequenz geht wahrend des Ader-
lasses von 160 auf 120 herunter.
Die Canule ist in die Vene (V.
mediana s.) eingefuhrt.

9.4 Cub. Ctm. Venenblut liefern
(bei T = 15.5° C. und Ba. 734.5):
1.35 Cub. Ctm. Oz
2.00 C O: (feuchtes (ras).

13.00 Vol. Proc. Oz
10.26 C Oz

b »

»” 13}



23

Notizen iiber die Versuchsindividuen,

Daraus berechnen sich
folgende Mengen trockener
Gase als Procente des Blut-
volums, gemessen bei o® C.

und 76 Ctm. Druck.

Versuchsdaten und Gasanalyse.

I0.

11.

12,

32jahriger Bergarbeiter (Kohlen-
gruben) mit Anaemie nicht vollig
aufgeklarter Herkunft. Vor einem
Jahre Verletzung des Schadeldaches,
mit nachfolgender Knochennekrose,
Eiterung, Fistelbildung. Die Blasse der
Haut besteht angeblich seit 8 Monaten.
Vermuthlich bestand wiederholt Fieber.
Seit der Erkrankung leicht ermiidlich,
dyspnoisch, oft Herzklopfen. — Nicht
sicher verbiirgt ist, dass dem Kranken
(von Arzten) Ankylostomen abge-
trieben worden seien. — Herz nicht
auffallend vergrossert, Pulsus celer,
mollis. Lungen gesund. Augen-
hintergrund normal. Magen, Leber,
Milz nicht vergrossert. Kein Grund
zur Diagnose eines Ulcus ventriculi.
Harn (z2000—3000 pro die) eiweiss-
frei.
moglobin nach FLEISCHL, 2700000
Erythrocyten im Cub. mm. Blut,
11000—14000 Leucocyten. Poikilo-
cytose. Viel eosinophile Zellen.

Der Patient geht gewohnlich herum.
Er verrichtet ofter Muskelarbeit, wird
aber leicht dyspnoisch.

19jahriges anaemisches Madchen.
50 kgm schwer. 28 Procent Haemo-
globin nach FLEISCHL, 3800000 Ery-
throcyten im Cub. mm Blut.

25 Proc. (oder weniger) Hae- |

23.Juli 1895. Lauft einige Runden im
Horsal und wird stark dyspnoisch. |
R: 40, P: 140. Die Canule wird
in die Vene (V. mediana s.) ein-
gefthrt.

9.5 Cub. Ctm. Venenblut liefern
(bei T = 20.0° C. und Ba. 736.0):
1.9 Cub. Ctm. Oz

17.59 Vol. Proc. Oz
15.03 » » C 02

282hiacs » COz (feuchtes Gas). ‘

= b e il L
18. Juli. Derselbe Pat. muskel-

ruhig. R: 28, P: 86. Aderlass

Vena med. d.

17.76 Vol. Proc. Oz

9.4 Cub. Ctm. Venenblut liefern i oo

(bei T = 21.5° C. und Ba. 731.5): 20:56:7
1.9 Cub. Ctm. Oz 1

Dl » C Oz (feuchtes Gas).

3. October 1895. Im Auditorium
herumgelaufen, ein Gewicht tragend.
Dyspnoisch. Pulsfrequenz wahrend |
des Aderlasses (V. mediana sin.) 134.

9.4 Cub. Ctm. Venenblut liefern
(T = 15.4 und Ba. 7335):

1.30 Cub. Ctm. Oz
2.10 C Oz (feucht.)

12.51 Vol. Proc. O2
A2 € 02

” i1
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Tabelle 22.

d. Herzkranke Versuchsindividuen.

Nr,

Notizen aus der Krankheitsgeschichte
der Versuchspersonen.

Versuchsdaten und Gasanalyse.

Hieraus berechnen sich
folgende Mengen trockener
‘ Gase als Procente des Blut-

|

| volums, gemessen bei 00 C,

und 76 Ctm, Druck.

!

13.

14.

15.

22 jahriger Mann mit Stenosis
ostii venos. sin. Insuff. v. mitralis.
Im Winter 1891 und noch wieder-
holt spater Rheumatismus. Seit der
ersten Attake dieser Krankheit Herz-
klopfen und Dyspnoe bei Muskel-
bewegung. Ende September 1895
zum erstenmal hydropisch.  Mager,
graciler Koérperbau. Die bei der (am
10. Oktober erfolgten) Aufnahme in
die Klinik vorhandene starke Herz-
dyspnoe, die Cyanose, das (gering-
gradige) Oedem und die nachweisliche
(relative)Tricuspidalinsufficienzgehen
(auf kleine Digitalisdosen) wbe r-
raschend schnell zurick.
Diurese 3 Li. pro die. Keine Bron-
chitis, Lungen nicht nachweisslich

vergrossert.  Starke Accentuirung
des 2. Pulmonaltons. Leber etwas
grosser. P: 6o, R: 26. 78 Proc.

Haemoglobin nach FLEISCHL. Bei
Muskelruhe ist Pat. kaum dyspnoisch.

26jahriges Madchen. Rheumatismus
in der Anamnese. Auch ist die Pat.
schwindsuchtsverdachtig. Fieberfrei,
mittelgross, compl. Mitralklappen-
fehler (Insufficienz, vermuthlich
auch Stenose des Ostium) mit auf-
fallender Verlagerung des P.maximum
der Gerausche gegen die Auscul-

Herz grosser, 2. Pulmonalton massig
accentuirt, Herzaction rythmisch. Puls-
frequenz 60—8o. 75 Proc. Haemo-
globin nach FLEISCHL, 3700000 Ery-
throcyten im Cub. mm. Blut. Die
Kranke geht in der Klinik herum
und nimmt Theil bei gewissen leichten
Arbeiten.

Frau in mittleren Jahren mit
Stenosis ostii venosi sin.
85 Proc. Haemoglobin nach FLEISCHL.

14. October 1895. Patient ist nur
wenig cyanotisch, der frither vor-
handene  Jugularbulbuspuls  ver-
schwindet. P: 60 in der Ruhe.
Einige Runden vermag der Kranke
(mit Anstrengung) im Hoérsal zu
laufen, wird aber dabei stark dys-
pnoisch und deutlicher, wenngleich
immer noch nicht hochgradig cyano-
tisch. Die Pulsfrequenz steigt hierbei
bis 140, 120. Die Canule wird
in die Vene eingefuhrt (V.

| mediana sin).

tationsstelleder A. pulmonalis. Rechtes |

9.4 .Cub. Ctm. Venenblut liefern
(bei T = 17° C. und Ba. 730.5):
2.36 Cub. Ctm. Oz
3.6 B , COz2 (feuchtes Gas).

14. September 18g5. Patient vermag
schnell und lange herumzulaufen,
fihlt sich dabei relativ nicht sehr an-
gestrengt und wird nicht héhergradig
cyanotisch. Ausgesprochene

\
|
I
|
|
I

|
|

1 22.31 Vol. Proc. Oz

34.98

|
\

Arbeitsdyspnoe. P: 140, R: 30. |

Aderlass Vene med. s.
9.4 Cub.” Ctm. Venenblut liefern
tbet T = 17° C. und Ba. 731):
2.05 Cub. Ctm. Oe
3.5 2, , CO2 (feuchtes Gas).

29. August 1895. Lauft ein wenig
und ziemlich mihsam, darauf cyano-
tisch und ausgesprochen dys-
pnoisch. P: 128 R: 28. Aderlass
Vena med. sin.

9,4 Cub. Ctm. Venenblut liefern
(bei 18.5° C. und Ba. 741):

1.80 Cub. Ctm. O:
AOF ,  CO2 (feuchtes Gas).

”

”

C Oz

‘ -
'19.34 Vol. Proc. Oz

| 32.08

2

”

C Os

| 17.00 Vol. Proc. O:

[38.11

b

’

C Oz
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Notizen aus der Krankheitsgeschichte
der Versuchspersonen.

Versuchsdaten und Gasanalyse.

Hieraus berechnen sich
|folgende Mengen trockener
Gase als Procente des Blut-
volums, gemessen bei o C,
und 76 Ctm. Druck.

s53jahrige Witwe mit Dilatatio |
Seit |

et insufficientia cordis.
1876 recidivirende Bronchitis, Herz-
klopfen, Kurzathmigkeit. Wiederholt
Oedeme. Gegenwartig stark cyano-
tisch, abernichthochgradighydropisch.
Halsvenen stark geschwollen, schwach
positiv pulsirend. R : 30—40. Geringe
respiratorische Verschiebbarkeit der
Lungengrenzen, diffuse trockene
Rhonchi. Herz in toto vergrossert,
systolisches Gerausch tiber der Spitze.
Zweiter Pulmonalton massig accentuirt.
A. radialis leicht rigid, Pulsfrequenz
70, Arythmie, schlechte Pulsspannung.
Ieber gross, Milz tastbar. Im Harn
Spuren von Eiweiss. Drastica und
Diuretin bewirken prompt Schwinden

26. October 18935. Herumgehen
oder gar Laufen ganz unmoglich.
Starke Herzdyspnoe, nachdem
die Pat. in Horizontallage einigemale
10 kgm mit der Hand auf und nieder-
bewegte. Die Canule wird in
die Vene eingefiihrt (V. med.
sin.) P: g6, R: 32.

9.4 Cub. Ctm. Venenblut liefern
(bei 17° C. und Ba. 724.5):

1.6 Cub. Ctm. O2
4.05 , COz (feuchtes Gas).

des Hydrops und Diurese, der Hy- |

drops kehrt indes rasch wieder. 8o
Proc. Haemoglobin nach FLEISCHL,
6200000 Erythrocyten im Cub. mm.

Blut. Die Patientin liegt immer zu
Bette.

47jdhrige ledige DBedienerin mit
Stenosis ostii venosi sin. Im

14. Lebensjahr Rheumatismus, seither
haufige Recidiven und Deformation
der Handgelenke. Seit 3 Jahren
Herzklopfen. — Bei der klinischen
Aufnahme sehr starke Cyanose der
Lippen und Wangen. Sonst subic-
terisches Hautcolorit. Keine Oedeme.
Pulsfrequenz 100, kleiner, subnormal
gespannter, ziemlich rythmischer Puls.
Mitralstenose vonpraesystolisch-diasto-
lischem Rythmus, sehr lauter 1. Tan
an der Spitze, massig accentuirter 2.
Pulmonalton. Wenig lautes systo-
lisches Mitralgerdusch. Herz in toto
grosser. Keine starkere Bronchitis,
Lungen massig gross. Bricht leicht.
70 Proc. Haemoglobin nach FLEISCHL,
5000000 Erythrocyten im Cub. mm.
Pat. liegt gewohnlich zu DBette.

Bibl. med, Abth. D1. Heft 3.

30. October 18g5. Geht im Horsal
herum, versucht auch ein wenig zu
laufen.  Stdrker cyanotisch,
gesprochen dyspnoisch. P: 144,
R: 36. Die Canule ist in die
Vene eingefuhrt

9.4 Cub. Ctm. Venenblut liefern
(bei T = 14° C. und Ba. 747):

1.4 Cub. Ctm. Oz
ST, , CO: (feuchtes (as).

aus- |

|
|

15.00 Vol. Proc. O2
3779 » » COz

13.71 Vol. Proc. Oz
O 5 C0Op




Notizen aus der Krankheitsgeschichte

Hieraus berechnen sich
folgende Mengen trockener

Nr. der Versuchspersonen. Versuchsdaten und Gasanalyse. Gase als Procente de§ Blut-
volums, gemessen bei o° C,
| und 76 Ctm. Druck,
18. 2gjahrige  Fabrikarbeiterin ~ mit 10. Juli 1895. Pat. geht (hemiplekt. '

Stenosis ostii venosi sin. Insuff.
v. mitralis, Hemiparesis dextra. Im
13. Lebensjahre Rheumatismus, seither
Herzklopfen, Herzdyspnoe etc. Vor
3 Jahren apoplectischer Insult mit
schwerer rechtsseitiger Lahmung und

Gang) im Krankensale moglichst
schnell herum, zu laufen ist sie ausser-
stande. Darnach Dyspnoe, P: 120,
R: 40. Aderlass V. mediana.

9.4 Cub. Ctm. Venenblut liefern
(bei 25.5° C. und Ba. 724):

Aphasie. — Bei der Aufnahme schlecht
gendhrt, bloss etwas cyanotisch. Kein | 40 , COz (feuchtes Gas). 5
Hydrops. Herz in toto vergrossert, 2
die typischen Gerdausche. P.go—10o0,
Arythmie, verminderte Pulsspannung.
Zweiter Pulmonalton, stark accentuirt.
Links Pleuritis sicca, diffuse massige
Bronchitis. R: 24. Sparliches Sputum. |
75 Proc. Haemoglobin nach FLEISCHL. |
— Die Pat. liegt gewohnlich zu Bette.

1.4 Cub. Ctm. Os 12.57 Vol. Proc. Oz

COe

5.2

26. Juli 18g5. Hebt in der Hori-
zontallage s5—10 kgm solange auf
und nieder, bis starke Herzdy spnoe
eintritt. P: 136. Aderlass Vena |
mediana.

9.4 Cub. Ctm. Venenblut liefern
(bei 27.59 C. und Ba. 736):

1.2 Cub. Ctm. O:
AR , COg (feuchtes Gas).

1Q. 45 jahrige Frau mit Stenosis ostii
venos sin. Insuff. v. bicusp., Insuffi-
cientia valv. tricuspidalis.
Im 20. Lebensjahr Rheumatismus,
Herzklopfen aber angeblich bereits
in den Kinderjahren. Vor 4 Jahren
zuerst starke Herzdyspnoe, Hydrops.
Vor 17 Jahren eine Brustaffection
mit ,Stechen* im 1. Thorax. Bei der |
Aufnahme in die Klinik starke
Knochenschmerzen, arcudre Kyphose.
Abmagerung. Starke Cyanose, keine
Oedeme. Der gew. physicalische
Befund einer organischen Tricuspidal-
insufficienz neben Stenose des L
venodsen Ostium und Mitralinsufficienz.
P: 60o. Leichte Arythmie. Blutdruck
(v. BASCH): 110. Leichte Bronchitis.
Retractio thoracis sin. post pleuri-
tidem. Geschwollene Leber. Keine |
Albuminurie. 64 Proc. Haemoglobin.
nach FreEiscHL. (Liegt in der
Versuchsperiode fast immerwahrend
zu Bette). |

| 10.go Vol. Proc. Oz
37.97 CO2

2] 2

Die Oeconomie der Muskelarbeit bet den Anaemischen und
Herzkranken.

Bei korperlicher Ruhe ist aus den Bestimmungsgrossen des respiratorischen Gaswechsels ein
Sinken der Zersetzungsprocesse im Organismus der Menschen mit selbst erheblicher Ver-
minderung des Sauerstofftragers im Blute oder mit krankhaft verlangsamter Circulation durchaus nicht
ersichtlich (vgl. Tab. g—17). Hinsichtlich der Anaemischen ist dies eine (seither Ubrigens auch von
anderer Seite erfolgte) Bestdtigung meiner frithern einschlagigen Untersuchungen. Wenn Mehrere
sogar geglaubt haben, dass die Oxydationen im Korper der Anaemischen fir gewohnlich erhoht sind,
mochte ich doch wohl zur Vorsicht raten, da nach meinen Erfahrungen diese Kranken sehr leicht zu
forcirter Respiration neigen, wodurch natfirlich die Bestimmungsgrossen des Gaswechsels etwas
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erhoht werden. Es scheint mir deshalb besser, man resumirt die in den Werthen mit den meinigen iiber-
einstimmenden neueren Beobachtungen nach der von mir gewahlten Fassung: die gefundenen Betrage des
respiratorischen Gaswechsels (also auch der Oxydationen) der an (schwerer) Anaemie leidenden Menschen
liegen in der Nahe der oberen physiologischen Grenze. Der auffallend niedrige Werth desrespira-
torischen Quotienten einiger meiner (muskelruhigen) herzkranken Patienten deutet wohl auf
erschwerte Excretionsbedingungen der Kohlensaure in den Lungen. Ich lasse es dahin-
gestellt, ob dies allen Kranken mit Cardiopathien und sog. Herzfehlerlungen eigenthtimlich ist.

Die Muskelanstrengung dandert nun bei den gesunden Versuchsindividuen und bei den
Kranken in ganz vergleichbarer Weise die Athemmechanik. Nach den bewirkten Steige-
rungen des A them volum s bemessen, stellt die Muskelarbeit fur die Anaemischen und die Herzkranken
selbst einen noch starkeren Athemreiz dar, als esder Norm entspricht. Das Steigen der Athemgrosse geschieht
beim gesunden und beim kranken Arbeiter mehr durch Vertiefung als durch vermehrte Frequenz der
Respiration. Da auf diese Weise die alveoldre Sauerstoffspannung wachsen muss, so bessern sich wahrend
der Muskelanstrengung die Ventilationsbedingungen. Selbst wenn die Anzeichen von Uebermiidung
vorhanden sind und die Fortsetzung der Arbeit unmoglich wird, zeigt sich bei den Schwerkranken noch
dasselbe Verhalten. Wenigstens geht daraus hervor, dass bei der gewahlten Versuchsanordnung die ausgiebige
Erweiterung des Thorax nicht behindert gewesen ist. In keinem meiner Respirationsversuche wurde
bei den Kranken mit fertgeschrittenster Ermtudung die Athemtiefe auffallend vermindert sodass com-
pensirend eine betrdchtlich stdrkere Ausnutzung der Inspirationsluft stattgefunden hatte. Bei den Ge-
sunden regelt der Organismus den durch Muskelarbeit verursachten Mehrverbrauch von Sauerstoff und
die gesteigerte Kohlensiureausscheidung vorwiegend durch entsprechend starkere Zunahme der Ventilation
in der Zeiteinheit. Die Aenderung in der Ausnutzung des zu GGebote stehenden Sauerstoffs bewegt sich
in ziemlich engen (Grenzen, ist aber nach Massgabe der in Tab. 6, 7, 8 zu findenden erhohten Bestim-
mungsgrossen fr die procentisch ausgeschiedenen Kohlensduremengen und fur den procentischen Sauer-
stoffverbrauch meist eine ganz merkliche. Im Falle leichter, nicht bis zur Erschopfung gesteigerter
Muskelarbeit gilt dies auch fur den einfach Deconstituirten (Tab. g), und selbst fiir die anaemischen und
herzleidenden Individuen (Tab. 12, 13, 16). Sobald sie aber nur angestrengt genug bis zur vollen
Dyspnoe arbeiten, findet sich bei den stark blutarmen und vor Allem bei den herzkranken Patienten
forcirte Respiration und Ueberventilation (besonders in Hinsicht der O-aufnahme). Dies
geht (Tab. 10, 14, 17) aus der Aenderung in der Zusammensetzung der Exspirationsluft (gegen die Ver-
gleichswerthe bei korperlicher Ruhe verminderter proc. Kohlensauregehalt, herabgesetzter procentischer
Sauerstoffverbrauch) sehr deutlich hervor. Derartig forcirte Respiration findet sich bei besonders stark
ubermiideten (Gesunden bloss ausnahmsweise (Tab. 7, Nr. 10l

Der praegnanteste Unterschied jedoch zwischen Gesunden und Kranken ergiebt sich aus dem Ver-
gleiche der durch eine hochste Willensanspannung uberhaupt erreichbaren Steigerung
des Stoffverbrauchs beim Arbeiten bis zu jenem Grade der Ermiudung, welcher sich durch
die starke Erhohungdesrespiratorischen Coefficienten als ein pathologischer Grenzfall
erweistt. Der plotzlich, nur fiir kurze Dauer hervorrufbare maximale Stoffverbrauch
in der Zeciteinheit stellt sich ebenso bei der einfach deconstituirten Versuchs-
person wie bei den Anaemischen und Herzkranken, bezogen auf die Einheit des
Korpergewichts, und in Riicksicht auf den Muskelbestand als gegen die Norm
wesentlich verringert heraus. Wenn also auch weder das Blut selbst noch unmittelbar mit den
Nahrungsstoffen zugefiihrte Verbindungen im Muskel brennen, wenn vielleicht direct die contraktile
Substanz selbst das Material fiur die mit der Funktion verbundenen Oxydationen abgiebt und in sich
machtige Factoren der Restitution nach jeder Ermudung tragt, wenngleich, wie wir frither sahen, an
einen Defekt der Gewebsverbrennungen bei Unterernahrung, bei Haemoglobinverarmung des Blutes und
bei trager Circulation nicht gedacht werden kann: so ist es doch keineswegs gleichgiltig, dass wir in
der Norm mit gewaltigen Ueberschiissen_von circulirendem Sauerstoff, von Triebkraften ftr das
stromende Blut und von Nahrungsstoffen leben. Diese Ueberschiisse sind es augenscheinlich,
welche uns fortwiahrend die Moglichkeit der physiologischen Maxima der chemischen
(thermischen) Activitat der organischen Apparate, beziehungsweise den Umfang
der Vorkehrungen zur Selbstregulierung (Erhaltungsfunktionen) sichern. Trotz weitgehenden
Haemoglobinmangels im Blute, trotz schlechter Drisenfunktion der Lungen, trotz krankhaft trager Circu-
lation und pathologischer Blutvertheilung im Organismus leben (im Ruhezustande) die einzelnen Gewebe
und entbinden Warme, vermuthlich sogar in quantitativ vollig vergleichbarer Weise zur Norm: Hin-
sichtlich des einfachen Betriebes der Maschine selbst erweist sich der Organismus hochst anpassungs-
fihig an knappe Bedingungen. Aber die Totalisation der thermischen Activitat, die
Moglichkeit einer pléotzlichen Umwandlung der nach Massgabe des Korperge-
wichtes und des Muskelbestandes wirklich noch vorhandenen Spannkrafte in
actuelle Energie ist bei solchen Kranken sehr bedeutend und zwar ungefahr im
Verhiltniss zur Schwere der angefiithrten Symptome, eingeschrankt. Dieser Schluss
aus Arbeitsversuchen erscheint berechtigt, wenn man sich erinnert, dass von vornherein die Muskeln
des Korpers zur chemischen Leistungsfahigkeit des Organismus mehr als drei Viertel beitragen.

4'.
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Die, wie ubrigens vorauszusehen gewesen, herabgesetzte chemische Aktivitat des Organismus
geht aber auch ziemlich parallel dem verminderten Nutzeffekt als Motor (Tab. 18). Was die
Oeconomie der Muskelarbeit anbelangt, so habe ich mich nicht darauf verlegt, das eigentliche
Verhiltniss des Stoffverbrauchs fir das Meterkilogramm der speciell gewdhlten Arbeitsform bei Gesunden
und Kranken zu vergleichen. Ich bin davon abgestanden, den Stoffverbrauch fur die widerstandslose
Umdrehung in Abzug zu bringen, weil ich mir iiberlegte, dass die Arbeit in meinen Versuchen sich
aus zwei Componenten von verschiedener Herkunft zusammensetzt. Die eine rohrt von den zur
geforderten Leistung zweckmiassig beitragenden Muskelgruppen her, die andern von einer
Betheiligung solcher Muskeln, die unabhangig hiervon in Action treten behufs Erhaltung eines Schwer-
punktes, Fixirung des Rumpfes, Herstellung der zur Arbeit néthigen und vielfach wechselnden Positionen
der Gliedmassen etc. Es scheint mir aber, besonders wenn man es mit schwer Kranken, rasch und stark
ermiidenden Menschen zu thun hat, kaum moglich, die beiden Componenten bei widerstandsloser Drehung
und beim eigentlichen Arbeitsversuch reinlich zu sondern und vielleicht die erstangefiihrten Componenten
als etwas Constantes zu betrachten, sodass einfache Subtractionen vorgenommen werden konnten. Da aber
der Stoffverbrauch von der aufgewandten Muskelfunction, nicht direkt von der Grésse der mechanischen
Teistung abhangt, habe ich mich darauf beschrankt, festzustellen, inwieweit im Organismus als einheitlicher
Kraftmaschine, wenn eine kurzdauernde aber hochst mogliche Anstrengung bis zu voller Erschopfung
hervorgerufen wird, unter pathologischen Verhaltnissen die specielle Wahl der Muskelspannungen sich auch
nach der Forderung des kleinsten Stoffumsatzes richtet, beziehungsweise bis wieweit die Warmever-
schwendung geht. Wie dconomisch die einzelnen contrahirten Muskeln sich verhalten, wie sich der Quotient
Arbeit

Wirme
Diese dargelegte beschrankte Bedeutung hat die in Tab. 18 zu findende Bestimmungsgrosse »>Sauerstoff-
verbrauch pro Meterkilogramm Arbeit«, man kann fiir! »pro« ohne weiteres »bei« setzen. Fur die gesunden
Versuchsindividuen ergeben sich aus der Tabelle nach dieser Richtung Werthe, welche den von Speck,
Katzenstein und A. Loewy unter dhnlichen Bedingungen gewonnenen an die Seite gestellt werden
diirfen. Von sehr wesentlicher Bedeutung fur die Beurtheilung der einschligigen Verhaltnisse erscheint
es nun, dass bei demselben gesunden Individuum innerhalb gewisser und zwar ziemlich breiter
Grenzen die Oeconomie des Stoffverbrauches bei gleicher Anstrengung schwanken kann. Der muskel-
geiibte niichterne P. (Tab. 18: Nr. 3) verbraucht bei einer Dreharbeit von 1 Mkgm 2.2—2.6 Sauerstoff. Nach
einer uppigen Mahlzeit mit reichlichem Alcoholgenuss ermiidet er durch eine Minutenleistung von 4.38 Mkgm
auf ein kgm Korpergewicht subjektiv und objektiv viel rascher und starker, und der bei 1 Mkgm Arbeit zu
beobachtende Sauerstoffverbrauch erhebt sich auf 4.5! Als Zuntz bei einem langere Zeit freiwillig hun-
gernden Individuum die Arbeitsleistung priifte, fand er dieselbe mit stairkerem Gewebszerfalle einher-
gehend als zur Zeit der Vollkraft der Versuchsperson. Meine Patienten verhalten sich nach Massgabe
der aus Tab. 18 ersichtlichen Bestimmungsgrossen fur den Bruchtheil, welcher als Nutzeffekt der ge-
sammten vom Organismus producirten Kraft in mechanischer Leistung am Ergostaten zu Tage tritt
(dconomischer Coeflicient), simmtlich mehr oder weniger verschwenderisch. Ihr Organismus scheint
durch die Anpassung an die eingeschriankte Sauerstoffaufnahme und Vertheilung im Grossen und Ganzen
nicht zu einer Sparmaschine umgeziichtet. Was durch compensirende Mechanismen im Kleinen
erspart ist und den Umfang der Zersetzungen im Zustande der Muskelruhe eben noch normal erhalt,
wird bei grosseren Leistungen durch die verminderte Stabilitait des Organismus mehr als wettgemacht.
Diese verschlechterte Oeconomie geht aber bemerkenswerther Weise wenigstens
nicht wesentlich iber das hinaus, was man auch beim Gesunden sehen kann, wenn er
etwadurcheinen Alcoholexcess geschadigtoder durch voraufgegangene Anstrengung
bereits ermiidet ist. Das Massgebende scheint mir also auch bei den Kranken darin
zu liegen, dass sie besonders schnell und stark der Ermidung und leichterder patho-
logischen Ermiidung verfallen. Diese letztere, deren Merkmal in dem erheblichen Steigen des
respiratorischen Coefficienten gegeben ist, setzt der Fortsetzung der Muskelarbeit ein frihes Ende. Bei
gesunden nicht iiberanstrengten Menschen besteht (vgl. Tab. 6—g) keine Beziehung zwischen dem respira-
torischen Quotienten und der Héhe der mechanischen Leistung. DBisweilen findet sich eine gewisse
Tendenz zu einem geringfiigigen Sinken des Coefficienten bei Muskelarbeit. Meist dndert sich derselbe
kaum nennenswerth Starkes Steigen tritt auch bel normalen Individuen ein, wenn sie vollig erschopft
werden. In der entsprechenden Versuchsperiode, in welcher die C Osz-produktion nicht unterbrochen ist
und intramoleculdrer Sauerstoff angegriffen wird, ist auch das Bestehen einer intermedidren Autotoxicose
(Saurevergiftung) sehr wahrscheinlich, da meine Blutgasanalysen bei Menschen wahrend muskuldrer Er-
mildung ein merkliches Sinken des Kohlensiuregehaltes des Blutes ergeben haben (vgl Tab. 20). Ist
es bei den Gesunden soweit gekommen, so wird die weitere Fortsetzung der Muskelarbeit ebenso wie
bei den Kranken unmoglich. Der Mechanismus ist hierbei vermuthlich bei normalen und kranken Indi-
viduen der gleiche, es wird die Erregbarkeit des Centralnervensystems herabgesetzt. Erzwingt man die
Fortsetzung der mechanischen Leistung, werden insbesondere kranke Versuchspersonen ohnmdichtig. Da
wir unter den dargelegten Bedingungen an die Grenzen der Stabilitit des Organismus gelangt sind, muss
diese Unterbrechung der neuromuskuliren Funktion als etwas Zweckmassiges betrachtet werden.

in diesen selbst gestaltet, dariber vermag ich auch indirekt und relativ gar nichts auszusagen.
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Aus Tab. 18 ist ferner zu ersehen, dass in der Reihe der Werthe fiir den économischen Vortheil
diejenigen der Herzkranken quantitativ zu unterst stehen. Vergleichsweise sind diese letzteren noch
schlechter daran als die Anaemischen. Eine urspriinglich streng locale Affektion schadigt somit die
constitutionelle Energetik schliesslich starker, als Erkrankungen, wie die anaemischen Processe, fiir welche
die Bezeichnung constitutionell bekanntlich bisher ganz speciell in Anspruch genommen worden ist. Dass
der Nutzeffekt des Organismus als Motor quantitativ am starksten bei den Cardiopathien herabgesetzt
erscheint, wird aber wohl begreiflich, wenn man sich tiberlegt, wie zur Erhaltung der Muskelerregbarkeit
Gaswechsel und Kreislauf enge verbiindet sind. Im Korper der Herzkranken sind zumeist nicht bloss
die Triebkrifte der Blutstromung vermindert, es wird bei langerem Bestande des Herzfehlers auch die
drusige Funktion der Lungen geschadigt (vgl. S. 37). Bei den Anaemischen dagegen ist wéhrend
langer Perioden ihres leidens vorwiegend bloss der respiratorische Gasaustausch im Verhaltniss zur Ver-
minderung des Sauerstofftrigers im Blute erschwert. Mechanische Behinderungen fiir die Bewegung der
TLungen fehlen. Und manigfache Griinde sprechen dafiir, dass hier gerade die Kreislaufsorgane einen
zur Regulation (Compensation) beitragenden Factor bilden.

In einer (bereits angefihrten) fritheren Arbeit, welche sich hauptsichlich mit dem Einfluss der
Anaemie auf den respiratorischen (zaswechsel (vorwiegend bei korperlicher Ruhe) beschaftigte, bin ich
von der zuerst durch B ohr festgestellten Abhidngigkeit der Sauerstoffabsorption des Haemoglobins vom
Partiardruck des O sowie von der Concentration der Haemoglobinldsung und vom Hiufner’schen Ge-
setze des Gleichgewichtszustandes, dem die Dissociation des Oxyhaemoglobins bei verschiedenen Driicken
zustrebt, ausgegangen. Hifner hat auf Grund von Versuchen, in welchen Blut (bezw Haemoglobin-
Ipsungen) mit unter wechselnden Driicken stehendem O: bei 35° C. geschiittelt und hierauf hinsichtlich
ihrer Absorptionsfihigkeit fir Sauerstoff geprift wurden, gefunden, dass erst bei sehr niedrigen Druck-
graden die Absorptionsfahigkeit erhebliche Einbusse erfahrt. Erst von etwa Ba 238 mm findet starkere
Dissociation statt, deshalb glaubte Hiifner auch, dass das von P. Bert und A. Fraenkel und Geppert
im Blute bei zur Halfte verdiinntem athmosphdrischen Drucke beobachtete grosse Sauerstoffdeficit und
die entsprechenden Respirationsbeschwerden nicht von dem durch den jeweiligen Druck bedingten Disso-
ciationsgrad des Oxyhaemoglobin allein herrithren konne. Eine Sittigung von iiber go Procent stelle
die unterste Grenze der Moglichkeit einer zureichenden Sauerstoffaufnahme seitens der Gewebe dar, da-
ritber hinaus miisse der Organismus intramoleculiren O abgeben! Der Grund hierfur ist nach Hiifner
in der Mangelhaftigkeit gewisser anderweitiger physiologischer Veranstaltungen gegeben, welchen die
Versorgung des Organismus mit Sauerstoff iibertragen ist. Indem er nun die Athemmechanik wesentlich
unbericksichtigt ldsst, beschaftigt sich Hifner nach dieser Richtung vorwiegend mit den Verhaltnissen
der Circulation und gelangt dazu, der Zeitdauer, welche das Blut in den Lungen mit der Alveolarluft in
Berithrung bleibt, eine massgebende Rolle zuzuschreiben. Aus den Gleichungen, mit Hilfe welcher er
die Art der Storung des. Vorganges der Sauerstoffaufnahme zu verdeutlichen sucht, wird gefolgert, dass
die etwaige Beschleunigung des Blutstromes bei gegebenem Barometerdruck keine Compensation gegen
die mangelhafte Sauerstoffzufuhr abgeben konne, dieselbe wirke zu sehr dem Zustandekommen der Satti-
gung des Haemoglobin entgegen. Indem ich die Uebertragung der H @ fner’'schen physicalischen Zahlen
und Ueberlegungen auf den physiologischen Respirationsvorgang uneingeschrankt fir moglich hielt,
musste ich in Riicksicht auf meine an anaemischen Kranken gemachten Erfahrungen, die mir gezeigt
hatten, dass bei Erniedrigung des Haemoglobingehaltes auf fast ein Finftel der Norm sich innerhalb der
gewohnlichen Grenzen bewegende, beziehungsweise selbst erhohte Bestimmungsgrossen' des Gaswechsels
ergeben konnen, glauben, es seien unter allen Storungen der aussern Respiration gerade starke Druck-
erniedrigungen in der Athmosphare durch die verfigbaren Compensationsmittel des Organismus am
schwersten auszugleichen, und ich unterzog deshalb den verminderten Haemoglobingehalt des Blutes
Betrachtungen in anderer Richtung. Wenn ich aber nunmehr auch noch meine Versuche tiber die
Muskelarbeit der anaemischen Menschen und allgemeine klinische Thatsachen, den Zustand der Circulation
solcher Kranken betreffend, heranziehe, beginne ich fast an der Moglichkeit zu zweifeln, dass der
menschliche Organismus ausschliesslich nach den rein physicalischen Gesetzen Hiifners die Sattigung
seines Haemoglobins mit Sauerstoff bewirkt.

Die bei (schwerer) Anaemie iiberhaupt in Betracht kommenden Compensationsmittel lassen sich
namlich eintheilen in solche, welche die Sauerstoffaufnahme, solche welche die Sauerstoffvertheilung und
endlich solche, welche eine 6conomischere Ausniitzung des circulirenden Sauerstoffvorrathes zu erleichtern
geeignet sind. In den Venen der arbeitenden Anaemischen kreist aber durchaus kein dem Erstickungs-
blut vergleichbar sauerstoffarmes Blut, von einer absoluten Ausnutzung des gebotenen Sauerstoffes sind
die Gewebe weit entfernt (vgl. die Blutgasanalysen der Tab. 21), trotzdem die Aviditit des Protoplasma
der Anaemischen fiir Sauerstoff als erhoht gelten darf. Auf Grund der farbenanalytischen Unter-
suchungen Ehrlich’s ist wohl die Annahme gestattet, dass das lebende Protoplasma den Sauerstoff
an sich reisst, um denselben in chemischer Bindung aufzuspeichern. Dadurch wird das Protoplasma be-
fahigt, dem Saftestrom Sauerstoff zu entnehmen, auch wenn er nur in geringer Menge (Spannung) vor-
handen ist. Wenn man nun Ehrlich weiter folgt, in dem supponirten Protoplasmamolekiil viele den
Sauerstoff mit verschiedener Energie anziehende Orte und den Fall des Ungesattigtseins des Systems in
allen verschiedenen Sauerstofforten annimmt, so wird, wenn Molekfl fur Molektal Sauerstoff hinzutritt,
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zunachst die Stelle der hochsten Sauerstoffaviditat, dann die von geringerem bis zum minimalen Werthe
herab besetzt. Umgekehrt werden bei stufenweise fortschreitender Reduction eines derartigen gesattigten
Systems zunehmend kraftigere Reductionsenergien sich geltend machen. Eine ausreichende compen-
sirende Bedeutung kann man aber diesem Anschwellen des Reductionsvermogens des lebendigen Zellin-
haltes nach Massgabe meiner soeben angefiihrten Blutgasanalysen kaum zuschreiben. Was ferner die-
jenigen Factoren anlangt, welche den Sauerstoffvorrath im Korper absolut vermehren sollen, so wird
deren Angriffspunkt naturgemadss in die erhohte Athemtiefe und die Bedingungen der Sauerstoffdiffusion
in den Lungencapillaren zu verlegen sein. Wenn auch die gesteigerte Sauerstoffspannung in den Alveolen
einen nicht unwichtigen Beitrag liefert zur Compensation der Haemoglobinverarmung, fallt doch gewiss
eine Hauptaufgabe den sauerstoffvertheilenden Apparaten zu. Jedenfalls sprechen sowohl
meine an Anaemischen ausgefiithrten Respirationsversuche als meine (im folgenden Abschnitte dieser
Abhandlung mitzutheilenden) Beobachtungen tiber vermehrte Stromgeschwindigkeit des
Blutes arbeitender anaemischer Patienten (gegentber dem Verhalten derselben bei Muskel-
ruhe) dafiir, dass die kurze Dauer der Zeit, welche dem Blute in den Lungen zur Sattigung mit Sauerstoff
vergoénnt ist, innerhalb weiter Grenzen die Sittigung nicht unmoglich macht. Die beschleunigte Strémung
ermoglicht es augenscheinlich iiberhaupt erst, dass solche kranke Individuen Muskelarbeit leisten. Schon
die grobe klinische Wahrnehmung lehrt uns, dass die Patienten solange gegen schwere Grade von
Anaemie relativ tolerant, beziehungsweise leistungsfdahig bleiben, als die Herzaction eine lebhafte ist.
Wir finden dann die Frequenz des Herzschlages vermehrt, die Gefasse klopfen stark, die kleinen Arterien
erscheinen weit, der zweite Aortenton ist accentuirt, der Puls stellt sich als celer dar, der sphygmomano-
metrische Arteriendruck ist ein guter. Die schonen (normalen) Venenpulse bin ich gleichfalls mit diesen
circulatorischen Bedingungen in Verbindung zu bringen geneigt. Nach Allem, was wir ferner tiber die
Form des Sphygmogramms der peripheren Arterien von Anaemischen wissen, ist die Vermuthung berechtigt,
dass die Capillaren hier breit gesffnet sind. Fig. 4 stellt ein mit dem Sphygmochronographen von Jaquet
gewonnenes normales Pulsbild dar. Nach Hoorweg und Hiirthle bedeutet zunichst eine nach rechts
steil sinkende Linie Q) r herabgesetzten Tonus. Auch die diastolische Senkung vom Punkte s, an
welchem das Einstromen von Blut aus dem linken Ventrikel in die Aorta beendet ist, bis zum nachsten
Puls ist vom Tonus abhingig. Bei geringem Tonus muss die Abnahme des diastolischen Druckes
rascher erfolgen; die Linie s u fillt steiler gegen die Abscisse, der Winkel a wird grosser. In Radialis-
curven von hohergradig Anaemischen, wovon Fig. 5 als Beispiel dienen kann, markirt sich dieses
raschere Sinken des diastolischen Druckes noch besonders durch die Verkiirzung der Abscissenprojektion
von s u gegeniiber der normalen Projektionslinge des diastolischen Curventheiles bei derselben Puls-
frequenz. Durch Erweiterung der Blutgefasse wird aber der den einzelnen (vewebszellen gebotene
Diffusionsraum und damit auch die Sauverstoffzufuhr grosser. Vielleicht ist sogar die gelegentlich bei
Obductionen schwer anaemischer Menschen zu beobachtende Hypertrophie des linken Ventrikels ein Aus-
druck der compensirenden Mehrleistung des Herzens. Die Aenderung der Circulationsgeschwindigkeit des
Blutes beeinflusst an beiden hier in Betracht kommenden Punkten die Bedingungen der Sauerstoff-
bewegung, in den Iungenalveolen und in den Capillaren des grossen Kreislaufs in der Richtung gegen
die Gewebe. Die Beschleunigung des Blutstromes gestattet (unter sonst vergleichbaren Verhaltnissen),
dass die Gewebszellen den rothen Blutkorperchen relativ weniger Sauerstoff entnehmen miissen, und
trotzdem gleiche Betrage wie bei langsamer Circulation in der Zeiteinheit zu gewinnen vermégen. Die
Blutkorperchen konnen also weniger sauerstoffarm in die Venen gelangen, die Sauerstofftension muss
weniger stark sinken u.s. w. Den FHerzkranken, welche ausserdem noch oft genug anaemisch «ind, kommt
diese durch die vermehrte Geschwindigkeit des stromenden Blutes in weiten (Gefissen unter
giinstigen Druckverhaltnissen gewdahrleistete Compensation natiirlich nicht in solchem Umfange zu.

Die Herzdyspnoe (Respirationsstorung der Herzkranken).

Soweit nur auf den Menschen als Untersuchungsobjekt reflectirt wird, ermoglichen die vor-
stehend mitgetheilten Versuche ferner eine Discussion der Krage, wo bei krankhaft verlangsamter
Cirkulation und abnormer Blutvertheilung im Korper (Herzfehler) die aussere Athmung und die
Versorgung der Gewebe mit Sauerstoff hauptsdchlich geschadigt sind und inwieweit hier besonders
die Athemmechanik einen beeintrichtigten, beziehungsweise einen compensirenden Factor darstellt.
Die Herzdyspnoe entspricht einer Concurrenz von Bedingungen, welche kaum ihre Erklarung
in einem einzigen Schluss finden werden. Die klinische Wahrnehmung verfugt ihrerseits dber ver-
schiedene und geniigend exacte Mittel zur Analyse dieses Syndroms in mehrfacher Richtung, sodass es
wenigstens nicht ausschliesslich experimentell commentirt werden muss. An dieser Stelle verdient aber
die Frage auch schon deshalb eine Erorterung, weil wiederholt als Ursache des Symptomenbildes die
Ermiidung des Herzmuskels angesprochen worden ist.

Der allgemeine Nachweis ursachlicher Beziehungen zwischen Cirkulationsstorungen und pathologisch
veranderter Respiration, wenigstensim Wesentlichen unabhdngig von begleitenden Affektionen
der Bronchien, ist natiirlich durch die klinische Beobachtung ldngst erbracht. Auch musste sich frithzeitig
die Vermuthung aufdrangen, dass die Dyspnoe der Herzkranken, wenngleich dieselbe besonders in
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subjektiver Beziehung als Anxietas respiratoria sich immer wieder dhnlich darstellt, doch bei verschiedenen
Herzaffektionen etwas Verschiedenes bedeuten kann. Stellte es sich doch z. B. heraus, dass gerade
jener Zustand von Erlahmung des Herzens, welcher den Anfall von Angina pectoris vera auslost, gar
nicht Veranlassung giebt zu einer eigentlich dyspnoetischen Athmung, sondern im Gegentheil Apnoe her-
vorruft. Der hier aufgestellte summus gradus dyspnoeae der Alten ist also eine schwere Anxietas cardiaca,
keine gewohnliche respiratoria.

Den néachstliegenden klinischen Fortschritt suchte man nun darin, dass, anfanglich aus vorwiegend
symptomatischen, spater aus pathogenetischen Gesichtspunkten gewisse Reihen von Féllen als ge-
sonderte Gruppen zusammengefasst wurden. Eine solche Gruppe schien nun zunachst Fille zu
reprasentiren, in welchen auf Grund anatomischer Erfahrungen und physikalischer Zeichen mit mehr
oder weniger Recht eine durch das Herzleiden verursachte Blutiiberfiilllung der Lungen, beziehungs-
weise ein langsames Fliessen unter niedrigem Gefidlle aber hohem Drucke in den stark
gespannten und erweiterten Capillaren der Lungenalveolen angenommen werden konnte.
Traube ist der Begriinder der Lehre, dass jede Insufficienz des linken Herzens, insofern sie (auch
zu vorubergehender) pulmonaler Blutstauung fiihrt, die cardiale Dyspnoe erzeugt. Von der Kurzathmigkeit,
die man bei Krankheiten des Respirationsapparates beobachtet, unterscheide sich das Cardialasthma sympto-
matisch gar nicht, in aetiologischer Hinsicht aber dadurch, dass die Storungen des Lungengaswechsels der
Herzkranken lediglich von der Verlangsamung des den Respirationsapparat durchsetzenden Blutstroms,
bei den Lungenaffektionen vom abnormen Widerstande abhangt, welchen der respiratorische Luftstrom zu
tberwinden hat. (leichwohl betont Traube an anderer Stelle, ohne den Widerspruch aufzuklaren, flir den
speciellen Fall der Mitralstenose, bei welchem Klappenfehler stets eine iibermassige Fullung des
pulmonalen Gefasssystems eintreten muss, die hieraus resultirende Verengerung der Alveolen auch
als mechanisch storendes Moment des Lungengaswechsels. Offenbar nicht bloss durch Traube’s
letztere Anschauung beeinflusst, sondern auch in Anbetracht der bekannten, zuerst ausfithrlich von
Buhl, Orth und Rindfleisch dargestellten anatomischen Befunde bei der braunen Induration der
Lungen (Herzfehlerlungen) sehen Cohnheim und A. Fraenkel ebenfalls in der Erweiterung und
dem bogenformigen Einspringen der Capillaren in die Alveolarrdume eine Raumbeeintrichtigung der
Lungenblaschen. Doch legt insbesondere der erstere Forscher mehr Gewicht auf die bedeutende
Spannungszunahme, unter welcher das Blut bei Stenose des linken venosen Ostium durch die Lungen-
capillaren fliesst, und auf die Verlangsamung der Circulation im pulmonalen System.

In den gegenwirtig maassgebenden einschligigen Arbeiten von A. Fraenkel und v. Basch
erscheint auf der einen Seite die bis auf Laennec, Stokes und Traube zuriickgehende symptomatische
Scheidung der Herzdyspnoe nach zwei Typen, dem subcontinuirlichen (continuirlichen) und dem
paroxysmalen (Cardialasthma), moglichst consequent vollzogen. Auf der anderen wiederum werden
diese unnothig scharf getrennten Symptomenbilder unter die gleiche aetiologische Formel zu

bringen gesucht.

Von klinischen Beobachtungen ausgehend, findet A. Fraenkel das Cardialasthma am ausgeprigtesten in Fillen von
abnormen Widerstinden im Aortensystem mit Hypertrophie des linken Ventrikels (Ren granulatus, Arteriosclerose). In den
(meist nichtlichen) Anfillen bestehe Cyanose, der Puls konne rhytmisch und massig frequent sein, die Gefésse fithlen sich gespannt an.
Das Zustandekommen des Anfalles erklirt sich A. Fraenkel durch einfache Muskelermitdung des linken Ventrikels, Ietzterer sei
zwar hypertrophisch nach Maassgabe der vorhandenen Widerstinde, die geringste Stérung aber vermége das labile Gleichgewicht, in dem
sich nunmehr das Herz befinde, zu stéren. Mit erlahmender Ventrikelleistung steigert sich dann die (bereits vorhandene) Stauung in den
pulmonalen Gefiassen und verlangsamt dort den Blutstrom. Bei Untersuchung der Patienten, namentlich in anfallsfreier Zeit, sei ein
méssiger Grad von Lungenvergrésserung feststellbar, sodass das Herz von Lunge uberlagert ist. Ftir diese Vergrosserung ist A, Fraenkel
geneigt, die Stauung im kleinen Kreislauf als Ursache heranzuziehen.

Nicht so sehr auf Grund klinischer Wahrnehmungen als viclmehr auf das Thierexperiment gestiitzt, vertheidigen im
Gegensatze zu den bisherigen Anschauungen, welche, wie wir gesehen, die continuirliche und die paroxysmale Herzdyspnoe auf die Ver-
biltnisse des Blutstroms in den Lungen, hauptsichlich jedoch auf die aus letzteren erwachsende, das Athemcentrum stark erregende,
dyspnoische Beschaffenheit des Blutes zurtickftihren, v. Basch und seine Schiller sebr energisch die Meinung, dass bei der im Anschlusse
an Cardiopathien zustande kommenden Ueberfillung der Lungen mit Blut viel weniger chemische Processe als eigenartige,
mechanische Vorginge in den Lungen (Alveolen) ausschlaggebend in Betracht kommen. In dieser neuen Lehre ist die Herz-
dyspnoe nur mebr eine durch die cardiale Stérung vorbereitetey eigentlich stellt sie aber (eine Lungen- und zwar) eine Ventilations-
dyspnoe dar. Es handelt sich nicht mehr um ein einzelnes zu erklarendes und charakteristisches Symptom, namlich die Kurzathmigkeit
als Folge einer Anhdufung von Athemreizen im Blute, sondern um deren drei: eine experimentell abstrahirte, ganz eigen-
thiimliche Vergrésserung (Schwellung und Starrheit) der Lungen, der verminderte Nutzeffekt der Athemanstrengung in
Folge von Insufficienz des muskuldren Athemapparates und die sowohl auf reflektorischem Wege durch die Lungen-
schwellung, als in Folge mangelhafter Ventilation der Alveolen zustandekommende Reizung des respiratorischen
Centrum. Das Hauptmoment des veranderten Athemmechanismus ist jedoch die muskulire Athmungs-
insufficinz. Das sog. cardiale Asthma ist gegeniiber der continuirlichen Herzdyspnoe nach v. Basch bloss dadurch gekennzeichnet,
dass nach voraufgegangener arterieller Hypertension ein auf Parese oder Krampf des linken Ventrikels beruhendes acutes Absinken
des Blutdrucks erfclgt. Gemewmsam ist aber beiden Typen der Herzdyspnoe (und auch dem Lungenédem) die Uebertillung der
Lungengefisse und consecutiv mit der Steigerung des pulmonalen Capillardruckes die bereits erwahnte Lungen-
schwellung und Lungenstarrheit

Jedenfalls verdankt man v. Basch und seinen Schiilern reiches einschliagiges experimentelles
Material und eine Anzahl beachtenswerther Leitvorstellungen fiir die klinische Beobachtung bei der
Diskussion der auf verlangsamter Cirkulation und abnormer Blutvertheilung im Korper beruhenden Ab-
weichungen der Respiration des Menschen. Die aus Modell- und Thierversuchen gezogenen Schliisse
v. Basch’s und seiner Schiiler haben seither durch Einthoven und Loewit eine experimentelle Kritik
erfahren. Die Kliniker haben sich bisher (soweit es sich nicht um Schiiler v. Basch’s handelt) mit
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einfacher Zustimmung oder mit kurzen Protesten begniigt. Auf Grund meiner eigenen Untersuchungen
und gewissenhafter Verwerthung des durch fremde Arbeiten erbrachten Thatsachenmateriales vermag
ich selbst mich denen nicht anzuschliessen, welche die Vorstellungen v. Basc h’s uneingeschrankt mit
den Resultaten der Beobachtung am kranken Menschen in Einklang bringen zu konnen vermeinen.

Nach v. Basch ist es nicht richtig, dass, wenn die Lungencapillaren unter hohem Druck gefallt sind, sich die Alveolen ver-
kleinern ; deren Lumen werde vielmehr durch Streckung der Gefasse vergrossert (erektile Schwellung) und gleichzeitig die Wand starrer.
Diese angenommene Funktion des Capillardruckes in den Lungenalveolen griindete v. Basch zunichst auf einen M od el versuch.
Auf die Oberflache eines durch Luft tonnendhnlich geblahten, elastischen Cylinders klebt er ein Gummirohr spiralig auf. Dann entleert
er soviel Luft ans dem Cylinder, dass dieser collabirt und die Rohren sich falten. Das Spiralrohr steht mit einem Ballon in Verbindung,
mittels dessen Flissigkeit eingetrieben werden kann. Bei einem solchen Einpressen strecken sich nun die Schlingen und erweitert sich
der Cylinder, welcher deshalb Fliissigkeit ansaugt. Die grossere Starrheit der hyperimischen Lunge ist in der Weise zu zeigen, dass derselbe
Rohrenapparat in eine mit Wasser unter bestimmtem Druck gefiillte Flasche eingeschlossen wird. Die Injektion von Fliissigkeit in die
Spirale fihrt dann dazu, dass der Cylinder durch den Druck in der Flasche weniger comprimirbar sich erweist,

Dass jede Steigerung des pulmonalen Blutdruckes wirklich die Tendenz besitzt, die Alveolen zu dehnen, ist a priori nicht
unwahrscheinlich. Doch kann man ebenso von vornherein sich klar machen, dass, wenn den Bedingungen, unter welchen die Lungen im Thorax
eingeschlossen sich befinden, genauer Rechnung getragen wird: wenn die elastischen Réhren die Cylinderwand selbst bilden helfen und
ein wirkliches Maschennetz mit in die Alveolenbuchtung ragenden, gegen das Lumen nicht ,,verstirkten‘* Schlingen formiren, wenn statt
eines einzigen viele dicht nebeneinander gelagerte Alveolen, deren unter gleichem Druck stehende Wénde sich flichenhaft beruhren, vor-
gerichtet sind, und wenn endlich dem Streben der einzelnen Blaschen, sich zu errigiren, relativ constante Krafte (Thorax) entgegenwirken,
der v. Basch’sche Modellversuch ein theilweise anderes Ergebniss liefern muss. Voraussichtlich werden dann die unter erhéhtem Druck
gesetzten Rohren sich zumeist nach jener Richtung dehnen, wo sie dem geringsten Widerstande begegnen, namlich gegen das Lumen
der Alveolen, In dem Alveolus v. Basch’s ist das freie Segment des Querschnittes der Spiralen nach aussen, das verstirkte gegen die
Lichtung gekehrt, Bei dem uberall gleich grossen Druck, welchen die eingepresste Fliissigkeit auf die Wandung der Spirale tiben muss,
wird naturlich das freie Segment im Querschnitt relativ um so viel mehr gedehnt werden, als das andere dicker und starrer ist. Auch
die Achsenspannung des Spiralrohres fdllt am freien Segmente grésser aus, als am festgeklebten. Aus dem Umstande, dass nach einem
bekannten physikalischen Gesetze fur ein cylindrisches Rohrenelement die Achsenspannung viel kleiner als die Spannung in der Peripherie
des Querschnitts sich erweist, darf man allerdings nicht schliessen, dass die Verengerung, welche der Alveolarraum durch Einpressen von
Fliissigkeit in die Alveolargefisse erfihrt, iiberhaupt nicht compensirbar sei durch eine gleichzeitige Streckung dieser Gefasse, denn es
handelt sich hierbei ja nicht um eine wirkliche Gefissdehnung, wie beim Querschnitt, sondern bloss um die Herstellung einer Lingen-
dimension im geschlangelten Capillarnetz, welche der Erweiterung des Alveolus nachzukommen vermag. Das thatsichliche Resultat einer
Drucksteigerung im Alveolargefassnetz braucht also keineswegs geradezu eine Verengerun g des Alveolarlumens zu sein. Jedenfalls
konnte man jedoch auf Grund des v. Basch’schen Modellversuches geneigt sein, die Vergrésserung
der Lungen beim Eintreiben von Blut in ihre Capillaren nicht unbedeutend zu iiberschatzen.
Dass in Wirklichkeit die Erweiterung der Alveolen durch Blutdrucksteigerung in ihren Gefassen eine relativ geringfiigige ist, selbst im
Hinblick auf die gegebenen Raumverhiltnisse in der Brusthohle, beweisen bekannte physiologische Erfahrungen iiber die gegeniiber den
Tausenden von Cubikcentimetern Gas, die in den Lungen enthalten sind, verschwindende Grosse des Pulses der Lungenluft.

In seinen Experimenten zur Entstehung des Lungenddems (curaresirtes Versuchsthier, kiinstliche Athmung) vermochte ferner
Grossmann zu der Zeit, wo er das Vorhandensein der ausgeprigten, erectilen Lungenschwellung supponirt, graphisch eine gewisse
Verminderung des intrapulmonalen Druckes zu demonstriren und schliesst hieraus auch auf eine gewisse Vergrisserung des Binnenraums
der Lunge. Stinde aber diese Erweiterung in einem rationellen Verhaltniss zur Gesammtvergrésserung, welche eine stark vends hyperamische
Lunge iiberhaupt erfihrt, dann kénnte nicht, wie Grossma nn (bei spiterer Gelegenheit) zeigte, unter vergleichbaren Versuchsbedingungen
(nur athmen die Thiere spontan) der im Oesophagus gemessene intrathorakale Druck weniger negativ werden. Die erectile, alveolen-
vergréssernde Funktion der Lungengefissiiberfullung erscheint durch diese Momente auf ihr richtiges Maass reducirt.

Dass aber das Verbreitungsgebiet der Lungenarterie einen recht geringen Widerstand gegen die Blutstrémung leistet und dass seine
Capacitat eine wirklich relativ sehr grosse ist, geht zur Geniige bereits aus alteren, einschlagigen Untersuchungen von
Lichtheim und A, Wailer hervor. Bei Combination bestimmter experimenteller Eingniffe (Aortenverschluss, Zusammenpressen der
Korpervenen, Reizung des Gefisscentrum im Halsmark) vermag sich von einer bestimmten Grenze des erhéhten Druckes in der Aorta der
linke Ventrikel nicht mehr vollstindig zu entleeren, gleichzeitig contrahiren sich jedoch die rechte Kammer und der rechte Vorhof normal,
Trotzdem das Blut aus den Korpervenen rascher zum rechten Herzen hinfliesst, erhebt sich der Vorhofsdruck nur unbedeutend., Dies
spricht dafiir, dass sich in den Gefassen der Lunge kein Hinderniss entwickelt, welches den Uebergang des Blutes aus ihrem arteriellen
in ihr venéses Ende bis zum Unvermégen des rechien Ventrikels erschwert, seinen Inhalt zu entleeren, In welchem Verhiltniss zum
Pulmonaldruck unter derartigen Bedingungen die Blutfiille der Lungengefasse wichst, wie gross das Blutvolum ist, welches auf Kosten
des grossen Kreislaufes in den kleinen iibergeht, kann kaum bestimmt ermessen werden. Aber keinesfalls darf die von den Lungen
aufgenommene Blutmenge gering veranschlagt werden. Bei einer solchen Verbindung von Eingriffen, wie die soeben erwihnte, kann
also immerhin eine vasculire Lungenschwellung erfolgen, wobei der Thorax sich passiv erweitert, die Rippen gehoben, das Zwerch-
fell herabgedrangt werden. Doch scheint hier jenes Maass schon weit tberschritten, das den uneingeschrankten
Vergleich mit klinischen Symptomenbildern erméglicht. Eine enorme Vergrosserung der Blutbahn ist allerdings auch in
der braun indurirten (Herzfehler-} Lunge des Menschen anatomisch nachgewiesen. Buhl hebt ausserdem nachdricklich hervor, dass die
Art des veranderten Baues des Capillargefassnetzes das Lungenparenchym schwellbar machen. Und um nur ja dem Standpunkte v. Basch’s
gerecht zu werden, will ich nicht unterlassen, hinzuzuftigen, dass seit Buhl und Rindfleisch in den Beschreibungen des mikroskopischen
Bildes der Herzfehlerlunge neben den Ectasien stets auch die Prolongation der alveolaren Capillargefisse erwihnt wird. Wahrend
im normalen Zustande ein geradliniges, enggespanntes Maschennetz sich findet, stellen sich die Capillaren in der indurirten Tunge nicht
bloss einfach und varikés erweitert dar, sondern bilden auch Schlingen und Windungen, Die schon wiederholt erwahnte Verengerung
des Alveolarlumens aber ist doch das Sinnenfilligste und wird auch direkt als Ursache des sparlichen Luftgehaltes solcher Lungen
angenommen,

Lungenschwellung und besonders Lungenstarrheit im Sinne der Darlegungen v. Basch’s waren zumeist von jenem Drucke
abhiingig, welcher in den Capillaren der Alveolen selbst herrscht. Wenn nur in der Pulmonalarterie der Druck erhdht ist,
braucht es noch nicht zu einer erheblichen Starrheit zu kommen, solange das Blut ungehindert aus den Venen abstrdmen kann, Wachsen
aber miisse der Capillardruck, sobald dieses Abstrémen einem Hinderniss begegnet. Ein solches ist hervorragend durch die Insufficienz
des linken Ventrikels geschaffen, denn dieselbe bewirkt, dass in Folge unvollstindiger Entleerung der Kammer der Druck im
linken Vorhof steigt. Wachsende Driicke in der A, pulmonalis und gleichzeitige Insufficienz des linken Ventrikels mussen sonach
zusammenwirken. Eine ausreichende experimentelle Grundlage fur diese Annahmen ist von den Schiilern v. Basch's hauptsachlich
Grossmann zu gewinnen bemiht gewesen. Um die Lungen mit Blut zu uberfiillen, hat er toxische (Muscarin) und mechanische
Einflusse (Aussetzen der kunstlichen Athmung beim curaresirten Thier, Compression der Aorta, Obturation des linken Vorhofs, Quetschung
des linken Ventrikels) verwendet, Leider sind aber sowohl gegen dessen haemodynamische Methoden und Ueberlegungen, als gegen
seine Art, iiber Volum und Dehnbarkeit der Lungen Aufschluss zu gewinnen, Einwendungen moglich, und es sind auch beachtenswerthe
solche von Loewit und von Einthoven experimentell-kritisch erhoben worden. Auf Grund seiner Versuche tritt L oew it vor
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Allem der Annahme entgegen, dass eine Stauung auf der vendsen Seite der Lungenstrombahn im linken Herzen sich sofort direkt
durch die Lungengefisse hindurch bis in die Lungenarterien fortpflanzen und dort zu einer Drucksteigerung Veranlassung geben muss.
Selbst bei Aortenwurzelabklemmung vermochte L oewit keine bestimmte Beziehung zwischen Stanung im linken Vorhof und den Druck-
werthen der Lungenschlagader zu finden, Neben miachtiger Erhshung des Druckes im linken Vorhof beobachtete er sowohl gar keine
wesentliche Aenderung, als Drucksenkung und Ansteigen des pulmonalen Druckes, Dieses Steigen ist aber auch dann unabhingig von
der Druckerhéhung im linken Vorhof, weil bei hinzugefiigter Sperrung des rechten Atrium dasselbe eine Unterbrechung erfahrt, be-
ziehungsweise durch deutliches Absinken ersetzt erscheint, Dieses Steigen beruht vielmehr auf vermehrtem Zufluss von Blut zum
rechten Herzen aus den Korpervenen in Folge von vasomotorischen Hilfskraften, Im Capillarsystem der Lungen, vielleicht in den
Lungen selbst (in den elastischen Eigenschaften ihres Gewebes) scheinen geradezu regulatorische Vorrichtungen gegeben zu sein, welche
einer direkten Fortpflanzung der Druckverhaltnisse aus den Lungenvenen gegen die Pulmonalarterie bei Stauung auf der Venenseite
einen gewissen Widerstand entgegensetzen. Wegen der grossen Unabhingigkeit, die zwischen den Druckschwankungen des grossen und
kleinen Kreislaufs besteht, ist ferner ein sicheres Urtheil iiber eine Druckverinderung imskleinen Kreislauf nur moglich, wenn die Druck-
messung gleichzeitig an seinem Anfang (A. pulmonalis) und seinem Ende (Lungenvenen, linker Vorhof) erfolgt. Wohi mit Recht sieht
es deshalb Loewit als unerwiesen an, dass iiberall da, wo Grossmann (in seiner zweiten Oedemarbeit) ohne direkte Messung des
Pulmonalarteriendruckes dort auf Grund der Messung des Carotisdruckes eine Drucksteigerung voraussetzt, thatsichlich auch immer eine
solche vorhanden war. In seiner ersten einschlagigen Arbeit (iiber das Muscarinlungenddem) hat Grossmann eine Blutstauung im
linken Vorhot und die Druckerhhung in den Lungenarterien allerdings immer direkt festgestellt. Die Stauung im linken Atrium lasst
er durch einen (hypothetischen) Spasmus der Muskulatur des linken Herzens bedingt sein. Auch hier kommt jedoch Loe wit zu
abweichenden Versuchsergebnissen. Wohl findet er gleichfalls nach Muscarininjektion eine Drucksteigerung im linken Vorhof und in der
Pulmonalarterie, aber beide erfolgen nicht gleichzeitig. Gerade wahrend der starken Druckerhdhung in der Lungenarterie
ist cine Senkung im linken Atrium zu constatiren. Die anfingliche Drucksteigerung daselbst hangt vermuthlich vom verlangsamten
Herzschlag ab. Die ihr folgende (oder vom Anfang an vorhandene) Senkung scheint ebenso wie die michtige Druckerhdhung in der
A. pulmonalis der Ausdruck einer durch das Gift hervorgerufenen Verengerung der Lungengefisse zu sein. Somit ruft das Muscarin
eine Blutstauung in der Lunge iberhaupt nicht hervor. Die Lungen (Kaninchen) erweisen sich denn auch bei der
Sektion hochgradig gedunsen, blass, anaemisch, trocken  Die Lungenschwellung im Sinne v. Basch’s wiirde aber zum
mindesten Hyperaemie fordern! Hinsichtlich des nachweislichen Volumen pulmonum auctum der Muscarinthiere denkt Loewit an die
Bronchialmuskulatur, Seine Diagnose der Lungenstarre stitzte Grossmann in den Thierversuchen auf die verminderte
Lungenentfaltung bei der kiinstlichen Athmung Wie man sieht, findet er dieses Symptom bei hinsichtlich der Gefass-
fillung vermuthlich sehr verschieden beschaffenen Lungen. Grossmann ist ungewShnlich heftig und vielfach ungerecht den Einwiirfen
Loewit's entgegengetreten, letzterer wahrte hierauf einfach seinen Standpunkt. Die Unbefangenen werden eine Erschwerung der
Lungendehnbarkeit in den Experimenten Grossmanns zugeben, aber seine auf direkte Abhangigkeit der Lungencapacitat
vom Fiillungsgrade der Alveolargefasse zielenden Schliisse fir hypothetisch erklaren miissen.

Einthoven hat ein sehr empfindliches, der Untersuchung der Wirkung der Bronchialmuskeln dienendes Verfahren ersonnen,
in welchem sich eine Verengerung der Bronchien durch Vermehrung des von einem constanten, gleichmassig eingetriebenen Luftvolum
zu iiberwindenden Widerstandes, 2lso des intrapulmonalen Druckes, manometrisch kundgibt. Wird jede Contraktion der Bronchialmuskeln
vermieden, so miissen bei dieser Untersuchungsmethode natiirlich auch anderweitige den Athemdruck steigernde Bedingungen manifest
werden, Grossmann versichert nun zwar gleichfalls, seinen Versuchsthieren unter allen Umstanden gleiche Luftmengen unter
gleichem Druck (!) zugefuhrt zu haben. Aber mit dieser Behauptung steht in Widerspruch, dass nach Maassgabe der (in den Arbeiten iiber
Lungenoedem) abgebildeten Curven die Thoraxexcursionen mit dem Eintreten der Lungenstarre geringer werden, um alsbald ganz zu
sistiren, Das heisst doch der elastischen Spannung des Lungengewebes zuviel zumuthen! Einthoven, welcher allerdings die Driicke im
kleinen Kreislauf (linken Vorhof) nicht direkt gemessen hat, wies mit seinem sinnreichen Versuchsverfahren zum mindesten soviel nach,
dass sehr grobe Kreislaufstérungen, plotzliche und bedeutende Veranderungen des arteriellen Blutdruckes und der Leistung des Herzens,
fur welche die Annahme eines direkten Zusammenhanges mit dem Athemmechanismus naheliegend geschienen, den Athemdruck gar
nicht (oder nur geringfiigig) steigern. Zunachst zeigte Einthoven, dass es keinerlei Zusammenhang zwischen dem durch Vagus-
reizung hervorrufbaren Grade der Steigerung des intrapulmonalen Druckes und dem Grade der begleitenden Blutdrucksenkung gibt.
Blutdrucksteigerung nach Vagussektion (auf mehr als das Doppelte des urspriinglichen Werthes) verursacht in Bezug auf den Athemdruck
nur geringfiigige Schwankungen, die durchschnittliche Hohe desselben bleibt annihernd die gleiche. Betrachtliche Blutdrucksenkung in
Folge centraler Reizung des durchschnittenen Vagus lasst den intrapulmonalen Druck constant bleiben. Wenn der Blutdruck bei lir-
6ffnung emer A. carotis in rapider Weise verloren geht, bleibt der Athemdruck fast 25 Sekunden vollkommen constant. Fiur die Be-
urtheilung der Beobachtungen Grossmann's, betreffend den Widerstand in den Lungen der Versuchsthiere gegen das Eindringen von
Luft (Blasebalg) bei gewissen schwersten Eingriffen in die Bedingungen der Cirkulation scheint auch der Nachweis Einthoven§ von
Bedeutung, dass Kohlensaure (durch michtige Wirkung auf die Bulbarcentren der Vagi) eine erhebliche Bronchienverengung sowie ein
entsprechendes Emportreiben des Athemdruckes hervorruft, und dass auch sonst noch gewisse Gifte auf die Muskeln der Bronchien
einwirken (Muscarin!), A " ~

Hinsichtlich des zweiten v. B asch’schen Cardinalsymptoms, namlich des verminderten Nutz-
effektes der Athemanstrengung in Folge von Insufficienz des muskuldren Athem-
apparates (bei der Spontana t_h mun ) _ ist die direkte Be\velsfuhrung doppel?:, am Thle;re sowohl
als beim Menschen, und zwar, wie ich wenigstens glaube beim letzteren besser, moglich. Hier braucht
sich die Klinik nicht bloss auf eine von ihren eigenen Mitteln abseits stehende Kritik zu verlassen, hier
kann und soll sie den direkten Versuch entscheiden lassen. ;

Die bisherigen Versuche v. Basch’s und seiner Schiiler, Lungenschwellung und Lungenstarrheit
als diagnosticirbare thatsichliche Zustinde zu erklaren, sind kaum von durchschlagendem Er-

folge begleitet gewesen. noie e ‘.

Was hierbei den eigentlichen Ausgangspunkt, namlich das behauptete plotzliche Sinken der
Leistung des linken Ventrikels im cardialdyspnoischen Anfall betrifft, so wird davon im folgenden
Abschnitt dieser Arbeit nochmals ausfithrlicher die Rede sein.

Hier sei nur vor Allem betont, dass aumverdnderung des Brustkastens in Folge Vergrosserung
des Herzens, seitlicher Verdrangung der Lungen, verandertem Blutgehalte derselben, mittleren Graden von
Hydrothorax und Hydropericard sich schon der groben klinischen Beobachtung als relative Athem-
hindernisse darstellen, welche jedoch durch die Funktion der Drehmuskeln der obern Rippenpaare aus-
geglichen werden. Bei hochgradigem Hydrothorax, wo man die -Rl.ppendreher in relativer Ruhe findet,
wird der ganze Brustkasten durch die Hebemuskeln am Halse ausgiebig vorwarts geschleudert. Es findet
sich aber stets bloss Hyperpnoe, weder der Gesichtssinn noch die acustischen Erscheinungen verweisen uns
auf eine bestimmte (in =, exspiratorische) Form der Dyspnoe. Die supplementire Funktion der Rippen-
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dreher ist nie in vergleichbarer Weise wie beim Lungenemphysem gehemmt. v. Basch beobachtete ferner,
dass, wenn man gesunde, und noch mehr, wenn man herzkranke Individuen am Ergostaten bis zu starker
Dyspnoe arbeiten lasst, sich die Lungengrenzen sehr merklich gegen das Herz und die l.eber verschieben.
v. Basch hat diese Arbeitsdyspnoe als eine cardiale in Folge von Insufficienz des linken Ventrikels
aufgefasst und seinen Lehren gemidss das Hinabriicken des Zwerchfells auf eine durch Blutstauung her-
vorgerufene Vergrosserung der Lungen bezogen. Diese Lungenschwellung findet er linger anhaltend
als eine (gleichfalls percussorisch nachweisliche) Lungenvergrosserung, die man durch willkirlich vertiefte
Athmung erzeugen kann. Diese Beobachtung ist durch Wiederholung des Versuches vollkommen zu be-
stitigen, aber sie lasst ungezwungen eine auf etwas ganz anderes als eine erektil-
vasculare Schwellung zielende Deutung zu. Die Ursache dieses Volumen pulmonum auctum
scheint mir vielmehr in der elastischen Nachwirkung gelegen zu sein, eciner Eigenthumlichkeit,
welche bekanntlich allen thierischen Geweben in betrachtlichem Masse und lange andauernd zukommt.

Um den Nachweis der eigentlichen Lungen starre am spontan athmenden Thiere und beim
kranken Menschen unter den entsprechenden Bedingungen im circulatorischen Systeme haben sich
insbesondere Grossmann und Th. J. Zerner bemitht. Wahrend sich, wie wir gesehen haben, die Lungen-
starrheit beim curaresirten Thier direkt in der Verkleinerung der Athemexcursionen der Lungen kund-
giebt, ist sie nach den beiden eben genannten Autoren bei spontan athmenden Thieren mit Stauungs-
hyperaemie in den Pulmonalgefidssen durch das Missverhaltniss zwischen inspiratorischer
Anstrengung und Luftaufnahme gekennzeichnet.

Grossmann gilt als Mass der Athemanstrengung das jeweilige Wachsen des (vom Oesophagus
aus verzeichneten) intrathorakalen Druckes (wofiir er promiscue Athemdruck sagt) wahrend der Inspi-
ration. Nun ist allerdings die Verzeichnung der Schwankungen, welche ein mit dem hintern Mediastinal-
raum in Verbindung stehendes Manometer zeigt, vollkommen' geeignet, den Verlauf und die Stirke der
Athembewegung festzustellen. Die Flache dieser Curve der zeitlichen und raumlichen Entfernung des
Thorax aus der Gleichgewichtslage misst die Athemanstrengung. Aber die absolute Grosse einzelner
Ordinaten derselben ist unbeeinflusst durch die Steilheit der Volumsanderung des Thorax bezogen auf
die Zeit als Abscisse, die grossten Ausschlage stellen bloss Masse des Grades der wie immer, leicht oder
schwer, erzielten Ausdehnung des Thorax dar und entsprechen somit ganz wie die in der Zeiteinheit durch
die Lungen getriebene Luftmenge auch nur dem Nutzeffekt der Athemanstrengung. In der Relation beider
Grossen vermag ich somitkein zuverlassiges Mass fiir die Grosse der Widerstande zu erblicken. Die Methode,
deren sich Zerner in seinen einschlagigen Versuchen am Menschen bediente, bestand im Wesent-
lichen darin, dass zur Messung des Athemvolum mittels eines Fleischl'schen Spirometers dieses mit
einem System von zwei Ventilen in Verbindung gebracht wurde. Das eine Ventil offnete sich wihrend
der In-, das andere nur wahrend der Exspiration. Die eingeathmete Luft musste durch das Spirometer
streichen und ihre Menge wurde registrirt. Mit dem Luftraum des Spirometers stand ein Wassermano-
meter in Verbindung, welches die Grosse der Luftverdiinnung angab, die im Spirometer wihrend jeder
Inspiration entstand. Zerner hat sich also bloss vorgenommen, einfach die Grosse des negativen
Druckes zu bestimmen, welche bei den Respirationsbewegungen erreicht wird. Der zeitliche Verlauf
dieser Schwankungen wurde nicht notirt. Dieser zeitliche Verlauf ist es aber auch hier eigentlich, welcher
von der Kraft der Muskelcontraction und dem dadurch auf den Lungeninhalt ausgetibten Druck abhéngt
und zur Erkennung der Mechanik der Athembewegungen zu benutzen ist. Auch die pneumatometrische
Curve stellt die Aenderungen der Entfernung des Thorax aus seiner Gleichgewichtslage bezogen auf die
Zeit dar. Je grosser die Entfernung ist und je linger sie dauert, um so starker und andauernder wird die
tetanische Contraktion der die Entfernung bewirkenden Muskeln, bezw. die Erregung der entsprechenden
Centren anzunehmen sein. Die Curve gestattet sichere Schliisse wenigstens darauf, ob innerhalb eines
Versuchs die Arbeitsleistung in der Zeiteinheit zunimmt und eine Schatzung der Grosse dieser Aenderung.
Die Grosse der inspiratorischen Luftverdiinnung allein kommt demgegeniiber hocpstens als ganz unge-
fahres Mass der Athemanstrengung in Betracht.

In einer zur Kritik der Rosenthalschen und der Hering-Breuerschen Theorie der Vagus-
wirkung vorgenommenen Untersuchung verglich Gad mittels eines einwandfreien pneumatometrischen
Verfahrens (bei Versuchsthieren) den Nutzeftekt der Athmung mit der zugehorigen Muskelanstrengung
und hat hiebei gewisse allgemeine Grundsitze abgeleitet. Wenn die Athemanstrengung vermehrt ist,
die in der Zeiteinheit durch die Lungen gefiihrte Luftmenge dagegen nicht entsprechend zunimmt, so
bedeutet dies eine verringerte Zweckmassigkeit, eine verschlechterte Oeconomie der Respiration. Es be-
steht dann die Gefahr, dass der Athemapparat sich bei seinen inspiratorischen Anstrengungen unnothig
tibermiidet. Gehen wir also in der Folge davon aus, Zerner habe wirklich einwandfrei nachgewiesen,
dass bei der cardialen Dyspnoe des Menschen der Nutzeffekt der Athmung hinter der dazugehorigen
Muskelanstrengung zuriickbleibt, oder er habe sogar bei den Herzkranken eine Abnahme der Vital-
capacitat gefunden, so hatte er eine relative Erschwerung der Excursionen der Lungen, ein bestehendes
mechanisches Respirationshinderniss wahrscheinlich gemacht und, falls sein Verfahren zureichend gewescn,
auch gemessen; er hitte uns iiberzeugt, dass die inspirirte Luftmenge nicht proportional der Athemarbeit
zunimmt. Alles ibrigeisthypothetisch! Zur Charakteristik der Herzdyspnoe als angeblich absoluter
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Atheminsufficienz in Folge von Lungenstarrheit fehlt vor allem der direkte Nachweis einer Insufficienz
der Ventilation der Alveolen.

Der Grund fir diese verschlechterte Oeconomie der Respiration im cardialasthmatischen Anfall
kann ein mehrfacher sein. Im Einklang mit der Hering-Breuer’schen Lehre von der Selbststeue-
rung der Athmung hat bekanntlich Gad mittels seines vorerwahnten pneumatometrischen Verfahrens
gezeigt, dass die Zweckmassigkeit des Athemmodus, i. e. ein glinstiges Verhaltnis zwischen respiratorischem
Nutzeffekt und geleisteter Arbeit, wesentlich von den in der Norm von Seite der Vagusfasern der
Medulla oblongata zugefithrten Erregungen abhangt. Jener Grund konnte also theilweise ein reflec-
torischer sein. Bei Geweben, welchen wie die Lungen eine betrichtliche elastische Nachwirkung eigen
ist, wachsen ferner die Dehnungen nicht proportional den belastenden Kraften, sondern sie nehmen beim
Steigen der letzteren ab. Dies geschieht besonders dann, wenn immer wieder von neuem gedehnt wird,
wahrend das frei gegebene Gewebe noch in Verkiirzung begriffen war (frequente, tiefe Athmung). Bei
den folgenden Dehnungen summirt sich der Einfluss, den dies auf die Verlingerung der elastischen Ge-
webselemente ausiibt, und so fallen die folgenden Dehnungen kleiner aus. Soll aber der Effekt that-
sachlich gleich bleiben oder gar wachsen, so missen die dehnenden Krafte verhiltnissmassig erhoht
werden. Weiter ist zu erwigen, ob nicht mit der vendsen Stauung zusammenhingende abweichende
Ernahrungsbedingungen eine abnorme Erregbarkeit des Athemcentrums zur IFolge haben!

Die Behauptung v. Basch’s und seiner Schiiler, dass das Wesentliche des cardialen Asthma in
einer (absoluten) Insufficienz der Athemmechanik liegt, welche zu mangelhafter Liftung
der Alveolen Veranlassung giebt, ist mit den Ergebnissen meiner Respirationsversuche unvereinbar.
v. Basch misst die Giite der Athmung durch den Gréhant'schen Ventilationscoefficienten, d. h. durch
das Verhaltniss zwischen der bewegten, zur Erneuerung der Lungenluft verwendeten Luft und der Resi-
dualluft. Die Lungenventilation erscheint desto besser, je grosser der Quotient ist. v. Basch deducirt
daher, dass, wenn die Alveolen an Grosse zunehmen und die Dehnbarkeit der Alveolenwand gleichzeitig
noch abnimmt, bei Fullung der pulmonalen Capillaren unter hoher Spannung (Lungenstarre) der Coef-
ficient kleiner werden muss. Dieser Quotient ist aber nichts einfach Feststellbares. Misst man dagegen
die Giite der Ventilation durch die Werthe der durch die jeweilige Athemmechanik unterhaltenen alveo-
laren Sauerstoff- und Kohlensdurespannung, so befindet man sich noch in dem Vortheil, nicht bloss die
mechanische Liiftung sondern auch gleichzeitig den thatsdchlichen respiratorischen Umsatz in Rechnung
zu ziehen. Sind im gegebenen Falle die Bestimmungsgrossen fiir die O- und C O:-tension im muskel-
ruhigen Zustande und bei durch Muskelanstrengung bewirkter forcirter Respiration die normalen oder
tiberhaupt gtinstige, dann kann auch das Verhiltniss der bewegten zur Reserve- und Residualluft in den
LLungen kein schlechtes sein.

Die Dyspnoe habe ich bei meinen Herzkranken ebenso wie Zerner bei seinen Versuchspersonen
durch Drehen am Gaertnerschen Ergostaten hervorgerufen. Es war dabei stets auf relativ kiirzere,
dafiir aber auch auf entsprechend schwere Arbeit abgesehen, welche bei den Versuchsindividuen die
hochsten Grade der Kurzathmigkeit und volle musculire Erschopfung zu bewirken geeignet war.
Schon im Ruhezustande, scheinbar spontan, litten die drei zu den Experimenten verwendeten Personen
(der eine Patient bot das Bild einer Herzmuskelaffektion, die beiden Patientinnen hatten Klappendefekte
an der V. mitralis, bezw. den vv. Aortae) ofter an Herzklopfen, Arythmie, Kurzathmigkeit, welche
Symptome sich bei geringfligigen Kérperbewegungen typisch steigerten. DBei der
Kranken B. G. (Tab. 14, 15) konnten wir ausgeprdgte z. Th. nachtliche cardialasthmatische Anfalle be-
obachten. Unter den spater ndher anzufithrenden Voraussetzungen war die Herzarbeit der Patienten
bei den Drehversuchen um das 5—6fache vermehrt anzunehmen. Wahrend der Dreharbeit (ibrigens
ebenso bei sonstigen Muskelactionen) hoten denn auch alle Kranken grobe klinische Zeichen erheblich
(vom Ruhezustande des Korpers) abweichender Herzthatigkeit dar (subjektiv Herzklopfen, ferner vermehrte
Pulsfrequenz, verdnderte Arterienspannung, Arythmie etc.), erklarten sich erschopft und waren mit Schweiss
bedeckt. Ebensowenig wie in den anscheinend spontanen Dyspnoe-Anfallen aber machte sich auch an der
durch Muskelanstrengung bewirkten Kurzathmigkeit ein vorwiegend in- oder exspiratorischer Charakter
oder Zeichen erschwerten Einstromens der Luft in die Lungen bemerklich. . Ausnahmslos handelte es sich,
dhnlich wie bei jeder Arbeitsdyspnoe, um eine einfache Beschleunigung tnd Vertiefung der Respiration
(Hyperpnoe). Die hervorgerufene Arbeitsdyspnoe war aber in den verwertheten' Versuchsfallen jedenfalls
eine pathologische, denn die Patienten verbrauchten bereits intramolecularen Sauerstoff.

Die Durchsicht der einschldagigen Versuchstabellen lehrt, dass die Respiration (Chemismusund Athem-
mechanik) in nicht ganz identischer Weise auf die Muskelarbeit reagirt. Da es sich um verschiedene Grade
der Cardiopathie und ihrer constitutionellen Folgen handelt, scheint dies vollkommen begreiflich. Die wesent-
lichen Momente stimmen sowohl wahrend leichter, wie wahrend schwerster Muskelanstrengung bei den
verschiedenen Kranken iiberein. Da es sich ferner um menschliches Material handelte, konnten die
Objekte der Respirationsversuche nicht gut dieselben sein wie diejenigen der Blutgasanalysen. Fur
letztere wurden 13 anderweitige Patienten mit Herzaffektionen herangezogen und dieselben sowohl in
korperlicher Ruhe als bei Muskelarbeit venaesecirt (vgl. S. 24, Tab. 22). Das Gesammtbild der Herz-
dyspnoe muss dann natiirlich aus den respiratorischen und Blutgasversuchen (eigentlich auch noch aus
den im folgenden Abschnitt eingehender besprochenen tachographischen Curvenaufnahmen combinirt werden.
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Vor allem lasst sich die Vertiefung und Beschleunigung der Respiration in dem durch anstren-
gende Muskelarbeit ausgelosten Dyspnoe-Anfalle der Herzkranken nach den friher angefiihrten Versuchs-
ergebnissen gleichfalls als Reaction des Athemcentrum auf gesteigerte Erregungsbe-
dingungen aus der Circulation begriinden. Die hiebei in Betracht kommenden pathologischen
Athemreize sind zum Theile im Blut unmittelbar chemisch nachweisliche, hinsichtlich gewisser anderen ist
das Vorhandensein per analogiam zu vermuthen. Direkt nachzuweisen ist zunachst eine nicht un erhe b-
liche Vermehrung der Blutkohlensaure. Bisher hat man sich auffallender Weise stets an der
blossen Vermuthung genug sein lassen, dass die mit der Blutstauung in den Pulmonalgefassen einhergehende
Verlangsamung des Blutstroms zu einer Erhohung des Kohlensiuregehaltes (bezw. zu gesteigerter
Spannung der C Oz) fithren dirfte. Aus den mitgetheilten Blutgasanalysen ergiebt sich
erst die Moglichkeit einer quantitativen Schatzung dieser Kohlensdurevermehrung
im Venenblut. Der durchschnittliche C Os-gehalt des Blutes der menschlichen V. mediana betragt
nach frither von mir gemachten Bestimmungen, deren Resultate ich (vgl. die Werthe von Tab. 1g) mittels
des gasanalytischen Verfahrens vollkommen zu bestatigen vermochte, etwas tber 30 Volumprocent. Bei
lokaler Stauung durch fortgesetzte Abschniirung einer oberen Gliedmasse vermag der C O:-gehalt bis auf
70 Procent zu wachsen. Bei cyanotischen Herzkranken (kérperliche Ruhe) schwankt er zwischen 30—56
Volumprocent, erreicht also etwa in der Mitte zwischen der Norm und der hochsten moglichen Steigerung
gelegene Werthe. Unter physiologischen Bedingungen sinkt ferner bei Muskelarbeit der Kohlensiure-
gehalt des Venenblutes deutlich unter das erwahnte normale Mittel herab (bis auf 26 Volumproc), indem
die Sduerung des Blutes sowie verstirkte Respiration und Herzthatigkeit die erheblich vermehrte Pro-
duktion noch etwas ibercompensiren. Bei den Herzkranken enthilt das Blut der V. mediana auch in
starkster Arbeitshyperpnoe bis 38 Volumprocent Kohlensdure, also theilweise den durchschnittlichen
normalen Werth bei korperlicher Ruhe nicht unerheblich ubersteigende Mengen. Die herzkranken
Individuen, welche schon im muskelruhigen Zustande Kohlensiure im Organismus zurtickhalten, ver-
mogen also bei erhohter Production selbst mit Aufbietung aller excretorischen Hilfskrafte sich dieses
Stoffwechselendproduktes nicht ausreichend zu entledigen. Bei der Muskelarbeit kommt iibrigens neben
der Vermehrung der Kohlensidure wegen der begleitenden Acidulirung des Blutes auch noch eine unver-
hédltnismassige Tensionssteigerung hinzu. Eine derartige Erhohung des Kohlensauregehaltes des Venen-
blutes berechtigt aber auch zu schliessen, dass das Blut mit stirkeren Athemreizen die Medulla oblongata
passirt. Diess gilt bei unsern Kranken fiir den muskelruhigen Zustand und ebenso fir die Arbeitsversuche.
Auch der Sauerstoffgehalt des Venenblutes (man vergleiche Nr. 16—19 in Tab. 22) erwies sich ofter
auffallend vermindert. Schon dieser Umstand wird uns spiter zur Discussion der Frage nothigen,
ob das Blut der Herzkranken (besonders bei gesteigertem Bedarfe) geniigend mit Sauerstoff versorgt
wird. Ob die beobachtete Sauerstoffverringerung wirklich auch etwas die Thatigkeit der Athemcentra
Stérendes bedeutet, bleibe dahingestelit.

Hinsichtlich der (theilweise) hypothetisch im Blute (arbeitender) Herzkranker anzunehmenden
starkeren Athemreize verweise ich zunidchst ganz allgemein auf die bereits ofter genannten (sauren)
Verbindungen, welche bei Muskelthatigkeit in grosser Menge entstehen und nach
Beendigung derselben allmahlich wiederum aus dem Blute verschwinden. Fur die Falle von Cardiopathie
scheint mir aber unter den Muskeln speciell auch das Herz selbst hier wesentlich mit in Betracht zu
kommen. In der Norm ist fiir das funktionierende Herz eine periodische Schwankung um den Gleich-
gewichtszustand der katabolischen Aenderung und der Erholung fortgesetzt derartig erhalten,
dass in der Zeit der aufsteigenden die absteigende Zustandsanderung stets absolut ausgeglichen wird,
das Herz »ermiidet nicht«. Die FErneuerung seiner Energiepotentiale aus dem Kraftvorrath des
Organismus (und die Vernichtung der Dissimilirungsprodukte) scheint unter physiologischen Bedingungen
durch das Zusammenwirken im Herzmuskel selbst gelegener und constitutioneller restituirender Factofen
bewunderungswurdig geregelt. Nach Zuntz kann man die mechanische Arbeit des Herzmuskels schétzen
aus den Beziehungen, welche er experimentell ermittelt hat zwischen der Grosse des Gesamtstoffwechsels
und der Herzarbeit. Fiir den Menschen veranschlagt Zuntz 5 Procent der ganzen Sauerstoffaufnahme
als dem Herzen zugehorig. Daraus berechnet sich pro Tag eine Leistung von 20000 mkgm. Ein ge-
wohnlicher quergestreifter Muskel von gleicher contraktiler Masse wiirde bei einer entsprechenden An-
strengung in relativ kurzer Zeit selbst vollig erschopft sein und den Organismus ernstlich schadigen.
Das Herz ist jedoch auch noch im Stande, jeden Augenblick (voriibergehend) das Funffache zu leisten.
Und so ist es denn auch zu compensatorischen Leistungen gut befahigt, wenn durch einen Klappenfehler
die Widerstinde wachsen oder ein Theil der Herzarbeit verloren geht. Schon bei korperlicher Ruhe
der Patienten leistet dann das Herz andauernd zweimal so viel oder selbst noch mehr in der Norm,
wahrend einer Muskelanstrengung werden noch entsprechend stirkere funktionelie Anforderungen gestellt.
Wenn nun aber das Organ fortwdhrend gewissermassen mit vollem Dampfe arbeitet, muss es
gelegentlich an die Grenzen seiner Leistungsfihigkeit gelangen (Cardioponose). Und wenn das Herz
sich funktionell wirklich iibertreibt, so bedeutet diess wohl geradeso wie bei anderen Muskeln eine all-
gemeine Erschopfung der Krafte im Organismus, und wird voraussichtlich auch die Bildung
ahnlicher starker Athemreize veranlassen. Ja es giebt kaum Grund zu zweifeln, dass selbst wahrend
korperlicher Ruhe z. B. in Folge von Gefassreflexen gesteigerte Widerstande das Herz
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ermiiden, und die aus dem erhohten (pathologischen) Muskelstoffwechsel desselben herrithrenden chemischen
Athemreize gelegentlich Dyspnoe-Anfille auszulésen vermogen.

Welcher Herkunft sind nun die gesicherten auf verdndertem Gasgehalte des Blutes be-
ruhenden starkeren Erregungsbedingungen firr das respiratorische Centrum? Bei allen drei herzkranken
Versuchspersonen konnte ich in dem Falle des erhohten Bedarfes eine wirkliche Insufficienz der
Sauerstoffaufnahme in die Gewebe feststellen. Dieselbe bekundete sich durch absolute Verminderung
der iiberhaupt moglichen Muskelarbeit (als mit starkem Sauerstoffverbrauch einhergehende Funktion), und
(bei grosserer Anstrengung) in einem anderweitig nicht erklarbaren Ansteigen des respira-
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den Erhaltungsfunktionen (locale partielle Erstickung) bedeutet. Wie schon frither
erwihnt ist auch der O-gehalt des Venenblutes herabgesetzt. Der Grund hiefiir kann gleichfalls nur in
geanderten Beziehungen von Circulation und (Gaswechsel gelegen sein. Eine Circulationsverlangsamung
mit wesentlich besserer Ausnutzung des arteriellen Sauerstoffs (im Sinne der ofter erwahnten Finkler’schen
Experimente) ist nicht sehr wahrscheinlich. Denn erstlich ist der nachgewiesene respiratorische Sauer-
stoffverbrauch im Vergleiche zu der geringen wirklich geleisteten Arbeit geradezu ein bemerklich un-
oconomischer, beziehungsweise der aufgenommene Sauerstoff ist den hauptsiachlich zur Dreharbeit
bestimmten Muskeln nicht zweckmdssig zugute gekommen. Ausserdem scheint es nach meinen bei
gesunden Menschen gemachten Blutgasbestimmungen nicht, als ob (in der Norm) im Falle gesteigerten
O-bedarfes auf die Weise mehr verbraucht wiirde, dass die Gewebe mit messbar grosserer Aviditit den
Sauerstoff des Arterienblutes an sich reissen. Dem erhohten O-bedirfniss der Organe wird vielmehr (vgl.
S. 16} vorwiegend dadurch Geniige geleistet, dass das Herz annahernd dem Mehrverbrauch mehr Blut
umtreibt. Und so wird es wenigstens nicht ganz unwahrscheinlich, dass auch die nachgewiesene, z. Th.
erhebliche Verminderung des O-gehaltes des Venenblutes der arbeitenden Herzkranken auf erschwerte
Versorgung zuriickzufthren ist. Bei vielen mit Herzfehlern behafteten Individuen ist ja auch noch
die absolute Haemoglobinmenge des Blutes ausgesprochen herabgesetzt.

Der Grund nun, weshalb sich, wie wir gesehen haben, der Organismus der Herzkranken bei
korperlicher Ruhe seiner in normalen Mengen, wahrend einer Muskelanstrengung der tberschiissig pro-
ducirten Kohlensdure nur unvollkommen zu entledigen (und weshalb er gleichzeitig fir den erhoéhten
Bedart sich schwerer mit Sauerstoff zu versorgen) vermag, ist nach Massgabe meiner Respirationsversuche
bestimmt nicht in einer absolut insufficienten Leistung des musculdren Athemapparates gelegen. Vergleicht
man zundchst die Bestimmungsgrossen, weiche die Muskelarbeit messen, als athemsteigernde Reize
mit der bewirkten Erhohung der Athemvolume, so ergiebt sich eine mindestens normale, z. Th.
iibernormale Reaction des Respirationscentrum gegeniiber dem Verhalten gesunder Menschen unter
ahnlichen Arbeitsbedingungen. Da ferner die Exspirationsiuft der arbeitenden dyspnoischen Herzkranken,
im Verhaltniss zu den entsprechenden Werthen des Gaswechsels bei korperlicher Ruhe, sauerstoffreicher,
das procentische Sauerstoffdeficit der Inspirationsluft geringer, die alveolare Sauerstoffspannung in voll-
kommen vergleichbarer Weise, wie man es unter denselben Bedingungen bei gesunden Individuen be-
obachtet, erhoht, die alveolare Kohlensauretension dagegen entsprechend erniedrigt sich herausstellt,
(Tab. 14, 17), so ist es klar, dass die von den Kraften der Athemmuskeln besorgte Ven-
tilation der Alveolen die vermehrte Kohlensaureabgabe und die erhéhte Sauerstoff-
aufnabme tibercompensirt. Die dussere Athemmechanik geht, wie unzweckmdissig dieselbe bei
Untersuchung mit andern als den von mir beniitzten Mitteln hinsichtlich der verbrauchten Energie der
Respirationsmuskeln auch erscheinen mag, jedenfalls tiber die Leistungsfahigkeit der Lungen als
Sauerstoff absorbirendes Organ, beziehungsweise als Kohlensauredriise hinaus. Nach den
fritheren Darlegungen besteht ja im Organismus der Herzkranken, insoweit dieselben bei Muskel-
anstrengung mit gesunden Menschen desselben Korpergewichtes verglichen werden, unzweifelhaft eine
Mangelhaftigkeit der Sauerstoff aufnehmenden_Faktoren, aber diese Atheminsufficienz ist noch viel mehr
eine eigentlich pulmonale, als eine musculdre. Durch dieselbe erscheint ein Missverhiltniss geschaffen
zwischen den ausreichenden ILeistungen der Lunge als Blasebalg und der ungeniigenden driisigen Funktion.
Ausnahmsweise, als Ausdruck schwerster Ermiidung, findet sich, wie frither erwahnt, ein solches Miss-
verhdltniss auch beim Gesunden. Vermoge des Nachweises der im Verhiltniss zur wirklich geleisteten
Arbeit normalen (tibernormalen) Ventilation der Lungenalveolen cardialdyspnoischer Herzkranker wird die
Bedeutung der von v. Basch so genannten Lungenstarre, die, aus allgemeinen Gesichtspunkten betrachtet,
ein rein dusserliches, die Ventilation erschwerendes, eventuell die vitale Capacitat veranderndes Respirations-
hinderniss darstellt, doch wohl nicht unerheblich vermindert. Da erfahrungsgemaiss bei den von aussen
stammenden und wirklich zur Geltung kommenden mechanischen Behinderungen der Athmung, die durch
Veranderung der Athemmechanik hergestelite Compensation der Verminderung des Blutsauerstoffs erst
nachhinkt (vgl. S. 13), kann ein verminderter Nutzeffekt der Athemanstrengung nicht die einzige und letzte
Ursache der Respirationsstorung der itberarbeiteten Herzkranken, bezw. der dyspnoischen Beschaffenheit des
Blutes derselben sein. Schon a priori ist tibrigens eine derartige Insufficienz wenig wahrscheinlich. Hat doch
erst jingst Sackur experimentell nachgewiesen, dass selbst die Erzeugung eines offenen Pneumothorax die
Athemgrosse unverandert lasst, indem die Thatigkeit der einen Lunge so verstarkt wird, dass letztere ebenso

torischen Coefficienten ,das ein Fortdauern der Dissimilirungsprocesse bei stocken-
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viel respirirt, wie vorher beide Lungen zusammen. Schon vor lingerer Zeit hat ferner Geppert gezeigt,
dass bei Emphysematikern (er untersuchte zwei typische Fille) trotz der »Unbeweglichkeit« des Thorax
die Ventilationsgrésse eine relativ sehr bedeutende (etwa 10 Liter pro Minute fiur die 77 —87 kgm
schweren Versuchspersonen) ist. Da Geppert damals nur dltere augenscheinlich zu hoch gegriffene Ver-
gleichswerthe fiir gesunde Menschen zur Verfligung standen, bezeichnete er die Ventilationsgrosse seiner
Patienten als normal. Heute mussen wir aber die Respiration dieser beiden Emphysematiker als un-
zweifelhaft forcirte ansehen. Als der eine Patient einen starkeren Catarrh bekam, wurde die Respirations-
tiefe noch grosser, offenbar in Folge des neuen Athemhindernisses. Hiebei stieg die Athemfrequenz
weniger, als die Athemtiefe zunahm, die Aenderung war also eine ganz zweckmassige. Der relativ
geringe Kohlensduregehalt der Exspirationsluft und die niedrige procentische Sauerstoffaufnahme trotz
sehr gunstiger Spannungsverhdltnisse des alveolaren Sauerstoffs lassen vermuthen, dass es sich bei den
Emphysematikern um eine dhnliche Respirationsstéorung handle, wiebeiden Herz-
kranken. Auch stellt sich die Exspirationsluft derart zusammengesetzt heraus, wie sie nur einer Ueber-
ventilation entspricht. Blutgasuntersuchungen bei Emphysemkranken fehlen bisher allerdings. Dass
deren Blut aber CO:-reicher ist, zweifelt kaum jemand an.

In dem Nachweis der Beeintrachtigung des Vermogens der Lungen, den unter giinstigsten
Tensionsverhéltnissen in ausreichender Menge an den Alveolarcapillaren vorbeipassirenden Sauerstoff
fir das dyspnoische Blut festzuhalten und die Kohlensdure zu eliminiren, glaube ich eine wesentliche
Eigenthumlichkeit der pathologischen Dyspnoe tberarbeiteter Herzkranken erblicken zu dirfen. Wie
weit man auch den Anschanungen Bohr’s tber die Lungen als Kohlensiuredriise zu folgen geneigt
sein mag, soviel wird Niemand bezweifeln konnen, dass Erndhrungsstérungen der Austauschsmembranen
wesentliche Aenderungen des Gaswechsels zu bewirken geeignet sind. Die histioiden Veranderungen
der cyanotisch indurirten Lungen bestehen nicht bloss in Ektasie der Gefassbahn und der Gewebs-
pigmentirung. Nach Paltauf (miindliche Mittheilung} ist die Capillarwand auch verdickt. Unter dem
Einfluss der Blutungen, von denen das Pigment herriihrt, stelit sich ferner Schwellung und partielle
Desquamation des Lungenepithels und Auswanderung weisser Blutkérperchen aus den Capillaren ein.
Die Zellen nehmen die Zerfallsprodukte des Blutes auf, wandeln sich in Pigmentzellen um, welche zunachst
im Lumen der Alveolen liegen bleiben und oft in grosser Zahl daselbst angetroffen werden. Bei langer
Dauer der Stauung nimmt auch das Lungenbindegewebe merklich an Masse zu. Orth hat sogar noch
eine reichliche Antiillung der Capillaren und etwas grosseren Blutgefasse (alveolare Capillarschlingen und
kleine Venen des interstitielien Bindegewebes) mit Pigment gesehen. Diese Anfullung der Gefisse erwies
sich von solcher Ausdehnung, dass ziemlich grosse Bezirke unwegsam wurden (fir Injektionsmasse) und
erhebliche Cirkulationsstorungen zu vermuthen waren. Orth beschreibt endlich auch eine weitere Art von
Gefassen, die er als Vermittler des gestorten Lungenkreislaufes in solchen Fallen betrachtet. Ausserdem
missen aber ebenso die Stérungen, welche durch mangelhaftecirkulatorische Leistung der Respiration
entstehen, gehorig gewiirdigt werden. Die Lungen athmen ja bekanntlich nicht bloss Luft, sondern auch
Blut. Unter allen als entferntere Ursachen der Herzdyspnoe in Betracht kommenden Bedingungen
sind nun die Pulmonalgefasse abnorm reichlich gefullt, es leidet also die inspiratorische Erweiterung,
die Herstellung der Athmungsbreite der Lungencapillaren. Ich halte, wie man sieht, die Symptome der
beeintrachtigten driisigen ILungenfunktion und der mangelhaften Thatigkeit des respiratorischen Cirkulations-
apparates nicht streng auseinander. Unsere gegenwartige klinische Semiotik bezieht die am Athmungs-
apparate wahrnehmbaren Erscheinungen (die verschiedenen akustischen Athmungsformen, die Rassel-
gerdusche, die vermehrte Athemfrequenz, die Dyspnoe) fast ausschliesslich auf das Luftcanalsystem (den
Blasebalg). Das Verdienst v. Basch’s, die cirkulatorische Leistung der Respiration in die Diagnostik
einbezogen zu haben, verkenne ich keineswegs, aber gerade die auf Lungenstarre als Funktion des
Capillardruckes gestiitzte pulmonale Zeichenlehre halte ich bisher nicht ausreichend begriindet.

s

Im vorigen Abschnitt dieser Abhandlung wurde gezeigt, dass die Anaemischen und Herzkranken
verglichen mit gesunden Menschen, bei Muskelanstrengung weniger Sauerstoff aufzunehmen und ent-
sprechend geringere Arbeit zu leisten vermogen. Die Mechanik der Respiration, die driisige Funktion
der Lungen, der Haemoglobingehalt des Blutes sind unter den hierfir ausschlaggebenden Ursachen
bereits eingehend beriicksichtigt worden. Es ertubrigt nur mehr eine speciellere Betrachtung der
treibenden Krafte des Blutes als Sauerstofftriger in Ricksicht der Geschwindig-
keit der Blutstromung.

Innerhalb gewisser (Grenzen wird man unter physiologischen Bedingungen annehmen diirfen,
dass die funktionirenden Organe gerade diejenige Blutmenge zugefithrt erhalten, deren sie bediirfen.
Als Triebkraft ist nicht bloss die vermehrte Schlagfolge und die (Beschleunigung und) Vertiefung der
Respiration zu betrachten, es kommt vor Allem auch das vertheilende Eingreifen des Gefasscentrum in
Erwigung. Eine genauere Bestimmung jener Grenze der Leistungsfahigkeit der Blutvertheilung im
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Organismus in pathologischen Fillen von Schwache des linken Ventrikels, verlangsamter Cirkulation,
abnormer Blutvertheilung, oder von Haemoglobinverarmung ist, zumal mit klinischen Methoden, kaum

moglich. Die bei starker Uebermiidung erfolgende Steigerung von C002’ welche den Punkt bezeichnet,

von welchem ab die Versorgung des contraktilen Gewebes mit O ungeniigend geworden, ist das
combinirte Ergebniss des Unvermogens nicht bloss der Sauerstoff vertheilenden, sondern auch der sauer-
stoffaufnehmenden Apparate. Ganz gut aber scheint wenigstens der Vergleich gesunder und
kranker Menschen nach dieser Richtung und die experimentelle Kritik gewisser das Verhalten des
Herzens bei der cardialen Respirationsstorung betreffender Lehrmeinungen méglich.

Nach v. Basch und A. Fraenkel ist das aetiologische Moment der paroxysmalen Form der
Herzdyspnoe (und ebenso apch der bei Muskelanstrengung hervorgerufenen Respirationsstorung mit
Cardiopathien behafteter Menschen) in einem (eventuell voraufgegangener arterieller Hypertension
folgenden) jahen Absinken des Blutdruckes gelegen. Durch diese auf Insufficienz des linken
Ventrikels bezogene acute Drucksenkung soll das fur den paroxysmalen wie fiir den continuirlichen
Typus der Herzdyspnoe geltende Steigen des pulmonalen Capillardruckes (Lungenstarre) bewirkt
werden. An gesunden Menschen, welche sich einer Muskelarbeit mit moglichst rasch erzwungener, die
Grenzen des Moglichen erreichender Energieproduktion unterziehen, erkennt nun schon die grobklinische
Beobachtung neben starker Hyperpnoe folgende tiefgreifende cirkulatorische Abweichungen: Die
Frequenz des Herzschlages wachst erheblich (eventuell um so Procent des Ruhebetrages und selbst
mehr), das Herz klopft stirmisch, die oberflachlich gelegenen Arterien er weitern sich und pulsiren
kréaftiger als in der Norm und sichtbar. Nach sphygmomanometrischen Bestimmungen
von Zadek, Friedmann, Oertel, v. Basch, Gorbatschew, v. Maximowitsch ist (von
besonders langdauernder Anstrengung und vom Training abgesehen) der Blutdruck regelmassig
erhoht. Nach vollendeter Muskelarbeit fallt der Druck rasch wieder zur Norm ab; die erhohte Puls-
frequenz braucht hierzu meist etwas linger. Die genauere physiologische Analyse dieser Vorgénge hat
bisher ergeben, dass die Blutcapacitat der Bewegungsorgane bei korperlicher Ruhe eine geringe ist, der
grosste Theil des gesammten Blutvorrathes scheint in den inneren Organen enthalten. Bei allgemeinen
Krampfen aber steigt (Kaninchen) der Gehalt der Muskeln von etwa 36 bis auf durchschnittlich 66 Procent
der ganzen Blutmasse. Spehl giebt an, dass die Blutcapacitit der Muskeln bei korperlicher Arbeit
in fast direkter Proportion zur Kraftentwickelung wachst. Auch die in der Zeiteinheit durch sich
contrahirende Muskeln stromenden Blutmengen steigen von ungefahr 7 bis auf iiber 8o Procent des
Gewichtes derselben, und diese letztere Schwankung fallt ebenfalls um so grosser aus, je kriftiger die
Muskelzusammenziehungen sind. Die Hautgefasse nehmen Theil an der erhohten Blutfullung der an-
gestrengten Muskeln, wohingegen die: Arterien in anderen Organen, vor Allem wohl in den vom
N. splanchnicus versorgten, eine Verengerung erfahren. Letztere geht vermuthlich tber das Maass
der Gefdsserweiterung in Haut und Muskeln hinaus, wie das fruher erwihnte Wachsen des Blut-
druckes zeigt.

Der Mechanismus der gleichzeitig vermehrten Frequenz des Herzschlages und der Blutdruck-
erhohung schligt in die allgemeine physiologische Frage der Beziehungen zwischen Variationen der
Herzenergie und des Gefdsswiderstandes ein. Das experimentelle Beispiel einer beschleunigten Herz-
aktion mit Drucksteigerung in den arteriellen Gefassbahnen der Ventrikel und Drucksenkung in den
venosen Systemen liefert uns die Reizung der accelerirenden Herznerven. Bei vollstandig sufficienter
Herzarbeit und nicht allzusehr erhohter Spannung des Blutes ist nach dem Energieprincipe anzunehmen,
dass die in der contraktilen Substanz des Herzens frei werdenden lebendigen Krifte moglichst voll-
standig in Bewegung der Blutmasse umgesetzt werden. Die Stromgeschwindigkeit des Blutes ist also
gewiss eine wachsende, ungeachtet der eventuell grosseren Widerstande. Die Muskelarbeit erhoht nun
unter normalen Bedingungen in dhnlicher Weise die Geschwindigkeit des stromenden Blutes
durch Beschleunigung der Herzcontraktionen, und erzeugt vielleicht ausserdem noch Reize fiir den
Herzmuskel, welche analog den Verbindungenr der Digitalingruppe wirken, nédmlich die systolische
Volumverkleinerung und die diastolische Erweiterung begunstigen. Johansson hat gefunden, dass
bei Versuchsthieren Muskelthitigkeit die Herzfrequenz weit mehr zu heben vermag, als kiinstliche Reizung.
Er ist der Ansicht, dass in den sich contrahirenden Muskeln entstehende Stoffwechselprodukte einen
erregenden Einfluss auf das Herz selbst austuben. Wichtiger sei allerdings die Miterregung des
Centruimn der beschleunigenden Herznerven. Gegeniitber der Gefassdilatztion in grossen, funktionirenden
Muskelgruppen, die eine Tendenz zur Blutdrucksenkung besitzt, ist sonach in der physiologischen Norm
der (compensirende) Vorgang, durch welchen ein beschleunigter Blutstrom die Arterien unter hoherer
Spannung fillt, ein hochst vollkommener. Das Constitutionell-Zweckmassige dieses Mechanismus
geht auch daraus hervor, dass wihrend z. B. die Erhohung des arteriellen Blutdruckes bei Splanchnicus-
reizung erfahrungsgemass mit Pulsverlangsamung verbunden ist, bei der Muskelarbeit diese Erregung
der Nn. vagi hinausgeschoben ist und ein Zuviel an Blutspannung vermieden wird durch Weiterwerden
der oberflachlichen Gefasse.

Schon a priori ist es nun aber wahrscheinlich, dass wenn die Beschleunigung der Herzschlage
eine bestimmte Grenze iiberschreitet, im (Gegensatze zum Bisherigen der Arteriendruck sinken und
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derjenige in beiden Atrien wachsen wird. Die Ventrikel schopfen dann weniger und ergiessen ein
kleineres Blutquantum unter niedrigerem Drucke. Die Stromgeschwindigkeit nimmt gleichfalls ab. Fur
das pulmonale System sind dann wirklich jene Bedingungen gegeben, welche v. Basch als Grundlage
seiner Lungenstarre ansieht. In der That erklart es auch v. Basch aus den beiden angefithrten, in
ihrem Effekte, wie wir sehen, vollstindig verschiedenen Formen der beschleunigten Herzaktion, wenn
das einemal starke Dyspnoe hervortrete, das anderemal nicht. Wo die symptomatische Grenze zwischen
normaler und pathologischer Arbeitsdyspnoe zu suchen ist, sagt uns v. Basch allerdings nicht.
Irgend einen ausgeprdgten klinischen Reprasentanten des letzterwahnten Typus unzweckmassig
beschleunigter Herzthétigkeit kennen wir aber doch in dem am Krankenbette so gefurchteten Syndrom
des Herzflatterns (oder der Embryocardie!.

Die Herzkranken und Anaemischen sind nun auch bei der vergleichsweise geringen Muskel-
leistung, welche sie — insbesondere die ersteren — iiberhaupt aufzubringen vermogen, subjektiv viel
rascher und starker ermiidet als gesunde Menschen, und die einfach feststellbaren groberen cirkulatorischen
Verdanderungen (Steigerung der Pulsfrequenz, kriftiges, sichtbares Schlagen des Herzens und der er-
weiterten Arterien, Schwitzen etc.) treten meist viel ausgepragter hervor. Fast niemals fehlt neben
hochstgradiger Kurzathmigkeit das bedngstigende Gefiihl erregter Herzaktion; Arythmie und Cyanose
sind haufig. Die Prufung der v. Basch’schen Lehrmeinung, nach welcher die paroxysmale Respirations-
storung der Herzkranken gerade so wie die continuirliche Form auf akute Insufficienz des linken
Ventrikels und entsprechendes Sinken des Blutdruckes in den arteriellen Systemen zu beziehen ware,
wird also wohl vor Allem dahin sich erstrecken miissen, in welchem Verhiltniss die cardiale
Dyspnoe zu den begleitenden Variationen der Herzenergie und des Gefasswiderstandes steht.
In klinischen Fillen, in welchen sich das Herzasthma an Cardiopathien mit Hypertrophie des linken
Ventrikels und abnormen Widerstinden in den Arterien anschliesst (sklerotische Aorteninsufficienz,
Ren granulatus) kann man nicht selten durch die einfache Palpation sich tiberzeugen, beziehungsweise
auch sphygmomanometrisch nachweisen, dass die Gefasse sich dauernd straff gespannt anfiihlen und der
Blutdruck ein hoher bleibt, selbst wenn tagelang viele Attaken ausgepragter Dyspnoe in kurzen Pausen
einander folgen. Jene Herzkranken ferner, welche leicht Herzflattern bekommen, sind tiberhaupt in
der Regel unvermédgend, sich stdrker zu bewegen oder grossere Muskelarbeit zu verrichten.
Auch stellt klinisch die Embryocardie ein Symptomenbild fiir sich dar, welches sich durchaus nicht
einfach deckt mit cardialer Dyspnoe!

Ueber einfache Mittel zur vollstandigen Losung der Frage nach der Relation zwischen Herz-
energie und Gefdsswidertand, namlich iber eine der Blutdruckbestimmung vergleichbar leicht
anwendbare Messungsmethode der Stromgeschwindigkeit in den Arterien, verfigt nun selbst die
experimentelle Physiologie nicht. Der Blutdruck allein entscheidet aber nicht, denn ein Steigen oder
Sinken desselben kann entweder von einer Verdnderung der Herzleistung oder einer Variation des
Gefisswiderstandes abhingig sein. Verschiedene Einflisse (z. B. Vagusreizung wirken auf die Ge-
schwindigkeit des Blutes in gleicher Weise wie auf die Arterienspannung. Aber diese Einwirkung muss
durchaus nicht immer in demselben Sinne erfolgen (z. B. Compression der Aorta, Deshalb sollte
man auch in der Praxis die Untersuchung des Blutdruckes von derjenigen der Strom-
geschwindigkeit nicht trennen. Beide Bestimmungen zusammengenommen sind viel mehr ge-
eignet, uns einen FEinblick in die hydraulischen Verhaltnisse der Cirkulation zu verschaffen. Fiir unsere
klinischen Aufgaben kann man sich hierbei, wie ich wenigstens glaube, an gewisse einfache Annahmen
von Marey halten. Unter der Voraussetzung, dass alle Abweichungen der Cirkulation auf veranderte
Triebkraft des Herzens oder auf abnorme Widerstinde in den kleinen Arterien hinweisen, formulirt
Marey das Gesetz, welches das Verhaltniss zwischen Gefissspannung und Stromgeschwindigkeit des
Blutes beherrscht, in folgender Weise: Alles was die Leistung des Herzens wachsen macht oder ver-
mindert, bewirkt eine gleichsinnige Schwankung des Blutdruckes und der Stromgeschwindigkeit.
Was den Widerstand in den Arterien steigert und herabsetzt, variirt ceteris paribus Arterienspannung
und Blutgeschwindigkeit in entgegengesetzter Weise. Wenn also der Blutdruck in Folge von Ver-
mehrung der peripheren Widerstande erhoht ist, nimmt die Geschwindigkeit der Stréomung ab; ist das
Wachsen des Druckes jedoch durch erhohte Leistung des Herzens hervorgerufen, steigert
sich die Stromgeschwindigkeit. Den Blutdruck in nicht eroffneten Arterien der Extremitdten
konnen wir wenigstens relativ mit den vorhandenen sphygmomanometrischen Methoden messen,
die Geschwindigkeit des Blutstromes, beziehungsweise die mit jedem Herzschlage erfolgende Vermehrung
desselben ist mittels des v. Kries’schen Verfahrens der Flammentachographie zu ermitteln.

Zur Bestimmung des Druckes, welcher auf dem Gipfel der Pulscurve in der Arterie erreicht
wird, ist bisher das sehr handliche Sphygmomanometer v. Basch’s am meisten in (ebrauch.
Ungeachtet der vielfach sehr optimistisch gedusserten Meinungen glaube ich doch, dass man mit dem-
selben auch bloss relative Messungen verrichten kann. Nach langerer methodischer Beschiftigung mit
dem Gegenstande erkannte ich das mit Unrecht fast vergessene M arey 'sche Verfahren zur Bestimmung
des Blutdruckes (in der ihm von Hoorweg gegebenen Modifikation) fur meine Versuchszwecke am
besten geeignet. Wenn man den Finger in ein passendes, mit Flussigkeit gefiilltes Gefdss einschliesst,
welches durch einen Schlauch mit einem Quecksilbermanometer verbunden ist, so gerdth das Quecksilber
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in Folge der periodischen Volumsinderungen des Fingers in oscillatorische Bewegung. Lisst man nun
den auf dem Finger lastenden Druck wachsen, so wird die Amplitnde der Schwingungen erst grisser
und spater wieder kleiner. Man merkt sich nun, wo das Maximum eingetreten ist, und liest diesen
Druck in mm Quecksilber ab. Dieser Druck wird als innerer Blutdruck angenommen. Hoorweg
hat gezeigt, dass diese Methode, den maximalen Ausschlag zu bestimmen, derjenigen v. Basch’s, bei
welcher das Gefdss dicht gepresst wird, iiberlegen ist, weil man damit ganzlich von der unbekannten
Gefassspannung, von der Elasticitit der Wande unabhangig wird. Auch werden beim Marcy’schen
Verfahren die im Finger befindlichen Arterien gleichmassig gedriickt und brauchen keine feste Unter-
lage. Ich lasse dahingestellt, inwieweit es sich hier um wirklich absolute Messung handelt. Jedenfalls
kann man aber mittels des Marey-Hoorweg’schen Verfahrens bei demselben Individuum den Blut-
druck immer wieder schnell und ziemlich genau bestimmen, wihrend die Versuchsperson mit der freien,
oberen Extremitat sich miide arbeitet. Benutzt habe ich bisher den Marey’schen Apparat in der
in Fig. 6 abgebildeten (estalt. F ist das Glasgefiass, welches den Finger (Zeigefinger) aufzunehmen
bestimmt ist. Der Finger wird darin nicht einfach geklemmt, weil man dann immer Gefahr lauft, die
Gefasse dicht zu pressen, sondern derselbe ist in einen am offenen Halse des Gefasses passend (mit Leder,
weichem Kork in Ringform) armirten Condome einzustiilpen. Dann wird der ganze kleine Apparat bis
zur Vertreibung aller ILuftblischen mit Quecksilber gefillt, sodass dieses in dem calibrirten Rohr R
einige Centimeter hoch steht. Indem nun weiter die Quecksilberkugel K gehoben und gesenkt wird,
wird der aussere Druck auf den Finger erhoht oder vermindert und es variiren in der bereits erwdhnten
Weise die Oscillation im Rohr R, das durch einen Hahn von K getrennt werden kann.

Mit diesem Verfahren habe ich bei normalen Individuen héchstens 85—100 mm Druck, somit
etwas niedrigere Werthe als mit anderen Methoden erhalten. Aber auch Driicke von 70—75 mm muss
ich nach meinen Beobachtungen noch als vollig normale bezeichnen. Ueberhaupt stellt sich der Blut-
druck selbst fiir dasselbe Individuum auffallend labil heraus. Die Steigerung des Druckes auch bei
relativ geringfigiger Muskelanstrengung kann mittels des Marey’schen Verfahrens sehr leicht
demonstrirt werden. Ich lasse die Versuchsperson zu diesem Zwecke den Zeigefinger der rechten Hand
in das Quecksilbergefiss einschliessen und mit dem linken, freien Arm ein an einer Rolle gleitendes,
5—10 kgm schweres Gewicht 30— s0mal hintereinander etwa 0.6 Meter emporziehen und senken. Die
Druckbestimmung geschieht unmittelbar vor und nach dem Arbeiten. Mehr als etwa 30 mm betragt
nach solchen geringen Anstrengungen bei gesunden Menschen die Druckschwankung nicht. Die Riick-
kehr zum Ruhewerth (unter den Ruhewerth) erfolgt in wenigen Minuten. Bei Herzkranken und
auch bei anaemischen Personen ist im Zustande korperlicher Ruhe der Blutdruck ein ofter (viel)
niedrigerer und noch labilerer als in der Norm. Werthe von 45 mm sind hier nicht so selten. Die Druck-
schwankung bei der Muskelarbeit ist jedoch auch hier immer deutlich nachweisbar, sie erscheint haufig
sogar relativ bedeutender als bei gesunden Menschen und kann 25—33 Procent des Ruhewerthes
betragen. Sehr oft fallt ratiirlich die Schwankung auch viel geringer aus. Die Rickkehr zum (labilen)
Ruhewerth erfolgt meist erheblichlangsamer als in der Norm. Die zugrunde liegenden Mechanismen
fungiren also weniger 6konomisch als bei gesunden Individuen.

Die Variationen der Stromgeschwindigkeit in den Arterien konnte man beim Menschen
zunichst mittels der sinnreichen Methode von Fick ableiten. v. Kries jedoch ist es gelungen, die
Geschwindigkeitscurve mit Hillfe seines Flammentachographen zu photographiren.

Bekanntlich verandern die Pulscurven ihre (Gestalt, wenn der registrirende Apparat derartig ein-
gerichtet ist, dass er die Vorgdnge innerhalb einer grosseren Arterienstrecke, z. B. eines ganzen Armes
oder Beines verzeichnet. Die Differenz in den Curven fallt naturgemass umso grosser aus, je ldnger
das Arterienstick im Verhiltniss zur Linge der Pulswelle ist. Zum Unterschiede von den Druckpulsen
des Sphygmographen werden solche Pulse als Volumpulse bezeichnet.

Zur Darstellung dieser Volumpulse hat nun v. Kries die Curven in der Art photographisch
registrirt, dass er eine Extremitat (Arm) in einen Mosso’schen Stiefel brachte und den mit Luft gefillten
Cylinder desselben in Verbindung setzte mit dem Brennerraum einer Gasflamme. Dabei ist die Ein-
richtung getroffen, dass ein Ueberdruck im Cylinder sich gegen den entsprechend adjustirten Brenner-
raum nur relativ ausgleichen kann: Dann stellt sich die Flammenhohe proportional dem Armvolum ein.
Der Volumpuls verschafft uns Aufschluss tiber das Pulsvolum, das, wenn der Apparat zuvor geaicht,
auch als absolute Grosse ausdriickbar ist.

Wenn wir nun, wie dies in der Physiologie angenommen wird, das Blut in den peripheren
Venen als ochne vom Herzschlage oder von den Respirationsbewegungen abhingige Schwankungen
continuirlich stromend voraussetzen, so erscheinen die plethysmographisch verzeichneten Volum-
schwankungen einer Gliedmasse bloss vom Wechsel der arteriellen Zufuhr bestimmt. Die Erhebung
der Curve bedeutet, dass die arterielle Zufuhr tber den ventsen Abfluss iiberwiegt. Bei horizontalem
Verlauf stehen Zu- und Abfuhr im Gleichgewicht. Die sinkende Curve endlich zeigt an, dass die Abfuhr
tberwiegt. Der Puls der arteriellen Stromgeschwindigkeit, bezw. die mit jedem Herzschlag stattfindende
Variation dieser Geschwindigkeit als Funktion der Zeit heisst Strompuls.

v. Kries hat auch fir die Darstellung der Strompulse eine direkte Methode ausgebildet. Er
verband den Aermel seines Plethysmographen (und zwar diesmal mittels einer relativ breiten Verbindung)
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mit dem zweckmissig eingerichteten Brennerraum einer Gasflamme, und erzielt dadurch, dass die in Folge
der Volumianderung der eingeschlossenen Extremitat resultirende Luftbewegung zum Gasstrom sich
hinzuaddirt. Die Entfernung der Flammenspitze nach oben oder unten von der Ruhelage
ist der Starke des einmindenden Luftstromes und damit der gesuchten Differenz der
Stromstdrken proportional. Diese Schwankungen der Flammenhohe werden photographisch
festgehalten.

Eine genauere Beschreibung des v. Kries’schen Flammentachographen moge in dessen
einschlagigen Arbeiten nachgelesen werden. Ich selbst benutzte als plethysmographischen Stiefel zwei
leichte Blechcylinder, von welchen der eine zur Aufnahme der Hand und der vorderen IHilfte des
Unterarms, der grossere zur Aufnahme des ganzen Vorder- und eines Theiles des Oberarms hinreichte.
Venose Stauung durch die Manschette wurde thunlichst vermieden. Dem Uhrwerk ist, sofern es nicht
besonders angemerkt erscheint, stets die grossere Rotationsgeschwindigkeit ertheilt worden. Zum Zwecke
der Zeitmessung versah ich das obere Ende des Metronompendels, dessen Schlagzahl immer unter den
Tachogrammen speciell verzeichnet ist, mit einer kleinen, dutklen Papierscheibe, die in bestimmten Zeit-
abschnitten vor das Planspiegelchen tritt, welches das Bild der Zeitlamme in das Objektiv des photo-
graphischen Apparates wirft. Die photographirte Linie, welche die Zeitflamme auf dem Film hervorruft,
erscheint in Folge dessen rythmisch unterbrochen und stellt eine Zeitcurve dar. Das Gas stromte direkt
aus der gewohnlichen Gasleitung zu. Es war bloss ein grosserer Raum eingeschaltet, in welchem sich
mit Benzin getrankte Bimssteinsticke (zur Erhohung der Leuchtkraft der Flammen) befanden. Da
Schwankungen des Druckes in der lLeitung natiirlich Schwankungen in der Flammenhohe bewirkt
hatten und diese letztere ausschlaggebend in Betracht kam, wurde dieselbe immer wieder an den
calibrirten Cylindern der Brenner genau controlirt. Fir die Versuchsdauer erwies sich nun der
(niedrige) Gasdruck ausserordentlich constant. Da es mir bloss auf den Vergleich und nicht
aut absolute Bestimmungen ankam, wurde der Apparat nicht besonders geaicht. Die Versuchspersonen
wurden geilibt, bis sie gelernt hatten, sich vollstandig ruhig zu verhalten und (auch nach Muskelarbeit)
nicht ungestim zu respiriren. Der Plethysmographencylinder war fir den Versuch stets in senkrechter
Stellung gebracht und sorgfaltigst gestiitzt. Die Patienten (sie vermochten simmtlich in den Versuchs-
raum selbst zu gehen) sassen. Alle Versuche wurden nachmittags zwischen 5—7 Uhr angestellt. Die
Tachogramme sind deshalb mit der rascher rotirenden Trommel aufgenommen worden, weil man auf
diese Weise die Kinzelheiten des Verlaufes der Strompulse besser zu erkennen vermag. Freilich treten
dann auch gewisse Unregelmassigkeiten der Curve stirker hervor und die Zahl der verzeichneten Einzel-
pulse wird eine geringere. Auf die lingere Belichtung konnte ich verzichten, da ich mich eines sehr
empfindlichen photographischen Verfahrens bediente. Die abgebildeten tachographischen Curven sind
von links nach rechts zu lesen.

Die Trommel war in meinen Versuchen mit Eastmans Film bespannt. Dieses Papier (Eastman
Transparent Films, in Rollen, g cm breit) ist dusserst lichtempfindlich, lasst sich leicht in passende Streifen
zerlegen und gestattet die Herstellung von positiven Abziigen. Als Entwicklungsfliissigkeit diente mir
Pyrogallussidure (Acid. pyrogallicum 15, Acidum sulfuros. 1.5, Aq. dest. 1000) und Sodalésung (Natrium-
sulfit cryst. 87, Natrium carbon. 25, Aq. dest. 1000) zu je einem Theile, verdinnt mit zwei Theilen Wasser.
Die belichteten Streifen blieben bis zum deutlichen Hervortreten des Bildes (etwa 15 Minuten) in dieser
Flissigkeit und wurden hierauf in fliessendem Wasser (ebenfalls etwa 15 Minuten) berieselt. Als Fixirbad
gebrauchte ich Hyposulfitlosung (Natriumhyposulfit 250, Aq. dest 1000), darin verblieben die Streifen
20 Minuten, doch kann man bereits nach kiirzerer Zeit die Weiterbehandlung bei Licht fortsetzen. Nach-
dem sie 15 Minuten in fliessendem Wasser gewaschen, unterzog ich die Films einem Glycerinbade (30 gm
auf 1000 Wasser) durch etwa 5 Minuten, um dieselben geschmeidig zu erhalten und wusch dann aber-
mals (15 Minuten) in Wasser. Da es sich ofter ereignet, dass bei diesen Proceduren das Bildhdutchen
von seiner Celluloidunterlage sich theilweise lost, ist es vortheilhaft, die Streifen durch zwei Minuten in
einer Chromalaunlosung (50 gm auf 1000 Wasser) zu halten und dieselben schliesslich nochmals fliessen-
dem Wasser auszusetzen. Das Ablosen kann auch dadurch verhiitet werden, dass alle Losungen und
Béader Eisstiicke zugesetzt bekommen.. Zum Trocknen spannte ich die Films auf einige Lagen Filtrir-
papier (Bildseite nach oben). Vollig trocken, wurden die Streifen einige Zeit, damit sie sich nicht rollten,
mit Grewichten beschwert. Die negativen Bilder sind tberaus scharf und deutlich. Die Herstellung
positiver Abziige gelingt schnell und leicht mittels der Platinotypie. Platinpapier wird in gleiche Streifen
wie die Films zerlegt und von letztern bedeckt in den bekannten Expositionsrahmen dem Lichte aus-
gesetzt. Die Dauer der Belichtung ist wegen der wechselnden Intensitit des zur Verfigung stehenden
Tageslichtes sehr verschieden. Bei Verwendung von Rahmen, deren hintere Flache gebrochen ist, und
geoffnet werden kann, vermag man sich aber leicht vom fortschreitenden Erfolge der Belichtung zu
Uberzeugen. Das gelbe Platinpapier nimmt an den dem Sonnenlichte exponirten Stellen eine weiss-
grau violette Nuance an. Die Streifen werden schliesslich mit einem gebrauchlichen Platinentwickler
(verdunnt 1:2), der mit breitem, weichem Pinsel moglichst rasch aufzutragen ist, behandelt, wobei das
Bild in grauem (bis schwarzem) Ton rasch hervortritt. Das Fixirbad besteht aus einem Theil chemisch
reiner Salzsdure und 6o Theilen Wasser, in welchem die Copien 10 Minuten verbleiben. Das Fixirbad
wird noch zweimal (je 10 Minuten dauernd) gewechselt und die fertigen Bilder endlich durch %4 Stunden
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in oftmals gewechseltem Wasser griindlich ausgewaschen und getrocknet. — Mittels bekannter Methoden
gelingt es auch leicht fir Demonstrationszwecke vorziigliche Diapositive herzustellen. —

Nachdem ich den v. Kries'schen Tachographen langere Zeit praktisch erprobt, erkannte ich ihn
als vollkommen geeignetes Mittel nicht bloss fur klinische Demonstrationszwecke, sondern auch fir die
Lésung von pathologischen Fragen. Im Tachographen besitzen wir zundchst ein Werkzeug. die wirkliche
Pulsgrosse zu messen. Fur unsere Ziele fragt es sich jedoch vielmehr, inwieweit seine Aufzeichnungen
sich zu Angaben tber das Verhalten des Schlagvolums gegeniiber dem Tonus der peri-
pheren Gefdsse verwerthen lassen. In jedem Falle besitzt natiirlich die Amplitude des Tachogramms
eine blos relative Bedeutung, weil sie nur anzeigt, um wieviel die arterielle Stromgeschwindigkeit, die
nicht absolut messbare, also unbekannte venose iibertrifft. Bei relativ kleinem Druckpuls kann also das
Tachogramm immer noch relativ gross ausfallen, wenn der venodse Dlutstrom gentgend langsam ist.
Selbstverstandlich kann man ferner auf Grund von Bestimmungen der Geschwindigkeit in einem einzigen
Arteriengebiet auch keinesfalls zwingende Schliusse hinsichtlich der Geschwindigkeit in der Aorta ziehen,
weil der Widerstand in den verschiedenen Gefassprovinzen ein differenter ist und zudem bestindig
wechselt. Aber in einem gegebenen Stromgebiet wird nach den fritheren Ausfithrungen ceteris paribus
die Amplitude des Tachogramms wachsen, wenn ein Druckanstieg in Folge ver-
mehrter Herzleistung erfolgt. Am beweiskraftigsten werden die Angaben des Apparates aus-
fallen, wenn in einer Beobachtungsreihe durch entsprechende Versuchsbedingungen unmittelbar einander
folgende Variationen der Ordinaten der Strompulse sich ergeben, weil dann nicht leicht auf wesentlich
geanderten venosen Abfluss recurrirt werden kann. Erinnert man sich ferner, dass die Blutmenge des
Korpers absolut genommen sehr constant zu sein pflegt, so kann die Bevorzugung eines bestimmten
Gefassgebietes nur auf Kosten eines zweiten zustande kommend angesehen werden. Vergleichende Be-
stimmungen der Strompulsgrosse in einem grossen (liederabschnitt unter gleichzeitiger Controle der
Druckverhaltnisse werden nach diesen Voraussetzungen also vor Allem geeignet scheinen, die Gefiss-
reflexe zu untersuchen. Bisher ist die grosse Fruchtbarkeit der gesicherten physiologischen Lehrsitze
von der reflectorischen Beeinflussung der Stromung und des Druckes des Blutes in den Schlagadern,
obwohl dieselben nach meiner Meinung zahlreiche Gebiete der inneren Medicin zu fordern geeignet sind,
klinisch-pathologischen Erwigungen nur wenig zu Hilfe gekommen. Zahlreiche einschlagige Fragen
liefert die Prifung der vasomotorischen Constitution von verschiedenen Patienten, die krankhaft ver-
anderte Warmeregulierung, die Compensation der Herzfehler, der Zusammenhang gewisser vascularer
Neurosen mit Organaffektionen, ect. Und geht man von der wenigstens moglichen Annahme aus, dass
es die Erregung der sensiblen Muskelnerven ist, welche bei Muskelarbeit die Beschleunigung der Herz-
action auslost, so fallt auch der ganze constitutionelle (compensatorische) Vorgang bei der Muskel-
anstrengung in dieses Gebiet.

Die im Anhange abgebildeten (lithographisch reproducirten) Tachogramme (Fig. 7—22) riihren
von normalen Vergleichspersonen, sowie von anaemischen (Chlorose, secundire Anaemie) und
herzkrank en (Aorteninsufficienz) Individuen her. Von den meisten dieser Personen liegen nun auch
in denselben Zustanden gezeichnete Sphygmogramme vor. Nach Aufnahme des Ruhebildes zogen die
Patienten bis zu ausgesprochener Ermiidung (Dyspnoe) mit dem freien linken Arm ein iiber eine Rolle
gleitendes 5—10 kgm schweres Gewicht taktmassig je 0.6 M. auf und nieder. Moglichst unmittelbar nach
Beendigung der Muskelarbeit, also in der sog. Nachwirkungsperiode, wurde der tachographische Versuch
wiederholt.

Wenn im Strompulse die Abweichungen der Flammenhthe vom mittlern Stande dem Unterschied
zwischen der arteriellen und der constant angenommenen vendsen Stromgeschwindigkeit proportional sind,
so ergiebt sich aus den simtlichen abgebildeten Tachogrammen nicht bloss fiir gesunde,
sondern in vollig vergleichbarer Weise auch fiir dieanaemischen und herzkranken
Individuen eine ausgesprochene Erhohung der Differenz der Stromstirken bei Muskel-
arbeit. Je dyspnoischer die Versuchsperson geworden, desto mehr fillt auch dieser Unterschied in die Augen;
derselbe bleibt vorhanden, solange tiberhaupt die Patienten zu arbeiten vermégen. FErinnern wir uns nun,
dass gleichzeitig der arterielle Blutdruck unter gleichen Versuchsbedingungen in denselben Gefissgebieten
ebenfalls einen merklichen Zuwachs erfahrt, so ist (gegeniiber dem Zustande koérperlicher Ruhe) wohl fiir
Gesunde und Kranke der gleiche Schluss auf vermehrte Leistung des Herzens gestattet. In
welchem Verhaltniss auch diese Vermehrung der Herzleistung zum erhshten Stoffwechsel (zum Sauer-
stoffbediirfniss) stehen mag, wie sehr auch das Herz hier bestandig an der Grenze seines funktionellen
Vermogens steht, und wie ernstlich die Stabilitat des Organismus gefahrdet ist: soviel ist gewiss, dass
bei den Herzkranken und Anaemischen wahrend ausgepragter Arbeitsdyspnoe die fiir
das Entstehen der Lungenstarre v. Basch’s geforderten hydraulischen Bedingungen
(plotzliches Nachlassen der Leistung des linken Ventrikels), nicht immer vorhanden sind. Die
Herzdyspnoe geht in klinischen Féallen (wohl nicht der Cardioponose aber) dieser merklichen Ver-
minderung des Blutdruckes und der Geschwindigkeit der arteriellen Blutstrémung
voraus, die letztere braucht somit auch nicht die einzige und wesentliche Ursache
des cardialen Asthma darzustellen.

6*
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Die Thatsache, dass Muskelarbeit bei gesunden und kranken Menschen den arteriellen Blutdruck
steigert, steht mit gewissen seit Marey traditionell gewordenen Auslegungen des Pulsbildes in Wider-
spruch. Schon bei normalen Individuen tritt bekanntlich nach selbst kurzen starken Muskelleistungen
im Sphygmogramm ausgeprdgte Dicrotie hervor. In extremen Fallen kommt es selbst zu negativer
Dicrotie (Anacrotie, scheinbare Monocrotiel. Der Hauptgipfel fallt ebenso steil und oft noch tiefer ab,
als er angestiegen ist, der diastolische Curventheil erscheint verkiirzt, die dicrote Erhebung riickt vom
Hauptgipfel fort, die Pulsampitude ist grésser. Beim Ausruhen geht die Vermehrung der Pulsfrequenz
rascher zur Norm zuriick, als die Ueberdicrotie. Die starke Dicrotie des Pulses ist nun als fast patho-
gnomonisches Zeichen nicht bloss fiir herabgesetzten Tonus grosser Gefassgebiete sondern auch fur das
Sinken des Gesamtblutdruckes betrachtet worden. Noch ganz jiingst vertraten v. der Muhl und
H. Christ, welche die quantitative Pulsanalyse mittels des Jaquet’schen Sphygmochronometers versucht
haben, ahnliche Anschauungen. v. der Mihl hofft, dass besonders die Grosse des Abstandes des Gipfels
und der dicroten Welle ein Mass fiir das Verhalten des arteriellen Blutdruckes ergeben wird. Druck-
herabsetzung (ohne Verianderung der Frequenz des Hérzschlages) soll sich im Sphygmogramm in der Weise
auspragen, dass die beiden Spitzen weiter als normal auseinanderstehen. Nun ist ceteris paribus der
gesteigerte Blutdruck in der That geeignet, ein Herantreten des Gipfels der Hauptwelle an die dicrote
Erhebung im Pulsbild zu bewirken. Hiirthle hat experimentell nachgewiesen, dass bei Erhohung des
Druckes die Dauer des systolischen Anstieges sich verlangert und die Curve die Gestalt des Pulsus tardus
gewinnt. Bei geringer Hohe des Arteriendruckes dauert dieser Anstieg hingegen nur sehr kurz und die
katacrote Curve stellt sich als Pulsus celer dar. Eine wesentliche Beeinflussung der Systolendauer durch die
wechselnden Widerstdnde in der Aorta findet dabei nicht leicht statt, dieselbe ist innerhalb weiter Grenzen
unabhingig von der Arbeit, welche das Herz bei seiner Zusammenziehung leistet. Nur das Druck-
maximum stellt sich zu verschiedener Zeit nach Beginn der Systole, also verschieden weit vom Beginn
des Arterienpulses ein. Liegt das Maximum am Ende der Systole, so zeigt das Pulsbild einen lang-
dauernden Anstieg, die dicrotische Erhebung steht nahe dem Curvengipfel. Fallt hingegen das Druck-
maximum in den Anfang der Systole, so zeigt das Sphygmogramm ein kurzdauerndes steiles Ansteigen
und die dicrote Welle erscheint vom Gipfel fortgertickt. Aber es ist, wie ich wenigstens glaube, auch
nicht zu verkennen, dass es im Allgemeinen zwei Factoren sind, welche sich in das Zustandekommen
der speciellen Pulsform theilen. Die Leistung des Herzens dussert sich in der Grosse des Schlagvolums
(und in der Dauer der Austreibungsperiode). Der (efasstonus beeinflusst die Curve des Druckanstieges
durch Erschwerung oder Erleichterung des Blutabflusses in der Richtung gegen die Venen. Nur das
Ueberwiegen des Zuflusses fiber die Abfuhr, also ein ungiinstiges Verhaltniss zwischen Schlagvolum und
Gefasstonus bewirkt die Lange des Ansteigens zum Maximum, und umgekehrt. Deshalb ist es
auch nicht berechtigt, aus dem breiteren Abstehen des Hauptgipfels und der dicroten Erhebung im
Pulsbilde ohne Weiteres auf herabgesetzten Blutdruck zu schliessen. Gefassdilatation, herabgesetzte
Wandspannung ist nicht gleichbedeutend mit niedrigem Blutdruck. Das Gefasssystem vermag bekanntlich
sehr verschiedene Blutmengen bei ungefdhr gleichem Blutdruck zu enthalten. Die Arterien koénnen bei
verschiedenen Diametern dieselbe Spannung besitzen, nur fiir einen bestimmten Durchmesser bedeutet
der Zustand des erhohten Tonus eine stirkere Spannung.

v. Frey schlagt deshalb mit Recht eine andere Formulirung fiir die klinische Interpretation der
(starken) Dicrotie vor: er legt das Hauptgewicht auf Dilatation und starke Fillung der oberflichlichen
(Haut-, Muskel-) Arterien. Damit scheint ein Zusammenhang statuirt zwischen Pulsform und vasomoto-
rischer Innervation.

Die in Fig. 23—39 abgebildeten Sphygmogramme, die von arbeitenden normalen, anaemischen
und herzkranken Individuen erhalten sind, sprechen entschieden gegen eine directe Abhdngigkeit der
Dicrotie vom Blutdrucke. Starke Dicrotie und Ueberdicrotie findet sich hier neben sphygmomano-
metrisch nachweislicher merklicher Druckerhohung. Wie der Blutdruck ist auch die Spannung der Ge-
fisswand erhoht anzunehmen, es kann sich blos um ein Nachlassen des Tonus der contractilen Bestand-
theile handeln, das Gefdss besitzt fir eine bestimmte Grosse hoheren Druckes einen verhaltnissmassig
grosseren Diameter. Obwohl, wie leicht zu ersehen, die Umgestaltung der normalen in die tberdicrote
Curve die genauere Ausmessung derselben wesentlich erschwert, ist doch leicht aus den Pulsbildern zu
entnehmen, dass der Haupt- und der dicrote Gipfel weiter von einander abstehen: doch hat dieser Umstand
nach den bisherigen Darlegungen nichts Befremdliches mehr. FEine ganz dhnliche Erklarung durfte fiir
die Ueberdicrotie des Pulses im Wechselfieberanfalle und in einem gewissen Stadium der Amylnitrit-
intoxication passend sein.

Iur die abweichende Oeconomie der Muskelarbeit bei Anaemischen und Herzkranken zeugt
wiederum die Thatsache, dass die erwahnten Verdnderungen des Pulsbildes hier bereits nach Leistungen
deutlich hervortreten, wo man bei gesunden Menschen wenig davon bemerkt und dass die Rick-
gestaltung zum normalen Pulsbild bei den Patienten lingere Zeit in Anspruch nimmt.
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Bibl, med. Abth. D)} lleft 3. Taf. Il

7. Gesunde Vergleichsperson. Muskelruhig. Pulsfrequenz normal.

8. Dieselbe Person. Muskelarbeil. ( 120 llibe). Pulsfrequens erhiht.

ll. Kine andere gesunde Versuchsperson. Muskelruhig. Puls normal.

12. Derselbe Gesande wie in Fig. Il. Geringe Muskelarbeil. (50 labe).

Th. G. Fisher & (¢, Canzel
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Bibl. med. Abth. D, Heit 3. Tal. V.

13. Anaemischer Mann ( M. Del.). Vollstindig muskelruhig. Pulsfrequenz schon in der Ruhe erhdht.

4. Von demselben anaemischen Pal. wie Fig. 13. Muskelarbeil. (120 Wibe, 10 kgmn).

15. Chiorotisches Madchen. Muskelruhiy. Pulsfrequenz elwas erhohl.

16. Dieselbe anaemische Pal. wie in Fig 15. Geringfigige Muskelleistung (35 Nibe). Pulsirequens gesleigert.

Th G Fisher & (2, Cazacl.
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Bibl. med. Abth. I%, Heft 3. Taf. VII.

23. Gesunder Mann vor der Arbeit.

24. Unmittelbar nach Muskelarbeit (50 Hiibe, 6 kgm).
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29
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26. (Fig.25 und Fig.26 sind hintereinander wahrend der Erholung gezeichuet )

-~

27 Anaemisches Midchen, vor der Arbeit.

28. Unmittelbar nach Muskelarbeit ( 40 Hibe, 5 kym).

Th 6. Fisher & €% Cassel.
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Bibl. med. Abth. I?, Heft 3. Taf. VIII.

29

30

31. (Die Pulscurven Fig. 29,30, 31 sind wahrend der Erholung hinter einander gezeichnet ).

32. Schwer anaemischer Mann, vor der Arbeit.

g =3 T A BT v v v T T

33. Muskelarbeit (50 Hiibe ).

Th. 6. Fisher & C°, Cassel
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Bibl. med. Abth. D%, Heft 3. Taf. IX.

36. (Die Pulscurven Fig. 34,35, 36 sind wahrend der Erholung hinter einander gezeichnet ).

37. Frau mit Mitralstenose (und Aortenklappeninsufficienz ). Vor der Arbeit.
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40. ( Die Pulseurven Fig. 39 und 40 sind wahrend der Erholung hinter einander gezeichnet ).

Th. & Fisher & €9, Cassel.
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