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Stenoosi toime hingamiskidigule on olnud paljude uurimiste
aineks. Juba 1877. a. katsetas Kohler (1) sel alal. Tema tekitas
hingamisstenoosi, sidudes tinast traati kodujéneste trachea timber.
Katseloomad jaid 3—4 nidalaks ellu ja surid siis kopsude hiipe-
reemia, emfiiseemi ja siidamedonte laienemise tagajirjel.

~ Opereeritud loomadel langes hingamisfrekvents otsekohe pé-
rast operatsiooni ja siilis sellisena looma surmani. Uhes hinga-
misfrekventsi langusega tekitas stenoos iiksikute hingamisliigu-
tuste siivenemist, nii et iga iiksiku hingamsfaasi véaltel rohkem
ohku sisse ning vilja hingati.

Edasi sidus autor kassidel ja koertel trachea’sse 3,5 ja 1,6 mm
libimooduga metallkaniiiile. Loomad reageerisid sellele peamiselt
iiksikhingamisvoluumeni tousuga, mis monel juhul suurenes kahe-
kordseks. Hingamisfrekventsi langus oli viike ja selgelt mirga-
tav ainult suurema stenoosi tarvitamisel. Hingamisvoluumenite
suurenemise ja sellega suhteliselt viikese frekventsi languse taga-
jarjel suurenes neil loomil sissehingatud o6hu minutivoluumen.
Hingamisteede stenoseerimine pohjustas . suuremail katseloomil
vastandina jéneseile ajaiihiku viltel sisse- ning viljahingatud 6hu-
hulga tousu. Molemail loomaliikidel oli iihtlane hingamise aeglus-
tumine ja siivenemine.

Peamiselt enestega katsetasid Morawitz jaSiebeck(2).
Hingamise takistamise tagajirjel aeglustus ja siivenes neil hinga-
mine. Vahemate takistuste tarvitamisel iiletati takistus pingu-
tava, ilihes auksiliaarsete hingamislihastega toimuva hingamise
abil, nii et katsealuseil ei tekkinud subjektiivseid hiireid, ja seega
osutus stenoosi viltus ajaliselt piiramatuks. i

Kui hingamine toimus suuremate takistuste vastu, ilmnesid
varsti chupuuduse- ja hirmutunded, vere valgumine pahe, higitse-
mine ja motoorne rahutus, mille tagajarjel katse jatkamine osu-
tus voimatuks. Esimest stenoosi liiki nimetatakse , kompenseeri-
tuks®, teist ,,dekompenseerituks*‘.

Alveolaar-ohu analiilis n#itas, et kompenseeritud stenoosi
juhtudel alveolaar-6hu siisihappesisaldus ei tousnud. Ainult juhul,
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kui stenoos oli seoses subjektiivsete hiiretega, tekkis iihtlasi ka
alveolaar-ohu siisihappe tous. Viimane ndht osutub ka koéikide
subjektiivsete hiirete pohjuseks.

Hingamisteede stenoos ei tekita ka loomadel (kodujineseil)
vere kemismi muutusi. Arteriaalse vere hapnikusisaldus osutub
muutumatuks, ent siisihappesisaldus on koikuv. Stenoosi taga-
jarjel tekkis ainult viahestel katsetel suurim vere siisihappesisal-
duse tous, tavalisesti aga oli viimane dirmiselt viaike voi puudus
taiesti, ehk kiill loomadel ilmnesid hingamisel koik stenoosindhud.
Sellest jareldavad autorid, et nii inimestel kui loomadel tekivad
stenoosile iseloomustavad hingamismuutused perifeerselt, hinga-
miskeskuse mojustuseta. Organismis on olemas abinéud, mis voi-
maldavad stenoosi kompensatsiooni varemini, kui siisihappe kuh-
‘jumise tagajérjel alveolaar-o6hus mojule paaseksid keemilised drri-
tused hingamiskeskuses.

Siebeck (3) leiab hingamisteede stenoseerimisel kopsude
»keskseisu (Mittellage, Mittelkapazitit) suurenemist. Kopsude
keskseisu all moistetakse kopsude ja nende juurde viivate teede
ohusisaldust, viimaste seisundil tavalise hingamise puhul aset
leidvate piirseisundite keskkohas. Kopsu keskseis suureneb ini-
mesil otsekohe peale stenoosi algust ja muutub normaalseks vii-
mase eemaldamisel. Hingamisteede stenoseerimine pohjustab
seega ebanormaalset kopsude tditumist ehk n. n. ,volumen pul-
monum auctum’it“. Kopsude keskseisu tous ei soltu alveolaar-
ohu siisihappe-sisaldusest.

Eelmisega sarnanevaid tagajargi saavutas Bruns (4), lastes
inimesil hingata 14bi klaastoru, mille iiks ots oli kitsendatud 2 mm
1abimooduni. Sellise katse puhul tekkis liihikese aja jarel piinav
ohupuudus, mis sundis katse lopetama. Stenoos pohjustas hinga-
misfrekventsi languse, mis toimus peamiselt viljahingamise kulul,
ja iihtlasi ka hingamisfaaside suurenemist. Et siinjuures liksikud
inspiratsioonid iiletasid suuruselt eksspiratsioone, siis tekkis katse-
aluseil ddrmiselt teravalt viljakujunenud kopsude liigtditumine
ohuga.

Davies, Haldane ja Priestley (5) katsetasid ini-
mestega, lastes neil hingata vastu erinevate suurustega takistusi.
Neil katseil leidsid autorid hingamise aeglustumist ning siivene-
mist. Autorid leidsid alveolaar-ghu siisihappe tousu ka hingamisel
moddukate takistuste vastu. Viimase tousu suurus vastab umbes
tarvitusel olnud takistuste suurusele. Suurte takistuste tarvita-
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misel muutub hingamine monedel katsealuseil peale esialgset aeg-
lustumist ja siivenemist kiireks ning pealiskaudseks. Viimast
nahtu seletavad autorid hingamiskeskuse visimisega, mille tottu
seal Hering-Breuer’i vagaalsed liilitusrefleksid liiga tugevalt
mdojule padsevad.

Alveolaar-ohu siisihappesisalduse tousu Jeidis ka E. Bass (6)
inimese hingamisteede mo6duka stenoseerimise puhul. Autor las-
kis katsealuseil hingata ldbi 3 erineva libimooduga klaastoru.
Seejuures pani autor oma katsealused ohukindlalt kaetud kiimb-
lusvanni. Hingamine toimus ldbi valismaailmaga iihenduses oleva
Jaia kummitoru, mis oli ohukindlalt iihendatud hingamise steno-
seerimiseks tarvitatava klaastoruga. Katsealuse hingamise taga-
jérjel kiimblusvannis tekkivaid rohuvahesid kasustati hingamise
pletiismograafiliseks registreerimiseks.

Hingamine 13bi koige norgema takistuse — 6 mm labimo6-
duga klaastoru — eigpohjustanud kopsude keskseisu tousu, selle-
vastu aga mirgatavat sissehingatava 6hu minutimahu langust ja
alveolaar-ohu siisihappe tousu. Hingamine labi keskmise suuru-
sega takistuse — 4 mm labim6oduga klaastoru — toimus juba
seoses kopsude keskseisu tunduva toéusuga, suurema minutivoluu-
meni langusega ja iiksikutel katsealustel hingamisamplituudide
suurenemisega. Hingamisfrekvents piisis alguses muutumatuna
ja langes siis mone aja parast. Suurim takistus — 2 mm l&bi-
mooduga klaastoru — tekitas suurt, kuni 1900 ml-ni ulatuvat
kopsude keskseisu tousu. Ohupuudusetunde tagajirjel lithenda-
sid katsealused iga eksspiratsiooni, nii et sellele jargnev inspi-
ratsioon algas eelmisest korgemal tasemel. Uksiku hingamisfaasi
suurus langeb, nii et hingamislihaskonna suurtele pingutustele
vaatamata tekib jarsk ventilatsiooni langus, mis tekitab subjek-
tiivselt piinavat Shupuudusetunnet ja iihtlasi ka alveolaar-6hu
stisihappe tousu. Subjektiivsed héired sunnivad varsti katse 1ope-
tamisele. Seejuures osutub hingamisfrekvents endiseks voi lan-
geb, vorreldes normaalse hingamise omaga, vahest poole madala-
male tasemele.

Koiki hingamise stenoseerimise tagajarjel tekkivaid nahtusi,
eriti kopsude keskmahu tousu, seletab autor Hering-Breuer’i
vagaalse liilitusrefleksiga. Oma arvamise toestamiseks kordas au-
tor neid katseid, siistides katsealuseile enne subkutaanselt 0,0015 g
atropiini. Autor lootis seega kaostada vagaalseid aferentse. Sel-
gus, et atropiniseeritud katsealuseil oli kopsude keskseisu tous
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hingamise stenoseerimisel vihem kui normaalseil. Seejuures olid
hingamisfrekvents ja hingamisamplituudide suurus tugevalt lan-
genud. Ventilatsiooni suurus langeb selle tagajiarjel rohkem kui
stenoosikatseil, mis toimusid atropiini siistimiseta. N. vagus’e
oletatava kaostuse tagajirjel halveneb seega tugevalt stenoseeri-
tud hingamise joudlus.

Umbes sarnase metoodikaga, nagu inimeste juures tarvitusel
olnud, kordab autor (7) stenoosikatseid kassidega. Stenoseerimi-
seks tarvitati klaastorusid, mille 13bimdodud olid vastavalt 3, 2 ja
1 mm. Stenoos tekitas ka kassidel kopsude keskseisu suurenemist.
Selle pohjus seisnes rohkem eksspiratsiooni puudulikkuses kui
inspiratsiooni suurenemises, kuna inimesil pohjustasid molemad
mainitud tegurid kopsude keskseisu suurenemist. Minutimaht
langes hingamisel suurima stenoosi vastu 460 ml-st 220-ni.

Niiiid prepareeriti n. vagus ja kaostati selle aferentse ergu
kiilmutamise abil. Stenoseeritud hingaminegei olnud niiiid enam
seoses kopsude liigtditumisega. Minutimaht langes vahem kui
normaalseil loomil. Hingamisfrekvents oli stenoseerimise taga-
jarjel koguni tousnud. Kassidel, vastandina inimesile, tduseb
séega n. vagus’e kaostamisega stenoseeritud hingamise joudlus.
Ka kasside atropiniseerimine andis n. vagus’e kaostamisega sar-
nanevaid tulemusi.

Kirjeldatud katseid kordas inimestega identse metoodikaga
Thiel ( 8), kuid erinevate tulemuste ning jareldustega. Stenoos I
(6 mm ldbimodduga klaastoru) ei pohjusta suuremal osal juhtudel
kopsude tditumise suurenemist. Kui see siiski toimub, on hinga-
mine iihtlasi aeglasem ning siigavam. Kui hingata stenoosi II
(4 mm 1abimodduga) vastu, suureneb tunduvamalt kopsude téditu-
mine. Uhtlasi langeb hingamisfrekvents ja suurenevad hingamis-

amplituudid. Aga ka juhtudel, mil ei ilmne veel kopsude kesk-
" seisu muutusi, on mirgatav hingamisfrekventsi langus. Suurt
moju kopsude keskseisule avaldab stenoos III (2 mm Ildbimoo-
duga), mis vastandina eelmistele takistustele tekitab katsealuseil
piinavat éhupuudusetunnet. Kolm reaktsioonitiiiipi tuli siin nih-
tavale. Rahulikel inimesil, kes normaal-oludes tavalisesti hinga-
vad aeglaselt ning siigavalt, ei tekitanud stenoos kopsude keskseisu
muutusi. Sellevastu langes neil tugevalt hingamisfrekvents ja
suurenesid hingamisamplituudid. Teine liik katsealuseid reagee-
ris hingamise stenoseerimisele kopsude keskseisu tugeva suure-
nemisega ja iihtlasi hingamisfrekventsi ja -amplituudi lange-
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misega. Kolmas liik reageeris just vastupidiselt eelmisele kop-
sude keskseisu otsekohese langemisega, mis aga katse viltel
lahenes normaalsele keskseisule. Vastandina B ass’ile leiab
autor, et katsealuste farmakoloogiline mdojustus — eriti atro-
piiniga — ei muuda stenoseeritud hingamise omadusi.

Autori arvates ei ole hingamise stenoseerimise tagajarjel
tekkivad hingamismuutused seletatavad Hering-Breuer’i vagaalsete
lilitusrefleksidega, sest sellisel korral peaks stenoos pohjustama
eksspiratsiooni ning inspiratsiooni valtuse suhtelisi muutusi, mida
katsealuseil aga ei ilmnenud. Hingamise stenoseerimisel voib
tugevamalt kui normaalsel hingamisel tdheldada lihaselise inspi-
ratsiooni iileolekut peamiselt passiivsest, elastsest eksspiratsioo-
-nist.. See tegur pohjustab stenoosi alguses jarkjargulist kopsude
keskseisu tousu. Peale mainitud lihasmehaanilise teguri on ste-
noosiga seoses olevate hingamis-omaduste muutuste pohjuseks
veel tahtelised ja psiihhofiiiisilised mojustused (hirm, hammas-
tus jne.). Stenoosi tekkimisel tajub katsealune &kilist dhupuu-
dusetunnet, millele ta vastab korduvate forsseeritud inspiratsioo-
nidega, mis pohjustavad kopsude liigtaitumist 6huga. Psiihho-
fiitisiliste reflekside tahtsusest riadgivad autori arvates veel jarg-
mised asjaolud: individuaalselt erinev katsealuste k#ditumine ste-
" noosikatseil, nii et vastavalt iiksiku psiiiihilisele labiilsusele vari-
eerub stenoosi tagajarjel tekkivate hingamismuutuste suurus;
katse kordamisel iihe ja sama isiku juures osutuvad iihes harju-'
musega hingamismuutused vihemaiks kui eelmise katse puhul;
suur erinevus hingamisfrekventsi ja -amplituudi muutustes, —
hingamisamplituudid kéiguvad hingamise stenoseerimisel &drmi-
selt suure siivenemise ja vihenemise vahel ning hingamisfrek-
vents vaheldub suure aeglustumise ja kiirenemise vahel.

Autori jarelduse kasuks, et peamiselt psiiiihilised tegurid poh-
justavad hingamise stenoseerimisele jargnevat kopsude keskseisu
tousu, radgib Bittorf ja Forschbach’i (9) taheldus, et
selline tous puudub komatoosseil haigeil hingamise stenoseerimisel.

Psiiiihiliste tegurite tidhtsus stenoseeritud hingamisel selgub
ka Rohrer’i (10) katsetest gaasimaskis hingamise kohta. Uhel
katsealusel, kelle normaalne hingamisfrekvents oli 12—13 korda
minutis, tekitas gaasimaskis hingamine selle frekventsi tousu
kuni 16—18 korrani minutis.” Alles siis, kui katsealune harjus
maskiga, langes sellise hingamise tagajirjel viimase frekvents
8—-11. s
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Ka Schneyer(11l) joudis, katsetades hingamise stenoseeri-
misega inimesil, vahelduvate tulemusteni. Hingamise registreeri-
miseks tarvitas autor Hoch rein(12) pneumotahhograafi. Katse
valtel suurendas autor aeglaselt ja pidevalt hingamise stenoosi.
Kui hingamine toimus 16puks takistuste vastu, mille 14bimo6t oli
vahem kui 4,5—3,5 mm, siis tekkisid katsealuseil dekompensatsi-
oonindhud, mis avaldusid hirmu- ning Ghupuuduse-tundeis, tsiia-
noosis, higistumises ja motoorses rahutuses.

Kompenseeritud stenoosile reageeris enamik katsealuseid hin-
gamise kiirenemisega, amplituudide vihenemisega ning vahelduva
minutivoluumeniga. Kuid isegi iihel ja samal katsealusel tekkisid
katse viltel reaktsiooniviisi muutused: frekventsi kiirenemine va-
heldus viimase aeglustumisega ning hingamise siivenemine viimase
pealiskaudseks muutumisega ja iimberpoordult.

Dekompensatsioonitappi joudmisega kadus vahelduv ning
ebakindel reaktsiooniviis. Neid asendasid kaks vastupidi suuna-
tud reaktsiooni. Reaktsioon I: hingamisfrekventsi langus ja amp-
lituudi tous. Reaktsioon II: frekventsi tous ja amplituudi langus.
Suureneva stenoosi puhul siivenevad need muutused pidevalt.

Sulzer (13) katsetas kodujéinestega, et jouda selgusele hin-
gamisteede momentaanse stenoseerimise moju kohta hingamisele.
Tema leidis stenoosile jargnevail hetkil hingamisfrekventsi tousu.
Hingamisfrekvents aeglustus ainult méni aeg peale stenoosi algust.
Suuremal osal juhtudel osutus hingamisfrekvents loplikult muutu-
matuks.

Nagu sellest kirjanduse-iilevaatest selgub, ei ole stenoosi méju
hingamisele iihtlane. Tavalisesti muutub hingamine stenoseeri-
misel aeglasemaks ja sligavamaks ning tekib iihtlasi kopsude kesk-
seisu tous ehk n. n. ,volumen pulmonum auctum®. Aga selle kor-
val toimub isegi mooduka stenoosi tagajirjel hingamisfrekventsi
kiirenemine ja sellele vastav hingamisamplituudi langus. Ei ole
ka kindel, kas kompenseeritud stenoosi tagajirjel alveolaar-ghu
stisihappesisaldus jaab endiseks voi touseb ta analiiitiliselt kind-
laks méadrataval hulgal. Davies (5) kaastootajatega ning
Bags (6,7) arvavad, et stenoosi tagajirjel ilmnevad hingamis-
muutused pohinevad Hering-Breuer’i vagaalseil liilitusrefleksidel,
kuna teised — Thiel (8), Bruns (4) — seletavad viimaseid
muutusi lihasmehaaniliste péhjuste ning tahteliste ja subkorti-
kaalsete psiithhofiiiisiliste reflektoorsete mojustustega.
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Stenoosikatsete tagajargede kaalutlemisel tuleb arvestada
inimeste juures jargmisi tegureid. Alveolaar-ohu siisihappe tousu
puudus ei tdhenda veel, et stenoosi tagajirjel tekkinud hingamis-
muutused ja eriti viimase kompensatsioon ei teostuks mitte hin-
gamiskeskuse mojustuseta ning viimase toimel. Hingamiskeskus rea-
geerib juba dadrmiselt vahese arteriaalse vere siisihappe pinge tou-
sule suurenenud ventilatsiooniga. Niiteks iihe Haldane’i(14) tabeli
kohaselt pohjustab sissehingatava 6hu siisihappe kontsentratsi-
ooni tostmine 0,04 %-st 3,07 %-ni ventilatsiooni kolmekordse tousu,
ilma et seejuures alveolaar-ohu siisihape naitaks tousutendentsi.
Hingamiskeskus on seega niivort tundeline, et tasandab arteri-
aalse vere ja seoses sellega alveolaar-ohu siisthappe tousu enne,
kui see suudab avalduda analiititiliselt kindlaks tehtavas suuruses.
Ainult sadraseil juhtudel, kus sissehingatava ohu - siisihappe
kontsentratsioon v6i hingamisteedes leiduva takistuse suurus iile-
tab organismi kompensatsioonivoimed, tekib alveolaar-ohu siisi-
happe tous, mis igal juhul sunnib katse lopetamisele. Sellepirast
ei olegi kindel, kas moni aeg peale stenoosi algust kirjeldatud hin-
gamismuutused ei teki mitte hingamiskeskuse erutusest stenoosi
viltel kopsudest organismi laialivalgunud siisihappe tagajarjel.
Ainult stenoseerimismomendile otsekohe jargnevad hingamismuu-
tused voiksid tingitud olla perifeerselt, s. o. kopsudes ja tegevas
hingamislihaskonnas asetsevaist reflektoorseist tegureist. Tei-
seks tuleb inimese juures alati arvestada stenoseeritud hingamise
tahtelist mojustust. Viimase viltimiseks oleks otstarbekohane
tiksikuil isikuil stenoseerida hingamist voimalikult mitmekordselt
ja arvestada selle tagajirjel tekkivate muutuste keskmisi.

Nendele kaalutlustele vastavad enam-vihem kolme meessoost
katsealuse juures ettevoetud stenoosikatsed. Uhel neist katsealu-
seist stenoseeriti hingamine kolme nidala viltel iile neljakiimne
korra. Peale stenoseerimishetke registreeriti tavalisesti ainult
2 kuni 8 iiksteisele jargnevat hingamisfaasi. Peakatsealusel saa-
vutatud materjali suurus voimaldas viimase laitmatut statistilist
timbertootamist. Kahe teise katsealuse kallal toimetatud katsete
arv on vahem, mis osaliselt ei voimalda stenoosi tagajarjel tekki-
nud muutuste statistilist téestamist, kuid neil saavutatud tagajir-
jed naitavad siiski, et koigil kolmel katsealusel osutub identseks
stenoosi tagajirjel tekkinud hingamise muutuste suund.

Katsealused olid enne ettevoetud, véliselt kiesolevatega sar-
nanevate katsete tagajirjel viimastega niivort harjunud, et hin-



10 M. TIITSO A XXVIi. o

gamise stenoseerimine ei tekitanud neil mingeid afektiivseid ela-
musi. Seejuures oli kisitsetava takistuse suurus kaitsevies tarvi-
tusel oleva gaasimaski omast koguni vihemgi, nii et sellise suuru-
sega takistus oleks ka harjumatuil katsealuseil vaevalt ebamuga-
vaid tundeid esile kutsunud.

Koigil kolmel katsealusel registreeriti ja analiiiisiti iile 500
hingamisfaasi. Tehti kindlaks eks- ning inspiratsiooni viltus,
iga hingamisfaasi 6hu maksimaalne ja keskmine kiirus, viimaste
. suhe ning iga iiksiku hingamisfaasi voluumen,

Katsealused hingasid 1dbi laia metalltoru, mille avause ldhe-
dusse oli asetatud pikuti timmarik metallplaat, mille 14bimo6t vor-
dus toru sisemise 1ldbim6oduga ja millel oli seitse 1,2-millimeet-
rilise ldbimoédduga auku. Hingamise stenoseerimiseks poordi
torus asetsev metallplaat erilise seadeldise abil risti, nii et hinga-
mine toimus ainult 13bi plaadis leiduvate aukude, mille iildlabi-
moot vordus 8,4 millimeetriga. Hingamine toimus 1dbi sellise
takistuse subjektiivsete hiireteta piiramatu aja viltel. Seejuures
tousis korvalrohk rahulikul hingamisel ainult 1 cm-ni veesamba
rohust. Hingamistakistuse suurus kaitsevies tarvitatavas gaasi-
maskis vordus viljahingamisel katseil tarvitatavaga, sissehinga-
misel aga iiletas viimase kahekordselt.

Hingamist registreeriti Fleisch’i (15) tiilibilise pneumo-
tahhograafiga. Viimane voimaldab ordinaadina eks- ning inspi-
reeritud ohu kiiruse pidevat optilist registratsiooni. Viljaloogid
vastavad seejuures kuni — 49 vigadega ohuliikumise kiirusele.

Normaalse ning stenoositud hingamise pneumo-
tahhogramm.

Sirgjoon all — aeg sekundites.

Sirgjoon keskel — hingatava ohu kiiruse nulljoon. Valjalook
iiles vastab eksspiratsioonile, viljalook allapoole — inspiratsioonile. Vahe
kovera ja nulljoone vahel on proportsionaalne hingatava ohu kiirusele.

S t. — hingamistakistuse liilitamise moment.

Andmed eksspiratsiooni kohta: Viltus enne st. — 1,72
ja 1,90 sekundit, peale st. — 2,05 ja 2,12 sek.; maksimaalne kiirus enne ste-

noosi — 482 ja 420 ml sek., peale st. — 248 ja 218 ml sek.; keskmine kiirus
enne stenoosi 307 ja 264 ml sek., peale st. — 180 ja 177 ml sek.; indeksid
enne st. — 1,55 ja 1,563, peale st. 1,38 ja 1,23; voluumen enne st. — 528 ja
500 ml, peale st. — 368 ja 376 ml. '

Andmed inspiratsiooni kohta: Viltus enne stenoosi —
1,72 sek., peale stenoosi — 1,93 ja 1,96 sek.; maks. kiirus enne stenoosi —
427 ml sek., peale stenoosi 225 ja 225 ml sekundis; keskm. kiirus enne st. —
264 ml, peale st. — 158 ja 174 ml sekundis; indeksid enne st. — 1,62,
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peale st. — 1,42 ja 1,29; voluumen enne stenoosi — 455 ml, peale st. — 305
ja 3842 ml.

Das Pneumotachogramm der normalen und der
stenosierten Atmung.

Abszisse — Zeit in Sekunden.

Gerade Linie in der Mitte der Abbildung — Null-
linie der Stromgeschwindigkeit der respirierten Luft. Ein Ausschlag nach
oben von der Nullinie entspricht der Exspiration, ein Ausschlag nach unten
der Inspiration. Der Abstand zwischen- der Nullinie und dem Pneumotacho-
gramm ist proportional der Stromgeschwindigkeit.

St. — Einschalten des Widerstandes.

Werte fiir die Exspiration: Dauer vor der Stenosierung
— 1,72 und 1,90 Sekunden, nach der St. — 2,05 und 2,12 Sek.; maximale
Stromgeschwindigkeit vor der St. — 482 und 420 cem pro Sekunde, nach der
St. — 248 und 218 cecm pro Sekunde; mittlere Stromgeschwindigkeit vor

f\\vf\\/r’\vr—\u

der St. — 307 und 264 cem pro Sekunde, nach der St. — 180 wund
177 cem pro Sekunde; Indices vor der St. — 1,55 und 1,53, nach der St. —
1,38 und 1,23; Volumina vor der St. — 528 und 500 cem, nach der St. —
368 und 376 ccm.

Werte fiir die Inspiration: Dauer vor der St. — 1,72 Sek.,
nach der St. — 1,93 und 1,96 Sek.; maximale Stromgeschwindigkeit vor der
St. — 427 cem pro Sekuhde, nach der.St. — 225 und 225 cem pro Sekunde;
mittlere Stromgeschwindigkeit vor der St. — 264 cem pro Sekunde, nach der
St. — 158 und 174 cem pro Sekunde; Indices vor der St. — 1,62, nach der
St. — 1,42 und 1,29; Volumina vor der St. — 455 cem, nach der St. — 305
und 342 ccm,

Pneumotahhogramm voimaldab jargmisi ma#dramisi (vaata
koverat) :
ik ss nin e dnspririvmikv-albus
Moodetakse vahe kahe tapi vahel, kus hingatava ohu kiiruse
kover ldabib nulljooht, ning jagatakse see paberi kiirusega. Kat-
seil tarvitusel olnud 25 mm/sek. paberikiiruse juures oli voimalik
hingamisfaaside valtus kindlaks teha 0,02-sekundilise tapsusega.

II. Iga eks- ning inspiiriumi voluumen.

Planimeetri abil tehakse iga hingamisfaasi ruumala ruutmilli-
meetrites kindlaks. Leitud vaartus korrutatakse 1 mm viljaloo-
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gile vastava hingatava ohu kiirusega ja jagatakse iihele sekundile
vastava paberikiirusega.

III. Eks-ning inspireeritava 6hu keskmine
kidrus.

Jagatakse hingamisfaasi voluumen viimase viltusega sekun-
dites. Vailja- ning sissehingatava ohu kiirusest on voimalik arvu-
tada minutis sisse- voi valjahingatud ohu hulk ehk nn. minuti-
voluumen.

IV. Eks- ning inspireeritava 6hu maksimaalne
kiirus.
Moodetakse iga hingamisfaasi kiiruse kovera suurima vilja-
166gi vahe nulljoonest ja leitud vaiartus korrutatakse 1 ml vilja-
16ogile vastava hingatava ohu kiirusega.

Vis'Hanesamistaasi indéaks — maksimaalise ing
keskmise ohukiiruse suhe,

Indeks valjendab arvuliselt pneumotahhogrammi kuju. Pneu-
motahhogrammi kolmnurkse kuju puhul, s. t. kui vélja- voi sisse-
hingatud ohu Kkiirus touseb aeglaselt ning enam-vihem sirgjoone-
liselt tipuni, et siis jille otsekohe peale viimase saavutamist lan-
geda nulljooneni, vordub indeks kahega. Juhul aga, kui hingatud
ohu kiirus touseb faasidevahetuse silmapilgul maksimumini ja
piisib siis kogu hingamisfaasi valtusel nulljoonega roopjoones, et
jargmisel faasidevahetusel jarsku langeda nullini, on pneumo-
tahhogrammist piiratud ruumala nelinurk. Sellisel juhul vordub
maksimaalne kiirus keskmisega ja iihtlasi hingamisfaasi indeks
iihega. Normaalse pneumotahhogrammi kuju asetseb nende kahe
adrmuse vahel. Seejuures iseloomustab indeks arvuliselt iga
pneumotahhogrammi kuju.

Iga mainitud viirtuse kohta saadud andmed tootati statis-
tiliselt iga katsealuse jaoks eraldi valja ning tehti kindlaks:

1. Iga vidartuse aritmeetiline keskmine (M),

2. Uksikandmete kiilivus (keskmine ruut-

kalle) (5) jirgmise valemi jirgi: 0 = ]/ =R Selleks

N

arvutati iga iiksikandme ja aritmeetilise keskmise vahe — x. Iga
vadrtus x kohta ruuditakse ja saadud ruutude véidrtused liide-
takse. n — tidhendab iiksikute andmete arvu (hingamisfaaside
arvu). M = § niitab ulatust, mille piirides asetuvad 2/, kaigist
iiksikandmeist.
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3. Variatsioonikoefitsient (v)
véljendab kiilivuse suurust aritmeetilise keskmise protsendina.
Variatsioonikoefitsient voimaldab erinevate suuruste kiilivuse
vordlust.

4. Asjaomased keskmised vead (m).

Aritmeetilise keskmise tdpsus touseb viimast koostavate
iiksikandmete arvu ruutjuurega ja langeb iihtlaselt iiksikandmete
kiillivuse suurusega. Need asjaolud peegelduvad keskmise vea

valemis: m = - 7 dﬂw - (8 — kiilivus, n — andmete arv). Xui
arvestada M=+m’i, vordub toendosus, et toeline aritmeetiline kesk-
mine asetseb nendes piirides, 68%-ga; kui arvestada M =2 m,
vordub vastav toendosus 98%-ga. Mingisuguse viartuse muutus
mone teguri toimel on ainult siis absoluutselt kindel, kui endise ja
muudetud M + 3 m osutuvad erinevaiks.

Katsete tulemused on koostatud jargnevates tabelites ning
joonises :

Koige tdhtsam hingamise muutus on stenoosi-silmapilgule
jargnev eks- ning inspireeritava ohu keskmise kiiruse langus. Koi-
kide katsealuste juures kokku vordus stenoositud hingamisel ins-
pireeritud ohu kiirus 69%-ga, eksspireeritava ohu kiirus aga
74%-ga normaalsest kiirusest. M = 3 m normaalse ja stenoseeritud
hingamise kohta puutuvad ainult kolmanda katsealuse eksspirat-
siooni jaoks kokku. Koigil teistel juhtudel on seega hingatava
ohu keskmise kiiruse langus stenoosi tagajirjel kindel. Hingatud
ohu keskmise kiiruse langusest séltub eks- ning inspireeritava 6hu
minutivoluumeni langus. Seega langeb ventilatsiooni suurus otse-
kohe peale stenoosi tekitamist. Eeldades, et viljahingatud 6hk
sisaldab 4,1% siisihapet, pohjustab eksspireeritava 6hu keskmise
kiiruse langus pooleminutilise stenoosi tagajirjel 40—60 milli-
liitri siisihappe retentsiooni. Uhtlasi vorduks see ka 6- —9-sekun-
dilise hingamisseisakuga.

Nendest tulemustest selgub, et stenoosi kompensatsioon ei
toimu otsekohe ega ka reflektoorselt. Stenoosimomendile jargneb
ventilatsiooni langus, mille suurus on kiillaldane, et pohjustada
hingamiskeskuse erutust, mille tagajirjel stenoseeritud hinga-
mise ventilatsiooni suurus touseb uuesti tarvilikule tasemele. Vas-
tasel korral oleks arusaamatu, kuidas voiks piiramatu aja viltel
hingata takistuse vastu, mille suurus. on isegi viahem tavalise
gaasimaski omast, sest iga ventilatsioonisuuruse nimetamisviirne
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langus peaks liihima aja jooksul tekitama raskeid subjektiivseid
haireid. Seega esineb inimesil iga stenoosi kompensatsiooni pea-
tegurina hingamiskeskuse erutus stenoosi algusel tagasihoitud
stisihappest. Kopsudes ja hingamislihaskonnas peituvad tegurid
ei voimalda stenoosi otsekohest reflektoorset kompensatsiooni.

Inspiratsioon: Eksspiratsioon:
P > = 2 o
+H b & © ©
g 3 2 :,' 2
S g g S g
¥ P
;I +l o
~ R ®
+
8 i
+H
n
<}
norm. sten. norm. sten. norm. sten. norm. sten. norm. sten. norm. sten.
—— e e e e —— o w— e E— —— e — —
voluumen keskm. kiirus maks. kiirus voluumen keskm. kiirus maks. kiirus
(mittlere (maximale (mittlere (maximale
Geschwindigk.) Geschwindigk.) Geschwindigk.) Geschwindigk.)

Normaalse ja Stenoseetitud  hingamise vaar-
tuste suhtelised suurused (katseal. 1). Stenoositud hingamise
voluumenid, hingatava ohu keskmine ja maksimaalne kiirus on arvestatud
vastavate normaalse hingamise vairtuste protsentidena. Koikide andmete
asjaomased kolmekordsed keskmised vead on arvestatud algviirtuste prot-
sentidena.

Die relativen Werte fiilr die normale und die steno-
sierte Atmung (Versuchsperson 1). Die Volumina, die mittlere und
die maximale Stromgeschwindigkeit der stenosierten Atmung sind als
Prozentsiatze der normalen Atmung  dargestellt. Die dreifachen mittleren
Fehler sind als % der arithmetischen Mittelwerte dargstellt.

Iga hingamisteede stenoosi kompensatsioon toimub tsentraalselt,
hingamiskeskuse suurenenud erutuse tagajéirjel. Voimalik et
stenoosimomendil arvatavasti reflektoorselt toimuvate hingamis-
liigutuste aeglustamise otstarbeks oleks siilitada endisel tasemel
tegeva hingamislihaskonna pingumist.

Veel tugevamini kui hingatava ohu keskmine kiirus langeb
selle maksimaalne Kkiirus hingamisteede stenoseerimisel. Peale
stenoseerimist vordub inspireeritava o0hu maksimaalne kiirus
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59,5%-gz; ja eksspireeritava 63% --- vastava normaalsetes tingi-
mustes hingatava 6hu kiirusega. See asjaolu peegeldub ka hinga-
misfaasi indeksi languses. Normaalse hingamise puhul vordus
kolme katsealuse keskmine indeks inspiratsioonil 1,58-ga, eksspi-
ratsioonil aga 1,66-ga; stenoseeritud hingamise faaside indeks
vordus aga vastavalt 1,37 ja 1,35-ga. Leitud indeksi vadrtused
normaalsete hingamisfaaside jaoks vastavad Bretschger’i
(16) poolt avaldatud andmeile. Bretsch ger leidis inspiiriumi
indeksi vorduvat keskmiselt 1,49-ga ning eksspiiriumi oma 1,61-ga.
Normaalse ning stenoseeritud hingamise faaside indeksid erine-
vad kindlasti katsealustel I ja III, sest neil erinevad indeksi kesk-
mised ka sel juhul, kui arvestada viimaste kolmekordse keskmise
viga. Katsealuse II vastav erinevus on ddrmiselt toendone, kuid
siiski mitte péris kindel, sest indeksid erinevad siin ainult, arves-
tades vastavate vadrtuste kahekordsete keskmiste vigu. Indeksi
langus stenoosi tagajarjel tihendab hingatava ohu maksimaalse
kiiruse ldhenemist keskmisele. Bernouilli’ valemi kohaselt
muutub takistus ohu voolamise: kitsaste avauste ldbi jargmiselt:
W= a5 Sy

kusjuures w — on takistuse suurus, a — tarvitusel oleva apa-
raadi kohta maksev konstant, v — voolava ohu kiirus. x-i vdar-
tus koigub ohu litkumise kiirusest olenedes 7/, ning 2 vahel.
Sellest valemist jargneb, et hingamisel ldbi kitsaste avauste tou-
seb takistus hingatud ohu kiiruse ruuduga. Indeksi langus on
inimese otstarbekohane reaktsioon hingamise stenoseerimisele,
sest Bernouilli’ valemist jiargneb, et stenoseeritud hinga-
mine toimub madalama indeksiga otstarbekohasemalt kui korge-
maga. Katsealusel III oli normaalne hingamine sageli seoses
16ppeva eksspiiriumi ning algava inspiiriumi vaheliste hingamis-
seisakutega. Peale hingamise stenoseerimist kadusid sellised
hingamisseisakud taielikult. Indeksi langusest ja hingamissei-
sakute kadumisest jargneb, et hingamis-stenoos soodustab jars-
kude hingamisfaaside vahetuste esiletulekut.

Palju vidhem vilja kujunenud Xkui hingatava ohu maksi-
maalse ja keskmise kiiruse langus on stenoosisilmapilgule jirg-
nev hingamisfrekventsi oma. Kindel on frekventsi langus ainult
katsealusel I, kus iiksikute andmete suur arv véimaldab hingamis-
faaside viltuse keskmise tépsat kindlaksmédramist. Teistel
katsealuseil toimub stenoosi tagajirjel ka hingamisfaaside vil-
tuse keskmise nihkumine hingamisfrekventsi languse suunas,

2
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B
kuid see muutus on liiga viike selleks, et vordlemisi vahese kat-
sete arvu ja suure kiilivuse juures seda kindlasti toestada.

Eks- ming inspiratsiooni véltuse suurenemine on umbes
vordne. Selleparast ei muutu ka hingamise stenoseerimisel eks-
ning inspiratsiooni viltuse suhe. Normaalsel kui ka stenoseeri-
tud hingamisel iiletab eksspiratsioon véltuselt ainult vdhe inspi-
ratsiooni.

Asjaolust, et hingatava ohu keskmise kiiruse languse suurus
iiletab stenoseerimisel hingamisfrekventsi languse, jargneb iik-
sikute hingamisvoluumenite vahenemine. Hingamise stenoseeri-
mine tekitab hetkeliselt hingamisliigutuste aeglustamist, taga-
jarjega, et hingamisekskursioonid vihenevad ja seega iga hin-
gamisliigutus 16peb kopsude keskseisule lahemal, kui see toimuks
normaalse hingamise korral.

Kokkuvoetult pohjustab stenoos hingamise iildist parssimist.
Hingatava 6hu keskmine ja eriti maksimaalne kiirus langeb, hin-
gamisamplituudid vihenevad ja frekvents aeglustub. Sellest tin-
gitult vaheneb ventilatsiooni suurus. Isegi #dfdrmiselt mooduka
stenoosi kompensatsioon on seega stenoseerimismomendile jarg-
nevail hetkil puudulik. See asjaolu sunnib jéreldama, et hinga-
mise muutused, mida kirjeldati pikemat aega peale stencosi al-
gust, pohinevad peamiselt tsentraalseil, hingamiskeskust eruta-
vail mojustustel. Haldane’i (14) katsete pohjal mojub siisi-
hape esiti ainult hingamisamplituude suurendavalt, kuna ta alles
suuremates kontsentratsioonides pohjustab ka hingamisfrek-
ventsi kiirenemist. Hingamisamplituudide tous pideva stenoosi
tagajirjel soltub seega arvatavasti ainult stenoosi algmomentidel
kopsudes retineeritud siisihappe toimest, ei ole seega mitte ref-
lektoorset algupiara. Kopsualveoolides retineeritud siisihape
pohjustab arteriaalse vere siisihappe pinge vastavat tousu, mille
tagajarjel toimub hingamiskeskuse erutus. Viimane vastab sel-
lele tegevasse hingamislihaskonda viljuvate erutuste suurenemi-
sega. Hingamislihaskonnas interfereeruvad need kopsudest ja
tegevast lihaskonnast stenoosi tagajirjel suurenenud peamiselt
adapteeruvate reflektoorsete mojustustega, mille tagajérjel resul-
teerub pikemale stenoosile iseloomustav aeglane ning siigav hin-
gamine. Hingamisstenoos pohjustab seega reflektoorselt ainult
hingamisliigutuste aeglustamist ning viimaste ulatuvuse langust,
ja ainult vdhemal m#aral hingamisfrekventsi langust. Koaik tei-
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sed stenoosiga seoses olevad nihud soltuvad omakorda neist ref-
lektoorselt tingitud muutusist.

Tabelist on ndha, et koikide inimese hingamisavalduste
variatsioonikoefitsient ulatub kuni 20-ni. Seega on ko6ik hinga-
misega seoses olevad ndhud kaunis suure koikuvusega. Sellest
idrgneb, et andmed inimese hingamise kohta on ainult siis kiil-
laldase tapsusega, kui nad pohinevad suuremal materjalil. Koige
viiksemat variatsioonikoefitsienti omab hingamisfaaside indeks.
Uksikindiviidi pneumotahhogrammi kuju on seega konstantsem
koigist teistest hingamisavaldusist. Stenoosi tagajarjel langevad
koigi andmete variatsioonikoefitsiendid. Hingamise raskenda-
misel osutub see normaalseis tingimusis toimuvast korraliku-
maks. Variatsioonikoefitsiendi langus stenoosimisel teeb iihtlasi
ka toendoseks, et viimase tagajérjel kirjeldatud hingamismuutu-
sed on tekkinud juhuslikkude momentide kaasabita.

Kokkuvote.

Kolmel katsealusel registreeritakse hingamine pneumotahho-
graafiliselt enne ja peale viimase stenoosimist vilis-hingamis-
teesse liilitatud takistuse abil. Tarvitatud takistus oli sellise
suurusega, et hingamine viimase vastu toimus subjektiivsete hai-
reteta piiramatu aja viltel. Seejuures tousis koérvalrohk rahu-
likul hingamisel ainult -1 cm-ni veesamba réhust. Hingamis-
takistuse suurus Kkaitsevies tarvitatavas gaasimaskis vordus
valjahingamisel katseil tarvitatavaga, sissehingamisel aga iiletas
viimase kahekordselt. Iga normaalse ja stenoositud hingamis-
faasi kohta tehti jargmised vairtused kindlaks: hingatava ohu
keskmine ja maksimaalne kiirus, hingamisfaasi indeks

(mn ak sk T Enus)

(keskm. kiirus)
iga eks- ning inspiiriumi viltus ja viimaste voluumen (ampli-
tuud). Registreeriti ainult iiksikuid stenoosihetkele jargnevaid
hingamisfaase. Iga mainitud viidrtuse kohta saadud andmed
tootati statistiliselt iga katsealuse jaoks eraldi vialja. Katsed
toimusid pikema aja jooksul, mille viltel stenoositi hingamist iile
40 korra ja registreeriti iile 500 hingamisfaasi.

Katsed osutavad, et isegi nork hingamisteede stenoosimine
pohjustab kindlakujulist hingatava &hu keskmise ja eriti maksi-

maalse kiiruse langust, millega vorreldes hingamisfrekventsi lan-
A
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gus osutub palju viahemaks. Sellisest olukorrast resulteerub
hingamisvoluumenite (amplituudide) vahenemine.

Hingatava 0hu keskmise kiiruse langus on identne vordse
gaasivahetuse langusega. Tahtsaks osutub asjaolu, et stenoosi
kompensatsiooni ndhud puuduvad hingamisel mida registreeriti
kuni 30 sek. peale stenoosi algust. Nendest tulemustest selgub,
et stenoosi kompensatsioon ei toimu otsekohe ega ka reflektoor-
selt.  Stenoosimomendile jargneb ventilatsiooni langus; selle
suurus on kiillaldane, et pohjustada hingamiskeskuse erutust,
mille tagajarjel stenoositud hingamise ventilatsiooni suurus téu-
seb uuesti tarvilikule tasemele. Sellest jargneb, et pikemat aega
peale stenoosi algust kirjeldatud hingamise muutused, eriti
suurenenud hingamisamplituudid pohinevad siisihappe retent-
sioonil. ;
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REFERAT.

Uber die nervise Atemregulation.
I. Mitteilung.

Der Einfluss der Stenose auf die menschliche Atmung.

Der Einfluss der Stenose auf den Atmungsakt ist Gegen-
stand zahlreicher Untersuchungen gewesen. Schon 1877 unter-
nahm Kohler (1) eine ausgedehnte Untersuchungsserie iiber die-
sen Gegenstand. Die Trachea wurde bei Kaninchen freigelegt und
ein Bleidraht zwischen Oesophagus und Trachea durchgezogen, und
derselbe dann so lange fest zusammengedreht, bis nur mehr eine
starke Sonde die stenosierte Stelle passieren konnte. Die so
operierten Tiere blieben 3—4 Wochen am Leben, gingen aber
dann an intensiver und ausgebreiteter Lungenhyperdmie, vesi-
kulirem und intralobulirem Lungenemphysem und an Herz-
dilatation zugrunde.

Die Atemfrequenz sank gleich nach der Operation um etwa
die Halfte und verblieb so bis zum Tode des Tieres. Neben
der Verlangsamung der Atmung beobachtete man bei den ope-
rierten Tieren eine betrichtliche Vertiefung der Atemziige, so
dass mit jedem Atemzuge ein weit grésseres Volumen Luft ein-
bzw. ausgeatmet wurde. Die Tracheostenose dusserte sich somit
bei den Kaninchen in einer Verlangsamung und Vertiefung
der Atmung.

In einer weiteren Versuchsreihe wurden Katzen und Hun-
den konisch his auf 8,5 und 1,5 mm’ im Durchmesser verengte
Metallsonden in die Trachea eingebunden. Die Tiere reagierten
darauf mit einer der Grosse der hervorgerufenen Stenose pro-
portionalen Vergrosserung der einzelnen Atmungsvolumina, die
in einzelnen Fillen das Doppelte der normalen Atmungsvolu-
mina erreichten, und mit einer entsprechenden Verlangsamung
der Atmungsfrequenz. Fiir die Stenoseatmung ist somit eine
gegeniiber der Norm verlangsamte und vertiefte Atmung cha-
rakteristisch.



22 ' M. TIITSO A XXVIIL 2

Diese Befunde von Kohler wurden von Morawitz
und Siebeck (2) hauptsichlich durch Selbstversuche als auch
fiir den Menschen giiltig bestiitigt. Nach Vorlegen von Atmungs-
widerstdnden verlangsamte und vertiefte sich die Atmung auch
beim Menschen. Bei geringeren Widerstinden wurde die Ste-
nose durch angestrengte, mit Hilfe der auxiliiren Atmungs-
muskeln vor sich gehende Atmung iiberwunden, so dass keine
subjektiven Beschwerden eintraten und das behinderte Atmen
beliebig lange fortgesetzt werden konnte. Bei grosseren Wider-
stinden stellten sich dagegen bald ein Gefiihl von Lufthunger,
Angst, Blutandrang zum Kopf, Schweissausbruch und motorische
Unruhe ein, die zum Abbruch des Versuches zwangen. Die
erste Art von Stenose wird als ,kompensierte“ Stenose, die
zweite als ,dekompensierte“ Stenose bezeichnet.

Die Analyse der Alveolarluft ergab, dass bei der kompen-
sierten Stenose keine analytisch feststellbare Erhohung der
alveolaren Kohlensiurespannung stattgefunden hatte. Erst wenn
die Stenose zu einem Gefiihl von Lufthunger und zu weiteren
subjektiven Beschwerden gefiihrt hat, kommt es zu einer erhéh-
ten alveolaren Kohlensdurespannung, und diese letztere wird als
Ursache aller subjektiven Beschwerden angesehen.

Auch bei Tieren 18st die Stenosierung der Atemwege
keine nennenswerte Verdnderung des Blutchemismus aus. Der
0,-Gehalt des arteriellen Blutes bleibt unverdandert. Die Kohlen-
sdurewerte lassen dagegen kein gleichmissiges Verhalten er-
kennen: nur in wenigen Versuchen findet man ein stéirkeres
Ansteigen der Kohlensdurewerte, in den meisten Féllen ist die-
ser Anstieg unbedeutend und fehlt bei einigen Versuchen ganz,
obwohl eine fiir die Stenose charakteristische Verdnderung der
Atmung stattgefunden hat. Es sind also im Organismus
reflektorisch- wirksame Vorrichtungen vorhanden, die zu einer
Uberwindung der Atmungswiderstinde fithren, bevor es zu
einer Anderung der Blutzusammensetzung bzw. zu einem An-
wachsen der alveolaren Kohlenséure kommt.

Eine weitere Arbeit von Siebeck (3) befasst sich mit der
Anderung der Mittellage (Mittelkapazitit) der Lungen bei Ste-
noseatmung. Unter ,Mittelkapazitit® versteht man den Luft-
gehalt der Lungen und der-zufiilhrenden Wege bei deren Mittel-
stellung zwischen den Grenzstellungen der gewdhnlichen Respi-
ration. Neben einer Vergrosserung der Atemvolumina bedingte
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die Stenosierung der Atmungswege eine gleichzeitig mit dem
Binsetzen der Stenose beginnende Erhéhung der Mittellage der
Lungen. Die Mittellage nimmt bei plotzlich eintretender Stenose
augenblicklich mit den ersten Atemziigen zu und fillt sofort
nach Entfernung der Stenose auf das urspriingliche Niveau
zuriick. Die kiinstlich bedingte Stenosierung der Atmung ruft
somit ein sogenanntes ,volumen pulmonum auctum® hervor.
Diese Erhohung der Mittellage der Lungen ist ebenfalls von
der Kohlensdurespannung in den Alveolen unabhiingig.

Ahnliche Befunde gewann Bruns (4), als er eine Versuchs-
person durch ein Glasrohr atmen liess, dessen vordere Offnung
auf etwa 2 mm verengt war. Bei diesem Versuche kam es nach
relativ kurzer Zeit zu so peinigender Atemnot, dass der Versuch
bald unterbrochen werden musste. Die Ein- und Ausatmungs-
krifte waren somit dieser hochgradigen Verengerung der
Atmungswege nicht gewachsen. Als Folge der Stenosierung
der Atemwege trat eine Verlangsamung der Atemfrequenz ein,
die hauptsichlich auf Kosten der Exspiration erfolgte, und eine
Vertiefung der einzelnen Inspirationen. Da die einzelnen Inspi-
rationen die Exspirationen an Grosse iibertrafen, so kam es zu
einer hochgradigen Erhohung der Mittelkapazitit der Lungen.

Davies, Haldane und Priestley (5) untersuchten die -
Atmung des Menschen nach Einschaltung verschieden grosser
Widerstinde in die Atmungswege. Sie fanden ebenfalls eine
der Grosse des eingeschalteten Widerstandes entsprechende
Verlangsamung und Vertiefung der Atmung. Bei sehr grossen
Atmungswiderstinden kam es gelegentlich nach einer anfing-
lichen Phase der Verlangsamung und Vertiefung der Atmung
zu einer Beschleunigung und Abflachung der einzelnen Atmungs-
phasen. Diese letzte Erscheinung deuten die Autoren als das
Resultat einer {ibermissigen Wirkung der Hering-Breuerschen
Schaltreflexe auf das iibermiidete Atemzentrum.

Bass (6) bewirkte beim Menschen eine verschieden stark
ausgesprochene Stenosierung der Atmung, indem er seine Ver-
suchspersonen durch Glasrohren verschiedenen Durchmessers
atmen liess.

Die Atmung durch das Rohr I (6 mm Durchmesser) be-
wirkte keine Erhohung der respiratorischen Mittellage, dagegen
eine merkliche Herabsetzung des Minutenvolumens der einge-
atmeten Luft und eine Erhcéhung des Kohlensduregehaltes der
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Alveolarluft. Dabei wurde die Stenose subjektiv kaum als
solche empfunden.

Die Atmung durch das Rohr II (4 mm Durchmesser) be-
wirkte eine deutliche Erhthung der Mittellage; gleichzeitig
wurde das Volumen der einzelnen Atemziige vergrossert. Die
Atemirequenz war dabei anfangs nur wenig verdndert, spiter
wurde sie verlangsamt und das Minutenvolumen von 7000
auf 6400 cm?® herabgesetzt.

Eine méchtige Aufblihung der Lungen erfolgte bei Atmung
durch das Rohr III (2 mm Durchmesser). Bei dem starken
Sauerstoffmangel wurde die Exspiration verkiirzt, so dass jede
folgende Inspiration auf héherem Niveau begann, als die vor-
hergegangene. So entstand eine starke Erhohung der Mittel-
lage, die in einzelnen Fillen 1800—1900 cm?® betrug, bis eine
neue mittlere Einstellung gefunden wurde, in der sich die ein-
zelnen Atemziige bewegten. Trotz michtiger Zuhilfenahme der
auxilidaren Atemmuskulatur entstand eine Verringerung des Ein-
zelatemvolumens, so dass es zu einer herabgesetzten Ventilation
kam, die sich objektiv in einer Erhthung der alveolaren Koh-
lensdurespannung #usserte und subjektiv zu einem starken
Gefiihl von Lufthunger fiihrte, das bald zum Abbruch des Ver-
suches zwang. Alle die durch die Stenosierung der Atmungs-
wege bedingten Erscheinungen, speziell jene der Erhohung der
Mittellage, waren nach Ansicht des Autors durch den Hering-
Breuerschen Vagusreflex bedingt.

Zur Unterstiitzung seiner Annahme wiederholte der Autor
seine Versuche an Versuchspersonen, denen zwecks Ausschal-
tung der Afferenzen vom Vagus her subkutan 0,0015 gr. Atro-
pin gegeben wurde. Es erwies sich nun, dass die Erhéhung
der Mittellage bei den atropinisierten Versuchspersonen viel
geringer ausfiel, als bei den normalen. Die Frequenz und das
Einzelvolumen der stenosierten Atmung waren dabei stark ver-
mindert. Das Minutenvolumen zeigte unter diesen Verhiltnissen
eine viel stirkere Abnahme als bei den Versuchen ohne Atropin.
Die Vagusausschaltung durch das Atropin bewirkte somit eine
Verschlechterung der Atmungsleistung.

Derselbe Autor (7) experimentierte ferner an Katzen. Zur
Stenosierung der Atmung wurden 38 Glasrohre mit Durchmes-
sern von 8, 2 und 1 mm gebraucht. Die Stenose erzeugte eine
Erhthung der Mittellage der Lungen. Das Zustandekommen
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der erhshten Mittellage wurde dabei mehr durch Beschrinknng
der Exspiration als durch vermehrte Inspiration hervorgerufen,
wahrend bei den Versuchen am Menschen beide Faktoren zur
Erhohung der Mittellage beitrugen. Nun wurden die n.
vagi freipriipariert und durch Abkiihlung ausgeschaltet. Die
Stenoseatmung war jetzt nicht mehr von einer Erhthung der
Mittellage der Lungen begleitet und die Atmungsfrequenz ein
wenig erhoht. Das Minutenvolumen sank viel weniger als bei
normalen Tieren. Im Gegensatz zum Menschen bewirkte also
die Vagusausschaltung bei Katzen eine Verbesserung der At-
mungsleistung wihrend der Stenose.

Die Atropinisierung der Versuchstiere hatte die gleichen
Verdnderungen der stenosierten Atmung zur Folge, wie die
Ausschaltung der n. vagi durch Abkiihlung.

Die eben beschriebenen Versuche wurden von Thiel(8) an
Menschen mit genau derselben Methodik wiederholt. Im Gegen-
satz zu Bass kommt er zu ganz anderen Ergebnissen. Bei Ste-
nose mit Rohr I (6 mm Durchmesser) kam es in einer grossen
Anzahl von Fillen zu keiner Erhéhung der Mittellage. Wo es
zu einer solchen kam, war die Atmung gleichzeitig ein wenig
verlangsamt und vertieft. Bei der Atmung mit Stenose II (Rohr
von 4 mm Durchmesser) entstand eine recht bedeutende Er-
hohung der Mittellage; parallel damit é@nderte sich die Atmung
im Sinne ejner Verlangsamung und Vertiefung. Aber auch da,
wo eine Verdnderung der Mittellage noch nicht auftrat, wer die
Verlangsamung der Atmung schon vorhanden. Ein wesentl: aer
Einfluss auf die Mittellage der Lungen und die Atmungsfrequenz
war erst bei der Stenose III (Rohr von 2 mm Durchmesser)
sichtbar, die auch im Gegensatz zu den beiden anderen Ste-
nosen bei den Versuchspersonen eine quilende Atemnot erzeugte.
Hier lassen sich drei Reaktionstypen unterscheiden. Ru-
hige Menschen, die normaliter langsam und tief atmen, ver-
andern die Mittellage ihrer Lungen {iiberhaupt nicht; dage-
gen verlangsamen sie ihre Atemfrequenz stark und vertiefen
ausserdem ihre Atmung. Eine zweite Gruppe reagiert mit
einer starken Erhohung der Mittellage; Frequenz und Tiefe
der Atmung werden dabei herabgesetzt. Die dritte Gruppe rea-
giert dagegen mit einer anfinglichen Herabsetzung der Mittel-
lage, die aber im Laufe der Stenosierung zur Norm zuriickkehrt.
Im Gegensatz zu Bass findet der Autor, dass medikamentdse
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Darreichungen, speziell das-Atropin, die Stenoseatmung nicht
verdndern.

Die Steigerung der Mittellage der Lungen ist, nach An-
sicht des Autors, nicht durch Vagusreflexe bedingt. Wire das
der Fall, so wiirde es bei der Stenoseatmung zu einer Anderung
des Verhiltnisses der Inspirations- zu der Exspirationsdauer kom-
men. Das geschieht aber nicht. Wird die Atmung stenosiert,
so kommt die Uberlegenheit der aktiven muskuliren Inspiration
iiber die vorzugsweise passive, elastische Exspiration mehr zur
Geltung, als bei der unbehinderten Atmung. Das bedingt eine
mit dem Eintritt der Stenose beginnende sukzessive Erhohung
der Mittellage der Lungen. Ausserdem sind Willensimpulse
und psychophysische Einfliisse (Schreck, Erstaunen) fiir den Ein-
tritt der Verdnderungen bei der Stenoseatmung, insbesondere
fiir die Verdnderung der Mittellage, massgebend. Mit dem Ein-
setzen der Stenose empfindet die Versuchsperson ein Gefiihl
von Lufthunger, das sie zu einigen forcierten Inspirationen ver-
anlasst, die zu einer Erhchung der Mittellage der Lungen fiih-
ren. Fiir die Bedeutung der psychophysischen Reflexe beim Zu-
standekommen der Atmungsverdnderungen bei Stenoseversuchen
sprechen, nach Ansicht des Autors, folgende Umstéinde: das
individuell verschiedene Verhalten der Versuchspersonen bei Ste-
noseversuchen, indem je nach der psychischen Labilitit mehr
oder minder grosse Ausschlige erfolgen; ferner deyf Umstand,
dass bei einer Wiederholung der Stenoseversuche an ein und
derselben Person die Verdnderungen viel geringfiigiger werden;
und endlich die stark unterschiedlichen Veréinderungen von
Atmungsfrequenz und Tiefe: die Atemexkursionen schwanken
im Stenoseversuch zwischen einer ganz starken Vertiefung und
einer Verflachung der Atmung; die Frequenz wechselt zwischen
starker Verlangsamung und grosser Beschleunigung.

Zugunsten der Ansicht des Autors spricht ferner die Tat-
sache, dass Bittorf und Forschbach (9) bei komattsen
Patienten keine Erhthung der Mittellage wihrend der Stenose-
atmung finden konnten. :

Wie Thiel, kommt auchi Schneyer (11) zu wechselnden
Ergebnissen iiber die menschliche Stenoseatmung. Seine Ver-
suche bestanden darin, dass er bei Menschen eine langsam an-
steigende Stenosierung der Atmung hervorrief. Wenn die At-
mung-bei einem Widerstand von geringerem Durchmesser als
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4,5—3,5 mm geschah, so kam es zu subjektiven Beschwerden,
die hauptsichlich in Blutandrang zum Kopf, Zyanose, Schweiss-
ausbruch und motorischer Unruhe bestanden und zum Abbruch
des Versuches zwangen. Der ,Dekompénsationspunkt“ liegt
beim Menschen bei einem Widerstand, dessen Durchmesser
zwischen 4,5 und 8,5 mm betrigt. Bei kompensierter Stenose
zeigten die Versuchspersonen vorzugsweise eine Frequenzerhshung
und eine Abnahme des Einzelvolumens. Das Verhalten des Minuten-
volumens war wechselnd. Wihrend des Versuches kamen je-
doch selbst bei ein und derselben Person Schwankungen der
Reaktionsweise vor, so dass bei der Atmung Frequenzstei-
gerung mit Verlangsamung, Verflachung der Atmung mit Ver-
tiefung derselben und umgekehrt abwechselte. Bei der dekom-
pensierten Stenose horten die wechselnden Reaktionsweisen auf.
Es traten hier zwei einander entgegengesetzte Reaktionswei-
sen auf: Reaktionsweise | — Frequenzverminderung und Zunahme
der Atemtiefe, Reaktionsweise II — Frequenzsteigerung und Ab-
nahme des Volumens. Bei steigender Stenose steuern Frequenz
und Volumen extremen Werten zu.

Sulzer (18) untersuchte den Einfluss von plotzlich einset-
zender Stenose auf die Atmung bei Kaninchen. Die Tiere rea-
gierten mit unmittelbarer Frequenzsteigerung, die erst nach
einigen Minuten in verlangsamte Atmung iiberging. Die gleiche
Reaktionswéise zeigten auch vagotomierte Kaninchen.

Wie aus dieser Literaturiibersicht hervorgeht, ist die Wirkung
der Stenose auf den Atmungsvorgang keine einheitliche. Die
haufigste Reaktionsweise zeigt vertiefte und verlangsamte At-
mung. Daneben findet man aber auch eine Beschleunigung
der Atmungsfrequenz mit entsprechender Verflachung jeder
Atemphase. Es ist auch nicht sichergestellt, ob . eine
kompensierte Stenose mit einer Erhohung des Kohlensiurege-
halts der Alveolarluft Hand in Hand geht. Z. B. sprechen die Befunde
von Bass (6) fir einen Anstieg des Kohlensduregehalts, wih-
rend Morawitz und Siebeck (2) einen solchen Anstieg ver-
neinen und die Veranderung der Atmung bei Stenose lediglich
auf reflektorische Ursachen zuriickfiihren. Wihrend Davies,
Haldane und Priestley (5), sowie Bass (6, 7) die bei der
Stenosierung der Atmungeintretende Veréinderung mit dem Hering-
Breuerschen Reflex erkliren wollen, sieht Thiel (8) den Haupt-



28 M. TIITSO A XXVIL 2

faktor in muskelmechanischen Kinfliissen und psychophysi-
schen subkortikalen Reflexen.

Bei der Beurteilung der Versuchsergebnisse beim Menschen
sollte man folgende Faktoren beriicksichtigen. Erstens bedeu-
tet das Gleichbleiben der alveolaren Kohlensidurewerte noch nicht,
' dass die bei der Stenoseatmung beobachteten Erscheinungen
und ihre Kompensation nicht durch einen auf das Atemzentrum
einwirkenden veridnderten Blutchemismus bedingt sein kénnen.
Das Atemzentrum reagiert nimlich schon auf einen &dusserst
geringen Anstieg der Blutkohlensédurespannung mit einer Venti-
lationssteigerung, so dass es nicht zu einer nachweisbaren Stei-
gerung des Kohlensduregehalts der Alveolarluft kommt. Nach
einer Tabelle von Haldane (14) bewirkt z. B. ein Anstieg der
Kohlensdurewerte der eingeatmeten Luft von 0,04 auf 8,07 °/, einen
nahezu dreifachen Anstieg des Minutenvolumens, ohne dass es
zu einer chemisch fassbaren KErhohung der alveolaren Kohlen-
siurespannung kommt. Die nach einiger Zeit nach dem Ein-
setzen der Stenose beobachteten Erscheinungen konnten des-
halb durch eine dem chemischen Nachweis sich entziehende
Verinderung des Blutchemismus bedingt sein. Nur die unmit-
telbar nach dem Einsetzen der Stenose auftretenden Erschei-
nungen konnten als rein reflektorische betrachtet werden, die
ohne Mitwirkung einer chemisch bedingten Veranderung der
Tatigkeit des Atemzentrums enstehen. In dieser Hinsicht ist
die Bestimmung der bisher wenig beachteten mittleren Ge-
schwindigkeit des respirierten Luftstroms wichtig, ist sie doch
gleichbedeutend mit der Ventilationsgrosse. Erreicht die Ge-
schwindigkeit des respirierten Luftstroms gleich nach dem Ein-
setzen der Stenose ihren Ausgangswert wieder, so ist das gleich-
bedeutend mit einer reflektorisch erfolgten Kompensation der
Stenose. Ist die Geschwindigkeit jedoch in den der Stenosierung
folgenden Atemphasen gegeniiber der Norm herabgesetzt, so
ist eine nur reflektorisch erfolgende Kompensation der Stenose
ausgeschlossen.

Zweitens ist beim Menschen immer die Gefahr einer will-
kiirlichen Beeinflussung der Atemtatigkeit vorhanden. Zur
Vermeidung dieses Umstandes wire es zweckentsprechend, eine
moglichst geringe, schonende Stenosierung der Atmung an we-
nigen Versuchspersonen moglichst oft zu wiederholen und die
Werte fiir die normale und die stenosierte Atmung einer statisti-

“
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schen Analyse zu unterwerfen. Wire die Variabilitidt der steno-
sierten Atmung grésser als die der normalen, so hitte man mit
zufilligen Faktoren zu rechnen. Im entgegengesetzten Falle wiiren
die letzteren mehr oder weniger ausgeschlossen. '

Diesen Uberlegungen entsprechen die folgenden hier be-
schriebenen, an 3 Versuchspersonen vorgenommenen Stenose-
versuche. An einer Versuchsperson wurde eine so grosse An-
zahl von Versuchen ausgefiihrt, dass sie eine einwandireie sta-
tistische Bearbeitung des Materials gestatteten. An 2 weiteren
Versuchspersonen wurden identische Versuche unternommen,
aber in einer weit geringeren Anzahl. Wenn ihrer geringen
Anzahl wegen die Versuche mit diesen letzterwéhnten Versuchsper-
sonen teilweise zu keinem einwandfreien Beweise der durch die
Stenose bedingten Atmungsverinderungen herangezogen werden
diirfen, so zeigen sie uns doch, dass bei allen 8 Versuchsper-
sonen die durch die Stenose bewirkten Verdnderungen der At-
mung in identischer Richtung erfolgt sind.

Zur Stenosierung der Atmungswege wurde eine mit sieben
kreisrunden Offnungen versehene Metallplatte benutzt, die plstzlich
in die Atmungswege der Versuchspersonen eingeschaltet wurde.
Der Durchmesser jeder Offnung betrug 1,2 mm, der Gesamtdurch-
messer somit 8,4 mm. Die Atmung geschah bei diesem Widerstande
ohne jegliche subjektive Beschwerden und konnte beliebig lange
fortgesetzt werden. Der Seitendruck betrug bei ruhiger Atmung
+ 1 em Wassersidule. Nach einsetzendem Widerstande wurden
gewthnlich nur 4—8 unmittelbar nach der Stenosierung erfol-
gende Atemphasen registriert. Bei der Hauptversuchsperson
wurden iiber 30 Versuche im Laufe von etwa 4 Wochen vorge-
nommen. Im ganzen wurden bei den 8 Versuchspersonen iiber
500 Atemphasen registriert. Die Registrierung der Atmung
geschah mit Hilfe des Fleisch’schen Pneumotachographen,
der eine fortlaufende optische Registrierung der Geschwindigkeit
des respirierten Luftstroms als Ordinate gestattet. Es wurde
die Dauer der Ex- und Inspiration, die mittlere und maximale
Geschwindigkeit des Atmungsluftstroms, das Volumen jeder
Atemphase und endlich das Verhiltnis der maximalen zu der
mittleren Geschwindigkeit des Luftstroms (Index) bertick-
sichtigt.

Der letzterwihnte Wert ist einzahlenméssiger Ausdruck fiir
die Form des Pneumotachogramms. Hat das Pneumotachogramm
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eine dreieckige Form, so ist der Index gleich 2;.ist der von
dem Pneumotachogramm begrenzte Flacheninhalt ein Viereck,
so ist der Wert fiir den Index gleich 1. In diesem Grenzfall
gleicht die maximale Geschwindigkeit des respirierten Luftstroms
der mittleren. Die Form des normalen Pneumotachogramms
liegt zwischen diesen Extremen. '

Das gewonnene Material wurde statistisch bearbeitet. Es
wurde erstens der arithmetische Mittelwert (M) berechnet;
ferner die Streuung (Dispersion) des Einzelfalls (d), die Disper-
sion des Mittelwerts oder der mittlere Fehler (m), und end-
lich der Variationskoeffizient (v). Um eine durch die
Stenose bedingte Verfinderung der Atmung sicher zu be-
weisen, ist es dem Gesetze der Fehlererrechnung nach not-
wendig, dass die Bereiche der beiden Mittelwerte samt den zuge-
hérigen dreifachen mittleren Fehlern (M + 8 m) sich nicht mitein-

ander beriihren. Der Variationskoeffizient (%lqg) gibt uns die

Streuung des Einzelfalls (0) als 0/'0 des Mittelwerts an.

Die Ergebnisse der Untersuchung sind in zwei Tabellen
und einer Abbildung dargestellt. Als wichfigstes Ergebnis ist
die mit dem Zeitpunkt der Stenosierung einsetzende Verminderung
der Geschwindigkeit des ex- und inspirierten Luftstroms zu
betrachten, die ihren reduzierten Wert auch in den folgenden
Atemphasen beibehélt.

Fiir alle Versuchspersonen betrigt bei der Stenoseatmung
die mittlere Geschwindigkeit des eingeatmeten Luftstroms 699/,
und diejenige des ausgeatmeten Luftstroms 74°/, der normalen
Stromgeschwindigkeit. M # 3 ‘m fiir die normale und die steno-
sierte Atmung beriithren sich nurin bezug auf die Exspiration der
dritten Versuchsperson. In allen iibrigen Féllen ist somit die
mittlere Geschwindigkeit des respirierten Luftstroms sicher
herabgesetzt. Aus der Herabsetzung der mittleren Geschwindig-
keit des inspirierfen Luftstroms ergibt sich eine entsprechende
Herabsetzung des Minutenvolumens der eingeatmeten Luft.
Dasselbe ergibt sich fiir die Menge der exspirierten Luft. Die
Ventilation ist somit gleich mit dem Einsetzen der Stenose ver-
mindert und verbleibt auf dem reduzierten Niveau auch wih-
rend der auf die Stenosierung folgenden Atemphasen. Diese Tat-

sachen zwingen uns zu der Annahme, dass die Kompensation
L4
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einer Stenose nicht momentan, resp. reflektorisch erfolgt. Es
entsteht immer gleich nach dem Einsetzen der Stenose eine
deutliche Verminderung der Ventilationsgrosse, die eine merk-
bare Retention von Kohlenséure zur Folge hat. Diese zurlick-
gehaltene Kohlensdure bewirkt ihrerseits eine Erregung des
Atemzentrums, welche die Ventilationsgrésse auf das normale
Niveau hebt. Anderenfalls wire es unverstindlich, wie eine
Stenose, die geringer ist als diejenige einer Gasmaske, beliebig
lange ertragen werden kann. Eine beliebig lange andauernde
Herabsetzung des Gaswechsels um ein Drittel des normalen
Wertes ist ja ein Ding der Unmoglichkeit. Bei der Kompen-
sation von Atmungshindernissen spielen somit beim Men-
schen durch die veréinderte Kohlensiurespannung des Blutes
bedingte zentrale, das Atemzentrum erregende Reize die
Hauptrolle.

Die Herabsetzung der maximalen Geschwindigkeit des
respirierten Luftstroms ist noch stérker ausgesprochen als die
der mittleren. Nach der Stenosierung betrigt die maximale
Geschwindigkeit der Exspiration nur 59,59, und die der Inspi-
ration 68°/, derjenigen der normalen Atmung. Die stirkere
Herabsetzung der maximalen als der mittleren Geschwindigkeit
des respirierten Luftstroms #dussert sich, im Verhalten des

Index (i—?ﬂg——zzg}ﬁi—) Wihrend das Mittel der Indices fiir die

drei Versuchspersonen bei ungehinderter Atmung fiir die Inspi-
ration 1,58 und fiir die Exspiration 1,66 betrug, sind die be-
treffenden Werte bei stenosierter Atmung fiir die Inspiration
1,37 und fir die Exspiration 1,35. Die Werte fiir die maximale
Geschwindigkeit nihern sich somit bei der Stenoseatmung den-
jenigen fiir die mittlere. Nach Bernouilli &ndert sich der
Widerstand bei Luftstromung durch enge R6hren nach der
folgenden Formel: w=avx. w bedeutet den Widerstand,
a eine Konstante des jeweils verwendeten Apparates, v die
Geschwindigkeit des Luftstroms. Der Wert fiir x schwankt
je mnach der Geschwindigkeit des Luftstroms zwischen 7/,
und 2. Aus dieser Formel folgt, dass der Widerstand bei
Atmung durch enge Offnungen annihernd im Quadrat der
Geschwindigkeit zunimmt. Die Senkung des Index ist somit
eine zweckmissige Erscheinung, indem sie die Stenoseatmung
bei einem geringeren Kraftaufwand ermoglicht.
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Viel geringer alsdie Verdnderung der maximalen und der mitt-
leren Stromungsgeschwindigkeit ist die nach der Stenosierung
der Atmung eintretende Verlangsamung der Atmungsfrequenz.
Sicher ist sie nur bei der Versuchsperson I nachweisbar, we
die grosse Anzahl der Einzelwerte eine genaue Feststellung der
entsprechenden Mittelwerte ermdglicht. Die Grosse der Veriin-
derungen der In- und Exspirationsdauer ist ungefihr gleich.
Dadurch wird das Verhiltnis der Exspirationsdauer zur Inspira-
tionsdauer nicht veréndert.

Die Verlangsamung der Atmungsfrequenz kompensiert die
bei der Stenosierung eingetretene Verlangsamung der mittleren
Geschwindigkeit der Atemluft nicht vollstindig, so dass daher
eine Verkleinerung der Atmungsamplituden erfolgt. Die Steno-
sierung bewirkt eine momentan einsetzende Verlangsamung
der Atembewegungen, mit dem Erfolge, dass die Atemexkursio-
nen ihre normale Grosse nicht beibehalten.

Die der Stenosierung unmittelbar folgenden Atmungsphasen
zeigen somit eine Herabsetzung der mittleren und der maximalen
Geschwindigkeit des respirierten Lufstroms, verkleinerte Atmungs-
amplituden und eine verlangsamte Frequenz. Der Gaswechsel
ist herabgesetzt. Somit ist die Kompensation selbst bei einer
dusserst geringen Stenose in den ersten Zeitabschnitten der
Stenoseatmung unvollstandlg Das soll eine Erregung des Atem-
zentrums durch die zuriickbehaltene Kohlensiure bewirken,
welche ihrerseits eine Vergrosserung der zentralen Atmungs-
impulse hervorruft mit dem Erfolge, dass die Ventilationsgriosse
auf das notige Niveau gehoben wird.

Zusammenfassung.

Bei 8 Versuchspersonen wurde die Atmung vor und nach
Stenosierung derselben durch einen plotzlich eingeschalteten
Widerstand pneumotachographisch registriert. Der verwendete
Atemwiderstand erzeugte eine relativ nur geringe Behinderung
der Atmung und wurde beliebig lange vertragen. Bei ruhiger
Atmung gegen den genannten Widerstand stieg der Seiten-
druck nur bis + 1 cm Wassersiule und war dabei gerin-
ger als derjenige bei einer Atmung gegen eine gebriuchliche
Gasmaske. Fiir jede Atemphase der normalen und der stenosierten
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Atmung wurde die mittlere und die maximale Geschwindigkeit des
respirierten Luftstroms, der Index e GﬁsfChW'), die Dauer

des Ex- und Inspiriums und das Einzelatemvolumen bestimmt.
Nur die dem Zeitpunkt der Stenosierung unmittelbar folgenden
Atemphasen wurden registriert. Die Werte fiir die normale und
die stenosierte Atmung wurden einer statistischen Analyse unter-
worfen. Die Versuche wurden iiber eine lingere Zeitperiode
ausgedehnt und iiber 40 einzelne Stenoseversuche vorgenommen,
wihrend deren iiber 500 Atemphasen registriert wurden.

Aus den Versuchsergebnissen folgt, dass selbst eine #us-
serst geringe Stenosierung der Atemwege eine deutliche Herab-
setzung der mittleren und eine besonders stark ausgesprochene
Herabsetzung der maximalen Geschwindigkeit des respirierten
Luftstroms zur Folge hat. Dabei ist die Atemfrequenz relativ
wenig verlangsamt. Aus dieser Sachlage resultiert eine Ver-
kleinerung der einzelnen Atemvolumina (Atemamplituden). Die
Stenose dussert sich somit in einer Verflachung und einer rela-
tiv geringen Verlangsamung der Atmung.

Die Herabsetzung der mittleren Geschwindigkeit des respi-
rierten Luftstroms ist gleichbedeutend mit einer entsprechenden
Herabsetzung der Ventilationsgrosse. Bedeutungsvoll ist, dass
bei der bis zu 30 Sek. nach Beginn der Stenose registrierten At-
mung keine Kompensationserscheinungen sich zeigten. Aus dieser
Tatsache wird der Schluss gezogen, dass die Kompensation jeglicher
Stenosen nie momentan resp. reflektorisch geschieht. Die Kompen-
sation der Stenosen wird mit Hilfe der folgenden Arbeitshypothe-
se erklirt: durch die am Anfang der Stenose festgestellte Herab-
setzung der Ventilationsgrisse entsteht eine geringe, analytisch
eventuell nicht feststellbare Retention von Kohlensiiure, die eine
Erregung des Atemzentrums bewirkt; infolgedessen erhdlt die
Atemmuskulatur verstirkte Innervationsimpulse, wird also zu
gesteigerter Arbeit angeregt, welche die notige Ventilations-
grosse wiederherstellt. Die bei der Stenoseatmung hiufig be-
schriebenen vergrosserten Atemamplituden werden als durch die
Kohlensdureretention hervorgerufen angesehen.













