Ueber die Ursache der Athembewegungen, sowie
der Dyspnoé und Apnoé,

Von

E. Pliiger.

Sobald der Neugeborene das Licht der Welt erblickt hat, beginnen
auch sofort die respiratorischen Bewegungen des Thorax. Da diese
plotzliche Thitigkeitsiusserung des verlidngerten Markes ausnahms-
los an den Termin der Geburt gekniipft ist, gleichgiiltig ob er nor-
mal, verfrithet oder verspitet eintritt, so kaun die Ursache der er-
wachenden Athmung nicht in einem bestimmten ausgebildeteren Ent-
wicklungszustande - des - nervgsen- Centralor 'ganes gesucht - werden.
Sie muss in Momenten liegen, welche durch’ die verdnderten dusse-
ren Verhiltnisse der Geborenen gegeben sind. Unter den verschie-
denen neuen Einfliissen ist es erfahrungsgemiss besonders einer, wel-
cher als der wesentliche immer den bezeichneten Erfolg bedingt,
nimlich die Unterbrechung der Verbindung des kindlichen
mit dem mitterlichen Organismus, insoweit sie durch den
Nabelstrang ver nnttelt wird. Diese Unterbrechung bedingt, wie man
bisher angenommen hat, allexdmgs nicht bloss eine Aufhebung des
- Gaswechsels, sondem zugleichi ‘auch der Ernéihrung, welche durch
den' Fruchtkuchen vermittelt  werden. Man dachte sich fast alige-
mein, dass die suspendirte Athmung der Placenta das Respxratmns~
bediirfniss des Embryo allmihlich rasch zu derjenigen Hohe steigere
welche die Auslosung der Inspirationén zur nothwendigen Folge hat.
‘Schon Whytt (Essay on the vital and other involontory motions
1751, 211) stellt hochst bestimmt den Satz auf, dass dem Embryo
durch den "Iabelstranv das papulum’ vitae zurrefuhrt wurde welches
‘nach der Geburt nur aus der Atmospnire entnommen werden konue.
‘Desshalb habe der Embryo kein Athembedirfniss, dem in bezeichne-
ter Weise fortwahrend Geniige geschehe.  Nach der Geburt aber
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trete es auf und erzeuge durch das unangenehme Gefiihl den Ath-
mungstrieb und die erste Respiration. Is wird aber aus spiiter zu
Erortendem erklirlich werden, warum seit Haller bis tief in dieses
Jahrhundert sehr namhafte Forscher der von Whytt aufgestellten
Lehre nicht beipflichteten. Haller (Praclect. und Instit. Boerhav. V.
1I. 456) suchte z. B. in dem durch den Geburtsact bedingten Schmerz
und Angstgefithl und in dem Eindrack der Kilte die Ursache des
ersten Athemzuges. IThm schlossen sich in der Folge Andere an: Der
Erste, welcher den Versuch gemacht, darch Beobachtungen und Expe-
rimerite an Neugeborenen, sowie an intrauterinen Friichten die Kern-
punkte der hier vorliegenden Frage zu losen, ist Schwartz, welcher
die gewonnenen Ergebnisse in einem besonderen Werke niedergelegt
hat (s. Die vorzeitige Athembewegungen. FEin Beitrag zur Lehre
von den Einwirkungen des Geburtsactes aufl die Frucht von Dr. Her-
‘mann Schwartz. Leipzig 1858.) Dieser Autor suchte zundchst, was
offenbar nothwendig war, festzustellen, dass dem Fotus iberhaupt
eine Respiration zukomme. Meiner Ansicht nach hat er diese Frage
s0 weit gefordert, als es nach den damaligen Kenntnissen der Respi-

rationslehre moglich war. Es ist aber weder von ihm noch von einem

Anderen bis dahin der iberzeugende Beweis gefiihrt; allgemein
hat man das scheinbar wahrscheinliche als sicher angenommen, ob-
wohl eine genauere Prifung des thatsichlichen Materiales wenig da-
“fiir spricht. Obenan far die Beurtheilung ‘steht die von einer gros-
sen Zahl ausgezeichneter Beobachter bezeugte Thatsache, dass bei
der Betrachtung des Nabelstranges eines Fotus im Fruchtwasser,
der noch in vollkommenster Placentar- Verbindung mit dem leben-
digen ‘miitterlichen Organismus steht, das Blut der Nabelarterien
dieselbe Farbe besitzt, wie das der Nabelvene. So berichten Em-
mert, Autenrieth, Schiitz, Haller, Hunter, Osiander, Bichabt, Scheel,
Magendie, E. H. Weber, Schwartz und Andere (s. Schwartz a. a. O.
p. 46.). Einige behaupten allerdings bei menschlichen Embryonen
einen schwachen Unterschied bemerkt zu haben, indem das Blut der
‘Nabelvene etwas heller erschien. So sprechen sich aus: Bohn fiir

den Hund, Jorg fiir den Schweine- und Pferdefétus und fur den

menschlichen Herissaut, Diest, Hobocken, ‘Girtanner, Baudeloque,
Carus, Bischoff, und Johannes Miiller, welcher letztere indessen
‘nur ein einzigesmal bei der Vivisection eines hochtriichtigen Schaafes
einen Unterschied erkannt zu haben glaubte, den’” er aber s}iéitér bei
Kaninchen-; Meerschweinchen- und Katzenembryonen nicht wieder
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erkennen komnte (s. Schwartz a. a. O. p. 45 u. 46). Hieraus

“ergiebt sich also unzweifelhaft, dass eine Arterialisation des Blu-

tes in der Placenta durch die Farbe nicht deutlich dargethan ist.
Erwigt man, wie ausserordentlich gross die Farbendifferenz zwi-
sehen arteriellem und vendsen Blute stets gefunden wird, und dass
es sich hier doch nur um eine Differenz von durchschnittlich 3 Vo-
lumprocenten Sauerstoff und ebensoviel Kohlensiiure handelt — hier-
bei habe ich das Blut des rechten und- linken Ventrikels im Auge
— $0 muss man zugeben, dass selbst eine sehr geringe Respiration
der Placenta sich dureh die Farbendifferenz - der Arterien und der
Vene des Nabelstranges offenbaren miisste. Sehwartz, welcher
bei seinen Versuchen ebenso wenig einen Farbenunterschied festzu-
stellen vermochte, ist deshalb bemiiht, weitere Thatsachen zu ermit-
teln, welche die Oxydationsprocesse des Embryo- erhiirten sollen.

Er beruft sich auf das Vorkommen von Harnstoff und Harnsiure
im fotalen Harne. Da aber eine Excretion des Harnes dem Fotus
abgeht, so beweist diess, weil in ihm ja in vielen Monaten nicht
mehr als beim Geborenen in wenigen Stunden erzeugt wird, dass
der Oxydationsprocess der Frucht gegenjden des Erwachsenen ver-
schwindend klein ist. Es ist aber nicht absolut sicher, dass der
Bildungsherd des Harnstoffes in dem kindlichen Organismus zu suchen
sei. Sehr wohl kounten in so langer Zeit immerhin diese Stoffe
durch die Placenta aus dem miitterlichen Blute in den kindlichen
Organismus transsudirt sein, um von der Niere angezogen und in
bekannter Richtung ausgestossen zu werden. Bei der menschlichen

" Frucht muss sich der abgesonderte Harn in der Harnblase ansam-

meln, weil die Allantois sehr frithzeitig schwindet. Eine Entleerung
aus der Blase in das Amnioswasser ist aber als Norm darum nicht
anzunehmen, weil nicht bloss Mack und Colberg, sondern auch
der sachkundigeScherer in der amniotischen Flissigkeit den Harn-
stoff vermissten. Wenn dieser Korper in dem Fruchtwasser zuweilen
dennoch nachgewiesen worden ist, so darf man nicht vergessen, dass
Schwartz das Harnlassen des Fotus wihrend der Geburt als eine
sehr hiufige Erscheinung bezeichnet, so dass sich bei denjenigen
Storungen des mitterlichen Organismus, welche als Bedingung der
Gewinnung des Fruchtwassers nicht zu umgehen sind, eine Verun-
reinigung desselben mit Harn leicht erklart.

Es wird ferner darauf hingewiesen, dass bei Temperaturmes-
sungen der Fotus etwas 'Wéi;rihér gewesen sein soll ats seie Umge-

/
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bung. Das beweist sehr wenig, weil der Fotus auch ohne jede War-
meproduction dieselbe Temperatur mit dem mitterlichen Organismus
gemein haben musste, so dass eine minimale Wirmequelle ausreicht,
um ein geringes Plus zu Gunsten des Fotus zu bedingen. Diese
Wirmequelle ist nicht nothwendig an die Gegenwart freien Sauer-
stoffs gekniipft, wie jeder Muskel erweisen kann. Die Temperatur-

messungen, welche bis dahin angestellt wurden, sind aber weit ent-

fernt, die Thatsache selbst tiber allen Zweifel zu erheben, wiewohl
ihr eime grosse innere Wahrscheinlicpkeit zukommt.

Da andere Griinde nicht bekannt sind; so giebt es eben keinen
Beweis fiir die allgemein behauptete Respiration des Fotus.

Man glaubte offenbar unbedenklich die bei dem Geborenen con-
statirten Thatsachen auch auf den Nichtgeborenen iibertragen zu diir-
fen; vergass aber, dass der letztere sich unter fotal anderen Lebens-
bedingungen befindet. Und in der That scheint es nicht schwer zu
ersehen, dass eine Nothwendigkeit fir eine bemerkenswerthe Respi-
ration des Embryo kaum vorhanden ist.

Denn der grosste Theil der sich in dem Korper des - Erwachse-
nen bei den Oxydationsprocessen continuirlich umsetzenden chemischen
Spannkrifte geht durch Wirme-Strahlung und Wasserverdunstung
von der dusseren I&orpetoberﬁache verloren. Fir den Fotus fallt
diese Ausgabe fast vollkommen fort, weil seine Oberfliche mit dem
miltterlichen Korper in Berihrung steht, dem die gleiche Tempera-
tur zakommt. Def Embryo verdampft ferner kein Wasser wie der
Geborene von den Lungen. Er athmet nicht die kalte Luft ein,
um sie zu erwiirmen; er geniesst keine kithlen Speisen und Ge-
trinke, denen er die Temperatur seines Korpers ertheilen muss.
Da er weder Harn noch Koth ausstosst, so fallt fir ihn der durch
die flissige und feste Entleerung bedingte Verlust fort. Es ergiebt
sich somit eine Minderausgabe des Fotus von ungefdhr 959, im
Vergleich zu dem Geborenen. Es ist aber bei der sehr approxima-
tiven Berechnung der Wirmebilanz des Menschen gedenkbar, dass
der Werth noch etwas hoher liegt, so dass nar die Muskelarbeit
als wesentliche. gememsmme Ausgabe fiir die Frucht wie den Gebore-
nen iibrig bleibt. Beim Erwachsenen selbst stellt sich bekanntlich
der hierauf entfallende Kraftanthexl zu ungefdhr 5%/, der Gesammt-
summe. Nothwendig muss dleser Werth beim Embryo viel kleiner
sein. Denn weil er meist schlaft, bewegt er sich selten. Die Athem-
muskeln sind noch vollkommen unthiitig. Da er in einer Flussig-

Ueber di¢-ursache der Athembewegungen, sowie der Dyspnoé und Apnoé. 65

keit schwimmt, die fast gleiches specifisches Gewicht wie sein eigener
Korper hat, so hemmt nicht die Schwere die Hebung der Glieder
und des Rumpfes. Die geringe Locomotion ist offenbar durch viel
geringere Arbeit erreichbar. Der einzige vielleicht stirker als beim
Erwachsenen arbeitende Muskel ist das Herz. Eine geringe Arbeit
muss somit zugestanden werden. Es ist aber nicht erwiesen, dass
sie mit Verbrauch freien Sauerstoffs einhergehe. Denn wenn man
weiss, dass die blutfreien Muskeln keinen freien Sauerstoff enthal-
ten (s. Her mann, Untersuchungen iiber den Stoffwechsel der Mus-
keln. Berlin 1867 p. 7 u. 27), und in indifferenten Gasen dennoch,
wenn sie gereizt werden, stundenlang zucken (s. G. Liebig, Ueber-
die Respiration der Muskeln in Miiller’s Archiv fiir Anatomie und
Physiologie von 1850, p. 393 figd.), wenn ferner nach den Untersu-
chungen Hermann’s sogar in Sauerstoff aufgehangene Muskeln
wihrend der Thitigkeit nicht mehr Sauerstoff absorbiren als wih-
rend der Ruhe (5. Hermann a. a. O. p. 28 w. 42), so hat man
keine Berechtigung die Entstehung der Muskelcontraction von der
Gegenwart freien Sauerstoffgases abhéingig zu machen. Wenn
Georg Liebig zuweilen einen klemen Unterschied  fir die Dauer
der Erregbarkeit von Muskeln bemelkte die in Sauerstoff -oder
in einem indifferenten Gase aufbewahrt wurden, so fand Hermann
diese Thatsache nicht allgemein bestitigt, welche tbrigens sich z. B.
schon aus einem ermidenden Einflusse, den die durch die Contrae-
tion erzeugten Zersetzungsproducte dussern und von denen einige viel-

* leicht bei Gegenwart des Sauerstoffs oxydirt werden, erklidren wiirde,

Ich erinnere ferner an die Versuche von Pettenkofer und Voit,
welche zeigen, dass withrend energischer Muskelarbeit die Sauerstof-
absorption nur wenig vermehrt ist, wihrend die Kohlensiureabgabe
allerdings sehr stark wichst (s: Ueber Kohlensiureausscheidung und
Sauerstoffaufnahme wihrend des Wachens und Schlafens beim Men-
schen. Vorgetragen in der Sitzung der math. -physik. Klasse der k.
bayer. Academie der Wissenschaften zu Miinchen am 10.-November
1866 von Dr. M. v. Pettenkofer). Das Verschwinden des Sauer-

stoffs aus dem Blute, welches, wie Bernard, Ludwig und Sczel-

kow (s. Sczelkow, zur Lehre vom Gasaustausch in verschiedenen
Organen. Wiener academische Sitzungsberichte. 1 Math.-naturw. CL
XLV. p.171—226) gefunden haben, durch einen sich contrakirenden
Muskel fliesst, findet seine einfachste und wahrscheinliche Erklirung
darin, dass die ‘gebildete Fleisch-Saure zu dem Blute transsudirend,

Phliiger, Avch, f. Physiol. 1,
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wie alle Siuren sofort-den Sauerstoff in festere (s. ClL Ber nard
Comptes rendus. XLVIII p. 893) Verbindungen iiberfiihrt.  Die
oxydablen Zersetzungsproducte konnten aber moglicherweise allmihlich

bei ihrer geringen Menge in der Placenta in das miitterliche Blut trans-

sudiren und erst hier weiter verbrennen. Die, wie es scheint von Her-
mann (8. Hermann a. a. 0.) nachgewiesene, Kohlensiiurebildung,
welche in dem Muskel wihrend der Contraction auch ohne Gegen-
wart von freiem Sauerstoff stattfindet, wire ein fiir uns wichtiges Mo-
ment, indem sie die wenn auch mimmale Kohlenséureproduction im
Embryo als nothwendig erscheinen liesse, wenn die von diesem Forscher
zur Evacuation der Muskeln gebrauchten Methoden der Schwierig-
keit des Gegenstandes ganz gewachsen wiren, was mir zweifelhaft ist.
Jene Kohlensiureproduction zwingt uns aber nicht zu der Vorstel-
lung, dass dann auch der fitale Muskel freien Sauerstoff anziehen
miisse, weil es tiberhaupt noch nicht festgestellt ist, ob der in dem
Muskel sich aufspeichernde und in der Kohlensiure abtretende Sauer-
stoff als solcher oder bereits in einer festen Verbindung aus dem
- Blute an die contractile Substanz sich ablagert. Doch gebe ich dic
Unwahrscheinlichkeit der letzteren Vorstellung zu. Aus den Untersu-
chungen von Lud wig u. Sczelkow (s.Sczelkow a.a.0.), welche
darthun, dass das Muskelvenenblut um so irmer an Sauerstoff und um
so reicher an Kohlensiure sich erweist, je stirker der Muskel sich
zusammenzog, folgt nicht, dass die Muskelcontraction wesentlich an
einen Sauerstoﬁ’verbrauch gebunden ‘sei und dass . die  contractile
Substanz Kohlensiure bei der Verkiirzung bilde.  Aus dem sich

contrahirenden Muskel nach dem Blute diffundirende Zersetzungs-

producte konnten den Sauerstoff in Beschlag nehmen’ oder in feste
Verbindungen fiberfithren; ebenso. ist es denkbar, dass die Kohlen-
sfiurebildung erst innerhalb der Capillaren stattfinde. — Ich habe mich
ferner schon frither iiberzeugt, dass auch Nervenfasern des Frosches,
die noch mit den betreffenden Muskeln zusammenhiingen und lingere
~Zeit in Wasserstoff aufbewahrt werden, keine auffallenden Unter-
schiede in der Erregbarkeit gegen den gleichnamigen Nerven des-
selben Thieres darbieten, den man unter sonst gleichen Verhiltnis-
sen in Sauerstoffgas ausgespannt hat. ~ Bei diesen Versuchen war

der Muskel an der Luft und der Nerv tauchte durch Quecksilber

in ein Absorptionsrohr, welches mit Wasserstoff oder Stickstoff ge-
fullt war. Es ist ja ausserdem eine bekannte Erfahrung, wie viele
Stunden frgiprﬁparirte und blosliegende Nerven der Sdugethiere
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7. B. der N. Vagus, in denen alle Blutcirculation doch sicher erlo-
schen ist, ihre Erregbarkeit behaupten.. Die geringe Abhingigkeit
der Nervenfasern vom Sauerstoff dirfte auch schon aus der spér-
lichen Blutgefiissvertheilung an diese hervorgehen. — Was nun ferner
die Ganglienzellen betrifft, so ruhen diese Theile ja beim Embryo
fast ganz. Denn er hat fast keine Sinneseindriicke, er schlift, und
sein Wille wird selten lebendig. — Seine Driisen functioniren kaum;

~denn er verdaut nicht; und wemn auch etwas Galle bereitet wird,

die sich im Darmkanale findet, so ist es doch noch nicht erwiesen,
dass die Bildung der wesentlichen Gallenbestandtheile aus dem Blute
unter dem Einflusse der Leberzellen an-die Gegenwart des freien
Sauerstoffs gebunden sei. Nachdem wir somit diejenigen thierischen
Gewebe besprochen haben, welche bei der inmeren Respiration in
Betracht kommen, wird es Jedem einleuchtend sein, dass wemn in
der That der Embryo eine Respiration besitzt, wenn ein Gasver-
kehr-in der Placenta stattfindet, dieser sehr gering sein muss. Und
in der That wire es unbegreiflich, wie der reife menschliche Neu-
geborne zuweilen viele Minuten, ohne einen Athemzug zu thun, le-
bensfihig bleiben konue., Es ist klar, warum der Neugeborene so
wenig Wirme producirt. Erst allméhlich tritt die Accomodation
an‘ die jetzt nothwendig werdenden ungeheueren Ausgaben ein.

-Fragen wir somit schliesslich, ob dem Embryo ein schwacher
Sauerstoffverbrauch zukomme, oder nicht, so giebt es meines Er-
achtens nur eine entscheidende von Schwartz angezogene That-
sache, welche sich bei den jetzigen Kenntvissen und unter Zuhiilfe-
nahme meiner Untersuchungen verwerthen lisst.

Wegen der grossen Wichtigkeit der hier in Betracht kommenden
Fragen und zur Klarlegung von Schwartz’s Stellung, gebe ich den
Passus wortgetreu wieder:

»Vollig normales Fotalblut bekommen wir niemals zu Gesichte.
Jede auch noch so regelmiissige Geburt modificirt den fotalen Stofi-
wechsel und hebt schliesslich den Placentarverkehy ginzlich auf, be-
vor noch die Austreibung der Frucht aus den Geburtswegen vollig
beendet ist. Es ist selbstfolglich, dass damit eine Aenderung der
fotalen Blutmischung verbunden sein muss. Dass diese wesentlich
in einem Mangel an Sauerstoff und in einer Schwingerung mit
Kohlensiure besteht, das lehrt, abgesehen von allen anderen Griin-
den, " die physikalische Beschaffenheit des Blutes Neugeborner und

zivar f_insbesondere die Verschiedenheit desselben je npach dem Zu-
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stande, in welchem die Frucht zur Welt kommt. Bei solchen Iriich-
ten, die ganz regeliniissig und ohne alle Abnahme ihrer Lebens-
energie geboren werden, zeigt das Blut der Arterien wie der Venen
immer eine gleichmissige, dem Venenblute Erwachsener #hnliche
Farbe; in einem bedeckten Glase hingestellt, gerinnt es nur lang-
sam und unvollstindig und scheidet niemals Faserstoff ab (?).

»Es versteht sich von selbst, dass man bei Friichten der ge-
dachten Art behufs Vermeidung des Einflusses der sofort eintretenden
Luftathmung nur das Blut benutzen darf, welches man dem Placen-
tarende der gleich beim .Austreten comprimirten Nabelschnur, sowie
den grossen Gefdssverzweigungen an der Fotalfliche des Mutter-
kuchens entnahm.

»Kommt dagegen die Frucht im Zustande verminderter Lebens-
energie, scheintodt oder sterbend zur Welt, so steigert sich constant,
ganz unabhéingig von der Art des Geburtsherganges und immer im
Verhiltniss zum Grade der vorhandenen Lebensschwiiche, die dunkle
Farbung und die Dissolution (?) des aus dem Fotalende des Nabel-
stranges gelassenen Blutes. Starb die Frucht schon wihrend der
gleichviel wie beschaffenen Geburt, so findet man das Blut immer
sehr dunkel und flissig; die wihrend der Geburt und noch bei Leb-
zeiten des Fotus entstandenen geronnenen Blutextravasate zeigen
ebensowenig Fibrinabscheidung, wie die bisweilen im Herzen vor-
findigen spérlichen Gerinnsel. Diese Thatsachen stehen in voltkom-
mener Parallele zu dem Befunde bei der Erstickung Erwachsener,
erhalten ilive Bedeutung in der neuerdings von Briicke bestiatigten
Erfahrang, dass Mangel an freiem Sauerstoffgase und Ueberschuss
von Kohlensiure die helle Farbe und das Gerinnungsvermogen des
Blutes beeintrichtigt und liefern endlich einen der wichtigsten Be-
weise dafiir, dass sowohl dem normalen Uebergange vom fotalen
zom extrauterinen Leben, als auch dem angeborenen Scheintode
sowie dem wihrend der Geburt eingetretenen Tode immer die As-
phyxie, d. h. die aus gestortem Respirationsprocesse hervorgegangene
Intoxication des fotalen Organismus als bedingende Ursache zu Grunde
liegt. Diese Erfahrung entspricht, wie leicht ersichtlich, nicht we-
niger der Bedeutung des fitalen Athemprocesses, wie der Wirkungs-
weise des Greburtsactes.« (s. Schwartz, a. a. O. p. 222)

Dies ist die wichtigste Stelle, welche sich in der gesammten
Literatur mit Riicksicht auf die Frage nach dem Vorhandensein einer
Placentarrespiration findet. An den Anschauungen von Schwartz
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erkennt man den auch heute noch mangelhaften Zustand der auf
die Blatfarbe beziiglichen physiologischen Erkenntniss. Ich will die
Besprechung der zahlreichen Momente, welche die Farbe des Blutes
beeinflussen, hier bei Seite lassen. Auf einige wenig beachtete habe
ich bereits an anderen Orten hingewiesen; ebenso findet sich in
Kihne’s physiologischer Chemie eine Reihe der vortrefilichsten Be-
merkungen, welche dazu beitragen werden, die in diesem Gebiete
herrschende Verwirrung einigermassen zu mindern. Es mégen hier

nuwr diejenigen Momente behandelt werden, welche den Einfluss des

Sauerstoffs auf die Blutfarbe betreffen, und ich will zuniichst zeigen,
dass das arterielle Blut verschiedener Thiere (Hunde) um so reicher

‘an Sauerstoff ist, je dunkler es erscheint.

Ich habe bekanntlich (s. Pfliger, die normalen Gasmengen
des arteriellen Blutes nach verbesserten Methoden. Centralblatt 1867.
No. 46) nachgewiesen, dass der Sauerstoffgehalt des arteriellen Blutes
um so grosser ist, je héher das specifische Gewicht desselben ge-
funden wird. Diese auffallende Thatsache hat folgende von mir
noch nicht dargelegten Griinde. Bei meinen Gasanalysen ergab sich
als Mittel fiir den Sauerstoff des arteriellen Blutes der Werth
16,9 Vol. °/,, wenn man.den Druck von 1 M. oder von 22,2 Vol. 9/,
wenn man den von einer Atmosphire (0,76 M.) zu Grunde legt.
Nun folgte aus den absorptiometrischen Versuchen Preyer's, dass
1 Gr. trocknen Haemoglobines 1,27 CC. Sauerstoff — gemessen bei
0° C. und 1 M. Quecksilberdruck — bindet. Da nun das Blut des Hun-

- des im Mittel, nach den Untersuchungen Hoppe-Seyler’s, 13.79%/,

trocknen Haemoglobines enthilt, so wiirde es 13.79 < 1.27 CC. Sauer-
stoff = 17.5 CC. chemisch aufzunehmen im Stande sein. Nachdem
ich nun durch die Analyse im Mittel 16,9 CC. erhielt, so ist hier
auch bewiesen, dass das Blut nahezu aber nicht ganz mit Sauerstoff
gesittigt ist und dass die Methode der Gasgewinnung die Moglich-
keit grosserer Fehler ausschliesst.

Leider stimmen die absorptiometrischen Bestimmungen Dyb-
kowsky’s fir Sauerstoff und Haemoglobin nicht ganz wmit denen
von Preyer iiberein, sondern wirden als Mittelwerth fir den
Sauerstoff des arteriellen Hundeblutes nur 16,08 CC. und 10,75 er-
geben, d. h. weniger, als ich im Blute nachwies. Demgemiss kommt
dem von Preyer gefundenen Werthe eine grossere Wahrscheinlich-
keit zu, so dass ich ihn obiger Berechnung zu Grunde legte.
(s. Dybkowsky, Einige Bestimmungen iiber die Quantitdt des mit
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dem Haemoglobin lose gebundenen Sauerstoffs. Medicinisch-chemische
Untersuchungen. Heft I. von Hoppe-Seyler. 1866. p. 117 u. figd.)
Wegen der sehr kleinen Differenz des berechneten und beob-

achteten Werthes winschte ich noch durch einen directen Versuch die -

Frage zu entscheiden, ob das Blut der Arterie absolut geséttigt sei. Zu
dem Ende verfuhr ich folgendermassen. In einem grossen Cylinder fing
ich aus der A. Calotls eines sehr grossen Hundes cine bedeutende
Quantitit Blutes iber Quecksilber bei sehr niederer Temperatur auf,
defibrinirte es und pumpte einen Theil desselben, der mit der Luft
in keine Bertihrung gekommen war, aus. Oben an dem hohen Blut-
cylinder befand sich ein mit Geissler’schem Hahn versehenes Capillar-
réhrehen.  Wenn ich- dieses nun durch einen luftdichten Gummi-
schlauch mit dem Recipienten der Pumpe in Verbindung brachte
und bis zum Hahne des Blutrohres vollkommen evacuirte, so sog
beim Oeffnen des Geissler’schen Hahnes der Recipient das Blut auf,
wihrend Quecksilber in dem sich leerenden Cylinder aufstieg, der
i einer mit diesem Metalle gefiiliten Wanne stand. In bekannter
Weise wiirde nach der Entgasung des Blutes das Gewicht desselben
ermittelt und mit einem Theile des im Cylinder zuriickgebliebenen
Restes die specifische Schwere, so dass das Volumen sehr genau ge-
kannt war. ~ Vor Einlassung oder Verwendung des Blutes aus dem
hohen Cylinder stellte ich durch Schiitteln stets eine gleichformige
Mischung her. Das Blut wurde dann mdglichst schnell ausgepumpt.
Mit -der noch iibrigbleibenden Menge im Cylinder schittelte ich,
wihrend sie auf 0° abgekiihlt war, atmosphérische Luft lange Zeit
und liess nachher die Absorptlonsﬂasche, in welche ich das Blut ge-
bracht hatte, einige Stunden 1ahig in Eis stehen, um das Aufsteigen
der Gasblasen abzuwarten, deren. Gegenwart natiirlich -einen erheb-
lichen Fehler veranlassen wiirde. Dieses Blut liess ich von der
‘Pumpe ebenfalls ansaugen, bestimmte sein Volum und entgaste es
nach der schnellsten Methode, d. h. mit grossem Vacuum und bei
einer Temperatur von 60° C.

Das Resultat ist:

Carotisblut Dasselbe Carotishlut
direct aus der Arterie. mit Luft gefiillt.
18.8%, Sauerstoff. 19.9%, Sauerstoff.
26.7%, Koblensiure.
1.19%, Stickstoff, 1.09%/, Stickstoff.

Diese Volumprocente beziehen sich auf 1 M. Druck und 0° C. Das
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specifische Gewicht des Blutes war 1,066, also ausserordentlich hoch.
Es wurde mehrmals mit verschiedenen Piknomeiern bestimmt. Dies
ist zugleich der erste Absorptionsversuch mit Sauerstoff, der bis da-
hin mit unverindertem defibrinirtem arteriellem Blute angestellt ist,
da die friheren Beobachter ausgepumptes Blut verwandten, in dem
allerdings Zersetzungsvorginge stattgefunden haben. Trotzdem stimmt
mein hier erhaltener Werth ganz auffallend mit dem von Setche-
now iberein. Denn Setchenow fand, dass 100 Volumina gasfreien
Blutes 16,9—19,69/, Sauerstoff aufnehmen. (S. auch Kithne, Lehr-
buch der physiologischen Chemie p. 235.)

Die von mir oben angegebenen Differentialanalysen gestatten
allerdings den Einwand, dass das der Arterie direct entnommene
mit Luft nicht geschiittelte Blut nicht nach der Methode der mo-
mentanen Entgasung auf seinen Sauerstoffgchalt untersucht sei,
was aus anderen Griinden nicht méglich war.

Durchschlagender und beweisender sind solche Versuche, deren
ich eine grossere Zahl besitze, in denen demselben Thiere in kurzen
Intervallen Aderlisse gemacht wurden, um die zeitlichen Schwan-
kungen des Gasgehaltes zu constatiren, wobei ich alle Blutquanta
ganz identisch behandelte. Wenn die Hunde gross sind, von circa
20—35 Kilo Gewicht, so kann man ungefdhr 6mal etwa 50 CC. ent-
nehmen, ohne dass das specifische Gewicht sich mehr als um eine

" Einheit in der dritten Decimale dndert. Bei solchen Versuchen ver-

steht sich ausserdem von selbst, dass die Methoden der ganzen Ana-
lyse so beschaffen sein miissen, dass, wenn nach einander aus dem-
selben Cylinder dasselbe Blut analysirt wird, ganz tibereinstimmende
Resultate erhalten werden. Mein Fehler betrigt 0,1—0,29/, fir
den Sauverstoff und die Kohlenssiure. Alle grosseren Werthdifferen-
zen sind deshalb ganz sicher. Das merkwiirdige von mir erhaltene
Resultat besteht darin, dass zZwel zu ver schiedenen Zeiten von dem-
selben Thier entnommene Blutquanta nicht denselben (xascehalt
darbieten, und dass die Grosse der Differenzen dieselbé sein kann,
gleichgiiltig ob der zweite Aderlass dem ersten augenblicklich oder

-nach einer Stunde folgt. Ja diese Differenz vermag einen Maximal-

werth selbst dann zu erhalten, wenn das Blut des zweiten Ader-
lasses schon zu fliessen beginnt, wihrend das des ersten noch zu
fliessen fortfahrt. Nur absolut gleichzeitig aus zwei Arterien mit

stets derselben rélativen Geschwindigkeit stromendes Blut liefert

ganz identische Resultate. Zum Beleg folgende Versuche, welche
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mit dem Blute aus den beiden gleichzeitig angezapften A. Femo-
rales angestellt worden sind:

A. Femoralis. B. Femoralis.
14.4%/, Sauerstoff. 14.6°/, Sauerstoff,
28.1°/, Kohlensaure. 23.49/, Kohlens#ure.
'1.19/, Stickstoff, 1.19/, Stickstoff.

Ich gebe hierauf einen zweiten Differentialversuch, bei dem zwei
Portionen unter Luftabschluss aufgefangenen und mit Quecksilber de-
fibrinirten Femoralisblutes aus demselben Cylinder eptnommen wur-
den, um gleichzeitig auf dieselbe Weise mit zwei Pumpen entgast
zu werden. Das Resultat war:

Femoralisblut.

Portion A. Portion B. -
10.5%, Sauerstoff. 10.4%/, Sauerstoff.
18.4°/, Kohlensiure. 18.4%/, Kohlensgure.

1.6/, Stickstoff. 1,6°/, Stickstoff.

Das specifische Gewicht dieses Blutes erwies sich als abnorm niedrig
und betrug 1051. Der Hund war im Uebrigen ein sehr kviftiger,
zottiger Wolfshund. Der Versuch wurde am 11. November 1867
angestellt und ich habe fast allgemein bemerkt, dass besonders in
der ersten Halfte des Winters das specifische Gewicht des Blutes
der Hunde auffallend niedrig ist. Zugleich zeigt das Blut dieser
Thiere dann eine Eigenschaft, die ihm sonst gefade sehr wenig zu-
~kommt, namlich eine auffallend schnelle Senkung der Blutkorper-
chen, sodass es ganz leicht ist nach der Defibrination grosse Mengen
Serum zu erhalten. o ‘

Ich theile ferner einen Versuch mit, bei welchem zwei Portio-
nen Arterienblut nicht absolut gleichzeitig aufgefangen wurden, in
dem die anfangs gleichzeitig gleichschnell ausstromenden Blutmengen
allméhlich mit sehr verschiedener Geschwindigkeit aus dem Korper
‘sich in die respectiven Cylinder iiber Quecksilber entleerten, in denen
sie defibrinirt wurden. Zur vollkommenen Sicherung des Resultates
ist die Analyse der Gase doppelt ausgefihrt:

Blutportion A.

Erste Analyse. Zweite Analyse.
12.1%, Sauerstoff. 12.3 Sauerstoff.
20.8%/, Kohlensiure. 29.8 Kohlensaure,

1.0°/, Stickstoff. 0.8 Stickstoff,
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Blutportion B.

Erste Analyse. Zweite Analyse,
11.0 Sauerstoff. 11.1 Sauerstoff,
29.6 Kohlenséure, - 29.6 Kohlensture.
2.2 Stickstoff. 2.3 Stickstoff.

Das specifische Gewicht betrug 1,054. Ich gebe hierauf zwei Blut-
gasanalysen, welche sich auf zwei in einem Intervall von 3 Stun-
den an demselben Hunde aus der A. femoralis gemachte Aderlisse
beziehen: ' '

Erster Aderlass. Zweiter Aderlass.
A. B.
11.6%, Sauerstoff. ©'11.2%/, Sauerstoff.
24.6%, Kohlenséure. 26.8%, Kohlensgure.
. L1%, Stickstoff. - 1.8, Stickstoff.

Aus anderen mir vorliegenden Analysen ergeben sich indessen zu-
weilen auch grossere Unterschiede des Gasgehaltes in der Zeit.
Am kleinsten sind die Schwankungen des Sauerstoffgehaltes nnd
betragen '/>— 2°/,, wihrend die Kohlensiiure von 2— 4 Vol. 9/, und
unter Umstinden, die nicht gerade abnorm sind, noch viel mehr
differiren kann. ‘ .

" Betrachtet man nun diese Differenzen, wie sie in obigen und
anderen von mir angestellten hier picht mitgetheilten Versuchen
sich darstellen, so ergiebt sich, dass wenn das Blut gerade einen
grosseren Sauerstoffgebalt hat, die Kohlenséurewerthe kleiner sind
und umgekehrt. . Es diirfte sonach nicht zu bezweifeln sein, dass
der Modus jeder Inspiration und Exspiration periodische Schwankun-
gen des Gasgehaltes bedingt, woraus sich leicht erklirt, dass die
Grosse derselben innerhalb sehr weiter Grenzen von der Dauer des
Zeit -Intervalles - unabhéngig ist, welches zwischen zwei Aderlis-
sen liegt.

Hieraus folgt, dass das Blut der Arterien nicht absolut aber
nahezu. mit Sauerstoff gesittigt ist.

Dieser Sauerstoff befindet sich aber fast ausschliesslich in den
Blutkorperchen; denn ich habe bereits vor lingerer Zeit nachge-
wiesen, dass das Serum des Hundes nur 0,1—0,2 Volumprocent
Sauerstoff enthdlt. Die betreffende Serumanalyse ergab folgendes

Resultat:
0.29/, Sauerstoff.

26,8°/, auspumpbare Kohlensiure.
7.1%, gebundene Kohlensiure.
179, Stickstoff.
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Das Blut wurde tiber Quecksilber in einem hohen Cylinder Abends
5 Uhr aufgefangen und der letztere in einen Eissack versenkt. Den
anderen Morgen um 10 Uhr hatte sich prachtvoll klares wie Hihner-
eiweiss. erscheinendes Serum abgeschieden, von dem 48,132 CC. in
dic Pumpe gesogen wurden. Die Auspumpung dauerte von 10'/
bis 6 Uhr Abends. In jeder der letsten drei Stunden kamen circa

11/, Theilstrich Gas. Das Absorptionsrohr hatte 1,5 Cm. im Lichten.-

Der Druck betrug dann circa 0,67 M. T =10, 4° C.

Einige sind vielleicht geneigt die geringe Sauerstoffspur auf,

Verunreinigung mit atmosphirischer Luft zu setzen, die allerdings
wegen der hiufigen Bewegung des Quecksilbers der Pumpe niemals

ganz auszuschliessen ist. Bei schnellem.Pumpen habe ich gesehen, -

dass sogar ein Stiick Papier aus der offnen beweglichen Quecksilber-
flasche der Pumpe durch das schuell stromende Metall mit in das
Vacuum geussen warde. Gleichwohl mussjedes Plasma freien Sauer-
stoff enthalten. Denn ein Oxyhaemoglobinmoleciil vermag sich nur
dann unzersetzt zu erhalten, wenn es in ¢inem Raume sich befindet,
dem eine gewisse wenn auch sehr kleine Sauerstofftension zukommt.
Es ist dasselbe Verhalten, welches wir analog beim Natriumbicar-
bonat finden. Dieser Umstand ist physiologisch ungemein wichtig,
denn er erklirt das Abstromen des Sauerstoffs in den Capillaren
aus dem Blute nach den Geweben.  Weil dieser Vorgang in allen
Capillaren stattfindet, — denn in jedem Gewebe wird das Blut ve-
ngs, — so war es mir lingst nicht zweifelhaft, dass nicht bloss die
Muskeln, wie Hermann direct darthat, sondern alle thierischen Ge-
webe und Flissigkeiten nur verschwindende Spul en freien Sauerstoffs
enthalten konnen. Denn da der Sauerstoff aus dem Plasma, welches
nur Spuren enthilt, nach den Geweben abstromt, so miissen letztere
nech weniger enthalten. Die Bewegung ist ja von den Orten hoheren
nach denen niederen Druckes gerichtet. Sobald aber das Plasma fast
sauerstofffrei geworden, muss ein Theil des Oxyhaemoglobins sich
weiter zersetzen, Eine kleine Sauerstoffmenge des Serums darf als
unzweifelhaft demnach betrachtet werden. Sie ist in dem kreisen-
den Plasma vielleicht grésser als ich sie im Serum nachwies, weil
dieses bei sehr niederer Temperatur abgesogen wurde, wo die Sauer-
stofftension fast verschwindet, wihrend sie bei 40° C. viel stirker ist,
Dieses geht theils aus Holmgren’s Versuchen, theils daraus her-
vor, dass warmes in das Vacuum fliessendes Blut fast augenblicklich
dunkelt, und den grossten Theil seines Sauerstoffs verliert, wihrend
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Blut von 0°C. Tagelang schon  hellroth im leeren Raume steht.

Wenn man das Blut ganz vuhen lisst, so ist es interessant zu
sehen, wie eine ausserordentlich diinne Schicht der Oberfliiche sich
offenbar durch Sauerstoffabdunstung schwirzt, wihrend die tieferen
Mengen schon hellroth bleiben. Hier reicht also der sehr schwache
hydrostatische Druck von circa 1 Mm. Blut aus, um der Spannung
des Sauerstoffs im eiskalten Oxyhaemoglobin das Glejchgewicht zu
halten. Das ist dann auch die Ursache, warum bei niederer Tem-
peratur, wie ich gezeigt habe, durch Schutteln der Flussigkeit die
Auspumpung ausserordentlich beschleunigt werden kann. Denn immer
neue Mengen werden an die Oberfliche gefiihrt, WO der hydrostati-
sche Druck = 0 ist.

Wenn also das Plasma Spuren von Sauerstoff enthélt, so
miissen die Blutkorperchen die einzigen Triiger sein. Wie erklirt
sich nun die eigentliche Beziehung des Sauerstofigehaltes zum spe-
cifischen Gewichte? Ich habe eine grosse Zahl von Bestimmungen
des specifischen Gewichts gemacht und dasselbe bei gesunden Thie-
ren (Hunden) zwischen 1048—1068 schwaukend gefunden. Das
mittlere specifische Gewicht des Hundeblutes ist 1060. Bei &hnli-
chen Wigungen, die theils von mir, theils von Herrn N. Zuntz in
meinem Laboratorium ausgefihrt worden sind, fiel uns die Thatsa-
che auf, dass das Serum meistens 1025 ergab. Es kommen aller-
dings auch Schwankungen vor; sie sind aber selten und betragen
meist nur 2—3 Einheiten in der dritten Decimalstelle. Man darf .
demgemiiss sagen, dass das Serum ein ziemlich constantes specifi-

‘sches Gewicht darbiete. ' Die grossen Schwankungen desselben beim

Blute derselben Thierart konnen also entweder durch die verschiedene

specifische Schwere der Blutkorperchen oder darch ihre verschiedene

Zahl bedingt sein. Entscheidet mansich fir die letztere Alternative
und denkt sich auch ihr specifisches Gewicht nur geringen. Schwan-
kungen unterworfen, was sehr wahrscheinlich ist, so ergiebt sich,
dass das specifische Gewicht des Blutes der Zahl der Blutkorperchen
proportional sein muss. Da nun das Haemoglobin mit dieser Zahl
ebenfalls linear wichst, so erweist sich-die Sauerstoffbindung um
so bedentender, je hoher das specifische Gewicht ist. *Herr Kem-
merich hat in meinem Laboratorium in einer lingeren Versuchs-
reihe in der That mit Hillfe der vonPreyer angegebenen Methode
zur quantitativen Bestimmung des Blutfarbstoffs nachgewiesen, dass
mit dem specifischen Gewicht des Blutes auch sein Haemeoglobingehalt
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wichst, so dass meines Erachtens die Beziechung zwischen specifi-
schem Gewicht und Sauerstoffgehalt des arteriellen Blutes klar ist.
Das Blut findet nun, welches auch sein Gasgehalt sei — und dies ist
ein sehr wichtiger Punkt — die nothige Zeit in den Lungen, um
sich- mit Sauerstoff nahezu zu sittigen. So bedingt vermehrter
Verbrauch in den Capillaren vermehrte Aufnahme in den
Lungen.

Ich habe nun bemerkt, dass arterielles Blut von hohem speci-
fischein Gewicht, das also sehr reich an Sauerstoff ist, dunkel aus-
sieht, wihrend solches von geringem ganz hell kirschroth erscheint
und doch sehr arm an jenem Gase erfunden wird. Die Erkldrang,
stiitzt sich auf folgendes Experiment. Man nehme zwei Portionen
desselben defibrinirten Blutes, welches man in der Kilte stehen lasst,
so dass sich die Blutkorperchen und Serum scheiden. Dann sauge man
von der einen das Serum ab, von der anderen nicht und schiittele
beide Proben mit atmosphirischer Luft. Nachdem die Luftblasen
aufgestiegen sind, erscheint das Blut hellroth, der Cruor dunkel.
Giesst man allmihlich zu dem Cruor das abgesogene Serum und
schiittelt, so wird die Flissigkeit heller und heller und endlich dem
Blute gleich, wenn alles Serum hinzugefiigt ist. Hieraus ergiebt sich
dass je reicher ein Blut an Blutkdrperchen ist, um so dunkler seine
Farbe erscheint.

~ Die Ursache dieser auffallenden Thatsache liegt wohl darin,
dass aus dem an Korperchen drmeren- Blute, in dem diese weniger
dicht liegen, eine grossere Lichtmenge nach unserem Auge reflectirt
wird, weil viel mehx Blutschubchen von weissem Llchte gettot’fen
werden.

Dass die rothe Farbe des Blutes bei auffallendem Licht we-
sentlich durch Spiegelung bedingt ist, geht evident daraus hervor,
dass alle Momente, welche die reflectirenden Theilchen, d. i. die
Blutkérperchen in Losung iberfithren, das Blut schwarz machen.
Darum verschwindet die rothe Farbe bei hinreichendem Zusatz von
destillirtem Wasser. Dasselbe ist der Fall, wenn man Blut gefrie-
ren und wieder aufthauen lisst oder wenn man ihm im Vacuum seine
Gase entzieht. Sobald man solches Blut zur Krystallisation ‘bringt,
wird das Licht von zahllosen spiegelnden Flichen zuriickgeworfen
und die Flissigkeit nimmt deshalb wieder dieselbe schone, rothe
Farbe an, welche sie urspriinglich” besass. Einen gleichen Erfolg
beobachtet man, wenn man kiinstlich dem’ schwarzen Blute zahlreiche
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reflectirende Theilchen beimischt, was man durch Zusatz einer Fett-
emulsion z. B. von Milch jederzeit erreichen kann. Da dieses Ver-
halten aunch fir das ausgepumpte Blut gilt, so ist hierdurch der Be-
weis geliefert, dass die schwarze Farbe desselben nicht in einer Zer-
setzung des Blutroths, wie Einige geglaubt haben, ihren Grund fin-
det, sondern lediglich in der Auflssung der Blutkorperchen, welche
die nothwendige Folge des Verlustes des Sauerstoffes ist. Hiernach
wird es begreiflich, dass der Sauerstoff nur dann bei auffallendem

. Lichte die rothe Farbe bedingt, oder sie verindert, wenn die Blut-

korperchen noch erhalten sind. Aus dem Vorhergehenden aber er-
giebt sich, dass, wegen des schwankenden specifischen Gewichtes
das mit Sauerstoff gesiittigte arterielle Blut um so reicher an die-
sem Gase ist, je dunkler es bei auffallendem Lichte erscheint, d.h.
je reicher es an Blutkorperchen ist.

Es ist nun ferner bekannt, dass in einem gegebenen arteriellen
Blute die Helligkeit der rothen Farbe wesentlich von der Menge
des Sauerstoffs abhingig ist. Ob die durch Sauerstoff bedingte gros-
sere Helligkeit bei auffallendem Lichte in der geringeren Absorption
beruht, die mnatiirlich auch eine Spiegelung grosserer Lichtmengen
zur Folge hat, und in wie weit das mit Sauerstoff gesittigte Blut-
korperchen etwa stirker reflectirt, bedarf noch eingehenderer Unter-
suchung. Das Durchleiten indifferenter Gase, wie von Wasserstoff
oder Stickstoff macht das Blut wegen der Austreibung des Sauer-
stoffs dunkel. Ganz ebenso wirken chemisclie Agentien, welche den
freien Sauerstoff binden, wie z. B, Schwefel-Wasserstoff der in hochst
energischer Weise das Blut schwérzt. Die dunkle Farbe des Venen-
und Erstickungs-Blutes ist nur durch den geringeren Sauerstoffgehalt
bedingt und nicht etwa durch die grossere Menge der Kohlensiure.
Wie ich bei der Aﬁspuml’)un(r mit der Quecksilber-Pumpe constatirt
habe, geniigt /e——1 Procent Sauerstoff, um das Blut bei auffallen-
dem Lichte noch merkbar braunroth erscheinen zu lassefi, wenn es
in der That auch sehr dunkel ist. '

Fast allgemein hat man bis Jetzt die Anmhme gemacht, da%s
auch die Kohlensiure einen Einfluss auf die Farbe des Blutes habe.
Wesentlich war man wohl zu dieser Ansicht dadurch gelangt, dass
arterielles Blut, durch welches ein Strom reiner Kohlensiure gelei-
tet wird, sehr bald dunkelt. Hieraus folgt aber zunichst nur, dass

-die Kohlensiure wie Stickstoff und Wasserstoff den Sauerstoff aus-

treibt. Ferner ist nicht unwahrscheinlich, dass, da Sauren, welche
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zum Blute gebracht werden, den locker gebundenen Saunerstoff in
feste Verbindungen iiberfilhren, auch die Kohlensdure eine wenn auch
schwache Consumtion des Sauerstoffs anrege. Die Versuche von Paul
Hering scheinen mir einer genaneren Priifung zu bedirfen, da er
bei Sauerstoffbestimmungen das zu evacuirende Blut gleich von vorne
herein mit Phosphorsiiure versetzt, obwohl in allen ‘seinen Control-
analysen das mit Siure versetzte Blut weniger Sauerstoff an das Va-
caum abgab als das ohne Sidure ausgepumpte. (S. Einige Untersu-
chungen iiber die Zusammensetzung der Blutgase wihrend der Apnog.
Dorpat 1867. p. 14 o. f.) Es wire demgemiss moglich, dass die Koh-
Jensiure nur dann und darum das Blut dunkler macht, weil sie den
Prozentgehalt desselben an Sauerstoffgas vermindert. In neuerer
Zeit hat die altc Ansicht von der Erzeugung der dunklen Blutfarbe
durch Koblensiure dadurch einen neuen Anphalt gewonnen, das die-
ses Gas Hiamoglobin in wisseriger Losung zersetzt, wobei ein Hi-
matin- Streif in dem Spectrnm des Blutfarbstoffs deutlich erkannt
wird. Ich habe mich von dieser Thatsache auf folgendem Wege
iiberzeugt: Nachdem ich einen durch Geissler’sche Hihne luft-
- dicht verschliessbaren Glascylinder, der vertikal stand, zum Theil
mit einer Losung von chemisch reinem Hamoglobin gefiillt hatte,
setzte - ich diesen Apparat mit “meiner Blutgaspumpe in luftdichte
Verbindung, und evacuirte die Himoglobin-Losung so lange, bis
“die in dem Spectroskop deutlich hervortretenden Absorptions-Strei-
fen des Oxyhamoglobins vollkommen . verschwunden, und der von
Stokes aufgetreten war.  Als ich dann unter Vermitflung eines
Geissler’schen Hahnes chemisch-reine Kohlensdure in den wieder
von der Pumpe abgeschlossenen Cylinder treten liess, -erschien ein
Hamatinstreif auf der Stelle, ohne dass der von Stokes verschwand.
Der Hamatinstreif blieb auch unverindert bestehn, nachdem ich die
‘Kohlensiure wieder aus der Himoglobinlgsung mit Hulfe der Pumpe
entfernt hatte. Ich liess darauf atmosphdrische Luft in den Cy-
- linder eintreten und schiittelte die Losung mit derselben. Der Sto-
kes’sche Streifen war verschwunden, die beiden Absorptionsbinder
des Oxyhimoglobins deutlich wieder vorhanden, der Himatin-Schat-
ten aber ganz unverindert. Die Himoglobin- Losung war demge-
miss durch den Contakt mit der Kohlenséure in der That zum Theil
zersetzt worden. Wesentlich anders verhilt sich aber der Blutfarb-
stoff gegen Kohlensiiure, so lange er sich in den normalen Blutkor-
perchen befindet. Ich habe viele Minuten lang einen Strom reiner
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Kohlensiiure durch ganz frisches defibrinirtes und vor allen Dingen
nicht gewissertes Blut geleitet, bis dasselbe vollkommen schwarz
geworden war. Die spectroskopische Untersuchung dieses Blutes
zeigte aber keine Spur eines Himatinstreifs. Wenn es nun auch viel-
leicht denkbar ist, dass bei vielstiindigem Duychleiten der Kohlensiiure
ein Himatinstreif endlich erscheint, woritber mir keine genaueren
Untersuchungen zu Gebote stehen, so geht doch jedenfalls hicraus
so viel mit Bestimmtheit hervor, dass sich eine chemisch reine Hi-
moglobinlésung gegen Kohlensiure durchaus anders verhilt, als der
Blutfarbstoff in den normalen Blutkérperchen. Die natiirlichste Fr-
klirung dieses Verhaltens diirfte wohl darin zu suchen sein, dass

sich dieser Korper im letzteren Falle in einer chemischen Verbin-

dung mit einemn Alkali befindet. Fiir diese Ansicht spricht ganz be-
sonders, dass, wie Kiithne gefunden hat, das Blut viel leichter zur
Krystallisation gebracht werden kann, wenn man es vorher mit Siu-
ren neutralisirt hat. Hierdurch wiirde das Hiamoglobin in Freiheit
gesetzt ans einer Verbindung, die selbst nicht krystallisirbar ist. Von
diesem Gesichtspunkte aus erklirt sich auch, warum ganz frisches
Blut schwerer zu krystallisiren ist, als solches, welches einige Zeit
gestanden hat. N. Zuntz fand ja, dass die Stirke der alkalischen
Reaktion des Blutes postmortal abnimmt, was doch hochst wahr-
scheinlich durch Siurebildung bedingt ist. Wenn ferner das Durch-
leiten von Sauerstoffgas die Krystallisations - Fahigkeit des Blutes
befordert, so ditrfte dies nichit blos in der schweren Loslichkeit des
Oxyhimoglobins begriindet sein, sondern auch darin, dass jenes
Gas zur Bildung von Siuren Veranlassung gegeben hat. Die zerset-
zende Wirkung, welche die Kohlensiiure also unter Umstinden auf
den Blutfarbstoff ausibt, kann in dem normalen kreisenden Blute
bei den ohnehin so geringen: Quantititen Qieses Gases zur Er-
klirung eines Einflusses auf die Blutfarbe gewiss nicht in Betracht
kommen.

Es war aber trotzdem nothwendig, durch direkte Versuche
den Satz festzustellen, dass die Helligkeit der Blutréthe ausschliess-
lich von dem Sauerstoffgehalt und in keiner Weise von der Kohlen-
siiure abhingt. ‘Zu dem Ende theilte ich eine bestimmte Menge
ganz frischen defibrinirten Blutes in zwei gleiche Portionen, welche
in gleich grossen und gleich beschaffenen wohl verschliessbaren Glas-
kolbchen enthalten waren. Darauf leitete ich gleichzeitig Sauer-
stoff durch das eine, und eine Mischung von gleichen Theilen Sauer-
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stoff und Kohlensiure durch das andere Quantum. Von Zeit zu
Zeit verschloss ich mit wohlschliessenden Korken die Flischchen,
und schiittelte das Blut moglichst lange und heftig mit den betref-
fenden Gasen. Nachdem der hierdurch erzeugte Schaum’sich abge-
setzt hatte, konnte man bei schirfster Beobachtung allerdings be-
merken, dass das mit Kohlensiure geschwingerte Blut eine Spur
dunkler war, als das mit Sanerstoff behandelte. Es wiire vielleicht
miglich, dass diese Erscheinung durch sehr kleine Kohlensiure-
Blischen bedingt ist, die, in Folge des heftigen Schiittelns noch
nicht vollkommen zur Oberfliche empor gestiegen waren, und dem-
gemiss it dér-starken Licht- Absorption zusammenhiingt, welche
die Kohlensiure im Vergleich zum Sauerstoff auszeichnet. Denn
wenn ich die beiden, mit den resp. Gasen gesittigten Blutarten
wohlverschlossen einige Zeit auf Eis stehen liess, so war dann ab-
solut kein Farbenunterschied mehr zu merken. Beide Proben er-
schienen gleich hellroth, und die darauf angestellte Blutgasanalyse
ergab, dass sie nahezu denselben Sauerstoffgehalt, aber sehr ver-
schiedene Kohlensiuremengen darboten. Ganz #hnliche Resultate
erhiclt ich, wenn ich Hunde Sauerstoffgas oder Gemenge von Sauer-
stoff- und Kohlensdure athmen liess, in denen der Sauerstoffgehalt
grosser war als in der Atmosphdre. Bei solchen Versuchen findet
man den Kohlensiuregehalt des Blutes natiirlich sehr verschieden,
wiithrend der Sauerstoffgehalt kaum veriindert wird. - Dem entspre-
chend ist an der Farbe solchen Blutes, wie auch sein Kohlensiure-
gehalt beschaffen sein mag, kein Unterschied zu sehn.  Es ist somit
absolut festgestellt, dass die grissere oder geringere Helligkeit der
Blutréthe in dem lebendigen Korper niemals durch die Kohlensiure
sondern ausschliesslich durch den Sauerstoffgehalt bedingt ist. lbenso
gewiss ist, dass solches Blut, welches bei auffallendem Lichte, . und
in dicker Schicht betrachtet, noch einen deutlichen Stich ins Rothe
oder Braunrothe zeigt, sauerstoffhaltig ist. -

Wir sind jetzt vorbereitet zur Beurtheilung der l‘hwe, ob dem
Embryo eine Respiration zukommt. Aus den von Schwmtz_ oben
angefiihrien Versuchen ergiebt sich, dass das Blut in den Gefiissen
des Nabelstranges braunroth, wie das der Venen der Erwachsenen
‘aussieht. Dieses Blut muss folglich Sauerstoff enthalten, wenn seine
Menge auch gering ist. Ein hoher Sauerstoffgehalt und sehr dunk-

les Blut ist bei erhaltenen Blutkdrpern nur .dann zu beobachten;

wenn man das Serum durch Absetzenlassen moglichst entfernt hat.
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Da nun das Blut von Embryonen ein niederes specifisches Gewicht
hat, also wohl arm an Blutkérpern ist, so deutet die Dunkelheit
des Blutes auf Sauerstoffarmuth. Da ferner bei der Unterbrechung
des Placentar - Verkehrs zwischen kindlichem und miitterlichem
Organismus das Foetal-Blut schwarz wie Erstickungs- Blut wird,
so hat das letztere seinen Sauerstoff verloren und die schwarze
Farbe ist also nicht, wie Schwartz glaubt, durch die Kohlensiure
bedingt. * Es ist ferner hierdurch dargethan, dass der Embryo bei
seinem Stoffwechsel Sauerstoff verbraucht, und dass ihm also in der
That eine Respiration zukommt. Der strenge Beweis war aber bis
dahin nicht geliefert worden, und obige Thatsachen bieten den al-
leinigen bis jetzt bekannten sichern Anhalt. Wenn demgemiiss das
Blut der Nabelarterien und Nabel- Vene keinen bemerkbaren Farben-
Unterschied darbietet, worin die besten Beobachter iibereinstimmen,
so wiirde dies darum vollkommen erklarlich sein, weil ich bewiesen
habe, dass der Sauerstoffverbrauch des Embryo verschwindend klein
sein muss gegen den des Erwachsenen. Man konnte allerdings mit
Schwartz die Moglichkeit zugeben, dass, weil eine Inspection des
Foetus innerhalb der Eihillen ohne tlerIEIande Verletzungen des
miitterlichen Organismus unmoglich ist, vermige der eintretenden
Uterin - Contractionen eine Suspension der Placentar - Respiration
schon vor dem Beginn- der Beobachtung stattgefunden habe. In
diesem Falle dirften diejenigen Forscher, welche einen geringen
Unterschied des Blutes der verschiedenen \‘abelcreﬁisw gesehen ha-
ben wollen, unter giinstigeren Verhéltnissen heobachtet haben, und

- deshalb der Wahrheit am nichsten gekommen sein. Es ist somlt

alleldmgs begrindet, dass nmach der Geburt eine Verarmung des
Ixmpers des Neugeborenen an Sauerstoff = eintritt, welche wie die
folgenden Untersuchungen lehren werden, die wesentliche Ursache

‘der Inspirationen ist. ~Gleichwohl kann ich nicht umhin auf einige

mit Dr. Dohmen angestellte Beobachtunrren aufmerksam zu-machen,
die ich an fast reifen Kaninchenembryonen gemacht habe und welche
zeigen, dass noch gewisse bisher nicht beachtete Momente zuy ‘regel-
rechten Respirationsbewegung nach der Geburt nothwendig sein
diirften. Mehrmals erhielten wir hochtlachtwe Kaninchenweibchen,
befestlgten sie mit dem Riicken auf das Vivisectionsbrett und eroff-
neten das-Abdomen. - Darauf machte ich einen Lingsschnitt durch
die beiden Uterushorner, der die Placenten nichi verletzte, wihrend
das Mutterthier lebendig war und die Jungen simmtlich noch mit
Pfliiger, Arch, f, Physiol. 1, 6
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normaler Placentarverbindung in den dicht anliegenden Eihéiuten
erschienen. Setten bemerkte man an einem der Embryonen ein
Oeffnen des Mundes. Ich loste nun den Foetus mit der Placenta
ohne irgend eine Verletzung ab, in der Erwartung, dass nun sofort
die Athembewegungen eintreten wiirden. Das war aber, obwohl
die Thiere durch ihre Bewegung ihr Leben bekundeten, nicht der
Fall, sondern sehr selten fand alle 2— 5 Minuten eine Respiration
statt, worauf das Thierchen in die friithere Ruhe versank. Kneipen
der Nahelschnur an der abdominalen Insertionsstelle, oder an irgend
einem anderen Punkt der Korperoberfliche rief ebenso eine einma-
lige Inspiration hervor. Sobald ich aber cinen Schlitz durch die
iiber Nase und Maul sich herspannenden Eihdute gemacht hatte,
sodass bei der nun folgenden irgendwie angeregten Inspiration Luft
in die Lunge eindrang, dnderte sich plotzlich das ganze Verhalten
des Thieres. Sofort begann ein heftiger Sturm der rapidesten, etwas
unregelmissigen Athembewegungen, die allméhlig in den ruhigen ge-
setzmissigen Typus iibergingen. Viele auf diese Weise untersuchte
Kaninchenembryonen verhielten sich absolut gleich, sodass es mir
schien als ob durch die erste Lungenentfaltung noch ein besonderes
Moment geschaffen werde, welcher erst den normalen Gang der periodi-
schen Innervation in der Medulla oblongata auslose. -Bei unerdffueten
Eihsuten schienen die Embryonen allmihlich abzusterben, ohne dass

es jemals zu eigentlich periodischen Athembewegungen gekommen war. -

Wenn es somit im hochsten Maasse wahrscheinlich wird, dass
das Respirationsbedirfniss die wesentliche Ursache des ersten Athem-
zuges des Neugebornen ist, so liegen fir den Erwachsenen voll-
gilltige Beweise vor, dass nur dieses Moment die Athembewegungen
im Gange erhilt. Dies wird dadurch bewiesen, dass die letzteren
mit diesem Bediirfnisse proportional wachsen, mit ihm ihr Maximum
erreichen und mit seiner vollkommenen Beseitigung ebenfalls ganz
verschwinden. Denn alle Momente, welche die Sauerstoffmenge des
Blutes mindern, die Kohlensiure mehren, steigern die Zahl und
Tiefe der Athemziige. Hochst energische Luftventilation, wie man
-sie bei der kiinstlichen Athmung herstellen kann, vermag die Zahl

und die Tiefe sehr zu vermindern (s. Schwartz a.a. 0. pg.89), ja

" die Athembewegungen zum vollkommenen Minuten andauernden Stifl-
stande zu bringen. Nach Rosenthal soll die Apnoé zuweilen bis
zu 5 Minuten anhalten. Ich habe dies bei normalen und nicht durch
starke Blutverluste vorher sehr geschwichten Thieren niemals ge-
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sehen; selten erreichte ich eine auch nur zwei- Minuten dauernde
Apnoé, 7 ‘

Wihrend man also bisher dariiber allgemein einig war, dass
das Athembediirfniss - die Inspirationen anrege, blieb die genauere
Bezichung des Sauerstoffs und der Kohlensiure zu der Medulla
oblongata unbekannt. Man hat keine Beweise fiir die erregende
Wirkung des Sauerstofimangels, keine fiir die der Xohlensdure an sich.

Die Einen suchen die Ursache der Dyspunoé, d. h. des gestei-
gerten Athembedirfnisses in dem Mangel an Sauerstoff (s. Rosen-
thal. Die Athembewegungen und ihve Beziehungen zum Nervus
Vagus. Berlin 1862, pg. 1—20. S. ferner: Archiv fir Anatomie

-u, Physiologie 1864), die anderen in der vermehrten Tension der

Kohlensture (s. Traube in Marcuse’s Dissertation : De suffocationis
imminentis causis et curatione. Berol. 1858 u. Medicinische Central-.
zeitung 1862 Nr. 38 uw. 39. S. ferner: Des causes des mouvements
respiratoires et de la dyspnée par le docteur Thiry in: Recueil des
travaux dela société médicale allemande de Paris. Paris. V. Masson
1865 pg. 55 u. f., s. ferner: L. Traube Ueber das Wesen und die
Ursache der Erstickungserscheinungen am Respirationsapparate.
Rede. Berlin 1867), und Dohmen endlich (S. W. Dohmen. Unter-
suchungen tber den Einfluss, den die Blutgase; d. i. Sauerstoff und
Kohlensiiure, auf die Athembewegungen ausiiben, in Piliiger’s, Unter-
suchungen aus dem physiologischen Laboratorium in Bonn 1865),
der in meinem Laboratorium iiber diesen Gegenstand arbeitete in
beiden Momenten. '

In der That waren die bis dahin angewandten Methoden zur
Entscheidung der Frage nicht ausreichend. Sie stiitzen sich alle
auf die Veréinderungen der Frequenz und Tiefe der Athembewegun-
gen, die man bei der Einathmung verschiedener Gasgemische er-
zielte. Unsere Kenntnisse sind aber noch nicht weit genug vorge-’
schritten, um mit Bestimmtheit in’ diesen Fillen vorauszusagen, wie

sich der Gasgehalt des Blutes &ndert. Wenn man also Thiere Stick-

stoff oder Wasserstoff athmen liess, so durfte man wohl annehmen,
dass der Sauerstoff aus dem Blute durch die continuirlich im Korper
ablaufenden Oxydationsprocesse verschwinde. - Es war aber nicht ge-
wiss, dass die Kohlensiure jetzt ebenso leicht, wie bei Einathmung

-athmosphérischer -Luft von den Lungen abdunste. Aus den Unter-

suchungen Preyer’s scheint hervorzugehen, dass wahrscheinlich das
Blut durch die Berithrung mit Sauerstoffgas Siuren bildet, welche
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die Spannung dieses Gases in den Lungen vermehren miissen. Man
darf allerdings zugeben, dass bei dem defibrinirten Blute die Um-
wandlung fest gebundener in lockre oder freie nur gering war und
wird nicht vergessen, dass nach meinen Untersuchungen auch ent-
gastes Blut die Carbonate leicht zerlegt. Einige (s. Ludimar Her-
mann, Grundriss der Physiologie. Berlin 1867 pag. 134) haben zwar
behauptet, dass dieser Vorgang nur durch die Concentration des
Blutes ermoglicht werde, welche, wenn man kein Wasser in den
Bl.ut.re:ipienten bringt, allerdings bei meiner Gaspumpe nicht ver-
mieden werden kann. “Da die Zerlegung der einfachen Carbonate
aber auch in der Ludwig’schen Pumpe eintritt, so wird man zugeben
miissen, dass das Blut, auch wenn es keinen freien Sauerstoff ent-
hilt, fest gebundene in freie Kohlensiure tberzufithren vermoge.
Ganz neuerdings hat Ludimar Hermann sich veranlasst gefunden,
wieder eine andere Erklirung von der von mir entdeckten Zerlegung
der einfachen Carbonate durch Blut aufzustellen, indem er sagt:
,,die Kohlensiure - Austreibung in sauerstofffreiem Blute, welche
Pfliger nachgewiesen hat, beruht moglicherweise zum Theil auf einer
Neubildung dieses Gases.* (8. Ludimar Hermann. Untersuchungen
zur Physiologie der Muskeln und Nerven. Heft IIL, pag. 91.) Ich
habe selbst an diese Moglichkeit bei meinen Versuchen gedacht und
p_ublicirte sie deshalb erst, als ich den Beweis gefunden hatte, dass
diese .von Hermann jetzt urgirte Moglichkeit nicht existire. Dieser
Bewels ist in der von Hermann kritisirten Brochiire genau ange-
gfeben und so dberzeugend und durchschlagend, dass ich eben nur
die Annahme machen kann, dass er meine Arbeit nicht gelesen habe.
Ich setze demgemdiss nochmals meine Argumentation hiejrher: (s. Ueber
die Kohlensiure des Blutes von E. F. W, Pfliiger Bonn 1864, pg. 8u. f.)

»Wenn aber noch der geringste Zweifel bliebe, so wiirde er
durch den Beweis beseitigt, dass die Entwicklung von Kohlensiure

nach Zusatz von kohlensaurem Natron zu dem entgasten Blute durch -

eine Zersetzung dieses Salzes bedingt ist. Ich bereitete mir -eine
verdiinnte Losung von einfach kohlensaurem Natron in destillirtem
Wasser und brachte eine auf das Mgr. genau abgewogene Quanti-

tit dieser Flissigkeit in das Vacuum meiner Pumpe. Unter An- -

wendung einer Temperatur von 50° C. pumpte ich zunichst die ab-
S(?rbirte atmosphérische Luft aus und iiberzeugte mich, dass in
fheser keine Spur von Kohlensdure nachweisbar war. Dann entband
ich durch Zusatz gewdhnlicher Phosphorsiiire zu der Losung im
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Vacuum die Kohlensiure aus der Soda und pumpte sie in ein Ab-
sorptionsrohr, um ihre Menge volumetrisch zu bestimmen.
»Hundeblut (circa 36 CC.) aus der Art. femoralis bei Luftab-
pglichst vollstindig entgast und in
demselben 9,349 CC. CO: nachgewiesen. Darauf brachte ich 26,550 gr.
meiner Sodalosung in das Blut, und erhielt abermals 14,373 CC. GOz
und dann auf Zusatz von Phosphorsiure noch 7,099, also im Ganzen
nach Zusatz der Soda 21,472 CC. CO,. Die Rechnung ergab aber,
ugesetzten Losung vorhanden gewesen sein mussten:

schluss gewonnen, wurde nun m

dass in der z
21,556 CC. Kohlensiure. Also: .
: Berechnete Menge = 21,536.

Beobachtete Menge = 21,472.

Diese Uebereinstimmung, wie sie kaum grosser Dei solchen Versuchen
ss absolut sicher, dass das

erwartet werden kann, beweist demgemé
Blut im Vacuum kohlensaures Natron unter Entbindung freier Koh-
lensiiure zersetzt. Da nun nach allgemeiner Ansicht der Chemiker
kohlensaures Natron im Blute enthalten ist, so ergiebt sich also,
dass durch Auspumpen freie Kohlensiiure gewonnen wird, welche
im Blute nicht in einer lockeren, sondern in einer sehr festen che-
mischen Verbindung enthalten war.« -
Wenn ich also aus sauerstofffreiem Blut, dem Soda zugesetzt-
worden ist, gerade so viel und nicht mehr Kohlensdure beim Aus-
pumpen und nachtriiglichen ausreichenden Phosphorsiurezusatz, der
natiirlich alle feste Kohlensdure aus der Soda frei macht, wieder
erhalte, als urspriinglich in der zugefiigten Soda enthalten war, wie
kann dann von einer durch das Blut selbst gelieferten Kohlensaure-
menge die Rede sein, die doch den Werth der gefundenen Kohlen-
siure grosser als den gefundenen gemacht haben misste, welcher
eben dem in der Soda enthaltenen absolut entsprach? Die Annahme
von Ludimar Hermann ist somit ganz grundlos.” Es bleibt aber
immerhin, wie schon Dohmen hervorhob, die Moglichkeit bestehen,

inathmung von indifferenten Gasen die . Dyspnoé nicht”

dass bei E
durch den Sauerstoffmangel an sich, sondern durch die secundére
Dieses Moment ist. es, wel-

Stauung der Kohlensdure bedingt sei.
ches Thiry (s. Recueils des travaux de la société allemande de
Paris. 1865.) und Traube (s. Ueber das Wesen und die Ursache
‘der Erstickungserscheinungen am Respirationsapparate. Festrede.
“Berlin, 1867.) in neuerer Zeit besonders betont haben, um den Satz
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zu begriinden, dass die er '
o besrinde a,usgeh& Erregung der Athembew}egungen von der
i Axijf vder a.ndere'n Seite ist besonders durch Dohmen und
iry der Beweis geliefert worden, dass wenn Thiere Gemische von
Sauerstoff und Kohlensiure, in denen viel mehr Volumprocente
S‘a.ue'ar‘stoff als in der atmosphirischen Luft enthalten sind, einathmen
dfe Tiefe und Zahl der Athembewegungen vermehrt wir,d. Man haf’;
»hlera;us ‘den Schluss gezogen, dass die Kohlensiure ein Erreger der
Inspirationen sein miisse, indem man annahm, dass durch die Vef-
s11<?he von W: Miller (s. Beitrige zur Theorie der Respil‘ation von
Wilhem Miiller. Annalen der Chemie und Pharmacie CVIIL. Bd
H'ft. 3. 1858.). der Beweis geliefert worden sei, dass in solchen F-ﬁllen'
- die Absorp@on des Sauerstoffs in den Lungen ungestort weiter geh;a
Ich kann dxgse Grundlage der Beweisfithrung aber nicht anerkennen.
Defm e§ ergiebt sich aus W. Miiller’s Versuchen nur, dass die'
T.h1ere in Zeit einiger Minuten etwa eben so viel Sauers,toff absor-
bu:eu als yorher. Da dieselben aber viel ener’gischer athmen, so
mussten'sxe etwas mehr Sauerstoff verbrauchen. Wenn dann ih’rem
Blute nur die gleiche Quantitdt wie sonst zugefiihrt wird, so muss
der Gel?alt an Sauerstoff allm#hlich abnehmen.  Trotz dés schein-
bar gleichen Sauerstoffverbrauches koénnte das Blut dann so arm
gndsauersﬁoff werden, - dass eine Erregung durch Mangel dieses Gases
wzi;n%ti:vzre. .Au(:?l Thiry fuhlte, dass noch kein stringenter Be-
el ‘eren 1fnd_dlesem Falle normalen Sauerstoffgehalt vorliege,
N g ?,u ie Farbe: des arteriellen Blutes sein besonderes
ugf?nmerk richtete. Er giebt an, dass -diese bei Athmung von Gas-
gej‘imschen der Kohlensdure und des Sauerstoffs, in denen dieses in
gxosse':rer Menge als in der atmosphirischen Luft enthalten ist, sehr
hell, Ja'heller als normal erscheine. (s. Thiry a. a..0. p 67’) Ich
kann @e Ric.h-tigkeit dieser Beobachtung bestitigen, -al;er'nicilt zu-
ge'ben,rdass hiermit eine Steigerung des Sauerstoffgehaltes bewiesen
is];al.d e:’& 1;; lafssen :ganz neue Einflisse auf das Thier Wirken,v welche
o ha., normen Ausammel.lset:‘zung der Athmungsluft liegen. Welche
| erec tigung liegt vor, mit Sicherheit ihren Erfolg vorausznsaﬂ‘en’?-
Diese .Art der Beweisfithrung, welche fortwihrend Wahl'schei;ll;::he:c.
u‘nd Slch'eres verwechselt, ist die wesentliche Ursache, dass tber die
?ner vorliegende Frage so viel geschrieben und experimentirt worden
ist, ohne dass man zu einer biindigen Entscheidung gelangte. Aus
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+
diesem Grunde habe ich es fiir nothwendig erachtet, auch diesen
Punkt durch den divecten Versuch zu entscheiden.

Ich wende mich zundchst zur Behandlung der Frage nach der
Ursache der verstiirkten Athembewegungen, welche durch Verschluss
der Trachea, durch Inspiration indifferenter Gase oder solcher in-
differenter Gemische, in denen der Sauerstofigehalt weniger als
10 Vol. 9/, betrigt, hervorgerufen werden. Ueber das Erstickungs-
blut der Hunde liegen zahlreiche Analysen vor. Betrachtet man
dieselben, so erkennt man, dass bei allen der Sauerstoffgehalt des
Blutes ganz ausserordentlich vermindert, ja meistens fast ganz ver-
schwunden ist. Mit Riicksicht auf die Kohlensiure ist auch nicht
in Abrede zu stellen, dass sie gewdohnlich vermehrt gefunden wird,
und zuweilen bedeutend den Gehalt ‘des Venenblutes tibertrifit. Im
Allgemeinen aber kommen die Werthe der Kohlensiure mit deln
des Venenblutes iberein, und in einzelnen Fillen — und hierauf
lege ich ein sehr grosses Gewicht — ist der Kohlensduregehalt im
Erstickungsblute kleiner, als er normal im Arterienblute der Hunde
gefunden werden kann. )

Es ist offenbar schwierig, dennoch in der Kohlensiure, die we-
sentliche Ursache der dyspnoétischen Erscheinungen zil suchen, die so
blitzschnell den Tod zur Folge haben, wenn man andererseits weiss,
dass Hunde lange Zeit leben konnen, welche viel grossere Kohlen-
siuremengen in ihrem Blute beherbergen aber keinen Mangel an
Sauerstoff leiden. Das Schwinden des Sauerstoffs im Erstickungs-
blut ist eine ganz constante, niemals fehlende Erscheinurig. Schon
aus diesen Griinden war ich von vornherein iberzeugt, dass der
Sauerstoffmangel die wesentliche Ursache der heftigen dyspnoétischen
Erscheinungen bei der Erstickung sei. Es hitte sich nur noch die
allerdings sehr unwahrscheinliche Ansicht geltend machen lassen,
dass ein Kohlensduregehalt im Erstickungsblut eines bestimmten
Thieres heftig ervegend ja todtend zu wirken vermoge, der in dem
arteriellen Blute eines anderen derselben Species nicht- die geringsté/
Storung -hervorbringe. .

Um deshalb ein fir allemal die Frage nach der Ursache der
Dyspnoé bei der Erstickung oder dem Athmen indifferenter Gase
endgiiltig zu entscheiden, untersuchte ich den Zustand des Blutes
wihrend der Dyspnoé und verfuhr folgendermassen.

“Anfinglich gedachte jch ‘den scheinbar einfachsten Weg zu
gehen, um eine Stickstoffathmung zu ermdglichen, indem ich den
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Hund in denselben kleinen Raum aus- und einathmen liess, welcher mit
der trachea in luftdichte Verbindung durch Glasrohren gesetzt wer-
den kopnte, welche mit Bimsteinstiicken erfilllt waren, die ich it
cf)ncentrirter Aetzkalilauge durchtrinkt hatte, so dass der Inspira-
tions- und Exspirationsstrom fortwiahrend von Kohlensinre befreit
wurde. Als -ich aber einen Controlversuch mit diesen Kalivshren
anstellte und dreimal selbst durch dieselben in klares Barytwasser
ausat_hmete, tribte sich dieses bereits von kohlensaurem ﬁaryt
so dass sich demnach die"Luft nicht géinzlich auf diese Weise \'01;
I(?11lellsiiu1'e in 80 kurzer Zeit aly nithig ’ist, befreien lasst. Die
Lénge meiner -mit kleinen Bimsteinchen erfiillten Rohren betrug
4 Fuss und ihr Durchmesser Y, Zoll. i
Ich verliess deshalb diesen Weg, wm, da chemisch-reiner Was-
serstoff- in so grossen Quantititen kaum zu erhalten ist, Stickstoff
darzustellen. Zu dem Ende verfuhr ich éo, dass ich drei 2 Fuss
l‘c‘mge und Y, Zoll im Lichten weite Porzellanréhren luftdicht mit-
einander unter Vermittlung guter verlackter Korke und luftdichten
C;aoutschoucs_ in Verbindung setzte. Diese Rohren wurden in einen
X-erbrem.lungsofen, wie er filr organische Analysen gebraucht wird
neben einander gelegt und nachdem sie mit Kupferdrehspﬁnel;
vzohl gefiillt waren, zum Rothglihen erhitzt. Hierauf trieb ich
la.,nge're Zeit einen langsamen Strom atmosphirischer Luft duarch
die hinter einander aufgereihten Rohren, bis aller Geruch nach den
Produkten der trocknen Destillation organischer Substanz, welche
den kiuflichen Kupferdrehspéinen anzuhaften pflegt, vollkommen
v'erschwundeu war. Sodann leitete ich aus einer Entwitklungsflasche
emel? Strom von Wasserstoff dber das Metall, um vollkommene Re-
duction herzustellen, was als erreicht angenomnien wurde, sobald
das Entweichen von Wasserdampf aus den Porzellanrohren a,ufhﬁrte.
Nz.wydem die Kupferoberflichen auf diese Weise vollkommen ge-
reinigt worden  waren, trieb ich mit Hilfe eines Blasebalgés die‘
fttmosphéirische Luft so schnell durch die drei Porzellanrohren, dass
in 2 Stunden 5 Cubikfuss Stickstoff durch dieselben passirteli. Es
versteht sich von selbst, dass zwischen dem Blasebalge und den Por-
‘zellanrohren Vorrichtungen eingeschaltet waren, welche ich mit
Schwefelsiure und concentrirter Kalilauge gefilllt hatte, um das
Wass_er und die Kohlensiure der Luft zu absorbiren. Die beiden
]ner‘ in Gebrauch gezogenen Apparate waren von Herrn Geissler
dahier nach Art der Liebig’schen Kugelapparate zur Absorption
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der Kohlensiure durch Kali in grossem Maasstabe aus Glas kunst-
voll geblasen. Mehr als 5 Cubikfuss - Stickstoff kann man mit
dreien soleher Rohren nicht sicher herstellen. Am Ende des Yer-
suches untersucht ich das Kupfer und fand es in der ersten schwarz,
in der zweiten grau und in-der dritten nur am Anfang geschwiirat,
gegen das Ende kaum verindert. Die endiometrische Analyse des
Gases, welche ich der Sicherheit halber ausfihrte, ergab, dass der
Stickdtoff fast vollkommen rein war. 100 Volumina des Gases ent-
hielten 0,2 Vol. ¢/, Sauerstoff. ~Das Stickgas selbst wurde von mir
in einem colossalen zu diesem Zwecke aus Zinkblech erbauten Spi-
rometer aufgefangen, der mit Wasser ‘ganz gefilllt wurde und
dessen Glocke durch geeignete Gewichte vollkommen aequilibrirt
war. An dasjenige Rohr, durch welches man bei den Spirometern
athmet und welches einen Durchmesser von 1 Zoll hatte, befestigte
jch einen luftdicht schliessenden dicken und weiten Gummischlauch,
der nach ejper Miiller’schen Ventilflasche ging, die indeéssen eben-
falls mit sehr weiten Glasrohren in ihrem luftdicht verlackten Sto-
pfen versehen war. Diese Flasche liess nur das Gas aus dem Spi-
rometer. Sie stand durch ein Tférmiges weites Glasrohr mit einer
iweiten gleichbeschaffenen in Verbindung, welche dazu Dbestimmt
war, der Exspirationsluft einen Ausweg zu gestatten, wemn das Tior-
mige Stiick mit der trachea des Hundes inV erbindung gesetzt wurde.
Als ich aus dieser Vorrichtung selbst zu athmen versuchte, bemerkte
ich, dass dies sehr leicht moglich war und dass die Glocke sich wil-
lig mit der Entleerung des Spivometers senkte. Ein kriftig ath-
mender Hund von mittlerer Grosse entleerte denselben in etwa 6
Minuten. Ich setzte mir nun vor, das Blut des Thieres nach Ein-
legung einiger Caniilen in die Carotiden und Femorales vor, wih-
rend und nach der Dyspnoé auf seinen (Gasgehalt zu untersuchen.
Bei grossen Hunden, deren ich mich meistens bediente, ldsst sich
sweimal éine solche Serie herstellen, ohne dass bei nicht zu

~ grossen Aderlissen das Blut eine in Betracht kommende Aenderung

seines specifischen Gewichtes erlitt, wovon ich ‘mich durch besondere
Bestimmungen iiberzeugt habe. o
Bei der Anstellung des Aderlasses zur Ermittlung der Blutbe-
schaffenheit wihrend der Dyspnod ging ich von folgender Betrach-
tung aus. Sobald der Hund reinen Stickstoff zu athmen beginnt,
dauert es kaum 15 Secunden, bis heftige tiefe Inspirationen auftre-
ten; nach 30 Secunden ist die hochste Dyspnoé ausgebildet, das
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Blut ist bereits fast ganz schwarz, was in dem enorm raschen Stoff-
wechsel dieses Thieres seinen Grund haben muss. Nach einer Mi-
nute ist es meist bereits asphyktisch. Die Athembewegungen sind

selten oder haben aufgehort, das Herz aber schligt moch. Wollte

mab bis zu diesem Augenblicke warten, so wiirde- wegen des Weg-
fallens der Athembewegungen das vendse Blut aus dem rechten
Herzen durch die Lungen nach dem linken Ventrikel gelangen, ohne
dass es seine Kohlensiiure abgibe. Es wiirde- sich einfach vendses
Blut in das arterielle System ergiessen. Die Ursache dieser Er-
scheinung wire aber die Sistirung der Athembewegung. Wenn also
auch wihrend der hochsten Dyspnoé und der convulsivischen Respi-
ration moglicherweise die Kohlenséiuremenge des arteriellen Blutes
vermindert sein konnte, so wiirde sie nachher aus obigem Grunde
in der Asphyxie erhoht erscheinen diirfen. . Desshalb habe ich den
Aderlass sofort und schnell, wihrend die Athemnoth und die Athem-
bewegungén den hochsten Grad erreicht hatten, angestellt, was etwa
10 Secunden in Anspruch nahm und dann sofort die Stickstoffath-
mung unterbrochen. Meist erholte sich der Hund ohne Nachhiilfe,
d. h. ohne kiinstliche ventilatorische mit der Hand ausgefiihrte Be-
wegungen des Thorax. Was nun das Auffangen des Blutes betrifft,
S0 bediente ich mich zu dem Ende einfacher, mit Quecksilber ge-
filllter, an einem Ende geschlossencr und an dem anderen offener
Glascylinder, von 80 CC. Inhalt. Das offene Ende des Cyiinders
stand in einer mit Quecksilber gefiilllten Porzellanwanne und war
etwas verjiingt, und durch Schmelzung des Randes vor der Glas-
blaserflamme so beschaffen, dass man mit dem Daumen das Geféss
luftdicht abschliessen konnte, um dasselbe, nachdem es beim Ader-
lass zu etwa 3/, mit Blut gefiillt war, bequem schiitteln und letz-
teres auf diese Weise defibriniren zu konnen. Da oft sechs und
mehr Blutportionen auf diese Art von -demselben Thiere nachein-
ander entnommen wurden, war es unmoglich, das Blut nach der
Methode der momentanen, von mir entdeckten Eutgasung zu be-
handeln. Es handelt sich hier in der That um die Feststellung
meist grosserer Differenzen, als sie im Allgemeinen durch die ver-
schiedenen Methoden der Entgasung bedingt sind. Ausserdem wurden
alle Blutportionen auf dieselbe Weise behandelt, so dass eine Ver-
gleichung der Resultate wohl gestattet ist. Stets wurden diejenigen
Cylinder, deren Blutquanta nicht augenblicklich von den beiden
Pumpen aufgenommen werden konnten, in Eis versenkt. Zur Be-
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schleunigung der grossen, in kuvzer Zeit zu absolvirenden Arbeit,
habe ich die Volumina des zu untersuchenden Blutes in einem 1 Cm.
im Lichten messenden und graduirten Cylinder direct gemessen. Ich
fiillte das Blut aus den kurzen, zur unmittelbaren Auffangung die-
nenden Cylindern in das Maassgeféiss unter Quecksilber in der grossen
Wanne ganz 'so itber, wie man Gasproben aus einem Absorptions-
rohre in ein Eudiometer iubertriigt. Der Maasscylinder lief oben
in ein mit einem Geissler’schen Hahne versehenes Capillarrohr aus,
welches mit dem Recipienten meiner Pumpe in luftdichte Verbindung
unter Vermittlung eines Gunmischlauches gesetzt werden konnte.
Ich evacuirte bei Beginn des Versuches bis zu dem Hahne des
Maassrohres und schloss den Hahn des grossen Recipienten der

. Blutgaspumpe ab. Darauf offnete ich den Hahn des Capillarrohres,

welches sich auf dem Maasscylinder befand. Das Blut drang nun
natiirlich vor bis zu dem Halme des Recipienten. Es wurde nun
der Stand des Quecksilbers unter der Blutsdule abgelesen. Darauf
ffnete ich den Hahn des Recipienten und liess das Blut in densel-
hen eintreten, wm nach fast volliger Entleerung des Maasseylinders
denselben wieder zu schliessen. Nachdem jetzt abermals der Stand
des Quecksilbers abgelesen war, musste die Differenz der Volumina,
welche den beiden Ablesungen entsprachen, das Blutvolum geben,

" welches sich wirklich im Blutrecipienten befand und zur Entgasung

diente. Damit dies genau der Fall sei, muss diejenige Rohre, welche
das Blut dem zur Entgasung desselben dienenden Recipienten zu-
fiihrt, folgende Beschaffenheit haben. Die Bohrung des Hahnes die-
ses Rohres soll, wenn er gedffnet ist, vertikal sein und direct in
das, innerhalb des Vacuums vertical gestellte Blutzuleitungsrohr
einmiinden. Dieses selbst darf nicht linger als 1—2 Zoll innerhalb
dieses Vacuums verlaufen, indem sonst das Blut, welches sich in
demselben, also noch unter dem Hahne befindet, nicht abtropft, ja
nicht einmal entgast wird, wie man deutlich aus der Farbe desselben
und dem geringen oder fehlenden Schaume erkemnt. Ich wurde ur-
spriinglich, da ich ein langes, durch das Vacuum verlaufendes Zu-
leitungsrohr an dem Recipienten hatte, durch diesen Uebelstand be-

lastigt und vertrieb das Blut durch Nachsaugen “von Quecksilber

oder Wasser, was ja nicht immer angeht oder dem Plane des Ver-
suches entspricht. — Wegen der Nothwendigkeit der Vergleichung
der Resultate bediente ich mich stets zweier Pumpen, um gleich-
zeitig diejenigen Quanta zu entgasen, deren Differenzen die wesent-
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lichsten Anhalte fiir die ‘Theorie liefern sollten. Bei ungleichzeitiger
Entgasung war das spiter zu analysirende Blut in Eis aufbewahrt,
und wo moglich wurde dasjenige friiher entgast, welches voraus-
sichtlich weniger Sauerstoff oder mehr Kohlensidure lieferte. Xs ist
mir- deshalb unzweifelhaft, dass die Resultate ganz zuverlissig fiir
die Beurtheilung der hier in Betracht kommenden Fragen verwandt
werden koénnen.

Serie I,

Vers uc.h 1.

Erster Aderlass. Hund von circa 15 Kilogramm Gewicht. Vor
der Dyspnoé d. h. im normalen Zustande:

Sauerstoff: 18.6 9/,
Kohlensiure: 24.8 °/,
Stickstoff: 1.2 %,

Diese Werthe bezichen sich auf den Druck von einem Meter
und die Temperatur von 0° C. :

Versuch IL
Der Hund athmet !/ Minute Stickstoff aus dem Spirometer.
Er ist im hochsten Grade dyspnoétisch. Das Blut ist fast ganz
schwarz. Das Aderlassquantum betrigt circa 50 CC. Blut. Sobald
der etwa 10 Secunden dauernde Aderlass gemacht ist, wird der Hund
von dem Spirometer entfernt. Er athmet atmosphérische Luft und
ist schnell wieder wohl. Resultat: ’

Stickstoff-Dyspnoé.
Sauerstoff . 2.6 %,
Kohlensaure © 2.9 9,
Stickstoff 1.2 o,

Durch die Stickstoffathmung hat sich der Sauerstoffgehalt also
von 18.6 ¢/, auf 2.6 9/, vermindert, der Kohlensiuregehalt nm 0,9 %/,
vermehrt. Letztere Steigerung liegt weit unter den normalen Schwan-
kungen, welche die Kohlensdure in dem normalen Blute desselben
Thieres von einem Augenblicke zum andelen darbietet und hat des-
halb keine Bedeutung.

Versuch IIL .

Sobald der Hund wieder iuhig athmete, was nach Ablauf von
circa !/ Minute eingetreten war, wurde ein dritter Aderlass gemacht.
Die Analyse dieses Blutes ergab das folgende Resultat:
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Sauerstoff 17.1 °f,
Kohlenséure 24.5 9,
Stickstoff - 1.2 o,

Der Sauerstoff- hatte sich also schnell wieder von 2.6 auf 17.1 %/
d. h. bis fast zur Norm gehoben, die Kohlenséure zeigt eine Vel-
minderung von 1.2 . Man konnte hierin leicht dennoch eine Ge-
setzmissigkeit erkennen wollen, wenn nicht nach 1 Minute, withrend
der Hund ganz normal und ruhig athmete, abermals ein Aderlass
gemacht worden wire, der hun eine Steigerung der Kohlensiure er-
giebt, welche fast mit der wihrend der Dyspnoé beobachteten iiber-

einkommt :

Versuch IV.
Sauerstoff 18.1 9,
Kohlenséure 25.3 °/°.
Stickstoff 1.5 o,

. Man sieht, dass der Sauerstoff weiter um 1 °/, gestiegen ist,
wihrend sich gleichzeitig die Kohlensdure um 0,8 gehoben hat, was
also zum Beweise gedient, dass die vorher beobachteten Steigerun-
gen von 0,9 9/, um 1,2 ¢/ nur zufillig mit dem Augenblicke zu-
sammentreffen, wo das Thier Stickstoff athmet. Wem noch ein
Zweifel bleibt , der wird durch die folgende Versuchsreihe vollkom-

men iiberzeugt werden.

Versuch V.

Ich liess den Hund jetzt abermals aus dem Spirometer Stick-
stoff einathmen. Nach circa 30 Secunden begann ich den Aderlass,
da jetat die stirkste Dyspnoé ausgebildet war, beendigte denselben

nach 10 Secunden und entfernte sofort den Hund vom Gasome-

ter, damit er wieder atmosphirische Luft athmete. Resultat der
Stickstoff-Dyspnoe. :

Sauerstoff 1.5 %,
Kohlensiure 25.5 %,
Stickstoff - 1B Y

Wir sehen den Sauerstofigehalt abermals enorm gesunken
von 18.1 bis auf 1.5, 9/, die Kohlensiure von 25.3 auf 25.5 gestie-
gen. Dieser letztere Werth st so wenig von dem normalen Zustande
verschieden, dass die Differenz gleich den Beobachtungsfehlern er-
scheint.
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Versuch VI, -

. Nachdem der Hund wieder ganz normal lingere Zeit geathmet
hat, machte ich den letzten Aderlass. Es ergiebt sich:

Sauerstoff 18.1 9/,
Kohlensiure 174 °f,
Stickstoff 1.2 9,

Der Sauerstoff war also wieder fast bis zur Norm gestiegen.
Die Kohlensdure ist aber plotzlich -ausserordentlich gesunken von
25.5 auf 17.4 9%,. Dieses merkwﬁrdige—Verhalten habe ich nach Tra-
cheotomie, die linger besteht, ofter beobachtet; ich vermuthe, dass
die Erscheinung mit der verstirkten und erleichterten Lungenven-
tilation zusammenhingt, welche hohe Werthe fiir den Sauerstoff und
kleine fiir die Kohlenséure bedingt.

Der Hund wurde jetzt getodtet. Er verlor noch 400 CC. Blut
und hatte durch die Aderlasse 300 CC. abgegeben. Der Sauerstoff-
gehalt des letzten Aderlasses zeigt, dass das Blut keine bemerkens-
werthe Velmmdemng Qemes specifischen Gewichtes erlitten haben
kann.

- Serie .

Sehr grosser kraftlger Hund von circa 20 Kilo Gewicht, Der

erste Aderlass wird vor der Tracheotomie gemacht, we11 diese an.

sich verstirkte Athmung bedingt und deshalb sowie wegen der
erleichterten Respiration eine Verminderung der Kohlensdure zur
Folge hat.

Versuch L

Normalblut :
Sauerstoff 14.35 °f,
Kohlenséure 36.9
Stickstoff 1.85 ¢/,
Versuch IL

Der Hund wurde jetzt mit dem it frisch bereitetem Stickstoff

gefiillten Gasometer nach’ Anlegung der Tracheafistel in Verbindung
gebracht. Wegen einer Storuncr beim Unterfithren des Blutrdhr-
chens unter den Quecksﬂbelcy]mder wurde der Aderlass erst nach

1 Minute moglich, d. h. zu einer Zeit, wo das Thier bereits asphyk-- o

tisch war. Das Resultat ist: -
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Stickstoff - Dyspunoé (Asphyxie).

Sauerstoff 0.2 9%,
Kohlensédure C 299 9,
Stickstoff 1.0 %,

Man sieht aus diesen schénen Versuchen, dass der Sauerstoff
bis auf Spuren verschwunden war, wihrend aber gleichzeitiz die
Kohlensiure von 36.9 auf29.9 9/, sich in der Asphyxie verminderte,
d. h. um volle 7 9. Niemand wird also ferner behaupten kinnen,
dass Dyspnoé und Asphyxie beim Athem indifferenter Gase durch
Stauung von Kohlensdure bedingt sei.

Wesentlich ist noch, dass das Normal-Blut nicht mit Sdure zu-
letzt versetzt wurde, wohl aber das dyspnoétische, so dass der Satz
fiir die Kohlensdure a fortiori gilt. ‘

Versuch IIL

Der Hund wurde durch kinstliche Respiration wieder erweckt
und ein dritter Aderlass instituirt, welcher das Resultat gab:

Sanerstoff - 14.45 9,
Kohlenséure 29,6 %,
Stickstoff 0.7 %,

Man bemerkt sofort die hochst interessante Thatsache, dass wie
vorher der verschwundene Sauerstoffgehalt stets wieder zu demselben
Werth von circa 18 9/, heraufstieg, hier der Werth 14.4 o/ wieder-
kehrt, was nur eine Consequenz des Lothar Meyer’schen Satzes ist,
dass das Blut in sich selbst den Regulator fiir den Procentgehalt an
Sauerstoff triigt und ein Beleg ferner dafir, dass es pahezu geséttigt
ist. Diese Versuche zeigen ferner, dass die Schwankungen im Koh-

lenséiuregehalt des Blutes sehr grosse sein konnen, ohne dass sich

in der normalen Beschaffenheit der Athembewegungen das geringste
dndert. Ich will indessen darum nicht behaupten, dass vielleicht.
unter Umstéinden ein Kohlensiuregehalt errege, wihrend er es un-
ter anderen Verhiltnissen nicht oder kaum thut.

Versuch IV.

Der Hund wird abermals mit dem Stickstoffgasometer in Ver-
bindung gebracht und der Aderlass sofort angestellt, als die hochste
Dyspnoé sich ausgebildet hatte. Resultat der
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. Stickstoff- Dyspnoé:
Sauerstoff 2.2 9,
Kohlensaure 253 9%,
Stickstoff 0.8 %,

Bei diesem Versuche sank der Sauerstoff abermals von 14.4 %
auf 2.2 %, und ebenso gleichzeitig die Kohlensiure von 29.6 /o auf
25.3 9/, Die Kohlensiure erscheint also um 4.3 9/, wihrend der
Dyspnoé vermindert. - :

Ich stelle zur Discussion die Resultate beider Serien zusam-
men mit Riicksicht auf CO,

Normale Athmung. Dyspnoé. .
Nro. Nro. .
1 248 9, 2 25.7 9,
Serie L./ 3 24.5 °f,
4 25.8 9, 5 255 9,
6 17.4 9,
Nro. Nro.
Serie IL. 4 1 36.9 9, 2 29.9 9,
3 29.6 9, 4 25.3 o,

Die Mittel aus diesen Werthen zu nehmen, wire bei der be-
schrinkten -Anzahl der Versuche sinnlos. Es ergiebt sich aus obi-
‘gen Zahlen mit absoluter Bestimmtheit, dass wéhrend der Athmung
indifferenter Gase die Kohlensiure vermehi‘t, vermindert und unverin-
dert bleiben kann. Gliicklicherweise tritt die Vermindéruno viel schér-
fer bei Serie II hervor, als bei Serie 1. die spurweise rein zufillige
Vermehrung, Es ist also fesgestellt, dass die heftigste Dyspno@
und Asphyxie entstehen und bestehen kann, wihrend die Kohlenséure
im Korper nicht vermehrt, ja bedeutend vermindert ist. _Wenn also
die Blutgase einen Einfluss auf die Medulla oblongata ausitben, so
kann in diesem Falle offenbar nur der stets vorhandene Sauerstoff-
mangel die Wesenthche stache der fulminanten anhemunﬂen der
Dyspnoe und Asphyme sein.

Auf den ersten Blick ezs(,hemt es sonderbar, dass der Mangel

einer Substanz in dem thleuschen und menschlichen Ix(irpel 50 hef-

tige Reizungser schemungen hervorbringen soll.  Wenn man mit
Isidor Rosenthal daran. déchte, dass reducirtes Haemoglobin
sich eueﬂend geven die Ganghenze]len des verlanuel ten ’\Jalkes yer-

man hierbei doch nicht aussex Acht lassen das» das Haemoglobm
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nur in den Blutkorperchen ist, die durch geschlossene Kanile von

- der Nervensubstanz getrennt sind und also auch keinen Reiz auf

diese auszuiiben vermogen. Es ist vielleicht ferner nicht ohne Be-
deutung, dass viele lebhaft athmende Insecten gar kein gefirbtes
Blut habe. Dass nun sauerstofffreies Haemoglobin reducirend auf
Gewebe zu wirken vermoge, ist offenbar deshalb ganz unzulissig
anzunehmen, weil wir keinen Korper in unserem Organismus kennen,
der eine geringere chemische Anziehung auf den Sauerstoff ausiibe,
als gerade der Blutfarbstoff. Wenn man sich also nicht in die aben-
teuerlichsten Hypothesen vertiefen will, so liegt die Ursache der
Dyspnoé in dem Mangel des freien Sauerstoffs in den Geweben un-
seres Korpers, beziehungsweise des verlingerten Markes.

Unter allen Erklirungen scheint mir die ampnec‘lendste in der
Annahme zu liegen, dass, weil sich continuirlich durch den thierischen
Stoffwechsel leicht oxydirbare Substanzen in unserem Korper und
dem Blute bilden, eine Vermehrung und abnorm grosse Ansamm-
lung dieser Producte dann nothwendig eintreten muss, wenn der
Sauerstoff fehlt, welcher sie schnell weiter zerlegt. Jene leicht oxy-
dirbaren Stoffe sind die Erzeuger der Dyspnoé und Asphyxie. Dass im
Erstickungsblute solche Substanzen vorkommen, ist von Alexander

Schmidt in einer wichtigen unter Ludwig’s Leitung ausgefithrten

Untersuchung dargethan worden. Schmidt zéigte, dass Erstickungs-
blut viel energischer und schneller Sauerstoff in feste Verbindungen
iiberfihrt und Kohlensiure erzeugt, als man dies bei arteriellem
Blute nach meinen und Schmidt’s Exmxttlunﬂen wahrnimmt. Diese
merkwirdige Thatsache ist mir seit lange bekannt. Ich habe sie
aus folgendem Grunde nicht verdffentlicht, den ich hier mittheilen
will, weil er lehrreich fir den Vorg:m" selbst ist.

Ausgehend von der Vermuthung, dass in den Capillaren viele
Stoffe in das Blut ibertreten, welche erst in diesem weiter ver-
brennen, ‘suchte ich auch eine Anhiiufung dieser dadurch zu Stande
zu bringen, dass ich den Capillaren sauerstofffreies Blut zufiihrte,
d. h. die Hunde durch Tracheaverschluss erstickte. Vorher hatte
ich zwei Caniilen in die beiden Carotiden gelegt, um das Blut in
der Asphyxie aufzufangen. Ich entnahm gleichzeitig, sobald ein
Druck auf die Conjunctiva keine Reflexbewegungen mehr zur Folge
hatte, zwei Portionen, welche unter Luftabschluss iiber Quecksilber
in Glascylindern in gewohnter Weise aufgefangen wurden. In dem
einen Cylinder war ein genau abgemessenes Quantum Sauerstoff, mit

Pfiiger, Arch. f. Physiol. L 7
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~dem ich das noch warme Blut einige Zeit, d. h. ungefihr eine Mi-
nute, lebhaft schiittelte, wobei gleichzeitig durch das bewegte Queck-
_silber die Defibrination vorgenommen wurde. In geeigneter Weise
schaffte ich dann das ganze Blut und gesammte Gas, welches nicht
absorbirt worden war, in den Recipienten der Pumpe, wihrend eine
zweite Pumpe das defibrinirte nicht mit Sauerstoff geschu»telte Blut
aufnahm, welches als Vergleichsobject diente.
. Das Resultat dieses Differentialversuches war:

Erstickungsblut mit

" Erstickungsblut. 0 geschiittelt,
Sauerstoff 4+ 119, — 3.9,
Kohlensiure - 45.0%, 45.49,
Stickstoff 2.99, T 2.9,

Es hatte also das Erstickungsblut 4.3°/, Sauerstoff fest gebunden, '

aber nur 0.4%/, Kohlensiure neu gebildet. Es waren némlich 19.015 CC.
Sauerstoff dem Erstickungsblute zugefilhrt und nur 17.464 CC. wieder
gefunden worden, sodass sich ein’ thatsachlicher Verbrauch von
1.551 CC. Sauerstoff ergab. Der geringe Zuwachs an Kohlensdure,

obwohl im richtigen Sinne, war mir, da nicht viele Versuche vor-

lagen, doch zu gering, um ganz den Verdacht abzuweisen, es moge
der Sauer%toff beim Defibriniren im Quecksilber und nicht im
Blute seine feste Vebindung geschlossen haben. -Aus diesem Gr unde
wiederholte ich diesen wichtigen Versuch noch auf eine andere
Weise. ,

Ich evacuirte einen Recipienten der Pumpe und liess in den-
selben 62.775 CC. Sauerstoff eintreten. 'Darauf machte ich einen
Hund asphyktisch und liess eine grossere Quantitit des schwarzen
Blutes direct aus der Arterie von dem Recipienten natiirlich unter
Luftabschluss aufsaugen. Das Blut wurde heftig in dem Gefisse
geschiittelt, bis es wieder roth geworden war. Es zeigte sich hier-
bei, dass obwohl mehr Sauerstoff sich in demselben befand, als zur
Sattigung nothwendig gewesen wire, dennoch die helle Rothe nicht
erzielt werden konnte, welche dasselbe Blut ausserhalb beim Schiit-
teln mit atmosphirischer Luft annahm. Dieses lag offenbar an der
wegen der Grosse des Recipienten zu geringen Tension des Sauer-
stoffgases.
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Versuch
A, B.
Erstickungsblut, nicht mit Dasselbe Erstickungsblut
O geschiittelt. . mit Sauerstoff geschiittelt.
Saunerstoff 2.4, 1.8%/,
Kohlensiure  84.6%, ‘ 85.49/,
Stickstoff T1.1%, . 1.1,

Es ergiebt sich also ein Verbrauch von 0.6%, an Sauerstoff
und eine Erzeugung von 0.8°/, Kohlensiure. Die Menge des mit
Sauerstoff geschiittelten Erstickungsblutes betrug 425.033 gr. Das
Volum des in diesem Blute vorhandenen Sauerstoffes hitte 62.775 CC.
sein miissen, wurde aber nur zu 60.248 gefunden, so dass 2.527 CC.’
Sauerstoff verschwunden waren; da diese Werthe auf 1 M. Queck-
silberdruck bezogen sind, wihrend die Messungen bei weniger als
einer Atmosphirenpression ausgefithrt werden, so ist ein solcher
Fehler der Analyse nicht denkbar. Das einzige mogliche Bedenken
lag mir in der etwas zu grossen Blutmasse, welche erst nach sehr
vielen Stunden vollkommen evacuirt war.

Schmidt hat jedenfalls diese Versuche in dankenswerther
Weise ergiinzt und gezeigt, dass erst durch lingere Digestion gros-
sere Kohleiisiuremengen sich bilden, wihrend der Sauerstoff schnell
in feste Verbindungen tbertritt. Es steht fest, dass sich in dem
Korper sehr leicht oxydirbare, durch Sauerstoffzufuhr deshalb schnell
verschwindende Stoffe bilden.

Wenn man nun die Ansicht aufstellt, dass diese Stoffe die
Dyspnoé erzeugen oder die Erreger der Medulla oblongata sind, so
mochte man sich fragen, ob es unter den bekannten chemischen
Korpern nicht einen leicht oxydirbaren giebt, der die Athembevwe-
gungen anregt, in grosserer Gabe Dyspnoé und Erstickung erzeugt.
Wihrend ich tber diese Verh#ltnisse nachdachte, erschien die Arbeit
von Preyer (Die Blausiure. Bonn 1867) tiber die Wirkungen der
Blausiure. Kein mir bekanntes Gift todtet unter Erscheinungen,
die #hnlicher sind den fulminanten, bei dem Tracheaverschluss auf-
tretenden Symptomen, Die Vergiftung durch Blausiure ist Er-
stickung, bedingt in erster Instanz durch eine heftige Alteration der
Athemimechanik und theils secundir, theils primar durch Lahmung

des Herzens.
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. Ein Tropfen 2procentiger wissriger Blausdure lasst sich, zu
300 CC. arteriellen Blutes gebracht, nach der Ansduerung mit ver-
diinnter Schwefelsdure, leicht mit -den gebriuchlichen Methoden
durch Destillation nachweisen, wie ich mich selbst wiederholt iiber-
zeugt habe. Mit Erstickungsblut haben meine Versuche bis jetzt
zu keinem bestimmten Resultate gefiihrt. Es steht auch wohl zu
erwarten, dass wenn der Athemerreger der Cyanwasserstoff ist, er
sich in den Ganglienzellen der Medulla oblongata erzeugt und hier
aufgesucht werden muss. Denkbar wire es, dass diesc Substanz
durch Diffusion von einem Kkleinen Nervenherde aus sich so diluire,
dass sie sich” dem chemischen Nachweise entzieht. Es bleibt eine
der wwhtmsten Aufgaben der Physiologie, diesen Stoffen der Dyspnoe
weiter nachzuspiiren. -

-Bis auf Weiteres miissen ,wir uns also mit der gewonnenen
Finsicht begniigen, dass der Sauerstoffmangel die wesentlichste Ur-
sache der Athembewegungen und Dyspnoé ist und sehr wahrschein-
lich ‘dadurch erregend wirkt, dass er die Anhiiufung -leicht oxydir-
barer Stoffe ermoglicht. :

Wenn man diese meine Anschauungsweise zugiebt, dann ver-
stehit man auch gut die Ursathe der Apnoé. Man leitet die Apnoé
von Ueberladung mit Sauerstoff und Entleerung der Kohlensdure
ab. Wir haben aber gesehen, dass der wesentliche Erreger der
Athembewegungen der Sauerstoffinangel sei. Es dirfte nothwendig
erscheinen, hier der merkwiirdigen Angabe von Pa ul Hering zu
gedenken , ‘welcher bei seinen Experimenten iiber -die Blutgase in
der Apnoé die paradoxe Thatsache gewann, dass wihrend dieses Zu-
stahdes der Sauerstoffgehalt vermindert sei. (S. Paul Hering, Einige
Untersuchungen tber die Zusammensetzung. der Blutgase wihrend
der Apnoé pag. 31.) Die Ursache dieses Resultates ist einfach fol-
gende. Der Gehalt des Blutes an Sauerstoff ist bei demselben Thier
zu verschiedenen Zeiten sehr wenig schwankend, aber bei verschie-
deneéh Individuen derselben Species ganz ungemein verdnderlich. So
schwankt derselbe bei Hunden von 10— 20 °/, und mehr (bezogen
auf 1 Meter und 0° C. also win circa 10 Vol. %). Jener hat nun
nicht den allein richtigen Weg eingeschlagen und an demselben
Thiere den Gasgehalt des Blutes wibrend des gewdhnlichen und
apnoétischen Zustandes verglichen, sondern einfach erst einige Ana-
Iysen bei normal athmenden Thieren, und dann solche von anderen
die apnoétisch waren, angestellt. Wenn man zweimal aus einer klei-

Uel;ér die Ursache der Athembewegungen; sowie der Dyspnoé und Apnoé. 101

nen Zahl von 6 Versuchen einen Mittelwerth zieht, so versteht es
sich ganz von selbst, dass diese Mittelwerthe nicht itbereinstimmen.
Zufillig gestaltet sich die Abweichung so, dass die Zahl, welche die
grossere sein sollte die kleinere ist, einfach deshalb weil hier der
Beobachtungsfehler viel grasser als der Werth ausfillt, um dessen
Bestimmung es sich handelt. So wird das wahre Sachverhiltniss
total verdeckt. Dass bei kriftiger Athmung die Menge des Sauer-
stoffs etwas zu, die Kohlensiiure aber abnimmt, ist ganz unzweifel-
haft — und ich werde dies durch meine Versuche beweisen. Wenn
nun das Blut, wie wir gefunden haben, stets nahezy mit Sauerstoff
gesiittigt ist, also in der Apnoé eben nur sehr wenig mehr aufnimmt
wenn ferner das Blut sonst seinen’ Sauerstoff in 1z—1 Minute total
verbraucht, wie soll dann plotzlich bei Apunoé dieselbe ] Menge erst
in der 4-—8fachen Zeit verschwinden? Diese Paradoxie muss gelost

_werden, auch wenn man die Kohlensiiure als schwachen Erreger

der Athembewegungen gelten lassen will.

Nach meiner Hypothese ist die Sache sehr einfach. Unser Kox-
per beherbergt einen gewissen Vorrath jener "leicht oxydirbaren Dyspnoé
erzeugenden Substanz, welche continuirlich den Sauerstoff aufzehrt.
Sohald wir nun lingere Zeit hochst energisch ventiliren, steigern
wir etwas den Gehalt des freien Sauerstoffs im Plasma und den
Geweben und verringern oder vernichten den Vorrath jener leicht
oxydablen Substanzep vollstindig. In Folge dessen gebraucht das
Thier in der Apnog weniger, oder fast gar keinen Sauerstoff, weil

~¢ben die leicht oxydirbaren Stoffe fortgeschafft sind. Erst allmih-

lich sammeln sie sich wieder in grossere Menge an, um das Blut
zu reduciren. Da dieses in der Apnoé fast eben so viel Sauerstoff
wie in_gewohnlichen Verhiltnissen enthilt, aber dieselbe Quanti-
tit in 4—5 Minuten (Rosenthal) consumirt, die es sonst in Yp—1
Minute braucht, so ist offenbar eine Verringerung der Oxydations-
processe yorhanden, welche in meiner Anschauung eine einfache sehr
wahrscheinliche Erklirung findet. - Es war von Interesse zu unter-
suchen, ob in der Apnoé wegen des offenbar sehr verringerten Sauer-
stoffverbrauches das Venenblut so hell wie das der Arterien -er-
scheint. Ich habe nun wahrgenommen, dass es allerdings sehr merk-
bar heller als sonst ist. Aber so lange und energisch ich auch Luft
einblies, so wollte es mir doch nicht gelingen, ‘den Unterschied zwi-
schen Arterien- und Venenblut ganz zum Verschwinden zu bringen.
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Es besteht demgemiss der Oxydationsprocess auch wihrend der
Apnoé wenn auch vermindert weiter.

Ich wende mich jetzt zu der Frage, ob auch die Kohlen-
siure erregend auf die Athembewegungen einwirke. Dohmen und
Thiry haben nachgewisen, dass bei Athmung von Sauerstoff und
Kohlensdure “stets eine gewaltige Vertiefung der Athemziige und
eine geringe Vermehrung des Frequenz derselben auftritt, wenn
auch der Sauerstoffgehalt des Luftgemisches- den der atmosphiri-
schen Luft bei weitem ibertrifit. Da ich nicht iiberzeugt war, dass
die Unterbughungen W.Miller’s, die in so mannigfacher Richtung
bedeutungsvoll gewesen sind, gerade die hier wesentliche Frage ein-
deutig entschieden haben, nehmlich ob die Sauerstoffabsorption nicht
ungehindert weiter gehe, nein ob auch das Blut seinen normalen
Sauerstoffgehalt habe, so stellte ich den direkten Versuch an. Es
konnte moglich sein, dass die grosse Kohlensiuremenge sehr schnell

den in normaler Quantitit in den Lungen aufgenommenen Sauerstoff

in festere Verbindung ibergefithrt hitte, wie das alle Siuren und
gewiss auch die Kohlensiure thun. Selbst also wenn die unverin-
derte Absorption des Sauerstoffs unter diesen Umstinden festgestellt
wire, so hdtte man noch nicht den Beweis, dass die sogenannte
Kohlensiuredyspnoé in°- Wahrheit keine Dyspnoé wegen Sauerstoff-
mangel sei.

. Die teleologisch gestellten Fragen geben oft gute Antworten.
Das Thier athmet offenbar nicht bloss, um Sauerstoff aufzunehmen,
sondern auch um Kohlensdure abzugeben. Die richtige Mechanik
in der Medulla oblongata miisste dem Rechnung tragen. Sehen wir
-z, was das Experiment sagt.

Ich entwickelte zuerst die Kohlensiure in das grosse Spiro-
meter, wobei natiirlich ungeheure Mengen durch Absorption in dem
Sperrwasser‘verloren gehen. Dann wurde die Glocke durch Zulassen
von Sauerstoff fast ganz gefiillt und einen Tag stehen gelassen, da-
mit sich eine gleichférmige Mischung der Gase herstellte. Vor dem
Versuche entnahm ich eine Probe aus dem Apparate, um eine genaue
Analyse desselben auszufihren. Hierbei ergab sich, dass 100 Vo-
lumina des Gemisches 70 Vol. Sauerstoff und 30 Vol Kohlensa.me
enthielten.

» Versuch L '

Grosser Metzgerhund von 30 Kilo Gewicht. Erster Aderlass
vor Anlegung der Trachealfistel. Blut direct in die Pumpe laufend,
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nach der schmellen Methode ausgepumpt, ergiebt folgenden Gas-

gehalt: )
Sauerstoff 14.4%,

Kohlensdure 29.8%,
. Stickstoff - 1.29,

Versuch II.

" Der Hund athmet das Gemisch von 70%, Sauerstoff und 30°%
Kohlensiure. Die Athmung ist hochst auffallend verstirkt, was die
Tiefe der Insplratlonen betrifit. Der Hund befindet sich aber sonst
ganz munter. Die Analyse des 1 Minute nach dem Beginn des
Gasgemisches entleerten Blutes ergiebt (Kohlensau_w-Dyspnoe)

16.8°%/, Sanerstoff.
56.8%, Kohlensiure.
1.4°/, Stickstoff.

 Dieser Versuch zeigt also, dass der Sauerstoffgehalt in Folge
der verstirkten Athmung eine bedeutende Steigerung von 14.4 auf
16.8 erfahren, also um 2,4%,, wahrend gleichzeitig die Kohlensdure
von 29.8%, auf 56.8%/, sich erhoben hat. Obwohl dieser Hund eine
bedeutende Verstirkung seiner Athembewegungen darbot, zeigt sich
der Sauerstoffgehalt betréichtlich vermehrt. Es muss also die Ur-
sache in der hier ganz kolossalen Vermehrung der Kohlenstiure liegen.

Versuch IIL
Nachdem der Hund von dem Spirometer entfernt ist, lasse ich
ihn wieder atmosphirische Luft athmen. Im Laufe von etwa 1 Mi-
nute werden die Athemziige ruhiger, und als sie dem Ansehen nach
normal erschienen, wurde ein dritter Aderlass instituirt. Die Ana-
lyse ergiebt:
16.15°/, Sauerstofl.
27.5% Kohlensgure.
179, Stlckstoﬂ' .
" Hochst lehrreich ist auch dleses Ergebmss, ‘denn’ die Kohlen-
siure ist noch etwas unter ihren ‘Normalwerth gesunken; der Sauer-

stoff hat sich ebenso ein wenig Verringert.

Versuch IV.

Der Hund athmet wieder das Gemisch aus Sauerstoff und
Kohlensiiure. Er macht verstirkte Athembewegungen und die Ana-
lyse des wihrend der Kohlensiure-Dyspnoé entleerten Blutes ergiebt
das Resultat:



104 E. Pfliger:

16.9%/, Sauerstoff.
53.9%, Kohlensiure.
. 0.0°/, Stickstoff.

Abermals steigt wihrend der Dyspnoé der Sauerstoff um 0,89/,
die. Kohlensiiure von 27,5°/, auf 53,9%/,. Die Dyspnoé ist also ganz
entschieden durch die Kohlensiure und nicht durch Sauerstoffman-
gel bedingt. Recht interessant erscheint noch die Thatsache, dass
das Blut keinen Stickstoff enthielt, weil das Thier ein Gasgemisch
geathmet hatte, das nur aus Sauerstoff und Kohlensaule bestand

Bei der eminenten Evidenz dieser Versuche erschien mir eme
Wiederholung iiberflissig. Der Sauerstoffmangel erzeugt Dyspnoe,
aber die Kohiens’eiure in grosserer Anhdufung thut das Gleiche oder
wirkt &hnlich. F¥ragen wir, welcher Unterschied zwischen beiden
Momenten besteht, so ist es der, dass wie Dohmen gezeigt hat, die
Anhiiufung ungeheurer Kohlensduremassen ,im Blute ganz ausser-
ordentlich viel linger ertragen wird als der Sauerstoffmangel, der
in rapidester Schnelle unter den fulminantesten Erstickungserschei-

nungen zum Tode fibrt. Die abnorm grosse Ansammlung der Kohlen-

stiure wirkt zwar auch allmilig todtlich unter der von Dohmen ge-
nauer geschilderten Symptomen, die aber niemals an Heftigkeit und
Geschwindigkeit, der Wirkung bei ausreichender Sauerstoffmenge
mit den durch Sauerstoffmangel bedingten verglichen werden kannen.
Bei der Erstickung, welche nach Tracheaverschluss oder beim
Athmen indifferenten Gase auftritt, beobachtet man niemals eine so
gewaltige Anhiufung der Kohlensiure wie bei unserém Versuche.
Dennoch stirbt das Thier in wenigen Augenblicken, wihrend es viel
grossere Kohlensiiuremengen in seinem Blute lange Zeit ertrigt.
Die Erstickung und Tédtung bei Tracheaversuchen oder dem Athmen
indifferenter Gase ist also nur durch Sauerstoffmangel bedingt.
Gleichwohl hat die 'Kohlensaure eine - erregende Wirkung auf
die Medulla oblongata, welche ‘auch bereits, wie Thiry gezeigt hat,
zum Vorschein kommt, wenn der Partlardruck in einem Gasgemische,
das hinreichend Sauerstoff enthilt, 6°, iibersteigt. 'Dohmen sah
bei 10°/, Kohlensiure und 90%, Sauerstoff der Athmungsluft noch
eine ganz enorme Steigerung der Inspirationstiefe und eine Vermeh-
rung der Frequenz. auftreten. Aus diesem Grunde wird man wohl
zugeben miissen, dass bereits ein niederer Kohlensiuregehalt des
Blutes, der einem Partiardruck von 6%, der Alveolenluft entspricht,
und deshalb nahezu mit dem normalen iibereinkommt, eine Erregung

~
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der Medulla oblongata zur Folge habe, welche aber mit dem An-
wachsen der Kohlensiuretension im Blute bei weitem nicht so schnell

. zuTod bringenden Storungen fithrt als dies bei dem Sauerstoffmangel

wahrgenommen wird. Es ist deshalb auch nicht unwahrscheinlich,
dass die Apnos wenigstens durch die bei raschem Lufteinblasen ein-
tretende Abnahme der Kohlensiure im Blute begiinstigt werde. Diese
Abnahme ist von Pau!l Hering (s. a. a. 0.) bewiesen worden. Es
wire von Interesse darzuthun, ob man ein Thier ganz apnoisch zu
machen vermoge, obne dass sich der normale Kohlensiuregehalt
des Blutes zu #ndern brauche.

Wenn somit die Frage, welche so vielfach discutivt wurde,
nunmehr in ihren wesentlichen Theilen erledigt ist, so mag am Ende
nochmals hervorgehoben werden, dass derjenige, der von gewissen
Seiten bei Besprechung derselben gewshnlich ignorirt worden ist,
gerade der war, welcher zuerst die ganze und volle Wahrheit richtig
auf Grund ausgedehnter, miihevoller und sorgsamer Untersuchungen
erkannt hat, nimlich Dr; Wilhelm Dohmen aus Diiren.

Nachtrag: -Die wesentlichsten Punkte der hier vorliegenden
Untersuchung habe ich in der Sitzung der Niederrheinischen Gesell-
schaft fir Natur- und Heilkunde zu Bonn vom 6. Februar 1868
vorgetragen. Das Protokoll dieses meines Berichtes findet sich ab-
gedruckt in der kolnischen Zeitung vom 11. Mai 1868 Nr. 131.
Zweites Blatt. Es lautet:

»Professor Pfliiger sprach iiber die Ursache der normalen und
dyspnoétischen Athembewegungen. Derselbe theilte die Resultate

.geiner Untersuchungen iber die Verinderingen des Gasgehaltes mit,

welche durch das Einathmen indifferenter Gase, und zwar des Stick-
stoffs im Blute hervorgerufen wurden. Aus diesen ergab sich —

"entgegen den von Traube aufgestellten Ansichten — durchaus keine

Vermehrung zuweilen sogar eine starke Verminderung der Kohlen-
siure, stets aber ein fast vollkommenes Verschwinden des freien
Sauerstoffs.  Demgemiiss sind die Erstickungserscheinungen bei dem
Athmen indifferenter Gase durch Sauerstoffmangel bedingt. Muth-
masslich wirkt der Mangel dieses Gases deshalb so positiv giftig, weil
er eine Anhdufung der im Korper sich fortwihrend bildenden leicht
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oxydirbaren Stoffe zur nothwendigen Folge hat, welche das ‘respira-
torische Centralorgan in deér Medulla oblongata und viele motorische
Ganglienzellen heftig erregen. Es bleibt deshalb aber moglich und
wahrscheinlich, dass gewisse Anhiufungen von Kohlensiure im Blute
wie sie etwa bei dem Einathmen kohlensiurereicher Gasgemische
sich bilden, ebenfalls selbst bei normalem Sauerstoffgehalt des Blutes
eine Erregung der respiratorischen Bewegungen und eine Intoxi-
cation hervorzurufen vermogen, welche immer an Intensitit und
Geschwindigkeit der Wirkung gegen die durch Sauerstoffmangel
bedingten fulminanten und den Tod schnell herbeifiihrenden Er-
stickungserscheinungen fast verschwindend klein ist.“

Ich mochte heute moch hinzufiigen, dass auch der mnormale
Kohlensiuregehalt des Blutes die normale Medulla oblongata errege.





