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Berkeley^) und Worthiiigton G. Smitli^) als die Ursache einer

Nelkenkraukheit beschrieben liaben. Die Krpergre und die all-

gemeine Leibesform der Parasiten sowohl als die von ihm verursachte

Pflanzenmissbildung berechtigen mich zu dieser Meinung, aber die in

der englischen Zeitschrift erschienenen Abbildungen und Beschrei-

bungen sind niclit genau genug, um die obenerwhnte Nematode art-

lich zu bestimmen.
(Schhiss folgt.)

Ueber eine Funktion des Kapillardruckes in den Lungen-
alveolen.

Von Prof. Dr. v. Basch in AVien ").

Es wird bisher die Ansicht vorgetragen, dass der gestrte Gas-

wechsel bei der UeberfUung der Lunge mit Blut, wie sich derselbe

nach strkern krperlichen Bewegungen, namentlich dann, wenn das

Herz nicht ganz normal funktioniert, entwickelt, auf einer Verlang-

samung des Blutstromes in den Lungen und auf einer Raumbeengung
der Alveolen veranlasst durch das Vorspringen der Kapillaren in

deren Lumen beruhe. Diese Erklrung erscheint mir unvollstndig,
denn man vermisst in derselben den Hinweis auf eine sehr wichtige
Funktion des Druckes der die Alveolen umspinnenden Kapillaren.
Die Kapillaren bilden einen integrierenden Bestandteil der Alveolen-

wand, und die Elastizitt der letztern muss daher nicht allein von

den elastischen und muskulsen Geweben derselben, sondern auch von

dem Drucke abhngen, der in den Kapillaren jeweilig herrscht. Ist

dieser Druck gleich Null, dann werden die Alveolen nur von den

elastischen und Muskelkrften beherrscht; bersteigt aber der Kapillar-
druck diese Grenze, dann muss in dem Mae, als der Druck steigt,

die Spannung der Kapillaren die Elastizitt der Alveolenwand ver-

grern, d. h. deren Dehnbarkeit verringern, die Wandung des Alveolus

wird gewissermaen starrer werden. Hiemit mssen die Widerstnde

wachsen, die sich der Ausdehnung derselben bei der Inspiration ent-

gegensetzen, und auch die Verkleinerung derselben wird nicht in dem
Mae stattfinden knnen, als wenn die Kapillaren blutleer wren.

Zu dieser, soweit ich sehe, physikalisch kaum anfechtbaren Be-

trachtung bin ich durch Versuche gelangt, die in meinem Laboratorium

von den Herren DDr. Gromanu und Schweinburg angestellt
wurden.

1) M. J. Berkeley, Specimens of a disease in Carnations" in the Gar-

dener's Chronicle, Nr. 19, 1881, (II) S. 662.

2) W. G. Smith, Disease of Carnations" in the Gardenei's Chronicle,

Dec. 3, 18R1, (II), S. 721.

3) Aus den Wiener mediz. Blttern", Zeitschr. f. d. gesamte Heilkunde,

(1887, Nr. 15) mitgeteilt vom Herrn Verf.
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In einer Untersiiclnmg ber das Muskarin - Lungendem ,
ber

welches Dr. Gromann krzlich in der k. k. Gesellschaft der Aerzte

berichtet, und die in kurzer Zeit ausfhrlich erscheinen wird, sahen

wir, dass an kurarisicrten Tieren, bei denen die Atmung durch Ein-

blasen von Luft in die Lungen knstlich bewerkstelligt wird, ein

Luftdruck (von selten eines Blasebalges ausgebt), welcher gengt,
die Lunge bis zu einem gewissen Volumen aufzublasen, nach Ein-

spritzung von Muskarin hiezu nicht mehr ausreicht. Bei gleichem
Luftdruck whrend des Einblaseus erreicht die Lunge nicht das

gleiche Volumen wie frher, ja es kann dazu kommen, dass das Vo-

lumen der Lunge durch die Einblasung berhaupt nicht gendert wird.

Da sich als anatomischer Befund nach der Muskarin-Intoxikation

ein Lungendem ergibt, so wurden die Widerstnde, die sich der

Vermehrung des Lungeuvolumens beim Aufblasen entgegenstellen,

zum grten Teile auf Eaumbeeugung und auf die Ansammlung von

Flssigkeit in den Alveolen, die mikroskopisch auch nachweisbar ist,

bezogen.

Ueber die Natur dieser Widerstnde beim Aufblasen der Lungen
bin ich mir jetzt nach eingehender Ueberlegung klarer geworden, und

diese Klarheit erfloss wieder nur aus der eingehendem Wrdigung
der Vorgnge, die speziell der Lungenkreislauf darbietet. Es wchst

nmlich, wie die Untersuchungen von Dr. Gromann lehren, sofort

mit der Muskarin-Injektion der Druck in den Lungenveuen und infolge

dessen der Druck in den Lungenarterien. Dementsprechend muss

auch der Druck in den Kapillaren der Alveolen wachsen, die Alveolen-

wand muss starrer werden, und mit dieser Starrheit ist der Wider-

stand gegeben, der das Aufblasen der Lunge zu dem alten Volumen

verhindert. Diese Starrheit der Alveolen stellt gewissermaen das

Vorstadium des Lungendems vor, und in den Untersuchungen des

Dr. Gromann ist auch hervorgehoben worden, dass sich diese

Vorstadien durch die graphische Methode, welche die verminderte

Ausdehnbarkeit der Lunge zum Ausdruck bringt, deutlich darstellen

lassen.

Im vollen Einklnge mit diesen Versuchen stehen andere Ver-

suche, die Dr. Schweinburg bei mir ausfhrt, die aber zur Zeit

noch nicht abgeschlossen und verffentlicht sind. Bei diesen Ver-

suchen zeigte sich, dass auch die Kompression der Brustaorta eben-

falls die Ausdehnbarkeit der Lunge wesentlich beeintrchtigt, d. h.

Einblasungen, die vor der Kompression die Lunge auf ein gewisses
Volumen brachten, bringen nach der Kompression der Aorta die

Lungen nicht mehr auf das gleiche, sondern auf ein geringeres Vo-

lumen. Es liegt auf der Hand, dass die Erklrung fr diese Versuche

identisch sein muss mit der frhern, denn auch in diesem Falle wird

der Druck in den Lungenkapillaren wachsen mssen.
In ganz gleichem Sinne ist auch ein Versuch zu deuten, in dem
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bei einem Tiere durch lngere Zeit die knstliche Atmung ausgesetzt,

also eine Erstickung hervorgerufen wurde. Auch hier zeigte es sich,

dass bei Wiederaufnahme der knstlichen Atmung die Lunge in ge-

ringerem Grade ausgedehnt wurde als vor der Erstickung. Es hatten

sich hier mittlerweile Kreislaufstrungen entwickelt, die von Open-
chowsky, der im Strick er 'sehen Laboratorium arbeitete, genauer

geschildert wurden, und bei denen die Drucksteigerung in der Pul-

monalarterie und im linken Vorhofe die Hauptrolle spielen.

Aus diesen Versuchen geht hervor, dass unter abnormen Kreis-

laufsverhltnissen, welche eine Ueberflhmg der Lungenkapillaren be-

dingen, die Starrheit der Lungenalveolen wchst, und dass hiemit die

Ausdehnbarkeit, also die Atmungsfhigkeit der Lunge abnimmt^).
Doch kann es, wie ich meine, keinem Zweifel unterliegen, dass auch

unter normalen Verhltnissen die Fllung der Lungenkapillaren mit

Blut die Dehnbarkeit der Lungenalveolen beeinflusst. Fr diese meine

Meinung finde ich gewichtige Anhaltspunkte in Messungen, die seit

langem in die physiologische Literatur aufgenommen sind, aber bis-

her nicht mit Rcksicht auf den eben hervorgehobenen Umstand
diskutiert wurden.

Donders fand nmlich als Elastizittswert fr die Alveolen

7^2 Hiin Quecksilberdruck. Dagegen kamen Jakobson und Adam-
kiewicz bei ihren Messungen zu Werten, die ungefhr die Hlfte,
das ist circa 3 5 mm Quecksilberdruck betrugen.

Donders hat seine Messungen am Menschen aber nur an

der Leiche vorgenommen. Jakobson und Adamkiewicz, und

spter Rosenthal, haben aber am lebenden Tiere gemessen.
Weshalb differieren nun diese Versuche so bedeutend? Rosen-

thal scheint den Grund fr diese Differenz in dem Unterschied

der Krpergre zu vermuten. So wenigstens deute ich seine Aus-

sage: Es ist wohl anzunehmen, dass die entsprechenden Werte
beim Menschen grer ausfallen wrden, und deswegen kann ich

keinen Widerspruch finden zwischen diesen Zahlen (Jakobson,
Adamkiewicz) und den von Donders an der menschlichen Lunge
gefundenen Werten". Auch ich finde keinen Widerspruch in dieser

Differenz, nur, meine ich, ist es nicht der Unterschied zwischen Mensch
und Tier, der diese Differenz bedingt, sondern der Unterschied liegt

darin, dass Donders an der Leiche, Jakobson und Adamkiewicz
am Lebenden experimentiert haben. Am Lebenden muss meiner

frhern Auseinandersetzung entsprechend der elastische Zug, der von
der Alveolarwand ausgebt wird, geringer sein, weil die gefllten

Kapillaren denselben insofern zum Teile paralysieren, als sie der

Verkleinerung des Alveolus entgegenwirken. In diesem Sinne ist

1) In einer demnchst zu publizierenden Studie ber die kardiale Dj^spnoe
und das kardiale Astlima werde ich die Bedeutung dieser Vorgnge vom
klinischen Standpunkte aus entwickeln.
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also die Messung von Donders eine rein physikalische; es

kommen durch dieselbe einzig- und allein die elastischen Krfte der

Lungenalveolen zAim Ausdruck: die Messung- von Jakobson und

Adamkiewicz ist, wenn ich mich so ausdrucken darf, eine physio-
logische, denn aus ihr erfahren wir den wahren Wert der Krfte,
die die Lunge im Leben beeinflussen, die Kesultierende aus den elasti-

schen Krften, dem Muskeltonus und der Spannung der Kapillaren ^).

Von den beiden erstem werden die elastischen Krfte die Kon-

stanten darstellen, whrend die letztern, namentlich aber die letzte,

Schwankungen unterliegen mssen. Von den Schwankungen, die durch

die Aenderungen des Blutdrucks whrend der Respiration, den so-

genannten respiratorischen Blutdruckschwankungen bedingt ist, lsst

sich wohl jetzt schon aussagen, dass sie in demselben Sinne wie die

elastischen Krfte wirken. Da nmlich mit der Inspiration der Blut-

druck in der Aorta und auch in der Arteria pulmonalis steigt und

whrend der Exspiration sinkt, so werden whrend der Inspiration
die strker gefllten Kapillaren, sowie die elastischen Krfte die Aus-

dehnung der Lungenalveolen hemmen. Die geringere Fllung der

Kapillaren whrend der Exspiration wird dagegen die Verkleinerung
der Lungenalveolen erleichtern.

Ich mchte bei dieser Gelegenheit bemerken, dass sich aus diesem

Verhalten auch die Mglichkeit ergeben knnte, den Kapillardruck in

den Alveolen der Lunge auf indirektem Wege zu messen.

Der Vorgang, wie ich mir denselben in der Lunge vorstelle, ist

nicht ganz ohne physiologische Analoga. Ich mchte als Beispiel

hier nur anfhren, dass Brcke vor sehr langer Zeit das Offen-

bleiben des zentralen Zottenraumes mit der Spannung der denselben

umwlbenden Gefschlingen in Zusammenhang gebracht hat.

lieber die Nachwirkung der Nahrungsentziehiiiig auf die

Ernlirung.
Von Staatsrat Dr. v. Seeland in Werni,

Provinz Semiretschensk, Russ. Zeutralasieu.

(Fortsetzung statt Schluss.)

Schliissfolgerungen.

I. Schlielich ist nicht daran zu zweifeln, dass die Nachwirkung
der Nahrungsentziehung im Allgemeinen in einem Schwerer- und

Strkerwerden des Individuums besteht, also das Entgegengesetzte

dessen, was wir als unmittelbare Folge des Hungers kennen.

1) Herr v. Basch scheint bersehen zu haben, dass ich die Messung auch

am lebenden Menschen ausgefhrt habe (Arch f. Anat. u. Physiol., Physiol.

Abteil., 1882, Suppl.-Band S. 156). Ich fand ihn dort = 4060 mm Wasser,
bei Kaninchen = 40 mm Wasser, bei Hunden = 40 50 mm Wasser.

J. Rosenthal.
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