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des Hyperventilationsversuches.

Von
HerMANN J, MUscH,
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1. Der Hyperventilationsversuch in der Klintk.

Seit FoBRsTER12 die willkiirliche Hyperventilation als Methode
zur Provokation epileptischer Anfélle in die Klinik einfiihrte, sind
mehr als 20 Jahre vergangen. In dieser Zeit haben sich zahlreiche
Untersucher der Methode bedient. Die urspriinglichen Erwartungen
ForrsTERs sind leider nicht in Erfillung gegangen. Der positive Aus-
gang des Versuchs in etwa 50 % der Félle, von dem FoERSTER berichtet,
konnte von den Nachuntersuchern nicht bestitigt werden. So hat
Jantz® nur bei 10% seiner Kranken mit einer Hyperventilation
epileptische Anfille auslosen konnen. In eigenen Untersuchungen an
120 Epileptikern wurde nach Hyperventilation nur zweimal ein epilepti-
scher Anfall gesehen; in beiden Fillen trat der Anfall nicht wihrend,
sondern in einem Fall 10, im andern Fall 30 Minuten nach Ende des
Versuches auf. Auch FUNrGELD'® betont die Ungeeignetheit des
Hyperventilationsversuches fiir die Provokation epileptischer Anfille.

Die Griinde fiir den sehr erheblichen Unterschied im Ergebnis des
Hyperventilationsversuches bei der Epilepsie seien dahingestellt; die
Differenz mag zum Teil auf der Unterschiedlichkeit des Krankengutes
beruhen, zum Teil auch durch Umsténde, die die momentane Krampf-
bereitschaft beeinflussen, zu erkliren sein. Eine wichtige Rolle spielt
sicher auch die unterschiedliche Anwendurg der Methode bei den
einzelnen Untersuchern (s. unten). Auf jeden Fall hat der Hyper-
ventilationsversuch fiir die Erkennung von Epileptikern heute in der
Praxis keine groBe Bedeutung mehr; er ist durch bessere Methoden
abgel6st. Sein eigentlicher Wert liegt heute auf dem Gebiet der vege-
tativen Storungen, der tetanischen Erkrankungen und der Elektr-
encephalographie.

Willkiirliche Hyperventilation fithrt bei allen Menschen nach spé-
testens etwa 20—30 Min. zu bestimmten Erscheinungen., Diese be-
stehen subjektiv in erster Linie in Pardsthesien, besonders in den
Acren (Kribbeln und Spannungsgefiihl), Flimmern vor den Augen,
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Sensationen im Thorax, allgemeiner Wirmeempfindung, Leeregefiihl
im Kopf und einem Nachlassen der Konzentrationsfahigkeit. Objektiv
sieht man — der gewshnlichen zeitlichen Reihenfolge nach — Blisse,
Muskelzittern, SchweiBausbriiche, Schwankungen der Pulszabl, Ande-
rungen des Blutdrucks (meist geringer Abfall), und positives CEVOSTEK-
sches Zeichen. In eigenen Untersuchungen bei gesunden Erwachsenen
wurden spontane Carpopedalspasmen, Schnauzkrampf und positives
TrROUSSEAUsches Zeichen auch nach einer Hyperventilationsdauer von
mehr als 20 Min. nicht gesehen, doch werden derartige Symptome von
andern Untersuchern auch bei Gesunden nach geniigend intensiver und
dauernder Hyperventilation beschrieben.

Das Auftreten der erwéhnten Erscheinungen ist von der Dauer und
der Intensitdt der Hyperventilation abhéngig. In der Praxis wird der
Hyperventilationsversuch gewdhnlich als sehr tiefe, jedoch nicht wesent-
lich beschleunigte Atmung (Frequenz 20—28 je Minute) ausgefithrt.
Am einfachsten erreicht man anndhernd gleichméifBige Verhiltnisse,
wenn man die Versuchsperson auffordert, die Exspiration zu ver-
tiefen; die Inspiration erfolgt dann fast automatisch geniigend tief.
Die Durchhaltung dieser Bedingungen iiber mehrere Minuten erfordert
in hohem Mafe die Aufmerksamkeit der Versuchsperson; infolgedessen
ist es sehr schwer, wihrend dieser Zeit irgendwelche psychische
Reaktionen exakt zu priifen. Wie wichtig das Einhalten einiger-
maBen konstanter Atembedingungen ist, haben DuNkEr und PaLuE*®
jingst gezeigt. Sie unterscheiden zwischen einer forcierten und einer
langsam gesteuerten Hyperventilation. Letztere kann man mit der
in 'der Praxis iiblichen Form identifizieren.

Von besonderer praktischer Bedeutung ist der Hyperventilations-
versuch fiir die Diagnose der tetanischen Erkrankungen (vgl.1%). Bei der
klassischen Tetanie kommt es im Hyperventilationsversuch schon nach
wenigen Augenblicken bis zu héchstens 10 Min. zum typischen tetani-
schen Anfall. In weniger ausgesprochenen Fillen treten innerhalb der
gleichen Zeit CrvosTEKsches und TROUSSEAUsches Zeichen auf. Alle
anderen oben erwihnten Symptome finden sich in wechselnder Aus-
prigung natiirlich ebenfalls.

Auch fir die Erkennung der vegetativen Labilitdt ist der Hyper-
ventilationsversuch in letzter Zeit wertvoll geworden®®. TIn eigenen
Untersuchungen wurde ebenfalls festgestellt, dal vegetativ-labile Per-
sonen viel frither und ausgeprégter als andere bei Hyperventilation
reagieren. Abgesehen von dem TroUSsEAUschen Zeichen und spontanen
Carpopedalspasmen kommen dabei in wechselnder Ausprigung alle
Symptome vor, die sich auch bei der Tetanie finden. Der Hyper-
ventilationsversuch hat sich uns fiir diese Krankheitsgruppe als min-
destens genau so wertvoll erwiesen wie der Bulbus-Druckversuch und
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der Carotissinus-Druckversuch. Fr verdient hierbei weiteste An-
wendung.

Einer besonderen Besprechung bediirfen die im Elektrenecphalo-
gramm beim Hyperventilationsversuch auftretenden Verénderungsn
(vgl. Abschn. IV).

11. Allgemeine Grundlagen des Hyperventilationsversuches.

Eine erhebliche Steigerung des Atemvolumens bei sonst ruhiger
Korperlage — die Form also, in der der Hyperventilationsversuch in
der Praxis angewandt wird — stellt eine Aufgabe dar, wie sie der
Organismus normalerweise nie zu erfilllen hat. AuBer beim Aufenthalt
im Hochgebirge kommt eine Erhéhung des Atemvolumens unter
physiologischen Bedingungen in unseren Breiten nur hei und nach
korpeclicher Arbeit zur Beobachtung. (Pathologische Verhéltnisse zu
diskutieren wiirde zu weit filhren; sie widersprechen den folgenden
Uberlegungen nicht.) Das Besondere des Hyperventilationsversuches
liegt also offenbar nicht so sehr an der Vergréferung des Atemvolumens
als vielmehr an dem Fehlen gleichzeitiger addquater Arbeit. Tatsichlich
. gelingt es im allgemeinen nicht, durch korperliche Arbeit die gleichen
Erscheinungen herbeizufithren, wie sie sich durch Hyperventilation
auslosen lassen. Bei kérperlicher Arbeit treten allem Anschein nach
also Regulationen in Funktion, deren Fehlen an dem Zustandekommen
der Hyperventilationserscheinungen beteiligh sein diirfte.

Bekanntlich werden bei der Tétigkeit des Skeletmuskels saure
Stoffwechselprodukte gebildet, die teilweise ins Blut gelangen kénnen.
Es kommt unter anderem zu einer vermehrten CO,-Bildung und Ab-
gabe ans Blut. Die Hyperkapnie ihrerseits bewirkt eine Erhohung des
Atemvolumens. Der respiratorische Quotient (RQ) kann bis auf 1,5
und 2,0 steigen. Die Erhshung des RQ ist in diesem Zusammenhang
von besonderem Interesse, da sie ein MaB fiir das Freiwerden von CO,
aus den Puffersubstanzen des Blutes darstellt. (Wenn z. B. der RQ
auf 2,0 angewachsen ist, bedeutet dies, daB von 2 Molekiilen CO,, die
ausgeatmet werden, nur eines den gleichzeitigen Verbrennungsprozessen
entstammen kann, wihrend das andere aus den Puffersubstanzen un-
mittelbar in Freiheit gesetzt worden ist.) Dementsprechend sinkt der
RQ nach der Arbeit auf sehr niedrige Werte, weil nunmehr ein Teil
der entstehenden CO, zum Aufbau von Puffersubstanzen verwendet
werden muBi®. Die aktuelle Blutreaktion kann dabei zum sauren hin
verschoben sein. Der Vollstandigkeit wegen mul bemerkt werden,
daBl auch der ruhende Muskel in geringem Umfang in der Lage ist,
aus seinen Pufferbestindén Siuren in das Blut abzugeben, um eine
Alkalose zu beseitigen .
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Beim Hyperventilationsversuch komimt es ebenfalls zu einer ver-
mehrten Kohlensiureausscheidung. Im Gegensatz zu den Verhiltnissen
bei koérperlicher Arbeit tritt hierbei nicht nur keine Hyperkapnie
auf?, sondern es kommt im Gegenteil zu einem Absinken des Blut-
kohlensduregehalts. Dementsprechend wird die Blutreaktion stark nach
der alkalischen Seite verschoben. Auch die Sauerstoffkapazitat sinkt.
Gesamtgehalt des Blutes an Kalium und Caleium &ndert sich dagegen
nicht.

Bei der willkiirlichen Hyperventilation tibersteigt die Kohlenséure-
mehrausscheidung den Sauerstoffmehrverbrauch um ein Vielfaches,
wie DUNKER und PALME (s. S. 667) nachwiesen. Aus den Werten ihrer
Tabelle Nr.2 lassen sich die zugehérigen RQ berechnen. Danach
betrigt der RQ bei den Ruhemittelwerten 0,80, was dem Normalwert
also annidbernd entspricht. Bei,,Jlangsam gesteuerter' Hyperventilation
steigt er auf 1,38 und bei ,forcierter Hyperventilation auf 1,67 an.
Beim Hyperventilationsversuch kann diese Erhchung des RQ aber
nicht, wie bei der korperlichen Arbeit, auf den Ubertritt saurer Stoff-
wechselprodukte ins Blut zuriickgefiihrt werden, da derartige Stoffe
nicht in nennenswertem MaB auftreten konnen. Der erhohte RQ ist
beim Hyperventilationsversuch zwar auch ein MaB fiir den CO,-Verlust
der Puffersubstanzen, dariiber hinaus deutet er aber bereits die Ver-
schiebung der Blutreaktion nach der alkalischen Seite an, da hierbei
die durch die fliichtige Kohlensiure freiwerdenden Valenzen nicht
wie im andern Fall durch fixe Siuren ersetzt werden konnen.

Die Bedeutung des bisher Besprochenen geht am klarsten aus einer
Gegeniiberstellung der Blutverinderungen bei anstrengender Arbeit
und bei Hyperventilation hervor (s. Tabelle 1). Man erkennt darin
zwei Punkte, denen bei
willkiirlicher Hyperven- Tabe}le 1. Den Ga;m&ftauscﬁ )
tilation offenbar beson- betreffende Vemndeijungen bei I.corperh‘cher Arbeit

und bei Hyperventilation.
dere Bedeutung zukom-

men mub: Die Hypo-

Bei korper- | Bei Hyper-

licher Arbeit| ventilation

kapnie und die Alkalose. |

Von diesen beiden ételr&n\;oluﬁnen ..... i j}_—

. -Aufnahme . . . . . |

Faktoren .stellt_ die 0(2)2-Abgabe ..... H T
Hypokapnie bei der RQ .. ....... + +
Hyperventilation sicher Po . . . . ... .. - +
d itlich mi Alkalireserve . . . . .| — -+
en zeitlich priméren g Butgehalt . . . . | + —

Faktor dar; eine Hypo-

kapnie ist eben auch ohne obligatorische Verschiebung der aktuellen
Blutreaktion vorstellbar, insofern gebiihrt ihr besondere Beachtung.
Trotzdem erscheint es hier unzweckmifig, die Bedeutung beider Fak-
toren fiir die Hyperventilation getrennt zu besprechen, da die Alkalose
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bei der Hyperventilation obligatorisch an eine Hypokapnie gebunden
ist. Wenn im folgenden daher vorwiegend von Alkalose die Rede ist,
0 ist daran zu denken, daB in diesem Begriff, sofern er sich auf die
Hyperventilation bezieht, immer eine Hypokapnie mit eingeschlossen ist.

. Tatstichlich kann man die im Hyperventilationsversuch des ge-
sunden Menschen auftretenden subjektiven und objektiven Erschei-
nungen zum groBen Teil befriedigend durch die Annahme einer Alkalose
erkliren. Sie konnen als Folge der durch die Alkalose herbei-
gefilhrten Anderung der FErregbarkeit aufgefaBt werden. Ganz
gleich némlich, ob eine Alkalose durch Hyperventilation oder durch
orale Gaben von NaHCO; erzeugt ist, in jedem Fall kommt es zu einer
Senkung der Rheobase bei Verlingerung der Chronaxie, wobei die
Verénderungen an sensiblen Fasern am ausgepréigtesten sind. Den
gegenteiligen BEffekt hat eine Verschiebung der Gewebsreaktion nach
der sauren Seite, z. B. duch Verfiitterung von NH,Cl. Ganz identische
Verinderungen sind am Muskelpriaparat durch Anderung des pgy der
Nahrlosung zu erzielen!. Im Gehirn bewirkt Alkalisierung Bahnung,
Ansiuerung Ausléschung der Erregungen®. Uberhaupt wird die Er-
regbarkeit des Gehirns und seine ,,spontane” Aktion durch Alkalisie-
rung gesteigert, durch Siuerung gesenkt’. KEine Deutung dieser Phi-
nomene findet sich bei SCHAEFERY, der zeigt, daf durch Alkalisjierung
das negative Nachpotential der Nervenaktionsstrome verkiirzt, das
positive Nachpotential vertieft wird. Dies kann unter Umsténden zu
rhythmischen Entladungen der Nervenfaser fithren.

I111. Hyperventilationsversuch und Elektrokardiogramm.

In den letzten Jahren ist von vielen Autoren eine Verlingerung der
S—T-Strecke im Ekg bei Tetanie beschrieben worden, als deren
Ursache die Senkung des Blutkalkepiegels angesehen wird. Um zu
priifen, ob die willkiirliche Hyperventilation bei Personen, die nicht
an Tetanie leiden, ebenfalls zu einer Verdnderung der S—T-Strecke
fithrt, wurde in einer eigenen Versuchsreihe ein Ekg bei Korperruhe
und ruhiger Atmung aufgenommen und mit einem Ekg nach 5 Min.
Hyperventilation verglichen. Bei keiner der untersuchten 6 Versuchs-
personen waren echte tetanische Zeichen nachzuweisen. Das Frgebnis
dieser Versuche, von denen nur die Herzfrequenz und die Kammeraktions-
stromdauer Wiedergegebén ist, war im wesentlichen negativ (vgl.
Tabelle 2). Alle Werte der Kammeraktionsstromdauer lagen innerhalb
der normalen Streuungsbreite. Allerdings waren sie in 3 Fallen nach der
Hyperventilation gegeniiber der Ruhe verdndert und, zwar zweimal
deutlich verkiirzt und einmal wenig verlingert. Die Herzfrequenz inderte
sich durch die Hyperventilation nicht gleichsinnig. Warum sie einmal
zunahm, das andere Mal abnahm, blieb unklar. Aus der Tabelle 2
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konnte man den Eindruck gewinnern, die Hyperventilation bewirke
bei hoher Ausgangslage eine Senkung, bei niedriger eine Erhohung der
Herzschlagzahl. Von den in der Tabelle 2 nicht erkennbaren Resul-
taten sei angefiihrt, dafl bei 2 Personen, bei denen supraventrikulire
Extrasystolen vorhanden waren, dieselben nach der Hyperventilation
etwas hiufiger auftraten.

Leider bestand keine Moglichkeit eines Vergleichs mit einer Gruppe
von Tetanie-Kranken.

Tabelle 2. Frequenz und Kammeraktionsstromdauer im Ekg vor und nach willkiir-

licher Hyperventilation von & Minuten Dauer bei 6 Personen, die keine echten

tetantschen Zeichen boten. (Berechnung des Prozentsatzes der elektrischen
Normal-Systolendauer nach Horzer und Porzer 26.)

Veﬁ- Vor Hyperventilation Nach Hyperventilation
suchs-
fon |Freauenz | @—T | Qs |3 INEE | Frequens | Q-1 | Q-8 |jIeN
1 64 0,42 0,08 110 102 0,33 0,08 110
2 72 0,35 0,08 100 58 0,37 0,11 80
3 80 0,32 0,08 100 98 0,29 0,08 100
4 92 0,31 0,10 90 90 0,29 0,08 90
5 104 0,30 0,08 100 78 0,30 0,08 90
6 70 0,37 0,10 100 76 0,40 0,10 | 100

Das im wesentlichen negative Ergebnis dieser Untersuchung be-
deutet, daBl durch eine willkiirliche Hyperventilation ein EinfluB} auf
das Ekg im Sinne einer tetanischen Reaktion nicht ausgeiibt wird.
Auch finden sich keine Anzeichen, die fiir eine anoxémische Wirkung
auf den Herzmuskel sprechen witrden. Ein EinfluB auf die chronotrope
Wirkung der Herznerven ist dagegen nachweisbar, allerdings bei einem
Teil der Fille im positiven, bei einen: anderen Teil im negativen Sinne.

Als Ursache fiir die Verlingerung der Kammeraktionsstromdauer
bei der Tetanie wird, wie erwihnt, die Senkung des Blutkalkgehalts
angesehen. Aber die Kammeraktionsstromdauer ist keine einfache

Funktion des Blutkalkgehalts, wie GUNzEL?** und HEGGLIN?® -an-
* nehmen. June und JawTz3® konnten bei der paroxysmalen Lihmung
eine Verlingerung derselben in Abhingigkeit von einer Senkung des
Blutkaliumgehalts nachweisen, wobei der Calciumgehalt des Serums
unverdndert blieb. Der Kinflu der Elektrolyte auf die Kammer-
aktionsstromdauer ist also zur Zeit noch nicht auf einen einfachen
Nenner zu bringen.

Durch willkiurliche Hyperventilation kommt, wie erwihnt 23, weder
eine Anderung des Calcium- noch des Kalium-Gehaltes des Blutes
zustande. Wenn durch Hyperventilation die Kammeraktionsstrom-
dauer also nicht beeinflut wird, wie die eigene Untersuchung ergibt,
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liegt es daran, daBl dabei das optimale Verhiltnis zwischen Calcium
und Kalium nicht verindert wird (vgl. S. 679).

IV. Hyperventilation und Elektrencephalogramm (EEG).

Bei dem EEG als diagnostischer Methode zur Erkennung von
Anfallskranken ist es iiblich geworden, neben den Ableitungen in
Korperruhe, Hirnstrome unter Hyperventilation zu registrieren. Das
hat den grollen Vorzug, dafl — z.B. im anfallsfreien Intervall bei
Epilepsie — die ableitbaren EEG-Verinderungen wesentlich haufiger
und deutlicher auftreten.

In der Regel bestehen die EEG-Verinderungen bei Hyperventi-
lation auch bei Gesunden zunichst einmal in einem UnregelmiBig-
werden eines vorhandenen o-Rhythmus und -— bei gleichzeitiger
mehrpoliger Ableitung erkennbar — in einer Verringerung der Syn-
chronisation der verschiedenen Hirnabschnitte?”. Voriibergehend
kann bei Personen, die vorher wenig a-Wellen hatten, der a¢-Rhyth-
mus aktiviert werden (Juwe, persénl. Mitteilung). Neben diesen
Dysrhythmien treten bei forcierter Hyperventilation unter Umstédnden
grofie Potentiale niedriger Frequenz auf, die hierbei zuerst von GIBBs,
Davis und LexNoX' beschrieben worden sind. GoErTzE!® hat diese
Befunde kiirzlich bestétigt und in einer weiteren Untersuchung'® die
Bedeutung des Lebensalters besonders hervorgehoben. Langsame
Potentiale hoher Amplitude treten bei etwa 10jihrigen Kindern unter
mibiger Hyperventilation meist schon in der ersten Minute auf;
Kinder bis zu 5 Jahren zeigen derartige Ablédufe bereits bei ruhiger
Atmung.

DuxnkER und PALME (s. 8. 667) bestitigen das Auftreten langsamer
Potentiale im EEG des Erwachsenen bei Hyperventilation. Die
Autoren haben den Eindruck, ,,daB die Schnelligkeit des Absinkens
der CO,-Spannung fiir das Auftreten der trigen Schwankungen eine
wesentliche Rolle spielt”. Eine ebenso wichtige Rolle wie die Intensitit
der Atmung spielt auch der Zeitfaktor, wie sich aus eigenen Unter-
suchungen ergab. Hier herrscht beil den verschiedenen Untersuchern
keine Ubereinstimmung. Wahrend z. B. KORNMULLER regelmiBig nur
2 Minuten hyperventilieren 14Bt, wir selbst uns im allgemeinen auf
5 bis hdchstens 10 Min. beschrinkt haben, dehnen andere die Hyper-
ventilation regelmifig auf 15—20 Min. aus. Bs wird darauf .noch
zuriickzukommen sein.

Eigene Untersuchungen umfassen mehrere Hundert EEG-Ab-
leitungen unter Hyperventilationen, die — wie erwdhnt — mit der
langsam gesteuerten Hyperventilation nach DuNkir und ParLms
identifiziert werden kann. Bei organisch gesunden Erwachsenen
wurden zwar auch oft innerhalb der ersten Minuten neben voriiber-
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gehender Aktivierung des «-Rhythmus dysrhythmische Abliufe
beobachtet, niemals aber Serien von trigen Schwankungen hoher
Amplitude. Bei einigen Personen wurde die Dauer der Hyperventilation
wesentlich, bis zu 30 Min., verlingert und zeitweise die Atmung so
intensiv wie moglich forciert. Manchmal wurden dabei einzelne
kleine Gruppen, sog. 6-Wellen, registriert. Bei anderen Personen
kam es aber trotz intensivster, lang anhaltender Hyperventilation
nicht dazu.

In der Literatur ist vielfach die Ansicht vertreten, die 6-Wellen
im EEG stellten einen Ausdruck der BewuBtseinshelligkeit dar, in
dem Sinne, daB sie bei allen Vorgingen, die das BewuBtsein triibten,
in Erscheinung triten (z. B. natiirlicher und kiinstlicher Schlaf, Uber-
miidung). Auch DUNEER und PALMES® geben an, das Auftreten der
langsamen Potentiale im EEG gehe mit Verdnderungen im Schriftbild
und der geistigen Leistungsfihigkeit einher. Schon eihgangs wurde die
Schwierigkeit der Beurteilung psychischer Reaktionen bei der will-
kiirlichen Hyperventilation infolge der notwendig angespannten Auf-
merksamkeit betont. Aber ein Nachlassen der Konzentrationsfihigkeit
ist im allgemeinen nicht zu bestreiten. Die Auffassung allerdings, die
BewuBtseinstritbung sei die Ursache der langsamen Potentiale im EEG,
kann nach den eigenen Erfahrun'gen nicht bestéitigt werden. Denn im
tetanischen Anfall z. B. sind ganze Gruppen langsamer Potentiale
hoher Amyplitude nachzuweisen, ohne dafl dabei das BewuBtsein
merklich verfindert wire3 . Auch fehlen derartige Potentiale bei
der Narkose. Sie sind dagegen regelmaflig bei Prozessen nachweisbar,
die mit Stérungen vegetativer Funktionen einhergehen®. Endlich
sprechen auch Bedingungen ihres zeitlichen Auftretens bei der Hyper-
ventilation gegen eine unabdingbare Verkoppelung derartiger Poteu-
tiale mit BewuBtseinsstorungen (vgl. S. 680). Eine — wenn auch nicht
obligatorische — Beziehung zwischen BewubBtseinstriitbung und lang-
samen HEEG-Potentialen scheint insoweit vorzuliegen, als beide als
Folge vegetativer Umstellungen auftreten kénnen.

Mit den langsamen J-Wellen im EEG bei Hyperventilation ist
es also im Prinzip nicht anders als mit den klinisch feststellbaren Er-
scheinungen auch: bei manchen pathologischen Prozessen treten sie
schon bei méBiger Hyperventilation in den ersten Minuten auf, wihrend
sie in dieser Zeit bei gesunden Erwachsenen fehlen, nach lingerer
Hyperventilation — oder bei sehr stark forcierter Hyperventilation
eventuell auch schon frither — aber auch auftreten kénnen. Eigene
Untersuchungen bei verschiedenen Anfallsleiden zeigten die grofle
praktische Bedeutung der EEG-Befunde bei Hyperventilation fiir die
Diagnostik. Bei Kranken mit epileptischen Anfillen waren in etwa
70% der Falle pathologische Abldufe im EEG nachweisbar. An Tetanie
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leidende Kranke reagierten ebenfalls mit grofler RegelmiBigkeit im
EEG mit pathologischen Abliufen, ebenso Kranke, die an sog. ,,vege-
tativen Anfillen litten.

V. Hyperventilation und Hypoximie.

1. Die Ahnlichkeit mancher Veriinderungen bei der Hyperventilation
mit denen im Sauerstoffmangel legte den Gedanken einer vergleichen-
den Priiffung nahe.

Zu dieser eigenen Untersuchung wurden Personen im Alter von 2131 Jahren
herangezogen, die sich gesund fiihlten und auch auf Befragen keinerlei Klagen
duBerten. Zunichst wurde jede Vp. 10 Min. lang hyperventiliert. Die Atem-
frequenz schwankte dabei zwischen 24—28 je Minute. Subjektive und objektive
Veranderungen, unter anderem Pulsfrequenz und Blutdruck wurden notiert.
Im Abstand von einigen Tagen wurden danach bei jeder Vp. mehrere ,,;Hohen-
untersuchungen durchgefiihrt. Uber einen AvuEr-Lungenautomaten wurde ein
Stickstoff-Sauerstoffgemisch gegeben, das stets 5% O, enthielt. Luftdruck
wurde in Rechnung gestellt. Als Indicator diente der Lorriesche Zahlentest:
es wurde die Zeit bestimmt, in der gerade keine Zahlen mehr spontan geschrieben
wurden. Insgesamt wurden bei den 10 Vp. der Tabelle 3 46 Versuche dieser

Tabelle 3. Erscheinungen ber willkirlicher Hyperventilation im Vergleich zur
Ertriglichkeitsdouer des Sauerstoffmangels.

Versuchs- Alter Hyper- Dauer der‘bﬂ-Maugel-Atmung (5% 02) in Sekunden
plerson in ven tﬂ%- Durch-
Jahren § tion 1 9 1 3 4 [ 5 6 sehmitt

- 1 21 +— 1 103 92 99 | 109 101

2 9 20 4+ 81 83 | 100 89 86 92 88

54 16 22 +-+ 98 97 86 | 105 93 94 95

5118 30 44 [ 111 | 118 | 114 — — —_ 114

19 22 4+ 92 87 76 — — — 85

Durchschnitt 23 4+ 1 96

o 6 21 4— ] 128 | 124 | 121 | 127 — — 125

© 7 20 - 134 | 131 | 134 | 133 | 133 | 146 | 135

&1 10 21 — 129 | 140 | 133 | 149 —_ — 138

2111 31 —. | 140 | 138 | 147 | 142 | 144 | 14] | 142

S L2 30 + 140 | 131 | 129 | 185 | — | — | 134

Durchschnitt 25 +— \ 1 | 135

Gruppe I der Tabelle umfaft die Personen, die bei Atmung von 5%igem
Sauerstoff stets weniger als 120 Sek. durchgehalten hatten. In Gruppe II sind
die Personen zusammengefaBt, die unter den gleichen Bedingungen stets linger
als 120 Sek. durchgehalten hatten (vgl. Text).

* In dieser Kolonne bedeuten: — keine subjektiven und objektiven Auf-
falligkeiten; +— nur subjektive Empfindungen allgemeiner Art; -+ Zittern,
CuvostEksches Zeichen angedeutet positiv, stirkere Sensationen, Kreislauf- .
erscheinungen; -+ CeEvosTEEsches Zeichen stark positiv, starke Paristhesien,
insbesondere Spannungsgefithl in den GliedmaBien; -+ -+ Schnauzkrampf,
TroussEAUsches Zeichen positiv, spontane leichte Carpopedalspasmen.
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Art durchgefithrt. Die Tabelle 3 zeigt die Ergebnisse. Sie sind in 2 Gruppen
zusammengestellt. Die Gruppe I umfalit 5 Vp., bei denen die Ertriglichkeitsdauer
gegenitber 5%igem Sauerstoff regelmiBig weniger als 120 Sek. betrug. Die
Gruppe II besteht aus 5 weiteren Vp., die stets linger als 120 Sek- unter den
gleichen Bedingungen durchgehalten hatten. Die Dauer der Sauerstoffmangel-
atmung ist jeweils dem Ergebnis der Hyperventilation gegeniibergestellt.

Eine Gegeniiberstellung der durchgestandenen Zeiten zu denHyperventilations-
ergebnissen zeigt auffillige Parallelen: Bei Gruppe I waren mit Ausnahme der
Vp. 1 regelmaBig grobere Storungen in den ersten Minuten der Hyperventilation
aufgetreten (stark positives CHVOsTEKsches Zeichen, Schnauzkrampf, starke
Paristhesien u. dgl.), wihrend bei Gruppe IT nur einmal méaBige Verdnderungen
beobachtet wurden (Vp. 12: CEVOSTEEsches Zeichen angedeutet positiv, Zittern,
leichtes Kribbeln). Ubereinstimmend damit zeigte die Vp. mit der kiirzesten
durchgestandenen Zeit die grobsten Hyperventilationserscheinungen (Vp.19),
wihrend andererseits die lingsten Zeiten bei 2 Personén gemessen wurden, die
bei Hyperventilationen keine deutlichen subjektiven und objektiven Erschei-
nungen boten (Vp. 10 und Vp. 11).

Als Ergebnis dieser Versuche ist also festzustellen, dafl Personen,
die bei Hyperventilation deutliche subjektive und objektive Ver-
dnderungen bieten, in der Hrirdglichkeit des plotzlichen Sauerstof-
mangels gegeniiber anderen benachteiligt sind, die bei Hyperveniilation
kaum reagieren. ‘

Diese Feststellung ist nicht iiberraschend, wenn man sich die Ahnlichkeit
der biologischen Vorginge bei beiden Methoden vor Augen fithrt; denn auch
bei der Sauerstoffmangelatmung kommt es wie bei der Hyperventilation zu
einer Alkalose?®, deren AusmaB von der Stirke der Hyperpnoe abhingig ist33.
Nur wenn eine Uberatmung verhindert wird, sinkt py, es kommt dann statt
zu einer Alkalose zu einer Acidose??. Kocu?? hat besonders auf die Bedeutung
dieser Umstellungen fiir die vegetativen Zentralstellen hingewiesen und gezeigt,
wie eng die funktionellen Veranderungen mit dieser humoralen Umstimmung der
Zentren verbunden sind. Auch REIN hat immer wieder betont, es sei keineswegs
der Sauverstoffmangel als solcher, auf den das Versagen des Organismus zuriick-
gehe, vielmehr miisse dafiir der Mangel an Kohlensdure mit all seinen Folgen
verantwortlich gemacht werden. Tatséchlich ertrigt der acidotisch gemachte
Organismus gréBere Hohen als der alkalotische®. Ahnlich gut wirken kleine
Kohlensduregaben®, deren Wirkung nicht durch ihren Einflu§ auf die Sauerstoff-
bindungsfahigkeit erklart werden kann®. Bei Zuckergaben, die die Hohenfestig-
keit steigern, kommt es zu einer Verminderung der Basenausschéidung im Harn%;
auch dies spricht unseres Erachtens dafiir, da8 die giinstige Wirkung des Trauben-
zuckers tiber seinen EinfluB auf den Siure-Basen-Haushalt zustande kommt.
(Ausfiibrliche Literaturangaben zu diesen Fragen siehe bei GrrperT, PEfa und
ScHAEFER'S,)

Ahnliche Ubereinstimmungen =zwischen Hyperventilation und Sauerstoff-
mangel ergeben sich nicht nur hinsichtlich der vegetativen Regulationen, sondern
auch beziiglich der motorischen Erscheinungen: Héhenkrimpfe betreffen fast
immer das Facialisgebiet und die Hinde, es kommt zu Zittererscheinungen und
typischer ,,Pfotchenstellung®4. 51, SchlieBlich sind beziiglich des Auftretens
groberer Hyperventilationserscheinungen und im Ertragen des plotzlichen Sauer-
stoffmangels jiingere Personen im allgemeinen weniger widerstandsfihig als
alterels, 19, 50,
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2. Bei einer Reihe neurologischer Erkrankungen herrseht die — hypo-
thetische — Auffassung vor, in ihrer Atiologie spielten GefiBspasmen und damit
Sauerstoffmangel eine entscheidende Rolle. Neue quantitative Untersuchungen
haben die Grundlagen dieser Auffagssung erheblich ins Wanken gebracht; denn
»Warmbliiter konnen bei Sauerstoffmangel (respiratorischer Insuffizienz, arte-
rieller Hypoximie) tempordr in geniigendem Umfang Energie liefern durch
kompensatorische ,anaerobe’ chemische Abbauvorginge. Normalerweise kommt
dies bei korperlicher Arbeit im Muskel vor, da die Sauerstoffzufubr dem Bedarf
betrichtlich nachhinkt‘3l. Auch fiir die Atiologie der Epilepsie wird Vaso-
konstriktion und damit Sauerstoffmangel immer wieder verantwortlich gemacht.
Die Auffagsung geht hier auf NorHNAGELY zuriick, der den Gedanken schon
vor mehr als 70 Jahren aussprach. Sie findet eine wesentliche Stiitze in Unter-
suchungen von Juxa?, wonach der Liquordruck im epileptischen Anfall stark
absinkt. RUHENSTOTH-BAUER und NacHTsHEIM* haben vor wenigen Jahren
dieser Frage erneut eine ausfiihrliche Untersuchung gewidmet. Sie benutzten
als Testobjekte von NACHTSHEIM geziichtete an einer Art erblicher Fallsucht
leidende Kaninchen. Derartige junge Tiere bekommen regelmiBig beim Hoch-
schleusen auf 4000 m in der U-Kammer Anfalle, wihrend altere Jungtiere unter
denselben Bedingungen anfallsfrei bleiben. Wird der Atemluft 6% Kohlensdure
zugesetzt, dann tritt beim Hochschleusen auf 7000 m bei einem Teil der Tiere
ebenfalls ein Anfall auf, doch dauert es bei den meisten Tieren 10—15 Min. bis
zum Auftreten der Anfalle. Aus diesen Befunden im wesentlichen schliefen die
Autoren, durch ihre Experimente sei sehr wahrscheinlich gemacht, ,,dafl der
Anfall durch Gefilispasmen ausgelost wird, die ihrerseits den O,-Mangel ver-
ursachen®. Diese Auffassung wird unseres Erachtens durch die Experimente der
Autoren nicht bewiesen. Denn die Anfille, die die Tiere beim Hochschleusen
in der U-Kammer bekommen, entsprechen nicht den spontanen Anfallen der
Tiere. Sie sind demgegeniiber durch eine sehr tiefe und lange tonische Phase und
durch das Fehlen eines klonischen Stadiums charakterisiert. Die Befunde der
Autoren sind danach viel zwangloser durch Verdnderungen im Saure-Basen-
haushalt erklarbar. Denn wenn die Tiere durch NaHCO; per os alkalisch gemacht
worden waren, trat der Anfall bei 4000 m prompt aunf, wihrend acidotische Tiere
(durch intraperitoneale Gaben von NH,Cl) viel spiter einen Anfall bekamen.
Das am stiarksten acidotische Tier bekam auch nach 10 Min. in 7000 m keinen
Anfall. Wenn die Zugabe von CO, zur Atemluft das Auftreten der Anfille nicht
verhindern konnte, spricht dies nicht gegen diese Auffassung, da die gewédhlten
Versuchsbedingungen eine Hyperpnoe nicht vermeiden lieSen, also doch, wenn
auch verspatet, eine Alkalose auftreten muSte.

Duxksr und Parme (vgl. 8. 667) vergleichen mit Recht die bei der Sauerstoff-
mangel-Atmung zu sehenden EEG-Verinderungen mit denen bei der Hyper-
ventilation. Aber auch sie schlieBen: ,,Am chesten konnen diese Verdnderungen
durch die Verschlechterung des Sauerstofftransports und die Minderdurchblutung
des Gehirns infolge Hypokapnie erklirt werden.” Diese SchluBfolgerung ist
unseres Erachtens aus den Befunden der Autoren nicht berechtigt. Der Sauerstoff-
verbrauch sinkt ndmlich wahrend der Hyperventilation nicht nur nicht, sondern
steigt im Gegenteil an. Aus diesem Anstieg des Sauerstoffverbrauchs kann auf
eine Verschlechterung des Transports nicht geschlossen werden. Aber selbst
wenn man eine Verschlechterung des Sauerstofftransports voraussetzen darf?? 23,
scheint er doch durch den tatsichlichen Sauerstoffmehrverbrauch ausgleichbar
zu sein. AuBerdem gind fiir das Gehirn die Sauverstoffdrucke, bei denen die
Tunktion erlischt, bisher nicht bekannt’®., Wenn sie fiir das Gehirn in toto
bekannt wiren, bestinde die Notwendigkeit, die einzelnen Abschnitte getrennt
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zu untersuchen?®, um sichere Schliisse zichen zu kénnen. In diesem Zusammen-
hang darf daran erinnert werden, wie triigerisch bei Tieren in Narkose unter
schweren korperlicken Eingriffen gewonnene Resultate auf diesem Gebiet bei
Ubertragung auf den Menschen sein kionnen. Man wird hierbei besonders vor-
sichtig sein miissen, seit man wei3, daB alle echten Narkotica die Rindenpotentiale
im EEG vernichten, wiahrend die Stammbhirnmittel zu Verdnderungen fiihren,
die den geschilderten bei der Hyperventilation sehr ahnlich sind?.

Mit diesen Bemerkungen, das sei ausdriicklich betont, soll keineswegs die
Bedeutung der Kohlensiure fiir die hier zur Diskussion stehenden Probleme
bestritten werden. Es besteht lediglich die Absicht, der Auffassung von ihrer
ausschlieBlichen Gefalwirkung entgegenzutreten.

In diesem Zusammenhang darf noch auf ein Krankheitsbild hingewiesen
werden, das auf den ersten Blick das gerade Gegenteil der eben besprochenen
Zustande zu sein scheint, bei genauer Betrachtung aber doch viele Ahnlichkeit
mit ihnen hat: die Sauerstoffvergiftung (Pavr Berr und LorraiN-SyitH-Effekt).
Auch hierbei kommt es zu einer Hypoxdmie (Sauerstoffdefizite bis zu 50%
Sattigung im arteriellen Blut). Trotzdem besteht nach direkten Messungen kein
Sauerstoffmangel im Gewebe. Aber es liegt eine erhebliche Hyperkapnie und ein
entsprechender Anstieg der Gewebskohlensiure vor. Alle Erscheinungen der
Sauerstoffvergiftung lassen sich im Tierversuch vollstandig durch eine primire
Kohlenséurevergiftung produzieren und damit erkliren® ScHUBERTY glaubt
nicht ohne Grund, die eigentliche Ursache der Sauerstoffvergiftung in Ver-
schiebungen des Mineralhaushalts suchen zu miissen.

3. Aus diesen Befunden und Erwigungen geht zweierlei mit Deut-
lichkeit hervor: 1. Die Ursache der Hyperventilationsverinderungen
ist mit Wahrscheinlichkeit nicht in einer Hypoxdmie des Gewebes zu
sehen. Soweit eine derartige Annahme auf Grund nachgewiesener
Gefallspasmen gemacht wird, itbersieht sie unseres Erachtens die
Moglichkeit der Verwechslung der kausalen Beziehungen; denn es ist
nicht einzusehen, warum eine als Folge der Alkalose wiederholt nach-
gewiesene Erregbarkeitssteigerung vor dem Gefdfisystem haltmachen
sollte. Die GefaBkrimpfe konnen unseres Erachtens genetisch nicht
anders gewertet werden als die iibrigen Zeichen einer erhéhten Erreg-
barkeit : als Folge, nicht als Ursache der Hyperventilationserscheinungen.
Bei Erkrankungen, die primér auf einer Verschlechterung der peripheren
Durchblutung beruhen, —wie z. B. dem Morbus BURGER- WINNIWARTER,
werden iiberdies die hier zur Diskussion stehenden Erscheinungen
in der Regel vermiBit, was ebenfalls nicht fiir eine primére Bedeutung
von Durchblutungsstérungen bei den Hyperventilationserscheinungen
spricht. 2. Die individuelle Ubereinstimmung in der Reaktion gegen-
iiber dem plotzlichen Sauerstoffmangel und der Hyperventilation
spricht nicht nur fiir eine weitgehende Ahnlichkeit in den Grundlagen
beider Methoden, sondern zeigt vor allem auch, wie sehr bei beiden
Vorgiingen in erster Linie die vegetativen Regulationen angesprochen
werden.
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V1. Hyperventilation und Alkalose.

Bei der Tetanie findet man bekanntlich im Hyperventilations-
versuch viel frither und viel ausgeprigtere Verinderungen als bei
gesunden Personen. Dies konnte entweder darauf beruhen, daf} die
quantitativen Verinderungen der Blutgasspannung bei der Tetanie
groBer sind als bei Gesunden oder dal} bei der Tetanie eine besondere
Labilitit gegeniiber Anderungen der Blutgasspannung vorliegt. Zu
dieser Frage fanden wir in der uns zuginglichen Literatur keine ein-
deutige Beantwortung.

Leider war es aus zeitbedingten Griinden nicht mdéglich, verglei-
chende py-Messungen bei Gesunden und bei Tetaniekranken vorzu-
nehmen. Eigene Untersuchungen muBten sich statt dessen auf Mes-
sungen der Alkalireserve beschrinken (s. Tabelle 4). Auch blieb die
Zahl dieser Versuche zu klem, als dal man berechtigt wire, die Er-
gebnisse als entgiiltig anzusehen. Immerhin lassen die Ergebnisse den
SchluB zu, daB nicht die absolute Hohe der Alkalireserve im Blut die
Ursache der tetanischen Erscheinungen sein kann. Sowohl bei Tetanie-
kranken wie auch bei Gesunden kommt es regelmiBig nach einer
Hyperventilation von 5 Min. Dauer zu einer betrichtlichen Zunakhme
der Alkalireserve. (Vielleicht erfolgt dieser Anstieg bei Tetanie etwas
steiler als sonst.) Man darf aus den Versuchen daher schlieBen, die
Tetanie sei charakterisiert durch eine besondere Empfindlichkeit
gegeniiber einer Verschiebung der Blutgasspannung nach der alkalischen
Seite.

Die Bedeutung der alkalotischen Gewebslage fiir die Tetanie findet eine
wesentliche Stiitze in der Verlingerung der Chronaxiewerte auch bereits im
anfallsfreten Stadium bei dieser Krankheit. Im Anfall selbst steigen die Werte
dann noch mehr an, ganz gleich, ob der Abfall spontan aufuritt oder durch Hyper-
ventilation ausgeldst wird?!.

Die Anderung der Erregbarkeit in der Peripherie ist allein nicht geeigne,
alle Erscheinungen des tetanischen Anfalls zu erklaren. Es wire auch nicht
einzusehen, warum das Gehirn bei der Tetanie gegeniiber anderen Geweben in
der verminderten Alkaliresistenz eine Ausnahme machen sollte. Allerdings ist
Hirngewebe normalerweise doppelt so gut gegen Alkali gesichert wie gegen
Sauerung?®. Es wire zu priifen, ob bei der Tetanie diese Sicherung tatsachlich
herabgesetzt ist. Am Zustandekommen des tetanischen Anfalls ist das Gehirn
némlich auch beteiligt. Denn beim dekapitierten Tier entsteht keine Atmungs-
tetanie® und beim Menschen sind im tetanischen Anfall deutliche EEG-Verande-
rungen nachzuweisen- 2, Auch die jeder Kritik standhaltenden Versuche von
Frick und HANSEN® zeigen die Beteiligung nervéser Zentralstellen beim tetani-
schen Anfall; sie bewiesen namlich sowohl das Ausbleiben des TROUsSEAUschen
Zeichens wie auch der ganz gleichartigen spontanen Spasmen der Hand bei der
Atmungstetanie durch Anésthesie der zugehdrigen Cerebrospinalnerven.

Endlich sei noch auf eine klinische Beobachtung hingewiesen. Bei der Hyper-
ventilation von Tetaniekranken konnten wir bei sonst seelisch ausgeglichenen
Personen eigenartige hypomanische Zustinde beobachten, bei denen Euphorie
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Tabelle 4. Alkalireservebestimmung nach vaAN SLYKE (bei 40 mm Hg CO, Partial-

druck) vor und nach Hyperventilation bei einer Gruppe von Tetaniekranken im

Vergleich zu gesunden Personen. Das Durchschnittsalter beider Gruppen liegt je
bei 24 Jahren.

Nach 5 Min, dauernder Hyperventilation | Nach 5 Min. dauernder Hyperventilation
reagierten reagierten
tetanisch . nichttetanisch
Fall Alkalireserve Zunahme ym Fall Alkalireserve Zunahmeum,
vor nach ?ﬁggg{‘l gse_s vor { nach. 12{3:;2}; gdse_s
Hyperventilation wertes Hyperventilation wertes
|
2 64 120 | 87 5 " 78 100 28
3 53 98 85 9 62 ' 85 37
4 52 68 31 10 78 105 34
6 68 102 50 11 70 102 45
7 66 110 67 12 56 90 21
8 64 110 72 13 60 88 47
i4 58 88 51 15 74 | 90 21
Durch-
schnitt 60 99 67 68 94 40

gepaart mit Distanzlosigkeit am auffallendsten war. Diese Zustdnde iiber-
dauerten den Hyperventilationsversuch regelmifig nur wenige Minuten. Dies
moéchten wir zu einer Selbstbeobachtung von Horr in Parallele setzen, der
hypomanische Zustande bei Alkalogse durch 15 g NaHCO, je die (oral) und
depressive Verstimmung bei Acidose durch 10 g NH,CI je die (oral) erzielte.
Bei der Tetanie ist die Bedeutung der Alkalose fit das Zutagetreten
eines pathologischen Vorgangs also ziemlich klar erkennbar. Ein Bei-
spiel mége zur Veranschaulichung der ungelésten Probleme dienen,
die sich daran anschlieBen: Bei anhaltendem Erbrechen durch Pylorus-
stenose kann es zu tetanischen Krampfen kommen, deren Ursache
hier sicher in der durch den Sdureverlust herbeigefithrten Alkalose
zu sehen ist. Die Rolle des Calciums fiir die Tetanie ist bekannt; die
Gesamtmenge des Serumcalciums wird durch die Alkalose aber nicht
beeinfluBt 23, Trotzdem wire denkbar, die Alkalose bewirke ein Ab-
sinken des funktionsfihigen ionisierten Calciums, ohne den Gesamt-
calciumgehalt zu beeinflussen. Nach dem negativen Ergebnis der
eigenen Ekg-Untersuchungen ist dies unwahrscheinlich, da die Kammer-
aktionsstromdauer durch Hyperventilation nicht verindert wird.
Man koénnte sich auch vorstellen, Alkalose wirke an den Nerven-
fasern und allgemein in der Peripherie am Erfolgsorgan in der gleichen
Weise wie Calciumsturz, indem die Erregbarkeit erhéht wird. In ihrer
Wirkung auf die Chronaxie des Nerven verhalten sich tatsichlich Ca-
und H-Tonen einerseits, K- und OH-Tonen andererseits als Synergisten ;
auch auf die Nachpotentiale der Nervenaktionsstréme wirken Ver-
mehrung der Ca- und M-lonen auf der einen Seite, Vermehrung der
K- und OH-Ionen auf der anderen Seite gleichsinnig®. Alkalose
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scheint also allgemein und regelm#éBig mit einer Erhshung der Er-
regbarkeit verbunden zu sein. Dafiir spricht unter anderem auch die
Tatsache, daBl im Abkiihlungsversuch wihrend des Stadiums erhhter
Erregbarkeit ebenfalls eine erhebliche Verschiebung des py nach der
alkalischen Seite gefunden wird 52

Bei anderen pathologischen Prozessen, bei denen die Hyperventi-
lation haufig zu deutlichen Verinderungen fithrt, liegen die Verhilt-
nisse viel weniger klar als bei der Tetanie. Zwar ist auch im epilepti-
schen Anfall eine Blutalkalose nachzuweisen (nach ScHAEFER?), doch
ist nicht geklart, ob sie hierbei als Folge oder Ursache besteht. Fiir
die krankhaften Zustinde aus der Gruppe der vegetativen Dystonien
sind diese Dinge erst recht im Dunkeln. Es lohnt sich daher nicht, hier
niaher darauf einzugehen.

Die Verschiebungen im Siure-Basenhaushalt, die durch die Hyper-
ventilation herbeigefithrt werden, sind sicher nicht die einzigen wirk-
samen Faktoren. Neben den chemischen und physikalischen Faktoren,
auf die unter anderem MARX * hingewiesen hat, wird man reflektorische
Einfliisse nicht auBer acht lassen diirfen. In einigen unserer Fille
setzten EEG-Verinderungen mit dem Beginn der Hyperventilation
tast gleichzeitig ein. Auch GortzE beschreibt langsame Potentiale im
EEG innerhalb von nicht ganz 30 Sek. nach Beginn méBiger Hyper-
ventilation. DaB in so kurzer Zeit erhebliche Anderungen der Gewebs-
lage iiber eine Verschiebung der Blutreaktion erfolgen kénnen, ist
kaum anzunehmen. Man wird hierbei in erster Linie an reflektorische
Einfliisse denken miissen. Im Hypothalamus sind tatsichlich mit der
Atmung synchrone Aktionsstrome nachgewiesen worden!®. Es ist also
die Mbglichkeit einer reflektorischen Beeinflussung der Hirntitigkeit
durch die Atmungsorgane nicht bestreitbar. Man miifite in erster Linie
an vom Glomus caroticum ausgehende Impulse denken; denn auch die
EREG-Verinderungen bei Sauerstoffmangel-Atmung - verschwinden nach
Frischluftzufuhr bereits innerhalb von 10 Sek.?%, was bei der Latenz
infolge der Lange der Leitungswege kaum anders als durch reflektori-
sche Einwirkungen vorstellbar ist. Auch diese Probleme, zu denen eigene
Untersuchungen nicht ausgefithrt werden konnten, bediirfen noch einer
eingehenden Priifung. Die vorhandenen Unterlagen lassen, so viel ist aus
diesen kurzen Erwigungen ersichtlich, ein abschlieflendes Urteil also
nicht zu. Immerhin werden aber aus den vorhergehenden Darlegungen
die enormen Anforderungen ersichtlich, die an den Organismus durch
den scheinbar so einfachen Hyperventilationsversuch gestellt werden.

Zusammenfassung.

Beim Hyperventilationsversuch kommt es zu einer Reibe von
Anderungen im Stoffwechsel. Vor allem wird durch vermehrtes
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Abatmen von Kohlenséure im Sture-Basenhaushalt eine Verschiebung
nach der alkalischen Seite herbeigefiihrt.

Eigene Untersuchungen zeigen:

1. Ein EinfluB der Hyperventilation auf die Dauer des Kammer-
aktionsstroms im Ekg, die bei der Tetanie verlingert ist, wird bei
gesunden Personen nicht gefunden.

2. Hyperventilationsverdnderungen im Elektrencephalogramm
-— inshesondere 0-Wellen — sind normalerweise sowohl vom Alter
der Versuchsperson wie auch von Art und Dauer der Hyperventilation
abhingig. Bei einer Reihe von krankhaften Vorgingen (z. B. bei Epi-
lepsie, bei Tetanie und bei vegetativen Krisen) konnen sie schon bei
miBiger Hyperventilation in den ersten Minuten auftreten.

3. Personen, die bei Hyperventilation sehr frith und sehr deutlich
mit subjektiven und objektiven Erscheinungen reagieren, sind im
Ertragen des plotzlichen Sauerstoffmangels in der Regel gegeniiber
anderen Personen benachteiligt, die bei Hyperventilation kaum an-
sprechen. In diesem Zusammenhang wird die Frage der- atiologischen
Bedeutung der Hypoximie fiir die Genese verschiedener Erkrankungen
diskutiert.

4. Alkalireservebestimmungen vor und nach Hyperventilation bei
Personen, die dabei’ tetanisch reagierten, werden mit Alkalireserve-
bestimmungen bei nichttetanisch reagierenden Versuchspersonen ver-
glichen. Hyperventilation bringt regelmiBig ein starkes Ansteigen
der Alkalireserve mit sich; ein sicherer Unterschied ist bei den beiden
Personengruppen nicht festzustellen.

Aus den eigenen Untersuchungen wird geschlossen, der Hyper-
ventilationsversuch stelle eine Funktionspriifung dar, auf die in erster
Linie Systeme mit erhéhter Empfindlichkeit gegen Verschiebungen
der Blutgasspannung ansprechen. Seine Erscheinungen sind zum
groBten Teil befriedigend durch eine Steigerung der allgemeinen Er-
regharkeit erklarbar.

Es bestehen Griinde fiir die Annahme, bei willkiirlicher Hyperventi-
lation spielten rellektorische Einfliisse — auBer den geschilderten —
eine Rolle; zu dieser Frage konnten eigene Untersuchungen nicht
durchgefiihrt werden. ‘

Nachwort. Die Untersuchungen wurden im Herbst 1944 abge-
schlossen. Literatur konnte wegen der Zeitverhiltnisse nur bis zu
diesem Zeitpunkt beriicksichtigt werden.
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